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l. 

1. • 't a. o o u e e J. o • 

La cníermedad pariodontal ea una de las enfermedades difu!!. 

didaa do la humanidad. En todo el mundo se presenta afectando aproxima­

damente a le mitad de la población infantil y a casi toda la población -

adulta. 

Durante muchos años ae pensó que la enfermedad pariodontal 

ara una a[ecc16n crónica de la edad adulta qua tendr!a su inicio en la -

juventud, pero con diversos estudios av llegó a comprobar que niños y 

adolescentes paduc!an de dicha enfermedad. 

En loa niños, la enfer111edad periodontal no oa resultado de 

una cn.ueo espec!ficn, sino do una combinacit'in de facton:ia con diferente11 

resultados. Estos factores incluyen el desarrollo de la dentición, pe-­

tronas sistémicos del mctabolisco, enfermedadea generalea y loa limita-­

cionoa de la habilidad infnntil, ns!' como el interGa de realizar proce-­

dimientoa de higiene oral. 

Los factores unterior~s produr.en un ambiente cambiante en 

loa cuales cualquier cauaa y efecto no pueden sor auprimidoa. Eato os -

aimilnr a lo enfermedad periodontal en adultos. De la preocupac16n por 

mantener o nuestros niños y jóvenes con uno dentadura lo más sono posi-­

ble y con ello conservar loa dientes ol 1:14yor tiompo posible para redu-­

cir la posibilidad de ser parcial o totalmente doadentndo a temprana - -

edad; me motivaron a hacer este trabajo do teais qUe esporo nos sirvo p~ 

ra hacer conciencia de que ea un probleC".a de salud en loa niños mexica--

nos. 



CAPlTULO I 

EL PERIODONTO EN GENERAL 

ENCIA. 

La mucosa bucal est& dividida en tres zonas: 

l.- Hucosa aaaaticatorio (encta y mucosa del paladarduro). 

2.- Mucosa especializado (dorso de lo lengua), 

J.- Hucoao de revestimiento (el reato de lo mucosa bucal). 

2. 

La encla es la porción de la mucoso oral que recubre loa -

proceso• alveolares de loa maxilares y rodea al cuello de loa dientes foI 

ma.ndo una especie de rodete o reborde gingivol alrededor de los mismos, 

Anat6micamente lo aneto se divide en tres portes: 

l.- Enc!a ma.rginal 

2,- Enc!o inaertada 

3.- Enc!a interdentario 

Enc!o K4rsinol 

Es la enc!a libre que rodea loa dientes o manera d~ollor 

y forma. el surco gingival, el cual ea el eapacio entre la enc!o libre y -
el diente. Es una depresión en for1114 d11 "V" cuya profundidad es aproxim!_ 

dam11nte de 1,8 111111, El fondo del surco gingiv•l presenta una l!nea de de-

11111rcación en la superficie externa de la enc!a llamado surco marginal li­

bre, éste se encuentra entre la enc!a libre y la enc!a insertada. 

Enc!a ln11ertada 

Se continúa con la enc!o marginal; ee firme, resilente y -

se en~uer.tra unida al cecento y hueso alveolar. Se encuentra separada de 



3. 

la mucosa alveolar por la linea mucogingival, la cual ae encuentro en las 

superficies vestibulares de ambos m4~1laree; ea de color rosa p&lido y 

tiene textura punteada, mientras que la enc{a in.:irginal no la presenta. D! 

cho aspecto se debe a la presencia de interdigitocionec del epitelio ha-­

cia el tejido conectivo. Su íunción e11 disiparla acción traccional de la 

mucosa alveolar y soportar las fuerzas de la m.4sticación. 

Enc!a lnterdentaria 

Ocupa un espacio interproxim11l situado por debajo del área 

da conta~to dentario, Consta de dos papilas, vestibular y lingual¡ y el 

col, el cual es una depresión que una las papilas adapt5ndose a la for111o11 

del área de contacto interproxi111.11l. Este tejido gingival for=a las papi­

las interdenta.riae, las cuales son las principales indicadoras de enfana~ 

dad periodontal. Tiene for~a piramidal, su superficie exterior es afila­

da hacia el área de contacto interproximal y sua auperCiciea proximales -

son ligeramente cóncavas. 

Los caractor[sticos cl!nicas nonnalea da la anc!a son las 

siguientes: 

l. Color: debo ser rosa pálido, pudiendo variar según el -

grado de irriga.ción, queratlniznción, pigmentac16no espesor d~l.epite.110 

y ra:a del individuo. 
.,. ·, 

Z.Contorno papilar: las papilas deben lle~ar.loa ~apacios 
intarproxlmales l11111tn al punto de contacto. 

J. Contorno marginal1 la encia debe' afiriarsa ~Xi~: la ~O~g-· 
'· .... -.,;.·· 

na para terminar en un borde delgado. 

. . ' . . -· 
4. Textura: la superficie de la enc!a debe ten8i- un aspee_; 

to o textura punteado, que se denomina "puntillado".•. Y; que h~ aid~ aseme­

jado a la piel de una naranja. 



'· 
S. Consistencia: la encta debe ser firae,_ al igual que la 

parte insertada, la cual está unida a los dientes y al hueso alv8olar. 

6, Surco: su profundidad no debe ser l!l.lia,de_Z 111111• 

La. enc!a se une con la mucosa alveolar en la unión aucogi~ 

gival, 

Se diferencia de la encta·tnaertada en'eatructura, función 

y color, tiene uno unión laxa y es móvil. 

El tejido conectivo de la enc!a marginal contiene haces de 

fibras col4genas, a este sistema se le llama fibras gingivolea, las cuales 

tienen las siguientes funciones: 

1) H.1ntener la enc!o marginal fin:iemente adosada contra el 

dientu Y con ello proporcionar la rigideE necesaria para soportar las - -

íuerzas de la masticación sin ser separada del diente. 
,• 

2) Cnlr la enc!a marginal libre con el cemento de la raI~ 

Y la enc!a insertada ndyacente. 

Las fibras gingivales se disponen [uncionnlmente en los s! 

guientes gruposl 

GRUPO DENTOGINGlVAL. Las fibras de este grupo se extien~ 

den desde el cemento apical hasta la inserci6n epitelial y corren lateral 

Y coronariamente hacia la lámina propia de la encia. 

GRUPO ALVEOLOGlNGlVAL. Las fibras de este pequeño grupo -

nacen en la cresta alveolar y se insertan coronarlamentc en la !&mina pr~ 
pla. 

GRUPO CIRCULAR. Este pequeño grupo de fibras rodea los 
dlentea, 
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CRUPOS ACCESORIOS, El grupo de fibras hori~ontales promi­

nentes 1¡ue se cxtlend111 en sentido lntarproxlmal entr.,dientes vecinos se -

denomina fibras tranaeptales. En las caras oral y vestibular da los maxi 
lares, un grupo de fibras denominadas fibras dentoperióstlcas, se extien­

de desde el periostio del hueso alveolar hacia el diente. 

La encla lllllrginal se une al diente en la baso del surco -­

por la adherencia epitelial. El surco su forl!l3 por la unión de la adhe-­

rencla epitelinl y el esmalte cuando el diente erupciona en la cavidad 

oral, estñ cubierto por epitelio escamoso estratificado muy delgado, no -

queratin.l~ado. Dicho epitelio actúa como una membrana aemipenne11ble por 

la cual pasan productos bacterianos lesivos que se dirigen a la encía, 

La adhurencia epitelial es una banda de epitelio escamoso 

estrati[icado. Se une al esti.nlte pot medio de la membrana basal compues­

ta por una lámina denea y una lúcida, a la cual se adhieren los hecldes:::i_!?. 

eo1r1as, son agradamientos de la capa interna de las células epiteliales ¿~ 

nominadas placas de unión. 

La adherencia epitelial y las fibras gingivales son co~sl­

deradns coco una unidQd funcional llamada unión dentogingiv,11, ya qua la 

adherencia epitulial del diente está refor~ada por las fihrns gingivnles. 

Existe un líquido que »o filtra desde el tejido conectivo 

gingival hacia el surco gingival, en denominado líquido ~ingival o crevi­

cular, La cantidad de éste aumenta con la inflamación. Se compone de 

electrolitos de sodio, potasio y calcio; aminoácidos, proto!na plasmática 

factores flbrol{ticos gall:l:laglobulinns, albúmina, liso~lma, fibrinógeno y 
fosfntasn ácida, Su función será: 

1) Limpiar el material del surco 

2} Mejorar la adhesión de la adherencia epitelial al dien­

te, ya que contiene proteínñs plasmáticas adhesivas. 

3) Posee propiedades anti~icrobianns. 

4) Puede actual como anticuerpo en defensa de la enc!a. 
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T4~bién sirve de medio para la proliferación bacteriana, -

ayuda a la fon:ación de placa dental y cálculos. 

Irrigación e Inervación de ia Enc{a. 

Existen tres fuentes de váscularlznción1 

l. Arteriolas supraparióeticas: se localizan a lo largo de 

las superficies vestibular y lingual del hueso alveolar. 

2. Vasos-del ligaaanto periodontal: se extienden hacia la 

encía onastoinosándosa·con Copilares en la zona del surco. 

3. Arteriolas que eQergen de la cresta del tabique inter-­

dentario: se anastomosan con vaaos del ligamento periodontal, con capila­

res del surco gingival y con vasos que corren sobre la cresta alveolar, 

Estas tres fuentes de vosculnrización están irrigados por 

loa arteriolas alveolorea' auperlore11 e i11fl.!riore11. 

El drenaje linfático de la enc!n se encuentra en los lin!ª­

ticos de las papilas de tejido conectivo. Los lin!ñticos localizados ju!!. 

to a ln adherencia epitelial, se extiemlen hacia el ligamento periodontal 

acompañado a los vasos snngu!neos. 

La inervación gingival nace en nervios del ligamento peri~ 

dontal y de los nervios bucal. labial y palatino. 

Se encuentran estructuras nerviosas sensoriales en el tej! 

do conectivo como aon fibras amiel!nicas, corpúsculo& de Meissner y lo~ -

de Krnuse. 

QUe-ratinizoctGn. 

Endurecimiento superficial del epitelio como mecanismo de 
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dafensa, el cual aumenta 41 ser estimulado por el cepillado y disminuye -

conforme aumenta la edad del individuo. 

El epitelio gingival puede estar queratlnizado o paraquar.!!. 

tlnizado o presenta combinaciones diversas de los dos estados. 

La parnquerntlni:ación ea la presencia de queratina anor-­

ma.l fonaada en el proceso infla1113torto. 

Uimina Propia. 

Al tejido conectivo de ln enc!a es a lo que se le llama l! 
mina propia, la cual es densamente col5gena con pocas fibras el&sticaa y 
est& (OTI114da por dos capas; una capa papilar subyacente al epitelio y una 

capa reticular contigua al periostio del hueso alveolar. 

LIGAMEMTO PERIOOONTAh. 

Es la estructura de tejido conectivo que rodea la raíz y -

la une al hueso. Se desarrolla a partir del saco dentario, el cual es t~ 

jido conectivo fibroso que rodea al gen:ien dentario. A medida que el 

diente va erupcionando, dicho tejido conectivo se diferencia en tres ca-­

pas: un~ capa adyacente al hueso, uno capo interna Junto al cemento y uno 

capa inten:iedio de fibras desorganizadas. 

Los clementoe celulales del ligamento periodontal son los 

!ibroblastos, células endoteliBles, cementoblastos, osteoblascos, osteo-­

claatos, macrófagos de los tejidos y restos epiteliales de Mala~sez. si-­

cuados cerca de la superficie del cemento; son restos de la vaina epite-­

lial de Hertwig: forman uno red en corno al diente siendo ai&s numerQsos -

en jóvenes que en adultos. Van disminuyendo con la edad por degeneración 

y desaparición o bien, se calcifican convirtiéndose en cecent!culos, 

El ligamento periodontal se encuentra formado por un grupo 

principal de fibras colágenas, las cuales se insertan de un lado en el C!, 
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m•nto y d•l otro lado en el hueso alveolar. Se organizan en grupos deno­

minados haces de fibras principales que se distinguen por sus direcciones 

prevaleciente~. Los extremos de laa fibras principales que se insertan -

en el cemento y hueso se denominan fibras de Shorpey. 

Grupos de Fibras Principales del Ligamento Pertodontal. 

t. Grupo do la Cresta Alveolar. Loa haces de fibras de e~ 

te grupo ~• obren en abanico desde lo cresta del proceso alveolar Y se h~ 

llan lnaertados en la parte cervical del cemento. Su funci6n es la de 1.2. 

portar las fuerzas laterales y ayudar a contrarrestar el empuje de loa !! 
braH situados máo apicalmente. 

2, Crupo Horizontal. Los haces de este grupo !on:inn un &~ 

gulo recto respecto al eje mayor del diente y von d•l cemento ol hueso, -

eRt!n s1tuadAM ~B apicalmente qua los del grupo anterior. Su función es 

slmllar o lo del grupo de fibras crestoolveolores. 

3. Grupo oblicuo. Los hoces corren oblicuamente y se in-­

Nertan en el cemento algo apicalmente a su inserci6n en el hueso. Estos 

haces de fibras son loa inás numero&os y constituyen el sostén principal -

del diente contra las fuerzas masticatorios. Su función es soportar las 

!uerios •n sentido lungitudinal. 

4. Grupo apical.· Los haces se di&tTibuyen irregulannenre, 

se ~bren en abanico desde la región apical de la ratz hacia el hueso cir­

cundante. Se encuentra únlco~nte en rafees total.mente formados. Su [un 

clón cen~lsta en proteger el ápice dentario impidiendo que se acerque al 

huesn, proteglEndoae aat vesos y nervios de esa reglón. 

S. Grupo Interrodicular, Este grupo corre sobre lo cresta 

del tahique lnterradicular en la& funciones de 101 dientes lnterradicula­

res, uniendo las ro[cea y los comunmente' denominados fibras tronsepcoles. 



'· 
Aunque loe h4ces de fibras prtnctpalea corren deede el ce­

mento hacia el hueao, su dlrecclán no sólo ee radial. 1.as trayectoria& -

de loa diversos grupoe son algo tangencialQs y se cru~an entre s!. De e.!. 

ta 111.nnero, las fibras parecen refor~3rse outuamente y eetar mejor prepar!,. 

das para sostener el diente. 

L.a dieposic16n y dir~cclán de los haces de fibras ae rela­

cionan con la fase de la erupción y la altura de la creata alveolar. El 

curso de los hacas y de las fibrillas col4genaa individuales, que son au.!!, 

lllJ.eroscápicas ea ondulado. 

Entre loa gr11pos de librea principales existen laS fibras 

colágenas, las cualea contienen vasos aangutneos, linfáticas y nervios. -

Otras fibras del ligamento periodontal son las ellsticas, que son pocas; 

y la• oxitalúnicaa, dispuest4s alrededor du los vasos y ae insertan en el 

ce~ento del tercio cervical de la ra{:, 

La vascularizact6n del ligamento periodontal proviene da -

las arterias alveolares superior e inferior y llegan al ligs~ento pario~ 

dental desde tres origenesl vasos apicales. vasos que penetran desde el -

hueso alveolar y vasos nnastomosados de la cnc{a. 

La inet'V«CiSn est& dada por fibras nerviosau aanaoriale~ -

qua trasmiten sensaclonca táctiles. de pres16n y dolor por las vlas cris,[. · 

minas. 

Funciones del ligamenco periodontal. 

l. F!stca. Co~prende lo ai&uiente; 

t) Tra•~iaión de fuer:as ocluaale• al hueso. 

2) lnserc16n del diente al hueso. 

3) Hanteni~1ento de los tejidos gin&ivales en sus relacio­

nes adecundas con los dientes. 

4) Reaisten~ia ·al impacto de las fuer~as ocluaalea. 
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S) Provisión de una envoltura de tejido blando paro prote­

ger loa vasos y nervios de lesiones producidas por fuerzas mecfinicna. 

2. Fonna.tiva. L:la células derivadas del ligamento perio-­

dontol son loa osteoblostos y cementoblastos, participan en lo Cormnción 

y reobsorc16n del hueso, las cuales se producen durante los movimientos -

f1siol6gicos del diente, en la odoptatión del periodonto a las fuerzas 

oclusales y en lo reparación de lesiones. 

