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RESUMEN 

La  periodonti tis  agresiva  (PA)  es  una  enfermedad  que 

afecta a  los  tejidos  de soporte del diente.  Es de  avance rápido 

y  se  presenta  en  pac ientes  jóvenes  con  buena  salud  general . 

Su  origen  es  multifac torial ,  donde  diversos  fac tores  son 

influyentes ,  desde  la  alterac ión  en  la  susceptibil idad  del 

hospedero  hasta  diversos  microorganismos  y  agentes 

ambientales. 

En  este  trabajo  se  tomaron  en  cuenta  algunos  de  los 

factores  de  r iesgo  y  carac terís ticas  de  los   pacientes  con  PA 

atendidos  en  el  Postgrado  de  Periodoncia  de  la  Facultad  de 

Odontología de  la  Universidad  Central de  Venezuela,  teniendo 

como  finalidad  el  aportar  una  base  de  datos  de  pacientes 

venezolanos  y  compararlos  con  otros  reportados  en  la 

literatura. 

Se  realizó  un  es tudio  de  campo,  ex  post  facto,  teórico 

documental,  de  carácter  descriptivo  y  transversal,  con  el 

propósito de determinar  la prevalenc ia y comportamiento de  la 

PA  en  los  pacientes atendidos en el  Postgrado de Periodoncia 

de  la  Facultad  de  Odontología  de  la  Universidad  Central  de 

Venezuela, durante los  años 2000 a 2008. 

Se encontró que  la prevalencia de  la  PA, en este estudio 

de  373  sujetos,  es  de  16  pac ientes,  es   dec ir,  el  4,3%; 

correspondiendo  el   1,9%  a  los  casos  con  periodontit is
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agresiva  localizada  y  2,4%  a  los   de  periodontit is  agresiva 

generalizada.  Los   pac ientes  entre  20  y  29  años  de  edad 

fueron  los  de  mayor  prevalenc ia  para  la  PA,  al   igual  que  el 

género  femenino.  En  cuanto  al  nivel  de  instrucción,  el  43% de 

los pacientes con  PA tenían  secundaria completa. 

El  factor de  r iesgo  tomado en cuenta en este estudio  fue 

el  tabaquismo donde solo uno de  los  16 pac ientes con  PA, era 

fumador,  correspondiendo  con  el    6.3%.    Por  otro  lado  la 

media  del  índice  de  placa  inic ia l  observado  en  los  pacientes 

con  PA  fue  de 51,25%, mientras que el 76,72% correspondió a 

la  media  del  índice  de  placa  inic ial  en  pacientes   con  otros 

diagnósticos  periodontales,  como:  gingiv it is ,  deformidades 

mucogingivales, periodontit is crónica, entre otros.



1 

INTRODUCCIÓN 

En  la  Periodontología  del  nuevo  milenium  se  trata  al 

pac iente  como  un  todo,  tomando  en  cuenta  no  solo  la  edad, 

género  y  nivel  de  instrucc ión,  s ino  también  diversos  factores 

de  riesgo  genéticos,  ambientales,  inmunológicos  y 

microbiológicos,  los  cuales  t ienen  gran  importanc ia  en  el 

diagnóstico,  pronóstico  y  p lan  de  tratamiento  en  pacientes 

con enfermedad periodontal. 

Dentro  de  las  enfermedades  periodontales  se  encuentra  la 

PA,  la  cual  es  una  enfermedad  con  características  muy 

particulares,  no  solo  por  la  rapidez  con  que  se  establece, 

sino  también  por  las  edades  tempranas  en  que  se  presenta 

en  el  indiv iduo  y  la  relación  directa  con  diversos  fac tores   de 

r iesgo. 

En Venezuela   no  se  conocen  datos  reales  con  respecto a 

PA  en  poblaciones  de  niños,  adolescentes   y  adultos  jóvenes. 

Por  tanto,  el  objetivo  de  este  trabajo  es  obtener  información 

cuantitativa  y  cualitativa  en  cuanto  a  la  frecuencia  y 

prevalencia  de  la  periodontit is  agresiva  en  el  Postgrado  de 

Periodonc ia  y  los  posibles  fac tores  relacionados  a  ella,  lo 

cual  ayudaría  al   registro  y  mejor  manejo  de  pacientes   con  la 

enfermedad  establecida.  Además,  serv iría  de  aporte  a  la 

investigación y educac ión académica.
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I .  El PROBLEMA 

1.1.  Planteamiento  del Problema 

En  términos  generales,  a  nivel mundial,  las  enfermedades 

periodontales  se  presentan  con  al ta  prevalencia.  Estudios 

realizados  en  Colombia  aseveran  que  la  pérdida  de  inserción 

cl ínica  afecta  alrededor  del  50%  de  la  población.  El  12%  de 

los   indiv iduos menores de 35 años de edad muestran pérdida 

de  inserción de manera generalizada  y  en  indiv iduos mayores 

de 60 años  ésta  aumenta en un 42%. ( 1 ) 

La  enfermedad  periodontal  se  relac iona  directamente 

con  la  presencia  de  placa  dental,  lo  cual  produce  una  serie 

de  reacciones  inflamatorias  e  inmunológicas.  Ésta  progresa 

desde  la  inflamación  de  los  tej idos  gingivales,  denominada 

gingiv it is,  hasta  la  periodontit is ,  causante de  pérdida  de  los 

tejidos de soporte dentarios. (2 ) 

La  fase  inflamatoria  no  es   más  que    la  respuesta  del 

hospedero ante microorganismos presentes  en la placa dental 

y  sus   productos.  Dicha  respuesta  busca,  a  su  vez,  ev itar  la 

invasión  bacteriana  hacia  los   tejidos   sanos.  En  las 

periodontit is  se  ven  afectados  los   tejidos  más  profundos,  ya 

que  los  mediadores  de  la  inflamac ión  pueden  dañar  los 

tejidos  circundantes  y  extenderse  en  profundidad  al  tejido 

conectivo, afectando  incluso  al hueso alveolar. ( 3)
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La  formación  de  sacos  periodontales  y  la  pérdida  de 

inserción  son  signos  patognomónicos  de  la  enfermedad 

periodontal.  En  la  evaluac ión  clínica  se  determina  la 

profundidad  del  saco,  correspondiente  a  la  dis tancia  entre  el 

margen  gingival  y  el  fondo  del  saco;  la  recesión  gingival , 

correspondiente  a  la  distanc ia  entre  el  l ímite  cemento­ 

esmalte  y  e l  margen  gingival,  y  por  últ imo,  el  nivel  de 

inserción  clínico,  que  no  es  más  que  la  dis tancia  entre  el 

límite cemento­esmalte y el fondo del saco. (4 ) 

Uno  de  los  t ipos   de  enfermedad  periodontal  es   la  PA,  la 

cual  comprende  un  grupo  de  enfermedades  rápidamente 

progresivas,  caracterizadas  por  una  aparic ión  temprana, 

pérdida  de  inserción  rápida  y  destrucción  ósea  en  pacientes 

con  buena  salud  general,  con  una  tendenc ia  a  presentar 

famil iares con  la misma patología. (5 )  La PA  se considera  una 

enfermedad  de  avance  rápido  debido  a  que  presenta  una 

progresión de  1mm o más  de  pérdida  de  inserción/ósea en  la 

zona interproximal por año. (6 ) 

Por  lo  anteriormente menc ionado  se  llegó  a  la  formulación 

del   s iguiente  problema  ¿cuál  es  la  prevalencia  y 

comportamiento  de  la  periodontit is  agresiva  en  los  pacientes 

atendidos  en  el    Postgrado  de  Periodoncia  de  la  Facultad  de 

Odontología  de  la  Universidad  Central  de  Venezuela  en  el 

período comprendido entre el año 2000 y  2008?
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1.2.  Objetivos  de la investigación 

1.2.1.  Objetivo General 

Determinar  la  prevalencia  y  comportamiento  de  la 

periodontit is  agresiva  en  los   pacientes  atendidos  en  el 

Postgrado  de  Periodonc ia  de  la  Facultad  de  Odontología  de 

la  Universidad  Central  de  Venezuela  en  el  período 

comprendido entre el año 2000 y  2008. 

1.2.2.  Objetivos específicos 

1.­  Es tablecer  la  prevalencia  de  la  periodontit is  agresiva 

localizada  y  generalizada  en  los  pacientes  atendidos  en  el 

Postgrado  de  Periodonc ia  de  la  Facultad  de  Odontología  de 

la  Universidad  Central  de  Venezuela,  en  el  período  2000­ 

2008. 

2.­  Es tablecer  la  prevalencia  de  la  periodontit is  agresiva  con 

respecto  a  otros  diagnósticos  periodontales  en  los  pacientes 

atendidos  en  el  Postgrado  de  Periodonc ia  de  la  Facultad  de 

Odontología  de  la  Universidad  Central   de  Venezuela,  en  el 

período 2000­2008. 

3.­  Relacionar  la  prevalencia  de  la  periodontit is  agresiva 

según  grupo  etario,  género  y    nivel  de  instrucc ión  de  los 

pac ientes  atendidos  en  el    Postgrado  de  Periodoncia  de  la
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Facultad  de  Odontología  de  la  Universidad  Central  de 

Venezuela, en el período 2000­2008. 

4.­  Establecer  la  relac ión  entre  periodontit is  agres iva  y  el 

tabaquismo  en  los   pacientes  atendidos  en  el    Postgrado  de 

Periodoncia  de  la  Facultad  de  Odontología  de  la  Universidad 

Central de Venezuela, en el  período 2000­2008. 

5.­  Determinar  el  índice  de  placa  dental  inic ial  presente  en 

los   pac ientes  con  periodontit is  agres iva  atendidos  en  el 

Postgrado  de  Periodonc ia  de  la  Facultad  de  Odontología  de 

la  Universidad  Central  de  Venezuela,  en  el  período  2000­ 

2008. 

6.­  Determinar    el  índice  de  placa  dental  inic ial  presente  en 

los   pac ientes  con  periodontit is  agres iva  con  respecto  al 

índice  de  placa  inic ial  presente  en  los  pacientes  con  otros 

diagnósticos  periodontales  atendidos  en  el    Postgrado  de 

Periodoncia  de  la  Facultad  de  Odontología  de  la  Universidad 

Central de Venezuela, en el  período 2000­2008. 

1.3.  Justificación  de la investigación 

La enfermedad periodontal puede l levar a  la destrucción 

de  las  estructuras  de  soporte  de  una  manera  irrevers ible  y, 

en  sus  fases  más  avanzadas,  puede  resultar  en  la  pérdida 

dentaria. (7 )  Este  daño  causado  a  los  tejidos  bucales  produce 

una  ev idente  repercusión  negativa  en  la  calidad  de  vida  del
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indiv iduo.  Aspectos  funcionales  del  s istema estomatognático, 

como  la  masticación,  deglución  y  habla,  pueden  quedar 

comprometidos ,  incluso  la  estética  de  la  sonrisa  y, 

frecuentemente,  la autoestima. (8 ) 

La  PA,  incluida  dentro  de  la  Clasif icación  de 

Enfermedades  y  Condiciones  Periodontales  de  1999, (9) 

comprende un grupo de enfermedades destructivas que llevan 

a  la  pérdida  de  tejidos  en  un  período de  tiempo corto,  debido 

a  las  bacterias   altamente  v iru lentas  y/o  susceptibil idad  del 

hospedero. (10) 

En la Facultad de Odontología de la Univers idad Central 

de  Venezuela,  específicamente  en  el  Postgrado  de 

Periodonc ia,  se  ha  cons iderado  como  una  neces idad  el 

realizar  un  estudio  epidemiológico  tomando  en  cuenta  a  los 

pac ientes  atendidos  con  periodontit is  agresiva  desde  el  año 

2000  al  2008,  con  la  f inalidad  de  registrar  dichos  datos  y 

es tablecer su prevalencia. 

Este  estudio  epidemiológico  será  de  mucha  util idad 

tanto  para  los  docentes,  como  para  los  estudiantes  y 

egresados  del  postgrado  de  Periodoncia,  ya  que  de  es ta 

manera  se  podrá  identif icar  la  prevalenc ia  de  la  enfermedad, 

as í  como  también  dibujar  estrategias  de  salud  indiv idual  y 

comunitar ias  de  prevenc ión,  tratamiento  y  control  de  la 

enfermedad  periodontal,  específicamente  de  la  forma 

agresiva.  Por  otro  lado,  el  avance  en  la  investigación  y 

desarrollo  de  este  tema  está  s iempre  presente,  por  tanto  en 

un  futuro  podría  serv ir   como  base  científ ica  para  otros 

es tudios que se quisieran  realizar.
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Desde  el punto de v ista social ,  los  datos  recaudados en 

es ta  investigac ión  acerca  de  una  ampl ia  población  de 

venezolanos,  de  diversos  sectores  económicos  y  edades, 

podrían  en  un  futuro ser  tomados  en cuenta  por  ins tituciones 

es tata les  y  gubernamentales  para  planif icar  y  establecer 

diagnóstico,  pronóstico  y  plan  de  tratamiento,  as í  como 

también  trabajar  en  la  prevención de  diversas  enfermedades 

periodontales, específicamente de  la PA. 

1.4.  Limitaciones de la investigación 

Para  llevar  a  cabo  es te  estudio,  se  realizó  la  recolección 

de  datos  de  histor ias  clínicas   de  los  pacientes   atendidos  en 

el  postgrado  de  periodoncia  en  los  años  comprendidos  entre 

2000 y 2008.  Al momento de dicho proceso  se dif icul tó en el 

departamento  de  archivo  de  la  Facultad  de  Odontología  la 

localizac ión  de  la  poblac ión  completa.  Un  número 

considerable  de  histor ias  clínicas  no  estaban  disponib les  al 

momento  de la recolección de datos . 

En  la his toria c línica  del Postgrado de Periodoncia  de la 

Facultad  de  Odontología  existen  algunos  puntos  limitantes 

para este trabajo: 

1.  En  la  anamnesis  de  la  histor ia  c línica  no  se  hace 

referencia  de  datos  específicos  acerca  del 

tabaquismo  ni  la  presencia  de  antecedentes 

famil iares  del paciente con enfermedad periodontal.
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2.  En  los  datos  personales  del  pac iente  en  la  his toria 

clínica  no  se  incluye  la  etnia.  Dato  importante  en  el 

anális is  de  datos  es tadísticos  de  casos  de 

periodontit is  agres iva. 

3.  A  pesar  de  tener  un  instructivo  basado  en  el   índice 

de  O ʹLeary  y  cols.  de  1972,  en  la  mayoría  de  los 

casos  no  se  calculan  los  porcentajes  de  cada  índice 

realizado a los pacientes . 

