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INTROGDUCCION

la enfermedad periodontal es una de las mis comunmente conocidas por -
el hombre, no solamente se encuentra ampliazente distribuida a través-
del mundo, sino que existen bastantes pruebas que datan desde los ticem
pos de la prehistoria y que sefialan que ha sido un azote antiguo y - -
constante para el hombre; ninguna raza es inmune, ninguna regién se en

cuentra libre de la ampliamente diseminada enfermedad peridontal.

Las enfermedades del periodonto 'son comunes y causan la pérdida de mis
dientes ﬁue cualquier otra enfermedad, la clasificacibn de diferentes-
enfermedades periodontales es dificil, porque cési siempre comienzan -
como una alteracidn localizada_menor, la cual, salvo que sea adecuada-
mente tratada, avanza en forma'gradual hasta que el hueso alveolar se-
reabsorve llegandose a perder el diente, asi miswo una gserie de facto~
res irritativos locales y situaciones sistemiticas sﬁbyacentes, son ca
paces de modificar el curso de la enfermedad, aunque se conoce que el-
principal agente etioldgico de la enfercedad periodontal es la plaéa -

‘dentobacteriana, la que por si misma inicia la enfermedad periodontal.

La periodontitis juvenil ha llegado a alcanzar ciertos indices de pre-
valencia entre los pacientes jbvenes entre la edad circumpuberal, por-

" lo querel Cirujano Dentista de préctica general, debe estar pre——
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parado para poder detectar esta enfermedad, en la que en su ectapa -

temprana, los signos clinicos son indistinguibles y es hasta que la

enfermedad ha alcanzado su etapa avanzada, cuando se produce migra- -

cién y afloramiento de los dientes, siendo los signos clinicos de
la presencia de ésta enfermedad,al sondeo, se detectan bolsas perio--
dontales profundas, las que pueden involucrar a las furcaciones de --

las raices y su tratamiento serd mas complicado.

Al percatarme que la periodontitis juvenil alcanza cierto indice de -
prevalencia entre la edad circumpuberal, decid{ realizar una profunda
revigién bibliografica, tratando de obtener la informacifn més recien
-te-de la enfermedad, buscando con esto, que la persona que tenga - --
acceso a esta investigaci6n, se sienta capiz de poder hacer el diag--
nbstico diferencial de esta enfermedad, misma que pudo ser distingui-
da de la Periodontitis créqgcamde«ldé adultes, en los planos clinicos

inmunolégicos y micrdbiolégicos.



CAPLTULO {

ANTECEDENTES Y NOMENCLATURA.-

Gottlieb fué el primero en describir la enfermedad como "Atrofia Dj--
fusa del hueso alveolar", posteriormente la denomina "Cementopatia —-
profunda" pensando que el defecto original estaba en ¢l cementu., El-
hizo una distinci&n entre dos tipos de Atrofia Difusa: Piorrea alveo-
lar y Atrofia marginal, la primera es conocida hoy en dia como "Perio

. 4
dontitis Juvenil" y la segunda como "Periodontitis Marginal". 19

Diez afios después, Wannenmacher (1938) menciona que la resorcidn bsea
aparecio primordialmente en los incisivosy &rca de los primeros molares lla—-
méndola Parodontitis marginal progresiva; Wannenmacher fué el primero
en describir la periodontitis Juvenil, porque mientras otros investi-
gadores héblaron de una enfermedad no inflamatoria, é1 notificd hol--
‘sas profuﬁdas} la encia se observa sana y de color rosa pllido, pero-

" hubo hemorrégia cuando fué sondeada con un instrumento romo.19

Thoma y Goldman (1940) denominaron a la enfermedad "Parodontusis™ in-
dicando que la primera caracteristica de ésta era la migracibn de los

"incisivos mandibulares acompafiada de alfojamiento de los dientes. ?9

3.



Miller y Cols (1941) denominan a la enfermedad como Destruccién ésea-

avanzada precdz, B

Orban y Weiman (1942) consideran la enfermedad en su origen mis dege-
nerativo que inflamatorio, sus resultados estadisticos mencionan‘que—
las mujeres eran mis susceptibles entre los 10 y 25 afios de edad, - ~
mientras que los hombres no serian afectados antes de los 30-aﬁos -~

existiendo una proporcidn de mujeres a hombres de 3 - 1. 1

Mc Call (1951) menciond que los incisives y primercs molares eran en—
los que se manifestaba primero la enfermedad debido a que erupciona--—
ban primero, por lo tanto, estan expuestos al stress oclusal'y‘a la -
presencia de placa por més tiempo; en otros estudios trataron de - —-
demostrar los primeros sintomas de la debilidad élveolar mismos que -

no fueron probados.

.

Yount y Belting (1956) indicaron que en el primer estad{o, las bolsas
no fueron detectables clinicamente, adn con la existencia de eviden--
cia radiogréfica de la resorcidn dsea del tipo vertical; consideraron
que se pueden detectar hasta que los cslculos subgingivales provoca--

ban inflamacién y el exudado purulento sale libremente de las bolsas.

'



Se observd una caracteristica comin en varios pacientes, que éstos --

eran inmunes a la caries.

Seidler y Cols (1950) coincidieron yue la destruccidén dseca en los in-
dividuos jbvenes éra sblo en los primeros molares e incisivos; esto di
fiere a la forme adulta en la que la destruccibn afecta todos los - -

dientes. B

Prichard (1965) no creyo que un proceso degenerativo afectara sélo el
aparato periddontal dejando otras estructuras intactas estableciendo
qu§: no hay formacién de bolsas sin inflamacibn a pesar de lo severo-

. - 1
que pudiera ser el traumatismo oclusal. 9

Kaslick y Chasens (1968) lanzan un nuevo término "Periodontosis con -
Periodontitis", en sus estudios realizados encontraron dos tipos en -
cuanto a la formacién de calculos y de pérdida ésea; uno sin calculos
subgingivales o muy pequefios pero con severa pérdldé de hueso, otro -
con gran formacidén de cdlculo y menos destruccibén de hueso., Otro ha-
1lazgo interesante fue la "imagen de espejo" que consisfe en la pérdi
da de hueso confinada al &rea de los primeros molares presenténdose -

tanto del lado derecho como del lado izquierdo, obteniendo como con--

5.



clusidon que esta pérdida bilateral simétrica de ligamento periodontal
¢4 1la idea de que la periodontosis sea un transtorno herediturio o un

defecto del desarrollo. 19

Para Baer la enfernmedad es una pérdidé'fébida'del hueso alveolar aire
dedor de uno o més de los dientes pérmanentes ocurriendo esto en ado-
lescentes aparentezente sanos, es por ello que é1 prefiere el término
de Parodontosis. Hay dos formas bisicas en las cuales ocurre, -—-
una en que los dientes afectados son los incisivds y primeros molares
la otra mAs generalizada ya que la mayor parte de la deﬁticién puede-
ser afectada, La cantidad de destruccibén manifestada no csta relacio

nadd con la cantidad de irritantes locales presentes; él apuntd va- -

rias caracteristicas distintas de esta enfermedad, justificando su --

clasificacién como una entidad clinica diferente y que son: 19

a) Edad de aparicién (pubertad temprana entre 11 y 13 afios)

b) Sexo (mujeres/hombres) una proporcibén de 3 a 1 de acuerdo con-
Benjamin y Baer [1967).

c) Tendencia familiar.

d) Falta de relacién entre etiologia local y presencia de bolsas-
periodontales profundas.

e) Progreso répido.

f) Falta de involucramiento de dientes primarios.