J, Nutricional. El ligamento perlodontol provee de olemen­

nutritlvoa al cemento, el hueso y la enc!a mediante los vasos sangulneos 

y proporciona drenaje linfático. 

4. Sensorial. La inervación del ligamento periodontal CD!!. 

fiera aenslbilidad propiocaptiva y táctil que localizo fuerzas extrañas -

que actúan sobre lns dientes desempeñando también un papel importante en 

el mecanismo neuromuacular que controla lo cuaculoturo inasticstorio. 

~· 

Esta estructura es tejido mes•nqui11111toso calci(icado que -

forma la capo externa de la. ralz anat6mica. ~u función principal ea fi-­

jar las (ibraa del ligumento periodontol o la superficie del diente. 

Su Ior=aci6n se inicia durante las primeras fases de lo 

[ormnci6n de lo ralz. Es decir, con lo mineralización de las fibrillas -

colfigenas dispersas en la auatancia intertibrilar o matriz. En dichas f! 

broa se depositan cristales de hidroxiopatito y después en la sustancio -

fundamental. L."l vaina epitelial de Hertwig es perforada por los precece~ 

tobloatoe situados cerca de la dontino, loa cualea depositan la primera -

capa de cemento, en este momento se convierten en cementoblastos funcion~ 

les, La formación do cemento ea continuo debido a qud ae van depoaitando 

sucesivamente capas dol mismo; por lo cual el ancho de cemento va numen-­

tondo durante toda la vida, siendo mayor en el ápice de lo ra{z y menor -

en las zona~ más cercanas a la corono del diente. 
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Se tienen dos tipos de ce~ento: el que inici~lmente ea d!,. 

positndo o prillM!rio, ea acelular y se forma en loa dos tercios coronnrioa 

principal111ente, teniendo gran J.mportDm:.io en el sostén del diente. En il 

se encuentran lo lllli.yor parte de loa fibroa de Shnrpey. nB1 como fibrillas 

col5genas calcificados dispuestas trregulnnnente o p~ralelomente a la su­

perficie. Y loa depSsitos progresivos posteriores de ceoento sobre la e~ 

pn ptiUU&riu serlo el otro tipo al cual se le deno~ina cemento secundario, 

ea celular, so fon:ia principnlQente en ~l tercio apical de lora!~ y esc6 

menos calcificado que el acelular# Contiene ce111entocltos en eapocios ai~ 

lodos llomodoa lagunna ~ue se co~unican entre s[ por medio de un sisteca 

de canalea requeños ann~toiao9ndoa. Su superfic!~ eatá ~ub1erta por una -

capa no calcificada, la cual recibe el no~bre de ce=entoide., Al calcifi­

carse esta capa, a su vez es cubierta por unn cnpn de ceaentoide fotm4da 

de nuevo. 

Existe una zona ~l de(inidn de ln unión a=eloce11Jentaria -

que cor:itiene i-estoa de vair:ia d111 Ue.rt.;ig localizados en la 1uatanciA funda 

111entnl calcificada deno~inndn ce~ento interDU!dio, 

En ln unión amelocet:ientarin hay tres clases de relacioneH 

del cet:ientot 

l)· El cet:iento cubre el esi:zi.alte (60-65%). 

2) Hay una unión de borde con borde, es decir, el esmAlt& 

y el cet:iento coinciden en el ~lsmo punto ()0%). 

3) El ceeento y el esm.1tlte no concactan (S-10%). 

~isten una porct6n de dentina expuesta, ya que no hay una unión verdad!. 

ra entre 11BU111lt11 y ce~ento. 

Se pueden fona:it llU:ISas globulares de ceQento. dispuestas 

en lá~inas concéntricas que se encuentran libres en el ligamento perio-­

dontal o adheridas a ln supe:rficie radicular, se les deno•ina c11111enc{cu­

los, se pueden originar en i-eacos epiteliales calcificados. 
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HUESO ALVEOLAR. 

El proceso alveolar ea la p4rte tanto del cmxilar superior 

como de la 111andlbula que forma y sostiene loa alviolos dentarios. Se fo~ 

Ma por la pared interna dal alv~olo y ae divide en dos partes. pero fun~ 

clonan como una sola unidad. Estas partes son: 

l. Hueso alveolar propiaiuntc dicho. 

2. Hueso de soporte. 

La pri=era as una delgada lámlna de hueso aompacto que ro­

dea las ratees, en la cual •• insertan los fibras del ligamento periodon­

tal. Tambifn se denomina 18mlna cribi[once, ya que presenta perforacio-­
riea ·a través de las cuales pasan vasos aangu!neos y nervios del ligamento 

pt1riodontal. 

El hueso de soporte está Eotmndo pot tablas vestibular y -
··palatina de hue~o compacto y por trabtculas reticulares, es declr, hueao 

eeponjóao, el cual aB encuentra entre dichas placas corticaleD. El hueso 

de aoPorta rodea la cortical ósea alveolar. 

El huaao alveolar a su ve~ ao compone por una 111ntriz cale! 

ficada, cuyo contenido son oateocitos locali~ado~ en las llni:11Ddas lagunas 

y Be extlenden dentro de pequeño& canales, loe cuales fol"llllln un aiste1114 -

anastol:l>Daodo de la 1114tri~ intercelul~r del hueso, el cual lleva ox!gano y 

nutra a los oateocitos, eli~lnando ns! los productos metabólicos de dese­

cho. A la vez, se fol:Dla de calcio, fosfato, hidroxiloa, carbonato Y et-­

trato: y pequeña& cantidades de.sodio, 1114gnesio y fierro. 

La pared del alvéolo &e foriria de hueso la~inado organi2ado 

en parte en siste=as haveraianos y hueso fasciculado (hueso que limita el 

ltgamento pcriodontal). s~ encuentra dispuasto en capas paralelas a la -

ra!~, ~udiendo presentar un ondulado fino e grueao. 
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El hueso ae encuentra cubierto de periostio, sobre su su~ 

parficie presenta osteoblastos, loa cuales pueden estar separados del hu~ 

so por una capa de oscooido, es decir, catri% ósea sin calcificar. 

El tabique intetdencario está compuesto de hueso eaponjoso 

el cual se encuentra licitado por las paredea alveolares de los dientes -

vecinos y lns tablas corticales veetibular y lingual. Su forui.a sigue la 

disposición de las unio~es a~olocementarias de los dientes. Generalmente 

en loe dientes posteriores es más ancho y posee más hueso esponjoso que -

en los anteriores. 

So dice que el hueso alveolar es el tejido periodoncal me­

nos estable, ya que su estructura osti en conatante cambio. El hueso - -

tiende a reabsorberse en áreas de presión y se [oniia en las de tensión, 

El hueso alveolar tiene dos [unciones principales, acatan! 

miento y protccci6n; y después de una·e~tracción tiende a reducirse al -

igual que el hueso de soporte, 

La. vascularización del hueso alveolar proviene da ra111Ss de 

la arteria alveolar. t.os vasos dal periostio penetran en laa tablas cor­

ticales del hueso lrrigando de esa innnera la enc!a y el ligamento perio-­

dontal. El aporte innyor parta de loa alveolares que pasan por el centro 

del tabique alveolar de donde salen ramas hacia el ligamento periodontal, 

las cuales vienen desda loa espacios medulares y lámina ~ribi[orme. 
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CAPrnlLO ll 

PARODONTO INFANTIL 

Caracterfstlcaa clinicns e hlstolósicns normales. 

La enc!a en niños es más rojtza debido a que el epitelio -

es más dslgado y a que existe una gran vaaculariznción. La superficie -­

epitelial es blanda y aterciopelada con muchas irregularidades auperfici~ 

les, que, cuando son miia pronunciadas, se les Jenomiun "punteado". A loa 

10 años cuando algunas de las piezas pel"!llnnentes han erupcionado, la en-­

eta de nlgunoa niños empiezan n presentar punteado cerca del Dargen ging! 

val libre y la papila. 

El margen libre de la encin 11e extit:nd1> hncln la corona, -

esta corona del dienta en unión con la enc!a forman una superficie casi -

ininterrumpida para loa alimentos cunndo pasan de las superficies 1:1.'!Stic~ 

tortas duras de los dientes a los tejidos blandos. 

La foso g1ng1val en porodonto infantil se extiende lr::m o -

menos debajo de lo convexidad del diente. E~ un surco llgitado ror el 

diente, por un lado y un gran volumen de tejid~ gin~ivol duro y elástico 

,por el otro. La superficie epitelial, de la fosa, la encía intereticial 

y mucosa bucal se descama libremente y sana rápidamente. En el niñn la -

unidad dental completa ae adapta a funciones vigorosas y los tejidos gln­

givales aunque cercanos a los superficies masticatorias de los dientes, -

se ven protegidos de lesiones por la forma de la corona. 

Durante la infancia ocurren cambios en lo mandíbula debido 

al crecimiento y desarrollo, esto se traduce en espacios primates y fisio 

lógicos normales en lo erupción primaria. Si el borde 1114rginal de éstas 

piezas eatñ intacto, los alimentos muestran poca tendencia a acumularse -
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en dichos espacios. 

Entra exfol1nción de loo dientes priinarins y ln erupciSn -

de las per=unentes transcurre un pertodo de hnsta dos años. Anees de pe_!: 

foraraa la cnc!n, los tejidos se 3delgazan sobre las cúspides de los die!!, 

tea por erupcionar; deapu~s estos son obaet;Vndos cL!nicamente en el pa- -

Ciente. Hientcas 1011 dientes luu:::en erupción hacia l.a posición final, las 

enctas 111arglnalea euestran un borde cil!ndrico protuberante. Dentro de -

ellos eat& producténdos~ una octiva reorganización de las fibras de teji­

do conectivo, apurece como una ligera bipere~ia, pero nunca se acerca al 

color de una tnflaz:mctGn asociadu con infección bacterlana; por lo tanto 

no de.bedi con(undlr1111 congins,tvltis e11.t.teptococc1c11. 

CAMCTE:RISTICAS fllSl'OLOGICAS 

Duade eL punto de vista hlatológ1co su puede observar una 

ndhe.t'cncin ep.ltel1.1l lnt'ga sobre la. s11perficJ.e dal e111111alt.e y c¡ua lll parfld 

glngtval desde ln base hnstll la cresta r.lngivnl ea relntiv11111ente flácida. 

La retrnctibllldad y la ~enor r1~idet pueden relacionarse con ln gran prS!_ 

tiorción dC! toustancln fundn1:1entill respecto dal. col.iigeno d«l corion de ln -

enc!a 111.1rginal. Su s4be '1U<t en el niño, el colSgeno lil!S !!158 "soluble" y -

tienen tejido~ conecttvon rlcoa en i:;atr1ces de prote!nas y mucopolisacár! 

dos por- tanto marcadamente !lid~ hld.r-atados. A Ined!.da que el colágano "!llll­
dura" su cadena de poltpépth{os e.'ltt'echa progreaiv11111ente su cadena cru:A­

o.la con <ll hldrñgeno y lini unio:ies cov.:ilenti!a, las fibras a:dqulortin enton­

ces tl)D.yor resistencia 11 la tracción. 

Es posible qui! dest.lo el ¡>unto de vista h1stol6gico, la en­

c!a msrglnnl de los niños no tonga los sistel!!JlS de fibras colágenas bien 

orientados y densoa que se "'l'!n fin 111 ene!a di! adulto, sino que 11e coaipono 

de fibras colágenas y retieu~are- nu~erosas y l!liia delicad~s. carente do -

la dis¡ioaicl<:in i!l'J "hncetJ" propios en ao.lulto. S<! e8t.:i.ble<:o la hip.Stesis -

de qua ta Cuer~a o.lfl apro~it:1.aeiGn de la ene!n al esl:lalte se "debt.lita" en 
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ra~ón de los co=plejos de íibraa de los grupos A y B circulares inco~ple­

ta=ente diferenciadas. Se e~cluyen las del grupo C y las tranaeptales -­

por ser i:oúa densas, b!en 4lineadas y con 1nserciones en cemento y tabique 

óseo subyacente, No hay inforQ.!l.ción sobre la magnitud del desarrollo del 

co=plejo de fibras circulares en niños, 

La consideración de las caracter!sticas del corion tnnrgt-­

nal no axcluye la parctcipnción de factores co~o unión tónica de las cél~ 

las de la superficie dentaria, secreción de glucoprote!nas de las células 

epiteliales, la presencia de filtrado plaai:iiítico o el efecto de los he~i­

des=osolllB.s en la fot"lllactón y continuidad de la relación dentoginglvnl. 

Ya hemos mencionado la pro=inente vasculari~ación en la e~ 

c!a inf.nntll, esto o:!XplJ.ca la gran tran!iudacHin hacia el tejido c:on11ctivo 

fo~entando su hidratación, una constitución más laxa y turgencia. Este • 

mismo liquido que se extiend11 a tejidos conectivos puede llegar al surco 

gingiv11l y junto con un mayor dre11aje ltn!.Stico y Vtlnoso podr!an ori¡;lnaT 

el "ablanda111.lento" del tejido conectivo y l,11 dla~inución de la adhetencio 

de la pared blngival a la superficie dentaria. As! investigadores nl tt'!,. 

bajar sobre intcrfa9es de dienttl-tejido de adultos hallaron que la adhe-­

rencia es !Dll.s i~tensa que en niños. 

El grado de adherencia de la pared gtngival al diente ae -

hnlla determinado por: 

l.- Composición del tejido¡ particularmente la relaci6n da 

col&geno y auatancln fundamental y la viscosidad del.gal da la matri%. 

?.- El grada do rlgidai: aatructural eatablecido-por la -or­

gani%aci6n y disposiciOn del aiatema da (ibraa gingivalea. 

J,- t.a longitud de. la parad ginglval ºdeain8ertada 0 o adha 

rlda, ai; <JeCir~ al estado de qrupción pa.sive." Ú.a · ~olagen1i:adión de l~ -

pared glngivnl disminuya a medida qua·avani:amos d~sd~ l~-base da ia·Ddhe-



17. 

Tencia epitelial hacia ul 1:1.argen gingival. 

4.- 1.a vaaculnri:ac16n de lo enc!o y concomitantemenco, la 

magnitud del trasudado vnucular. hidratación de los tejidos y fl~ido del 

surco, con su posible eíecto sobro la adherencia entro enc!a y diente, 

DIFERE.~ClAS ENTRE CEMENTO, HUESO Y LIGAMENTO 
INFANTIL EN RELAClON CON EL ADULTO 

- Hlis roj1%0. 1 debido o un epitelio inüs delgado y 111anos CornificAdo.y a· 111!. 

yor vnsculori:ocidn (Zoppler). . . 
- Ausencia de punteado debido a que las pnpilns conectivas -da }IÍ l.1Ít11inn -

propia son más cortas y planas. 

- Hlirgem11:s redondeados y agranJ11dnt11 óriginados por la hipereinia_ y 'al ade­

Pin que acompaña a la t!rupción. 

- Mayor profundidad del surco, facilidad relati~a da.rotroccióft-111arStnal. 

- Hia dolsado 

- Henos denso 

LlGAHEtiTO PERlODONTAL 

- H.&a ancho 

- Haces de fibrac manos danaoa con manor cantidad da ·fibraa por unidad -

de auperficia 

- Mllyor hidratación 1:1.1yor aporte aangu!neo y linfático 

!!UESO ALVEOLAR 

- Cortical alveolar tnás delgada 
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• Mettor cantidad de troblculas 

- Espacios medulares más nmplioe 

- Reducción del grado de descDlciíicnción 

- Mayor aporte sDngutnea y linficico 

• CreBtas nlv.aolores 111.6.1 planas asociadas can los dientes pri111.i:1rios. 
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CAP:l'TDLO Il.'l 

ENFERMeO,\.D PARODONTAL 

Caract11t"!11ttc.u cl!nicns. 