4.  No  se  incluyen  registros  de  índices  periodontales  y 

gingivales  de  los  pacientes  atendidos  en  el 

Postgrado de Periodoncia. 

La  corrección  de  es tas  limitaciones  contr ibuiría  a  la 

recolección  de  datos  más  específicos,  lo  que  conlleva  al 

es tablecimiento de un  mejor diagnóstico, pronóstico y plan de 

tratamiento  en  pacientes  con  PA.  Así  como  también,  estos 

datos   son  una  fuente  importante  para  el  manejo  de  variables 

que  podrían  tomarse  en  cuenta  para  estudios  es tadísticos 

más exactos  y avanzados.
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I I .  MARCO  TEÓRICO 

2.  Periodontitis agresiva 

2.1.  Reseña histórica 

Desde  el  s iglo  pasado  se  remonta  la  aparic ión  y 

presencia  de  las  enfermedades  periodontales  con 

carac terís ticas agresivas.  Duran (11)  en el año 2002  mencionó 

a  Gottlieb,  qu ien  en  1923  reportó  una  enfermedad  l lamada 

atrofia  a lveolar  o  atrofia  difusa,  la  cual  fue  descri ta  como 

una  enfermedad  no­inflamatoria,  donde  la  encía  no 

presentaba  cambios  clínicos  v is ibles;  pero  si  se  observaba 

pérdida,  extrusión  y  mov ilidad  dentaria    en  indiv iduos  s in  la 

presencia de cálculo. 

Van  Der  Velden (6 )  en  el  año  2005,  ci ta  a  la  Academia 

Americana  de  Per iodontología  de  1966,  donde  se  reportaba 

la  existencia  de  una  entidad  c l ínica  di ferente  a  la 

periodontit is  del  adulto,  la  cual  podía  ocurr ir  en  adolescentes 

y  adultos  jóvenes. Butler (12)  en  1969,  usó    por  pr imera  vez  el 

término  periodontit is   juvenil  (PJ)  para  describir  este  t ipo  de 

enfermedad. También  estudió  el  caso de una  famil ia  de  cinco 

hermanos  de  raza  negra,  donde  una  hembra  de  12  años  de 

edad  y  un  varón  de  15  fueron  diagnosticados  con 

periodontit is  juvenil,  no  solo  por  las  características  c línicas  y 

radiográficas,  s ino  porque  fue  comprobado  en  el  histor ial 

famil iar  que  la  madre,  tía  y  abuelo  materno  de  los  niños 

presentaron múltiples pérdidas dentarias a temprana edad.
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En  1971,  Baer ( 1 3)  defin ió  la  PJ  como  una  enfermedad 

del  periodonto  que  aparecía  en  adolescentes  sanos 

sistémicamente,  que  se  carac terizaba  por  la  rápida  pérdida 

de  hueso  alveolar  en  más  de  un  diente  de  la  dentic ión 

permanente.  El  grado  de  destrucción  no  guardaba  relación 

con la  cantidad de irr itantes locales. 

Duran (1 1)  en  el  año  2002  refiere  que  la  Academia 

Americana  de  Periodontología  de  1986,  incluye  dentro  de  la 

clasif icac ión  de  enfermedades  y  condiciones  periodontales  a 

la  PJ,  subclasi ficada  en  localizada  y  generalizada.  Se 

describió  a  la  periodontit is  juvenil  localizada  (PJL)  como una 

enfermedad  que  ocurría  en  indiv iduos  sanos,  menores  de  30 

años  de  edad,  con  destrucción  localizada  en  los  incisivos  y 

primeros   molares  permanentes;  mientras  que  la  periodontit is 

juvenil  generalizada  (PJG)  la  señalaban  como  una 

periodontit is destructiva en  indiv iduos  igualmente  menores  de 

30 años  pero con afecc ión de más de catorce  dientes. 

En 1988, Johnson y cols., (14)  presentaron una extensión 

de  la  clasif icac ión  de  la  Academia  Americana  de 

Periodontología,  donde  hacen  referencia  a  la  periodontit is   de 

la  infancia,  la  cual  incluía  síndromes  específicos  como  el 

síndrome  de  Papil lon­Levéfre,  PJ  (localizada  y  generalizada) 

y periodonti t is post­ juvenil. 

Wiebe y cols., (15)  en el año 2000,  citan que  la Academia 

Americana  de  Periodontología  en  1989,    basaba  su 

clasif icac ión  en  cuanto  a  la  edad  de  aparic ión,  las
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carac terís ticas  clínicas  y  radiográficas,  la  pérdida  de 

inserción  y  la  rápida  destrucc ión  ósea.  Por  lo  tanto,  se 

consideraba  la  inclusión  de  la  periodontit is  de  inic io  precoz 

en  la  clasif icación  existente  para  el  momento.  A  su  vez  ésta 

se subclasi ficaba  en:  periodontit is  prepuberal  (generalizada  y 

localizada),  PJ  (generalizada  y  localizada)  y  periodonti tis  de 

rápida progresión. Sin embargo,  es ta c lasif icación  no  tomaba 

en cuenta la etiología,  hospedero  ni  otros  factores de  r iesgo. 

Attström  y  Van  Der  Velden, (1 6)  en  1993,  citaron  a  la 

Reunión  de  la  Academia  Europea  de  Periodontología,  la  cual 

sugirió  que  mientras  no  ex istiese  una  mejor  clas if icación 

etiológica,  deberán  basarse  en  descripciones  clínicas   de  la 

enfermedad,  teniendo  en  cuenta  los  parámetros  clínicos, 

microbiológicos  e  inmunológicos .  Estas  enfermedades  fueron 

agrupadas  en: Prepuberal , Juvenil y Rápida Progresiva. 

Armitage ( 9 )  en  1999,  agrupó  todas  las  formas 

destruc tivas  de  periodontit is  bajo  el  nombre  de  PA.  Esta 

enfermedad agresiva  se agrupó en dos  formas básicas:  la PA 

localizada  (PAL),  la  cual  se  denominaba  con  anterior idad 

como  PJL;  y  la  PA  generalizada  (PAG)  que  abarcaba  las 

enfermedades  prev iamente  agrupadas  como  PJG  y 

periodontit is  de  avance  rápido.  Esta  subcategoría  depende 

del  número  de  dientes  involucrados.  Si  es  menor  al  30%  de 

los  d ientes presentes en boca, se está   en presencia de PAL. 

Si  en  cambio  es  mayor  al  30%  el  diagnóstico  es  PAG.  A  su 

vez,  se  subclasif ica  según  la  severidad  de  la  pérdida  de 

inserción.  Si  la  pérdida  de  inserción  clínica  es  de  1­2mm,  es 

leve, de 3­4 mm, es moderada y >5mm  es severa. (15)
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Tonetti  y  Mombell i, ( 17)  en  1999,  identif icaron  las 

carac terís ticas  clínicas  y  microbiológicas  específicas 

permitiendo  as í  la  subdiv is ión  de  la  PA  en  las  formas 

localizada  y  generalizada.  La  PAL  se  observó  en  el  período 

circumpuberal,   donde  clínicamente  se  presentaba  pérdida  de 

inserción  interproximal al  menos en dos dientes permanentes , 

los   cuales  podían  ser  los  primeros  molares  o  incisivos 

permanentes,  y  por  otro  lado  es tos  pacientes  mostraban  una 

respuesta  de  anticuerpos  séricos  contra  los  agentes 

infecciosos.  La  PAG,  por  su  parte,  afec taba  por  lo  general  a 

personas  menores  de  30  años.  La  pérdida  de  inserción 

interproximal  se  daba  al  menos  en  tres  dientes  permanentes 

que no son  los primeros  molares ni  los incisivos. 

2.2.  Definición 

La  PA  es  una  enfermedad  infecciosa  de  los  tejidos  de 

soporte del  d iente,  de avance rápido,  y  suele  ser de aparic ión 

temprana  en  la  v ida  del  indiv iduo;  esto  implica  que  los 

agentes  etiológicos   son  capaces  de  producir    niveles   de 

enfermedad  detec tables  c línicamente  en  un  tiempo  bastante 

breve.  Tiende a presentar  un patrón de herencia  famil iar  y en 

la  mayoría  de  los  casos  afecta  a  personas  con  buena  salud 

general .  Los  rasgos  secundarios  que  presentan  este  t ipo  de 

enfermedad  periodontal ,  de  manera  general,  más  no 

universal,  se  remiten  básicamente  a:  1.­  la  cantidad  de 

depósitos  microbianos  no  corresponden  a  la  severidad  de  la 

destrucción de  los  tejidos periodontales y 2.­  la progresión de 

la  pérdida  de  inserción  y  pérdida  ósea  pueden  ser 

autol imitadas. (18 )
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Esta  forma  agresiva  de  periodontit is  es   mu ltifactorial  y 

compleja,  donde  el  pol imorfismo  genético,  junto  con  la 

invasión  bacteriana,  puede  influenciar  de  forma  relevante, 

ac tuando  con  variantes  genéticas  y  fac tores  ambientales.  El 

aumento  de  la  susceptibil idad  del  hospedero  en  pacientes 

con PA puede  ser  causado  por  factores  genéticos,  los  cuales 

a  su vez  interac túan  con  otros  factores  como  la  presencia de 

microorganismos,  el  c igarr il lo,  higiene  bucal  defic iente,  entre 

otros. 19) 

2.3.  Etiología  y patogenia 

La PA está muy  relacionada con  la  placa  dental,  la cual 

es  una es truc tura  no  calc if icada constituida  por componentes 

salivares  y  numerosos  géneros   bacterianos  en  crecimiento 

continuo.  Estos  microorganismos  constituyen  el   inic io, 

progresión y destrucción de las estructuras  periodontales. (1 ) 

La placa dental  subgingival se carac teriza por presentar 

zonas  de  especies  microbianas  gramnegativas ,  en  algunos 

casos  con  motil idad,  las  cuales   se  localizan  junto  al  epitelio 

del   saco;  mientras  que  las  gramposit ivas  forman  una  banda 

adherida  junto  a  los   microorganismos  ubicados  en  la 

superfic ie del esmalte o de la raíz dentaria. (2 0) 

Listgarten (20)  en  1976,  realizó  estudios  microscópicos 

de  gran  importancia  con  dientes  ex traídos  de  pacientes   con 

gingiv it is  y periodonti t is , donde  demostró  la presencia de una 

capa  de  depósitos  bacterianos  sobre  la  superfic ie  radicular
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de  las   lesiones  avanzadas  de  enfermedad  periodontal. 

Newman  y  col. ( 2 1)  en  el  mismo  año  realizaron  estudios 

microbiológicos  donde  se  sustenta  que  las   especies 

gramnegativas  conforman  aproximadamente  dos  tercios  de 

los  microbios  aislados  en  sacos  periodontales  profundos. Los 

microorganismos  dominantes   en  la  PA  incluyeron 

Actinobacillus  actinomycetemcomitans  (A.a.) ,   espec ies  de 

Capnocytophaga,  Eikenella  corrodens,  Prevotel la  intermedia 

y  baci los  anaerobios  con  motil idad,   como  Campylobacter 

rectus .  Los  gramposit ivos   aislados  fueron  principalmente 

es treptococos, actinomicetos  y  peptoestreptococos. 

A  su  vez,  Socransky  y  cols. (22 )  en  1998,  expone  una 

relación de  las especies microbianas, donde son agrupadas y 

asociadas  de  manera  más  específica.    Esta  relación  se  basa 

en  un  estudio  donde  se  examinaron  más  de  trece  mi l 

muestras  de  placas  subgingivales   de  185  adultos.  Ellos 

reconocieron  seis   grupos  de  especies  bacterianas 

íntimamente  asoc iadas. 

Estos   grupos  constan  de  la  siguiente manera:  especies 

Actinomyces ,  complejo amaril lo  formado por microorganismos 

del  género  Estreptococos  (S.  mitis,   s.  oralis,  S.  Sanguis , 

Streptococcus  sp.,  S.  gordonii,  S.  intermedius) ,  un  complejo 

verde  donde  se  ubican  las  especies  Capnocytophaga  (E. 

corrodens,  C.  gingivalis,  C.  sputígena,  C.  ochracea,  C. 

concisus ,  A.  ac tino.),   un  serotipo  de  A.a  ,  E.   corrodens  y 

Campylobacter  concisus  y  un complejo v ioleta compuesto  por 

V.  párvula  y   Act inomyces  odontolyticus .  El  complejo  naranja 

junto con el rojo, ambos gramnegat ivos,  son precedidos en la
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colonizac ión  de  la  superfic ie  dentaria  por  los  grupos  antes 

mencionados.  Ambos  complejos  los  conforman  los  agentes 

etiológicos  más  importantes  de  las  enfermedades 

periodontales.  El  grupo  naranja  se  conforma  de  subespecies 

como:  Campylobacter  gracilis,  C.  rectus,  C.  showae,  E. 

nodatum,  F.  nucleatum,  F.  per iodonticum,  P.  micros ,  P. 

intermedia,  P.  n igrescens  y  S.  costellatus .   El  complejo  rojo 

por  su  parte  lo  conforma:  T.  dentícola.,  P.  g ingival is  y  B. 

forsythus;  estos  dos úl timos anaerobios estr ictos. (22) 

El  A.a.  es  un  bacilo  gramnegativo  corto  y  anaerobio 

facultativo,  s in  moti l idad.  Con  la  técnica  de  anticuerpos 

monoclonales  pueden  distinguirse  cinco  serotipos  (a,  b,  c,  d, 

e),  los  cuales  guardan  relación  con  la  v irulencia  de  este 

microorganismo.  El  serotipo  b,  específicamente,  se  halla  con 

mayor frecuencia en los  pacientes con PAL. ( 2 3) 

El  A.a.  produce  leucotoxina,  la  cual  desempeña  un 

papel  importante  a l  momento  de  evadir  las  defensas  locales 

del   hospedero  y  es  capaz  de  inducir  la  enfermedad 

periodontal.  Además  puede  translocarse  a  través  de 

membranas  epiteliales. (24)  Esta  leucotoxina  destruye  los 

leucocitos  polimorfonuc leares  y  macrófagos,  pero  no  las 

células  endotel iales  ni  los  f ibroblastos.  Las  cepas  de  A.a. 

muestran  una  amplia  gama  de  variabilidad  en  la  producción 

de  leucotox ina,  inc luso  las  que  presentan  mayor  producción 

de  la  misma  han  sido  v inculadas  a  la  etiología  de  la  PA.  (23) 

Se  ha  detectado  también  una  bacteriocina  de  A.a.,  capaz  de 

inhibir   el  crecimiento  de  algunos  estreptococos  y 

ac tinomicetos . (25)
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Mandell  y  Col., ( 26)  en  1987,   realizaron  un  estudio  de  8 

sujetos,  de  los   cuales  7  eran  de  sexo  femenino  y  1  de  sexo 

masculino;  con  una  edad  promedio  de  17  años.  De  los  8 

pac ientes,  6  fueron  de  etnia  negra  y  2  caucásicos .  En  este 

es tudio  observaron  que  el  A.a.  estaba  asociado  a  sit ios   con 

ev idencia  de  destrucción  de  tejido  periodontal  en 

periodontit is  juvenil  localizada.  Por  otro  lado,  encontraron 

niveles signi ficativamente elevados de anticuerpos séricos en 

es tos pacientes . 