El término "Periodontitis Juvenil" fué introducido en la literatura -
inglesa por Butler (1969). En Francia el término "Periodontitis Juve
nil Aguda" ha sido usado desde 1967 (Chaput y Cols 1967) edemis - —--
~Boyssou y Fourel (1973) discutieron la terminologia sobre las bases -
de sus prépios estudios y consideraron el término "Periodontitis Ju——

venil" més correcto que el de "Periodontosis". 13

‘Box (1972) llama a la enfermedad "Periodontitis Complex" mencionando-
que hubo un cambio en el pericemento y que seria algin factor como pa

ra favorecer la infeccibn. 19

Fourel (1974) propuso llamar a la enfermedad “"Sindrome de Gottlieb" -

mencionando que Gottlieb fué el primero en describirla. 2

¢

Sugerman y Sugerman en 1977 prefieren utilizar el nombre de "Periodon
titis Precoz" en lugar de "Periodontitis Juvenil" concluyendo que de~

&sta manera se describe la condicién de manera mis exacta. 1

Waerhaug (1976 y 1977) prefirié usar el término de "Periodontitis Ju-
venil", ya que en sus estudios sobre material de autopsia y sobre - -

dientes extraldos, mostrd que hay siempre una capa delgada de . pla-

7.



ca subgingival con crecimiento apicalmente de cinco micras por dia o-
sea 1.8 mm. en un afo, también observé que més que un proceso degene-
rativo, tal vez seria una deficiencia en el mecanismo de defensa del-
huesped que permite la destruccidén exageradas, concluyendo en denomi--

. . 1
nar esta enfermedad como "Periodontitis Juvenil Destructiva", 9

En 1977 el Comité de Nomenclatura de la Academia Americana de Perio--

dontologia, publicé una lista de terminos con la cual describe: "Pe--

riodontosis, es una enfermedad degenerativa del periodonto, cuya exis
19

“tencia no es aceptada universalmente". "Pericdontitis Juvenil": ™ —-

ver Periodontébsis.



CAPITULO II

PREVALENCIA. -

La estimacidn de la prevalencia de la Periodontitis Juvenil, varia --
grandemente debido quiz4, a los diferentes criterios de diagnéstico -

usados por los autores.

La mayoria de les estudios han sido realizados en Africa, India y Céy

lan y algunos otros en Caucasicos.

Se ha sugerido que hay mis periodontitis juvenil en India que en otra
parte del mundo, pero varia de 0.1% en Madras (Wiglani y Sharma 1965)

a 6.8% (Rao y Tewani 1968) 6 17.6%2 (Day y Shourie 1949) en Bombay. 19

Los resultados de los estudios epidemioldgicos indican que entre 0.1-
y el 3,4% del grupo comprendido entre los 10 y los 19 afios padecen pe
riodontitis juvenil, la enfermedad parece ser mas frecuente en Africa
y Medio Oriente que en Europa o entre los Caucésicos de los Estados -

Unidos. B

En un estudio reciente realizado por Saxén (1980) en Finlandin a mis-

9.



de 8,000 nifios de 16 anos, sblo el 0.1% de los examinadus daban mues-
tras de periodontitis juvenil, informindo ademds, una tendencia here-

ditaria. L

Horman y Frandsen (1979) examinaron en Copenague, Dinamarca, a 156 --
pacientes con enfermedad periodontal avanzada, encontrando una preva-
lencia de mujeres a hombres de 5 a 1 en el grupo de menor edad, en --
tanto que en los de mayor edad era de 1, 5 a 1, detectando que confor
me avanzaba la edad, la cantidad de dientes afectados irian aumentan-
do progresivamente; concluye, esto puede indicar que la forma genera-
lizada de la periodontitis juvenil se inicia como "Periodontitis Juve

nil localizada" que al no ser detectada se extiende. 3

La tabla 1 esquematiza la frecuencia de lesiones de periodontitis ju-
venil en 1, 3, 14 dientes de 156 personas examinadas en su investipa-
cibn, esto nos permite ver que los primeros molares son los dientes -
afectados cdn mayor frecuencia en el prdceso pétolbgico, seguidos por

los incisivos centrales y laterales de ambos maxilares. 5

Varios autores han apuntado que la periodontitis juvenil es mas fre -

cuente en mujeres que en hombres (Miller y Cols 1941; Zappler 1948; -

Rao y Tewani 1968 ; Baer vy Benjamin 1974; Manson y Lehner 1974; - -—-
10.



Hormand y Fransen 1976); aunque este punto requiere claridad; por - -

ejemplo, debido a que la pubertad inicia mas tempranamente en las mu-

jeres puede ser que la enfermedad se manifieste primero en ellas y --

permita una preponderancia de mujeres en los grupos de edad joven. 5

TABLA No. 1.

FRECUENCIA DE LESIONES DE PERIODONTITIS JUVENIL,

Contidad de

dwentes
Moxnito.r L;)JO T
Sugevior devche .
40
l k) -
‘ | | ) ' ‘
I?SISM!!‘ \ts~s|srl
T
Al
Moxitor ©
Tagevier 10 Ltodo
o raueedo

Lennon y Davies (1974), Hull y Cols (1975) mencionaron en su estudio,

1
que la enfermedad tiene mayor prevalencia en los pacientes negros. ?

Jan Lindhe menciona que dentro de la prevalencia geografica la enfer-

medad tiene mayor afinided por paises como Africa y el Medio Oriente10

11.



CAPITULO 1II

ETTOLOGIA. -

Al mencionar la etiologia de la periodontitis juvenil, cabe sefialar -
que el factor etiolbgico primario es la placa dentobacteriana , la --
cual va a ser la inductora de la enfermedad periodontal, concomitante
mente se encuentran factores microbiolégicos e inmunolégicos los cun-
les seran citados en su Capitulo respectivo. Habiendo ademas condi--
ciones endogenas, asi como exdgenas que se ha sugerido que sean cau—-

salmente relacionados o ligados a ellos.

A) ASPECTO MICROBIOLOGICO.-

La relagibn de las bacterias con la etiologia de ia enfermedad perio-
dontal ha sido discutida por muchos autores, concluyendo que si no te
das, muchas de las formas de la enfermedad periodontﬁl, son pfobablé—

mente, de etiologia bacteriana.

Hay una pequeiia evidencia de transmisibilidad en el hombre pof més de
un tipo de microorganismos del surco gingival ya que al inocular a --
ciertos animales de.experimentacibn con estos microorganismos, pueden
iniciar destruccién periodontal con caracteristicas.similares a la ——

destruccibn que se desarrolla en el ser humano, 19

12.



La formacidn de placa parece ser que estd relaciunada con la inicia--
cién de la destruccién periodoatal, sin embargo, no es clare el meca-
nismo por el cual la placa dirige esta destruccibn (Socransky y Cols.

1970).

Muchos investigadores han encaminado sus estudios para poder llegar -
a un entendimiento de la naturaleza de la microbiota en la profundi--
dad de las bolsas de la periodontitis juvenil, la cual juepa un papel

muy importante en esta condicidn clinica poco usual.

Los estudios ultraestructurales demostraron una poblacién microbiara-—
escasa pero relativamente caracteristica, en las bolsas periodontales
profundas de 1a periodontitis juvenil localizada (listgarten 1976 —

Westergaard y Cols 1978).

Suele existir una pelicula de hasta 20 micrones de espesor en la su—
perficie del cemento, puede haber masas microbianas adheridas a esta-
pelicula, también se detectan grandes superficies radiculares con - -
bacterias sueltas o apenas adheridas entre islotes de placa microbia-
na. En eldrea apical de la bolsa periodontal existe una zona libre -

de pelicula y de bacterias adheridas,

13.