~ presencia de la placa bacteriana en laa proximidades de 

la superficie ginglval genera inicialmente una serie de cambios defensi~ 

vos que ~n algunos caso11 pueden ser au!lcientes parn impedir el progreso 

d• la les16n. Dentro d~ estos caQ~lou se encuentran el au=ento del [lui­

do gtnglval y la entrada de leucocitos pollmer(onuclearea en ol epitelio 

estableciendo una l!nea de defensa antibacterinna por medio del arrastre 

mecánico y fagoclto11is de aquellos microorganls=os que intent:inpenetrar, 

as! como anticuerpos que también atn~nn n los agresores. Esto signif!ca 

qu11. existe un nivel de placa vnriabló!" segUn ll'>B lndlviduoa, que pumode ser 

COTitrolndo par el orgn.nls1110. Cl\;inJo 111 placn aumenta o la defensa d.11111.1 ... 

nuye el proceso infla111.ntoriu se c~tabl~ce en (of'l!IQ tranca. 

tnicialmente alguno~ ~lcroorganlsmos Je la ~laca segregan 

sustancias como la hialuroniJa~u que aepnran las célula& epiteliales per­

tii tl~ndo el ingreso de otl"Jlll su11tnnclat1 (endotoxlna11, enzimas, etc.) que 

desencad1tnan la re4cc:l.ón in!la111ntori11, ap.:Jrece as{ la ¡;ingivtcis 11:1J1rginnl. 

t.a o~tensión directa de la gingivitis que avanz6 y ha aido 

descuidada se traduce en per!odontltis. 

La PERIOOOSTITIS es la enfet"Dledad infla=ntoria de la encta 

y los tejidos 111.ñs profondoa del porlodonto. 

Las carncter!sticns c!!nica• inli.s i~portancea do la pe~1o-­

dontit1s son ln bolaa p11rodo'ntal y lll rcsot'ciGn de la ct"esta alveolar. 
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La bols4 porodontol es lo profundización patolósico del -

surco gingivnl, considerando que una bolsa puede formarse a} por creci­

miento en dirección coronario del margen gingivnl en cuyo coso constlt~ 

ye uno bolsa falso o relativa 11.nmado también bolso ginglval b) por pr2 

{undlzoci~n apical del aurco, destruyendo los tejidos de inserción del 

diente y [onaondo una bolso verdadero, llamado también bolso periodon-­

tal propiamente dicho e) por combinación de ambos fenómenos anteriores. 

La bolso periodontol es originoda por microorganismos y -

sus productos que producen alteraciones patológicos en los tejidos y -­
profundización del surco gingivol. 

La bolsa periodontol presento una pared blando o glngival 

con diversos grados de inflamación, y una pared dura o ceme11toria que -

es la superificie del diente con cemento expuesto cubierto por dopósi-­

tos calcáreos y placa. El cemento coronario al fondo de la bolsa es un 

tejido necrótico, sin vitalidad. 

La pared gingival de una bolsa periodontal se encuentra -

tapizada por un epitelio con intesos comblos degenerativos conaistcntes 

en degeneración celular, edema intercelular, presencio en ol epitelio -

de células inflamatorios provenientes del cortón vecino. En olgunoa z~ 

noa, puedo presentarse el epitelio larorol de la bolsa ulcerado o con -

atrofia marcado. Existen también cambios proliferativoa que se 1!14ni- -

fieatan por la presencia de papilas epiteliales alargados o Cormaciones 

reticulore~ que se proyectan hacia el tejido conectivo. 
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El tejido conectivo presenta una reacci6n in[la111Storla -

crónica lll.ño o menos severa con infiltrado llnfoplosmocltarlo, ~onaa de 

tejido de granulación, zona~ du ede'm.(l y agudización y focoa necróticoa. 

Fuede en ocaslonea fono.arse una barrera colágena en un intento da aal~ 

lar la zona inflama.da o como intento de reparación. 

La pared radicular presenta cambios. El cemento expuesto 

a la luz de la bolea, pierde conexión con el tejido conectivo del cual 

provlen~ su aporte nutricio principal. \.os orificios donde estaban fi­

bras coL~genaa glngivales y periodontalea brindan refugio para loa mi•• 

croorganlsmos de la bolsa, de éste modo el cemento se ln(ccta. Esto f~ 

vorece la aparición de úreaa de desmoronamiento da lea laminillas ceme~ 

tarias y a veces caries del comento. 

CO~'TENlDO DE LI\ BOLSA. 

l.a luz de la bolsa contiene placa y cálculos adheridos a 

la superficie caaontorio, restos de comida, microorganismos, productos 

salivales y bacterianos, célulae deacamndas, exudado puTUlente y aangu!' 

neo. Lo. presencia da uno bols~ puedo provocar cambios pulpares si lo O 

infección so extiende por medio de conductos nutricios o ápice al lle~ 

gar a éstos la boltio. 
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PERDIDA OSEA 

La inflamnción debldo o la proxlmidnd con el hueso llego a 

loa espacios medulares o a la superficie del mismo, provocando as! la -­

destrucción ósea. El hueso en la enfermedad perlodontal no está necrót1 

co ni infectado sino tan solo transformado su equilibrio norll!lll ya seo -

inhibiendo lo formación y/o aumentando lo reabsorr.ión del mismo. 

Pérdida ósea horh:ontal. Esta denominación resulta del ª.!. 

pecto radiográfico que se observa. Resulto cuando se reduce la altura -

del hueso alveolar sin alterar mayormente su morfolog!o y sobre todo sin 

provocar una pérdida acentuado de la cresta óseo alveolar. Este tipo de 

pirdida ósea es el más frecuenta. 

Ante este tipo de pérdida óseo tendremos uno bolso suproó­

eea (aupralveolar o supracrestal), situada toda ella por encil:ILI del hue­

so alveolar y por tanto, su pnred externa formada por tejido gingival y 

su fondo siempre por enci1:1a de la cresta alveolar, lo cunl pennite que -

persista el ligamento periodontal con su estructura l!lás o menos normal.­

que impedirá ln profundización del epitelio en el espacio periodontal, 

Pérdida ósea vertical o ansular. Radiográficnmente apare­

ce en los espacios interdentales como pérdida en un plano que tiende a -

aar paralelo al aje mayor del dienta. Esta pérdida resulta a partir - -

principalmente de la cara interna o periodontal de la cresta ósea alveo­

lor, tendremos 11na deformación de la llliS!lla con pérdida del ligm:1ento pe­

riodontal en una iona apical de la cresta. 

Con una pérdida ósea del tipo vertical la bolsa pueda ex-­

tenderse al espacio entre diente y hueso de modo tal que la pared exter­

na de la bolsa tendrá no solo tejido blando (gingival) sino también tej! 

do duro {óseo) produciéndose as! la llamada bolsa infraósea (intraósea, 

intralveolar, o subcrestal). 

Debe recordarse que también puede haber una pérdida ósea -
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vertical sin bolsa o con bolsa aupraDaea si Eata no ha progresado !lláa -­

allfi del nivel de la cresta óa~a. 

Al disminuir la altura del hueso • aumenta la movilidad -

dentaria por descenso del fulcrum. 
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CAPITULO IV 

PERIODONTITIS JUVENIL 

Claeificoción y carncter{aticoa cl{nicaa 

La periodantitia juvenil incluye lesiones destructivas -

avanzadas en niños y adolescantea. Se caracteriza por pSrdido ósea veL 

tical rlpida en torno a primeros molares e incisivos permanentca. La v~ 

locidod e intensidad de su destrucción parece desproporcionada en rela­

ción con los factores locales. Ya heinos m~ncionado que afecta adolaa-­

centea y niños pero puede encontrarse en la edad adulta temprana. 

La distribución de las lesiones es la base de su claaifl­

cación en las formas generalizada y localizado. La primera abarca lo -

totalidad de loa dientes mientras que la segunda ataca loa primeros mo­

lares y los incisivos principalmente. 

Forma Generalizada 

Estas son las lesiones que corresponden a trastonros sis­

témicos como el s1ndrome de Pnpillón-Lefevre. hipo[osfntemia, agranulo­

citosis, s{ndrome de Down neutropenia c{clica, síndrome ~e Chedink-ll1-­

sash1, 



Forma Localizada 

Gettlieb 14 describ~ó por primera vez en 1923-bajo el nos_ 

bre de "atrofia difusa del hueso alveolar". En 1940 Thoma y Goldman 1!!. 

tradujeron el t&t111ino "paradontosia'' y an 1942, ·orban y \lein~nn intro­

dujaron el término 11periodontosis". 

PERIODONTITIS JUVENIL LOCALIZADA 

Ea raro que la periodontitis juvenil (PJ) se dianoatique 

cuando ea incipiente, pues en ese momento hay pocos signos y slntomas. 

A vacos el diagnóstico ue hace en forma fortuita durante un examen de -

rutina de radiograftaa bucales. 
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El comienzo de la descrucctón ósea e& incidioso, especia! 

mente durante el per!odo circumpuberal, entre loa 11 y los 13 años. 1.a 

caractertatica máa notable do la periodontitis juvenil temprana es la -

falta de inflamación cl!nica. Al final de la etapas incipientes comie!!. 

zan a formarse bolsas profundas en torno u reos dientes y, clinicamente 

loe s!ntom.:i.s mús comunes son movilidad y migración de incisivos y prim~ 

r~s molares. La distribución en la boca es característica pero todav!a 

inexplicable. Laa lesiones aparecen primero y con mayor intensidad en 

loa incisivos superiores e inferiores y suelen ser bilaterales, pero 

con el tiempo se generalizan. La menor deetrucción ea da en zona de -­

premolares inferiores. 

Varian carncter!sticas distintivas de estn enfermedad ju!. 

tifican su clasificación como entidad cl!nica separada de la periodont! 

tia. 

l.- Edad de la instalaci6n 

2.- Relación con el sexo 



J.- tendencias familiares 

4.- Falta de relación proporcionada entre los factores locales etiológ! 

cos (extrlnseCos) -Y la magnitud de la respuesta (destrucción periodoncal 

profunda). 

~.- Patrón radiográfico diacint~vo de piírdida ósea alveolar. 

Jlelación con el: sexo 

· ·i.a.'.p',J; ataca mlís_·a mujeres que a hombres. La relación -

ea de 3-1~ 

tendencias fa~iliaréa 
·. . .. ' 

·_ES iil.PJ ~ay tendencias familiares. Se produce en gell!e­

los idiínticOa; ·padretii et hijos, her11111nos, primos hermanos y clos, y ao-­

brinoa. · tieTiden a.se8uir la l(nea 111&terna. 

Otra prueba en favor de laG tendencias familiares es la -

pérdida simiítrica como la imagen en el espejo que se vio en piezas ex-­

tra(das. Otra prueba m.Ss ea la mayor prevalencia en grupos sangulneos 

B cuando ee compara con la distribución conocida de loa tipos aangul- -

neos en la población. Esca piirdida como si fuera la imagen del espejo, 

podr(a originarse de algún defecto del desarrollo y puede indicar que -

hay predisposición o participación geniítica. 

tn[ormación Anexo 2 

Magnitud de la respuesta 

Coi:i.o se .dijo anceriormance, lo rapidez y magnitud del pr.2 

ceso patológico son desproporcionados con relación a loa factores loca­

les. 
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Patfon radtogrAfico distintivo 

Al contrario de lo que_aucede en ciertas lll4nifeatac1ones 

bucales de enfermedades intrlsecaa (Down, neutrop•nia cl!nica, etc.) en 

la pariodontosia no se produce afección de loa dientes temporales ni su 

exfoliación temprana. Esta enfermedad parece atacar solo a la denti- -

ción pet11Janente. 

Velocidad da avance 

A diferencia con la periodontitia, que avan:a con lenti-­

tud la PJ avan~a con rapide:, Las pruebas radiogrificaa de que aa dis­

pone en el .presente, que por cierto son escasas, indican que el dienta 

afectado pueda perder alrededor da tres cuartos de su hueso alveolar en 

una o tlláa da sus superficies radiculares, en un per{odo de cinco años o 

menos, a partir dal ~omento en qua por primera vez se observó la enfer­

medad en las radiogrof!a.s, Esto constituye 0 por lo menos, uno veloci-­

dad tre9 o cuatro veces 111&yor que la velocidad de avance de la periodo.!!. 

titis. 

ETIOLOGIA. LA enc!a presenta un aspecto casi noniial, con 

color y contorno fiaiológico (por lo menos en loa (asea tempranos). Es 

por ello que en estas fases incipientes el diagnóstico suele ser fortu! 

to, como hob!omos mencionado, 4uronte un examen dental de rutina en el 

que se utilizan radiograf!na. Cuando hoy pérdida ósea observable en -­

las rodiogrof!as, la exploración con sonda periodontol revelar& la pr.!. 

aencia de bolsas periodontales en esa zona, aunque lo enc{a tenga aspe.!: 

to nonnal. No son comunes grandes depósitos de cálculos subgingivales 

en estos pacientes, incluso cuando los bolsas se extienden casi hasta -

loa 4pices. Sin embargo, e~lste placa y después de la e•tracción, cua.!!. 

do estos dientes se descalci[ican, ~e verá al picroecopio que la placa 

se adhiere a las superficies radiculares. 
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A medida que la enfennedad avanza, puede presentarse otra 

sintoina.tolog!a. Las superficies radiculares desnudas se tornan senai-­

bles a cambios de temperatura, alimentos y est!mulso táctiles como los 

provocados por cerdas de cepillo o las hojas de las curetas, Al masti­

car puede sentir dolor profundo, probablemente debido a la irritación -

de las estructuras de soporte originada por los dientes móviles y el e~ 

paquetamiento de la comida. En cata etapa puede haber formación de ob­

cesos. Hnnson y Lehner han registrado una elevada frecuencia de agran­

damiento de ganglios regionales en individuos afectados. 

Se considera que la pérdida ósea vertical alrededor de -­

lo~ primeros molares e incisivos en personas que no tengan alguno otra 

en[ermedad es un signo diagnóstico clñaico de peridontitis juvenil. 

Al teorizar sobre la etiolog!a de esta en[errnedod, Cott•­

lieb coneideró que la continua formación de cemento era la caracter!st! 

ca biológica más 1111portante del pcriodonto y d<>nominó "cc111cntopat!a pt!!_ 

[unda" a la periodontitis. El envejecimiento de dctercinodas zonas del 

cemento i111pidu que las [ibras princip.iles se sigan insertando y permite 

la emigración apical del epitelio de inscrciún. En estudios realizados 

se comprob6 que el manto de cemento es máe delgndo en dientes con enfe~ 

medad periodontol y que la 111igración opic:1l del opitelio de inserción -

se detiene, por lo menee temporalmente, si hay una barrera de hipcrce-­

montosis o cementoide, La segunda afir.:iaclón de Gottlieb, que la pcr12. 

dontoai9 es una enfermedad de erupción. tacbiiín t:1erece consider.1ción. 

Algun:u1 Voces los s!nto::ias de ésta en(er::-.11dad 11on la 111h:ración patoló&! 

c:t. Otras la retración y extrusión, Sin e':lbargo, los dientes Vl!cinos 

y fundamentalmente los antagonistas, impida que el o los dientes nfoc-­

tado11 11e muevan con rapider., la r.ona de ce111ento envejecido que el orga­

nis~o desea exfoliar Jebe ser puesta [uera de la cubierta epitelial, a 

Veces sin el rnuvlmieoto activo del diente, 
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En algunos casos 0 es probable que la formación de defectos infraóseos -­

sea resultado de una frustración de la exfoliación, 

HALLAZCOS RADlOGRAFlCOS. La duetrucclón ósea vertical en 

los primeros molares e incisivos (uno o l!Uis), en adolescentes que de no 

ser estas lesiones hubieran estado sanos, es un signo de PJ, 

La púrdida ósea de un caso establecido se describe co~o una pérdida are! 

forme de hueso alveolar que se e~tiende desde la superficie distal del -

segundo premolar hasta la superficie m~slal del segundo molar. La pérd! 

da ósea es bilateral en las reglones posteriores y los lados derecho e -

izquierdp preaentan imágenes como de espejo. Esta es la denominado. for­

ma clfislca. Sin e~bargo, en algunos canos, los incisivos no estñn afec­

tados y solo lo están los pri111eros 1:1olare11. Y en alg1mos casos ae hall:t 

nfectada la auperficie dlatnl. El grado y la morfologla de la pérdida -

6a111a depende de si el diagnófltico se hace l!ll per!odo11 tempranos o tard1os 

al principio, solo hay lesiéin en la supc-rficie proxii:i.al del pri111er molar 

en cada arco. A cedide que ,1\•unZll 19. en(••nnedad, va invadiendo las otras 

superficiea proximules hasta ql1e los cuatro colnrcs adoptan su cliísico -

aepecto de illlllgen en el espejo. rucsto que las tablas vestibular y oral 

de hueeo alveolar son las últimas en absorberse, las zonas de bifurco-

ciéin de los molares dejan vor radiolucidez 11010 como m.lnifestación tar-­

dla de la enfer111edad. 

