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I. INTRODUCCION 

Varios investigadores han propuesto la particip~ 

ción de factores hereditarios en la etiología de algunas 

enfermedades periodontales, especialmente en la Periodonti 

tis Juvenil, sin embargo, estos estudios no son concluyen­

tes. 

La mayoría de las investigaciones se han realiz~ 

do en poblaciones europeas y norteamericanas, también en 

esta linea, se han efectuado seguimientos en nuestro pais. 

El reconocimiento de nuevas entidades patológi­

cas , tales como: La Periodontitis· Pre-Puberal y la Perio­

dontitis de Avance Rápido, muy relacionadas con la ya men­

cionada Periodontitis Juvenil, brinda la posibilidad de ex 

tender el enfoque de la problemática. 

En el presente estudio se pretende corroborar la 

influencia genética en la e tiología de estas enfermedades, 

uti lizando como herramienta el análisis de genealogías en 

familias de individuos afectados . 

Además deseamos iden~ificar genéticamente a los 

enfermos en estudio que detectemos a nivel de la Quinta R~ 

gión , mediante el uso de algunos marcadores genéticos, con 

el fin de buscar asociación entre estos marcadores y las 

patologías que nos atafien. Esto permitiría ir focalizan­

do, en cierto grado, junto con los necesarios estudios epi 

demiológicos , los grupos más expuestos a hacer estas pato­

logias, lo cual seria de mucha utilidad en el diagnóstico 

precoz y prevención, limitando los efectos que éstas habi­

tualmente producen . 
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II. OBJETIVOS 

l. GENERALES 

1.1 . Determinar la influencia de factores hereditarios en 

la producci6n de algunas enfermedades periodontales, 

a saber: Periodontitis Pre-Puberal, Periodontitis 

Juvenil, y Periodonti tis de Avance Rápido. 

1.2. Determinar asociaci6n entre presencia de patologías 

en estudio y frecuencias fenotípicas de ciertos mar­

cadores genéticos. 

2. ESPECtFICOS 

2.1.1. Determinar ~a influencia hereditaria en la 

etiología de la Periodontitis Pre-Puberal, 

Juvenil y de Avance Rápido, e n base al análl 

sis de genealogías de las familias de indivi 

duos afectados. 

2.1.2. Postular un patr6n de transmisión heredita­

rio para estas patologías. 

2.2. 1. Determinar relación entre las patologías en 

estudio con algún marcador genético especifl 

co. 

2.2.2. Establ ecer , en base a marcadores genéticos, 

grupos de mayor riesgo, expuestos a adquirir 
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2 . 2 . 3 . Det• _ --~~.r. . origen étnico de la poblac i 6n 

afee.;: •,,- ::.. __ ·ctada , utilizando marcadores ge 

n é t ic.... ::> • 

2.3 . 1 . Tratd! . ,. _ .J posible , a los pacientes es tu-

d iados que así l o requi eran. 

DI ~<'EC C ION 
'? 

1 ::J INVL\ l iG ¡, 
\ 

<>. 
e 
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III. N.i\RCO TEÓRICO 

A . Aspe ctos Periodv _, 

l . Descripción de , logias . 

1. 1. Historia. 

La PeriodC~~i~~~ J uvenil f ue descri ta por prime­

r a vez po , G ·· !.. JEB en e l afio 1 923 , e n un r epor-

te de u t~ Ct! 

~ujeto eJe- 22. 

: al de I n f luenza que a fectó a un 

""\Os . La definió c omo "Atr ofia 

ósea Al veo.1. .. _ i.Eusa". Hizo una d i sti nción e n­

tre dos tipos de atrof ia ósea , una atrofi a difu­

sa y una marginal . La primera es conocida hoy 

en día como Periodontitis Juveni l y la segunda 

c omo Per iodontitis Margina l Crónica . En e l caso 

r epor tado notó que no existí a n evidencias patolg 

gicas e n el tejido gingival , pero el espacio pe­

riodontal estaba e n sanchado , había reabsorción 

d e l hueso a l veo lar y d e l cemento radicular . El 

ligamento p er<O-.J·:Jntal había p e rdido s u estructu­

ra f unciona ] . ~ us .fibras colágenas habían perdi­

do su orient~c;6n y estaban más sue l tas con res -

p ecto al t _onectivo . Más t ard e , en e l a flo 

1 928 GOT 1 Ll t'b ·.l!nbió el nombre a Cementopatía 

Profunda , : ~r~~( él creía que e l defec to estaba 

e n el cem(' \o ~ r. ... -~. u u lar . 

Diez afios ~ · , \.VANNENMACHER e n 1938 , establ~ 

ció q ue l a .t.'_ :·:f . -l·ción d e l hueso aparecía mayor.:i:_ 
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tariamente en la zona de los incisivos y prime­

ros molares; los tejidos periodontales desarro­

llados más tempranamente. La denominó "Pe riodog 

titis Marginal Progresiva", siendo el primero 

que se cuestiona la naturaleza degenerativa de 

la Periodontitis Juvenil , apuntando hacia un prQ 

ceso inflam~torio . Notó que a pesar de la pre­

sencia de sacos profundos, el t e jido gingival se 

observaba sano , aunque se producía hemorragia 

después d~l 3(ndaje . 

Pos ter iornt~..: .n. t. e •rHOMl\ y GOLDMAN en 19 4 O la denom,i 

n a n " Parodonto~ .Ls " . Hacen una distinción con la 

Periodontiti9 ~~rginal . 

Casi al mismo tiempo la enfermedad fue llamada 

"DestrucciÓ.p C:e !'.vanee Precoz d e l Hueso Alveo­

la.r " por rHLLer. y colaboradores en 1941. 

El términ..o 11 Pe.ri..odontos is'', usado aún por muchos 

autores fu e ~ :H . .~.. oducido por ORBAN y WEINMANN en 

19 42 , l a cons ideran una patología degene r ativa , 

d e scriben tres estados: 1 ) Degeneración d e l Li­

gamento Periodontal , 2) Proliferación Epitelial 

Apical , y 3) Formación de Saco . Las dos prime­

ras son indistinguibles clínicame nte . Estable­

cieron que las muj eres eran más susceptibles a 

esta enf ermedad en tre los 10 y 25 anos de edad. 

El Comité de Nome nclatura de la Academia America 

na de Per.Loc1 ·Jn ~ología en 1950 se refirió a la 

Periodontosis corno una "destrucción degenera tiva 

no inflamator.La del periodonto , o riginándose e n 

hna o más de :~s ~structuras periodon tales, c a -
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racterizada pur migrac ión y aflojamiento de los 

dientes c. ¿ : · ~-n~ia o ausencia de proliferacio­

nes s e cun1 1 2 epitelio y forma c ión de sacos 

o e n fermedad g ingival secundaria ... 

TENENBAUM y colaboradores en 1 95 0 concuerdan que 

la enfermedad ocurre predominantemente en muj e­

res durante la adolescencia y principio de la 

edad media na .Reportaron que el examen radiográf! 

co reve l aba ~érdida de l hueso a lveolar, la cual 

posee un patrón característico, bien definido . 

Me CULL en 1 951 comentó que debido a que los pri 

meros molares y los incis i vos eran los primeros 

en erupci onar se explica ba el porqué evidencian 

signos más severos de la destrucción ósea, lo 

cual difier~ __ : patrón de la susceptibilidad de 

los dientes ~ l~ Periodontitis Crónica Marginal . 

Más tarde , ~L UN~ y BELTING en 1956 describieron 

el cuadro e ., .~ •. ico de la enfermedad. Encontraron 

que era COi. , l. t. .:~e sus pacientes con Per iodonto­

sis . 

En 1952 , 1::: r~: i c:!~i g.:t n Workshop in Periodontology , 

plantea dud~s r~~~ecto de su existenci a. 

El Comité de Nomenclatura y Clasificación de l a 

Academia Americana de Periodontol ogía (LYONS y 

colaborador es e n 1959) consideró n o convincente 

la cantidad de publicaciones que establecen l os 

r es pectivos cambios h is topatológicos en humanos . 

Con el tiempo se enfatizó que no era una entidad 

patológica causada por factores sistémicos , pero 

en los cuales había ingerencia etiológica del 
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trauma ocl'\.ISC)..1 Concluyen que la clasificación 

de Periodo~obi? como una manifestación clínica , 

puede ser ~antenlda. 

Algunos años des pués es postulado por BAER y co-

laborad oro:. 1963 la exi stencia de la Periodog 

titis como U{)~ ~ ntidad: ;,nosotros observamos Pe­

riodonto~ ~s \~ ~vanee mediano en el hueso alveo­

lar , alred eps Je uno o más de los dientes per­

manentes , de un modo diferente de lo norma l, en 

adolescentes sanos" . BAER percibía el término 

Periodontosis como controvertido , prefería usar 

el de Periodontitis Juvenil (BAER y KUSLICK en 

19 78). 

SEIDLER y colaboradores en 195 0 demostraron los 

patrones de destrucción del tejido óseo. Ellos 

establecieron que en el grupo de per~onas de más 

edad, la destrucción de tejido óseo afectaba ca­

si todos los dientes , pero que en individuos jó­

venes solamen t e los pr imeros molares y los inci­

s ivos eran ufe ctados . 

La "World tv~..-rb::l:op in Periodontics " en 19 66 con­

cluyó que el término Periodontosis podría ser e­

liminado de la nomenclatura periodontal , porque 

no hay suficien ~e evidencia para identi ficar la 

como una en t id~d patológica específica. 

Dos afios mó s tarJ e , KASLICK y CHASENS en 1968 a­

cuñaron un r.u c- vo término, "Per iodontosis con Pe­

riodonti t is " ".! L1 consideraron corno una entidad 

clínica. Un interesante hallazgo fue la de "ima 

gen de espejo '', patrón de destrucción ósea obser 
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vado en los sitios correspondientes a dientes ex 

traídos, como también en los de la zona homólo­

ga. Concluyeron que esta destrucción simétrica 

bilateral del l i gamento periodontal , aparece dan 

do una evidencia que apoya la idea de que la Pe­

riodontosis podría ser hereditaria o correlacio­

narse como un defecto del desarrollo . Contraria 

mente a otr_ s ~utores no encontra ron que la dis­

crepancia oc ~u s al jugara un rol primar io en el 

desar:J:"oll e: .. ';! la u Periodontosis con " Periodonti-

tis". En o l:l. os estudios, KASLICK 

res en 1971 , info rmaron que el 

y colaborado­

patrón llamado 

" imagen e11 t.;::.rJojo " podría ser también encontrado 

en los e~. con una extensa destrucción ósea y 

no sólo en ··:uullos casos en que se encontraban 

comprometidos los primeros molares e incisivos. 

BAER en 1971 puso e n discusión la definición de 

Pe riodontos is dada por el "Comi té de Nomenclatu­

ra de la Academia Americana de Periodontología ;' , 

dando su propia definición para la enfermedad. 

Da énfasis en distinguir los rasgos importantes 

de lu enfermedad , los cuales justifican su clasi 

ficación como una entidad clínica distinta de la 

Periodontitis Marginal Crónica. 

Sin embargo , BAER dijo que el análisis microscó­

pico de dientes extraídos y que estaban afecta­

dos por Peri~dontosis , revela la e xistencia de 

placa adheri2a tL la superficie radicular, sugi­

riendo que los i rritantes l ocales están presen­

tes , pero en una mínima cantidad. 
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El término Poriodontitis Juvenil fue introducido 

dentro de la literatura inglesa por BUTLER e n 

1969 . En F .:. .;.I!cla el término "Periodontitis Juve 

nil Aguda " ha sido usada desde 1967 . , 

DOUYSSON y FOUREL en 1973 , discutieron la termi­

n o l ogía en las bases de sus estudios y consider a 

ron el término "Periodontitis Juvenil" , más co­

rrecto que el de " Periodontosis". 

En 1977 e l Comité de Nomenclatura de la Academia 

Americana de Periodontología publicó un glosario 

de términos recomendados para su uso , el c ual d~ 

cía : "Periodontosis: enfermedad degenerativa del 

periodonto, cuya exi stencia no es aceptada uni­

versalmente". "Periodontitis J uvenil : Ver Perio 

dontosis " . 
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1.2 . Epidemiología. 

La prevalencia de la Periodontitis J uvenil varía 

enormemente , esto es d ebido , a los diferentes 

criterios u sados para el diagnóst i co por distin­

tos autores. Muchos de los estudios han sido 

realizados en Africa , India y Ceylán , y en menor 

cantidad en caucásicos . 

se ha sugerido que existe más casos de Periodon­

titis Juvenil en la India, que en cualquier otra 

parte del mundo , pero los datos estimativos ob­

servados variaron desde un 0 , 1% en Madras a 6 , 8% 

en Bombay . 

EMSLIE en 1966 hizo un estudio de salud dental 

en Sudán , de un universo de 995 personas , encon­

tró tres casos de Periodontitis Juvenil , dos mu­

jeres y un varón . 

Importantes autores han señalado que la Periodo~ 

titis Juvenil es más frecuente en mujeres que en 

hombres , una relación de tre s es a uno, estos su 

gieren que es debido a que la pubertad comienza 

más tempranament e en mujeres, ello puede hacer 

que la e nfe rmedad c omienc e a manifestarse prema­

turamente e n ellas, dándole una alta importancia 

a las mu jeres en esta edad . 

Se ha observado que en negros l as cifras son más 

altas . 

En ~stados Unidos la Periodontitis ~uvenil co­

rresponde aproximadamente al 2% de las e n fermeda 

des Periodontales , siendo en Chile e ste porcent! 
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je menor, alrededor de un 0,5% a 1 %, lo que de­

termina que su incidencia en la población gene­

ral sea muy baja. Esto es demostrado por LOPEZ 

en 1987 , en un trabajo de investigación en estu­

diantes de 14 a 20 años, de Santiago , donde en­

contró una prevalencia de 0 , 19% de esta patolo­

gía. 

