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e9twoodAwytilid, 

t.5rivitadalaérit 

El término "Parodontosis" y "Parodontitis Juvenil" han sido 

aplicados a una enfermedad de los tejidos parodontales, ca-

racterizada por')la perdida rápida del hueso alveolar en for 
ma vert,ical.hlre4edor  de, 	más de-, un:diente dé . la dentición 

. 	,  
perManénté, con escasa acumulac5,511  de.  pla¿a y poca eviden 

cia de inflamación gingival, la cual aparece en forma inci-
diosa alrededor de la edad circumpuberal en sujetos quie-

nes no muestran ningún factor etiológico local o sistémico 

que este en proporción con la severidad de la enfermedad
1:4. 

9 14.19-23. 

Sin embargo, en adolescentes o niños con algunas condicio-

nes como Sindrome de Papillon - Lefevre, Sindrome de Down, 

Neutropenia cíclica o Iiiper.fosfataSia no deberían ser indi 

cadas de Parodontitis Juvenil, pero si como manifestaciones 

orales de enfermedades sistémicas6;V4.17 • 19.22 • 

Muchos investigadores reconocen la 'existencia de una forma 

de parodontitis que ocurre en la gente joven, lo cual permi 
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te su diferenciación de la forma común en adultos 11114111  

Investigaciones concernientes con la patogénesis de la Pa-

rodontitis Juvenil han sumado credibilidad a la considera-

ción de esta enfermedad como una entidad separada!'911  

Además las lesiones de la Parodontitis Juvenil pueden estar 

asociadas con diferentes clases de microflora de las bol—

sas sub-gingivales. Un componente hereditario ha sido indl 

cado y también ha sido reportada una alta incidencia en el 
sexo femenino!". 

xiste'un: acuerdo. §enera'i que la Parodontitis"Juvenil 
ne . prediTección por los primeros molares e incisivos Fou--  • ..•  
rel, mantiene que el tipo primer molar - incisivo constitu 

ye el único tipo real de Parodontitis Juvenil. Las lesio--

nes sin embargo. no estan siempre confinadas a estos dien-

tes. Baer distinguió dos formas básicas de la enfermedad: 

Localizada, caracterizada por la' predilección del lugar --

primer molar - incisivo y otra generalizada que afecta ca-

si la totalidad de la dentición. La selectividad de las le 

siones aún no ha sido explicada:11122.  

Una duda con respecto a la Sub-clasificación de los casos 

de Parodontitis Juvenil, seria si una forma localizada y - 

una forma generalizada existen como entidades diferentes o 

si la Parodontitis Juvenil principia como localizada y se 

desarrolla dentro como una forma generalizada con el tiem-
po 9. 

2 



El término "Parodontitis Juvenil" será usado en esta pre-

sentación por las siguientes razones: a) no implica un pro 

ceso degenerativo, del cual no hay evidencia; b) se enfati 

za que la característica clínica principal de la enfermedad 

se desarrolla en jóvenes y c) ahora hay evidencia de que -

la enfermedad difiere de la Parodontitis en adultos en la 

inmunodeficiencia celular selectiva.
11.1417.22.23.  
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Gottlieb fue el primero que describió la enfermedad y la --

llamó atrofia difusa del hueso alveolar. Después él mismo -

cambió el nombre a cementopatla profunda porque creía que 

el defecto original estaba en el cemento Y/53""1-23" 

Diez años despue§ Wannenmacher manifestó que la reabsorción 

ósea aparecía en su mayoría en el área de incisivos y pri-

meros molares él llamó a la enfermedad parodontitis• margi-

nal progresiva."' 

Mientras otros investigadoret hablaban:de'una enfermedad no 

inflamatoria y degenerativa él la denominaba como un proce-

so inflamatorio, mencionaba que aan cuando habla bolsas pro 

fundas, la encía tenia apariencia sana y margen rosa, pero 
había sangrado al examinar con instrumentos romos. En real] 
dad Wannenmacher debería ser considerado el primero que des 

cribid la Parodontitis Juveni1.19'21' 

El término que fue empleado por Thoma b Goldman para la en-

fermedad fue parodontitis. De acuerdo con estos autores la 

primera característica de la Parodontitis Juvenil es la mi-

gración de los incisivos superiores acompañada por la perdí 

da de los dientes y aparecía en edades tempranas."' 

Miller et al., llamaron a la enfermedad destrucción precoz 
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avanzada del hueso alveolar.19.  

El término inglés "Parodontosis" el cual es todavía usado 

por varios autores, fue aplicado por Orban y Winmann, mis--

mos que dividieron la enfermedad en tres etapas: las dos --

primeras indistinguibles clinicamente aunque son la verdade 

ra parodontosis; la tercera etapa presenta inflamación y 

formación de bolsas. Sus datos estadísticos revelan que las 

mujeres eran mas susceptiblés entre las edades de 10 a 25 

años, en proporción de 3:1. 19.22. 