Newman y Cols 1976 observaron la microbiota en un individuo con perio
dontitis juvenil v descubricron que tudé completamente diferente de --
una bolsa de 10 mm. de profundidad a una de un sitio normal con uny -
profundidad de 2 mm. se ohservd ademds una predominancia de organis--
mos anaerobios gram-negativos en los sitios enfermos; en sitios sunos
se encontraron microorganismnos similares a los de la placa subgingi--
val de individuos normales; sin embargo, en las areas de los espacios
periddontales. fueron dramdticamente aumentados los bastounes anacru--
bios gram-negativos en propcrciones comprendidas de 40 a 78 % de 1o -
microbiota total cultivable. La mayoria de estos organismus se divi-
dieron en 5 grupos basados en caracteristicas fisioldgicas y morfold-
gicas que son : GRUPO I.- Qonsistid de vibrios anaerobios sacaroliti-
cos., GRUPO II.- Orpanismos de 1la "Capnocytophaga". GRUPO TI1.- Baci
.los anaerobios gram-negativos (0.3 X 0.8 am). GRUPO IV.- Organismos -
gram-negativos sacaroliticos como bacteroides y GRUPO V.- Organismos
gram-negativos anaercbios y microorganismos con diferentes caracteris

ticas morfoldgicas y bioquimicas de las especies de "Capnocytophaga".

En las lesiones bacilos anaerobios gram-negativos de la periodontitis
juvenil se han encontrado en menos del 55 7% de la microbiota total --
cultivada. El porcentaje de esta flora incluyb especies de Bacteroi-
des corredens, Campylobacter sputorum, Selenomona sputigena, Fuso-
bacterium nucleatum y Bactercides melaninogenicus. La mayoria de los

bacilos anaerobios gram-negativos aislados de los sitios con enferme-

14,



dad no fueron identificados en las bascs de la clusificucién tasondmi

ca.

Pocas espiroquetas fueron detectadas microscopicamente en los culti-—

vos de lesiones y de sitios sanos,en los de lesidn se identificaron ~

Treponema denticola y Treponema macrodentium, Esta§ espiroquetas com

prendian un pequefio porcentaje de la flora total.

La microblota de los sitios sanos en todos los pacientes consistié —-
principalmente en organismos gram~positivos, en algunas de las mues—-

tras estuvieron presentes especies de Streptococos sanguis, Strepto--

cocos mittis, Estafilococos epidermis y un gran nimero de bacilos fi-

lamentosos gram-positivos los cuales eran parecidos a Actinomyces - -

. . 15.1
viscosus v Propionibacterium acnes.

Listgarden (1976) examina la ultraestructura de la flora microbiana -
de lesiones avanzadas en incisivos y molares en pacientes con perio--
dontitis post~juvenil, la cual tenia semejanza al compararla con la ~

flora en adultos con periodontitis. 10

Lindhe y Liljenberg (1980) examinaron la flora microbiana de las bol-

15.




sas periodontales profundas, identificando las siguientes formas: ce-
lulas cocoides, bacilos rectos, filamentos fusiformes, bacilos curvos
y/o moviles y espiroquetas, llegando a la conclusién de que mientras-
en la periodontitis postjuvenil y en la adulta predominan grandes can
tidades de espiroquetas y bacilos moviles y/o curvados, en la perio--
dontitis juvenil predominan las celulas cocoides y los bacilos rectos

sin motilidad. 1o

Listgarten (1976) Westergaard } Cols (1978) encontraron que la por- -
cibén de la placa junto al cemento radicular consiste predominantemen-
te de bacterias con una pared celular gram-positiva tipica, las capas
més superficiales de placa estén dominadas por varios bacilos gram-po
sitivos y la capa mis externa contiene bacilos gram-negativos, espiro

quetas y leucocitos polimorfonucleares.

Las bacterias gram-negativas dominantes que se consideran en la etio-
logia y patogenia de la periodontitis juvenil incluyen la especie - -
Capnocytophaga, Actinobacillus actinohycetemcomitens y bacilos anae-
robios mbviles, sobre todo Wolinella recta. La mayoria de las tomas-
de gram-positivos correspondieron a especies de Streptococcus, Acting

myces y Peptostreptococcus. 4.12.16.7

16,



Estudios microscépicos recientes revelaron que los microorganismos de
1la periodontitis juvenil localizada pueden invadir el tejido conecti-
vo periodontal (Gillett y Johnson, 1982)Saglie y Cols (1982) identi--
ficaron al A, actinomycetemcomitans como la especie invasora predomi-
nante. Es probable que estas bacterias, capaces de invadir la encia-

y de alcanzar una estrecha proximidad con el coldgeno del ligamento -

periodontal y el hueso alveolar, puedan desempefiar un papel particu--

larmente‘importante en la patogenia de la enfermedad. 10.1.16

fon escasos los datos sobre la flora microbiana de las lesicnes de -- -
seriodontitis juvenil generalizada. Baer y Socransky (1979); Loesche-
s+ Cols (1981) encontraron que mas del 30%Z de la flora microbiana sub-

-ingival correspondia al Bacteroides gingivalis.

Jna cepa de A. actinomycetemcomitans llamada Y4 fué aislada de una —-
lesibn de periodontitis juvenil, implantada como un monocontaminante-
en ratas gnobioticas, causando una acelerada destruccidn del hueso --
alveolar, estudios recientes demostraron la presencia de una toxina -
producida por la cepa Y4 caphz de ir destruyendo leucocitos polimor--

12.4

fonucleares, sugiriendo un mecanlsmo posible de destruccién.

Eisenmann y cols (1983) encontraron que las especies dominantes de la

17.



enfermedad también se presentan en la gingivitis pero que las canti--
dades estaban aumentadas al doble y triple en pacientes con periodon

titis juvenil, 1.16

Hammond y Stevens (1982) mencionan que lag cantidades totales de bac-
terias presentes en la periodontitis juvenil localizada son menores -
que las encontradas en la enfermedad periodontal adulta, pero éstas -
contienen una serie elevada de potentes mediadores de la destruccién-

de tejidos blandos y de hueso alveolar.

Bllos también refieren el alto potencial patogénico de A. actinomyce-
temcomitans, el cuil es considerado factor etiolégico de Endocardi--

tis bacterial, septicemia, abscesos faciales y pleurales.

De la misma manera mencionan que los generos de Capnocytophaga prin—-
cipalmente especies de C. ochracea, C. gingivalis y C. sputigena ocu-

pan  una posicidén importante en la microflora.

B) ASPECTO INMUNOLOGICO.-

De acuerdo a la gran cantidad de investigaciones se sugiere ahora que

18.



la respuesta inmunolégica del huesped a los productos de la microbio-
ta, especialmente bacilos gramnegativos, son principalmente responsa-

bles del desarrollo de esta enfermedad.