Afecta a jóvenes puberales y adolescentes, con 

una edad de inicio entre los 11 a 13 años , de 

allí que s e denomina que tiene un inicio circum­

puberal y termina alrededor de los 20 años. 

1. 3 . Características Clínicas. 

Si bien, la his toria y la Epidemiología de las 

enf ermedades periodontales que abarca este Semi ­

nario de Tesis, está íntimamente ligado a la Pe­

riodonti tis Juvenil, por ser ésta la primera en 

describirse y porque la Periodontitis Pre- Pube­

ral y la Periodonti tis de Avance Rápido no son 

otra cosa, que la misma entidad patol ógica , que 

se presenta e n diferentes épocas en el individuo 

a fectado , c omprometiendo el periodonto de una de 

sus denticiones, en forma general o parcial. 

No obl?tante lo ante:r:i'6.t::;. es necesario para una 

mejor comprensión, describir en forma separada 

las características clínicas de estas tres pato­

logías. 
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Periodontitis Pre-Puberal: 

Sobre la manifestación pre-pu.beral de la enfenn~ 

dad periodontal se conoce muy poco, BAER y BENJAMÍN en 

1974 reunieron la información conocida hasta ese momento, 

la cual se ha ido incrementando con el paso del tiempo. 

Esta enfermedad se manifiesta e n sujetos que sobrepasan 

los 3 a 4 años de edad . Se presenta en dos formas, una lo 

calizada y una generalizada. 

La Periodontitis Pre- Puberal localizada se carac 

teriza por la formación de sacos y destrucción de hueso al 

veolar de algunos die ntes temporales, no de todos. Tam­

bién se observa · un cambio e n la textura d e la superficie 

gingival, a la vez de rasgos l eves de inflamación , no ca­

racterístico de todos los casos. Es por es to, que cabe s~ 

poner que la mayoría de los casos no son diagnosticados y 

el daño óseo de los die ntes temporal e s se confunde frecuen 

temente como un proceso normal de r e absorción ósea. 

La enferme dad apare ce alrededor de los 4 afios de 

edad, incluso antes, pero su diagnóstico no es posible an­

t es d e los 7 a 9 anos de edad. La de strucción del hueso 

alveolar es más rápida que e n la Periodontitis del adulto, 

pero es mucho más lenta que en su forma ge neralizada. 

La P. Pre- Pube ral ge nerali zaaa es· muy diferente a 

la forma localizada y a todas las otras formas de Periodon 

titis en adolescentes y adultos. La destrucción gingival 

de los tejidos adheridos y libres e s e xtremadame nte rápi­

da, así como tambi~n en las raíces y hueso alveolar. El 

prime r die nte pue de ser perdido a l os 2 a 3 años de edad . 

Todos los d i e ntes se e ncue ntran a fectados. Los die ntes se 
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tornan móviles y sensibles, y los tejidos circundantes san 

gran profusamente. 

Los pacientes que presentan la forma locali zada 

o generalizada de la Periodontitis Pre-Puberal, tienen en 

común el defecto de la función leucocitaria de la sangre 

periférica. 

En relación al estado de la salud general de los 

pacientes afectados por Periodontitis Pre-Puberal, hay va­

riadas opiniones; BAER dice que cuando aparece en nifios pg 

queños es manifestación de otro estado patológico. FOUREL 

cree que la enfermedad siempre se presenta asociada a le­

siones de la piel del tipo visto en e l Síndrome Papillón­

Lefevre. HAWES, la describe asociada a hiperqueratosis de 

las palmas de las manos y plantas de los pies . ROSENTHAL , 

la describió asociada con un tipo de piel seca y escamosa . 

También se la ha descrito asociada a Ictiosis. Sin embar­

go, no siempre hay historia de l esiones de piel o de ese 

tipo en los pacientes que ~ presehtan . Periodontitis Pre-Pu 

beral . 

La presencia de Periodontitis en la dentición 

permanente, puede asociarse tanto a una dentición permaneQ 

te completamente sana, como a · una Periodontitis Juvenil lo 

calizada o generalizada . 

Características de la Periodontitis Pre- Puberal: 

1.- Aparece durante o inmediatamente después de la erup­

ción de la dentición temporal. 

2 .- Prevalencia d e sconocida, pero _probablemente rara. 

3 . - Probablemente de una bas e genética para alg unos ti-
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pos. 

4.- Forma generalizada: 

a. Hay una destrucción ósea y gingival muy rápida. 

b. Se presenta una inflamación extremadamente aguda, 

con proliferación gingival. 

c. Existen defectos funcionales profundos en neutró­

filos y monocitos de la sangre periférica, estos 

defectos son: ausencia de neutrófilos en el teji­

do gingival. 

d. El número de cé l ulas blancas de la sangre perifé­

rica es marcadamente elevado. 

e . Frecuent emente se encuentran : otitis Me dia, in­

fecciones de la piel y v ías respiratorias altas. 

f. La P.P.P. puede s er refractaria al tratamie nto 

con antibióticos. 

g. Toda la dentición temporal e s afectada, la denti­

ción permanente puede o no ser afectada . 

5.- Forma localizada : 

a. Afecta sólo algunos dientes , el patrón de compro­

miso no está todavía determinado. 

b. Los tejidos gingivales pueden exhibir o no infla­

mación. 

c. La destrucción no es rápida como en la fo r ma gen~ 

ralizada. 

d. Los defectos están presentes en los neutrófilos o 

monocitos, pero no en ambos. 

e. La otitis Media recurrente no se encuentra fre­

cuentemente y usualme nte no hay historia de infec 

ciones frecuentes. 

f. La enfermedad es tratable con curetaje y terapia 
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con antibióticos . 

Periodontitis Juvenil: 

Es una enfermedad del periodonto que afecta a 

adolescentes saludables, que se caracteriza por una pérdi­

da rápida d e tejido óseo alrededor de uno o más dientes de 

la dentición permanente, con una mínima acumulación de pl~ 

ca y una pequefia o no inf lamación clínica. 

PAUL N. BAER describe dos formas de la e nferme­

dad, una localizada en la cual están afectados solamente 

los primeros molares e incisivos permanentes , y una forma 

generalizada. Además BAER describió ciertos crite rios que 

forman la base para el diagnóstico clínico, con los cuales 

se reconoce en forma c orriente : 

1) Edad de inicio a los 11 a 13 ( e n relación a la puber­

tad ), terminando alrededor de los 20 afios. 

2) Frecuencia en relación al sexo, hay predilección por 

las mujeres, relación tres es a uno, de acuerdo al es­

tudio de BENJAM1N y BAER e n 1967. 

3) Tendencia a seguir un patrón familiar. 

4) Carencia de relación entre los factores etiológicos lo 

cales y presencia de profundos sacos periodontales. 

5) Destrucción ósea vertical en la región de molares con 

la característica de "forma de arco'' y pórdida ósea ho 

rizontal de los incisivos. 

6) Patrón de pérdida ósea bilateral y simétrica en la r e ­

gión molar. 

7 ) Rápida progresión de la enfe rmedad . 

8) Ausencia de compromiso de la dentición temporal. 
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Periodontitis de Avance Rápido. 

Es una enfermedad periodontal que se caracteriza 

por una pérdida rápida de hueso alveolar de la dentición 

permanente. 

Afecta en forma generalizada a la dentición per-

manente en individuos mayores de 20 afias. 

Esta patología tiende a confundirse con la forma 

generalizada de la Periodontitis J uvenil , siendo práctica-

mente la misma patología pero en diferentes edades del in-

dividuo enfermo. 

Es poco lo que se ha investigado sobre esta en-

fermedad , algunos autores la han mencionado en sus traba-

jos, es así c omo SOCRJWSKY e n 1977 la llama " Periodontitis 

Destructiva Rápida" y más recientemente PAGE y colaborado-

res la han descrito como una condición clínica distinta, 

denominándola " Periodontitis Progresiva Rápida". 
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1.4 . Características Microbiológicas. 

Una serie de es tud ios realizados por NEWMAN y co 

laboradores , NEWMAN y SOCRANSKY, establec en un 

comportami ento bact eriano en la Etiología de la 

Periodontitis Juvenil. Estos i nves t igadores ai~ 

laron bacilos cortos, anaerobios, Gram negativo 

(78 % del total de la flora cultivable), la mayo­

ría de los cuales , no pudo ser clasificado por 

métodos convencionales de clasificación. 

Actualment e se han hecho considerables progresos 

en la i dentificaci ón y caracterizac i ón de los mi 

croorganismos en la Periodontitis Juvenil. Un 

número important e de microorganismos incluye va­

rios bacilos cortos, anaerobios facultativos, 

Gram negativo, principalmente Actinobacilo Acti 

nomyce t emcomitans y el Capnocytophago. BARBA­

RELL y colaboradores demostraron actividad cito­

tóxica de la e ndotoxina de los microorganismos 

encontrados en la Periodontitis Juvenil. 

Otros estudi os apoyan investigaciones prev i as 

donde el Bacteroides Gingivalis y el Actinobaci ­

lo Actinomycetemcomitans han sido considerados 

como " patógenos probables" después de cumplir 

con los siguientes postulados: l ) Han sido ais ­

lados de sitios activos en f orma más frecuente y 

en cantidad may or que e n sitios no activos; 2) 

Ha habido una dism.inución en la i ncidencia y pro­

porción después de haber logrado un tratamiento 

exitoso con cirugía y terapia antibiótica; y 3 ) 
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Hay una permanencia elevada en sitios en que fra 

casó el tratamiento. Esto es corroborado por 

SLOTS y colaboradores en s u investigación en 

1986, en que determinaron que el Actinobacilo Ac 

tinomycetemcomitans y el Bacteroides Gingivalis 

estaban muy relacionados con la Periodontitis Ac 

tiva . El A. Actinomycetemcomitans ha atraído 

fuertemente la atención por estar fuertemente a­

sociado a la Periodontitis Juveni l localizada y 

por su capacidad para producir p~rdida ósea mas! 

va. Este microorganismo posee numerosos facto­

res de virulencia, los cuales t ienen importancia 

en la enfermedad periodontal, se incluyen: Una 

leucotoxina (BAEHNI y colaboradores 19 79 , ZAMBON 

y colaboradores 1983), una colagenasa (ROBERTSON 

y colaboradores 1982, ROZANIS y SLOTS 1982), una 

potente endotoxina (KILEY y HOLT 1980), un fac ­

tor inhibitorio de la quimiotaxis de leucocitos 

polimorfonucleares (VON DYKE y colaboradores 

1982) , un extracto soluble , el cual puede alte­

rar la función linfocitaria humana (SHENKER y co 

laboradores 1982), una epiteliotoxina (BIRKEDAL­

HANSEN y colaboradores 1982), un factor inhibi­

dor fibroblástico (SHENKER y colaboradores 1982, 

STEVENS y HAMMOND 1982), una toxina que induce 

la reabsorción ósea (NOWOTINY y colaboradores 

1982). Además puede resistir e l efecto bacteri­

cida del complemento del suero humano. 

Como estos g~rmenes son anaerobios facultativos 

unos, y anaerobios extrictos otros, es muy difí-
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cil la toma de muestra y cultivo , a pesar de es-

to han podido cultivarse y a continuación se des 

cribe una técnica uti l izada por SLOTS y ROSHING 

en 1983: Se requiere de Agar T . S.B.V. (Trypticª 
1 

se soya- suero- Baci tracina- Vancomycina) . Para 

tomar la muestra de cultivo se requiere d e pun-

tas de pape l estériles, las cuales se insertan 

en el sitio periodontal elegido, has t a encontrar 

resistencia, se mantiene en el lugar por 10 se-

gundos y luego se transfiere a un tubo con 2 

[ml] de solución Ringer r educida. Despues se 

dispersan los depósitos bacterianos a través de 

mezclador por 60 segundos y , posteri ormente, se 

diluye serialmente en pasos de 1 0 veces en s olu-

ción Ringer. Luego se cultiva en Agar T.S . B.V . 

y se incuba por 3 a 4 días a 37 [°C ] en una cáma 

ra anaeróbica con 85% de N2 y 10 % de co2 . 

1.5 . Características Radiográficas . 

El patrón de destrucción alveolar alrededor de 

molares e incisivos en la Periodontitis Juvenil 

localizada fue observado primeramente por WANNE~ 

MACHEN en 19 38 . TENENBAUM y colaboradore s esta-

ble cieron que la enfermedad posee un patrón ra-

diográfico distintivo. El examen radiográfico 

revela una pérdida ósea en forma de arco en la 

región molar , abarcando desde mesial de l segundo 

molar definitivo y extendiéndose hasta distal 

del segundo premolar. Destrucción ósea también 



- 25 -

se observa e n el área de los incisivos , con la 

zona de los molares inferiores con menor pérdida 

ósea , debido a una alta · resistencia de la zona 

al desarrollo de la enfermedad . 

La pérdida ósea observada es de tipo vert ica l y 

e n la zona de los molares se presenta en forma 

bilateral y simétrica, es l o que se denomina "i­

magen e n espejo ". 

En algunos casos los incisivos no son afectados, 

sino solamente los primeros molares . En otros 

casos sólo puede estar afectada una superficie 

del primer molar y la enfermedad puede no progr~ 

sar, o bien, comprometer otra superficie del mi~ 

mo diente, e n este caso l a superficie más fre­

cuente de s er afectada , es la mesial , pudiendo 

afectarse primero la distal . 