McCall en un intento por explicar la selectividad de las le 

siones. explíabê  Mei..:Omo los. IncisivoS,y.:primerosmolares - _ 

son.:‹101.0rimerosdienes en éruOdiOnar y, así han sido expu-• 

estot^at esflierzofoeluSal por tin período mas largo, ellos -

deberían también mostrar los primeros síntomas más severos 

de la debilidad alveolar, esta teoría nunca ha sido proba- 

da 
16.19. 

Yount y Belting en adición a Orban y Weinmann describieron 

que las primeras etapas no eran detectables clinicamente, -

hasta que los calculos subgingivales provocaban inflamación 

y el exudado purulento salía libremente de las bolsas, ob-

servaron una característica coman en varios pacientes; que 

eran inmunes a la caries 6.19.22. 

Para Baer et al., la parodontosis significa avanzada perdi-

da del hueso alveolar alrededor de uno o más dientes perma- 

5 



nentes, normales de otra manera, en adolescentes sanos. Aún 

cuando Baer considera controversial el término Parodontosis 

lo prefiere al término Parodontitis Juvenil (Baer y Kaslick 
1978) 19.22. 

Baer dió su definición de la enfermedad: La Parodontosis es 

una enfermedad del parodonto que ocurre en adolescentes apa 

rentemente sanos sistémicamente, la cual es caracterizada -

por una perdida rápida del hueso alveolar alrededor de más 

de un diente de la dentición permanente. Reconoce dos formas 

básicas, una que los dientes afectados son los incisivos y 

primeros molares y la otra más generalizada en la que toda 

la dentición puede estar involucrada. La cantidad de des--

trucción manifiesta no esta en relaoón-:'cena-:ceirtidad:0e,:' 
los irritantes 	presentes. Leterminó las CeraCter, 

ticas diStiritivadela'enfermedad locual justifica su cla 

sificación como una entidad clinica:16' 

1. Edad en que se inicia la enfermedad. 

(periodo circumpuberal entre los 11 y 13 anos) 

2. Incidencia en relación al sexo. 

(propor'-ción mujer-hombre de 3:1 de acuerdo con 

Benjamin y Baer). 

3. Datos familiares. 

(antecedentes hereditarios) 

4. Falta de relación entre factores etilógicos lo-

cales y la presencia de bolsas parodontales pro 

fundas 

5. Patrón radiográfico distintivo de la perdida --

del hueso alveolar. 
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6. Velocidad de progresión. 

7. No se encuentran involucrados los dientes prima 

rios. 

Newman et al., encontraron una placa diferente de la habi- 

tual en las lesiones de Parodontosis consistentes en baci-

los gram negativos de dos tipos: uno curveado y móvil y -- 

otro pequeño, no móvil y pleomorfico. El hallazgo microbio 

lógico reciente de Newman et al., confirma los argumentos -

que niegan la existencia de la parodontosis como entidad de 

generativa diferente a la parodontit1s,1922• 

Fourel propusó (1974) llamar a la enfermedad Sindrome de Go 

ttlieb-,.considerand6,..que,41»fue elpriMero 

El término parodontosis debería ser descartado según Suger-

man & Sugerman porque la entidad de la enfermedad es una pa 

rodontitis: en todos los casos la placa ha sido encontrada 

en la superficie radicular de los dientes involucrados 0971) 

Aunque el término Parodontitis precoz o Juvenil describe a 

la condición más exactamente."' 

Waerhaug también prefería el término Parodontitis Juvenil, 

Y en sus estudios en material de autopsia y dientes extraí-

dos mostró que siempre hay una capa delgada de placa subgin 

gival la cual crece apicalmente en una proporción máxima de 

5 micras por día, 1.8 por año. El concluyó que tal vez un -

proceso degenerativo debería ser alguna deficiencia en el - 
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mecanismo de defensa del huésped el cual permite la exagere 

da destrucción, y reclama que la enfermedad deberla ser lla 

macla actualmente Parodontitis Juvenil Destructiva.19.23' 

El Comité de la Nomenclatura de la Academia Americana de Pe 

riodontologia publicb un glosario de términos recomendados 

y el cual cita: "Parodontosis": enfermedad degenerativa del 

parodonto de la cual su existencia no es aceptada universal 

mente. 

"Parodontitis Juvenil": Ver "Parodontosis 
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La etiologla de la Parodontitis Juvenil es aún desconocida, 

pero varias condiciones endógenas, así como también facto--

res exógenos han sido sugeridos como asociados a ésta. 

Biswas et al., estudiaron el efecto de la edad, sexo e in--

flamazión gingival en el voldmen del fluido crevicular, pro 

fundidad de la bolsa, pH de la placa subgingival y supragin 

gival, actividad de la colagenasa y urea. Observaron que el 

volumen del fluido crevicular aumentaba cuando pasaba del - 

periodo prepuberal ál.perlodo postpuberal. particularmente , 
en'muJeres. El volómen del:flefdo 'previcUl.a'r . 	. 

inflabaciónJ7- 	 - 
- - 	 • 

La actividad de la colagenasa parecía ser mayor en el flui- 

do crevicular en el sexo femenino. Sugirieron que los nive-

les de las hormonas femeninas en la sangre circulante y el 

inicio de la pubertad en general podrian afectar los teji— 

dos gingivales de tal manera que vendrfan a ser más suscep-

tibles a la enfermedad parodontal y a la formación de cálcu 

los."' 