Fine  y  cols ., ( 27 )  en  2007,  reportaron  que  el  A.a.  estaba 

asociado  con  la  pérdida  ósea  en  la  PAL,  sin  embargo  no 

todos  los   sujetos  con  A.a.  presentaban  la  enfermedad.  A  su 

vez,  Zambon ( 2 3)  en 1996, afirman que  el  A.a.  y  la  P. gingivalis 

es taban  fuertemente  asoc iados  con  reabsorción  ósea,  sacos 

profundos  mayores  a  5  mm,  pérdida  de  inserción  y 

sangramiento  al sondaje. 

En  el  2007,  Mayorga­Fayad  y  cols., (1 )  real izaron  un 

es tudio  en  Colombia,  con  183  pacientes,  de  los  cuales  81 

presentaban  periodontit is  crónica  y  59  PA.  Encontraron  que 

el  A.a.  se mostró con menor frecuencia que  la  P. g ingivalis  en 

los   casos  de  PA,  coinc idiendo  con  resultados  reportados  en 

otros  países  como:  Japón, (28 )  Kenia ( 2 9)  y  Reino  Unido (3 0) .  El 

P.  g ingivalis  y   T.  forsythia  se  presentaron  con  alta 

prevalencia  en  periodontit is  crónica  y  agresiva,  lo  que 

concuerda con  los  resultados obtenidos en Estados Unidos (31) 

y Japón (2 8) .  Romanel l i y cols., (2 )  en Argentina,  reportan que  la 

P. g ingival is  es más común en  la periodontit is  crónica que en 

la  PA,  por  el  contrario  la  A.a.  se  encuentra  en  mayor
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proporción  en  la  forma  agresiva.  Por  otro  lado,  Macuch  y 

cols., (32)  en el año 2000,  reportaron que  la  P.  intermedia  es  la 

bacteria  más  frecuente  en  la  PA  y  sugirieron  que  la  P. 

nigrenscen  puede ser un marcador de salud en sujetos sanos. 

Las  bacterias  presentes  en  el  ambiente  subgingival 

presentan  potenc iales  diferentes  para  la  inducción  de  la 

enfermedad  periodontal,  dependiendo  de  los  factores  de 

virulencia.  La  P.  gingivalis ,  la  T.  forsythia  y  el  A.a.  son 

algunos  de  los   microorganismos  más  agresivos  relac ionados 

al  in ic io  y  progresión  de  las  periodontit is.  Los   principales 

mecanismos de v irulencia  de estas especies  son: destrucción 

directa  de  células  de  defensa,  causada  por  la  leucotoxina; 

des trucción  de  tejidos  del  hospedero,  re lacionado 

directamente  con  las  proteinasas,  presencia  de  endotoxinas, 

como  los   lipopolisacaridos;  mecanismos  de  resistenc ia  a  la 

defensa  del  hospedero  (capacidad  de  invadir  células 

epi te liales)  y  l iberación  de  subproductos  tóxicos  del 

metabolismo  como  el  amonio  y  compuestos  sulfurados 

volátiles. (33) 

La PAG a menudo ha s ido asociada con  la detección de 

Porphyromonas  gingivalis,  Bacteroides  forsy thus  y  A.a.  La  P. 

gingivalis  produce  varias  enzimas  potentes,  en  particular 

colagenasas  y  proteasas,  endotoxinas,  ácidos  grasos  y  otros 

agentes  posiblemente  tóxicos.  También  se  documentó  una 

relación  entre  el  resultado  clínico  de  la  terapia  y  e l  recuento 

bacteriano de  P. g ingivalis ;  las  lesiones que no responden a 

la  terapia  a  menudo  contienen  este  microorganismo  en 

proporciones  elevadas. En  pacientes  con PAG  se  observaron 

altas  respuestas locales y s istémicas contra esta bacteria. (34)
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En  el  hospedero,  el  ambiente  inflamatorio  estimula  la 

respuesta  de  defensa  del  organismo  induciendo  a  la 

migración  de  leucocitos  hasta  el  área  afectada. 

Simultáneamente ocurre la liberación  de mediadores  químicos 

inflamatorios  provenientes  de  las  propias  células   de  defensa 

o  de  los  tejidos  dañados.  Algunos  de  los   principales 

mediadores  químicos  de  la  inflamac ión  son  las  c itocinas,  las 

cuales  incluyen  a  las  inter leuquinas  y  a l  factor  de  necrosis 

tumoral ,  derivados  del  ácido  araquidónico, metaloproteinasas 

(colagenasas  y  elas tasas)  y  proteínas  de  la  fase  aguda  de  la 

inflamación,  como  la    proteína  C­reactiva;.  Estas   sus tancias 

fortalecen  el  propio  proceso  inflamatorio,  facil itando  el 

desplazamiento  de  más  célu las  de  defensa  por  medio  de 

reacc iones  vasculares ,  incluyendo  la  quimiotaxis  de  los 

neutrófilos   y  macrófagos,  e  incluso  por  el  propio  daño 

residual  directo,  donde  se  produce  la  destrucción  de 

colágeno por  las colagenasas. De esta  forma,  todo el proceso 

se va amplif icando y  eventualmente ocurr irá la destrucción de 

los   tejidos  y  reabsorción  ósea  observadas  en  la  enfermedad 

periodontal  instalada. (3 5) 

2.4.  Clasificación de Periodontitis Agresiva 

La  PA  se  clas if ica  en:  localizada  y  generalizada.  Ambas 

tienen  algunas  carac terísticas en común:  (17) 

• Se  dan  en  pacientes  sanos  desde  el  punto  de  v ista 

sistémico. 

• Se  dan  con  una  rápida  pérdida  de  inserción  y 

destrucción ósea
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• Tienen  un  patrón  de  distr ibuc ión  famil iar,  donde  la 

cantidad  de  miembros  afectados  de  una  misma  familia 

puede llegar a ser del 40% al 50%. 

Otras  características  comunes  que  pueden  no  es tar 

siempre presentes son:  ( 17) 

• La  falta  de  relac ión  entre  los   factores  etio lógicos 

locales con  la severidad de  la destrucc ión de  los  tejidos 

periodontales. 

• Pueden  presentarse  elevadas  proporciones  del  A.a.,  y 

en algunos casos de  la  P. gingivalis. 

• Alteraciones a nivel de la  fagoc itosis. 

2.4.1.  Periodontitis Agresiva Localizada 

Características Clínicas 

En  la  PAL  desde  el  punto  de  v ista  c línico,  la  encía 

presenta  un  patrón  inflamatorio  leve,  sin  embargo  al  sondaje 

se  perciben  sacos  periodontales  profundos  con  poca 

presencia de placa dental. (10)  La PAL aparece alrededor de  la 

pubertad,  sin  embargo  puede  presentarse  en  edades  muy 

tempranas,  afectando  a la  dentic ión primaria. ( 5 ) 

Este  tipo  de  periodontit is   avanza  con  rapidez, 

mostrando  clínicamente  mov i lidad  y  migrac iones  dentarias ,
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por  lo  general,  en  las   primeras   evaluaciones. (5, 10 )  Esta  forma 

agresiva de  la enfermedad afecta principalmente  los primeros 

molares  y  los  incisivos  permanentes,  s in    afectar  a  más  de 

dos dientes. (11) 

Características radiográficas 

Se  presenta  con  un  patrón  de  reabsorción  ósea  vertical 

a  nivel   de  los   primeros  molares   e  inc isivos ,  el  cual  es 

generalmente  simétr ico  y  b ilateral,   en  una  imagen  de 

espejo. (10)  El  defec to  óseo  se  observa  radiográficamente 

como  una  imagen  en  forma  de  arco  sobre  los   dientes 

comprometidos .  Esta  imagen  va  desde  la  zona  distal  del 

últ imo  premolar  hasta  la  zona  mes ial  del  segundo  molar, 

superponiéndose  sobre  las  raíces  del  pr imer  molar 

permanente. (36) 

2.4.2.  Periodontitis Agresiva Generalizada 

Características clínicas 

En  la PAG  la pérdida ósea es avanzada  y generalizada. 

No  tiene  l ímite  de  dientes ,  afectando  también  a  los   primeros 

molares e  incisivos. Usualmente  la mayoría de  los dientes del 

pac iente  se  encuentran  afectados.  La  ausencia  de  la 

detección  temprana  de  la  enfermedad  y  del  tratamiento, 

conlleva  a  que  los  dientes  afec tados muestren  incremento en
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la  mov il idad  y  presenten  una  pérdida  de  tejidos   de  soporte 

severa, provocando  eventualmente la pérdida dentaria. (36)  Por 

otro  lado,  la  cantidad  de  placa  parece  desproporcionada  en 

relación  con  la  destrucción  de  los  tejidos  periodontales  y  la 

encía  puede  presentarse  con  características  de 

inflamación. ( 17 ) 

La  PA  puede  diagnosticarse  en  un  inic io  tanto  de 

manera  localizada  como  generalizada.  Inc luso  puede 

observarse  una  transición  desde  la  PAL  hasta  la  forma 

general izada  donde  se  encuentra  la  inclusión  de más  dientes 

al  avanzar  la  edad  del  pac iente. (36)  Baer, (3 7)  en  1971,  sugiere 

que  muchos  pacientes  pueden  presentar    una  veloc idad  de 

pérdida  de  tejido  de  3  a  4  veces mayor  que  la  progresión  de 

la  periodontit is  crónica.  Por  otro  lado,  afirma  tener 

conocimiento  de  a lgunos  pacientes  con  pérdida  de  hueso 

alveolar de forma autol imitante. 

Características radiográficas 

El  cuadro  radiográfico  de  la  PAG  muestra  un  patrón  de 

reabsorc ión  ósea  vertical,  la  cual  afec ta  a  un  30%  o  más  de 

la  dentic ión. (1 5)  Los  defec tos  óseos  se  observan en  forma de 

arco  o  socavado  sobre  las   raíces  de  los  dientes 

comprometidos , que en este caso son múltip les . (36 )
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2.5.  Prevalencia 

La  prevalenc ia  de  PA  es   muy  variada.  Albandar  y 

Tinoco (3 6)  en  el  año  2002,  reportan  que  la  prevalencia  de  PA 

es :    en  América  del  Norte  de  0,4%  a  0,8%,  en  América  del 

Sur se presenta entre un 0,3%  y un  1%, en Europa de 0,3% a 

0,5%,  en África  de 0,5% a  5%    y  en  el  continente  asiático de 

0,4%  a  1%.  Dentro  de  los  estudios  realizados  en  Áfr ica, 

Albandar  y  cols ., ( 38)  en  2002,  realizaron  un  estudio  en  690 

es tudiantes  de  escuelas  de  zonas  periurbanas  y  rurales  de 

Uganda.  Los  sujetos  presentaban  edades  entre  los  12  y  25 

años,  con  una  prevalencia  de  6,5%  de  PA.  En  Marruecos, 

Haubek y cols., (3 9)  en  el  2001, observaron una prevalencia de 

7,6% de PA en 301 pac ientes de 14 a 19 años de edad. 

Melv in y cols. (40)  en 1991,  en  los  Estados Unidos,  reportan 

que  la  prevalencia  de  la  PJ  es  de  0,76%  en  pacientes  con 

edades  comprendidas  entre  los  17  y  26  años,  predominando 

en  el  género  femenino.  Albandar  y  cols. (41)  en  Brasil ,  en  el 

mismo  año,  realizaron  un  estudio  basado  en  222  niños  de  13 

años  de  edad,  donde  encontraron  que  el  1,3%  de  ellos 

presentaban  PJ.  Otro  estudio  realizado  en  1991,  fue  el  de 

Lopez, ( 4 2)  en  Chile,  donde  trabajó  con  un  grupo  de  2.500 

jóvenes  entre  15  y  19  años  de  edad,  encontrando  una 

prevalencia de 0,32% de indiv iduos con  PJL. 

Löe    y  Brown ( 43)  en 1991  reportan  un estudio  realizado  por 

el  Instituto  Nacional  de  Investigac ión  Dental  en  el  período
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1986­1987,  encontrando  que  el  0,13%  de  11.007 

adolescentes   entre  14  y  17  años  de  edad  presentaron  PJG  y 

0,53%  manifestaron PJL. Ellos estimaron  que cerca de 17 mi l 

adolescentes   a  nivel  nacional  se  encontraban  afectados  con 

PJG  y  70  mi l  con  PJL.  Así  como  también  refieren  que  la 

prevalencia  más  alta  es  en  varones  de  raza  negra;  seguido 

de  mujeres negras, mujeres  blancas y varones blancos. 

Otro  es tudio  fue  el  de  Sjödin  y  cols. (44 )  en  1993,  quienes 

realizaron  un  es tudio  retrospectivo  en  118  pacientes  con 

edades  comprendidas  entre  los  13  y  19  años.  Se  basaron  en 

es tudios  radiográficos   de  estos  pacientes  cuando 

presentaban  edades  entre  5  y  12  años.  Sus  resultados 

indicaron  que  en  estos  pacientes  se  presentaba  una  pérdida 

ósea  en  los molares  temporales  de  20%  a  52%  de  los  casos. 

A  su  vez  observaron  que  a  mayor  edad,  mayor  cantidad  de 

dientes  afectados. Por  lo  tanto  cons ideraron que es tos  casos 

pasaban de presentar una PJL a una PJG. 