El grado y morfología de la pérdida ósea es , ge­

neralmente dependiente , de si l a l esión es diag­

nosticada e n un estado temprano o avanzado de la 

enfermedad y si e l paciente presenta la forma l o 

c alizada o generalizada de la Periodontitis Juve 

n i l . 

La r e absorción ósea comienza generalmente afec­

tando una superficie proximal del primer molar , 

en la medida que pr ogresa la enfermedad la reab­

s orción ósea afecta l a otra superficie proximal , 

dando un aspecto e nvolvente , hasta que los cua­

tro primeros molares definitivos asumen l a deno­

minada '' imagen de espejo". Las tablas bucal y 

lingual del hueso alveolar son las últimas en re 



- 26 -

absorberse. Las furcas de los primeros molares 

muestran sombras radiolúcidas, sólo como una ma­

nifestación tardía de la enfermedad. 

En la forma generalizada, todas las visiones ra­

diográficas presentan algún grado de pérdida 

ósea alveolar. Y como e l estado terminal de la 

enfermedad es penetrante, la pérdida ósea no es 

marcadamente vertical , sino que asume una posi­

ción horizontal aguzada. Los molares superiores 

son severamente más afectados y tienden a tener 

raíces aguzadas , lo cual determina una relación 

corono- radicular disminuida, lo que es más desfa 

vorable para el pronóstico de ~stos . 

Cabe agregar evidencias radiográficas aportadas 

por GLICKMAN en 1952 , entre las que menciona: 

ensanchamiento del espacio periodont al, destruc­

ción del septum interdental; alteración del pa­

trón del trabecul ado del hueso alve olar, consis­

tente en una menor claridad del trabeculado y un 

incremento en el tamaño de los espacios del teji 

do esponjoso . 

2. Etioeatogenia. 

La etiología como la patogenia de la Periodonti­

tis Juvenil es muy discutida y muchos factores endóge­

nos como exógenos han sido sugeridos como posibles cau 

santes . 

Algunos estudios como el de BISWAS y colaborado­

res sugieren que los niveles de hormonas femeninas en 
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circulación y e l comienzo de la pubertad, podrían afe~ 

tar los tejidos periodontales , de tal manera de hacer­

los más s usceptibles a la e nfermedad periodontal. 

Varias enfermedades generales han sido asociadas 

con la Periodontitis Juvenil , como el Síndrome de 

Down , el Sindrome de Papillón - Lefevre (o hiperquera­

tosis pa l mar y plantar) , Neutropenia Cíclica , Agranu12 

citosis y enfermedad de Chediak - Higashi. Pero es 

c uestionabl e , si corres ponde a una manifestación ora l 

de una condición general o es una condición genera l 

que causa una enfermedad oral específica . 

La herencia como factor hereditario también se 

ha postulado , resaltando en aquellos Síndromes que se 

manifiestan concomitantes con la Periodontitis Juve­

nil, tales corno Papillón - Lefevre, Hipofosfatasia, 

Neutropenia Cíclica y Síndrome de Down. Pero por defi 

nición la Periodontitis Juvenil s e presenta más fre ­

cuentemente en adolescentes sanos. Esto último difi­

culta el estudio de las influencias de los factores g~ 

néticos en la etiología de la Periodontitis Juvenil. 

NEWMAN sugiere que un patrón familiar puede ser el re­

sultado de: 1) predisposición genética a un grupo es­

pecífico de bacterias , 2 ) una inmunodeficie nci a deter­

minada genéticamente y 3) un defecto o deterioro en la 

formación y mantención de la integridad del tejido pe­

riodontal . 

Varios otros autores han encontrado un patrón f~ 

mili ar e n la Periodontitis Juvenil. FOUREL e n 1972 

JORGENSON y colaboradores en 1975 y LóPEZ y colaborad2 

res en 1984, sugirieron que la Periodontitis Juvenil 
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seria mediada por un gen autosómico recesivo . MELMICK 

y colaboradores en 1976, establecieron basados en un 

análisis de segregación, que la enfermedad era mediada 

por un gen dominante ligado al sexo con penetración de 

creciente . 

Los grupos sanguíneos ABO también han sido anal! 

zados, un gran número de enfermos son del grupo B y un 

menor número , se espera sea d e l grupo O. REINHOLDT y 

colaboradores en 1977 establecieron que los antígenos 

HLA - A9, HLA - A28 y HLA - BW15 eran singificativamen 

te de alta frecuencia en individuos con Periodontitis 

Juvenil . Un estudio de LÓPEZ y colaboradores en 1984 

e ncontró en una fami lia consanguínea, que todos los 

afectados por la enfermedad presentaban HLA- A28. 

Con respecto al defecto ·de la Quimiotaxis de Neu 

trófilos en la sangre periférica, e stá en discusión si 

es una condición gene ral que favorece la colonización 

de especies bacterianas específicas y el posterior de­

sarrollo de la enfermedad , o es el efecto producido 

por las toxinas y metabolitos d e la microflora especí­

fica de la Periodontitis Juvenil. Esto último es con­

firmado cuando e l defecto de la Quimiotaxi s desapare­

ce, frente al tratamiento de e xtracción del diente 

afectado . 
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3. Tratamiento. 

ROBlNSON en 1951 estableció que la terapia local 

es de poca utilidad en la Periodontitis Juvenil. Se 

preconizaba en un comienzo que la extracción de los 

dientes comprometidos era el tratamiento más práctico. 

BAER y EVERETT en 197 0, sin embargo, se opusieron a la 

extracción precoz de los primeros molares maxilares, 

ya que notaron que el seno maxilar se alargaba por ne~ 

matización dentro del reborde desdentado post-extrac­

ción (posee capacidad de neumatizarse hasta los 18 a­

fies, después es más estable), lo que complicaba cual­

quier terapia periodontal futura . 

Uno de los primeros estudios que involucraba un 

tratamiento fue realizado por TENENBAUM y colaborado­

res en 1957, en el cual obtuvieron como resultado, éx~ 

to en un grupo de pacientes que se le realizó trata­

miento local (instrucciones de higiene oral, curetaje 

y pulido radicular , desgaste selectivo dentario y cir~ 

gía periodontal después de 13 meses) combinando con fe 

rulización de dientes afectados. 

En conjunto con el tratamiento l oca l se ha prop~ 

gado en forma amplia la utili~ación de los antibióti­

cos. NEWMAN y SOCRANSKY reportaron que los gérmenes 

específicos de l a Periodontitis Juvenil son suscepti­

bles todos a la Tetraciclina in vitro. Estudios subse 

cuentes han confirmado la efectividad de la Tetracicli 

na y de la Minociclina . GORDON y colaboradores, han 

demostrado que con dosis orales standar de Tetracicli 

na , 250 [mg] cada 6 horas , se encontraron concentracio 
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nes en el fluído crevicular dos a cuatro veces mayor 

que en el suero sanguíneo . 

También ha sido investigada la Espiromicina , un 

antibiótico Macrólido, debido a su secreción por la sa 

liva y el fluído crevicular, junto a su almacenamiento 

en el tejido óseo por largo tiempo. HORVEY y colabora · 

dores obtuvieron éxito tratando pacientes con Periodon 

titis Juvenil localizada, con dosis de 500 [mg] de Es 

piromic1na, cada 8 horas por diez días. 

La administración oral de Penicilina no ha dado 

resultados exitosos . 

El Metronidazol por tener una pequeña actividad 

contra el Actinobacilo Actinomycetemcomitans, no ha si 

do recomendado. 

Avalado a la luz de la última información exis­

tente, la Tetraciclina y la Minociclina aparecen como 

los antibióticos de elección en el tratamiento de la 

Periodontitis J uvenil localizada. En recientes estu­

dios se postula que una dosis efectiva de Tetraciclina 

puede ser de 250 [mg], 4 veces al día, por 14 días, 

dando una mayor seguridad de éxito al ampliarlo una se 

mana más, es decir, por 21 días. Esto se repite a los 

3 meses del primer tratamiento. Aunque la mayoría de 

los estudios actuales y casos reportados de la Perio­

dontitis Juvenil localizada involucran la terapia qui­

rúrgica, muchos investigadores han encontrado terapias 

no quirúrgicas y que han sido exitosas. GOLA reportó 

mejoras clínicas y radiográficas en un paciente con p~ 

riodontitis Juvenil localizada, tratada con un régimen 

de seis semanas de raspado y alisado radicular (2 ve-
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. -

ces por semana) , combinando con la administración de 

Tetraciclina 250 [mg], 4 veces al día por una semana y 

después 250 [mg], 1 vez al día durante 6 semanas de te 

rapia subgingival. En la actualidad se postulan diver 

sos esquemas para una terapia antibiótica con Tetraci­

clina, pero todos son empíricos, ya que hasta la fe­

cha, no se conoce la dosis exacta que pueda ser avala­

da por bases científicas definidas. 

Dependiendo del grado de d e s t rucción ósea provo­

cado por la Periodontitis Juvenil, va a determinar la 

elección del tratamiento , ya sea, quirúrgico o no qui­

rúrgico, pero siempre acompañado de una terapia ant i ­

biótica de apoyo. 
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B. Aspectos Genéticos. 

Par a comprender la influencia de f actores heredi 

tarios e n la etiología de alguna patología y emprender es­

tudios ace rca de éstos , es fundame n t al contar con las he ­

rrami e ntas básicas del conocimiento e n Ge nética, es por e~ 

to que realizaremos una revisión a los conceptos actuale s 

en esta ciencia. 

El clinico, en innumerables oportunidades, f ren­

t e a una dete rmi nada p r oblemát i ca debe hace rse la siguien­

t~ pre gunta: ¿Es, la condición que estoy analizando , de t! 

po heredable, congénita o sólo una variación de lo normal? 

Corno intelectual ha de responder a lo anterior s i guiendo 

un método racional y científico. Esto ha originado lo que 

hoy conocemos como Genéti ca Médica, de pujante cre cimiento 

en los dltimos afias , de modo que , ya parecen lejanos los 

primeros hallazgos en este campo. 

Recordemos por ejemplo. que en 1752 L. MAUPERTIUS 

reconoce a la Polidactilia como una caracteristica heredi­

taria. En estudios s e parados OTTO en 1803, HA Y en 1813, 

LOS BUELS en·l815 delinean las pri nci pales caracteristicas 

de la herencia de la Hemofilia. El oftalmólogo suizo HOR­

NER en 1857 describe el mecanismo de transmisión genética 

de la visión anómala de colores. Un médico inglés ARCHI ­

BALD GARROD (1909) publica su interpretación del mecanismo 

hereditario de la Fenilquetonuria . Tan solo en 1 956 TJIO 

y LEVAN e stablecen el ndmer o corre c to de cromosomas huma­

nos. 

La base genéti ca del sindrome de Down es descifr~ 

da por LEJEUNE en 1959, esta es la prime ra enfermedad des-
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crita debido a una anomalia c r omosómica e n e l hombre . Es­

tos son algunos de los aportes que han marcado hitos e n e~ 

te campo. 

La tendencia actual es que, acorde al cúmu l o de 

información científica disponible se hace preciso la espe­

cialización de modo que ya no se conciben hoy sabios uni ­

versales . 

En lo concerniente a nuestro campo, esta rama 

científica no es d e menos importancia: se conocen más de 

cien condicione s que afectan a estructuras orale s y más d e 

cuatrocientas condiciones hereditarias en las cuales los 

te jidos orales se hallan afectados. 

Las patologías que en el presente trabajo nos o­

cupan, no están ajenas a este devenir; hace algunos años 

ya q ue s e las relaciona con un mecani smo d e transmi s i ón de 

base he r editaria y es, de h e cho, este aspe cto uno de los 

factor e s mejor probados has ta la fecha. 

Es por esto que debemos remitirnos a los princi­

pios f undamentales que sustentan esta disciplina. 

!.Teoría Mende liana y Conceptos Básicos 

Luego de ocho años de investigación en guisantes 

Pisum- Sativum , GREGOR MENDEL (182 2 - 1884) comunica en 

1865 su exhaustivo trabajo y al año siguiente es publicado 

en los anales de la Sociedad de Inve stigación Cientí f i ca 

de Brunn. 

De l análisis de dicho reporte surgen los princi­

pios de MENDEL, componentes de la llamada Te oría Genética, 

Teoria Me ndeliana o de Herencia. 



- 34 -

Comencemos diciendo que, se entiende por Heren­

cia a aquel proceso biológico complejo que consiste e n la 

transmisión, a través de los gametos, de características 

paternas y maternas a la descendencia y como Genética a 

la rama de la Biología que estudia las semejanzas y di fe­

rencias que existen entre progenitores y progenie, que son 

determinadas por la herencia y el medio ambiente. A su 

vez, Medio Ambiente es definido como el conjunto de condi­

ciones no heredables que afectan al individuo d e sde su con 

cepci6n hasta su muerte. 

l.l.Principio de Se gregación o Disyunción. 

Los caracteres están determinados por pares de 

"factores" o "part ículas hereditarias" que se segre gan 

durante la formación de l g ameto y vuelven a unirs e en 

e l cigoto. Mantie nen su individualidad, sin influirse 

recíprocamente para formar parte de los gametos. 

W. JOHANNSEN e n 1 909 acufió el t érmino "gen" para 

designar a est as partículas o factores hereditarios. 

Se acepta actualmente , que los ge nes ocupan un lugar 

especifico e n los cromosomas, denominado 

cus" genético. W. SUTTON es quien 

(1903). 

lugar o "Lo­

concluye es to 

Designamos como alelos a aquellos gene s que ocu-

pan un mismo 

determinan 

locus e n los cromosomas homólogos y que 

una misma caracterís tica. Puede n existir 

distintos alelomorfos para un ge n, lo que constituye 

una serie alélica, pero c ada loc us p uede estar ocupado 

por uno solo a la vez. 
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A aquellos individuos que poseen alelos distin­

tos en un lugar genético determinado de sus cromosomas 

homólogos se les denomina heterocigotos y a los que p~ 

seen el mismo alelo homocigotos. 