También han sido sugeridos trastornos nerviosos como facto-

res etiológicos coadyuvantes de la Parodontitis Juvenil y - 

algunos han creído es la explicación de que algunos indivi-

duos con desordenes nerviosos frecuentemente bruzan los di- 
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entes mientras duermen y así desarrollan traumatismo oclusal 

(White 1954 y González 1960). Esta teoría se apoyó con la -

que ha sido presentada y dice: que el desorden de los ele--

mentos del parodonto podrían ser responsables de una par-

cial o completa oclusión de los vasos sanguíneos dentro del 

área la cual se torna en causa de iniciación de actividades 

osteoclasticas y cementoclásticas. (Provenza et al, 1959)!9' 

Se ha indicado que no hay evidencia que sostenga la teoría 

de que la Parodontitis Juvenil es una enfermedad degenerati 

va especffica.W.23. 

Newman.recalcó que nable-yelet,iyamente 
ticos' en relación" con' la Paro'dont4tis: 
trón familiar debería resUlter de 

1. Predisposición genética a grupos especfficos de 
bacterias. 

2. Una inmunodeficiencia genéticamente determinada. 

3. Falta o deterioro de la formación y mantenimien 

to de la integridad del tejido parodontal. 

Benjamin & Baer mencionaron que la enfermedad tiene una ten 

dencia a seguir el lado materno de la línea. 

Melnick manifestó, sin embargo, basado en un análisis de se 

gregación, que la enfermedad era heredada como un razgo do-

minante asociado a "X".19• 

pocos estudios gend- , 

Sugfri6 que el pe- 
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Fourel oropus6 que era una enfermedad hereditaria transmití 

da por un gen recesivo. 1" 

Baer et al.. son los únicos que han examinado el cariotipo 

de los pacientes con Parodontitis Juvenil y lo encontraron 

normal .11  

Un gran número de pacientes.fueron del grupo sanguíneo B y 

un número pequeño fueron del grupo O. La conclusión fue que 

factores genéticos deben jugar un papel importante en la --

etiología de la Parodontitis Juveni1. 19.  

En contraste, los resultados de Malena, mostraron que:el fe 

notiPo.sangtilneo A,era 	 enferme.dd-ciúe 

2 
los fenotipos A2. B, AB y B W 	" 

La asociación entre la enfermedad parodontal y el antígeno 

HLA-A2, ha sido investigada y se encontró que únicamente el 

25.5% de los pacientes con Parodontitis Juvenil tuvieron --

respuesta positiva a este antígeno. En tanto que el 61% de 

los controles normales fue positivo.12.1739.22* 

Reinholdt y sus colaboradores manifestaron que la especifi-

dad de los tipos de tejidos HLA-A9. HLA-A28 y HLA-BW15 fue-

ron de más frecuencia significativamente alta en el grupo -

de Parodontitis Juveni1.19' 
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JZioecá, «4'4,044~ 

La evidencia de que la placa bacteriana es el principal agen 

te etiológico en las enfermedades parodontales ha sido docu-

mentado en recientes revisiones. Estos reportes sugieren que 

la diferencia quizá existe en la microbiota asociada con lu-

gares normales y patológicos.17  

Varias investigaciones se han publicado para determinar -.a,_._  

naturaleza de la microbiota en la profundidad de las bolsas 

de la Parodontitis Juvenil, como un pre-requisito para el en 

tendimiento de el papel que estos microorganismos quizá Jue-

gan en esta poco usual condición clinica."739.2223- 

Hay una pequeña evidencia de transmisibilidad en el hombre - 

por mas de un tipo de microorganismos de el surco gingival -

ya que al inocular a ciertos animales de experimentación con 

estos microorganismos pueden iniciar destrucción parodontal 

con características similares a la destrucción que se desa-- 
1.19.22. 

rrolla en el ser humano. 

La habilidad de los microorganismos para formar placa parece 

ser un pre-requisito para la iniciación de la destrucción pa 

rodontal, pero el mecanismo por el cual la placa induce a -

esta destrucción, no esta claro.1
9,22. 
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Newman et al., investigaron la microbiota en un individuo 

con Parodontitis Juvenil. Fue observado que es realmente di 

ferente la flora de una bolsa de 10 mm. de profundidad a --

una de 2 mm. de un lugar normal. En el lugar normal en el - 

mismo individuo, la microflora fue la misma que la observa-

da en individuos sanos y constituida principalmente por --

Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, Staphylococcus  

epidermidis y un largo número de bacilos filamentosos gram 

negativos los cuales semejan Actinomyces viscosus y Propio- 
17.l9. 

nibacterium  acnes. 