Susin  y  Albandar, (45)  en  el   año  2005  realizaron  un  estudio 

con  612  indiv iduos  brasileños,  con  edades  comprendidas 

entre  los  14  y  29  años.  Ellos  reportaron  que  el  5,5%  de  la 

población  es tudiada  presentaba  PA,  encontrando  una 

prevalencia  alta  en  indiv iduos  de  sexo  masculino  y  raza 

negra.  Por  otro  lado,  Biagini  y  cols ., (3)  en  el   mismo  año, 

publicaron  un  estudio  realizado  en  base  a  histor ias  c línicas 

de pac ientes  con edades entre  los  18 y 80 años  atendidos en 

el  Postgrado  de  Periodoncia  de  la  Univers idad  de  Buenos 

Aires,  donde  encontraron  que  de  367  pacientes   el  7%
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presentaba  PA.  En  la  distr ibución  por  edad    los  pacientes 

eran menores de  40 años. 

Un  estudio  realizado  por  Pérez ( 4 6)  en  el  2006,  basado  en 

una  recolecc ión  de  datos  de  histor ias  clínicas  de  pacientes 

con  PA  atendidos  en  el   Postgrado  de  Periodonc ia  de  la 

Facultad  de  Odontología  de  la  Universidad  Central  de 

Venezuela,  observó  una  prevalencia  de  10,6%  de  PA,  de  los 

cuales  la  mayoría  eran  del  género  femenino  y  de  edades 

comprendidas entre los  20 y 29 años. 

Otro  estudio  realizado  en  Venezuela  es  el  de  Ortiz, ( 47 )  en 

el  año  1992,  quien  es tudió  un  grupo  de  214  niños  entre  6  y 

13  años  de  edad,  donde  el  27,2%  presentaba  enfermedad 

periodontal.  En  este  es tudio  observaron  una  al ta  presencia 

de  irr itantes  locales  t ipo  blando  en  las  superfic ies  dentarias , 

causantes de  les iones en los  te jidos de soporte  del  diente. 

2.6.  Factores de riesgo 

2.6.1.  Factores  de riesgo modificables 

Factores microbiológicos 

Se  considera  que  las  bacterias  de  la  placa  dental 

asociadas  con  las   enfermedades  periodontales  causan  la 

destrucción  de  los  tejidos  de  soporte  por  medio  de  dos 

mecanismos  relacionados:  1)  la  acción  directa  de  los
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microorganismos  o  de  sus  subproductos  sobre  los  tejidos  del 

hospedero  o  2)  como  resultado  de  la  respuesta  inflamatoria 

generadora  de lesiones tisulares. (48) 

El  A.a.  es  capaz  de  atravesar  el  epitel io  de  unión  e 

invadir  el  tejido  conectivo  subyacente.  Por  tanto  la  invasión 

bacteriana  directa  puede  ser  responsable  de  algunas  de  las 

formas  de  destrucc ión  t isular.  El  paso  de  las  bacterias  hacia 

la  zona  apical  podría  estar  contro lada  por  una  primera  línea 

de  defensa,  la  cual  se  desarrolla  con  un  alto  recambio  de 

queratinocitos  en  el  epitelio  de  unión  del  huésped,  el  f lujo 

del   líquido  crev icular  f luye  hacia  el  ex terior  y  los  leucocitos 

porlimorfonucleares  migran  hacia  el  epitel io  de  unión.  La 

eficacia de estos  mecanismos de defensa innatos dependerán 

de  la  presencia  de  anticuerpos  específicos  y  fragmentos  del 

complemento en el f luido crev icular. ( 49) 

Aunque  son  varios  los  microorganismos  específicos  en 

la  PAL,  como  las  especies  de  Capnocytophaga,  Eikenel la 

corrodens,  Prevotella  intermedia  y  Campylobacter  rectus,  el 

A.a.  es  e l  patógeno  princ ipalmente  relacionado  con  esta 

enfermedad.  Este  v ínculo  se  afirma  de  acuerdo  a:  1)  el  A.a. 

se  hal la  con  una  frecuencia  de  alrededor  de  90%  en  la 

les iones  características  de  la  PAL,  2)  en  los  sit ios  con 

destrucción  de  los   tej idos    se  han  encontrado  cantidades 

considerables  de  A.a.,  3)  la  presencia  signi ficativamente  al ta 

de anticuerpos contra  el  A.a  en suero, 4)  los estudios c línicos 

reconocen  una  correlación  entre  la  reducción  de  la  carga 

subgingival de  A.a.  durante el  tratamiento y  la relac ión clínica 

favorable. (17)
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El  A.a.  presenta  una  cantidad  de  sustancias   y  acciones 

en  las  cuales  inhibe  o  destruye  a  las  células   de  defensa  y  el 

func ionamiento  de  el las . Dentro  de  las cuales  se  encuentran: 

leucotoxinas,  endotoxinas,  factores  inhibidores,  enzimas  y 

ac tivadores polic lonales. (50) 

La  acción específica de  la    leucotoxina  es  destru ir  a  los 

pol imorfonucleares  y  a  los  monoc itos.  La  endotoxina  o 

pol isacárido,  por  su  lado,  induce  a  la  reabsorción  ósea, 

agregac ión  plaquetaria,  toxicidad  de macrófagos  y  ac tivación 

del  complemento. (19) 

Los  fac tores   tóx icos  del  A.a.  inhiben  la  quimiotaxis  de 

los   polimorfonucleares  y  son  determinantes   de  virulenc ia,  ya 

que  pueden  restr ingir  la  capacidad  de  es tos  para  llegar  a  los 

microorganismos. (19)  Por  otro  lado  es tá  el  factor  inhibidor  de 

crec imiento  de  los  f ibroblas tos,  lo  cual  altera  la  síntes is  y 

renovación del  colágeno. Posterior a  la  invasión bacteriana  la 

reparación  gingival  se  observa  disminuida.  Las  enzimas 

proteolít icas degradan a  los componentes de  tejido conectivo, 

a las  proteínas del complemento y a las  inmunoglobulinas. (5 1) 

Factores ambientales 

Dentro  de  los  factores  ambientales,  se  encuentra  el 

tabaquismo.  Esta  enfermedad  es   causante  de  la 

predisposición  de  los  sujetos  a  la  periodontit is  en  general, 

debido  a  que  afecta  la  vascularización,  el  s istema
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inmunológico  humoral,  el  s is tema  inmunológico  celu lar,  y  el 

s istema inflamatorio. ( 52) 

En  los   pacientes   fumadores  se  observa  inhibición  de 

IgG 2  en  plasma  y  de  anticuerpos  para  A.a.  Esto  se  relaciona 

con  la  extensión  y  severidad  de  la  enfermedad  en  estos 

sujetos.  Por  el  contrario  en  pacientes  con  PAG,  no 

fumadores, se reporta una reducción signif icativa  tanto de  las 

profundidades  de  los  sacos,  luego  de  real izado  el 

tratamiento,  como  de  los  niveles  de  P.  intermedia. (1 9) 

Schenkein  y  cols ., (53)  en  el  año  1995,  realizaron  un  estudio 

en 766  indiv iduos con PJL y PJG,  fumadores y no  fumadores . 

Ellos   demostraron  que  el  tabaquismo  es  un  factor  de  r iesgo 

para  los  pacientes  con  PJG,  ya  que  los  pacientes  fumadores 

presentaban  mayor  número  de  dientes  comprometidos  y 

mayor pérdida de  inserción, en comparación con aquellos que 

no fumaban. 

Peruzzo  y  cols., (54)  en  el   2007,  encontraron  que  existe 

una  relación  entre  el  estrés  del  paciente  y  la  aparic ión  de  la 

PA.  Por  el lo  sugieren  que  el  estrés  es   un  fac tor 

predeterminante para la futura pérdida de  inserción.  Kamma y 

Baehni, ( 55 )  en  el   2003,  realizaron  un  estudio  donde  tomaron 

en  cuenta  un  grupo  de  25  pacientes  con  PA.  Después  de  5 

años  de  realizada  la  terapia  periodontal  en  estos  pacientes, 

se  encontró  que  el  tabaquismo  y  el  estrés  son  de  gran 

influencia  en  la  futura  pérdida  de  inserción 

independientemente  de  la  a lta  presenc ia  de  P.  gingivalis,  T. 

dentícola,  entre otros microorganismos.
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El  tabaquismo y el estrés  influyen directamente sobre la 

producción  de  c itoquinas,  las  cuales  es tán  muy  relacionadas 

con  la  patogénesis  de  la  periodontit is.  Se  tiene  el 

conocimiento  de  que  la  depresión  inmunológica  es  respuesta 

del   estrés  fís ico  y  mental,  debido  a  la  influencia  de 

glucocorticoides,  las   cuales  son  hormonas  de  control  de 

es trés   y  es tán  presente  en  el  líquido  intracrev icular.  Estas 

hormonas  a  su  vez  pueden  proveer  una  fuente  de  nutr ientes 

que  promueven  el  crecimiento  de  patógenos  periodontales 

subgingivales,  y  por  lo  tanto  da  lugar  a  la  destrucción 

periodontal. (56) 

Mengel  y  cols., (57)  reportaron  que  no  hay  correlación 

entre  los  mediadores  inmunológicos  ( inter leuquina­1ß, 

inter leuquina­6),  glucocorticoides  y  los  valores  de  estrés 

registrados.  Sin  embargo  pacientes  con  PA  no  tratada, 

muestran signos  de  depres ión  y un aumento  en los niveles de 

inter leuquina­6  en  el  torrente  sanguíneo,  lo  cual  se  relacionó 

con  la pérdida de  inserc ión.  El  estrés  induce  la ac tivación  de 

la  inter leuquina­6,  lo  cual  juega  un  papel  importante  en  la 

agudización  de la inf lamación periodontal. 

Nivel socioeconómico  y  de instrucción 

En  cuanto  a  la  relación  del   nivel  socioeconómico  y  de 

ins trucción  con  respecto  a  la  PA  no  se  t iene  mucha 

información.  Sin  embargo,  Craig  y  cols. (58)  en  el   año  2001, 

aseveran que  la mayoría  de  los  estudios basados  en  factores 

de  r iesgo,  reportan  que  los  grupos  de  sujetos  con  un  nivel
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socioeconómico  y  de  instrucción  bajo,  presentan  un  alto 

r iesgo  de  enfermedad  periodontal,  que  aquellos  grupos  con 

mejor nivel.  Esto podría  atr ibuirse  directamente a  factores  de 

r iesgo de comportamiento y ambientales. 

Otro  estudio  que  relacionó  el  nivel   soc ioeconómico  de 

los   pacientes  con  enfermedad  periodontal  fue  el  de  Gjermo  y 

cols. (59)  en  el  año  1984,  basado  en  304  adolescentes  de  bajo 

nivel  socioeconómico.  Ellos  obtuv ieron  como  resultados  que 

el 28% de  los  sujetos  presentaban 1 o más sit ios con pérdida 

ósea.  De  este  28%,  el  8%  presentaban  un  tipo  y  patrón  de 

pérdida ósea simi lar al  establecido para la  PJL. 

En  un  estudio  realizado  en  nuestro  país,  por  Ferrer  y 

Olbrich, (60)  en  el  año  2007,  en  200  pac ientes  de  pregrado 

atendidos  en  la  Facultad  de  Odontología  de  la  Universidad 

Central  de  Venezuela  con  diversas  condiciones 

periodontales,  registraron  que  el  51%  de  ellos  presentaban 

un nivel educativo de secundaria completa. 

Otro  estudio  realizado  en  Venezuela,  a  nivel  nacional 

de 1967  a 1969,  fue l levado a cabo por EPIO (6 1)  (Estudio para 

la  Planif icac ión  Integral  de  la  Odontología  en  Venezuela),  e l 

cual  se basó  en pacientes con enfermedad periodontal,  donde 

plantearon  que  mientras  menor  grado  de  instrucc ión  tengan 

los   sujetos  mayor  probabilidades  tendrán  de  presentar 

enfermedad periodontal.
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Sin  embargo  un  estudio  l levado  a  cabo  por  Norderyd  y 

Hugoson, ( 62)  en  1998,  quienes  realizaron  evaluaciones 

periodontales  y  de  hig iene  oral  en  niños  con  edades 

comprendidas  entre  los  13  y  14  años,  demostrando  que  el 

ingreso  famil iar  no  t iene  relac ión  con  la  prevalenc ia  de 

enfermedad periodontal  en estos  niños. 

2.6.2.  Factores de riesgo no modificables 

Anatomía radicular 

Las  raíces   dentarias,  en  algunos  pacientes,  suelen 

presentar  ciertas  características  anatómicas  diferentes  a  la 

común. Los pacientes con raíces cónicas, delgadas, curvadas 

y/o  con  proporciones  corona­raíz  alterada  suelen  presentar 

modif icaciones  en  los  tejidos   de  soporte  de  los   dientes .  Los 

pac ientes  con  PA  son  los  que  mayormente  presentan 

alteraciones  a  nivel  radicular,  en  comparación  con  sujetos 

con periodontit is crónica. (19) 

Los  pacientes  con  PA    y  características  anatómicas 

radiculares  particulares,  por  lo  general  presentan  pérdida  de 

hueso  alveolar  severa,  ya  que  dichas  alteraciones  pueden 

ser  factores  locales   que  favorezcan  a  la  estabilización  de  la 

PA en el paciente. La  alteración de  la  morfología  radicular de 

los   dientes  pudiera  tener  no  solo  un  impacto  signif icativo  en 

el  tratamiento  sino  también  en   el   pronóstico  del  diente
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involucrado,  por  lo  tanto  favorece  a  la  severidad  de  la 

destrucción periodontal . ( 19 ) 

Factores  inmunológicos 

Los  pac ientes  con  PA  presentan  alteraciones 

específicas  en  el  s istema  inmunológico,  lo  cual  predispone 

directamente  a  la  enfermedad  periodontal. (6 3)  Los  sujetos 

pueden  presentan  alteraciones  a  nivel  de  neutrófilos ; 

específicamente  en  la  adherenc ia,  quimiotaxis,  fagocitosis  y 

ac tiv idad bacteric ida. (19) 

Los  monocitos  en  pacientes   con  PAL  se  presentan  con 

una  reacción  hiperactiva.  Este  fenotipo  de  reacción 

exagerada  incrementaría  la  pérdida  de  tej ido  conectivo  o 

pérdida ósea debido a  la producción excesiva de sus  factores 

catabólicos.  Así  como  las  alteraciones  en  los  monocitos , 

también  se  presentan  alteraciones  en  polimorfonuc leares,  lo 

cual  se  atr ibuye  a  la  infección  bacteriana  o  bien  a  un  origen 

genético.  Las  modificaciones  que  puedan  presentar  los 

pol imorfonucleares,  interv ienen  directamente    a l terando  el 

proceso  de  quimiotaxis  hacia  el  s i tio  de  la  infección,  o  bien 

su  capac idad  de  fagocitar  y  el iminar  microorganismos.  Esto 

se  debe  a  que  los   polimorfonucleares  presentan  una 

reducción  en  la  etapa  de  migración  hacia  los 

microorganismos  y de  las funciones antibac terianas. (13)
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Shapira  y  cols., (6 4)  en  1994,  indicaron  que  las 

alteraciones  de  los  polimorfonuc leares  en  los  pacientes   con 

PJL  serían,  entre  otras  cosas,  el  resultado  de  un  estado 

hiperinflamatorio,  cuyo  resultado  es  la  presenc ia  de c itocinas 

proinflamatorias en el suero de algunos pacientes con PJ. 