1.2.Principio de Combinación Independiente. 

Producto de la observación del comportamiento de 

las "partículas hereditarias'' al cruzar individuos que 

diferían en dos caracteres , MENDEL encontró que éstas 

se transmitían de modo independiente, manteniendo su 

integridad , póstulando así lo siguiente : "los miembros 

(ale las) de ·un par de genes se segre gan independiente­

mente de otros pares durante la gametogénesis'' . 

Posteriormente a este postulado se le han intro­

ducido modificaciones, dadas las siguientes eviden­

cias : 

a) Se han observado recombinaciones génicas , producto 

del intercambio de segmentos o crossing-over que 

se realiza durante la meiosis al estar apareados 

los cromosomas homólogos. La manifestación visi­

ble al microscopio de lo anterior se llama quias­

ma. A estas segregadiones en bloque se las denomi 

na Linkage , k igamiento o Enlace , h e cho descubierto 

por BATESON y PONNETT en 1906. De modo que la ca~ 

binación i ndependiente de los genes es válida sólo 

para los alelas que están en di ferentes cromosomas 

no homólogos. 

b) Fenóme n os de Pleitropía, es decir, los efectos que 

un determinado gen puede surtir en más de un carac 
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ter y determinar así diversos fenotipos . 

1 · 3.Ley de Dominancia y Rece sividad . 

Al existir genes opuestos para una misma car acte 

rística , uno puede enmascarar la acción del otro, con~ 

tituyéndose en 11 dominante" el primero y "recesivo" el 

segundo . Se hace énfasis en el hecho de que según sus 

hallazgos cada característica viene regida por dos ge­

nes ale les . 

Pero se ha evidenciado en algunos casos que los 

genes pueden ser equipotentes o codominantes, e n otras 

palabras no ·existe en e l los relaciones de dominancia o 

recesividad , de modo que en el individuo heterocigoto 

se e~presan los dos genes distintos de los cromosomas 

homólogos . Cuando lo anterior ocurre, los genotipos 

corresponden e xactamente a los fenotipos y es posible 

identificar todos los ge notipos . 

Me rece también s e r destacada la siguiente obser­

vaci6n : que bajo cie rtas condiciones un gen puede ser 

dominante y bajo otras ser recesivo frente al mismo a ­

l e lo . 

En numerosas ocasiones hemos citado los términos 

genotipo y fenotipo, de manera tal que s e hace necesa­

rio que l o definamos. Digamos , en primer lugar que es 

tos conceptos fueron introducidos por w. JOHANNSEN, de 

signando como genotipo a la constitución génica de un 

individuo independientemente de si se e xpresa o no y, 

como fenotipo la expresión observable o medible de es­

te g e notipo. En ú l timo término, el fenotipo es el r e-
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sultado de una compleja inter acción entre g e notipo y 

medio ambiente interno y externo . 

Los genes pueden además tener expresividad varia 

ble o penetración incompleta . Lo primero designa el 

hecho de que algunos genes son más irregulare s en su 

acción que otros , es decir, en algunos individuos el 

el gen se manifiesta en forma severa, mientras que e n 

otros la manifestación clínica es tenue. El segundo 

término apunta a la idea de que en algunos casos se oh 

servan individuos normales a pesar de que teóricamente 

deberían mostrar signos de la enfermedad . 

Otra idea que hemos de aclarar es la Regulación 

Génica, entendiendo que no todos los genes ejercen sus 

f unciones al mismo tiempo , exi ste n mecanismos activadQ 

res o supresores influidos por sistemas genéticos in­

ternos y por el medio ambiente químico externo , éstos 

son aón objeto de estudio en los seres superiores. 

2. Tipos de Enfermedades Genéticas . 

El genetista clínico divide las enfermedades he­

redables en las siguientes condiciones : 

a ) Monogénicas: Son producidas por un gen o un par 

de alelas . A menudo nos referimos a éstas como ca 

racte rísticas Mendelianas , ya que se rigen por las 

leyes de la herencia de Mende l y , su modo de trans 

misión de generaci6n e n generación es ampliamente 

conocido. 

b) Poligénicas : Son producidas por dos o más genes, 

desconociéndose, para l a mayoría de ellos , la can-
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tidad de g enes que estarían comprometidos . 

e) Multifactoriales: Son transtornos poligénicos a 

los que se suma la acción del medio ambiente . 

d) Cromosómicas: Se l es llama Sindromes Cromosómi-

cos. E jempl os: 

Deficiencia en la reordenación de los cromoso­

mas durante la meiosis. 

Delecciones o sumaciones. 

Alteracione s en el número . 

Los c romosomas son estructuras formadas por DNA 

y proteínas que transmiten la información genética de 

una célula a otra y de organismo a organis mo . En pri n 

cipio el número de cromosomas y su morfologí a son cons 

tantes para cada especie . E l núme r o diploide de la es 

pecie humana es d e 46, es decir, 22 pares de cromoso­

mas autosómicos y un par s exual. 

La identificación de cada par cromosómico se ba­

sa en s u morfologia durante la metafase y s obre todo 

e n l os patrones de tinci ón, obtenidos mediante las téc 

nicas de bandeo . 

3 · Bases Bioquímicas de la Herencia . 

Hoy sabemos que la informaci ón gen,tica se halla 

contenida en e l Acido Desoxirribonucleico o D.N. A., e s 

decir , los ge nes están dentro de la molécu la de D. N.A . 

Su estructura se dete rminó gracias al trabajo de 

WATSON y CRICK e n 1953. Además del D. N. A., e n nues­

tras células se encuentra otro tipo de ácido nucleico, 

el Acido Ribonucleico o R . N. A. 
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El D.N.A. es el portador de la información gené-

tica y la transmite . El R.N.A . tiene d iferentes fun ­

ciones que corresponden a los distint os tipos que de 

él existen: R.N.A. Mensajero, R.N.A. Ribosómico y 

R.N. A. de Transferencia . 

Estos ácidos n ucleicos participan en distintos 

procesos celulares , que son: 

a) Replicación o síntesis de D. N. A. 

b) Transcripci ón o síntesis de R.N . A. 

e) Traducción o síntesis de proteínas . 

Los ácidos nucleicos están formado s por Nucle6t! 

dos. Estos constan de una base nitrogenada unida a un 

az úcar. En e l D. N. A. el azúcar es la desoxirribosa y 

en e l R.N . A. l a r ibosa. 
-

Las bases son d e dos tipos: a ) Púric as ; la Ade-

nina (A) y la Guanina (G) y b) Pirimidicas ; la Timidi­

na (T), la Citosina (C) y el Uracilo (U), este ú ltimo 

presente sólo en el R. N. A. en lugar de l a Timidina. 

Cada azúcar se halla unida con la del nucleótido 

siguiente por un grupo f osfato . 

El D.N.A . est á constituido por dos cadenas de n~ 

cle6tidos que forman una hél ice dextrógira, estas cade 

nas se unen ent re si por puentes de hidrógeno . 

La composición de bases del D.N.A . es muy varia-

ble , pero la Adenina aparece siempre frente a una Timi 

na en la cade na opuesta y la Guanina frente a una CitQ 

s ina . Por esto se dice que las cadenas de D.N. A. y 

las bases son comp l ementarias. 

Ahora bien, ¿Cómo es que la información genéti ca 
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se encuentra en el D.N.A.? Está allí por medio de un 

código llamado Código Genético. Este consta de cuatro 

letras que corresponden a las cuatro bases que compo­

n e n al D.N.A. (A, T, G, C). 

Estas permiten formar distintas combinaciones. 

Para que el mensaje contenido en las diversas 

combinaciones de estas cuatro letras pueda llegar a 

convertirse en proteínas, es necesario que una secuen­

cia de bases determine la posición de cada aminoácido 

en la mo lécula proteíca. Las combinaciones de bases 

que rigen la posición de cada aminoácido se d e nominan 

codones. 

Un c odón no puede estar formado por una base, 

pues sólo serian cuatro las combinaciones posibles; 

tampoco por dos, pues el número de combinaciones posi­

bles sería 16 y no alcanzarían para codificar a los 

veinte aminoácidos que existen. Se requiere que cada 

codón esté formado por tres bases, así el número de 

combinaciones (64) es muy superior a los veinte aminoá 

cidos; esta combinación de tres bases se llama triple­

te y cada aminoácido puede ser codificado por más de 

una combinación de tres bases. Algunos triple tes no 

codifican aminoácidos sino que son signos de puntua­

ción para el inicio o término de la síntesis. 

En la actualidad puede definirse a un gen como : 

"la secuencia interrumpida de D.N.A. que codifica la 

síntesis de un polipéptido" . 

Para que esto ocurra y obtengamos a este polipé~ 

tido se requiere de una serie de pasos : 

Primero, la información genética es transcrita 
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del D.N.A. a un R.N.A. que es procesado y luego sale 

del núcleo al citoplasma, este es el R.N . A. Mensajero. 

En el citoplasma se acopla a los ribosomas, org~ 

nelos en los cuales tiene lugar la síntesis de proteí­

nas . Estos van ''leyendo" el mensaje contenido en el 

R.N.A.m y en ellos se van acoplando los distintos ami­

noácidos que formarán al polipéptido. Estos aminoáci­

dos son traídos del citoplasma y puestos en su lugar 

e n la secuencia por otro tipo de R.N.A. llamado de 

Transfere~cia. 

Iniciada la síntesis proteíca, la elongación de 

la cadena continúa hasta completar la formación de la 

proteína. Los codones, sin sentido : UAA, UGA, UAG, 

dan las señales de terminación de la síntesis. 

4. Patrones de Herencia. 

Se denomina Patrón de Herencia al modo corno se 

transmite una característica. En genética humana una 

de las formas utilizadas para elucidar patrones de he­

rencia es la construcción de Genealogías . 

Esto consiste en graficar las relaciones de un 

individuo, que presenta la característica hereditaria 

que se está estudiando, con miembros de s u familia. A 

este individuo se le denomina Propositus. 

Cada miembro de una familia se incluye en la ge­

nealogía por orden de nacimiento de izquierda a dere­

cha y por orden generacional de arriba hacia abajo. 

Se usan números arábigos para enumerar a los in­

dividuos de una misma generación y números romanos pa-
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ra designar las distintas generaciones. 

Los hombres se simbolizan por cuadrados, las mu-

jeres por círculos, los individuos de sexo desconocido 

por un rombo. Los matrimonios se representan por una 

línea continua horizontal que une a quienes constitu-

yen la pareja. Si el matrimonio es consanguíneo la lí 

nea es doble. 

Para i ndividualizar a quienes presentan la carac 

t erística en estudio se utiliza el achurado o sombrea-

do del símbolo que corresponda y el -propositus se i ndi 

ca con una flecha. 

Cuando ya se han construíqo las genealogías, se 

debe f o r mular una hipóte sis acerca del modelo de heren 

cia que sigue e l rasgo en estudio. 

Bás i camente exis t e n los siguientes modelos de he 

rencia: 

l) Herencia autos6mica dominante. 

2) Herencia autosómi ca recesiva . 

3) Herencia l i gada al cromosoma X dominante. 

4) Herencia ligada al cromosoma X recesiva. 

5) Herencia ligada al cromosoma Y. 

Los conceptos de dominancia y rece sividad son aE 

bitrarios y se refieren al fenotipo; es impropio , por 

lo tanto, hablar de genes r e c e sivos o dominantes , aun-

que habitualme nte se utilizan. 
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4 . 1. Herencia Autosómica Dominante 

Este modelo de herencia se caracteriza porque 

l os individuos que presentan el rasgo tienen , al 

menos , un padre que también lo presenta, a excee 

ción de los mutantes. 

La característica aparece en todas las generaci2 

nes y no se alterna en ambos sexos . Los hombres 

y mujeres presentan la característica siempre 

que ésta no cau se ester ilidad. 

La transmisión de padre a hijo y de madre a hija 

debe ser tan frecuente como la transmisión de p~ 

dre a hija y de madre a hijo . 

La proporción más impor tante de matrimonios inv~ 

lucran a i ndividuos normales con heterocigotos 

afectados , por lo que un 50% de la descendencia 

resulta afectada . 

4.2 . Herencia Autosómica Recesiva 

En este modelo de herencia es común que la cara~ 

teristica no aparezca en algunas generaciones y 

que l os padres de los individuos afectados no la 

presenten. 

Si ambos padres están afectados , los hijos tam­

bién lo estarán. Ambos sexos pueden presentar 

la característica. Si el caracter es poco fre­

cuente, los padres y demás parientes excepto los 

hermanos del afectado son generalmente normales. 

Los mat rimonios más frecuentes se realizan entre 

heterocigotos portadores no afectados y la fre-
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cuencia de afectados en la descendencia será de 

o. 25. 

Se debe destacar, también, que los padres de lós 

individuos afectados tienen una mayor probabili­

dad d e ser consanguíneos que lo esperado al 

azar. 

4.3. Herencia Dominante Ligada al Cromosoma X 

En estas genealogias hay una alta frecuencia de 

mujeres a fectadas. Los hombres afectados , es de 

cir, var ones hemici gót icos portadores del g en e n 

su cromosoma x, transmiten la característica a 

sus hijas, per o nunca a sus hijos. En cambio, 

las madres a f ectadas heterocigotas transmiten la 

caract eristica a un 50% de sus hijas e hijos. 

Los hijos afectados t ienen un padre afectado con 

excepción de los mut antes . 