Sin embargo, en las areas de la bolsa parodontal estuvieron 

dramaticamente aumentados los bacilos anaerobicos gram vega 

tivos en .proporciones".:quecomprendendel 40 al 78Y. del to-

tal.; d:l'áfli:),rltria.lif.ie::(NeviManylciCraciski, 19i6),:uni 

OcittOn:Onli:diSMinticitropOrc<ionada de los bacilos -.y --
cocci facultativos gram positivos.722' 

La mayoría de los bacilos anaerobicos gram negativos aisla-

dos de los lugares enfermos no fueron identificados sobre 

la base de los esquemas de clsificación común. La microbio-

ta de estos lugares consistió principalmente de bacilos ana 

erobios gran negativos descritos por Newman y Socransky co 

mo los "Cinco grupos de la Parodontitls Juvenil".1.17.19.22.  

Estos organismos fueron colocados dentro de los grupos, ba-

sandose en el criterio de su morfología y fisiología: 
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GRUPO I 	Consistió de vibrios anaerobios sacaroll 

ticos. 
GRUPO II Organismos que Incluyeron las especies -

de "Capnocytophaga". 

GRUPO III Fueron aislados delgados bacilos anaero- 
bios gram negativos ( 0.3 x 0.8p). 

GRUPO IV Fueron organismos gram negativos sacaro- 

llticos como bacteroides. 

GRUPO V 	Consistió de gran negativos anaerobios - 

microorganismos con diferentes caracte—

rísticas morfológicas y bioquimicas de -

las especies de 'Capnocytophaga". 

Un menor' numero de, pequeñas ésplOclultasjueraleItades: 

microscopicamente y en los 	lasietianes 

casi() del lugares normales. En las laSlones fueran identifica 
das Trenonema denticola y TrepoWema macrodentium. Estas es-

piroquetas comprendieron un pequeño porcentaje del total de 

la flora i
7. 

Un total de 34 lugares de lesión y 7 areas clinicamente nor 

males fueron estudiadas en 20 pacientes con Parodontitis Ju 

venil. Las edades de los pacientes estaban entre los 14 y -

20 anos. Mostraban evidencia radiografica de 50% o mas de -

perdida ósea en uno o mas de sus primeros molares y/o inci-

sivos. Pequeña evidencia de inflamación clinica y sin datos 

de dolor o absceso en las areas afectadas. Pudo ser demos-

trado Que uno o mas de los grupos de bacilos anaerobios --

gram negativos estuvieron presentes en todos los casos de - 

14 



Parodontitis Juvenil: En ninguno de los pacientes pudieron 

ser determinados los cinco grupos. La situación más común 

fue que tres o cuatro de los cinco tipos estuvieron presen 

tes en los pacientes. (TABLA 1). Aproximadamente en un --

13% de los lugares de estudio, unicamente un grupo de los -

bacilos anaerobios gram negativos fueron detectados, gene--

ralmente grupo III y IV o de las especies de Capnocytophaga 

(Grupo II),
7.19. 

TABLA 1 

PORCENTAJE DE LESIONES' NUMERO. DE LOS 
GRUPOS' DETECTADOS 

	

13 	 un grupo 

	

19 	 dos grupos 

	

31 	 tres grupos 

	

37 	 cuatro grupos 

	

O 	 cinco grupos 

FRECUENCIA DE DETECCION DE LOS BACILOS 

ANAEROBIOS GRAN NEGATIVOS EN LA 

PARODONTITIS JUVENIL 

Los organismos detectados mas comunmente fueron los grupos 

II y IV (TABLA 2). 
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T A B L A 2 

PORCENTAJE DE 
LESIONES 

GRUPOS AISLADOS 

% MEDIO CUARDO 
SE AISLARON 

PORC1NTXZE DE 
GRUPO 

PREDOWINANTE.  

GRUPO 
50 - 7 13 

II 88 17 * 38 
III 63 7 25 
IV 50 12 * 19 
V 44 8 6 

OCURRENCIA DE LOS BACILOS ANAEROBIOS 
GIRAS NEGATIVOS ER LAS LESIONES DE 
PAROSONTITIS JUVENIL. 

Organismos similares a los detectados en las lesiones de Pa 
rodontitis Juvenil también pudieron ser aislados de los pa-
cientes que no padecian la enfermedad, pero en un namero me 
sor_ Ea los lugares de control de pacientes con Parodonti—
tis Juvenil. los organismos del grupo II fueron de un por—
centaje menor del 1%. 

La morfología de la placa en la enfermedad parodontal croni 
ca y la Parodontitis Juvenil fue estudiada al microscopio - 
electronico y se encontró una flora predominante gran nega-
tiva esparcida y un original depósito cuticular lobulado --
denso, cubriendo la mayoría de los especímenes. En el grupo 
de Parodontitis Post-juvenil el cual se refería a pacientes 
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mayores de 21 años, los especímenes de la flora microbiana 

fueron mucho mas similares al grupo de la parodontitisr 
• 

Krekeler y Frick contaron y observaron el número de micro-

organismos del fluido gingival tanto en encia sana como en 

ferma. Observaron que cuando el índice gingival era de 0-2 

había una correlación positiva entre la inflamación y la -

cuenta de los microorganismos, pero cuando el grado de in-

flamación aumentaba por encima de éstos había una reducción 

significativa en la cuenta bacteriana, la misma cosa ocu—

rrió cuando la profundidad de la bolsa excedia de 4.5 mm. 