Factores genéticos 

Existen  múltiples  y  diferentes  formas  genéticas   de  PA, 

pero  aún  no  es tá  c laro  cuántos  genes  están  involucrados  en 

es ta  enfermedad.  Algunos  genes  mayores  afectan 

etiológicamente en  la PA  y en algunas  formas sindrómicas de 

la  periodontit is,  que  se  transmite  de  modo  autosómico 

dominante.  Otros  genes  pueden ac tuar  como modif icadores  e 

influ ir  en  la  expres ión  clínica  de  la  enfermedad.  En  este 

sentido,  ha  despertado  mucho  interés  el  impacto  del  control 

genético  sobre  la  respuesta  de  los   anticuerpos  contra 

bacterias específicas asociadas con  la PA,  y contra  el  A.a. en 

particular.  La  capacidad  para  producir  títulos  elevados  de 

anticuerpos  específicos  como  la  IgG2  parece  depender 

directamente  de  la  etnia,  específicamente  en  personas 

afroamericanas.  Sin  embargo,  no  se  descarta  que  en  otras 

poblaciones puedan  haber otras formas de herencia. (65) 

La  capacidad  de  produc ir  niveles  altos  de  IgG2  puede 

ser  protectora  e  impedir  la  extensión  de  la  enfermedad  hasta 

una  forma  generalizada. ( 53 )  Por  otra  parte,  se  han  propuesto 

varios  genes  que  confieren  aumento  de  susceptibil idad  a  la 

PA,  donde  los  pacientes    presentan  una  prevalencia  elevada
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de  defectos   func ionales  de  los  polimorfonucleares,  y  además 

producen  niveles  altos   de  mediadores  de  la  inflamación  en 

respuesta a la estimulación con l ipopolisacaridos. (48) 

La  PA  se  describe  con  patrones  de  herencia  familiar 

que  pueden  deberse  tanto  a  causas  genéticas  como 

ambientales.  Los  factores  genéticos  son  responsables   en 

parte  de  un  aumento  de  la  susceptibil idad  a  este  t ipo  de 

periodontit is,  s in  embargo  no  se  descarta  que  su  presencia 

en miembros de  la misma familia se pueda deber solamente  a 

la transmisión del  A.a. ( 66) 

La  PAG  se  asocia  frecuentemente  con  la  d isfunción    o 

défic it  de  neutrófilos,  lo  que  causa  un  reclutamiento  local 

anormal  de  neutrófilos  y  monoc itos,  por  consiguiente  una 

respuesta  inmune  inadecuada.  En  los   sujetos  con  PA  se 

observan  c iertas  alterac iones  como:  1)  la  defic ienc ia  de 

adhesión  leucoci taria,  donde  se  observan  defic iencias   en  las 

moléculas  que median  la  adherencia  de  los  neutrófilos  de  las 

células  endoteliales  y  la  unión  al  complemento  y  2)  Se 

detec tan  moléculas  activadas  que  unen  a  las  células 

endoteliales. (6 6) 

Van  Dyke  y  cols, (6 7)  en  1982,  reporta  que  las 

alteraciones  a  n ivel  de  los  PMN  en  los   pacientes  con  PJL 

parecen  presentarse  en  varios  miembros  de  la  familia  del 

pac iente.  Esta  ev idenc ia  se  ha  interpretado  como  un  indicio 

de  que  el  defecto  de  los   PMN  asoc iados  con  la  PAL  puede 

ser hereditar io.
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2.7.  Diagnóstico 

2.7.1.  Diagnóstico Clínico 

En  el examen clínico, se  debe  tomar  en cuenta el  índice 

de  placa  dental,  índice  de  mov ilidad  dentaria  y  sondaje 

periodontal. Observándose clínicamente  pérdida de  inserción, 

sangramiento  g ingival  y  exudado  purulento  al  sondaje, 

además  de  la  incompatib il idad  entre  los  depósitos 

bacterianos  v isibles  clínicamente  y  la  severidad  de  la 

destrucción periodontal , entre otros. (48) 

Por  lo  tanto  la  prueba  de  diagnóstico  clínico  más 

sensible  para  la  detecc ión  de  la  periodontit is  es  la  medición 

de  la  pérdida  de  inserción  mediante  el  sondaje,  ya  que  a 

través  de  es te  método  se  obtiene  informac ión  acerca  de  la 

profundidad  del  saco,  la  recesión  gingival  y  el   nivel  de 

inserción.  El  sondaje  proporciona  información  acerca  del 

sangrado y exudado purulento al momento de sondear el saco 

periodontal. Por otro  lado,   la sonda periodontal es  muy usada 

para  determinar    rugosidades en  la superfic ie  dentaria y  para 

detec tar  cálculo  subgingival.  El  sondaje  es  específico  para 

cada sit io del diente. ( 4 ) 

Como  complemento  del  sondaje  está  la  evaluación 

radiográfica,  donde  se  observan  los  patrones  de  destrucción 

ósea.  Sin  embargo,  en  estos  es tudios  las  lesiones  intraóseas 

inic iales  pueden  no  aparecer  en  las  radiografías   debido  al
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efec to  de  ocultamiento  que  ejercen  las  tablas  corticales 

intac tas.  Por  estas   razones,  algunos  casos  inic iales  de 

periodontit is pueden pasar inadvertidos. (48) 

Los  parámetros  estudiados  en  los  pacientes  con  PA 

deben  incluir  una  histor ia  clínica  exhaustiva,  donde  el 

enfoque  del  interrogatorio  sean  las  afecc iones  sis témicas 

signif icativas,  el  uso  de  medicamentos ,  los  factores 

hereditar ios ,  entre  otros. (11)  Los  factores  de  r iesgo,  como  el 

tabaquismo,  deben  ser  tomados  en  cuenta,  ya  que  estos 

factores   pueden  explicar  una  presentación  específica  de 

enfermedad  en  cuanto  a  su  magnitud,  severidad  y  respuesta 

ante  e l  tratamiento.  Además,  muchos  de  estos  factores,  a 

diferenc ia  de  los  genéticos,  son  posibles  de  ser  modif icados 

con  una  intervención  adecuada.  Por  consiguiente,  la  terapia 

tendrá  que  inc luir   una  estrategia  destinada  a  contro lar  el 

impacto de  los mismos. ( 48) 

2.7.2.  Diagnóstico microbiológico 

Las  pruebas  diagnósticas   altamente  sens ibles  para 

detec tar  e l  A.a.  o  cualquier  otro  organismo  son  importantes 

tanto para el tratamiento, como para el  pronóstico e incluso  la 

prevención.  Las   muestras  microbiológicas  del  saco  más 

profundo  de  cada  cuadrante  proveen  información  correcta 

sobre  la  presenc ia  y  la  importancia  relativa  de  los  patógenos 

potenciales.  La  transmisión  del  A.a.  entre  familiares  es 

pos ible,  por  esto  es  necesario  realizar  este  t ipo  de  pruebas 

diagnósticas  no  solo  al   sujeto  en  consulta,  s ino  a  sus 

famil iares, como manera preventiva. (68)
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El  diagnóstico  microbiológico  puede  ser  útil  en 

diferentes   estadíos   del  plan  de  tratamiento,  es  decir,  como 

parte  del  diagnóstico  inic ial,  durante  la  revaluac ión  o durante 

la  fase  de  mantenimiento.  La   neces idad  de  información 

microbiológica  antes  de  la  terapia  depende  de  la  es trategia 

general   de  tratamiento.  Es  válido  eliminar  los  depósitos 

bacterianos  mecánicamente  en  una  primera  fase  del 

tratamiento,  s in  el  uso  de  antibióticos  s istémicos,  para  luego 

proceder  al  diagnóstico  microbio lógico.  Como  los  resultados 

no  influyen  sobre  la  forma en  que  se  realiza es te  tratamiento 

inic ial,  las  pruebas microbiológicas  pueden  posponerse  hasta 

terminar  la  pr imera  fase.  Sin  embargo,  se  debe  tener  en 

cuenta  que  la  reducción  de  la  carga  bacteriana  puede 

aumentar  la pos ibil idad  de  que se  obtengan  resultados  falsos 

negativos  cuando  se  util ice  una  prueba  microbiológica  poco 

sensible. (48 ) 

Si el diagnóstico clínico específico es  de PAL, el  c línico 

puede  suponer,  aun  sin  una  prueba  microbiológica,  que  el 

tratamiento  debe  estar  or ientado  a  la  máxima  supresión  del 

A.a. Esto se debe a que  la gran mayoría de  los  pacientes con 

PAL  es tán  infec tados  con  es te  microorganismo.  Esto  es 

diferente  para  PAG,  en  que  no  se  puede  suponer  tal 

asociación  estrecha  entre  una  especie  bacteriana  y  la 

enfermedad  y,  por  lo  tanto,  debe  efectuarse  el  anális is 

microbiológico. (48)
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2.7.3.  Diagnóstico Genético 

Los  es tudios  de  biología  molecular  util izan  pruebas  de 

ADN  para  identif icar  secuencia  de  ác idos  nuc leicos 

complementarios  de  una  bacteria  específica.  Es tas  pruebas 

son  el  instrumento  para  la  identif icac ión  de  los 

microorganismos  predominantes  en  las  PA.  Las  pruebas  de 

laboratorio  suelen  emplearse  para  confirmar  el  d iagnóstico 

llevado a cabo en conjunto con  la histor ia clínica y e l examen 

cl ínico. (48)  En  la  PA  el  factor  genético  hereditar io  es   de  muy 

alta  incidencia.  Se  requiere  la  evaluación  de  famil iares  del 

pac iente  afec tado,  en  espec ial  de  los  hermanos.  El 

diagnóstico  puede  aportar  una  información  considerable 

respecto    a l  nivel   de  r iesgo  dentro  de  la  familia.  As imismo, 

ayuda  a  establecer  la  neces idad  de  controlar  clínicamente  a 

los  indiv iduos no afectados. (65) 

Los  estudios  genéticos  formales  básicamente  son:  1) 

anális is  de  segregación:  con  el  cual  se  es tima  la  proporción 

de  la  descendencia  afectada  y  2)  anális is  de  linaje:  anál is is 

molecular  a  f in  de  corroborar  la  ausencia  de  pol imorfismos 

dentro  de  los  famil iares .  Estos  en  general,  indican  que  hay 

múltip les  formas  genéticas  diferentes  de  periodontit is 

agresiva,  pero  actualmente  no  está  claro  cuántos  genes 

interv ienen en la enfermedad. (6 5) 

El  tes t  disponible  en  la  categoría  genética  es   para  el 

pol imorfismo  en  el   gen  interleuquina­1.  Aquellos  que 

presenten  es te  genotipo  pueden  ser  más  susceptibles  al 

sangramiento  al   sondaje,  pérdida  dentaria  y  reducida
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capacidad  para  ganar  reinserción  luego  de  cirugías  de 

regeneración  t isular guiada. Es te  test no  puede ser  usado en 

todos  los  grupos  étnicos .  Por  ejemplo,  en  algunas 

poblaciones  orientales,  la  prevalencia  de  este  polimorfismo 

es  muy baja y no es  un buen marcador del  r iesgo periodontal . 

Por  lo  tanto,  este  test  es   más  un  identif icador  de  factor  de 

r iesgo que un instrumento diagnóstico. (6 9) 

2.8.  Tratamiento 

El  tratamiento exitoso de  la PA depende de un diagnóstico 

temprano, de  la  or ientación de  la  terapia  hacia  la eliminación 

o  supresión  de  los  microorganismos  presentes  y  el  propiciar 

un  ambiente  que  facilite  el  mantenimiento  de  la  salud 

periodontal  a  largo  plazo.  Sin  embargo,  el  elemento 

diferenc ial  del  tratamiento  de  la  PA  es  que  deben  realizarse 

es fuerzos específicos para  alterar  la composic ión y no solo  la 

cantidad  de  la  microflora  subgingival.  El  tratamiento 

comienza con una fase  inic ial que incluya  raspados  y alisados 

radiculares  de  todas  las  superficies  acces ibles  y  la 

ins trucción  de  una  higiene  bucal minuciosa.    Después  de  4  a 

6  semanas  se  revalúa  clínicamente  el   caso.  En  func ión  de  la 

persistencia  de  las  lesiones  periodontales  se  planif ica  una 

segunda  fase  de  tratamiento.   Luego  se  adoptan  dec isiones 

sobre  la  forma  de  acceder  a  las  les iones  profundas  con 

procedimientos  quirúrgicos  adecuados  y  a  la  administración 

de antimicrobianos. ( 48 )
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Uno de  los objetivos más  importantes del  tratamiento es   la 

eliminación  del  A.a.  para  controlar  la  enfermedad  y  crear  un 

entorno  que  favorezca  a  la  salud  periodontal.  La  supresión 

duradera  de  es te  microorganismo  es  un  fac tor  decis ivo  para 

la es tabilidad peridontal en  la  fase de mantenimiento. La fal ta 

de  éxi to  post­tratamiento  ha  sido  relac ionada  con    la  fal ta  de 

reducción  de  la  carga  subgingival  del  A.a.  Los  abordajes 

terapéuticos,  quirúrgicos  o  no,  con  adminis trac ión  simultánea 

de  antibióticos,  ha  demostrado  buenos  resultados  en  el 

control de la pérdida de inserción. ( 10) 

El  A.a.  se  ha  encontrado  en  lesiones  recurrente.  Slots  y 

Rosling, ( 70)  en  1983,  reportan  que  el  raspado  y  alisado 

radicular  en  les iones  de PA no  logra  suprimir  la  bacteria A.a. 

por  debajo  de  los  niveles   de  detección.  Christersson  y 

cols., (71)  en  1985,  afirman  que  el  raspado  y  al isado  radicular, 

y  la  cirugía  de  colgajo  para  lograr  el  acceso,  también  tienen 

un  éxito  limitado  en  la  eliminación  de  la  bacteria  A.a.  En 

muchos  casos  incluso  se  observa  la  presencia  de  este 

microorganismo  en  la  microflora  subgingival  de  muchos 

pac ientes con periodontit is que no responden a la terapia. 