Cuando la enfer111edad progresa, el primer molar y los inci­

sivos tienden a presentar contactos proxicalcs abiertos. En los esta--­

diob tardlos, vei:i.os diastc:::i.as, rotación y extrusión de dientes aislados, 

La emigración se produce siempre lujo~ del lado de la bolsa, Algunas V,! 

ces, la enfeo:iedad incluye dientes distintos de primeros molares e inci­

sivos, Eato sucede en casos avanzadoe. L.:i. menor destrucción ósea sa da 

en premolares inferiores. 

ANAíOMlA DE~TARIA, En algunos casos se observaron ralees 

cortas o delgadas. Estas rnlco~ desproporcionadas al tamaño de ·la coro­

na, presenta una relación de corona ra{z de 1:1 en lugar de lo máa común 

de l:l,S. 
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R.EHtSIONES, A veces se producen per!odos de remisión, las 

radiograftas indican que la pérdida óaea alveolar avanza solo hasta cieL 

to punto y después permanece estacionaria ocuhos años. 

HlSTOPATOLOGIA. No se dispone de pruebas microscópicas s,g 

ficientea pera que se haga una análisis concluyente. 

HlCROBIOLOGlA. Liljenberg y Lindhe {1960) por medio de la 

microscopia de campo oscuro, exooineron la floro micro~iana de las bol-­

saa periodontales de 8 pacientes con periodontltis juvenil localizada y 

los compararon con los sitios .enfermos en la periodontitis pos juvenil Y 

adulta avanzada, Pudieron obeervar que mientras en lo petiodontitia Pº.!!. 

juvenil y adulta predominen grandes cantidades de espiroquetas y bnciloa 

móviles y/o curvos, en la periodontiti6 juvenil predominan laa cllulas -

cocoidea y loa bacilos rectos &in motilidad, 

La flora cultivable predominante en la puriodontitie juve­

nil localizada fue estudiada por Slota (1976) y Hewm.~n y Socrnnsky (1977) 

En ambos estudios, loa organismos grnmpogitivos comprendieron aproximad~ 

mente 2/3 de las toinne de las bolsas periodontalaa profundas. En con--­

trnste, esto& microorganismos promedian solo alrededor de l/l de las to­

ma& en los sitios de control con enc{a sana. Las bacterias gralllflegati-­

vas dominantes en la periodontitis juvenil incluyen la especio Capnoeyt2 

phaga, Actinobacillus, aetinomycetemcomitans y b5cilos anaerobicos móvt­

lea, sobre todo ~ollnella recta. La mayor!a de las to:n:is de grnmpositi­

vas correspondieron a especies de Streptococcus, Actinomycetes y Peptos­

troptococcus. 
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Sm1glie y Col& (1982} identificaron al A act.lnomycetemco­

mitana como la especie invasora prc~lnente. Efl probable que estas bac­

terias, capaces de invadir ln enc!a y de alctin:ar una estrecha proximi­

dad con el colñgeno del ligamento periodontal y el hueso alveolar, pue­

dan deaempeñ.ar un papel particulnt"C!cnte importante en la patogenia de -

la eníen:iedad. 

Son escasos los datos sobre flora microbiana en leslonca 

de perlodontltis juvenil generall~ada Uaer y Socransky (1979) en la pa­

ciente ~ Loesche y Cola (1981) en 4 pacientes con esta afección inostra­

ron que el bacteroide de gingivalla comprcnd!a m.'i:s del 30% de la flora 

microbiana subginglval cultivable, Información Anexo 2. 

PERIOOONTlTIS JIJ\'ENIL 

(FORMA GENlc:RAt.IZADA) 

Este tipo do periodontitis juvenil ataca tod11. la dentición 

o gran parte de elln y gcneruli:iente 9e presenta con tr::istornos sistémi­

cos COCIO el s!ndroce de l'apillón-Lefevre, s!ndrome de Oo\.ln, etc, En C.!!, 

sos sum.nmenro raros está desvinculada de trastornos aistJmicoa detecta­

bles, Pre~entnn destrucción periodontal nvanzada y algunos dientes qu!. 

dan c.ompletnment~ desprovistos de hueso, presentnndo movilidad y migra­

ción pntológlca. TambiEn hay inflamación gingtval grave generalizada -

con agntndamiento gingival y exudado purulento de las bolsas. La hist_!? 

ria mJdica, el exai:ien y lo::i análl~ls de laboratorio son esencialmente -

nagativos sin alteraciones notnbles en orro11 huesos, 

Los s!ndromes relacionados con la periodontitis juvenil -

de forma generalizada son; 

S!ndrome de P~pillon-t.efevre, Es un slndrome carac.teriz.!!. 

do por lesiones cutáneas hiperquerató9ica11, destrucción avan~ada del P!. 
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rtodo, y en algunos casos, calcificación de la duramadre. Las alteraci.2 

nea cutáneas y periodontalea suelen aparecer juntas antes de los cuatro 

años de edad. Laa lesiones cut&neas consisten en hiperqueratoais e ic-­

tiosis de zonas locali%adas en las palmas de las manos, las plantas de -

loa pies, las rodillas y los codos. 

Las lesiones periodontales consisten en inflamación tempr~ 

na qua conduce a pérdida ósea y calda del diente. Los dientes primarios 

caen alrededor de loa cinco o seis años de edad. Luego, la dentición 

permanente erupciona normalmente, pero al cabo de unos años los dientes 

son exfoliados por la anfenriedsd periodontal destructiva. Alrededor de 

los 15 años, los pacientes suelen estar ya desdentados, con excepción de 

los terceros saolares. Estos tambi~n sun exfoliados unos años después de 

haber erupcionado. 

El slndrome es heredado y parece seguir un patrón rec~slva 

auto1ómico. Loe padres pueden no estar a[ectndos, pero ambos deben por­

tar genes autosómicos para que el s!ndrome npare%cn en la descendencia. 

Puede presentarse en hermanos; los varones y lns mujeres son afectados 

por igual. La frecuencia esti1r111do es de uno a cuatro por millón. 

S!ndrome de Dawn. Es una enfermedad congénita ~ausada por 

una anor$alidad cromosómica y caracteri%nda por deficiencia ~~ntal y re­

tardo del crecimiento. La prevalencia de la enfermedad perioriontal en -

el slndrome de Dolo'fl es elevada y aunque hay placo, cálculos y bolsas pe­

riodontales, la intensidad de la destrucción periodontal excede la just.! 

ficable por factoreM locales solamente. 

La enfermedad periodontnl del slndrome de Dolo'fl r.n caracte­

riza por bolsas periodontales profundas con Indices de placa elevados y 

gingivitis moder~da. Estos halla%gos suelen ser generalizado~, pero - -

tienden a ser =is intensos en la zona anteroinferior; en esta vona tam-­

blén hay algunas Veces recesión avan:ada, vinculada con la ins~rción al­

ta de [renillo. Asimismo las lesiones necrotizantes agudas son frecuen­

tes. 
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No ae ha ofrecido explicaci6n vRlidn del aucuinto de ln pr,!_ 

valencia q intensidad de 111 destrucci611 per-iodontnl 1n\ niiloa con s{ndro­

me de Down. Fueron munc1onnüas las eiguientes: deterioro f!sico aeneral 

de los pacientes de edad temprana, discinución de la resiRtencia a infe.s 

clones debido a la ~ala circulncién, especialmente en %onns te'rllllnales -

de vasculari~ación como son los tejidos gingivnleu, o procesos nqurodls­

tr6ficos. En lnR b~cns de estos niños, el número de bacteroides celani­

nogenicus está aumentado. 

Uipofosfntnsia. El'lta es uno. enCormedod eaquelt'itica fJJml­

linr rar.n. que en algunos casos presenta pErdlda de los dientes priGL11rioa 

p11rttculal"lllente loa incisivos. Se ha sugerido t}Ue hay uno l"elaci6n cCJn 

la actividad anor!lllll de la fosfatnsa alcalina. pero no ae ha co~probado. 

Grnnulo~a eoaináfilo y stndro~ca relacionados. Est• es.un 

grupo de cn[e.rt1.c.nJ11de8 que se curncteriZ4 por la prolifer11ci6n de célulaa 

ooainófilas y t1.ononuclearcs que infiltran la m~dula ásea y otros tejidos. 

Tres aon las entidades cogun=ente incluldae en este grupa: 1) Granuloma 

toainGfilo. que es lo :náa benigna y presenta lesiones 6seas unifocales. 

:?) tnfotl::r.edad de il:u>d-Schillll!r-Christlan que presenta lesionl!a ósetafil lllUl 

cifocales, y se da principalmente en niños pequeños y 3) Enferllledad de -

Letterer-Si~e. dise~inada a todos 106 gr~nde5 órganos y ataca bebéa y n! 
iios pequeños. 

Una de las mantfe6taciones 1nic1alee, pnrt1culart'lent~ do -

la enfenDcdnd de Hand-Schüller-Christinn, pero ta~biln de. las otras. pu.!!. 

de ser lesiones radiolúcidas en loa 111.B~ilnres e intensa inflamación gin­

gival con pirdlda ósea conducente al aflojamiento y ca!da de los dientes. 

Cnrdiopnt!a congénita. En niños con card1opat!a congénita 

se puede presentar la enfermedad ginBival y otros s!ntomas bucales. 

Tetrnlog!a de Fallot. Se caracteri~n po~ estenosis pulmo­
nar, ngradamienlo ventricular derecho, un defecto en el tabique lnterve!!. 

triculnr o ~nlvosición de la aorta hacln la derecha, los cambios bucales 
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incluyen colorac16n rojo púrpura da loa labios y grava gingivitis m.nrgi­

nal y destrucción periodontal, La lengua es saburra!, fisurada y edem.n­

toaa, y hay enrojecimiento extremo de las papilasfungiformes y f111for-­

mea. El número de capilares subepiteliales aumenta, y alcanza su valor 

not'1D41 daapuis de la cirug!a card!oca. 

Tetralog!a da Eisenmenger. Hay insuficiencia pulmonar y -

soplo diastólico; loa labios carrillos y membranas mucosas vestibulares 

eat6n cianóticos, pero mucho menos que en la tetralog!a de Follot, La -

gingivitis G1Arginal generalizada intensa ea un hallazgo común, En casos 

en que hay trasposición de la aorta y la vena cava superior, aa observa 

una coloración cianótica y gingivitis marginal menores. En la coarta- -

ción de la aorta hay estrechamiento del vaRo ah! donde so le une el con­

ducto de Betel, Estos casos presentan inflamación marcada de la enc!a -

de la parte anterior de la boca. 

Diabetes. En la niñez, la diabetes no controlada puede ir 

acompañada de destrucción pronunciada de hueso alveolar. Aunque la in-­

[lamación gingival es un hallazgo [recuente en e~tos cosos, la lllllgnitud 

de la pérdida de hueso alveolar es mayor que la generalmente observada -

en niños con lesiones gingivales comparables. 

Parálisis cerebral. La hlpoplasia, atrición, m4loclusión 

y disfunción temporomandibular est&n aumentada en la parálisis cerebral. 

Puesto que la higiene bucal constituye un problema, la frecuencia de le­

siones periodoncales y caries es alta. 

Anemia eritroblástica (anemia de Cooley) Esta ea una ale! 

ración hereditaria que se caracteriza por presentar anemia hemol!tica, -

esplenomegalia, eritrocitos nucleados en la sangre peri[Erica y lesiones 

esqueléticas generalizadas. Los cambios en el eequeleto son m{ni~os o -

no existente& en el primer año de vida, 

La. osteoporosis caracterlscica de la enfen:iedad se produce 

te~prano en la niñez y va seguida de eaclerosis, las alteraciones óseas 
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m6a caracterlsttcas se registran en lQs metacarpianos y fell!Oralea. t.a. -

nau111Dt1zaci6n de los senos paranaaales está retrasada. !As alceracionea 

bucales incluyen palidez y cianosis de mucosas y t11.11loclusión 111.11.rcada, d~ 

bido al crect=iento exagerado del reborde alveolar del 111nxtlar superior. 

Hay 1u1paraci6n de loa dientes y por tanto, espacioa interpcol'li!Mles gt'a!!. 

des, El exauien radio*ráfico revela la rarefacción generali~ada de los -

111o2xilares y la alteración del patrón trabecular, que presenta aqut la -­
fonna de una enrejado heteregénico irregular, con obliteración de la COI 

tical alveolar en algunas ~onas. 

Deficiencias nutricionales. Los cambios correapondientea 

a la& deficiencias Je los co~ponentes del co~plejo vitnm!nico B y la vi­

ta111:ina C n .,.eces son secundarios a perturbaciones E;lu1trointestinale1'* 

Leucemia agudn y aubagud~. Loe cambioa clinicos que se 

producen en la leucemia nguda y aubaguda son color rojo azulado. difuao, 

cian6tico, de toda la mucosa gingivnl (cuya auperficie se tonia brillan­

te), un agradam!ento edel!\lltoao difuso que borra los detalles de la aupe~ 

ficlo glngival, redonden111iento y t:enaión del C111.rgen gingival, t:edondea-­

mient:o de lna papilas interdentalea y diversos gradoe de 1nflamaci6n glg 

givaL con ulcerac16n, necroala y [ol'l!\llclón de unn aeudomembrana. 

Otros cnmbios en la ~ucosa bucal. Aparte de la enc!a, 

otras zona& de la ~ucosa bucal están afectada& en la leucemia 11guda y ~ 

aubaguda. El lug11r de lc> i:iíecc!Gn es. por lo general, un área sometida 

a traueatización, co=o la ~ucosa cercana 4 la ltnen de oclusión o la del 

palndat. Se presenta co~o una Qlcera o absceso que reaisce el tratamteu 

to y se difunde con rapidet. En razón de ~u~ hay diíicultad en contra~ 

lar la extensión de la infección y la gravedad de las complicaciones tó­

xicas concomitantes a veces hay un dee~nlace mortal en estos caso•• 
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TRATA.~IENTO DE LA PERIODONTITIS JUVENIL LOCALIZADA 
(PERIODO~'TOSIS) 
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El manejo cl!nico de la periodontltis juvenil localizada 

no ha recibido el mismo interés que su etiolog[a y patogéneaia. Poco hn 

sido publicado sobre el tratamiento hasta la Gltima década. Esto tiende 

a reforzar la opinión de que la extracción del diente involucrado es el 

tratamiento mlis práctico. Baer y Everett, sin embargo, en 1970 ae opu-­

ateron a la extracción temprana del primer molar superior. Ellos nota-­

ron que el seno m4Xilar se alargo por neuontitoclón del tercer mes de V! 

da fetal hasta los 18 años, deapu.:ia de lo cu:il se vuelve tnña estable. 

Tamblún observaron que lo neU!ll.lltitación acelerada del maxilar ocurre de~ 

puéa de las extracciones, complicando cualquier terapia futura; por tan­

to concluyó que ustoa dicntea deben ser retenidos el mayor t1cmpo posi-­

ble. 

Tenenbaum 1957 realizó uno de los primeros estudios del -

te=a. dividiendo en cinco grupoa de pacientes: 

Grupo l. Recibieron tratamiento dental local cosistente -

en inetrucci~n du higiene oral, curetaje de ra!z 

y tejido blando, tallado selectivo de dientes y 

cirugía periodontal; esto por un periodo de 13 -

meses. Ourantu loe Últimos 7 meses los pacten-­

tes recibieron dosis diarias de vitamina A, com­

plejo B,C,D y calcio fosfato dibáslco, 

Grupo 11. Recibió el mismo ttatamiento duntal localizado 

pero sin terapia de vitamina calcio fos[ato, 
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Grupo 111. B.acibiS 1010 la terapia de vitamina calcio fo!. 

fa.to. 