Esta conclusidn estd basada en la primisia de que los productos de --
los microorganismos tales como toxinas, factores guimiotacticos y - -
otros constituyentes de la placa dental, penetran en el epitelio del-
surco gingival induciende la sensibilidad del huesped e iniciando un-
estado inflamatorio que se observa dnicamente en la vecindad de la --
placa. Subsecuentemente el continuo ingreso de los productos microbia
nos dentro del tejido gingival del huesped sensibilizado, conduce a -
reacciones inmunoldgicas de dos tipos: Inmediata (inmunidad humoral)-

e hipersensibilidad retardada {inmunidad hediada por celulas)5J3'15J9
0, a '

Ivany y Cols (1972) sugieren que la inmunidad mediada por celulas ——-
contra microorganismos orales gram-negativos juegan un papel en la pa

togenia de la enfermedad periodontal. 19

Lehner y Cols (1974) presentaron una hipdtesis interpretando a la pe-
riodontitis juvenil como una inmunodeficiencia selectiva mediada por-
células, mostrando esa estimulacién defectuosa en la transformacién -

19.



de linfocitos por la accién de bacterias gram-negativas de la plucu.lj

Descubrimientos inmunolégicos de Lehner y Cols (1974) refieren que —-
las concentraciones en el suero de IgM, IgG e IgA estuvieron signifi-
cativamente aumentadas en pacientes con periodontitis juvenil, compa~
randolos con un grupo contrél. Esto puede indicar un patrén de res—-
puesta a cierto tipo de bacterias o posiblemente implicar una anoma--
11a intrinseca en los niveles de inmunoglobulinas en estos pacientes. .

B2

Los niveles de IgM estuvieron aumentados en un grado relativamente —-
mayor que IgA y que IgG, esto refleja una respuesta especifica a cler
tos microorganismos gram-negativos o una compensacibn para una res- -
puesta inmune deficiente de tipo celular; ya sea que la respuesta de-
la inmunoglobulina sea inducida por bacterias que causan la enferme—-
dad o bien, por microorganismos que habitan los sitios lesionades con

la subsecuente destruccién. 122

Leena Sandholm y Cols (1981) mencionan que una deficiencia en el fe-
notipo . -1 Antitripsina esté relacionado como un agente de la perio--

dontitis juvenil. 1
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la lintadenopatia clinicamente detectable cn las investigaciones de -
Manson y Lehner (1974-1977) sugieren que los nodulos linféticos regio
nales quizd esten complicados en una respuesta inmune a los microorga

nismos de la placa. 1B

la activacién del complemento en el fluido de la bolsa ha sido examl-
1ada en paclentes con periodontitis juvenil y en otros con periodonti
tis marginal crbnica del adulto; en el grupo juvenil formﬁdo‘por 5 --
pacientes, 4 de ellos mostraron completa activacibén, mientras que és-
ta sélo se presentd en algunos pacientes con periodontitis marginal-

crénica en adultos(Schenkein y Cols 1976) 9

Cianciola (1977) menciona que hay una significante disminucién de la-
funcibén de los leucocitos polimorfonucleares en cuanto a la qumiotaxis

y fagocitosis. ©

La dude que quedaria por determinar es, si la reduccién de esta res—-
puesta protectora de los pacientes precede o es un resultado de la en

fermedad. 19

Otro reporte inmunolégico de Newman, mostrd una asociaclién entre la -
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presencia del antigeno HL-A2 y la susceptibilidad o resistencia a la-
enfermedad, los pacientes con periodontitis juvenil presentaron mis -
baja incidencia del antigeno leucocitario HL-A2 presente en la super-
ficie de los linfocitos, que en los individuos del grupo contrél, su-
giriendo asi que aquellos que tienen mds frecuencia del antigeno HL-A

2 parecen ser mis resistentes a la destruccidn del hueso alveolar.

Estos autores sugieren que el ant{geno quiz4 sea un medio para iden—-

tificar a los individuos susceptibles.

FACTORES DE VIRULENCIA.-

Han sido demostrados varios mecanismos potencialmente destructores de’

tejidos en los mictbéfganismos de la Periodontitis Juvenil. o

1. LEUCOTOXINA:
Muchas cepas de A. actinomycetemcomitans producen una, sustan-—
cia que pueden matar los leucocitos polimorfonucleares y los -
monocitos humanos, la leucotoxina, é&sta puede comprometer la -
capacidad del paciente para eliminar o controlar las bacterias
o los productos bacterianos; por otra parte, mis del 90% de -~
los pacientes con periodontitis juvenil localizada, generan an
ticuerpos séricos neutralizantes contra la leucotoxina del A.-
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actinomycetemcomitans (tsai y cols 1981) esta respuesta de an-
ticuerpos puede ser importante en la represién del efecto de -
la leucotoxina, y en la modulacién del progreso de la enferme-

dad.

INHIBICION QUIMIOTACTICA:

Algunos de los organismos gram-negativos hallados en las areas
de periodontitis juvenil, producen también factores no toxicos
que inhiben la quiniotaxia de los leucocitos polimorfonuclea--
res humanos, estos inhibidores de la quimiotaxia pueden inter- °
ferir en la capacidad de los leucocitos para alcanzar los agen

tes infecciosos. -

ENDOTOXINA:

Un lipopolisacérido (endotoxina) del A. actinomycetemcomitans-
puede evocarvfenémenos patoldgicos similares a los que caracte
rizan la lesibn periodontal, asi, la endotoxina puede inducir-
reacciones de Schwartzmzna, toxicidad macrofégica, agregacién -
de plaquetas, activacién del complemento y reabsorcibn 6sea; -
en cambio, las endotoxiras del Cépnocytophaga y de los Bacte--
roides de pigmentacibén negra son sble débilmente téxicas pero-
pueden estimular la reabsorcién bsea én sistemas de cultivos -

08€e08.
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ENZIMAS:

El A. actinomycetemcomitans, la Capnocytophaga y Bacteroides-
elaboran enzimas proteoliticas que pueden degradar los consti-
tuyentes del tejido conectivo, activar el sistema del comple -
mento o degradar las inmunoglobulinas, sélo unas pocas espe~ -

cies bacterianas mas, exhiben una actividad proteolitica eleva

" da.,

CITOTOXICIDAD FIBROBLASTICA:

La cepa de A, actinomycetemcomitans y de Capnocytophaga poseen
un factor inhibidor del crecimiento de los fibroblastos. La -
inhibicién de la proliferacién fibrobléstica puede interferir-
en la sintesis colégena y dar por resultado una cicatrizacién-

gingival deficiente tras el ataque de las bacterias bucales,

ACTIVACION POLICLONAL DE LINFOCITOS B:

Varias bacterias periodontales poseen potentes activadores po-
liclonales para linfocitos B., estos factores bacteriancs, pue
den contribuir a la patogénia de la enfermedad periodontal al-
inducir a las celulas B. a producir anticuerpos con determinan
tes no relacionados con el agente activante, Los activadores-
policlonales de celulas B. también pueden inducir liberacibén -
de linfocinas, tales como los factores quimotacticos que me— ~
dian las reacciones 1nfigmatorias y el factor activador de os-
teoclastos, que finalmente pueden provocar reabsorcién bsea.
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Observaciones recientes indican que la respuesta local, general del --
huesped, a la infeccibén bacteriana, estd interferida en los pacientes

.. 10,
con periodontitis juvenil. 0.3

RESPUESTA LOCAL DEL HUESPED.

En la encia, la respuesta local del huesped a la colonizacidn de bac-

terias sobre la superficie dentaria incluye: 10.18.3

I Exudacién . del fluido gingival.

II Una migracién de neutr6filos y macréfagos con capacidad fagoci

taria hacia el epitelio de unidn y el 4rea de la bolsa gingival

IIT El establecimiento de infiltrados celulares inflamatorios en -

el tejido conectivo por debajo del epitelio dentogingival.