Para  el  tratamiento  de  la  PA,  se  han  probado  regímenes 

que  inc luyen  la  administración  auxiliar  de  tetraciclinas  o 

metronidazol.  La  elección  del  antib iótico  debe  estar  guiada 

por  la  información  acerca  de  la  naturaleza  de  los 

microorganismos  patógenos  involucrados.  El  metronidazol  en 

combinación con  la amox icil ina puede suprimir  el  A.a.  Ésta es 

una  forma  más  efic iente  de  tratamiento,  que  con  un  régimen 

de  antibiótico  único.  Los  antibióticos  s istémicos  solo  deben
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administrarse  como  auxiliares  del  desbridamiento  mecánico, 

porque  en  la  placa  subgingival  inalterada  los 

microorganismos  diana  están  eficazmente  protegidos  de  la 

acción  del antibiótico por el efecto de la biopelícula. (4 8) 

La  terapia  fotodinámica  puede  ser  un  nuevo  método  en  el 

tratamiento antibacteriano,  en conjunto,  o  como  terapia  única 

convencional  en  el  tratamiento  de  PA.  Esta  terapia  está 

basada  en  el  pr inc ipio  de  una  sustancia  fotoactivadora, 

l lamada    polimerizador.  Esta  sustancia  unida  a  la  célula 

diana,  se  activa  con  una  luz,  con  una  longitud  de  onda 

adecuada.  Durante  este  proceso,  se  forman  los  radicales 

libres   de  ox igeno  s imple,  lo  cual  produce  un  efecto  que  es 

tóxico  para  la  célula.  Cuando  se  reporta  las   propiedades  de 

absorción de luz  y f luorescen varias  t inturas , es claro que hay 

una  exc itación  causada  por  la  luz  la  cual  ejerce  una  acción 

destruc tiva  sobre  el  s istema  biológico  de  los 

microorganismos.  Esta  acción,  l lamada  fotodinámica  es 

descrita  como  un  proceso  en  donde  la  luz,  luego  de  ser 

absorbida  por  t inturas,  induce  daño  celular,  únicamente  en 

los  organismos sensibles a la luz v is ible. (7 2) 

Ramos  y  cols. (7 2)  en  el  año  2009,  real izaron  un  estudio  en 

8  mujeres  y  2  hombres  con  diagnóstico  de  PA,  donde  se 

apl icó  la  terapia  fotodinámica  a  un  grupo  y  a l  otro  se  le  trató 

con alisado y  raspado  radicular. Se concluyó preliminarmente 

que  ambos  grupos  presentaban  efectos  s imilares,  donde  se 

observaba  reducción  a  los  30  días  del  factor  de  necrosis 

tumoral   y  sus  ligandos.  Sin  embargo,  ellos  concluyen  que  la
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efec tiv idad del control c l ín ico y biomecánico con  la terapia de 

fotodinamia requiere de mayor investigación. 

Las  pruebas  microbiológicas  pueden  repetirse  de  1  a  3 

meses  después  de  terminada  la  terapia  para  veri ficar  la 

eliminación  o  supresión  de  los  patógenos.  Después  de  la 

resolución  de  la  infección  periodontal  debe  prepararse  al 

pac iente  para  un  programa  de  cuidados  de  mantenimiento 

personalizado,  que  incluya  la  evaluación  continua  de  la 

aparic ión o del r iesgo de progresión de la enfermedad. ( 4 8) 

El  control   óptimo  de  la  placa  por  parte  del  paciente  es   de 

importancia  crucial  para  obtener  una  respuesta  clínica  y 

microbiológica favorable. La recidiva de la enfermedad es una 

indicación    para  repetir   las  pruebas  microbiológicas  y  para 

evaluar  la  respuesta  inmunitar ia  del  hospedero  y  los  factores 

de  modif icación  local  y  sis témicos.  Las  terapias  adicionales 

deben  dir igirse  contra  los  patógenos  periodontales 

potenciales  y  tener  en  cuenta  la  respuesta  inmune  sistémica 

del   sujeto. (6 1)  A  su  vez  el  monitoreo  de  los  sujetos  con  PA 

es tá  basado  en  la  comparación  de  los  niveles  de  inserción 

cl ínica,  profundidad  al  sondaje,  y  radiografías  tomadas  antes 

y después del tratamiento. ( 4) 

Muchos  de  los  pacientes  con  PA  presentan  factores  de 

r iesgo  modificables.  El  tratamiento  completo  también  debe  ir 

dir igido a  dichos  factores.  Especialmente  los  hábitos  como el 

tabaquismo,  aplicando  terapias  de  cesación  tabáquicas , 

donde  se  busque  la  eliminación  del  consumo  de  tabaco.  Hoy
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en  día,  el  manejo  de  pacientes  con  tabaquismo  se  lleva  a 

cabo  con  terapias  v itamínicas ,  como  la  v i tamina  C  y  E, 

antioxidantes que  interv ienen en  la cicatr izac ión gingival  y en 

la prevención de la pérdida ósea alveolar. (7 3) 

En  el  caso  de  pac ientes  comprometidos  psicológicamente, 

se  pueden  referir   a  médicos  especialistas ,  donde  se  pueda 

canalizar  el  caso  y  contr ibuir  a  mejorar  el  estado  anímico del 

pac iente,  ya  que  se  ha  comprobado  que  el    es trés ,  entre 

otros aspectos psicológicos,  puede  contr ibuir a una respuesta 

desfavorable en la terapia periodontal . ( 61)
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I I I .  MATERIALES Y MÉTODOS 

La  investigación  t iene  por  objeto  evaluar  la  prevalencia 

y  comportamiento  de  la  periodontit is   agresiva  y  su  relación 

con  el  índice  de  placa  inic ial,  género,  edad,  nivel  de 

ins trucción  y  condiciones  sistémicas,  específicamente  el 

tabaquismo,  en  pac ientes  atendidos  en  el  Postgrado  de 

Periodonc ia. 

3.1.  Diseño de la investigación 

Se  l levo  a  cabo  un  estudio  de  campo,  ex  post  fac to, 

teórico  documental,  de  carácter  descriptivo  y  transversal ; 

teniendo  como  objet ivo  estudiar  la  prevalencia  y 

comportamiento  de  la  periodontit is  agresiva  en  los  pacientes 

atendidos  en  el  Postgrado  de  Periodoncia  en  la  Facultad  de 

Odontología  de  la  Universidad  Central  de  Venezuela  en  el 

período 2000­2008. 

3.2.  Población y muestra 

La  población  acces ible  de  la  presente  investigación 

es tuvo  conformado  por  373  pacientes  atendidos  en  el 

Postgrado  de  Periodonc ia  de  la  Facultad  de  Odontología  de 

la  Univers idad  Central   de  Venezuela ,  entre  e l  año  2000  a 

2008.
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Criterios  de inclusión: 

Pac ientes  con  diagnóstico  inic ial  de  periodontit is 

agresiva  en  la  h istor ia  clínica  periodontal.  Las   histor ias 

cl ínicas  con  diagnóstico  inic ial  de  periodontit is  juvenil , 

periodontit is  de  avance  rápido  y  periodontit is  prepuberal 

fueron agrupadas como periodontit is agresiva. 

Criterios  de exclusión: 

Todos  aquellos  pacientes  ingresados  en  el   Postgrado 

de  Periodonc ia  referidos   de  otros  postgrados,  sin  his toria 

cl ínica periodontal. 

3.3.  Definición de variables 

Las  variables a es tudiar son: 

­  Periodontit is  agres iva 

­  Género 

­  Edad 

­  Nivel de instrucción 

­  Condición sistémica:  Tabaquismo 

­  Placa dental
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3.4.  Operacionalización  de las variables 

VARIABLES  DIMENSIÓN  SUB­ 
DIMENSIÓN 

INDICADOR  ESCALA  INSTRUMENTO  ITEMS 

Periodontitis agresiva: 
es una enfermedad 

infecciosa de los tejidos 
de soporte del diente de 
avance rápido y suele 

ser de aparic ión 
temprana, presentar  un 

patrón de herenc ia 
famil iar y en la mayoría 
de los  casos afecta a 

personas de buena salud 
general. 

Cualitativa  Localizada 
Generalizada 

Nominal  Histor ia clínica  Diagnóstico 
inic ial al  pr imer 
momento que el 
paciente  es 

atendido en el 
pos tgrado de 
periodoncia. 
Registrado en 
la histor ia 
clínica. 

Placa  dental: 
biopelícula depos itada 
en la superfic ie dentaria 

conformada por 
microorganismos y 

matríz de 
mucopolisacáridos . 

Cuantitativa  Índice de 
placa 

Ordinal  Histor ia clínica  Cantidad de 
placa 

acumulada en 
la superfic ie de 

todos los 
dientes 

presentes. 
Registrado en 
formato gráfico.
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3.4.  Operacionalización de las variables 

VARIABLES  DIMENSIÓN  SUB­ 
DIMENSIÓN 

INDICADOR  ESCALA  INSTRUMENTO  ITEMS 

Género:  es el conjunto 
de los  aspectos 
socia les de la 

sexualidad, un conjunto 
de comportamientos y 
valores  asoc iados de 
manera arbitrar ia. 

Demográfica  Femenino 
Masculino 

Nominal  His toria clínica  Género 
manifestado 

por el 
paciente al 
momento de 
llenar la 
histor ia 
clínica. 

Edad:  Tiempo 
transcurrido a partir  del 

nac imiento de un 
indiv iduo. 

Cronológica  0 a  9  años 
10 a 19 años 
20 a 29 años 
30 a 39 años 
40 a 49 años 
50 a 59 años 
+ de 60 años 

Intervalo  His toria clínica  Edad 
cronológica 
del paciente 
al momento 
de llenar la 
histor ia 
clínica. 

Nivel de instrucción: 
es el  grado de 

educación formal que el 
indiv iduo ha logrado 
alcanzar a lo largo de 

su v ida. 

Educativa  Analfabeta. 
Primaria 

incompleta. 
Primaria  completa 

y secundaria 
incompleta. 
Secundaria 
completa. 
Educación 
superior. 

Nominal  His toria clínica  Nivel de 
instrucción 
del paciente 
al momento 
de llenar la 
histor ia 
clínica
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3.4.  Operacionalización de las variables 

VARIABLES  DIMENSIÓN  SUB­ 
DIMENSIÓN 

INDICADOR  ESCALA  INSTRUMENTO  ITEMS 

Condición sistémica:  es 
la valoración del  estado 
integral del  indiv iduo 

cons iderada a partir de 
padecimiento o no de 
alguna patología. 

Patología  Tabaquismo  Consumo de 
tabaco en 

alguna de sus 
formas 

Nominal  His toria clínica  Consumo de 
tabaco o 

cigarr il lo al 
momento de 
llenar la 
histor ia 
clínica
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3.5.  Materiales y métodos para recolección de datos 

3.5.1.  Método de recolección de datos 

Se  recaudó  la  información  a  través  de  las  histor ias 

cl ínicas  del  Postgrado  de Periodonc ia  en  el   departamento  de 

archivo  de  la  Facultad  de  Odontología.  Dicha  histor ia  clínica 

consta  de  datos  personales  del  pac iente, mot ivo  de consulta, 

enfermedad  actual,  anamnes is,  examen  clínico  bucal  y  facial , 

periodontodiagrama,  informe  radiológico,  diagnóstico, 

pronóstico y plan de tratamiento. ANEXO 1 

A  la  histor ia  c línica  base  se  le  anexa  una  ficha 

socioeconómica  donde  especif ica  el  grado  de  instrucción, 

profesión  u  ofic io,  preguntas  sobre  el  trabajo  actual  y 

viv ienda  del  pac iente,  ingresos  familiares  e  indiv iduales  y 

t iempo  disponible  para  acudir  a  la  Facultad  de  Odontología 

para  recibir  tratamiento. ANEXO 2 

Otra hoja anexa a  la his toria c línica es  la del  regis tro de 

control  de  placa,  donde  hay  un  diagrama  con  las  superfic ies 

dentaria,  propuesto  por  O`Leary  y  cols.,  en  1972, 

acompañado  del  índice  anterior,  índice  actual  y  fecha  de 

cada  uno  de  los  regis tros   de  control  de  placa  realizado  al 

pac iente.  A  parte  se  ubica  un  gráfico  de  barras   donde  se 

vacía la información obtenida de cada contro l. ANEXO 3 

Los  datos  tomados  de  dicha  historia  cl ínica  fueron 

vaciados  en  una  matr iz  elaborada  por  la  Cátedra  de 

Periodonc ia  de  la  Facultad  de  Odontología.  Esta  matriz 

consta  de  los  siguientes  ítems:  número  de  his toria  clínica, 

edad,  género,  estado  civ il,  nivel  de  instrucción,  ocupac ión  u
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ofic io,  Procedencia:  parroquia/municipio/es tado,  fecha  de 

ingreso  a  la  facul tad,  enfermedades  sistémicas,  hábitos , 

tabaquismo,  d iagnóstico  periodontal  inic ial,  tartrectomias , 

raspados  y  alisados  radiculares  por  zona,  índice  de  placa 

inic ial  y  últ imo,   reevaluación  mes/año:  tartrectomias , 

raspados  y  alisados  radiculares  y  número  de  cirugías 

realizadas;  número  de  reevaluaciones  realizadas,  número  de 

mantenimientos   realizados,  número  de  dientes   presentes 

antes   del  tratamiento,  número  de  dientes  perdidos  antes  del 

inic io  del  tratamiento,  causa  de  dientes  perdidos  antes  del 

inic io  del  tratamiento:   caries,  mov ilidad,  otros;  número  de 

dientes  perdidos  durante  el  tratamiento,  número  de  dientes 

perdidos  después  del  tratamiento,  diagnóstico  f inal , 

referencia  de  los  pacientes  a  otro  departamento  y  por  cual 

departamento v iene referido el paciente.  ANEXO  4 

3.5.2.  Técnicas de procesamiento y análisis de  datos 

El  tratamiento  es tadístico  de  los  datos  se  basó  en  las 

variables  del  estudio,  e l  nivel  de  medición  en  que  se 

expresan  los  resultados  de  dichas variables,  la  forma en  que 

ocurren  los  resultados  y  el  tamaño  de  la  muestra 

seleccionada para evaluar el objeto de la investigac ión. 