4.4. Herencia Recesiva Ligada al Cromosoma X 

Debido a que el hombre t iene un cromosoma X y la 

mujer dos, los genes ligados a este cromosoma, 

en este t ipo de herencia, s e expresan siempre e n 

los hombres hemicigóticos y en la mujer se expr~ 

sa cuando está en e l estado hornocigoto. 

Características: 

Los varones hemicigotos afectados no transmi­

ten el caracte r a sus hijos, pero sí a su hi -
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jas que serán portadoras. 

La madre heterocigota (no afectada) no trans­

mite la característica a las hijas, pero és­

tas serán portadoras en un 50% de los casos, 

en cambio el 50% de los hijos serán afecta-

-dos. 

Si el caracter es raro, los padres y otros p~ 

rientes del afectado no lo presentarán, con 

excepción de los tíos maternos y otros parie~ 

tes varones de la linea materna . 

Excluyendo a las hijas de las madres afecta­

das que presentan Síndrome de Turner (XO), 

las mujeres afectadas resultan de matrimonios 

e n tre varones afectados y portadoras . 

Excepto en los casos de mutantes, cada varón 

afectado es hijo de una portadora. 

4.5. Here ncia Liqada al Cromosoma Y 

Este patrón hereditario, también conocido c omo 

herencia holándrica, es poco frecuente y es más 

fácil de reconocer. 

Los padres afectados transmiten la característi­

ca a sus hijos varones, ' pero nunca a sus hijas . 

Como las mujeres no poseen cromosoma Y, éstas nun 

ca son afectadas n1 ac t úan corno portadoras . 

Es preciso diferenciar e l concepto de herencia 

ligada al sexo con el de herencia limitada al sexo , en 

l a cual la característica se expresa en distinta forma 
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en ambos s exos. Un ejemplo de esto e s un tipo de cal­

vicie que se expresa a los 25 años y que se debe a un 

gen a utosómico que actúa como dominante e n el hombre y 

como recesivo en la mu jer y , por lo tanto , para expre­

sarse en ella debe estar al e s tado homocigoto. 

He mos estudiado los distintos patrones de heren­

cia, sin embargo, e.l analizar genealogías , por sí so­

lo, en muy pocas oportunidades per mi te demostrar en 

forma fehaci e n te que se está en presencia de un deter­

minado modelo de transmisión hereditario de una carac­

terística. Es preciso r esumir la información de nume­

rosas g enealogias por medio de un con junto de técnicas 

e s tadís t icas que s e d esignan 9on el nombre de " análi­

sis segregaoional" , el cual consiste en es t ablecer si 

la proporc i ón de descendientes portadores de una deter 

minada carac teristica obtenidos de varias genealogías , 

concuerda con los valores esperados de acuer do al mode 

lo de herencia pos tulado. 

Esto no ofrec e mayores dificultades en e l caso 

de los modelos de herencia ligados al sexo o autos6mi­

co dominante, pero se dificulta con el modelo de heren 

cia autosómi co r ecesivo, d e bido a que una importante 

proporción de individuos que poseen el gen no lo mani­

fiestan fenotipicame nte . 
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s. Marcadores Genéticos. 

La asociación o no con las patologías en estu­

dio , la corre l ación con el origen é tnico , se analiza 

en la presente investigación . 

Existen rasgos que pueden ser empleados en el es 

tudio de l íneas celulares , individuos , familias y po­

blaciones , se les denomina Marcadores Genéticos . 

Condición sine quanon , para ser consideraJo como 

tal es que esté determinado genéticamente y además po­

sea las características siguientes : 

l. Cl a s ificación fácil y exacta de los diferentes fe­

notipos , los cual es puedan ser verificables por me 

dio del uso de técnicas confiables . 

2 . Presentar un patrón o modelo de herencia simple e 

inequívoco . 

3 . Una frecuencia relativamente alta de cada uno de 

los alelos comunes en el locus . 

4. Expresión del caracter , libre de influencias am­

bientales , edad o de la interacción con otros ge­

nes . 

Destacan en el rol indicado anteriormente y en 

su utilización por diversos investigadores para el es­

tudio de las patologías en cuestión, los siguientes: 

Sistema ABO , RH , Sistema HLA, los cuales a continua­

ción se describen. 
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5 . ! .Sistema ABO. 

Se le cons i der a uno de los más importantes, sino 

el más importante, dentro de los grupos sanguí­

neos y se -manifiesta no sólo en la superficie de 

los glóbulos rojos, sino también en algunas mue~ 

sas, dando lugar a los antígenos s ecretados. Es 

te sistema ha ayudado a dilucidar importante s 

principios genéticos. 

Se ha d e scubierto también, que c i e rtos grupos 

sanguíneos se asocian con una susceptibilidad o 

r esistencia a ciertas enfer me dade s, ésto , muy 

discutido e n un princi p i o, e s d e hecho ampliarneQ 

te reconocido en la actualidad. Al r especto, ya 

en 1953 AIRA y colaboradore s, s eñalaron que exi~ 

te gran proporción de individuos de grupo A e n ­

tre los enfermos de cáncer gástrico. También se 

ha sugerido asociación entre la Anemia Per nicio­

sa y Diabet es Sacarina, con e l grupo A. 

Fue K. LANOSTEINER qui en descubrió es te sistema 

en 1900 , pero no fue sino hasta 1924 (BERSTEI N) 

en que se comprobó que los cuatro f e notipos d e s ­

critos por K. LANDSTEINER, corre spondían a la s~ 

gregación de tres ale los pertene cientes a un lu­

gar gené tico. 

Existe n cuatro fenotipos ABO princi pale s, conoci 

dos como: A, B, AB y O. Se han h e cho subdivi ­

s i ones, s i endo la más importante la es t able cida 

en el fenotipo A, la qu~ comprende A
1 

y A2 . 

Las pe rsonas del grupo A p oseen antígenos A e n 
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sus e ritroc itos y anti cuerpos anti-B en el sue­

ro , los del grupo B tienen antígenos B y anti­

cuerpos anti-A , los del gr upo AB poseen antíge ­

nos A y B y no poseen anticuerpos anti-A ni anti 

B, y los del grupo O c arecen de ambos antígenos 

y presentan ambos anticuerpos. 

Para verificar los antígenos presentes en los e­

ritrocitos se utiliza un test de determinación 

de gr upos sanguíneos , con anticuerpos o ag lutini 

nas que reaccionan con los antígenos de los eri­

trocitos. 

Los antígenos ABO están formados en un 15% por 

aminoácidos y en un 85% por glúcidos. 

Se entiende como aleli smo múltiple a l a circuns­

tancia , en la cual, en un locus hay más de dos a 

lelos alternativos posibles , tal es el caso de 

los grupos ABO. Se establecen además las si­

guientes relaciones entre los alelos ABO : A y B 

son codominantes y O es recesivo respecto de A y 

B . 

En cuanto al uso de este s istema como marcador 

genético en e l estudio de poblaciones , se debe 

s e ñalar que las frecuencias relat i vas de los grQ 

pos ABO en las distint as poblaciones, presentan 

cifras desiguales que son aplicables a la pobla­

ción específicamente estudiada . 
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5.2. Sistema Rhe sus . 

De interés clíni co similar al d e l sis t e ma ABO. 

En 1 939 LEWIS y SPENCER lo descubren y en 1940 

lo r ati f ican LANDSTEI NER y WIENER. Se l e de nomi 

nó así por la utilización de monos Rhesus Macaca 

Mulata en las experiencias que l levaron a su des 

cubrimiento. Observaron que el suero de conejo 

inmunizado con células de mono Rhesu s , agluti na­

ba los h e matíes del 85 % de la poblaci ón. 

A las pe rsonas que poseen este antíge no se les 

denomina RH+ y los que no lo poseen RH- . 

Según FISHER-RACE se encue ntr a de t erminado por 

una serie de tre s ge ne s ,l l amados C, D, E con 

sus r e spe ctivos ale las, es t ableciéndose relacio­

nes de domi nanci a y r eces i vidad. 

WIENER, ha cuestionado la hipóte sis ante rior, 

postulando la existe ncia de un lugar genético 

con un número elevado de alelos. 

Estudios r e cie nte s r e v e lan la exis t enci a de di­

ferentes especificaciones antigénicas, alrede­

dor de 34, y que cada alelo del sis t ema determi­

na antí ge nos con d iferenci as cuanti tativas e n la 

expresión. 

En Nortearnérica el anticuerpo anti- RH reacciona 

con los eritrocit os de más o menos el 84 % d e la 

poblac i ón de r aza blanca, es decir , e l 84% e s 

RH+. 

La frecuenc i a de RH- es a lta en el puebl o v a sco 

(30%), en cambio, casi el 100 % de los nativos 
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del extremo oriente y de los indios americanos 

son RH+ . 

5 . 3 . Ant í genos de Histocompatibilidad: Sistema HLA. 

A pesar de que este sistema no será uti l izado e n 

el presente trabajo , se menciona , dado el inte­

rés creciente demostrado en l os ú ltimos repor­

tes , en relación a su utilización como mar cador 

genétic o par a estudiar asociación con Periodonti 

tis Juveni l . 

Se le considera el más importante s i stema de h is 

tocompatibi l idad en el' hombre . Detectable en 

l os l eucocitos y otr os tejidos con excepción de 

los eritrocitos . Fue descubierto por DAUSSET en 

1952 , e i dentificado como sistema a n tigénico un i 

versal por PAYNE y VAN ROOD (1 958 ). 

Los locus específicos para e l sistema se denomi­

nan con letras mayúsculas A, B, e , D. Estos ge­

nes se e n cuen tran todos en el cromosoma 6 y una 

porc ión impor tante de éste ha recibido el nombre 

de región HLA . 

A los aleles con función específica reconoc ida 

se les asigna un número que sucede a l a letra 

del locu s , y a aquellos aleles con especi ficidad 

funcional no comprobada s e les asigna la letra 

W, seguida de un núme ro que los individualiza de 

los otros . Los alelos s e heredan juntos forman­

do un haplotipo. Cada persona tiene dos haploti 

pos , uno he redado del padre y otro de l a madre . 
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Hasta 1978 se habían reconocido 77 e specificida­

des antigénicas constituidas por sus respectivos 

aleles: 20 en el locus A, 33 en el B, 6 en e l 

locus e y 18 en el D. 

Se ha observado cierta d i sposición a determina­

das e nfermedades en individuos portadores de an­

tígenos bien definidos del si s tema HLA , fenóme no 

también descrito en relación a las patología s en 

estudi o (ya mencionado con antelación). 

En efecto más del 90% de las personas que pade­

cen de Espondilitis Anquilosante presentan el an 

tígeno HLA-b27, Diabetes Insulina-dependiente se 

asocia con HLA-BwlS y HLA-A3 . 

Dichas asociaciones s e deberían a que l os gene s 

de la respuesta inmune , que se encuentran en es­

te sector de un mismo c romos oma, f allan en su CQ 

metido contra un agente patógeno específico , o 

a que la respuesta f u e se excesiva originándose 

complejos inmunes insolubles y por ende nocivos. 

5.4. Cons t itución ~tnica Poblacional de Valparaíso. 

Los sustratos del presente trabajo son indivi­

duos perteneciente s a una amplia zqna , con diveE 

sas características poblacionale s observadas por 

diferentes autores . Recordemos que una pobla­

ción, en e l s entido más amplio , e s un conjunto 

de individuo s de la misma especie que coexisten 

g eogr áfica y temporalmente , y e n tre los cuales 

existen relaciones de parentesco. Tal conjunto 
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de individuos está propenso al acci onar de diver 

sos factores , genéti cos y no genéticos , que indu 

cen al fe nómeno de l a variabilidad . Es por l o 

a nterior , que se hace necesario caracterizar las 

poblaciones desde e l punto de vista genético, re 

c onocie ndo las i nf l uenci a s que l e afectan , su na 

t uraleza , e l mecanismo y los efectos q ue se ob­

servan producto de éstas . 

A este r especto , alcanza rel evancia l a ciudad d e 

Valpa rai so . Se le ha clas i f i cado como una pobl~ 

ción no homogénea o mixta, p roducto del accionar 

de va riados e l ementos (soci ocultura l es , étnicos , 

migraciona l es , etc .), de modo que se reconoce en 

e lla l a f ormación de d i stintos grupos , l os que a 

su vez , condici onan las frec uencias génicas pre­

sentes e n e lla . Algunos autores han postulado 

la exi stencia de separaciones entre l o s diversos 

grupos , y q ue el mayor o menor número de "genes 

extra nj eros .. l os a c erca a l a s n uestras d e tipo 

caucás i cas o amerindias , explican además que el 

c omponente caucasoide , en su mayor par te provi e ­

n e del continen te eur opeo , siendo l o s países más 

r epresen tados España , Italia y Alemania . Tam­

bién ha sido propuesto q ue los í ndic e s de censan 

g uinidad son bajos en esta ciudad . 

Es posibl e en el análisis d e familias , poblacio­

nes y s u interacción con patologías, e l uso de 

otros marcadores genéticos, a parte de los ya 

mencionados y que son utili zados en este estu­

dio . Eilos han sido seleccionados por sus carac 
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terísticas coincidentes con los postulados acep­

tados como válidos para tal condición , a saber, 

están determinados genéticamente , poseen un meca 

nismo de transmisión sencillo, aunque e l conoci­

miento sobre tal es variable y en algunos aspec­

tos aón desconocidos . Otra característica, tam­

bién importante, es que sus f r e cuencias son cono 

cidas en muchas áreas del mundo, especialmente 

se ha visto que estas son dif ere ntes para pobla­

ciones caucásicas y amerindias , lo que permite 

su comparación con nuestra población , dado que 

es reconocido que e stos d os grupos étnicos son 

los principales componentes de la población chi­

lena contemporánea , est ruct ura étnica que qu edó 

fundada e n el nacimiento de la República , según 

e stimaciones hechas por investigadores, las pro­

porciones serían : 60 % de origen europeo , 33% de 

origen ame rindio y 7 % de origen africano, esta 

última fracción parece haber desaparecido del 

actual reservorio genético chileno ; a su v ez , 

los ext ranjeros están dis tribuídos e n fo rma d es i 

gual a lo largo del país , s iend o l os extremos , 

Ar ica y Magallanes , ade más d e Santiago y Valpa­

raíso , los lugares de r e lativo mayor porcentaje . 