En ultimos estudios estuvieron ipteresadoscon la monoin-- 

fección de germenes libres en ratas .con' cepas.  'gi'anl negati-. - . y 	- 	- 	_ quevat.:Ylle»demOStU -éstót causaron enfermedad parodontal 
entre- .-el priMaro y segundo molar superior con migración:-

del ligamento epitelial, destrucción del hueso alveolar 

por los osteoclastos e impactación de los detritos. 111'
22. 

Un experimento similar se efectuó con las cepas de los gru 
pos II y III, iniciaron una forma de destrucción parodon--

tal similar a la que se observó en estudios previos. Los -

cambios ocurridos en los animales monoinfectados con estos 

organismos fueron notablemente diferentes a los cambios 

vistos en la monoinfección con organismos gram positivos. 

Infección por las dos cepas comprobó los resultados en mí-

nima formación de placa, caries indetectable en la superfi 

cie de la raíz y extensa destrucción del hueso alveolar. 
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Los resultados de la investigación demostraron que loI orga 

nismos fueron significativzmente diferentes de los géneros 

existentes y así un nuevo género fue propuesto y llamado --

"Capnocytophaga". Estos organismos requieren CO2  para su --

crecimiento, producen acetato y propionato como principales 

productos finales acidos, la mayoría fueron sensibles a Ac-

tinomycin D, y fueron sacaroliticos.179' 
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Esta es la descripción del Primer reporte de un efecto cito 

tóxico en las células humanas de un microorganismos el cual 

fué originalmente aislado de la placa dental en un paciente 

con Parodontitis Juvenil. En estudios in vitro, este micro-

organismo con las características del género Actinobacillus  

y referido como Y4, indujo a' la liberación de deshidrogena-

sa láctica, una enzima de los leucocitos polimorfonucleares 

(LPN) humanos 1' 

La liberación de la deshídrogenasa llictica se. cdasi4eró qua,. 

era el marcador de ;la f muerte celtilár—Lá:MuerteCelular del 
LPIditada-Aior lá liberación - déla :deshldrogenasa láctica 

fue apoyada por la obse'rvaciéO directa al microscopio elec- 

trónico de LPN en varios tiempos durante el cultivo de mi-. 

croorganismos Y4 viables. Fueron observados cambios morfol6 

gicos obvios a un nivel ultraestructural después de 20 minu 

tos de incubación. A los 5 minutos, después de la exposicien 

a los microorganismos Y4, las alteraciones ultraestructura-

les consistieron de espacios perinucleares. Dentro de 10 mi 

nutos de cultivo, algunos LPN parecieron tener varios gra--

dos de alteraciones citoplasmáticas y nucleares. Por los 20 

minutos, la mayoría de los 1PM hablan perdido todas las ca-

racteristicas morfológicas de los LPN, el citoplasma estaba 

completamente desorganizado y acompañado nor una pérdida to 

tal de los gránulos lisosómicos así como también otros orga 

nelos citoplasmáticos. Por ende la muerte del LPN en respu-

esta a el Y4 viable fue detectado tanto por la observación 
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al M/E como por la liberación de deshidrogenasa láctida. 

El Y4 usado en este estudio fue un miembro del género Acti-

nobacillus y fue similar a A. actinomycetemcomitans, en exé 

menes estandares-bioqufmicos así como también antigénicos. 

El efecto citotóxico sobre el LPN de los microorganismo.; Y4 

viables parece ser independiente de la fagocitosis. 

En el presente estudio el Y4 viable provocó la liberación - 

de deshidrogenasa láctica así como la liberación lisosomal, 

sugiriendo que la extrucción lisosomal fue el resultado do 

la muerte celular. 

Fue probado en otras células el efecto citotóxico del 'Y4 -

viable, observando que no fue tóxico para los linfocitos hu 

manos, macrófagos de ratón y fibroblastos de pollo in vitro 

bajo las condiciones usadas. Contaminando también eritroci-

tos humanos de los mismos cultivos de LPN éstos no fueron 

sisados por los Y4'viables. Sin embargo bajo condiciones si 

milares (tiempo, temperatura y el medio de suero libre) las 

mismas preparaciones de microorganismos de Y4 fueron citotó 

xicos para el LPN. 