Grupo IV. Eran pacientes femeninos a las que se les dió 

una terapia de 50 mg. _de honnommetilandroete­

nediol. 

Gwpo v. Paciantes saleeci.Dnados del grupo 1 y 11 que -

hab!an complet~o au tratamiento dental local! 

zndo 0 aubaecuent.c:enta se construyeron tabli-­

llas ~on bandas y alambrea ortodónticoa para -

la eseabili:ación temporal de loa dientea iRV.2, 

lucrados. 

Ln evolución de estos cinco grupos en un perfodo de trea 

años mostró qua el tratamiento dental local con o sin la terapia vitami­

na-calcio-fósforo mejoraba la apariehcia cl!nica del tejido y reduc!a la 

profundidad de la bolsa, sin embargo, no ocurrió mejot!3 radlogr5fica -­

comparable, Grupo 111 y IV no mostró ~ejor!a clínica radiográfica. 

Crupo V fue el único en ~ostrar mcjor{a radiográíica. Los autores llnm~ 

ron a J pacientes 17 o 20 nfios después de que las férulas pcr1114nentes -­

fueron insertadas. Los pacientes no recibieron cuidado dental regular,­

por tanto el tejido gi11gival ae encontraba en innlas condiciones pero ni!!. 

g~n diente se habla perdido 11 causa de la enfef1'1ednd. 

Everett y Bner 196~ su rn~onnmlento fue el de sacar com-­

pleta111ente de oclu11lón ;ll diente nfect.1do por tallado oclusnl repetido y 

por tanto ocurrirtn la erupciún oclusnl pros;ret1iva del diente. En este 

proceso de erupción el ce~ento afectado ns{ como cemento apical sano y -

hueso adyacent~ se moverin oclusalmente reduciendo la profundidad del -­

efecto. 

EFECTIVIDAD DE LOS ANTIBlOti.cos 

Nc~'t:lan y Socrnnsky reportaron que algunos organismos moa-
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traron cierta 11uceptibilid11d a la tetr11ciclina in vitre. GQrdon de111os-­

tró que al tratamiento or:il con 250 =.g. 4 veces diarias de tetraciclina, 

se observaba que la concentración encontrada en fluido crevicular gingi­

val ea 3 o 4 vecca mejor a la encontTada en suero; por tanto la tetraci­

clina ae usa adjunta.mente a cuchas otras forC11s de terapia. 

Espir.aaicinn se usa en enfer1:1edo.d perlodont11l debido a 111 

11ecreci6n de éata en anlivo y fluido crcvicular 'i sun:1oiclón con tejido 

óseo en pertodos laTgoa. l\ervey trntó un &fUpD <le PJL con 500 ri& de Esp! 

ra~icina J veces al d{a durante 5 d1an, seguido de 500 cg 2 veces al dia 

por 5 d!aa mis, Harvey demostró 111cjor{a cl!nica, radiogr&fica y oicro-­

blológlca. En un grupo con PJL se uso oral en -­

conjunción con cirugta. Otro grupo fue tratado con ciru~!n y placebo, 

tn ambos grupos hubo mejoría en placa, sangl'ado gln~ival, inflamación -­

gingival y pro[undidad de placa, 

La penicilina ha sido inefectivn coi:io refuerzo contra t'JL. 

El metronidazol ea inefectivo contra Actinobacillus actlnomycetcmcomitans 

(A.a.) in Yitro. Hay escaan inforcmción para evalu.ar otros antibióticos 

coco Espiramicina., en consecuencia, tetraclclina y monociclina parecen -

ser loa antibióticos de elección en el trata~iento de PJL-

~ERAPIA NO QUlRURGICA. 

La. administración de cierto11 antibióticos y cedicamento11 

aunados con ra11pado y alisado radicular en pacientell con PJL demostró la 

reducción de placa e inflamación gingi.val, un3 pequeña reducción en la -

profundida de la bolsa, pero no detuvo la púrdlda del ligamento periodo~ 

t3l. 

Una combinación de desbridación de la superficie de ta. -­

ra!z con tetraciclina sistémica tuvo ÚXito en la mayor!a peTo no en todos 

los sitios tTatadoa. 
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~ERAPIA QUlRUROlCA. 

La. terapia quirúrgica parece tener mejores resultados co~ 

tra PJL. Loa tratamiento van desde simple raspado y alisado red~cular·­

haaca el uso de médula congoloda de cadera con aupu~sto éxito por Parte 
de De Horco y Scalctto. 

Sugat111an y Sugeri:w.n presentaron cuatro casos tratados con 

cualquiera de los siguientes: co&gulo óa~o, médula da cadera congelada. 

'íukn11 y Sope evaluaron el uso d11 injerto ISaao secado y -­

congelado combinado con tetraciclina local y sistémico. Se reportaron -

12 casoa con resultados exitoso, 

Pocos autores han reportado éxito cllnico con terapia no 

quirúrgica aun en conjunci6n con tetraciclina sistémica. 

Huchos reportes de éxito cl!nico han sido en conjunci6n -

con procedimientos quirúrgicos. Ln mo.yor!a emplearon tetraciclina sist! 

calca cotno terap{o conjunta. 

Los resultados de terapia quirGrgica con o sin varias [o!. 

1:148 da lmplnntea óseos parecieron ser igual do impresionontes, en cuanto 

a rellenado de hueso. 

Los resultados indicaron que al menos un tipo de implanta 

(hueso secado y congelado con o sin tetraciclina en polvo me~clado) pro­

dujo mejor resultado en el llenado de hueso que la cirug{a de desbrida-­

ción sola. 

Eventos recientes cousaron preocupoción respecto a post-­

ble transmial6n de enferoedodes virales a través del uso de materiales -

alogénicos incluyendo it:aplantes de hueso secado y congelado. 
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Los estudios sobre transplante dentaria han r~portado éx! 

to considerable al observar radiográficamente la reparación Osea con di~ 

minuciSn en la profundidad del surco. Sin embargo la exam1nac15n de ra­

dioBraftas post-trata=lento levantó preguntas acerca de u"a posible alt~ 

roción o deterioro de la tn!z del diente tranaplantado, Con los avances 

de alternativas terapEuticoa, parecería prudente el reservar e5te trata­

miento para casos seleccionados cuidedosa~ente. 

ORTODONCl/\, 

Otro trata~iento en caso de pbrdida por e~tracción del -­

primer t10lar, aer!a el ortod6ntico para ree~plazarlo por 2o. y Jer. mo-­

lnr. Al~uno11 aururirn !lefü1lan tof!!ar en cuenta un per!o<lo du 3 meses pllll'­

rerlorea a 1~ extraetl6n para inic!ar el tratamtcnto ortod5ntico sin - -

riesgo de afectar a loB dientes sanos (Colstcin y Frltt}, Compton en su 

ca~o reportado retardó el tratamiento J 1/2 nños despu's de la extrac--­

ci6n. 

Generalmente e~ los pacientes que padecen pcrlodontitis -

juvenil, se rualil!!a la endodoncia acljunta yu qu11 dt:bido a la pérdida da 
hueso ( tercio apical) s• puedan tener las ~ompltcaciones endodónticas 
po~terlores, 

Princc y Lilly reportaron un caso de un ~actente con LJP 

de l& años tratado eododonticamante antes de la terapia pertodontal re-­

portandn una disminuciOn de 2 - 3 mm en las bolsas periodonrnles. 

Los DUtnres subrayaron que este cnoo no juatilica la ejc­

cuclún de ternpla endodóntica en todo~ lo~ d1enceu nfeccadoo por LJP,Sin 

~nbarR~. ui aclaran qu~ en lesione& avanl!!ndas un componente endod6ntico 

tn~LiGn co=o un periodonti~o pueden e3tnr presentes y com~ e" la perlo--
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dontitis adulta, alguna resolución de la lesión puede ser prevista dee~ 

puia de 111 terapia endodóntica. 

En casos donde la pérdida de hueso severa afecta sólo a -

una ra!t de un diente con varias ralees. Li1 endodoncia, lu reseccién 

dental y restauración con una dentadura parcial fija ha sido propuesta -

como una alternativa a la extracción. 

Exitos consistente~ en el rrntnalento de PJL parecen ser 

logrados usando una terapia inicinl trndicionnl (li~pieza, alisado de la 

ra!z, la intrucci5n de higiene oral, y el ajuste oclusnl), seguidas por 

terapia quiríi.rslca en ln forr1:i. de curetnje nblerto. El aumento del cut'!, 

taje nbiUl'to por varice método11 de injertos óseos también parece ser ex! 

toso, auque proble111aa toles coQo: costo, disponibilidad y Rcguridad del 

inateri11i del donant.., d..,lnrn !let con:<ldt?r:ldo11, B11sndos en los limit11dos -

datos disponibles, injcrco11 óseos combinados con un11 terapia de tetraci­

clina sistémicn y/o local ofrece una· promesa para unn inYestigaci6n miis 

amplia. La combinaeión Je 1.!flclencia contrn la bncteria asocindn-PJL y 

la concentración en fluido crt?vtcular gingiYnl han hecho de 1.1 tctraci-­

cllna t!l [iÍrmnc:l Je opciún e:1 la terapia d" PJL. 

La co~pnración directa del curetajc abierto con otras fo~ 

1:149 de terapia de reunión t:il coi::.o el condicionamiento <le ra!: acida c!­

trica no han sido reportaJofi. Sin embargo un estuJio piloto ha sido CO,!! 

ducido ¡ior los autores de este artículo. 

En casos 1\ondc los prieieros molares ne consideraron pérd! 

Jo11 y han tenido qui.! fil!t e1ttraI<lo1.. Se di11pone de dos opciones (1) la -

reposición ortodoncica del R..,gundo y tercer molar, y (~) el transplante 

de los rerceros ~olnrea al sitio de lo~ pri~eroa molares, teniendo en 

cuenta que el tercer ~olar esté en ln etapn correcta Je desarrollo de 

raíz. 
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A.~EXO 1 

TENDENCIAS FA.~ILIARES EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

ESTUDIO CLlNlCO DE UNA FA.~ILIA MANIFESTA.~00 PERlOOONTlTIS JUVENIL, RAPl­
DAMENTE PROGRESIVA Y PREPUBEIVJ.. 

Lo periodontitis juvenil y petiodontitls r5pidomentc pro­

greaivn son formns relativamente raras co~pnradas con las formna adultas 

de la enfermedad pero son !~portantes por varias rn:ones. En algunas r~ 

millas su prevalencia es rclativnccnte nltn, Estos paciente~ pierden n! 

gunos o todos sus dientes n temprana edad, siendo el tratamiento comple­

jo, di(Icil y caro. Adl!cás cstns fonn:rn de periodontltis ¡1ued1m servir 

de modelos en los cuales ciertas carnctcr!sticns pnto~ónicas son nmplin­

dns, pcn:iltlendo ns! el conocimiento 1lc ~.l!canisi:ms 1l5sicos estableciendo 

todad las íorcas de perioJontitls. 

A c::iusa de la alta preva}.,ncin de PJ, PRP 1· perioJontltis 

prepuberal en algunas familias y la tndlcaciún de que e~tas enfcr::1edudes, 

espec!flc.ii:iente PJ, son más !recuentes en ::iujcres que en honbres, unn b~ 

&e geni'.itica hn !!ido sugerida y nui:ierosoti reportes de f:1.::1iUa11 consi1<ten­

tes i:n trnnsmi111ón genética h:1.n 1ildo publi<'.Hlos. llutler de:>cribiú a un 

chico quien a ln edad de 10 hab!a perdido el huc1;0 alveolar y a la edad 

de 15 ten!a PJ clásic::1. al igual que su hcn:ianB de 12 años, La cadre del 

sujeto de prueba, el nbuelo y la t!11 ¡:¡;itcrn.;1 se h;ib!an qued;:ido sin dien­

tes a temprana ed<1d. Saxén concluyó quu 111111 alta suceptlbilid11d .1 PJ P.!!. 

rt!c!a e9t11r relacionado con el r:u;go gt!nétlco transmitido co:'.lo autoflo1:1al 

receeivo. Melnick describió una fnmill<i en 1.1 cual S de 6 r:icdios herma­

nos, ) de ello!! i::ujeres, ten!an PJ 'l Periodontlt1s prepuberal lPP) con -

unn historia de p;;r<.lida ter:iprnna de dientes de sus 11ntepnsados r:v1terno!i 

y paternos, En una segunda fm:iilia, cuntro de 8 nedios hermanos, todos 

las mujert!s, ten!<1n PJ. ,\nÜlisis de estas ob11ervaciones )'otros datos -

previame11te publicados, gulJro11 .:1 ~\elnick 11 concluir que ln!i chien~ eran 
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afectadas el doble que los chicos, y que PJ resultaba mús bien un rasgo -

genético dominante con prevalencia del 78t. 

En contraste, basado en estudios de su ramillo y en casos -

publicadoa, Vandcatecn concluyC. que PJ y otras iorcaa de ataque de perio­

dontitla estlín 'ftlaclonad:i.s n •1<111 t.endenc la domln.·mte nl enlace X. Nume­

rosos reportes de casos familinrea u indlvidualc~ apoynn esto conclusión. 

El papel de la herencia ea nroyndo por reporte~ indican de unn naociacl6n 

cntt."e suceptibilldnd y ciertos tipos de i<angre ABO y lit..\ hilplotipos. El 

hecho de que la Q.'!dte tuviera 2 abortos es de interés pues parece haber -

una nlta· írecucncla de ahorto11 en fn1:1lllns con arnquus tempronoa de peri.!? 

dontiti(',. liemos dencrito otra familin donde 8 de 15 e::ibnra;::os finali;::a-­

ron en aborto. Esta alta prevalencia pu~de estar relacionada con anorma­

lidnd genii.t::.cc. 

En {nmili."l •HltuJladn lu i:i."ldre perdió tuJn 1n1 cfontndurn como 

Tc11ultaJo Je l'Rr y 8 de tius 13 hijos· :nnni{e11taron ataques tet:ipr1H1os de P.!!, 

riodontitis. De los 13 el Pa~or ten!a ['J en la ndolescencia y 101.1nifest6 

PRP a la edad de 23; 5 tuvieron PJ y 2 Pl' en la época escolar. De que se 

tenga .;onuci~lcnto ;'.;11te es el pricier rt:porte de un.1 fM:iLlin en ln cual -­

la11 tres lor::i¡¡c: Je :i:n<¡ue t"rt¡>rano de 1>eriodontiti11 se pro:lentaron. El -

hecho de que u:1a ::iujer cnn r!lr puedn ocaiilun:1r Jesc.,nJencia con i'RP, PJ y 

PI', indica que esta!! fon~a,. pu<!d;;,n telll!l" un r.cc.misr.:o lr.:pl!cito. De he-­

cho estudio,; posteriores en estn f.i::illia rl.'porta•lo.i en otras partes dcl!lo_!. 

trnron unn alt'I correl:iclón entre la pr.,:1c111:ia ele la un(erml!dad y anorma­

lidades en la sangre lcu.,ocltos qu1.miot:1Jli:1 in vitro. Por otro lado la -

ttansferencia no e!> aJ¡:¡i.,lble. 1.a!l tres [urr.:as Je ataque ter.1prano de ln 

enír.nr.ed11J so1\ lnt:.icch•~o~•. F..'i posible qt1e est.i>1 cnfun::eJaJes sean cont!!_ 

giosas y que la .1lta prcvJl.incia en cualquier fnmilla sea una con11ecuen-­

citt de trnnsfcrencln. De cualquier for-cia esto poslbilid.iJ parece algo r.! 

mota. La ~eneolou!a de la fo::illia descrita es constante con ese esperado 

rasgo Jomlnantc de un enlnce X en <¡<.le los abuelos aatcrnos del sujeto de 

prueba fueron aíectadl•1> y hubo una alta prevalencia de ln en[ert:iedad en -

los nntcpasa<ios maternos en contr,1ste c01\ los antepasados paternos. 'taei-
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poco se encontrú ningún ejemplo de transmisión de hombre a hombre. Una 

centldnd considerable de inforr.iación [ue reunida sobre los hijos de los 

medios her111.11.nos del sujeto de prueba. Claramente hubo uno alta prevale~ 

cin de ataques tempranos do periodontltis, Estas observaciones no son -

reportados porque nin~uno de estos de$cendientes podrían ser examinados. 