Las observaciones de Murray y Patters (1980) indicaron que en los pa-
cientes con periodontitis juvenil los neutréfiles de las lesiones gin
givales tienen una capacidad fagocitaria reducida si se compara con -
celulas obtenidas de lesiones gsimilares de gingivitis y periodontitis

adulta. 10

También sugirieron que la destruccién de los neutréfilos era un fend-
25.



meno localizado, pues s0lo los sitios cnfermos de los pacientes con -
periodontitis juvenil mustraban esa alteracidn patoldgica, estas ob--
servaciones concuerdan con los hallazgos de Baehni y Cols 1979; Tsai-
y Cols 1979, Hc Arthur y Cols 1981, yuienes demostraron que el A. ac-
tinomycetemcomitans tiene la capacidad de interferir en la viabilidad

y funcidn de los neutrofilos. 10.3

Los rosgos caracteristicos de los infiltrados celulares inflamatorios
de lesiones periodontales profundas en pacientes con pericdontitis ju
venil, periodontitis post—juvenil y periodontitis adulta (Lil jenberg-
y Lindhe 1980) muestran que en las dos (ltimas, el tejido extracelu--
lar. (coligeno y residual) ocupa alrededor del 50-60% del volimen ti--
sular, en cambio en la periodontitis juvenil, ocupa sbélo un 20%; cpmb
la mayoria de las celulas de la periodontitis juvenil fueron identifi
cadas como celulas plasmaticas y hlastos, hay razones para sugerir --
que la lesién esté compuesta por actimulos densos de celulas plasmati-

cas y blastos. 0

RESPUESTA GEWERAL DEL HUESPED.

Lehner y Cols (1974) examinaron el papel de la inmunidad celular y -~
humoral, informando que el nivel sérico de IgG, Ipm e IgA era signifi
cantemente mAs clevado en estos pacientes que en los controles sanos,
Ademés, los pacientes del grupo de la periodontitis juvenil mostraron
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una respuesta blastogénica linfocitaria deteriorada ante ciertos mi--
croorganismos gram-negativos seleccionados, junto con la liberacibn -
del factor inhibitorio de la migracién de los macrofagos (MIF)., Es-
tudios recientes de Ebersole y Cols (1980) y Mouton (1981) confirma--
ron los datos sobre anticuerpos de Lehner y Cols 1974, al demostrar -
que pacientes con periodontitis juvenil localizada, con frecuencia te
nian una actividad incrementada de anticuerpos (unticuerpo sérico - -
IgG) al A. ectinomycetemcomitans, pcro con un titulo bajo de anticuer
pos contra B, gingivalis, por otra parte, se vid que pacientes con —-
periodontitis adulta o juvenil generalizada tenian titulos elevados -
de anticuerpos contra B. gingivalis, pero bajo contra A. actinomyce--
temcomitans. FEstas ohbservaciones y los datos de cultivos disponibles
implican que la periodontitis juvenil localizada, por una parte, y --

.

las formas generalizadas, por la otra, son enfermedades microbioldgi-

camente distintas. 10.3

Los resultados de Cianciocla y Cols, 1977; Clark y Cols. 1977; Lavi-
ne y Cols 1979 y Van Dyke y Cols 1980, demostraron que la mayoria de
las personas con periodontitis juvenil tienen granulocitos neutréfi--
licos circulantes en sangre con capacidad deteriorada para reaccionar
al estimulo quimiotadctico. Van Dyke y Cols (1980) concluyeron que 26
de 32 pacientes tenian periodontitis juvenil localizada y sble 2 de-
23 con periodontitis adulta, observaban neutrofilos circulantes con -

capacidad disminuida para responder a la quimiotaxis, sugirieron que-
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la disfuncién neutrofilica era causada por un defecto celular de lar-
ga duracibn. Esta observacibn indica que la examinacién de nifes y -
adolescentes respecto de la funcidn neutrofilice puede permitir des--

cubrir pacientes con riesgo de padecer periodontitis juveni]..m']”s‘3

C) FACTORES PREDISPONENTES.-

Una relacién de nutricibén y especialmente el balance &cido~base, han-
sido enunciado por Simonton en 1927. Gottlieb indica que es el resul
tado de un cambio primério en ei metabolismo, situacién a la que - —-

Goldstein también hizo mencién en 1938. 19

La actividad de la colagenasa en el fluido gingival ha sido estudiada
y se observa una diferencia significante en la actividad de ésta en--
tre pacientes con periodontitis y aquellos con periodontitis juvenil-

{Appelbaum y Cols, 1976). B

El efecto de la edad, sexo e inflamacibén gingival sobre: el voiﬁmen -~
del fluido gingival, profundidad de la bolsa, el p H de la placa supra
gingival y subgingival fué estudiada por Biswas y Cols (1977), ellos-
observaron que el volimen del fluido gingival aumentd cuando pasaban-
del peribédo prepuberal (prepubertal) al pospuberal {pospubertal); - -
particularmente en mujeres el voldmen del fluido también aumentd con-
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la inflamscidn, el pH de la placa actud de una manera contraria en —-
hombres y mujeres, lo cual indica un posible efecto hormonal sobre es
te pardmetro; también se observbd que la actividad de la colagenasa es

mayor en el fluido gingival en mujeres.

Biswas y Cols sugieren que el nivel de hormonas femeninas en la san—
gre circulante y el inicio de la pubertad en general afectaria los te
jidos gingivales de tal manera, que ellos serian mhs susceptibles a -

la enfermedad periodontal y a la formacién de cédlculo. B

Grant y Cols (1972) enunciaron que habia una hipoplasia sobre los - -
dientes de pacientes con periodontitis juvenil; la relacidn corona/ra
iz deberia ser desfavorable 1:1 en vez de 1:1.5. Es interesante des-
de el punto de vista clinico que en algunos pacientes hay periodos de
remisién de la enfermedad, mismos que pueden tardar varios afos, en -
tanto que en otros ven el progreso inexplorable hacia la pérdida de -

los dientes. 19

Un factor nervioso en la etiologia de la periodontitis juvenil ha si-
do sugerido y algunos han creido la explicacién de que individuos con
desbrdenes nerviosos, frecuentemente presentan habitos para-funciona-

les (biuxismo) de dientes durante el suefio, desarrcellando traumatismo

29.



oclusal (Withe 1954, GonzAlez 1960). La teoria también presenté cam-
bios de adaptacién de elementos fibrosos del periodonto que serian —-
responsables de la completa o parcial oclusién de vases sanguineos--
dentro del Area, la cual en un momento dado, causa el inicio de la ac

tividad osteocléstica y cementoclastica (Provenza y Cols 1959). B

Finalmente varias enfermedades y desérdenes sistémicos han sido aso--

ciados con periodontitis juvenil.

Goldstein (19338) encontrd enfermedades como diambetes, sifilis, ulcera
gastrointestinal y cancer mAs frecuentemente en pacientes con perio--

dontitis juvenil. 19

Varias enfermedades han sido asociadas con la periodontitis juvenil:-
sindrome de Down (Kisling y Krebs 1963-Saxén y Cols 1977), neutrcope--

nia ciclica (Cohen y Morris 1961), agranulositosis (Bauer 1946). 19

La herencia parece ser que es el factor etiolégico més documentado, -
se ha apuntado que hay varios sindromes inherentes en los cuales hay-
una periodontitis juvenil concomitante, Hipofosfatasia, Néutropenia -
ciclica, sindrome de down, etc. (Fourel 1972, Jorgensen y Cols 1975)-
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Newman y Cols (1976) sugieren que el patrdén familiar puede resultar -

de:
1. Predisposicibén genética a grupos especificos de bacterias.
2. Inmunodeficiencia determinada genéticamente
T 3. Una formacion defectuosa y mantenimeinto de la integridad de -

“los tejidos periodontales.

Varios autores han encontrado un patrén familiar en la periodontitis-
juvenil (Cohen y Goldman 1960; Muhlemann 1972; Kirkham 1977 y Tewani-

1968). -2

Benjamin y Baer (1967) mencionan que la enfermedad tiene una-tenden—-

cia de seguir la 1inea del lado materno.