Por lo tanto estos datos sugieren que la actividad citotóxi 

ca del Y4 quizá sea una leucocidina. En otras especies de 

bacterias también han sido identificadas las leucocldtnas. 

tales como Pseudomonas, Staphylococcus, Streptococcus. 
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Al monocontaminarse animales con Y4 han mostrado ligera in-

flamación e infiltración celular en el área gingival. Simi-

lar a Ta que presentan los pacientes con Parodontitis Juve-

nil. pequeia inflamación de los tejidos gingivales. La ecti 

viciad tóxica del Y4 pareció ser una leucocidina análoga a -

las leucocidinas de cepas de Staphylococcus y Pseudomonas, 

desde que estas destruyeron a los leucocitos sin causar he-

mólisis. La leucocidina del Y4 tampoco correspondio con la 

definición clásica de una exotoxina ya que no se liberó es-. 
pontaneamente en el crecimiento de su cultivo. La sensibill 

dad al calor, así como el bloqueo de la actividad citot4xi-

ca del Y4 por la adición de Trypan azul, sugirieron que una 

Sin emlargo, otras similari, 

modo de acción entre la.lel 

!OLOtyas.,bacteriesreStU:i0 

exotoxina no estuvo complicada. 

dades en la composición y en el 

cotoxina del Y.4 y -las .0eaerltAl 

r'S r detérliiiiada 	- 44Yt4 00 	 e 	. 
- 	• 	_ . 

En presencia de yero. el Y4 tratado con calor indujo a la 

liberación lisosómica pero no a la extrucción de deshidroge.  

nasa láctica. Observaciones al M/E revelaron, que con suero 

la Y4 calentada e inactivada fue fagocitada, induciendo así 

a la degranulaci6n del LPN. Los mecanismos para el aumento 

de la toxicidad del Y4 viable no estan todavía identifica--

dos. No obstante, esto parece ser independiente de los antl 

cuernos desde que estos sueros fueron de donadores jóvenes 

sin padecimientos de Parodontitis Juvenil. Estudios prelimi 

nares usando suero anti-Y4 específico de un conejo Indica--

ron que los anticuerpos tienen efecto inhibidor de la cito-

toxicidad del Y4 sobre los LPN. El complemento no parece ju 

gar un papel importante, desde que tanto el suero calentado 

e inactivado como el suero fresco fueron tan potentes para 
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aumentar la actividad citotóxica. 

Algunos investigadores (Cianciola et al., 1977, Clerk y --

otros 1974) han encontrado un defecto quimiotáxico de los - 

LPH, lo cual sugiere que la defensa del huésped esta dete-

riorada en los pacientes. Estos estudios indican que un mi-

croorganismo asociado con la enfermedad quizá también jue-

gue un papel en la supresión de la respuesta de los LPN del 

huésped. Juntas estas dos observaciones quizá resulte en --

una severa depresión de la defensa local del huésped en la 

región sulcular.1.14a1.22. 

Este,es el primer reporte de un vector patológico dtrecto -

contenido en los MicroorganisMos-lisladesAe  le placa den--

tal. Aúnque el Y4 y. organismos siMilares son encontrados 

'con alta frecuencia en pacientes con Parodontitis Juvenil, 

información completa concerniente a la distribución de este 

microorganismo en la placa de pacientes con varios tipos de 

enfermedad parodontal y su toxono*ia infortunadamente son 

deficientes. Identificación de la actividad de la leucocidi 

na del Y4 sin duda moverá a nuevo trabajo sobre las caracte 

risticas, la distribución y la ocurrencia del Y4 y de micro 

organismos similares de la placa.l.  
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‹-s4fr-e-b 
De acuerdo a la gran cantidad de investigaciones se sugiere 

ahora que la respuesta inmunológica del huésped a los pro—

ductos de la microbiota, especialmente bacilos Gram negati-

vos, son principalmente responsables del desarrollo de esta 

enfermedad. 12.3.8.10.14.17.19.21.22. 

Esta conclusión esta basada en la premisa de que los produc 

tos de los microorganismos tales como toxinas, factores qui 

miotaxicos y otros constituyentes de la placa dental pene--

tren en el epitelio del surco gingival induciendo la sensi-

bilidad del huésped e iniciando un estado inflamatorio el --

cual se observa unicamente en la vecindad de la placa. SubSe 
cuentemente el continuo ingreso de los productos microbia—

nos dentro del tejido gingival del huésped sensibilizado --

conduce a reacciones inmunológicas de dos tipos: inmediata 

(inmunidad humoral) e hipersensibilidad retardada (inmunidad 

mediada por celulas). 

La Parodontitis Juvenil por lo tanto puede deberse a la res 

puesta del huésned a algunos constituyentes antigénicos de 

la placa resultando una condición inmunopatológica.L""' 

En todos los tipos de enfermedad parodontal hay un aumento 

de la IgG.1.1*1719.21.21 
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En los pacientes con Parodontitis Juvenil las concentracio-

nes de los sueros IgM, IgG e IgA, estuvieron significativa-

mente elevados y los títulos de hematoglutina relacionados 

con las bacterias fueron tan altos como los encontrados en 

los grupos de control. "3122  

El nivel de IgM se elevó de una forma mas extensa que los -

sueros IgG e IgA. Se postuló que el aumento de la IgM, qui-

zá reflejaba una respuesta a los organismos grao negativos,. 

No estuvo claro si la respuesta de la ineunoglobulina fue -

inducida por la bacteria causante de la enfermedad o por mi 

croorganismos que habitaban los lugares de la lesión subse-

cuentes a la pérdida ósea. 