Para  l levar  a  cabo  el  procesamiento  y  anális is  de  los 

datos   recolectados,  estos  fueron  vaciados  en  la  matr iz  de 

datos   en  el  programa  Microsoft  Excel  2007  para  Windows, 

posteriormente  fueron  codif icados en valores numéricos  y  así 

analizados  bajo el programa SPSS 17.0 para Windows, SPSS 

Inc . Chicago, IL, USA.
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Los  datos  recolectados  fueron  tratados 

es tadísticamente  en  dos  fases:  una  fase  descriptiva  y  otra 

analítica o inductiva. 

1.­  Fase Descriptiva: 

Las  variables  tomadas  en  cuenta  en  esta  fase  son: 

género,  periodontit is   agres iva,  edad,  nivel  de  instrucción, 

condición  sistémica:  tabaquismo  y  placa  dental  inic ial  de  los 

pac ientes  evaluados.  Estas  variables  fueron  organizadas, 

clasif icadas  y  tabuladas  en  forma  de  cuadros  de  acuerdo  a 

los   cruces  de  variables  antes   mencionadas  en  los  objetivos . 

Finalmente  los  resultados  fueron  analizados  y  discutidos  en 

forma separada. 

En  es ta  fase  se  manejan  indicadores  es tadísticos 

descriptivos,  los  cuales   son:  media  y  porcentajes  para  medir 

los   resultados  de  las  diferentes  variables  cuantitativas  del 

es tudio  y  c ruces  planteados.  Se  consideró  anexar  gráficos 

correspondientes  a  cada  tabla  de  tabulación  posible  como 

elemento de apoyo al anális is y discusión señalado. 

2.­  Fase Analítica o Inductiva: 

En  esta  fase  se  analiza  e l   comportamiento  de  las 

variables  de  este  estudio,  así  como  las  combinaciones  o
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cruces  entre  e llas.  Basado  en  las  pruebas  de  di ferencia  de 

medias y porcentajes. 

Para  evaluar  la  signif icancia  es tadística  de  las 

diferenc ias  de  la  media  para  el  índice  de  placa  inic ial  de 

pac ientes  con  PA  con  respecto  al  índice  de  placa  inic ial  de 

los   pacientes  con  otros  diagnósticos  periodontales,  se  util izó 

el  Test  Estadístico  t­Student,  el  cual  es  una  prueba 

es tadística para variables independientes o no dependientes. 

Para  los  contrastes  realizados  con  el  índice  de  placa 

inic ial de ambos grupos,  se empleó un Nivel de Signif icación, 

donde  el   valor  que  se maneja  es  α  =  0,05. Donde  se  plantea 

la  signi ficación  o  no  de  la  muestra.  Para  comprender  que  la 

muestra  es   relevante  o  signi ficativa  el  p­valor  debe  ser  igual 

o  menor  que  el  Nivel  de  Signif icación  f i jado,  el   cual  es 

p<0,05. En cambio se certif ica que la muestra no es  relevante 

o  no  es  signi ficativa  cuando  dicho  valor  es mayor  al  Nivel   de 

Signif icación f i jado, es  decir: p>0,05. 

Para  evaluar  la  s ignif icanc ia  estadística  de  porcentajes 

en  cuanto a  la  distr ibuc ión  según  el  grupo  etario y género de 

los   pacientes  con  periodontit is  agresiva  localizada  y 

general izada, se util izó el Test Estadístico  Chi Cuadrado. 

Para  los  porcentajes  tomados  en  cuenta,  se  empleó  un 

Nivel  de  Signif icación,  donde  el   valor  estándar  es  0,05.  Para 

comprender  que  la  muestra  es  relevante  o  signif icativa  el  p­ 

valor  debe  ser  igual  o  menor  que  el  Nivel  de  Signif icación 

f i jado,  el  cual  es  p<0,05.  En  cambio  la  muestra  no  es 

signif icativa  cuando  dicho  valor  es  mayor   al  Nivel  de 

Signif icación f i jado, es  decir: p>0,05.
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V.  RESULTADOS 

1.  Prevalencia  de pacientes con  PA 

De  los 373 pacientes es tudiados, 16 presentaban  PA  como 

diagnóstico  inic ial,  lo  que  representa  al  4,3%.  De  esos  16 

pac ientes con dicho diagnóstico, 7 presentaban  PAL  y 9  PAG, 

correspondiendo con  1.9% y 2.4% respectivamente. 

TABLA No.1 

Distr ibución de periodontit is agresiva localizada y 

generalizada con respecto a otros diagnóstico en  pac ientes 

atendidos en el  Postgrado de Periodoncia de la Facultad de 

Odontología de la Univers idad Central de Venezuela, en el 

período 2000­2008 

Diagnóstico  Frecuencia  Porcentaje 
Periodontitis 
Agresiva 
Localizada 

7  1,9 

Periodontitis 
Agresiva 

Generalizada 
9  2,4 

Otros 
Diagnósticos 
Periodontales 

357  95,7 

Total  373  100 

Fuente: Historia Clínica



53 

GRÁFICO 1 

Dis tr ibuc ión de  periodontit is agres iva local izada y 

generalizada con respecto a otros diagnóstico en  pac ientes 

atendidos en el  Postgrado de Periodoncia de la Facultad de 

Odontología de la Universidad Centra l de Venezuela, en el 

período 2000­2008 

Fuente:  Historia Clínica 

Otros Dx 

Periodontitis agresiva localizada 

Periodontitis agresiva generalizada 

2,4% 1,9% 

95,7% 
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2.  Caracterización  de  los  pacientes  con  PA  según  el 
grupo etario 

De  los  16  pacientes  con  PA,  2  tenían  de  10  a  19  años 

de  edad,  11  tenían 20 a 29  años de edad  y  3  tenían de  30 

a  39  años  de  edad.  Correspondiendo  con  los  porcentajes 

de 12.5%, 68.8% y 18.7% respectivamente. 

Específicamente  se  observa  que  los  2  pac ientes  con 

edades  comprendidas  entre  los  10  y  19  años  presentan 

PAG,  correspondiendo  al  22,2%  y  ningún  paciente 

presenta  PAL  en es te grupo etario. En el grupo de 20 a 29 

años  de  edad,  de  11  pacientes  con  PA,  5  presentan  la 

forma  localizada  y  6  pacientes  la  forma  generalizada, 

correspondiendo  con  el  71,4%  y  66,7%  respectivamente. 

En  el  grupo  etario  de  edades  de  30  a  39  años,  de  los  3 

pacientes  con  PA,  2  la presentan  de  forma  localizada,  con 

un  28,6%  y  1  paciente  la  presenta  de  forma  generalizada, 

con un 11,1%.



55 

TABLA No. 2 

Dis tribución según el grupo etario de los  pacientes con 

periodontit is agresiva atendidos  en el  Postgrado de 

Periodoncia de la Facultad de Odontología de la Universidad 

Central de Venezuela, en el  período 2000­2008 

Edad  Frecuencia  Porcentaje 

10­19  2  12,5 

20­29  11  68,8 

30­39  3  18,7 

Total  16  100 

Fuente: Historia Clínica
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GRÁFICO 2 

Distribución según el grupo etario de los pacientes con 

periodontit is agresiva atendidos  en el   Postgrado de 

Periodonc ia de la Facultad de Odontología de la Universidad 

Central de Venezuela, en  el  período 2000­2008 

Fuente:  Historia Clínica 
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TABLA No. 3 

Dis tribución según el grupo etario de los pacientes con 

periodontit is agresiva localizada y generalizada atendidos en 

el   Postgrado de Periodonc ia de la Facultad de Odontología 

de la Universidad Central de Venezuela, en el período 2000­ 

2008 

Edad 
Diagnóstico  10­19  20­29  30­39  Total 
Periodontitis 

Agresiva 
Localizada 

No.Pac.  0  5  2  7 
%  0%  71,4%  28,6%  100% 

Periodontitis 
Agresiva 

Generalizada 

No.Pac.  2  6  1  9 
%  22,2%  66,7%  11,1%  100% 

Total  No.Pac.  2  11  3  16 
%  12,5%  68,8%  18,7%  100% 

P>0,05 

Fuente: Historia Clínica
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GRÁFICO 3 

Distribución según el grupo etario de los pacientes con 

periodontit is agresiva localizada y generalizada  atendidos en 

el  Postgrado de Periodoncia de la Facultad de Odontología 

de la Universidad Central de Venezuela, en el período 2000­ 

2008 

P>0,05 

Fuente:  Historia Clínica 
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3.  Caracterización de los pacientes  con PA según el 
género 

De los 16 pacientes con  PA, 5 son  del género masculino 

y 11 del  género  femenino; lo que representa el  31.3% para 

el masculino y 68.7% para el femenino. 

En  cuanto  a  los  5  pac ientes  masculinos,  2  presentaron 

PAL  y  3  PAG,  correspondiente  a l  40%  y  60% 

respectivamente. Mientras que  los  11 pacientes del género 

femenino,  5  presentaban  PAL  y  6  PAG,  con  porcentajes 

de 45% y 55% para cada uno. 

TABLA No. 4 

Distr ibución según el género de los pacientes con 

periodontit is agresiva  atendidos en el  Postgrado de 

Periodoncia de la Facultad de Odontología de la Universidad 

Central de Venezuela, en el  período 2000­2008 

Fuente: Historia Clínica 

Género  Frecuencia  Porcentaje 

Masculino  5  31,3 

Femenino  11  68,7 

Total  16  100
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GRÁFICO 4 

Dis tribución según el género de los pacientes con 

periodontit is agresiva  atendidos en el   Postgrado de 

Periodonc ia de la Facultad de Odontología de la Universidad 

Central de Venezuela, en el  período  2000­2008 

Fuente:  Historia Clínica 
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TABLA No.  5 

Dis tr ibuc ión según el  género de los pacientes con 

periodontit is agresiva localizada y generalizada atendidos en 

el   Postgrado de Periodonc ia de la Facultad de Odontología 

de la  Universidad Central de Venezuela, en el período 2000­ 

2008 

Diagnóstico  Género 
Masculino  Femenino 

Periodontitis 
Agresiva 
Localizada 

No. Pac  2  5 
%  40  45 

Periodontitis 
Agresiva 

Generalizada 

No. Pac  3  6 
%  60  55 

Total  No. Pac  5  11 
%  100  100 

P>0,05 

Fuente: Historia Clínica
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GRÁFICO 5 

Dis tribución según el género de los pacientes con 

periodontit is agresiva localizada y generalizada atendidos en 

el  Postgrado de Periodoncia de la Facultad de Odontología 

de la Universidad Central de Venezuela, en el período 2000­ 

2008 

P>0,05 

Fuente:  Historia Clínica 
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4.  Caracterización  de  los  pacientes  con  PA  según  el 
nivel de instrucción 

Los  16  pacientes  con  PA  fueron  distribuidos  según  el 

nivel de  instrucc ión  de  la manera siguiente: 4 con primaria 

completa  o  secundaria  incompleta,   7  con  secundaria 

completa,  4  con  educación  superior  y  1  no  facil itó  la 

información. En porcentaje corresponde: 25%, 43%, 25% y 

6.3%  respectivamente.  Para  la  realización  del  gráfico  no 

se tomó en cuenta el paciente s in la referenc ia del nivel de 

instrucción. Dicho  gráfico  se  realizó  con  un  porcentaje  del 

100%  correspondiente  a  15  pacientes .  Manejando 

porcentajes  de  26.7%  con  primaria  completa  o  secundaria 

incompleta,   46.6%  con  secundaria  completa  y  26.6%  con 

educac ión superior.
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TABLA No. 6 

Distr ibución según el nivel  de instrucción en los pacientes 

con periodontit is  agresiva atendidos en el  Postgrado de 

Periodonc ia de la Facultad de Odontología de la Universidad 

Central de Venezuela, en el  período 2000­2008 

Fuente: Historia Clínica 

Nivel de Instrucción  Frecuencia  Porcentaje  % Válido 

Primaria completa o 
Secundaria 
incompleta 

4  25  26,7 

Secundaria completa  7  43,8  46,6 

Educación superior  4  25  26,7 

Total  15  93,8  100 

Perdidos  en  el 
Sistema 

1  6,3 

Total  16  100
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GRÁFICO 6 

Distr ibución según el nivel de instrucción en los pacientes 

con periodonti tis agresiva  atendidos en el  Postgrado de 

Periodonc ia de la Facultad de Odontología de  la Universidad 

Central de Venezuela, en el  período 2000­2008 

Fuente:  Historia Clínica 
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5.  Caracterización  de  los  pacientes  con  PA  según  el 
tabaquismo 

De  los   16  pacientes  con  PA,  15  no  son  fumadores  y  1  es 

fumador;  lo  que  representa  el  93.7% para  los  no  fumadores  y 

6.3% para el fumador. 

TABLA No. 7 

Distr ibución de la periodontit is agres iva y  tabaquismo en  los 

pac ientes atendidos en el  Postgrado de Periodoncia de la 

Facultad de Odontología de la Universidad Central de 

Venezuela, en el  período 2000­2008 

Fuente: Historia Clínica 

Tabaquismo  Frecuencia  Porcentaje 
No  15  93,7 
Sí  1  6,3 

Total  16  100
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GRÁFICO 7 

Distr ibuc ión de la periodontit is  agresiva y  tabaquismo en  los 

pacientes  atendidos en el  Postgrado de Periodoncia de la 

Facultad de Odontología de la Universidad Central de 

Venezuela, en el período 2000­2008 

Fuente:  Historia Clínica 
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6.  Índice de placa  inicial  de pacientes con PA 

De  las  16  historias  cl ín icas  de  pac ientes  con  diagnóstico 

inic ial  de  PA,  solo  en  8  se  registró  el  índice  de  placa  inic ial 

( Índice  de  OʹLeary  y  cols .,  1972) (77 ) .   Las  otras   8  histor ias 

cl ínicas quedan excluidas. 

De  los  8  índices de placa dental  registrados  se obtuvo una 

media  de  51,25% de  placa  dental  presente  en  las  superfic ies 

de  los  dientes  presentes  en  la  cav idad  bucal  de  los 

pac ientes. 