La prevalencia en la [omllio inmudiato del sujeto de prucha es pocas ve­

ces alta paro uno enfermedad relacionada con rnzgo ~enético dominante del 

enlace X, De hecho PJ y PRP frecuentemente no aparecen hasta la puber-­

tod y varios miembros de lo familia estaban tudav!a antes de la pubertad 

en. la épocn en que fue hecho el estudio. La prevalnncin puede ser evi-­

dentemente m&5 altn que la nnotnda. 

Lns relaciones entre varias for=as de ataque temprano de -

periodontitis no están entendidas, Por ejemplo no sabemos si individuos 

con PP estiin predispuestos a desarrollar PJ o pi. en su vida !utura ni si 

individuos con PJ o PRr tuvi .. ron alta [rccuencin de rr en su vida pa11nd11, 

Sue11tra11 observaciones aclaran un poco la solución a este problema, Ni 

el 11ujeto de prueba ni eu hercinno ní1tctaJo de 21 años tuvieron Pl' a 111 -

edad de 6 pero la hermana del sujeto de prul!ha tuvo PP y a ln edad de 15 

años manifestó PJ. Ya sea que puedan o no desarrollar JP o PRP los que 

tuvieron PP queda por verse. 

PJ es usualmente considerada una enfermedad que ataque bn 

el per!odo c:lrcumpuheral. De hecho no hay registro de casos en el cunl 

el ataque sea en otro per!odo, La idea es apoyada por la alta prevalen­

cia de la enfermedad en los miembros postpuberale~ de la familia (7 de 8) 

y la baja prevalencia en los miembros pr!!puberales (2 de 6), por otro l~ 

do el hen:iano ~ayor del sujeto de prueba tuvo PJ viendose afectados ) de 

t. pri111eros molare11 a la edad de 16 años, 1011 1:1olares rem1nontes eran r¡¡­

dlográ!lcamente nor:nales, Entre edade~ de 16 y 2J los nolares que no h2 

b[a" ~Ido afectndos previa~ente fueron atacados Junto con ) de los segu~ 

dos molare11. As! que el ataque-a un diente puede ocurrir a VeCl!S fuera 

del período circu~puberal o ~or lo menos os! se observó en pacientes que 

yn tuvieron la enfer:t:edad alrededor de otros dientes. ~:uestros observa-



cionas aclaran algunas de lae fallae y problemas involucrados en diagn5s• 

ttcoe ~signados a individuos con ataques tempranos de periodontitis, esp! 

cialc~nte en familias o grupos con alta prevalencia de caries. C D la -­

hermana de 13 años del sujeto de prueba sirv1G para ilustrarlo, Cuando -

la Vimos los 4 priceroe ~olares hab!an sido extra!dos y las 4 coronas de 

los segundoa t"Olates hab1an ,;1l{o d<i!stru!das por caries. Por lo tanto se 

puede concluir quu ell;i no es~aba .1iectnda pol' pcriodontitis }' qu~ los -­

prh:itros ::ial:in.os loa ¡ierdió n c11<1e.'.I <le la caries. Sin ell!hargo obtuvh:ios 

radiQgraf!as tt>:ll.1das cuando tcn[.-i ll ó l:? años y dc-~ost.rnron destrucc:iOn 

de hueso alrededor d1t lo!i r::ol11res (6) t!ro1car:ientc Yisto en PJ. A la edad 

de 18 C .D tl!n!n solaQente u11 tlientc 11{ecta..!o que eril un segundo i:iolar. 

Sin emb.:Jrgo c>1tc diente M• r.,0,,1¡; a :a1i:~ et!.:intuln cuando fue extr11!do el -

SJTlzter molar. El heni:.:lno i:myor o.lcl !lujeto de prueba r4D2 t111:1bi<'ín sirve CE, 

l:IO eje=plo; nunque ten!u PJ a los 16 ~l eKai:iinarlo a los 23 In enfennedad 

hnb!a e~peorndo y otros dientes ~e hnb!~n afectado re!iultando en un diag­

nó11tl.co Je P'RP. Est11s y atrni. uhi;erv.1ctnnf'n nos eon1h1ccn a señalar que -

uno debe esperar encont.r01r r11c:icnte~· i;;111lift:st;:indo c;i:r.:icter!sticns que no 

encujan en el diagnóstico usualmente .-ic1:ptado. Este problcoa se vuelve -

espectnlr:iente serio en c,;t.udt_.~ ~e fm:::dl.ia •!onde un solo diagnóstico f!qt.t.! 

vacado co:r:c> por ejc:::¡il<i 11na <!e::iostrilctón dll trans1:11sión ho:nbn1 n ho=.bre -

puede set d~uastrosa. 

•\.~Atrsrs GE:•ETlCCJ ll'I FA.'i1tlAS CON PER.lODONTlttS 

JVVE~lL ,¡vER.IGU.\PO A TRA\'ES DE en SUJtTO 

AFECTADO 

rJ es relativu~~nte una rnra en[~rnedad dental que ~ues-­

tra una 11!~nlf!cariva agre'lión faeill1ar ~ pOl' ello hll ol1115a<h:i n varios 

inVl!;i;tigaJore.!f .l postular un mec.111i~c:o gcnét.lco, Aunque >!elntck et al.• 

(1916) sugirió que el exceso de heobrns afectadas vistas en 19 casos po­

dr(n debarse a un ~ecanis~o do~1nnn~e de eslabó" X, Otros han Cnvot"eet­

do un ~od~lo rcceslvn autoso1'llll de hercneín pnra estn enfer=.ednd (Snxen 

y Uevanlinna 191!/o; Long ce ·<11. 1986. 



Análisis de estos 28 árboles genenlógicos sugieren fuert~ 

=ente un ~odelo teceaivo autosocnl de herenctn pnrn JP, El s1cple codc­

lo recelii .. ·o nutoi:iocal no fuci significntivm:ui•nte diferente de un roodelo -

nutosoc41 c5s general y fu~ m&a p4recido entonces n los modelos de esla­

bón X exacinndos dquI. De los 31 pndres de los ex4minndos con informa-­

ción fenot!picn (Z5 ten!n fenotipos desconocidos), ~Olo dos fueron i<len­

tl[icados COlllO ofectndos con J~. Sin e~bargo, otros padres no estuvieron 

cnterncente libres de enfe1:1:¡edndes ~cnt~leg: l~ fueron edentulos (11 

de estos no ten!nn 1nfor=aci8n en historia period~ntal), y solo 4 tuvie­

ron un fl!notipo no~l. Elltn n~bf¡.;l;t.•d.~d en la clasirJcnc16n individual 

ilustra una parte de ln dificult~ú eo la conducciOn de estudios fn~ilia­

res de eo(er~edndes dentnle~ tales to~v JP. 

tn estns faoiliar 19 (68~) de los ~8 examinados fueron 

he1:1bras y J) {60:tJ de 62 no exiu:iinaJos nf,,ctados fu<iron lw1:1hr11s, Este 

apnrente ell"Ceso de hell:lbras ,1fectadas con JP puede refh:Jar un cierto de!!_ 

.c:onclerto yn que (l) l;:is her.ibrns ruuden c!ltnr p:-ope11sas n ser din.gnosti­

cndas con Jp co1;11p.:rrodas con loll 1::1.:icho:i o (:!} nh! pucd<1 estn llna verdadc­

t"a difl:lt"tmtia entre 105 sexos en la C1::prcsi<in ú~ lo:. <lesordenes señ.1ln-­

dos, Tal exceso de h1:mbr;:u1 fue citado ror neln:fc~. et al. (1976) c:oma -

evldli!nC1a par.1 un modo ciol'linante de eslabón ;\ .Je henrnci:i y i;aer y íleni!!_ 

min (197t.) u.ataron una tendencia de los JI' ;:..1r.i segui.r lfr,cai; r~.1ternar, -

en c:itaUos paro:.nt;e3cos. Sin erobargo lo!> nniili!ií!'I present•u!on ;:iqu! ¡>ro- -

veen un.l pequeña evidencia que aly,ún ~<>ne Jt' l'St<i Teal~ent1i en el cro=­

)(0tn3 X. Auniue los, par<Íi:1etro11 de tras-r.iisL<'.in .,~tio.:i.Jn d<l!l padre al hijo 

y del padre a 14 hija para un modelo simp1e-locu~ general ~ostrado en la 

cabi4 1 parecen compatibles con tm ClOdelo eslabón :t. El f'i\fuc;tclo Je e!>­

tc i:lodclo ¡;entir:il no fue ¡;rnnder.:ient.,. .1;>re.::iad<> co~o .:zr¡uellos ;i1'1ra un :::o­

delo auto!iomal tot:1parable. 

JP es diabnns~icado u~nndo índices cl!nicos nid!ondo la -

p<ird!J.:i de unión ¡:;Ln;;ival. Sin e:::!:J,1rgv 1!i:fecto,; en quii:;1C:Jtn:<:!.s nuutro[! 

lica h.ln !>ldo reportados en en[er1:1edades periodontates {Ciancioln et nl.. 

1977) "! '!1 H(,:t d1.1 paeient'l"!: Je JP en un f!:>tudJo. reciente (Sui:ukl et al. 

l'JB!o) ::-.osti-aron defecto,¡ qut::iotl!ticos. Est~ dttfecto qui~ocactico hn !'li-



te111ente 111.'11 clnrlficados como desconocidos o no afectndos). Para tratar 

Je responder a la pregunta de que tan frecuentemente una enfermedad dom! 

nante aucosomal po<\r!n ser contundida con una enfermedad recesiva, simu• 

lnmos fenotipos para estos ;:a árboles ¡;enenlógicos y compara::ios las 11•1:1,! 

Jan:as de estos dos modelos competltivos sobre 100 réplicas en un modelo 

l::ste onálisis mostró que el 60! dv esto!' d.itos d<.'1111lnantc,; autosom:1lcs -­

íueTOll corrcctne1.ente ldent!ticados aún en la pTcflcncia de una estricta -

li=.itación de cdnd en 1,1 cxprc¡;;lrln de la •mfcrmcd;id. Aunque el modelo -

no puede estlm.'lr el verdadero podl!r eflt<U\t!ltico de una i<ituación de hip.2 

tesis-pruebn, es tranquiliznntc que ah{ •Hltar!a nólo un.:a oportunidad 1110-

derada de 1:1111 .::lasiflcación tic una e11fcTe1.cdad dominante como reccsiva, -

aún en la presencia de un cuy c11trlcLo l!mite de edad en la expresión de 

la en!eTeedad. 

En futuros estudios do rníerccdudcs tales coco PJ será mas 

lcportante obtener h1stor las dcnt.1lcs cx"'ct;1c. para ostablcccr tnn cxact!!_ 

centc com sea posible el fcnotip<.'I cl[nico par~ todos los grupos de edn-­

de11. Pr.,fcribll! a e::ito, sin ecbargo, serla obtener una carca bioqu!mica 

y celular pnra t!l ¡•rocoso ,..1tol.:igico i!:Volucrado en esta enfereedad. C,2. 

mo los cstu.Jios ínc:lliares se c,¡pandleron la inclusión de ln[on:i..:tción -­

compresivn en estudios de 1¡u!=iiotn:ii:L .. '1eutroí11ica y la presencia Je pat!! 

ge11oa periuduntalcs cspecfl leos ca cscncial. Con 111 clnrificaclón de 

asociaciones oblicTv11das entro l!!>t.1•l anorcuilidadca y la cn{err.iednd cl!ni­

ca JP, nuestro entendimiento de 111 etlolog{a y el proceso patógeno de Jp 

cejorará. 

OCt:RRE~:cl,\ OE ACTl:-:OSAClLLUS ,\Ctt:WX\'CETl::~COl-\lT,\.~S Y 

f.SI'lROQt:ET,\S E~ REL\Ct0:l A LA EDAD i,::-. PERlOOONtltlS 

JUVENlL LOCALIZADA 

Los resultados in.Jicnn que A.a. eat5 aislado más frecuen­

tc~ente en pacientes PJL jóv~ne6 que en los ~dultos. Ya que no hay for­

m.:a de revelar úreas que están írccucntell'.ence sometidas n una activa des­

crucc16n de tejido, los sitios periodontales nfectados para ser examina-
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da encontrada 11n algunos parientes de pacientes PJ (Vandcsteen et al. 

198.-.: Van Dyke. et al 19BS), pero no ha sido i:wscrado todavS::n que est4 

anor1:1alidad neutroC!ltca es también una condición necesaria o suficiente 

para el de•ai-rollo do&t PJ cl!nico. Alsunos Jnve11tign.dores apoyan la defi­

nición de PJ coao una enfer=edad infecciosa requiriendo la presencia de -

cierras patógenos perlodontales (vgr. Hecophilus actinooycete~comitans) -

que han sido llliDtiados con JP (Slots et al. 1982): \'incenr 1H; al. 1985) -

Aunque estos ¡uitógeno11 p.:idr[an ser co:::pn.rtidos entra- p.1rientes. Hay un11 

pequeña evidencia de que ellos solo pue~en contar para los patrones obse~ 

vados de agresión fa~iliar ~e lo enfer~edad. 

Las de!inlciones c:ltntc:ns fr~cuentemente uc:eptaJas de ~J -

i0ponen cierta• li~itac:ioncs en la identificación de individuos afectados 

ya que ln enfof'll:ledod ea initr1nsecni:icente li~it,1da a la edad. 1.01.J niño& -­

con unn denticiQn no pen:innente t"ar.•oente se diagnostican como afectados. 

Aunque se obser\'Ó periodontit1s <;le dientes d,¡ciduos. Yo que ln erup- -

clón de molares pen:i.nntmtes puede ocurrir n e5s t::i.rd.1r ,, la e.dnd de doce. 

años. Pur ello con frecuencla es !~posible identificar el fenotipo del -

JP en individuos jóvenes. Posiblemente más importante. Rin ombnrgo, es -

l;i dtfJ.cult::i.d en la identifi.i::.:u:Hin de los fcnoctpos 11fcctndos en tndL\·1-­

duos de mis edad. Es frecuent111:1cntc diftc'l estnblecct ln cau~a de l.:i -­

pérdida de di11ntes en los adultos qui11nos son des.dent;:1dos ;:11 11xaC111:u:ir~e y 

L.:i PJ resulta por al cismo en una pérdiJ.1 de dentadura. \'a que la fon::n 

adulta de periodont1tis es tan coCllÚn los adultos cnyores de )5 años de -­

edad con alguna iDrnll di! enfer~edad periodontnl son probable~ente cal - -

dianost1cados co~o no afectados porln PJ ~uando por ~opuesto, ellos pue­

den tener un.:i forma tl"¡;lJl.:ir de 1.:i enfermedad. lf.iy un ~r,1n rango de ell.pr!. 

sienes patoi::iinlcas de esta enferr.:ed.1d 'J esta es pr-obablc~ente heterogC:ne,:¡ 

As! C"<Ud10$ ,1dulto!. afectado:Js pueden ser ll) ti.al clasiiJcados co1:10 no afes_ 

tados con PJ o (2) sicple::tente clasificados como desconocidos. 