Han sido presentadas pruebas de que IgM es un activador del 

complemento mas eficiente que IgG y por lo tanto és proba--

blemente más eficiente en matar organismos grao; negativos. 

Si ese es el caso, nuestra evidencia apoyaría el concepto 

de una tasa de producción normal de inmunoglobulinas en pa-

cientes con Parodontitis Juvenil pero con una respuesta in-

mune celular deficiente. 

La probabilidad de una respuesta humoral específica intacta 

funcional esta apoyada por el hecho de que en otros aspec--

tos las personas con Parodontitis Juvenil parecen estar nor 

males. Además, de acuerdo con una hipótesis por Lehner ex--

plicando la respuesta inmune en la Parodontitis Juvenil, la 

actividad de los linfocitos B y la subsecuente producción 

de anticuerpos permanecen intactos.21  
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La inmunidad mediada'por células v la inmunidad humoral fue 

ron examinadas por Lehner y colaboradores en 34 pacientes -

con Parodontitis Juvenil de los cuales 11 fueron del tipo -

Parodontitis Post-Juvenil, con edades que variaban de 22 a 

29 años. La estimulación de la transformación linfocítica -

por placa autóloga liberó un factor que causó la inhibición 

de la migración macrofágica en mas de 65% de los pacientes. 
14.19. 

Estos y otros datos llevarori a los autores a presentar una 

hipótesis, interpretando la Parodontitis Juvenil como unn 

inmunodeficiencia selectiva mediada por celular, lo cual re 

sultarfa en una reacción de defensa anormal, manifestando - 

deterioro de la estimulación de la transformación linfocIti 

ca por la placa y los microorganismos gram negativos« '1,7.%%11, 

Algunas bacterias gram negativas quizá tengan un efecto tó-

xico sobre los linfocitos sensibilizados correspondientes, 

impidiendo la síntesis de DNA pero no la liberación de lin- 

foquinas.1134-22' 

Otros autores manifiestan que los linfocitos T de los paci-

entes con Parodontitis Juvenil en presencia de microorganis 

mos gran negativos y placa dental de ellos mismos, no repor 

taron formación blástica, o en algunas ocasiones mínima for 

mación. Sin embargo se observó que hubo respuesta blástica 

a otras proteínas que no eran del huésped. Además cuando se 

estimularon los linfocitos con los antígenos ya mencionados 

se presentó la liberación de un factor de inhibición de mi-

gración y un factor citotoxicn,"2  
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Estudios previos han reportado que en la transformalión lin 

focitica fue encontrado un factor inhibidor en suero autólo 

go de pacientes con Parodontitis severa, y un factorestimu 

lante en el suero de los pacientes con parodontitis modera-

da. La ausencia de este factor estimulante en la Parodonti-

tis severa podría explicar la débil respuesta mitogénica. 

El reconocimiento del antígeno por los linfocitos es especí 

Pico, pero el efecto citotóxico sobre las celulas que son -

el objetivo no es especifico. Esto es compatible con la le-

sión no específica del epitelio gingival y crevicular, mem-

brana parodontal y hueso alveolar. 

La respuestainMédiata-deinsibilizaCión-a algúnas bacte--

riasantigénicasHes Probablemente:protectíva, previniendo -

la diseminación de los miCroorganismos dentro de los teji—

dos profundos o tejidos distantes El daño de los tejidos - 

adyacentes quizá es inevitable y como un resultado de la 

reacción inmune. Como la placa parodontal puede persistir -

un período muy largo de tiempo, las respuestas inmunes con 

sus componentes prbtectores y perjudiciales se volverían --

crónicos y persistentes probablemente hasta que los dientes 

fueran exfoliados."111  

Como había una completa falta de la respuesta inmune media-

da por celulas a algunas bacterias gram negativas, ellos --

pueden ser incapaces de aumentar la reacción normal de de-

fensa contra las bacterias. La destrucción de los tejidos -

es rápida y los dientes que erupcionaron tempranamente son 

26 



los primeros en ser afectados. 

La destrucción esta considerada no únicamente por el deteri 

oro de la respuesta linfocitaria a la bacteria sino también 

por la liberación de un factor de inhibición de migración - 
11.14.19. 22. 

(MIF). 

Este factor de inhibición de migración es uno de los produc 

tos que liberan los linfocitos sensibilizados por la placa 

y los microorganismos gram negativos y a los que se les ha 

dado el nombre de linfoquinas, las cuales entre muchas de 

sus funciones, inhiben la migración de los macrófagos, son 

citotóxicospara  activan  ••  	.•• 	• ,  	_   
10ittle"ClaStes -flálanerecibstrbarLelhUesO'IlVeOlar 

Factorínhibidor'dé:mígratión de macrófagos 

La actividad de este mediador es cuidar y concen 

trarlflos macrófagosen el lugar de la inflamación ":  

local, donde ellos funcionan para fagocitar y di 

gerir al antigeno extraño. 

Linfotoxina (LT) los linfocitos sensibilizados -

de sujetos con enfermedad parodontal estimulados 

con placa dental in vitro producieron LT el cual 

es citotóxico nara los cultivos de fibroblastos 

gingivales. 