TABLA No. 8 

Valor promedio de índice de placa dental  inic ial presente en 

los  pacientes con periodontit is agresiva  atendidos en el 

Postgrado de  Periodonc ia de la Facultad de Odontología de 

la Univers idad Central de Venezuela, en el período 2000­ 

2008 

Casos  No.  %  Media/Placa 

Incluidos  8  50  51,25% 
Excluidos  8  50  ____ 
Totales  16  100 

Fuente: Historia Clínica
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GRÁFICO 8 

Valor promedio de índice de placa dental  inic ial presente en 

los  pacientes con periodontit is agresiva  atendidos en el 

Postgrado de Periodoncia de la Facultad de Odontología de 

la Universidad Centra l de Venezuela, en el período 2000­ 

2008 

Fuente:  Historia  Clínica 
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7.  Índice  de  placa  inicial  de  pacientes  con  PA  con 

respecto  al  índice  de  placa  inicial  de  pacientes  con 
otro diagnósticos  periodontales 

De  los  8  índices  de  placa  dental  registrados,  de  los  16 

pac ientes  con  PA,    se  obtuvo  una media  de  51,25%  de  placa 

dental presente en las superfic ies de los dientes presentes en 

la cav idad bucal de los pacientes. Mientras que en el resto de 

los  pacientes con otros diagnósticos  periodontales  (gingiv it is, 

periodontit is  crónica  y  deformidades  mucogingivales  en  su 

mayoría)  la media del índice de placa dental fue de  76.72%. 

TABLA No. 9 

Valor promedio de índice de placa dental  inic ial presente en 

los  pacientes con periodontit is agresiva con respecto a l 

índice de  placa inic ial presente en los pacientes con otros 

diagnósticos atendidos en el  Postgrado de Periodoncia de la 

Facultad de Odontología de la Universidad Central de 

Venezuela, en el período 2000­2008 

P<0,05 

Fuente: Historia Clínica 

Diagnóstico  No. Pac  Índice de Placa 

Periodontitis 
Agresiva 

8  51,25% 

Otros Diagnósticos 

Periodontales 
159  76,72%
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GRÁFICO 9 

Valor promedio de índice de placa dental  inic ial presente en 

los  pacientes con periodontit is agresiva con respecto al 

índice de placa inic ial  presente en los  pacientes  con otros 

diagnósticos atendidos en el  Postgrado de Periodoncia de la 

Facultad de Odontología de la Universidad Central de 

Venezuela, en el período 2000­2008 

P<0,05 

Fuente:  Historia Clínica 
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VI.  DISCUSIÓN 

La  enfermedad  periodontal  s i  no  es  diagnosticada  ni 

tratada  en  edades  tempranas,  puede  ir   avanzando  a  medida 

que  se  incrementa  la  edad  del  individuo.  Los  factores  de 

r iesgo  pueden  influir   en  el  pronóstico  y  resul tados  del 

tratamiento,  permit iendo  que  la  enfermedad  agresiva  se 

ins tale  hasta  causar  pérdidas  dentarias  múltip les  en  un 

período corto de t iempo. ( 60) 

Por  otro  lado,  la  respuesta  inflamatoria  del  huésped, 

unido  a  factores  genéticos,  es  determinante  en  la  expresión 

cl ínica  de  esta  patología.  No  obstante,  la  asociación  de  esta 

enfermedad  con  el  bajo  nivel  de  instrucción,  serv icios  de 

salud pública precarios , entre otros,  influye en  el  aumento de 

la  frecuenc ia  y  prevalencia  de  la  PA. Este  es  un  proceso  que 

va  de  la  mano  con  el  nivel  socioeconómico,  educac ional  y 

social de los grupos poblacionales a nivel  mundial. ( 58 ,  6 5) 

En  este  trabajo  de  investigac ión,  se  tomaron  en  cuenta 

373  pacientes ,  donde  la  prevalencia  de  la  periodontit is 

agresiva  fue de 4,3%,  específicamente 1,9% para PAL y  2,4% 

para  PAG.  Esta  prevalencia  se  asemeja  a  la  encontrada  por 

Susin y Albandar, (4 5)  en  el   2005,  donde  afirman  que  la  PA  se 

presenta  en  porcentajes  de  5,5%.  Por  otro  lado  Albandar  y 

cols., en 1999, con un 6,5% de prevalencia de PA en Uganda, 

es tudio citado  por Albandar y Tinoco,  (36 )  en el  2002.
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Otros  estudios  con  resultados  mayores  al  obtenido  en 

es ta  investigación  fueron  el  de  Biagini  y  col., (3 )  en  el  2005, 

donde  luego  de  publicar  un  estudio  realizado  en  base  a 

his torias  c línicas  de  pacientes  atendidos  en  el  Postgrado  de 

Periodonc ia  de  la  Universidad  de  Buenos  Aires,  reportan  que 

el 7% de  los pacientes  presentaba PA. Por otra parte, Haubek 

y  cols., (39 )  en  el  año  2001,  observaron  una  prevalencia  de 

7,6% de PA en adolescentes marroquíes. 

En  cuanto  a  las  edades,  los  pacientes  con  mayor 

prevalencia  de  PA  se  ubicaron  entre  los  20  y  29  años  de 

edad.  Estos  resultados  se relac ionan con el  estudio realizado 

por  Pérez ( 4 6)  en  el  2006,  en  Venezuela,  donde  encontró 

mayor  prevalencia  de  PA  en  las  edades  entre  los  20  y  29 

años;  por  otro  lado,  Melv in  y  cols. (40)  en  1991,  en  los 

Estados  Unidos,  reporta  un  grupo  de  sujetos  con  edades 

entre los  17 y 26 años con  esta misma patología. 

La  asociación  directa  del  rango  de  edad  con  el  t ipo  de 

PA, afirma que  entre  los 20 y  29 años  la mayor  frecuencia es 

la  de  PAL.  Sin  embargo,  al  aplicar  la  prueba  de  Chi 

Cuadrado,  se  obtiene  un  nivel  de signif icación mayor  a 0,05, 

indicando  que  las  diferencias  ente  PAL  y  PAG  con  respecto 

al   grupo  etario  no  son  signif icativas.  La  variac ión  de  los 

valores  es muy pequeña y no l legan a ser relevantes. 

Hart  y  cols. (74)  en  1991,  reportan  que  PJL  se  presenta 

mayormente  en  un  rango  de  edad  entre  los  13  y  23  años, 

mientras  que  la  PJG  se  halla  entre  los  20  y  34  años.  Los 

resultados de esta investigación  se encontraron  entre los dos 

rangos expresados en este últ imo es tudio.
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Otro  hallazgo  importante  en  esta  investigación  es  con 

respecto  al  género,  donde  la  prevalenc ia  es  mayor  en 

mujeres  que  en  hombres,  coincidiendo  con  estudios  como el 

de  Pérez (4 6)  en  el 2006 y Melv in  y cols., (40)  en el 1991. 

Se cree que la relación de la PA con el género femenino 

es   debido  a  que  las  pacientes  son  las  que  acuden 

mayormente  a  consulta,  por  diversos  factores,  dentro  de  los 

cuales  podemos  nombrar  la  preocupación  por  la  salud  y  la 

es tética,  teniendo  actitud  de  aceptación  con  respecto  a  los 

tratamientos.  Por  lo  tanto  cuantitativamente  vamos  a 

encontrar  más  pacientes  del  género  femenino  que  del 

masculino. ( 3) 

En  cuanto  a  los  t ipos   de  periodontit is  según  el  género  no 

se observa diferencia signif icativa entre PAL y PAG, debido  a 

que al  apl icar  la prueba de Chi Cuadrado, se obtiene un nivel 

de  signif icación mayor  a  0,05.  La  variación  de  los  valores  es 

muy  pequeña  y  no  llegan  a  ser  relevantes.  Estudios  como  el 

de  Hart  y  cols . ( 74)  en  1991  reportan  que  el  género  femenino 

se  ve  afectado  tanto  en  la  forma  localizada  como 

general izada por  igual,  y en  el  estudio  de  Melv in  y cols. (40)  en 

el  año  1991  reportan  mayor  número  de  casos  femeninos  con 

PJL. 

En  cuanto  al  grado  de  instrucc ión  el  mayor  porcentaje 

corresponde  al  nivel  de  secundaria  completa,  el   cual  es  de 

43,8%.  El  apoyo  bibliográfico  re lacionando  al  nivel  de 

ins trucción  con  PA  es  muy  escaso,  sin  embargo  un  estudio 

realizado por Navarro y cols, (75)  en el año 2000,  aseveran  que 

el  nivel  educacional  de  los  pac ientes  con  PJ  es  un  factor 

influyente  en  los  resul tados  de  los  estudios  realizados.  As í
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como  también  el   nivel  educac ional  es   tomado  en  cuenta  en 

es tudios nacionales como el  EPIO, ( 6 1)  del período 1967­1969, 

pero  con  respecto  a  la  enfermedad  periodontal  en  general , 

mas  no  en  casos  específicos  de  PA.  Sin  embargo,  en  este 

últ imo  se  asegura  que  al  disminuir  el  nivel  de  instrucción 

directamente  empeora el estado  periodontal  de  los  pacientes. 

En  otro  estudio,  realizado  en  la  Facultad  de  Odontología  de 

la  Universidad  Central   de  Venezuela  por  Ferrer  y  Olbrich, (60) 

en  el  2007,  toman  en  cuenta  200  pacientes   con  condiciones 

periodontales  y  los  relac ionan  con  el  nivel  de  instrucción  , 

donde  al   igual  que  este  estudio,  el  mayor  porcentaje  se 

localizó en pacientes con secundaria completa en un 51%. 

El  tabaquismo no  tuvo  una  relación  signif icativa  en  cuanto 

al  diagnóstico  de  PA,  ya  que  solo  1  paciente  que 

corresponden  al  6,3%,  es   fumador.  A  pesar  de  que  pocos 

es tudios  han  investigado  el  efecto  del  tabaquismo  en  el 

desarrollo  de  la  PA,  se  considera  que  es  un  factor  de  r iesgo 

importante  tanto en  la prevalencia como  en  la severidad de  la 

misma. ( 7 6) 

En  este  estudio,  de  acuerdo  al  índice  de  placa  inic ia l,  se 

obtuv ieron  resultados  de  un  valor  promedio  de  51,25%  en 

pac ientes  con  PA.  Este  resultado  se  puede  cons iderar 

relativamente  alto  por s i  solo. Pero  si  lo  comparamos  con  los 

pac ientes  con  otros  d iagnósticos  periodontales  (gingiv it is , 

periodontit is  crónica  y  deformidades  mucogingivales  en  su 

mayoría),  donde  el  índice  de  placa  inic ial  es  de  76,72%, 

aseveramos  que  la  diferenc ia  es  s ignif icativa,  apoyado  por 

los   valores  obtenidos  con  la  t­s tudent.  Los   pacientes  con  PA 

presentan  una  cantidad  de  placa  dental  muy  infer ior  en 

comparación  a  otras  entidades.  Claro  está  que  no  son  los
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valores  ideales  de  placa  para  un  paciente,  como  lo  confirma 

O`Leary  y  cols., (77)  en  1972,  donde  el  paciente  debe  ser 

llevado  y  mantenidos  en  el  t iempo  en  un  índice  de  placa  de 

10% o menos. 

Baer,  (1 3)  en  1971,  por   su  parte,  relac ionó  la  enfermedad 

periodontal  agres iva  con  los  irri tantes  locales,  y  observó  que 

las   lesiones  presentes  en  los  tejidos   periodontales  no 

corresponden  con  la  cantidad  de  irri tantes  locales  presentes 

en  boca.  Lo  cual  apoya  el  resultado  obtenido  en  esta 

investigación  con  respecto  a  una  no  muy  al ta  cantidad  de 

placa dental con respecto a la agresiv idad de la enfermedad. 

Albandar  y  cols., (78)  en  1998,  considera  que  la  presencia 

de  factores  locales  y  el   nivel  de  higiene  bucal,  no  son 

carac terís ticas  diagnósticas  válidas   para  la  PJ,  sin  embargo, 

la  inflamación gingival y  la presenc ia de cálculo se relacionan 

con  el  avance  de  la  pérdida  de  inserción  en  pacientes 

jóvenes;  por  lo  tanto  estos   factores  locales  si  se  podrían 

considerar como fac tores  de riesgo signif icativo.
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VII.  CONCLUSIONES 

1.­  La prevalenc ia de  la periodontit is agresiva en este estudio 

fue  de 4,3%. 

2.­  La  prevalencia  de  periodontit is  agres iva  localizada  fue  de 

1,9% y de periodontit is agresiva generalizada fue de 2,4%. 

3.­  Con  respecto  al  grupo  etario,  e l  más  afectado  por  la 

periodontit is  agresiva  se  encontró  entre  las   edades  de  20  a 

29 años, presentándose en un  porcentaje de 68,8%. 

4.­  En  cuanto  a l  género,  la  poblac ión  femenina  con 

periodontit is  agresiva  se  presentó  en  un  68,7%,  en  relación 

con el 31,3% para el género masculino. 

5.­  Los pacientes con periodontit is agresiva según el nivel de 

ins trucción,  se  presentaron  en  un  43,8%  con  secundaria 

completa,  25%  con  primaria  completa  o  secundaria 

incompleta y 25% con educac ión superior. 

6.­  En  la  muestra  solo  un  pac iente  con  periodontit is  agresiva 

era  fumador,  correspondiendo  al   6,3%;  por  lo  tanto  el  valor 

no es  estadísticamente signif icativo.
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7.­  La  media  del  índice  de  placa  dental  inic ial  de  los 

pac ientes con periodontit is agresiva  fue  de 51,25% 

8.­  La  media  de  los   índices  de  placa  inic ial  de  los  pacientes 

con otros  diagnósticos periodontales  fue  de 76,72%.
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VIII.  RECOMENDACIONES 

•  Se  recomienda  que  la  histor ia  bás ica  de  admisión  y  la 

f icha  socioeconómica  sea  llenada  y  actualizada  por  los 

residentes  del  postgrado,  debido  a  que  en  muchos 

casos  los   pacientes  no  aportan  los  datos   personales 

completos. 

•  Se  sugiere    agregar  dentro  de  la  anamnesis ,  datos   que 

nos  permita  obtener  información  más  específica  sobre 

el  tabaquismo,  así  como  también  datos   acerca  de  los 

antecedentes familiares con enfermedad periodontal. 

•  Se sugiere agregar dentro de  los datos  personales de  la 

his toria  clínica  la  etnia  del  pac iente.  Dato  importante 

en es tudios estadís ticos de periodonti t is agresiva. 

•  Se  recomienda  un  mayor  control  en  relación  al  regis tro 

de la p laca dental. 

•  Se  sugiere  uti l izar  índices  gingivales   y  periodontales 

como  parte  del  estudio  clínico  de  los  pacientes 

atendidos en el Postgrado de Periodoncia. 

•  Se recomienda  la toma de muestras  microbiológicas con 

el  f in  de  corroborar  diagnósticos  de  periodontit is
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agresiva  en  los  pacientes  atendidos  en  el  Postgrado de 

Periodoncia.
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