En otro aspecto , se ha evidenciado que la in­

f l uenci a del medio ambiente en la manifestación 

de estos marcadores e s mínima, si es que l a hay, 

y finalmente , su observación se puede realizar 

por medio de métodos muy simples . 

De importancia es que se agreguen antecedentes 
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más cercanos al entorno local. En efecto, res­

pecto del grupo ABO, ha sido visto que existe 

una gradiente de distribución unidireccional en 

la ciudad de Valparaíso, y ésta se relaciona con 

características étnicas. Los porcentajes de fre 

cuencia de los distintos grupos sanguíneos son 

diferentes a los de otras ciudades chilenas, pa­

reciera ser que aumenta la frecuenc i a del fenoti 

po A y disminuye la de O, lo que acercaría más a 

esta población a aquellas de tipo caucasoide, 

que otras del país. Según el mi smo estudio, los 

porcentajes de frec ue ncia fueron los siguientes: 

53,50% para grupo O; 38,13 % para grupo A; 7,62% 

para By 0,73 para AB. 

5.5. Otros Marcadores Genéticos . 

Se define e l Tubérculo de Carabelli, como una e­

minencia e n la cara palatina adyacente a la cara 

mesial,propia de los primeros molares superio­

res, que varía desde una pequefia elevaci6n, has ­

ta una verdadera cúspide adicional, casi siempre 

es bilateral. La frecuencia de este rasgo es 

bien conocida en los distintos grupos, aunque 

respecto del mecanismo de transmisión genéti ca, 

no hay certeza. Algunos autores han observado 

que su frecuencia es baja en mongoloides y alta 

en caucásicos. Otros han enfatizado que es mu­

cho mejor marcador genético para poblaciones mix 

tas que el Diente en Pala. En Valparaíso se ha 
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encontrado valores intermedios de frecuencia, 

respecto de los observados en caucásicos y mong~ 

loides (el 27,24% lo presenta). Los porcentajes 

según sexo son 26 , 67% en hombres y 27,79% en mu­

jeres, por lo que se concluye, no existe diferen 

cias entre ambos. 

En este Puerto el valor de frecuencia de visión 

normal de colores (96 , 09%) no difiere mayormente 

de l o s encontrados por otros autores en distin­

tos puntos del país, y es intermedio para las ci 

fras encontradas en amerindios y caucásicos. 

Lo que se reconoce como 

dueto del espesamiento 

Incisivo en Pala es pro 

de las caras proximales 

de l diente, por lo cual , se observa l a apar ición 

de una concavidad e n l a cara palatina , su grado 

de expresión varía desde a usencia , hasta una con 

cavidad profunda , generalmente se observa en in­

cisivos superiores y raramente en inferiores . 

Ha sido postul ado que su mecanismo 

más complejo que el del Tubérculo 

genético es 

de Carabelli . 

Posee una alta frecuencia e n poblaciones mongo­

loides y baja en caucasoides. Para este rasgo 

se ha encontrado un porcentaje de presencia de 

45, 7 2% en Valparaiso , lo que es intermedio res­

pecto de poblaciones mongoloides y caucasoides , 

se observa además en esta característica una mar 

cada diferencia entre los sexos, predominando en 

los hombres 52 , 09%. 

Si bien es cierto , se desconocen antecedentes 

respecto de estudios sobre la frecuencia de tipo 
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de cerumen en lá zona se debe señalar que este 

ha sido postulado como marcador genetico, pues 

provee de un método útil y sencillo para estudio 

de poblaciones. Fenotipicamente se distinguen 

dos tipos: Húmedo y seco . Se ha encontrado una 

variación racial y étnica considerable en la fre 

cuencia de estas formas. El de tipo seco tiene 

una alta frecuencia en chinos del norte y sur , 

coreanos, mongoles , etc. Se le asocia, en cons~ 

cuencia a poblaci onés mongoloides, y al húmedo 

con aquellas de origen caucásico. 

En Val paraíso, la ausencia o presencia de pelqs 

en la segunda falange ha sido determinada por al 

gunos investigadores. Quienes r eportan que el 

60,97% de los sujetos de la muestra no presenta­

ron tal característica , este valor es similar al 

encontrado en Santiago por otro investigador, pe 

ro ligeramente menor que la frecuencia para ara~ 

canos. La ausencia de la característica predoml 

na en las mujeres (63,36 %), e n los hombres este 

porcentaje es de 58,20% • 
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C . Aspectos Estadísticos. 

La Estadistica es una de las ciencias más utili-

zadas como apoyo en el campo de la Medicina y la Biolo 

gía. Es un instrumento que permite verificar la vali­

dez de lo observado a través de las investigaciones . 

Dentro de la genéti ca es requerida en muchas oca 

siones . 

Uno de los métodos estadísticos que será de uti-

lidad en l a presente i nvestigación es la prueba Ji cu~ 

drado , que permite determinar si la diferencia entre 

lo observado y lo esperado es debido al azar o se debe 

a algo distinto, como por ejemplo la influencia de fac 

tores genéticos, ambientales , etc. , que desempeñan un 

papel e n la expresión de los genes . 

Los valores de Ji cuadrado se obtienen e l evando 

al cuadrado las desviaciones de los resultados obteni-

dos de los valores esperados , y dividiendo esto por el 

valor e sperado, haciendo esto por separado e n cada ca-

tegoria observada . La suma de las cifras obtenidas pa 

ra cada categoría es Ji al cuadrado. Esto p uede expr~ 

sarse: 

x2 

Donde : o. 
~ 

= 

k 

L (Ui - E·)2 
~ 

E· 
~ 

i = 1 

Valores observados para la categoría i . 

Ei Valores esperados o calculados para la 

categoría i. 
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k Grados de independencia o libertad • 

Los grados de independencia corresponden al núm~ 

ro de categorías consideradas menos uno. 

Corno un límite arbitrario se acepta, en lo gene-

ral, que algo diferente del azar está interviniendo 

cuando la distribución observada ocurriría por azar m~ 

nos de una vez en veinte o en un 5% de las veces. Es-

ta probabilidad se verifica en la tabla de probabili-

dad de ocurrencia para Ji cuadrado. 

Por último, cabe destacar que para el empleo del 

método de Ji cuadrado o de otros métodos estadísticos 

de análisis, e l número minimo ' en cualquier grupo obs e~ 

vado o esperado , no deberá ser menor de cinco para que 

el análisis pueda considerarse válido . Esto s e debe a 

que con números menores que cinco, las desviaciones al 

azar se vuelven tan grandes, que en realidad no hay 

forma satisfactoria para determinar si otros factores, 

además del azar, están interviniendo. 

Posibjlidad de ocurrencia al azar en porcentaje 
(5% o monos se consideran oignificativos) 

Grados 
de lndo-
pendencia 90:1: 80% 70% SO:t 30% 20% 10% 5:1: u 

e ale.> 

1 0.016 0.064 0.148 0.455 1.074 l. 642 2. 706 3.841 6.635 

2 0.211 0 . 064 0 .713 1 . 386 2.408 3.219 4.605 5,991 9.UO 

3 0.584 1.005 1.424 2.366 3.665 4 . 642 6.251 7.815 11.341 

4 1 . 064 l. 649 2.195 3.3!17 4.878 5.989 7.779 9.488 13.227 

5 1.810 2.343 3.000 4.351 6 .064 7 . 289 9.236 11.070 15.086 

6 2 . 204 3.070 3.828 5.3(18 7. 231 8.558 10.64!1 J2.592 16 . 812 

7 2.833 3 . 822 4 . 671 6.346 8 . 383 9 . 803 12.017 14 ,067 18.475 

8 3 .490 4.594 5.527 7.344 9.524 11.030 13.362 15.507 20 . 0SO 

9 4.168 5 .380 6.393 8.343 10.656 12,242 14 . 684 18.919 21.866 
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IV. MATERIALES Y ~TODOS 

A. Materiales. 

l. Historias Clínicas. 

2. Materiales de Examen . 

2.1. Instrumental de Exame n. 

Espejos. 

Sondas de caries ~ 

Pinzas para curaciones. 

Sondas periodontales. 

Otoscopio. 

Sueros par a determinación d e grupos san­

guineos ABO y RH. 

Porta- objetos. 

Agujas desechables. 

Lupa. 

Libro de Test de Ishihara. 

Algodón. 

Alcohol . 

2.2. Películas radiográfi cas retroalveolares . 

3. Materiales par a Tratamiento. 

Ba ndejas met álicas . 

Jeringas Carpule. 

Tubos de ane stesia. 

Agujas desechables. 

Algodón estéril. 

Agua oxi ge nada. 
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Vasos Dappen. 

Instrumentos Jacquettes. 

Curetas unive r sales. 

Curetas de Gracey. 

Seda dental. 

Revelador de placa bacteriana. 

4. Materiales de Registo. 

Fichas clínicas. 

Fotografías. 

B. Metodología. 

Obtención de Pacientes. 

El pres e nte estudio requirió de una casuística 

adecuada para la consecusión de los objetivos plantea­

dos. 

duos 

La primera etapa consistió en 

portadores de alguna de las 

pesquizar indivi­

patologías que nos 

conciernen. Para esto se debió recurrir al análisis 

de historias clínicas y al examen clínico de pacientes 

(presuntos portadores) que acuden a diversos centros 

de atención odontológi ca de la Quinta Región, tales co 

mo: Hospitales y Consultorios del Servicio Nacional 

de Salud, Servi c i o de Periodoncia de la Facultad de O­

dontología de la Universidad de Valparaíso, clínicas 

del Servicio Odontológi co de la Armada de Chile. Tam­

bién se solicitó la colaboración de profesionales que 
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ejercen en el área privada y que pertenecen a la Socie 

dad Regional de Periodoncia, de manera que ellos apor­

taran casos que pudieran ser de utilidad. 

Examen y Diagnóstico. 

Los pacientes fueron examinados clínica y radio­

gráficame nte para confirmar los diagnósticos. 

En el examen clínico se buscó aquellos signos y 

síntomas que caracterizan la presencia de estas patolQ 

gías, usando criterios ya establecidos en los reportes 

publicados a la fecha por numerosos investigadores, eQ 

tre los que· cabe mencionar a PAUL N. BAER (1971), ROY 

C. PAGE {1 982), LEENA SAX~N (1980) entre otros. 

Una vez realizado el diagnóstico, se caracterizó 

a l os pacientes (pr opositus) mediante una serie de maE 

cadores reconocidos como válidos para determinar ori ­

ge n étnico. Estos incluyeron: 

Sistema de grupos sanguíneos A-B-0. 

Factor RH . 

Tipo de cerumen. 

Pelos en la segunda falange. 

Lóbulo de la oreja. 

Visión de colores. 

Destreza de manos. 

Tubérculo de Carabelli. 

Diente en Pala. 

Para deter minar grupos sanguí~eos se utilizó una 

batería de sueros específicos que se hizo reaccionar 

con muestras de sangre en portaobjetos, las cuales f ue 
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r on obtenidas puncionando el d edo mefiique del paciente 

con una aguja estéril . 

A continuación, por observación ~ in situ'' y va­

liéndose de un Ot oscopio, se clasificó el t ipo de ceru 

men del pacient e en seco, húmedo o dudoso . 

Posteriormente, con ayuda de una lupa, se esta­

b leci6 la presencia o ausencia de pelos en la segunda 

falange . 

El lóbulo de la oreja fue catalogado como libre , 

adherido o intermedi o. 

Enseguida, por medio del Test d e Ishihara se evi 

denció la normalidad o no, en la v i s i ón de colores, 

además se constató en los primeros mo lares e incisivos 

centrales supe riores la presencia de Tubérculo de Cara 

belli y de Diente en Pala, respec tivamente. 

Y, finalmente , los pacientes fuer on interrogados 

acerca de la predominancia e n _la des treza d e manos. 

A posteriori , se r eali zaron exámenes clinicos en 

l os f amiliares directos de l os pac ientes en estudio 

(hi jos , padres , h ermanos , tios, abuelos), para estable 

cer la presencia de l a enfermedad en ellos. En aque­

llos casos en que no f ue posible e f e ctuar el examen 

clíni co, se investigó por medio de la anamnesis pasi­

va, enfocada a verificar historia de pérdida temprana 

de dientes a causa de problemas periodontales. 

Todo e l cúmulo de información fue registrada en 

una ficha especialmente diseñada para este es tudio (a­

nexo 1). 

Esta información fue la base para l a construc­

ción de genealogías de las f amilias de los pacientes 
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en estudio, siguiendo pautas aceptadas internacional -

mente. 

Análisis de Resultados. 

La información obtenida es anal izada en forma in 

dividua! para cada uno de los diversos marcadores gen! 

ticos estudiados. Se calcula la frecuencia de cada f~ 

notipo para cada rasgo observado, esta frecuencia se 

obtiene d e l a siguiente manera: 

Donde: P(A) 

P(A) = mA 
n 

Probabilidad de o currencia de A (fre-

cuencia d e A) . 

mA Número de individuos con el hecho ( fe -

notipo) que se está estudiando. 

n Número de individuos observados. 