Fourel (1972) indica que era una enfermedad hereditaria transmitida -

por un gen recesivo,

Jorgensen y Cols (1975) sugieren que la enfermedad puede ser una con-

dicién autosdmica recesiva. ¥
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Melnick (1976) indicté que la enfermedad fué hereduda como un rasgo ~-

. . | P Ly 19
dominante ligado a "X" basandose en un andlisis de sepregocién.

Baer y Cols (1963) son los Gnicos que han examinado el cariotipo de-
19

pacientes con periodontitis juvenil, encontrandolv normal.

Kaslick y Cols (1971) analizaron los grupos sanguineos “AB0". Un - -
gran nimero de pacientes fue del grupo "B" y un nimero menor fue del-
grupo sanguineo "0", concluyendo que: el factor genmético juega un pa~
pel importante en la etiologia de la periodontitis juvenil, esto en--
contraste a los resultados de dalena (1972) demostraron que el feno--
tipo senguineo "Al" fué mis susceptible a la enfermedad que los fenoti

pos sanguineos “A2", "BY, "aB" y "O".

La asociacidn entre enfermedad periodontal y el antigeno HLA-A2 ha -
sido investigado, encontranda que sbdlo el 25.5% de los pacientes con-
periodontitis juvenil, tuvieronrespuesta positiva a este antigeno, en

tante que el 61% de los controles normalac fue positive. 19

Reinholdt y Cols (3977) también encontraron una frecuencia sgimilar ba

ja de antigeno HLA-A2 en pacientes con periodontitis juvenil, en cam
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bio este autor indica que la especificidad de los tipos de tejidos -~
HLA-A9, HLA-A28 y HLA-BW15 fueron de frecuencia mis alta en el grupo-

de periodontitis juvenil, 9

Investigaciones realizadas por Saxén (1980) demostraron que la perio-

dontitis juvenil es hereditaria como un razgo autosémico fecesivo.
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CAPITULO 1V

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS E HISTOPATOLOGICAS.

Cambios iniciales degenerativos en el ligamento pericdontal y cemento
fueron siempre enfatizados (Gottlieb 1928; Orban 1956, Weinmann 1942)
estos deben ser evaluados porque no se sabe si las lesiones tempranas

. - PO |
realmente son desarrolladas dentro de la periodontitis juvenil.

La enpia de pacientes con periodontitis juvenil fue examinada micros-
copicamente por Tenenbaum y Cols (1950) encontrando que en la etapa -
temprana de la enfermedad no mostré virtualmente cambios en su epite-
1io o en su estroma subyacente, mhs tarde, una ligera infiltracidn ce
lular pudo ser vista en el tejido ‘conectivo subepitelial, similar a-
lo observado en el tejido gingival normal, en las etapas tardias estu
vo presente una densa infiltracidn celular; alrededor de la bolsa gin
gival, el tejido conectivo fué invadido cési por completo por celu--
las inflamatorias consistiendo en leucocitos polimorfonucleares, lin-

focitos y celulas plasméticas, 9

Petit (1970) realizd una examinacidén clinica electromicroscépica en--
contrando una ampliacién de los espacios intercelulares en el epite-—-
lio y desunién de las celulas, también se reportaron rupturas locales

de 1a lAmina basal, mismas que permitieron observar una degeneracién-
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vacuolar en las celulas del tejido conectivo ; epitelial. En algu--
nos lugares, las paredes de los capilares fueroﬁ consideradas anormal
mente gruesas por lo tanto, la pregunta permanece ialgunos de estos -
cambios deben ser considerados especificos de la periodontitis juve-—

\ . . . 19
nil? o iellos son meramente secundarios de la inflamacién crénica?

Preparaciones histolégicas citadas por Waerhaug de pacientes con pe—Q
riodontitis juvenil, demuestran una delgada capa de placa subgingival
de (20-200 um),migfacibn del epitelio y signos de inflamacién crénica
(Kaslick y Chasens 1968, Waerhaug 1976). La placa se encontraba fre-
_cuentemente no mineralizada y el hueso fué reabsorvide en relacién a-
la migracién del epitelio; la distancis de la placa en el fondo de la

bolsa varié desde 0.2-1 mm. (Waerhaug). B

Waldrop (1981) menciona en sus estudios histolbgicos de humanos con -
periodontitis juvenil que las lesiones estan caracterizadas por &reas

pobladas densamente de linfocitos y celulas plasmiticas. B

Orban y Weinman describieron que la histopatologia de la enfermedad -

se dividia en tres etapas:
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PRIMERA ETAPA. '

En‘esta se produce la pérdida de fibras principales del ligamento pe-
riodontal con un ensanchamiento localizado en el mismo por la resor--
cién del hueso alveolar, durante este proceso se observa una prolife-
racidon de capilares con formacidon de tejido conectivo laxo; no hay -

inflamacidén ni migracidén de la adherencia epitelial.

SEGUNDA ETAPA:

Se caracterizévpor la migracién de la adherencia epitelial a lo largo
de la superficie radicular; durante este periddo hay uné infiltracién
celular leve en el tejido -conectivo, estos elementos celulares dis—-

persos son del tipo plasmocito y poliblasto.

TERCERA ETAPA.

ELl epitelio de la adherencia se separa de la superficie radicular y -

forman bolsas gingivales profundas, la inflamacién aumenta debido a -

la irritacién e infeccibén generada en estos surcos profundos.



CAPITULO V

CARACTERISTICAS CLINICAS.-

Esta enfermedad es catacterizada por presentaf la encla sana en las -
etapas tempranas y se detecta que ha alcanzado su etapa avanzada has-
ta que la encia ha perdido todas sus caracteristicas de normalidad, -
mostrando una inflamaciéﬁ gingival severa y sangrante, con presencia-
de exudado, detectando clinicamente la desinsercién de sus fibras pe-
riodontales y conectivas, ademis de incrementar la movilidad y se ha~

ce presente la migracién de los dientecs. 13,5,7.10.19.11

El_ diagnbstico de la enfermedad se basa en la presencia de bolsas pe-.
riodontales profundas, radiograficamente, por una destruccién.del so—
porte 6seo de manera vertical adyacente a la superficie de los dien—-—
tes, generalmente confinado al 4rea de los primeros moiarés e incisi-

0 J15.8

vos.

Esta enfermedad tiene su inicio entre ia edad circumpuberél, denotan—
do que la encia en torno de los dientes enfermos £iene color y textu-
ra no;males.‘pero existen bolsas'periodontales profundas en ﬁna o mis
‘caras proximales de los dientes afectados, Es raro en las lesiones -

iniciales, la escasa acumulacién de placa dentobacteriana, los gran—-—
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des depositos de cAlculo subgingival y que la cantidad de la destruc-

cién periodontal observada en los sitios afectados, no estd acorde -~

con la cantidad de irritantes locales presentes. B.19.5.

El término Periodontitis Juvenil:

1. No implica un procesc degenerativo, para el cual no hay evidqg-
cia.

2. Hay énfasis en la forma clinica principal de la enfermedad que
es desarrollado en el joven.

3. . Ahora hay evidencia que la enfermedad difiere de la periodonti

tis adulta en la inmunodeficiencia celula:r selectiva.