Este corte en expresión fenot!pica podrta resultar en una 

forr:i;i dominante de enfer!lle.da<l pareciendo ser rccl!siva, porque solo los P2. 

riel'ltes ap.lreeerJn como ilfectados (yn <¡U« sus padre~ y ·•us rroplos hijos 

puetlen estnr fuera del r.1ngo tradic::!on.11 tisoelado cori ¡: ser5n fre<::uen-
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doa fueron seleccionados de neuerdo a la cantidad de evidenctn red1o16g1-

ca de pérdida de hueso Qiveolar. Pus lusnree con la llllis nvan%ndn destru~ 

ci6n de hueso por aujeto, fueron selecclonndos p~ra la 1nvestignci6n, Sin 

e111bnrgo, si la edaU de toa paciente!'! i'JL es canaid11radn representntivn dtt 

la durnci6n de la enfetcednd, al grupo de paciente& cás jú~enes obvincen­

te tuvo una destrucción ngreeivn de bueso alveolar dentro de un corto pe­

r!odo. Asi ln posib-ilida<l di! que el 111ucstn:o bncteriDl incurrterlJ en una 

fn~e destructiva de la en[~r>nudnd fue m.ls grande para los pacientes ll!ás -

jóvenes que para los =nyores. Los ~resentes resultados concuerdan con C!, 

tudios sugiriendo un papel ioportnnte pare A. n. en el .proceso activo de 

la enfer\lledad de PJL, 

Eaplroquetas fueron detectadas en el 631 de lna bolsas pe­

riodontalea con pérdida de hueso, lo cual concuerda con el hallazgo anti­

cipada de Liljenberg y l.lntll11~ l!n pactentes PJL suecos. La inconsistencia 

en tu octn·encia de captroqtJetus en los bols.1s nfectadns de pnciente11 WP 

difiere clurn=ente de los resulc~doa obtenidoD de puc:1entes adultos con -

periodontitiu, en quienes la ausencin de e11piroquetn11 en sacos profundos 

na tratados es QXCrc~adaQcnte un r.1ro hallazgo. En el presente estudio -

los cl'l¡>lrciqueta11 fueron dctec:taúus Crec:uente1:1cnte en los p4cient1u1 m&s j2_ 
venea de l.JP. Esto Cue contrario a los resultados de ttlienberg y tindhe 

los cuRlea indicaban 1..1na n1..111enr.ia de eupiroquetns en estu grupo de edod -

de pacientes I.JP. 

Además las esplroqueti'IB f1..1eron encontrados en el 43% de -­

las bolass sin pérdido de hueso esta acurrencin frecuenta no Eue prevista 

y difirió de los datos ubten!dos de individuos perlodontnleente sanos ttu:is 

o menos de la mlsma cdnd en quienes ln taso de detección de espiroquetas 

VRrió del llX al 25% en los sitios e~a~1nadou. La presencia de espiroqU!. 

tas indica que li'I inflai:iac16n gingtval en pacientes t>JL no se limitó sol!. 

mente a los lugares con p~rdlda de uniones sino que tambl~n nfect6 sitios 

sin pérdida de hueso presente. 
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A;a. fue encontrado tan frecuentemente con y sin espiroqu~ 

taa en los pacientes LJP presentes. Ade=Jis no hay diferencia en la dia-­

trlbución de la proporción de las espiroquetas entre los sitios A.a.-pos! 

tivo y el A.a.-negativo, Esto es contrario o los resultados en jóvenes y 

adultos perlodontalmente sanos y en adultos con rangos periodontales des­

de saludables hasta con periodontitia moderada, en los que las proporcio­

nes de espiroquetas eran llllis altas en sacos periodontalea de A.a.-positl­

vo que en A.a.-negativo. Los reaultodos variantes pueden ser debido a 

los diferentes métodos usados, pero también a la ecologta de la singular 

macroflora subginglval de LJP. 

En el pres~nte estudio la ocurrencia de A.a. ne fue relati­

va a la ausencia presencia o proporciones de espiroq11etas, puro a difure!l 

Cia de la situación con espiroquetaa, fue relativa a la edad de los pa--­

cientes LJP. As! la ocurrencia de A.a. eatñ probable~ente asociada con -

la actividad de la enfermedad. 



ANEXO 2 

ESTUDIOS EN SUEROS SOBRE .LA PJU:.SENCIA DE 
HtCROORCANlSHOS EN LA ENFERMEDAD PERIODOKTAL 

51. 

REACCION DE SU.EROS ltUMA."tOS DE PACIENTES_ CON PERIOOONTlTIS. tN ADULTO• PE­

RlODONTlTIS JUVENIL Y PERIOI)ONTITIS RAl'lDA."!ENTt PROCRESIVA CON PERIOD-ON­
TOPATOGE~OS SELECCIONADOS. 

Esta 1u1tudio lle diseñü para evaluai: la·. reacc:tón de los •E 

ticuerpoa humanos contra lldc:ToorganiamOe seleccionados usando sueroa ob­

tenidos de pacientes cl!nicamente caracteriaticos, Debemos recordar que 

el comportamiento de inmunidad humoral en cualquier enfenae"dad puede ser 

de protecciBn o de destrucc:1Gn. 

tn pacientes adultos con periodontltis, c:oiao ae hn desc:r! 

to es este estudio, es obvio que microorgani&Clea oportunlataa patógenos 

como b glngivalis y F nuc:leatum crecen y se desarrollnn idealmente ~n lo 

bolsa, a=bos microorgnnisll!Os requieren de un me4io nnanroblo y son mlcr2 

o~Snntsmos proteol!ticos ~n lugor de glucolltlcoa carnttet'Ístlcos de lo 

bolso pet"ic:idontal, Hecn11ls111os tales como t.1 activ1u:.ión nltet"nll del co111-

plotnmento por F nuclentum y ptc:iducción de sustancias nsteollt1cns pot -

los B ginglvolis, puedo ser el resultado de ln continuación de le deatrus_ 

ción de tejido. Lo~ subproductos del metabolis~o do ambos mlcroorgants­

mos son conocidos por anr tó~1cos porn los tejidos del huésped. Es pos.!, 

ble que, en un papel de protección, loa anticuerpos del suero pudieran -

unir eSof!' microorgnntamc:>s y 11ctiw1r el co1:1ple111ento 1 y que ln 1.1.sia cttlt.1-

lor resultante pudieran expone~ eataa sustnncina al tej.1.do circundante -

(del huesped). 

El papel del A actinQmycetemcoaitans parece sor un~ de •­

loa 111ña complejos. LQs bajoa niveles de anticuerpos reactivados con A.a. 

en pacientes odultoa con perlodont1t's cc:iaparado c~n niveles =-iro~aenttt 
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oluvodos en pacientes con poriodontitia juvenil, sugieren una correlac-­

ci6n de A.a. con periodontitia juvenil pero no con periodontitia en adul 

toa. Sin embargo, hay una fuerte sugerencia significativo de A.a en pa­

cientes con periodontitis juvenil igual que en alguno& pacientes con pe­

riodontitis rápidamente progresiva. Estos microorganisl:IOS por sus caras 

ter1eticaa fiaiol6gicas se encuentran en un medio ambiente ideal al prin 

cipio de la en(ermednd periodontal, In vitre los análisis indican que -

Aa crecen. mejor en una atm6afera de aire y C02 y es capaz de: metaboli-­

zar ciertos azúcares y de romper la resistencia del peróxido. Siendo 

aal apropiado para sobrevivir y crecer en el medio ambiente encontrado -

al pr1nc1p1o de la enfermedad, el potencial patogénico de estos microor­

ganismos as considerable. Las actividades leucotóxicas, osteol[tica y -

las membranas vesiculares típicas son las características de la protec-­

cHin que obtiene del huesped y al m111eio tiempo participll en lo destruc-­

ci6n tisular. Sin embargo, al progresar lo enfermedad, se crea un medio 

ambiente anaerobio, rico en proteínas. Esto favorece a los anaerobios -

. e1>trictoa como gingivnlia y F nuclentu111. 

No se puede apoyar la poaible influencin de C ochraceus -

en la etiolog[a progresiva de cualquiera d~ Las enfermedades en cate ea­

tudio. No hubo diferencias estad!aticaa serol6gicas significativas en-­

tre cualquier grupo y loa aujetos de control. Debe recordarse que la -­

falta de aTiticuorpos como respuesta al C ochrnceus puede 1>er debido a no 

tener un papel significativo o por ser una débil sustancia inmunógena. 

Eatn no es razón para excluir el papel de C ochraceua c"n 

el sentido ecológico, de proveer factores de crecioiento apoyando o otros 

111icroorganismos o contribuyendo al establecimiento de estas enfermedadea 

de complejos polimicrobiales. 



RELACION DE SUERO DE A.~TlCUERPOS CON MODELOS DE NIVEL 
DE UNION EM JOVENES CON PERlODONTlTIS JUVENIL O 

PERlODONTlTIS SEVERA GENERAl.lZAI>A 

5J. 

El resultado máo importante de astas series de análisis ea 

que la cantidad de anticuerpos roactlvos con Ha y 14 o R. gingivalis esta 

inversamente relacionada al nú~dro de dientes involucrados. Esto es con­

sistente con un efecto protector relativo a estos anticuerpos después del 

inicio de la enfen:iadad. Adei:i.ús loa resultados son consistentes con una 

hipGtesls de que la falta o inhabilidad para conseguir una respuesta de -

anticuerpos susbtancial a estos organismos conduce a una 11'1.Ús amplia des-­

trucción perlodontal. 

En un reporte previo el cual l11cluyó muchos do los ::iismos 

sujetos en este ustudio, so discutió el te1!14 de si 111 población con perig, 

dontitis temprana severa y generali:Ada {P_,5) es una población de sujetos 

diferente que la localiiada en sujetos de pcriodontitis temprana (.l,P) o -

si ellos son meramente sujetos JP quienes han progtesado. En aquel repo~ 

te se señaló que la mayor!a de los dientes soria~ente dañados en la pobl~ 

ción PS fueron los primeros molares y los incisivos. La edad promedio -­

del grupo PJ {19,3) ea menor que la del grupo PS (25.4). Por lo tantos~ 

ria consistente con aquel reporte y con otros para concluir que la enfer­

medad se goneraliia con el incremento do la edad. Sin embargo en nuestra 

población de sujetos hay PSs do l:Z a :?0 años y tmnbién PJ quienes exhiben 

un patrón localiiado estable (30:::. de loii sujetos PJ estaban en el rango -

de los 21 a los 30 años de c<l:1d). Esto ea razonable p11ra concluir que hay 

un subgrupo de 11ujetos PJ que nunc:i pro¡;refü1n hac;ia una í'eriodontitis ge­

neralizada y sujetos PS quienes progresan a unn edad temprana hacia una -

fonnn genernli:ada y nunca tienen un patrón distinto de destrucción. El 

beche de que loii sujetas a quienes les faltú reactividad de anticuerpos -

para Ha Y4 y R gingiv:ilis eutuv!ernn entre la cnyor!n de los sujetos i:ilis 

severamente involucradas y de que a ningún sujeto JP le faltaran anticue~ 

pos para los anteriores puede indicar que algunos sujetos progresaron ha­

* PJ Periodontitls juvenil 

* PS Peridaontitis sever'I. 
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cia una cás generalizada forma debido a lo foltn de una o ochos reactlv!, 

dades dv anticuerpos. La relación Lnver'a entre estos p3trones de p~rd! 

da de uniones y los anticuerpos para Ita 'i4 concuerda con un estudio pre­

vio el cual us6 una técnica de difusión de gel i:e11os sensitiva para ln -

medición de los anticuerpos. Al::.bos, el reporte presente y el nnteriur -

sostienen la hipótesis de que unu fuerte respuesto de anticuerpos hacia 

Ha Y4 es una prote~clón contra futuras riirdida de uniones. 

Anticuerpos hacia B. glnglvulls •lentro de la población PS 

estaban inversamente relacionados al porcuntnje de dientes con p~rdldn -

de uniones entre 4 y 7~, pero no al nú~ero de pérdldns de dientes menos 

lnvolucrodos {entre 2 y 3 i:u:i), !:!ltu su~icre que ln falta de cstn rcact.! 

vl.Jad de anticuerpos .:s nsocind.1 con mil" pérdida de union~·fl en lugares -

lo!> cuales ya han tl!nlJo previamente rérrlld,1 de uniones {vgr. los lug::i-­

res van de .. de 3 =AL n 4 i:i..-i AL o m:is). La b11~c para l:i rulaclón inv..,r­

f!I\ entr., 1:1. {l;;rdidn de uniones y la rc11ctivid.1d Ju lun 1nticucrpo>1 n B. 

gln~lv11li11 fue vista en otro rcport., re..:icnte. En e.i.: estudio ue encon­

tró que el número de holi;ns con una profundid;id n.·qor 11 4 =estaba neg!!. 

tiv:ir.iente correlacionada con cl nntl..:uerí'o t,;G contra ll¡•olisnc.'irldos de 

1\ • .;in~ivalls en un ¡:rupu J., suj.,tos e"n periudontitis erúnica (un¡¡ o --

1:1.lli bolsas perlodontnlcs de al oemn• 6 oi:i '/ ev~,J.·nela ra.!lológlca de pé.r 

di.da de hul!!ID n una e1ir1d promedio de 45 ano~). 

Un estudio bncteriuló¡;lco reciente cncontrú quu las pro-­

porciones medins de !\, .:ictlnoci¡cete::teomltnna eran las i:iás nlt::is n una -­

proíundi.!ad <le ) a S m."l. Por otro lado las proporc tone., :-lf'dias de espe­

clus bacteroldes fueron signlflcativ,1mentc altas en bol,;¡¡" r.1uy profundos 

que en las lnteroedlas o en las poco proíun<lns. E~tos halla~gos <le u~ -

e-.cudlo cultur<1l concuerd1u1 con la c11ntid.1d de pérdida de uniones las -­

cuales estab¡¡n slgni[lc.1tlvamente relaclon;::idas a un;::i f::ilt::i dti antlcuor-­

pv5 el! esto,.. do~ or¡;nnismos en el pres.inte est11Ji,,. Juntos estos estu-­

dlos pullden indicar que 1\. 11ctlnol"yc.,tet:".cal'!itan5 es r.oiis que un facccr en 

profundldade,.. de bolsa poco profund.Hi e lntvrt:1edi11,.; nlentrns que s. gln­

glvalls es !!!Ss l~portante en bolsas r.1ás prorundas. 
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Loa efectos para el anticuerpo B. ginKivolia y Ha yq son 

independientes uno del otro y de lo placa en su relación negativa al nG­

cero de dientes con pérdida de uniones n5s allá de loa 5 m:n, Los regre­

siones ~últiples paulatinas de anticuerpos con el porcentaje de dientes 

con un punto de nl menos 5 m:::i de p~rdida de uni6n concentraciones de B. 

gingivolis y fla Y~ est5n relacionados significativa y negativamente, Sin 

embargo, dentro de ln poblac.i6n SP el tút::iino de interocciál no [ue indi­

cador significativo de que ellos no dependieran entre a[, Se encontró -

tncbién que el [ndice de placas estaba rt!lacionado en una {orca positivo 

al punto de t>i<rdiilas de uniones tanto en .íre3s poco profundas y profun-­

das. 

Esto concuerda con un :'!'abajo previo en el cual nosotros 

encontrnmos la misma relación en la pi!rlodontitis primaria. La relación 

entre la pérdida d., uniones y el {ndlcc de pl::u::a existe ade1:1ois de la re­

laci6n lnvl!nrn encontrada entre la r•·:ictlvidad d" los anticuerpos con a. 

Ringivalis y lln '[4 y la pérdida de unionos, Sur.inndo el promedio del !n­

dice de placa a los modelo~ lineales no resultaron en una reducción en -

el signiflc"do de la relación in\•crsn en la renctlvlJ¡¡d de los anticuer­

pos. Esto dt:euestra que no !'lol;i::iente esc.''in pres.,ntcs 1011 <:.fci;tos sino -

que son inde¡.endii:ntes uno de utro. 