Estas frecuencias obtenidas de la población e n 

estudio ( individuos afectados por alguna de l as patolQ 

gías) se pueden comparar con las frecuencias de los 

mismos rasgos en la población general de la cual pro-

viene la muestra. Por lo que es necesario que s ean co 

nocidas, a través de investigaciones previas . 

Una vez efectuada la comparación , se debe deter-

minar si existe alguna diferenci a estadísticamente sig 

nificativa, para esto se recurre al test de significag 

cia estadística denominado Prueba Ji Cuadrado (X2 ) . 

De encontrarse una diferencia significativa entre las 

frecuencias observadas y las esperadas para cada rasgo 
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en particular, quiere decir que hay algo que está in­

fluyendo además del mero azar, para que las variables 

enfermedad en estudio y rasgo o marcador genético es­

tén asociadas. 

Para verificar si hay alguna influencia heredit~ 

ria en la etiología de estas patologías, también se a­

plica la Prueba Ji Cuadrado. Para esto se comparan 

las frecuencias de las patologías en estudio en la po­

blaci6n general, de la cual se obtuvo la muestra, con 

las frecuencias observadas en los grupos famil i ares es 

tudiados, sin considerar en ~stas a los propusit u s , ya 

que induciría a error al elevar la frecue ncia observa­

da. 

Si a l aplicar la Pr ueba Ji cuadrado s e encue ntra 

una diferencia estadísticamente significat i va , e n tre 

la frecue ncia esperada de la patología y la frecuencia 

obser vada, significa tambi~n que un factor de tipo dis 

tinto al azar está influyendo est e hecho, el cual po­

dría ser la Herencia. Sin embargo, para que esta supQ 

sición sea válida, debe contarse previamente con estu­

dios de frecuencia de las patologías en la zona involu 

e rada, ya que si se compara en base a frecuencias de 

otras áreas poblacionales , las diferencias medio-am­

bie ntales , socio-cultur ales y étnicas que podrían e s­

tar comprometidas, inducirían a error. 

Finalme nte, para determinar e l orige n é tnico de 

los individuos afectados se consideran los siguientes 

aspectos : 

1) Se realiza un estudio comparativo e n tre l os fenoti 

pos obten idos para cada marcador genético y se l os 
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asocia con la frecuencia de ellos en distintas po­

blaciones (caucásicos , mongoloides, negros , etc.). 

Del análisis conjunto de éstos se deduce el origen 

étnico. 

2) Lo anterior es complementado con los antecedentes 

del número de abuelos extranjeros, lugar de naci­

miento de éstos, del paciente y sus padres . 
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1 :::) ,. • ' 
MATERIALES ; 

Instrumental de Exame n. 

Instrumental de Tratamiento. 
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Sueros para Determinación de Grupos Sanguineos ABO y RH 

Porta- Objetos . 

Aguja Estéri l . 



- 70 -

METODOLOGÍA 

Sonda je Periodontal Zona Incisiva . 

Sondaje Periodontal Zona Mo lar. 
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Determinaci ón de Tipo de Cerumen . 

Verificación de la Presencia de Pelos en la Se gunda Falan­
ge . 
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Observación de Lóbulo de la Oreja . 

Test de Ishihara • 
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DETERMINACIÓN DE GRUPOS SANGU1NEOS 

Aguja Estéril. 

Punción de l Dedo Me fiique . 
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Suero Anti- A. 

Suero Anti-B. 

• 
~------=----



- 75 -

Suero Anti A-B. 

• 
~--------------' 

Sue ro Anti RH . 

r' 
r 
' .J 
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Verificac i ón de Agl utinación. 

J ..... 
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V. RESULTADOS 

De un total de nueve casos posibles de conside-

rar , sólo tres fueron analizados, los otros seis no se i n-

cluyeron en el presente estudio por diversas razones 

(error en el diagnóstico previo, imposibilidad de ser con-

tactados, negativa a participar en la investigación). Con 

este reducido número , no es posible obtener tendencias es-

tadísticamente significativas; por tal motivo, no se llevó 

a cabo el análisis con estos métodos (cálculo de frecuen -

cia , Prueba de Ji cuadrado), y sólo se presentan los casos 

clínicos y la información obtenida . 

Los tres corresponden a mujeres, sin antece den-

tes mórbidos generales , cuyas edades fluctúan entre los 16 

y 21 afios. En ellas se corroboró el diagnóstico de Perio-

dontitis J uvenil, dos casos de la forma localizada y uno 

de la forma gene ralizada. 

No fueron pesquizados casos de Periodontitis Pre 

Puberal, ni de Periodontitis d e Avance Rápido. 

En estos pacientes se detectaron los marcadores 

ge néticos que se presentan en la tabla N° l . 
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TABLA NO 1 

RESUMEN DE INFORMACION GENETICA 

MARCADORES GENETICOS CASO l CASO 2 CASO 3 

CRúPO SANGUINEO ABO , o o B 

PACTOR Rll. + + + 

CERUMF!N HUME DO HUMlWO llliHEDO 

PELOS EN 20 FALANGE AUSP.NTE AUSENTE AUSENTE 

LOBULO DE tA OREJA INTERMEDIO INT!lRMED lO LJBRE 

VISION DE COLORES NORMAL NORMAL NORI1AL 

_1 
DESTREZA DE t1ANOS DERECHA DERECIIA DBRECHA 

TUBERCULO DE CARABELLI AUSENl'E AUSENTE PRF.SEIITE (UNI LA'l' . ) 

DI ENTE Ell PALA PRESENTE (BILAT.) Pl!ESENTE AUSENTE 

,. 
1 .z 
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Caso Clínico N° 1 : 

Paciente de 19 años, que presentaba un cuadro de 

Periodontitis Juvenil localizada, en tratamiento desde ha­

ce tres años, a través d e procedimientos tales como: Fi­

sioterapia oral , eliminación de irritativos locales, ciru- . 

gía periodontal y prescripción de Tetraciclina Sistémica . 

Al examen radiográfico presentaba un patrón de 

reabsorción ósea marginal horizontal, en la zona molar e 

incisiva , tanto superior como inferior. Los die ntes 3, 19 

y · 30 habían sido extraídos, debido al gran compromiso por 

la enfermedad. 

El examen familiar no entregó evidencias de o­

tros miembros de ella afectados. 

Se presenta la Genealogía que se construyó con 

la información obtenida . 
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CASO N° 1 

GENEALOGIA FAMILIA ARAYA - AVALOS 

\ 
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EXAMEN RADIOGRAFICO 

Zona Molar-Premolar Superior Derecha . 

Zona Molar-Premolar Superior Izquierda. 
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zona Incis iva Superior . 

Zona Incisiva I n ferior . 
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zona Molar~remolar I nferior Derecha . 

Zona Molar-Premo lar Inferior Izquierda . 
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Caso Cl inico N° 2: 

Paciente de 21 años, con Periodontitis Juveni l 

localizada, en la cual se observó un patrón d e reabsorci ón 

ósea horizontal , mucho más evidente a nivel de i ncisivos 

superiores e inferiores. 

En este caso se comprobó un historia l fami liar 

en la incidencia de la patología , a través de dos genera­

ciones anteriores a l propositus,en la madre y la abuela ma 

terna. 
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CASO N° 2 

GENEALOGIA FAMII.lA OLIVARES - DIAZ 

\ 
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EXAMEN RADIOGRAFICO 

Zona Molar-Premolar Superior Derecha . 

Zona Molar- Premolar Superior Izqui erda . 
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zona Incisiva Super ior . 

zona Incis i va Inferior. 

1 1 

u 
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Zona Molar - Pr emolar Inferior De r e cha. 

Zona Molar - Premolar Inferior Izquierda. 



- 89 -

Caso Clínico N° 3: 

Paciente de 16 años, afectada por una Periodonti 

t is Juvenil generalizada, la cual, también estaba e n tratª 

miento . 

La reabsor ción de tejido óseo se presentó e n un 

patrón combinado (pérdida vertical y horizontal). Se apr~ 

cia además , a través del examen radi ográ fico e l patrón e n 

espejo descrito e n la literatura. 

La investigación del grupo familiar arrojó resul 

tados n egativos ( ver Genealogía). 

Además, se debe agregar que del análisis de l os 

fenotipos expresados para cada marcador genético , se puede 

inferir una aproximación al origen étnico de cada uno de 

los paciente s . 

Para la paciente identificada como caso clínico 

N° 1 , la mayoría de sus fenotipos son coincide ntes con ori 

gen étnico mongoloide . 

Lo mi smo se evidenció en la paciente del segundo 

caso clínico. 

En cambio , la paciente N° 3 , puede ser cataloga­

da como de orig e n étni~o caucásico . 
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CASO N° 3 

GENEALOGlA FAMILIA ROSAS - VILLALON 

\ 

.. 
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EXAMEN RADI OGRAFICO 

Zona Molar- Premolar superior De r echa. 

Zona Molar- Premo l a r Superior Izqui e rda . 

1 
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EXAMEN RADIOGRAFICO 

Zona Molar-Premolar s uperi o r Derecha . 

Zona Mol a r -Premolar Superior I zquie r da . 

1 

1 -
1 

1 -

1-



L 

L 

1 -
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Zona I ncisiva Superior . 

Zona Incisiva Infer ior . 
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Zona Molar -Premolar Inferior Derecha . 

Zona Molar-Premolar Inferior Izquierda . 



_t 
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VI . DISCUSION 

Las amplias investigaciones rea l izadas sobre la 

Periodontitis Juvenil en la última década , han aportado 

una gran gama de conocimientos , que permiten ir compren­

diendo mejor esta patología , a p esar de que no se esclare­

ce aún su Etiología y Patogenia . 

Estos conocimientos dan la base para ir desci­

frando los mecanismos de la Etiopatogenia de esta enferme­

dad , que a pesar de su reducida frecuencia en la población 

general tiene gran importancia , por ser una entidad patoló 

gica altamente destructiva de l periodonto de individuos jó 

venes , mutilándolos precozmente y originando todos los prg 

blemas estéticos , funcionales y sicológicos que produce e n 

los afectados . 

Se ha reportado , en varias investigaciones pre­

vias , la baja tasa de prevale nci a de e stas enfermedades , 

cuyos valores varian entre un 0,19% en Santiago para la Pe 

riodontitis Juvenil (N. LOPEZ 19B7), a un 0,1 - 6 , 8% en la 

India . 

En la Quinta Región no se han realizado es tudios 

de prevalenci a de estas enfermedades, esto imposibilita 

realizar e l análisis estadístico por la Prueba de Ji cua­

drado , para demostrar la influe ncia de otros fac t ores dis­

t intos del azar , en la prevalencia de estas patologías e n 

las familias en estudio con respecto a la del grupo pobla­

cional . 

Se sugiere que a futuro s e lleve a cabo un estu­

dio de este tipo en la región , para ayudar al conocimiento 
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de variables epidemiológicas de e sta5 entidades c línicas. 

Sin embar go , es posible suponer que las tasas loca l es de-

ben ser tan bajas como l as reportadas en otras zonas geo-

gráficas , debido al reducido núme ro de casos de los que se 

-tuvo conocimi ento y , que impidió cump lir c o n algunos de 

los objetivos del presente t rabajo , como el asociar marca-

dores genéticos con las patologías y postular un patrón de 

transmisión here d i taria , ya que estadísticamente se acepta 

q ue para ser válidos los resultados de una inves tigac i ón , 

se requiere un número de c i nco valores muestrales. 

Se observó en esta i nvestigaci ón que , de tres ca 

sos anali zados , dos correspondieron a individuos d e origen 

mongoloide y el tercero de origen caucásico . 

No se p uede pos t ula r q ue los i ndividuos de ori-

gen mongo loide tengan una mayor susceptibilidad a ser afee 

tados por estas patologí as , debido a la ya me n cionada poca 

~ignificanci a d e la casuística a nali zada . 
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VII. ANEXOS 

1 . 



UNIVERSIDAD DE VALPARAISO 
FACULTAD DE ODONTOLOGIA 
ESCUELA DE ODONTOLOGIA 
CATEDRA DE PERIODONCIA 

1.- IDENTIFICACfON 
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FICHA CLINICA DE PERTODONCIA 
(SEMINARIO DE TESIS) 

FICHA NO . . .... . . 

NOMBRE ... . . ........... ... , ......... . •.. , ... , . , , SEXO . .....••. EDAD .. ... ... . . 

ESTADO CIVIL .. .. .. .. .. . ...... . ....... . ... OCUPACION . . ... . ..... .. .... . ... . . . 

FECHA DE NACIMIENTO ... , , . ! •••••• , , • •••• • •• • •• •• • • •••• • •• , • , • • •• • •••• , •••• •• • 

DlRECCION ...... . ... . .. . .................. TELEFONO . . ... , . . . ............... . 

2. - ANAMNESIS 

MOTIVO DE LA CONSULTA .. .. .... . .... .. . ... . ...... .... . ... . . . ... . .. . , , , , .. ... . . 

• • • • 1 • • 1 • • • • 1 • • • ~ • • • 1 • • • 1 • • • • • • • • • • • 1 1 • • • • • • • • ' • 1 • 1 • • • • • • 1 • • • • 1 • ' ' ' ., 1 ' • 1 • • • • • 

ANTECEDENTES PATOLOGICOS GENERALES . ........... . .................... . .... .. . . 

1 • • • t 1 • • • 1 • 1 • t t t • • • t • • ' • • • ' • • • • 1 • • • i 1 • 1 1 • 1 • • ' ! ~ ' ' • • 1 • • • • • • i • • • • • • • • 1 1 • • • 1 ' • ' • 

• • • • • • • 1 1 •• 1.' . 1 • •• 1 •••• • 1. 1 ••••• 1 •••• ' ••••• 1 1 . 1 ••• 1 •• ' •• '. 1 ••• • •• • ' t' •• ••• 1 . 