Baer indicé también que en esta enfermedad, generalmente la denticidn
primaria no esti involucrada, él clasifica la periodontitis juvenil -
en dos formas: -Una, localizada cuando los primerocs molares y/o inci-
sivos estan involucrados y -otra generalizada, cuando la mayor parte-

de la denticidn estd involucrada, .10

En la exploracién instrumental se detectan bolsas periodontales pro--
fundas estando comunmente involucradas las furcaciones, indican tem
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bién que radiogrificamente, se observa una involucracibén simétrica de
pérdida 6sea 1opalizada en el 4rea de los primeros molares; concluye-
que, la periodontitis juvenil es una enfermedad que progresa rapida--
mente, lo que significa que en un periédo de 4 a 5 afios, puede verse-
afectado por la lesibn inflamatoria entre un 50 y un 75% el aparato -
de insercién. Estudios concernientes mencionan que puede ser tomada-
como una regla que los pacientes presentan o refieren haber padecido-

hemorragias gingivales. 10.n

Hormand y Frandsen (1979) realizaron una investigacién con el objeto-
de localizar la pérdida de hueso en relacién con 1la edad, sexo y dien
tes afectados, utilizando un total de 156 pacientes de descendencia -

Dahesa, de los cuales 111 (71%) eran mujeres y 45 hombres, divididos-

en 3 grupos seglin su eded y sexo. La proporcién de mujeres-hombres -
decrecib de 5.3:1 en el grupo de edad joven, a 2.4:1 en el grupo de -

edad media y de 1.5:1 el grupo de periodontitis post-juvenil.

El nimero de dientes involucrados aumentd conforme avanza la edad de-
los pacientes en los grupos de periodontitis juvenil determinados co-
mo joven y adulta el promedio de dientes involucrados fueron de 5.3 y
8.2 respectivamente y el grupo de periodontitis post-juvenil fué de -

11.6.7:
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En lo referente al tipo de pérdida de hueso, la distribucién de pa---

cientes femeninos-masculinos di6 comc resultados:

En el grupo joven la pérdida de hueso mayor se presenta en hambres en
el tipo I de destruccién (primeros molares y/o incisivos). En el gru
po de edad media, la destruccién fué del tipo II (primeros molares, -
incisivos y algunos dientes adicionales&1l4 dientes) estando més fre-
cuente en la mujer. En el grupo de periodontitis post-juvenil se - -
presenté mAs en mujeres con el tipo III de destrucnidn { involucrando

generalmente todos los dientes %€14), >

En cuanto a la distribucién de los grupos de acuerdo a la edad y a la
localizacién de la pérdida de hueso, todo parece indicar que la Perig
dontitis juvenil se inicia de una forma localizada, pero con el tiem-

. . 5
po, se iran involucrando més dientes.

El tipo molar-incisivo dié un 53 y 67Z de los 12-18 afios entre hom- -
bres y mujeres y 18% de los 26-32 afos de ambos sexos no ocurriendo -
el tipo generalizado en el grupo de gente joven, pero existen probabi

lidades. >
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Cristensen (1978), en una manera representativa de este grupo de edad
comprendidé 875 individuos; 3.4 dientes por persona y tuvieron bolsas-
entre 3 y 6 mmn., solamente 0.7 dientes registrd el IP de 6 mm. y 0.1-

tuvieron un registro de 8 mm, 19

La distribucién de las lesiones seglin los dientes individusles, mos—-
tré una fuerte semejanza en ambos sexos, en el nimero total de las le
siones, el 567 ocurridé en el maxilar superior y el 44% en el maxilar-
inferior, la diferencia fué reflejada también en p‘ares individuales -
de dientes superiores e inferiores, los primeros molares fueron los -
mAs frecuentemente afectados seguidos de los incisivos y de los pri--
meros premolares superiores. Los minimamente afectados son los segun -

dos molares, los segundos premolares y los caninos.

Una pérdida bilateral en el maxilar derecho e izquierdo fué notado —-—
cuando cada par: de primeros molares, maxilares, mandibulares, prime-
roy premolares y segundos incisivos fueron seleccionados para un ani-

lisis de complicacidén bilateral contra la unilateral, el 70 y 80% de-

los pacientes mostraron involucracidn bilateral, aparentemente los da
tos combinados concernientes a la pérdida ésea bilateral, también re-

velaron la situacidn individual.
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Manson y Lehner (1974) realizaron estudios e investigaciones utilizan
do 31 pacientes clasificados en dos grupos: GRUPO I.- representado --
por 22 pacientes con periodontitis juvenil, el GRUPO II,- representa-
do por los 9 pacientes restantes. con periodontitis post-juvenil, quie-

nes fueron seleccionados de acuerdo a los siguientes criterios.

a) Pacientes menores de 22 ajios.

b) En el exémen radiogréfico mostraron el patrbn caracteristico -
de la destruccién bsea angular avanzada, involucrando més de -

un diente,

c) Los factores etiolbgicos locales no estuvieron en relacibén con

1la severidad de 1la destruccién bsea.

d) Los pacientes eran sanos y no revelaron enfermedad sisténiica -

presente o pasada.

Varios pacientes refieren una historia definitiva de enfermedad perio
dontal, padecimiento de hemorragias gingivales, asi como de movilidad

" dentaria antes de ser atendidos, obteniendo los siguientes resultados

En cuanto al exédmen de sangre 1los indices de los mismos, estuvieron
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dentro de los valores normales en todos los pacientes.

Se presenté también el agrandamiento de los nodulos linfaticos regio-
+ \ . .
nales, submentonianos, submandibulares y cervicules los cuales esti—-

vieron firmes y discretos pero no blandos.

En cuanto a la destruccidn del hueso, ésta fué clasificada en dos gru
pos principales; Localizacién Tipica (LT) y Localizacibn Atipica (LA)
En el grupo de localizacién tipica hubo involucracién simétrica de -~
incisivos y primeros molares en ambos maxilares y ocasionalmente se--

gundos premolares.

En algunos pacientes gblo los incisivos de la arcada estyvieron invo
lucrados, en otros (nicamente estuvieron afectados los incisivos de wn
lado. En tres pacientes, la pérdida de hueso fué Difusa (D) e involu
crd mis dientes en ambas arcadas., Por otra parte indicd que se pudo-

detectar unz linfadenopatia clinica.
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CAPITULO VI

TRATAMIENTO.~

Muchas variedades de tratamiento de la periodontitis juyénil se han -
sugerido, pero la mayoria concuerdan en que el tratamiento inicial es
una buena higiene oral seguida del raspado y alisado radicular, ajus-
te oclusal si es necesario y la extraccién de los dienteé que no pue-—

dan ser salvados. 10.7.

Este tipo de tratamiento frecuentemente es seguido por procedimientos
quirlirgicos, como por ejemplo, curetaje cerrade o curetaje abierto -~

con remodelado dseo.