Estos resultados refuerzan los conceptos de que la perio­

.!ontitii; tecprana es una <>nfurnednd a,;ocindn a la placa, ,\11! la exten-­

slón y severidad de su pérdida de unic.ncs es a(ectnda por el control de 

placa del sujeto. ,\tle:nái; la reactlvi<lnd d .. 101> cucrpns de 11 cuestras -

bacteriales diferentes estuvieron si~r.ificativac .. nte correlacionados con 

la pérdida de uniones. Esto indica fHtt·t icipación de varios grados por -

varia'< especies en el procec;o. l'na relación inversa independiente adi-­

cional ful! e11co11trada ..,ntre anticuerpos para B. ,;in¡;hnlis y Ha Y4 y loa 

patron'ls de piirdlda de uni.ones. Los patrones de piirdida de uniones fue­

ron diferencialeente relntivoc; al anticuerpo vara B. t:in~l\·alis asi co1:10 

co::iparado a \la '{4, Esto ii:plica qu., no solan;vnte e.. gingl\·¡¡lis y Ha Y4 

'>On patoi;éno<1 sine ttue actúan en for;:ins diferentes. La falta de re.icti-
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vidnd de anticÚerpos implica que Ha Y4 esta involucrado on áreas poto pr~ 

fundas o intor=edios de pérdidas de uniones, mientras que B. ¡;ingivnlis -

parece estor involucrado on &roas más profundas. Estos Jescubrimlentos -

son consistentes con una protucción relativo contra posteriores púrdidas 

de uniones por estos anticuerpos, 

iQl:E ES t.A ACTl\'lDAD DE lgG UN PARA.'1.ETRO OE LA ENFER.'1EDAD1 

Las 1t1edidos de salivación lJ; por El..lS<\ están de acuerdo -­

con t06Ultados obtenidos previm:uinte por t.'1 silllple inrJunodifusión radial, 

Coi:iporando con lo que sl¡;nific:1n 10>1 1liveles ot>lOervados en sujctoa salu-­

dables, encontrnmo9 que los nivele~ de ¡;,1livnclón l¡; en pcriodontitis se­

veras en adulto fueron increcentadol'I 1,. J v1:cc~ en la clasl! lgG y decrcci.! 

ron 1/5 en la clase lgA. Las corr .. spundlcntcs alteraciones ohservndns -­

por simple inwunodifusión radial {u.,ron incrcol!ntadns por un f;1ctor de 

4.5 en 1g.G {clase} y 1.9 en ln .:lasc lg,\. Lo1< .. 1cv.1dos nlvclcs de lgG s!l 

lival cn lns enfert::cdadcs perlodontalcs reflcj.111 un lncremllnto de 1;1 pcr­

meabilid;id del epitelio creviculnr an51o,;o» .1 lu" incrementos c11 ln jlt1r--

111en.bllidold de las membrnn;i.11 glor.iorularei; qu" pueden observarse t.n ¡;lor.1cr!!_ 

lonefrltle. Un lncrc!llento en la pcr::ieal•llid:'ld del epitelio cr11•1lculnr -­

puede ser un 11Intoma t1tmpr.mo en la lnflnmoi.ción perio<lont;il causndo por -

ln reneciSn inmunu contra la colonia de bacterias de los dientes. 

Encontramos que 53 de l)l \>ac:iente11 con periodontltis de -

adulto tuvieron elevados niv•les de salivación l~G: La salivación de lgG 

fu• elevado con iru:iyor [recuencio en perlodontitLs s~vern {2'./42) e'l comp.!! 

roción con pcriodontitis moderad<l (29/B5) Y el nivel principal de l~G sa­

lival [ue signlficativnoente increoentndo (p 0.05} en pcriodontitis scV!:_ 

ra en cooparación con la ¡u:ridontitis moddrada. Nuestros datos de los P!l 

cientes con PJ indica que el tratamiento es seguido pol' un descenso sign.!, 

ficativo en los niveles de l&G salival. P11rece ser que el tgG 11alivnl 

puede ser un parámetro útil de la actLvldad de la enferoedad en la perio­

dontitis. 
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Los niveles de IgA salival tuvieron menos influencia para 

la condición periodontal, solo dos de los pacientes con periodontitis B.!, 

vera de odulto tuvieron elevados y significativos niveles de lgA. Esto 

indica que ta1Dbién en per!oJonLltls lgA •HI liberndn a la saliva prlnci­

pnlmente por secreción glandular. Pacientes con proiodontitis portado-­

rea de A. actlnomyceteocomltans desarrollaron anticuerpoe serios contra 

los antígenos. T~lca ant!~enos, luti cuales pueden ser i~rortante en la 

pntogéneaia de la periodontitis), no e~taban en simbiosis con otros or-­

gani&t11os de 1011 gru¡>uS Actinobncllus o her=ofilus. Sue~tro estudio que -

mostró un nivel b<ljo de rc.rnttlvldqd cru:adn ( lo:) entre extracto de A. 

nctinom):cetemco::iitnna Y4 y ant!sanos de ti. a¡ihrophilufl, P. ureue y A. 

lingniorosi y ninguna reactivldnd cruz.ada n otros org.iniscos incluyendo 

la Pasteurella. l~ que representa el serotipo b de A. nctino:iiycetomcomi­

tans no mostr6 ningun.i reacción crui.1rla cun .il ¡¡erotipo a (ATCC 33384, -

NCTC 9710). 

Loa racieutcs con pertodontitl:> ju-.:t>nll non portadores -­

con mnyor [recuencia de A. actinomycctoii:.coi:ilt.ins t.ipo b, rnrmr.l!nte son -

portadores del Cipo e ó a. ContrQ los ha!la~gos ~e encul!nrran nquolloN 

de Zacbon (1953) quien no encontró rea<.:ción en el suero de pacientes con 

p11rlodontitia 'J el ant!1;eno espcc{íico de ottos ,;erotipos. Este refleja 

ln especializ..1ci6n 11erológic:i. en l.1!l c<"¡HIS de A .1ctinomicetl!mcomitans. 

!iue&tras investigacio11es pueden su¡¡erir •¡Ue los ;mticuerpos al 11 3phroph! 

lus, P.11r11ae y A lignierosii fueron ¡:¡,'i,; .1bund:intes que lO!l anticuerpos al 

serotipo .:: Je A nctinomic11te:ncomitan!1. 

El au~ento en la liberación de IsG :i la saliva durante 13 

en!ermeJnd hacen de ésta un [luido interesante p:1ra cKamlnar en compara­

ción con el suero. 

Encontramos que el nivel de anticuerpo salival IgG contra 

A :ictlnomicetemcomltans Y4 el PJ er:i casi 21 veces ~ás alto que el nivel 

en paciente~ saludables. Ebersole {1982) reportó que en suero el nivel 

de tal anticuerpo era casi 4 veces c11Í!l 3lto que en pacientes saludables. 
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Alrededor de .un 10-121 de pacientes con periodonto • sa­
ludable, se reportaron con reacción positiva de LgC contra A actinoml~e­

temcein.ltans Y4, 

El 201 da las mueatraa da saliva de pacientes sanos demo~ 

eraron reacción a loa organismos con cierta diferencia geogrSficn proba­

blemente en al caso de A actlnomicetemcomltnns Y4. 

En loa enticuerpoa contTA A actinom!cetemcomitana Y4 de -

suero precipitado de pacientes con PJ locnlizadn se encontraron en un 

691 d~l suero (Canee 1980) y el 90% del suero mostró una reacción posit! 

Va de lgG contra el organismo en ELISA (Eberaole 1984). 

Una reacción positiva puede mostrar infección previa, po­

dr!o ser interesante observar el porcentaje de muestras con elevación -­

significativa de anticuerpos. Observamos que el 55% de las muestras de 

saliva de pacientes con PJ no tratados tuvieroo un significativo aumento 

en el nivel de anticuerpo lgG contra A actinomicetemcomitans Y4. Esto -

coneuerda con un análisis previo de suero {Sandholm y Tolo 1986). Esª!! 
bldo que la eníerllledad activa es asociada con una elevación signiíicati­

va de anticuerpos, pero se desconoce por cuanto tiempo puede p~rsistir -

la respuesto. 

El hecho de que el 35% de pacientes con PJ tratados tie-­

nen elevados niveles de anticuerpos lgG contra A octinocicctemcomitans -

Y4 indica que un alto nivel de tales anticuerpos pueden persistir al me­

nos un año. 

l.a actividad da lgG contra el organismo en pacientes de -

alta respuesta contra PJ_no tratadas, tuvieron el nivel nonlllll en 21 oc~ 

si iones comparndo contra las· 11. veces en· pacientes de altn respuesta con 

PJ tratados. 

En conclÚsiGn-A actinomicetemcomit~ns Y4 causa (rocuente­

mente un incremento e~ la ·respuesta inmu~u tanto en PJ como en periodon-

" / 
~· 
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t1tia do adulto. Loa niveles elevados de anticuerpos pueden medirse en 

toda la aaliv.a, y un exa111an do aaltva ea favorable para observar loa an­

ticuerpos lgG. 

El valor diagnóstico para exnminur solo A actinomicetemt!?_ 

'!liitans '!4 pueda aer limitado, tor111ndo en cuenta que 111 t11ltad de loa pa-­

cient.ea ~on -pJ 1:111ni[ieata cl!nicamente tuvieron niveles nor:nalea de ta­

les anticuerpos. 

Un nivel elevado de lgG contra A actinomicetemcomitana Y4 

puede •~ una caracter!aticn del patrón t!pico de respuesta inmune de p~ 

cientes con PJ y el organismo dlibarío ser por tanto incluido en el panel 

diagnóstico de pruebas de ant!genoa. 

El perfil de los aueroa en pacientes con PJ se carncteri­

:n aJemBs por muy bajo~ nlvel~s de anticuerpos contra Capnocytophaga 

(Taubman 1982) ao! como n Bacteroldea ginglvalis (Sandhelm y Tolo 1986). 

En paciontea adultos con perlodontitie, la respuc~ta hulllOral inmune par.!. 

ce ser incrementada al menos con respecto a A actinomicetemcomitans, B -

ging1•1alls, E saburreulfl y Capnccytophaga. 

ESTA TESIS no DEBt 
~~llft Ilf l.II BIBLIQTECA 
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Las limitaciones de la presente investl&aclón deben ser -

tociadns en cuenta. La [uente de los pacientes (ueron referidos de una -

cl!nica de en[ermedades perlodontales que ntrne pacientes de gran parte 

del &rea de Gothenburg. Por lo tanto los resultados no deben ser consi­

derado·~ coa:io representativos de toda la población Sueca 'J i:iucho t:ienos P.!!. 

ra las poblaciones de otras portes del mundo. Tampoco los datos de indi 

vlduos con una historia de periodontltis severa se aplican o sujctoe que 

present~n una periodontitls que progresa lentamente o "resi11tenci11" 11 111 

enfermedad, Además las proporciones bncterinle11 correlacionadn11 con ln 

condic16n despuGs del hecho pueden no r~pres~ntor ln& caticiacionea nctu~ 

le11 !ll.'i~ válid11s o lo [uturn actividad de la eníermednd. 

t.n íuer:a relntiva del presente ~11tudio fue lo continun-­

ción a largo pln~o de los lugares periodontnles sin progre110. 

Ninguno de las sitios inactivos mostraron rodiogrñficameE 

te ningUn caablo en la altura del huuso alveolar por lo munoa en 2 años· 

'f alrededor 
0

d111 ·.70l: de loa aitioa estudiados no elthibieron progresión d,! 

tectablc por 6·o más años. Este largo perlodo de observación puedu red~ 

cir el rieago de catalogar cot:10 sitio de no progreso a uno que puede -­

iaás tarde prosresar. 

Los resultados de cate estudio señalan ln utilidad de: 

A actlnociycetemcoraltans, s. glngivnlia ¡- 8 lntert11ediu11 paro dlngno11ticnr 

periodontitis. Lo11 llmiteR de recupernción de O,Oll: paro A, octinomyce­

temcomltnns, 0,0l para 8. gingivalis y 2.5 para 8, inter~ediu11 diíeren-­

ci6 111 íor11111 no progresivn de los sitio& periodontnles progreatvos con ~ 

un11 sensibtlldad y e9pcc1{1cnclón del B~X. 
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Esta-no apreciable y eficiente ganancia fue por el hecho -

da que en lugar de hacer an&liaia de aubgrupoa se hicieron an&liais múlt! 

plea regresivos por"eato al caracter bimodal de los datos. 
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Una disminución en el l!mlte de recuperación cr!tica de -

0.01 % a Q,001 X para A. actlnolll)'cete~comitans o de Q,l % n 0,001 : para 

B. gingivalis solo disminuyó la especi!icidad por cerca de un punto por­

centual. Este descubriciento sugiere que ln mera presencia de una u - -

otra de estas especies es el mña probable indicativo de enfennedad pro-­

greaivn, Una conclusión semejante fue atcanz;nda en un reciente estudio 

de tratamiento el cual evaluó la relación entre A, actinomycetemcomltans 

aubgingival y B, gtngivalis, como deter~inados por la lnmunofluorescen-­

cia indirecta de aplicaciones direct.1s y cambios en prueba!! de niv..,les -

de unión periodontal (slots et al. 1985). Esto!! dntos son compatibles -

con la idea de que A. actlnomycetemcomltans y B. gingivalis son los aay2 

res organismos periodontales (slots 1984). 

Cambios en el l!mtte de recuperación para s. inter-::iedius 

tuvieron un gran efecto para los valores espec!ficos. Por ejemplo, una 

disminución en la recuperaciOn de B. intermedius d-ei:ide 10.0t hasta 2.5::: 

redujeran· la especificidad por 7 puntos porc1mtuales. t:na disminución -

hasta de 1.- l re11ultó en una reducción adicional. de 5 puntos porcentu:i­

les en el valor espec!fico para 79%. El hecho de que la prc!iencia o au­

sencia de B. intermedius ajenas predecia la actividad perlodontal es pr~ 

bablemente debido a la asociación de S. lnterciedius con ¡;ln¡r,lvltls as! -

como con periodontitls progresiva (Slot l'J82 b). Si tal es el Cilso, la 

exactitud de una prueba periodontal involucrado a B. inten:iedlus pudría 

ser mejorada estableciendo una diferenciación entre la fuerza de vttria-­

ci6n do v!rutila de li, intereiedius o entre diferentes gr.idos de sui;cepti­

bllidad del hu ... sped para B. intcrmedius. 

En resumen, los presentes resultados sugieren que A. ac-­

tinoi:iycctemcomltnns, B. gingivalls y B. inter~edius podrían ser útiles -



.,. 

eo=o indicadores de actividad periadontal. Nuestro eatudio. sin e~bargo~ 

no fue llevado a cabo con el intento de cu~p~rar taeas de tecu~raci6n ~ 

bacterial con pGrdidtta f~turas de t1niones perlodontalea. Sa necesitan ta 
vastigaciones adicionales para deteTI11lnar la confiabilidad del lllOnitoreo 

de ocurrencia subgingtval de estos or¡oni•mos y otros per1odontopac6genos 

sospechosoa paro propúsitós de pron6atico. 
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COSCLUSlOSES 

Oe este trabajo de tesis concluimos que la et1olog!n de -

la enfermedad periodontal en los niños es la misma que en loe adultos -

y es el resultado de la interacción de una variedad de factores locales 

y elatémico1 que difieren en lntensldad y significación patológica. La 

placa dentobacteriana es el principal agente etiológico de esta enferm~ 

dad, por lo cual el control de la placa dentobacteriana es el cejQr ~e­

dio del cual disponemos para prevenirla. Por lo tanto se debe concien­

ti~ar a los padres de la i=portnncia del papel q11e desempeña en la pro­

filaxis de sus hijos; vigilando el cepillado de los dientes, 0otivándo­

loa para que lleguen a considerarlo un hSbtto diario y animándolos a la 

rev11ión pori5dicn en el consultarlo dental para descubrir tcDprnnnmcn­

te loa !actores locales que puedan provotnr lesiones en los tejidos or~ 

les, procurando nsI mis~o controlar los factores sistamicos quu 1nter-­

vcngnn en los mis~os. 

Tanto en niños como en ndultoa se deber~ hacer de in~edi~ 

to un dingn6stico precl~o y establecer el trata~icnto adecuado de acueL 

do al avance de la en!en:iedad. El conocimiento de loa rñrmacos y sue -

uaos mEdico• aon de gran ayuda para el tratamiento de la enfer.:iednd pe­

rlodontal, Tol:Ulndo en cuenta el peao y edad del ~nclente en caso de n! 

ñoa. 

La. mny<tr!a de lna infecciones perlodontnlea aon provocn-­

dna por =1crootgnnisQos grampnsitlvos y gramnesativos, de tal ionnern -­

que el antibiótico de pr~mera ~lccei6n ea genernl~ente ln penicillnn, -

el de segunda elecci6n es la eritro=icinn, cuya acción no es nfectndn -

adveranmente por lns bncterias productoras de penlcllinn. Y de tercern 

elecci6n será la llncomicina. 

En el cnso de pcriodont!tis juvenil los antibióticos de elección $erñn 

Ju tetrnctcllnn y la monoclcllna. 
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