ANTECEDENTES PATOLOGICOS HEREDITARIOS . .. . ......... . .. . ...... ....... . . . .. .. . . 

• • • • '1'' • • •• 1 •• • 1 t 1 i •••• 1. 1. 1 1 1 . ' ' • •• ' •••• 1. t • •• t t t t t t • • '.' t •• • ' • • • '' •••••• • • 

3.- EXAMEN FISICO 

GENERAL 

BIOTI PO ... . .. . ............. . ... ESTATURA ........... . ..... PESO , . , , . . .. . . . . 

OBSERVACIONES 1 • , • •• • 1 •••• , •••• • • • • • • • i • •••• • , , , , , •• • ••• • • •• • • •••• • • , •• , • , , • • -

•••• • • • •••••• t 1 '1 1 • • 1 • ••• •• ' • •• ••• • ' • • ••• ' ••• '' '' • • •• •• • • • • 1 li •••• ' t. 1 • • • • •• •• 



98 

MAXILO-E'ACIAL 

ATM ••• •••••••••• •• i. 1. 1 •••• ' 1 1. 1'. 1 ••••••••••• !!. j. 1 •••• 1 1. 1. 1 . 1 • •• 1 ••• 1. 1 • • 

NEURmtUSCULATURA . '. ' ............ i. i 1 •• ••• • 1 ' ' '.' 1 • •••• ••• 1 . ' ' ••• ' •••• • ••• 1. 1 

APERTURA Y CIERRE BUCAL •• 1 1. 1 1. 1 •• ' •• ' •••• 1 •• ' ••••••• 1 1 •••• •••• •• 1. 1 •• 1 1 •• 1. 

PIEL Y ANEXOS ••• ! ! ••• 1 •••• • • 1 1. 1 1 ••••••••• • 1 •• !' ..... .. . .... 1 • •••• ••• •• ••• • • 

GANGLIOS ••• •• 1 • • 1. 1 •••••• '.'. 1 1 • •••• 1 . 1 ••• 1. 1 1 i. i i 1 1 ••••• , 1. 1 1 1 1 •• •• ' •• 1 •• f 1 

ESTADO TENSIONAL •• '. 1 • • 1 •• 1. 1.' ••••••••••••• 1 1 ••• • 1 •••••• 1 .... ... 1 ••• 1 •• ••• 1. 

HABITOS SUBJETIVOS ••• 1 • • 1 •• •• • ••• • • •• 1 •• t 1. 1 1 •• • 1 1 ••• 1 • •• t 1 •• ••• 1 •••••• ••• '. 

HABITOS OB.J ETI VOS 1 1 . i 1 •• • •• ' 1. f •• 1. t •••• 1' •• '.' 1 '. 1 •• • • • • • ••• •• • i ••• •••••••• 

OBSERVAClONES • • • • i • • 1 • • • • • t 1 1 ' ' • • • • • ' 1 1 • 1 • • • ' ' ~ ! • ' • • • • • • • • • • • • • • • • 1 • • • 1 • • • • • 

1 •••• ' ••••• ' ••• • ' .... .. . .... .. ... .. . ¡, • • 1 1 •••••• • i . li li . li • • • 1 ••••• 1 1 ••••• i • •••••• 

• • f •• t • ••••• ••• • ! ••••••• 1 •• 1 ••• '1 i 1 i • • ¡¡. 1. 1 ••••• ' •••• 1 •••••••••• 1 . 1 •••• 1 1.' '. 

4 . - EXAMEN INT&AQR_¡\L 

PALADAR ••• '. ' •••••••••••• • 1 1 1 1 . 1 1. 1. 1. 1 1 •• '1!'' "'' •••• •• 1 •• 1. 1 •• ••• 1 1 ••• • !.! 

LENGUA •••••• '. ''''' ' •••• • ••• " •• '1 1. 1. 1 1 •• ••••• ! .... " •• • • ••• •• 1 •••• 1. 1 •• ••• ••• 

PISO DE BOCA ••• ! • ! • 1 •• 1 •••••• •••• • • ••• 1 ••• 1 1. 1 1 •••• 1 • •• 1 1 •••••• i •••••••••• '. 

MUCOSAS ••••• ••• • • i •••• • 1 ••••••• • 1. 1 •••• t . 1.' t '.''' ' ••••• 1 • •• ••• 1 1 ••••••••••• 
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5.- EXAMEN DENTO- PERIODONTAL 

1.8 1. 7 1. 6 1. 5 1.4 1. 3 1. 2 1 . 1 2 .1 2. 2 2. 3 2.4 2 . 5 2. 6 2. 7 2.8 

CARIES 

SANGRAMIENTO 

EXUDADO 

MOV ILIDAD 

DEPOSITOS 

SACOS (tnm)~ [X [X [X [>( IC>< [>( [X [X [>( [>< [X lX [X [X IX [X 
OTROS 

4.8 4.7 4 . 6 4. 5 4. 4 4.3 4.2 4.1 3.1 3. 2 3.3 3 . 4 3 . 5 3.6 3. 7 3. 8 

CARI ES 

SANGRAl'rfl ENTO 

EXUDADO 
~ ... 

MOVI LIDAD 

DEPOSITOS 

SACOS (mm) .~ [X [X f>( [X [>( [X [X [X [>( ~ ~ lX lX [X [X [X 
1 

OTROS 

L 6. - EXAMEN QCLUSAL 

l CONTACTOS PREMATUROS i 1 • 1 • • ' ' ' ' 1 • • 1 • • • • • • 1 • 1 1 1 1 1 • • ' • • • • • 1 1 ~ ! • • • • • • • 1 • • • • • ! ! • 1 

•• •• ••• • ' ••• '. 1 • • 1 ••• i i •••• •• 1 • •• • 1 • • • • 1 •• • 1 ••••• t ' 1 1 1 1 •• • !'' .. 1 •• t 1 ¡ •• • 1' 1 1 . 

INTERFERENCIAS DE DESLIZAM IENTO : 

PROTRUSl VA •........ . , ~ . .. . .. ...... .... .. . . , , . . . . . ... . . . . . . .... ... , , , . ..•. • .. 

LAT . I ZQ. 1 . 1 . f. 1 1 •• ' • • 1 •• •• ó •• ••• '1 . 1 ••••• • ••• •••• ' i •••• 1 1 1 1 ••••• 1 •• • ••• 1 1. 1 

LAT . DER . • 1. 1' 1 1 •• ••••• ••• 1 1 . '1 •• ' . 1 1 1 •• 1 ••• • 1. 1 • • 1 • ••• 1. 1 ' • •••• • • i • ••• 1' 1. 1 

. ~ 



1 

l 
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7.- INPICE OE PLACA DE GREEN Y VERMILLlON SIMPLIFICADO 

av . . . . ....... av . .... .... 14P . . ... !··· 

19L ....... , . 25L . , , . . . . . 30V •.••. , . • • FORCENTAJE ... ....... . 

8.- EXAMENES COMPLEMENTARIOS 

RADIOLOGICO .......... . ...... , ..... , ...... " ..... ,, .. . .. • ! ••• ••• • , ••••••••••• 

MICROBIOLOGI CO . . ....... . ... , . , ... , , . ...•. • ............. , ... . ..• , .• . .. ..... . 

9.- DIAGNOSTI CO PERIODONTAL ........... . .. .. ......... .... .. · .............. · .... ,. 

10.- EXAMEN GENETI CO 

LUGAR DE NACHH ENTO DE: PRESENCIA DE PATOLOGIA: 

a) EL PACI ENTE 

b) EL PADRE • 1 •• • i . 1 ' ',. i 1 • • ' ' • • •• • • 't' •.•. ' ... . li .' ''. SI D 
SI D 

NO 0 
NO D 
NO D 
NO o 
NO D 
NO 0 

e) LA MADRE • 1 1' ' ••••••• i • •• t • • • •• • '. ' •• 1 ••• ' ••• •• 1 1 1. 

d) 

e) 

f) 

g) 

ABUELO PATERNO •• '' •• ••• '' 1 •• 1 1 . '' •• 1 1 . ' • ••• 1 1 • • ' •• SI o 
ABUELA PATERNA • • • • • ' ~ • • • • • • • ' • • • 1 • ' • • • • • • 1 ' ' ' • • • • • SI D 

ABUELO MATERNO •• ''' • • 1. 1 1' ••• • • ' t •• • 1 . 1' ' • • • •• ' ' •• SI D 

ABUELA MATERNA SI D 
••• 1 • • ' •• ••• •• ' ••••• • ' • •••• • •• • • • •• • 

NU~fERO DE ABUELOS EX'fRANJEROS ... ... .. .. , .. .................. . , . . .. .. .... , 

CONSANGUINIDAD DE LOS PADRES .. .. . ...... ....... .. . .. ..... .......... ... , . . . 

GRUPO SANGUINEO ABO 1) AB 2) A 3) B 4) o • Íl. ''' •• • • •• ••• ' • • '!!! 1. 

FACTOR RH ' •• • •••• ' •• ••• ' ' • •• i •• '' •• • 1 . ' . ' •• i i . '' •... •• • '' . ' • .•• 1 •• •• •• ' •• 

CERUMEN: a) SECO b) HUMEDO 

PELOS EN LA SEGUNDA FALANGE: 

LOBULO DE LA OREJA: 

VIS!ON DE COLORES : 

1) LlBRE 

1) SI 

e) DUDOSO • ' ' ' • • i • ••• ' •• • • • 1 • •• ' •••• • • 

a) PRESENTE b) AUSENTE 

2) INTERMEDIO 3) ADHERIDO 

2 ) NO ...•... ~ .. •..•.•..• • ... , ... ... 1 •• 

DESTREZA DE MANOS: 1) DERECHA 2) IZQUIERDA 3) AMBAS , , , . .... , . .. 

TUBERCULO DE CARJ\BELLI: 1) PRESENTE 2) UN I LAT. 3) BI LAT . 4) AUS ... 

DIENTE EN PALA : 1) PRESENTE 2) AUSENTE . , , . .. ... . , , .... , .. ... .. ... . 
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ni RF.CCION 

11. - WlV! 'ST\GACIO N 

A ) HERMANOS. 

FECHA DE NACIMIENTO SEXO PRES . DE PAT. 

1. - • 1 1 1 1.'' '1. 1 ' •• ' 1' . 1''' '' M D F D SI D NO D 

2.- 1 1 1 • 1 t • • ~ 1 ~ • • • • ¡¡ 1 ' ' ~ • ;¡ t t 1 M D F D SI D NO o 
3.- M D F D SI D NO D .• ' ' '' t .' 1. ' '1 1. ''' 1 1 ''t. 

4 .- • ' .. '! 1 .' 1 ' ' t''!' . ' .' ' 1 '' M D F D SI D NO D 
5. - ' ' • ' • 1 1 • 1 • 1 1 • • 1 1 •• 1 ' t 1 ••• M D F D SI D NO D 

B) TIOS 

ASCENDENCIA EDAD SEXO PRES . DE PAT. 

1 ' - • ~ • ' ' ' • • • • 1 • 1 • • • i • • • • • M D F 1. 1 t .' 1. 
D SI D NO D 

2. - 1 •••••• ' . ' '' 't t 1 1 •• 1 1 1 M D F D SI D NO o . .. . '.'' 
3. - 1 t 1 • 1 1 1 • • j ~ ' ~ ' • ' ' • ' 1 ' • • • 1 t t.' 1 M o F D SI D NO o 
4. - M D F D SI D NO D ! ' . ' ' ' ''.' 1' 1 1 1' 1 1. 1 1! . ' ' '' 1'' 

5. - t •• 1 1. 1 . 1.' • • • ' • • ' 1' t 1 • • 1 1 1 •• • M D F D SI D NO D 

C) OBSERVACIONES 't'' 1 1. 1 i 1. t •• ' •• • ''. 1 1 t 1 •• 1 1 1 1 1 • • • ' '''' '1' 1 1. 1 t 1 • • • 1' 1 t t' '. 

1 • ' ••• ' 1 ' ' • t 1 f • t 1 1 1 • t • • ••• ' ' 1 ' ' 1 t t 1 1 • 1 t 1 1 • • •• ' 1 • ' 1 ' • 1 1 • 1 • ;¡ 1 • ' ' ' ' t ' • ' 1 • ' • 1 • 

t • 1 • • • • • j ' • t • ' 1 ' t ' 1 • 1 1 ' • • • • ' ~ ' ' ' 1 ' t ' t 1 • 1 • • 1 • • ;¡ 1 • • • ' ' ' ' • ' • • • 1 • • • • • • ' ' ' • • ' • • 

• • • 1 • 1 1 • • • • ~ • • • ' • ' ' ' ' 1 • ' • 1 1 • • 1 • ;¡ i • • ' ' t 1 ' t ' ' t • 1 • • • ! • • ' ' ' 1 ' ' ' • t 1 • • 1 t • 1 • • 1 • ' ' 

t t t 1 1. 1 ••••••.• • ' • • '. '. 1. t . 1 •• 1.! • • ' .' 1'' 1''' ••••• 1 •••• ' • • ' '' ''' t t 1 1 1. 1 1. 1 

' 1 ' ' ' 1 ' ' • 1 ' 1 t t 1 1 • 1 • t • 1 • • • • • • • • ' ' ' • ' ' • 1 1 1 • • • 1 j 1 1 • 1 • • ' ' ' 1 ' ' 1 • t 1 • • 1 • • • ~ • • • • • ' 
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12 - CONTROL DE EVOLUCION 

FECHA ACTIVIDAD REALIZADA FIRMA 

' 

-
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