Leena Saxén (1980) refiere que Baer y Gamble (1966) realizaron un esty
dio en el cual ellos transpiantaron el gérmen de un tercer molar al -
alveolo de un primer molar recien extraido, obteniendo un efecto in--
ductorio sobre los tejidos pericdontales y resultando ﬁna neoforma- -

¢ibn del hueso y de los tejidos de sqporte. 19

Waerhaug (1977) menciona que'es,importante el contrél de placa el - -
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cual es eficaz para detener el progreso de la enfermedad y reafirmar-
que la periodontitis juvenil responde al contrél de la placa tan bien

como 1o hace la periodontitis avanzada,

Baer y Socransky (1979) refieren que antibioticos como la tetracicli-
na y la penicilina pueden ser un auxiliar G(til para el manejo de log-
pacientes, que incluya colgajos de espesor total y curetaje de las —-

zonas afectadas. 10

Recientemente Lindhe (1982) estudid el efecto sobre las lesiones de -
periodontit;s juvenil localizada de un programa de tratamiento que inp
cldyera la administracién de tetraciclina, la eliminacién quirirgica-
de los tejidos inflamados, raspado y alisado radicular y un éuidadoso
contrdl de placa durante la cicatrizacidn. Los pacientes fueron some
tidos a un programa de tratamiento que incluia ADMINISTRACION DE TE--
TRACICLINA (250 mg X 4/dia X 2 semanas) - ELIMINACION DEL TEJIDO GRA-
MJLOMATOSO TRAS ELEVAR UN COLGAJO Y — CURETAJE RADICULAR. Tras la -
cirugia, se instruyb a los pacientes para que se enjuagaran con solu-
cién de clorehexidina al 0.2% dos veces por dia, durante las dos pri-
meras semanas posquirurgicas se observé que el tratamiento de la pe--

riodontitis juvenil localizada de esta manera, daba por resultado la-

resolucién de la inflamacidn gingival, una ganancia substancial de --
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La insercién clinica y relleno 6sec en los defectos dseos verticales.
El patrén clinico de cicatrizacién en 1la muestra con periodontitis ju
venil fué similar él obéervado en pacientes con periodontitis adulta;
en todo casoc parecid ser algo mis r&pida la recuperacién de insercidn
y relleno 6seo en los pacientes jovenes con lesiones localizadas, que

en los adultos. 10

El anélisgis del material bidpsico obtenido después de la terapéutica-
reveld que los sitios antes enfermos (juvenil y adulta) habian sido -
repoblados por un tejido cuya composicidn era similar a la de una en-

cia normal, 10

vNohoum y Tenenbaum (1974) realizaron un estqdid ocupqndo 54 paciéntes
quienes fueron divididos en gincb grupos, cada grupo recibid trata- -
miénto diferente, en el gruéo v para disminuir los esfuerzos del dien
te individual y prevenir el movimiento y nueva desviacién, se intenté
ferulizacién temporal por medio de bandas ortodénticas. las cuales -~
cuando son ceméntadas en su lugar, forman una férula rigida y estabi-
lizari los dientes por un peribédo de 6 meses o alin mhs largo, deberi-
ser ajustada de manera due esté libre de las fuerzas oclusales direc-
tas, durante el tiempo que la férula estuviera en su lugar, los pa- -
cientes no recibieron tratamiento dental, pero fueron instruidos para

su higiene en casa.
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Una evaluacién de estes procedimientos de tratamiento por un peribdo-
de tres afios indicd que el tratamiento dental local, con o sin terf--
pia de vitaminas-calcio-fésforo y cuidados en casa, ayudd a reducir -
la inflamacidén y el edema de la encia y redujo la profundidad de la -
bolsa a alguna. extensibn, sin tener ningln efecto apreciable sobre -

el contorno de la cresta alveolar.

Es marcado contraste con. los resultados obtenidos en los primeros 4 - -
grupos, la estabilizacidén de los dientes por ferulizacién fué encon--
trado ser efective en condiciones favorables para la salud del hueso-

slveolar; en cada caso hubo un mejoramiento en el hueso.

El traumatismo oclusal es el factor mis importante, reportes.clinicos
indicaron que reduciendo los esfuerzos oclusales en los dientes por me
dio de ligacibn con alambre, equilibrio oclusal y reduciendo las ta--
blas oclusales tuvo efectos benéficos en el hueso alveolar, esto pare
ce lbdgico, prescribi; completo ferularizado de la boca para estabili-

zar los dientes. 1

Tomas Mabry y Raymond Yukna (1985) realizaron un tratamiento a base -

de la administracién local (tbpica)'y sistémica de tetraciclina, en -
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los defectos oseos se colocaron injertos de hueso seco congelado, mez
clado con polvo de tetraciclina, teniendo como resultado que la combi
nacién de injertos de hueso seco congelado combinado con polvo de te-
traciclina y la administracién sistémica de tetraciclina obtuyvicron -
un mejor llenado dseo con la combinaciéﬁ; concluyendo que, seria el -
tratamiento de eleccibén para los-defectos asociados con la periodonti:

tis juvenil. 1

Sugerman y Sugerman, recomiendan el tratamiento con técnicas de colga
jos para curetajes abiertes, injertos de hueso autégeno obtenido de -

la cresta iliaca, e injertos de hueso autbgeno de origen intruoral.Jl

-

La administracién local de tetraciclina se utilizab con el fin de in-
ducir la osteogenesis, ademis de tener la habilidad para cambiar la -
flora microbiana local en bolsas periodontales y para suprimir la for

macién de placa. 1.8

Kunihira y Cols (1985) mencionan que utilizando como tratamiento a la
fenoxiﬁetilpenicilina aunada con la cirugia de colgajo hay una reduc-
cibn éignificante en las medidas de la placa dentobacteriana, asi cé—
mo de la inflamacidén y sangrado gingival y probable profundidad al --

sondeo para todos los sitios afectados. Similarmente mencionan que -
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hay un aumento en el nivel de insercién y en la altura del hueso de--
mostrada radiogrdficamente, y la eliminacién total del exudado puru -

lento,
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CONCLUSIONES

Al término de ésta investigacién, me doy cuenta del valor que represen
ta para el Cirujano Dentista, el tener no sblo el conocimiento actual-
de las enfermedades perjodontales, sino la capacidad de detectar y rea

lizar un diagnbstico diferencial.

Por otra parte pude comprobar la importancia que tiene el poder llegar'
a obtener en un tiempo no muy lejano, la creaciéﬁ de un programa de sa
ludvpﬁblica que no sblo nos motive, sino que se sirva de guia para ing
truir al paciente, sobre la importancia que tiene el conservar la sa——

" 1ud de los tejidos que rodean al diente y al diente mismo.

Recomiendo que esta instruccién sea practicada desde nifios en edad es-
colar, con el fin de poder detener a largo plazo a un grado considera-
ble, el desarrollo de estas enfermedades periodontales, las cuales co-
mo se sabe, generalmente inician de una forma localizada que al no ser
tratada y conforme avanza la edad del paciente progresa al grado de -~

llegar a perder sus dientes.

fn lo concerniente a la Periodontitis Juvenil, tema principal de ésta—

tésis concluyo que, el Cirujane Pentista de préctica general, deba te-
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ner presente esta enfermedad poco usual teniendo como objetivo el rea-
7 lizar en todos sus pacientes en etapa circumpuberal, una revisién cons
tante y minuciosa de los tejidos periodontales, incluyendo una medi- -
cién de los surcos gingivales, asi como una serie radiografica de to--
dos los dientes con el fin de poder detectar el patroén caracteristico;

de la periodontitis juvenil.

Existen datos importantes los cuales afirman que ésta enfermedad pre--
senta un patrdn hereditario tepiendo una mayor prevalencis en mujeres-

que en hombres.

En lo que se refiere a la flora microbiana dominante, &sta juega un —-
papel importante en la etiologla de la enfermedad, por lo que se le de
be dar importancia a la realizacién de estudios inmunolégicos y serold

gicos con el fin de reafirmar el diagnéstico clinico.

En cuanto al tratamiento de la periodontitis juvenil, existen en la --
actualidad varias alternativas, que han sido expuestas en esta tésis -
mismas que han presentado resultados favorables, tanto para el manteni

miento de los tejidos blandos, como de los tejidos duros.
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Concluyo ademds que, como el principal factor étioiGgico de las enfer-
medades pericdontales es la placa dentoacteriana, la labor que tiene -
el Cirujano Dentista para el tratamiento inicial de 1& éeriodontiiis -
juvenil es el de implementar una instruccidn adecuada al pacienfé para

un buen contrél. personal de placa.
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