Factor activador de los osteoclastos (0AF) Este 

factor induce a la reabsorción osteoclástica del 

hueso alveolar en cultivos orgánicos. 

En la Parodontitis Juvenil la inhabilidad de los linfocitos 

para responder a algunas bacterias gram negativas y a los an 
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tígenos de la placa es manifestado tempranamente en la'vida, 

mientras que en la Parodontitis marginal crónica del adulto 

se desarrolla más tarde. En los dos grupos, tanto en el de -

Parodontitis Juvenil como en el de Parodontitis Post-Juvenil 

se presentó la misma inmunodeficiencia mediada por celulas y 

el aumento de la concentración de la inmunoglobulina. 

La linfoadenopatla clínicamente detectable en las investiga-

clones de Hanson y Lehner 1974 y Manson I977a, sugieren que 

los nodos linfáticos regionales quizá esten complicados en -

una respuesta inmune a los microorganismos de la placa u. 

En una investigación concerniente a la morfología de la su-  

perficie de las celulas inflamatorias, se encontró en la ex- . 
n'oración al M/E que la mayoría de los linfocitos de las le-

siones Oarodontales mostraron una superficie lisa»  en con-

traste a las células activas cubiertas de microvellosidades. 
21.23. 

No obstante estudios recientes sobre las anormalidades en el 

sistema inmune en plcientes con Parodontitis Juvenil han a—

doptado una opinión más critica, sugiriendo que la aparente 

supresión de la inmunidad mediada por celulas a las bacteri-

as de la placa dental in vitro es un cambio secundario, cau-

sado por el largo estadio de la infección crónica. 

La completa activación en el fluido de la bolsa gingival ha 

sido examinada en pacientes con Parodontitis Juvenil y en pa 

tientes con Parodontitis marginal crónica del adulto. En el 

grupo juvenil formado por 5 pacientes, 4 de ellos mostraron 
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completa activación, mientras que ésta solo se presentó en -

algunos pacientes con Parodontitis marginal crónica en adul-

tos. 

Algunos estudios han indicado, que una disfunción de los leu 

cocitos polimorfonucleares ouede también estar asociado con 

la Parodontitis Juvenil.1.4.19.22.  

Asimismo ha sido reportada una reducción en la fagocitosis y 

una disminución de la respuesta de estas celulas a los estí-

mulos quimiotéxicos, en tanto que la función de los monoci--

tos permanece sin afectarse. Esta disfunción podría afectar 

negativamente la resistencia del huésped a los factores etio 

1,6gicos:localetales..como 

ser'-'impOrtanté en la - Pategénesis- dejlatifermédad'pdr - el au 
mento de las;Siisceptibiiidad de la nersona.1.4J121.22' 

La duda que quedarla por determinar es si la reducción de es-

ta respuesta protectiva de los pacientes precede o es un re-

sultado de la enfermedad. 

La disfunción de los neutrófilos, la cual es muy probable --

que contribuya a la patogénesis de la Parodontitis Juvenil -

altera la respuesta de defensa del huésped contra las bacte-

rias. Es posible que el desarrollo de la Parodontitis Juve—

nil requiera de dos factores: disfunción de los neutrófilos 

y una flora bacteriana especifica. 
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Los medios hermanos de los pacientes con Parodontitis Juvenil 

que no padecen la enfermedad. quizá tengan una disfunción de 

los neutrófilos, pero no la misma clase de bacterias 

Otro reporte inmunológico mostró una asociación entre la pre 

sentía del antígeno HL-A2 y la susceptibilidad o resistencia 

a la enfermedad. 

Los pacientes con Parodontitis Juvenil presentaron una más -

baja incidencia del antígeno leucocitario HL-A2 presente en 

la superficie de los linfocitos, que en los individuos del -

grupo de control, sugiriendo así que. =4.1:tilos que tienen más 

frecuencia del antígeno HL-A2:parecen ser más resistentes a. 
tL17  a. fdettrudelln  

Estos autores sugieren que el antígeno quizá sea un medio pa 

ra identificar a los individuos susceptibles. 

Estudios inmunológicos futuros indudablemente pondran en cla 

ro aspectos importañtes de los procesos de la enfermedad. 
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.Watztelettálál2:4 

Clinicamente la Parodontitis Juvenil es caracterizada por su 

aparición en encía sana, en las etapas tempranas de la enfer 

medad. 

El diagnóstico es generalmente hecho radiograficamente sobre 

la base de un largo defecto oseo vertical, inicialmente con 

finado a la región de los primeros molares e incisivos. La 

magnitud de la destrucción no esta relacionada con la canta 

dad' de jrritantet localetpresentes; no son -:comunes gruesos_ 

déPlialtoide 
- -  

Tanto la movilidad de los dientes como la migración de los 

mismos solo son observados en las etapas tardias de la enfer 

medad. 

El porcentaje de la secuencia de la reabsorción ósea en los 

pacientes con Parodontitis Juvenil el de 3 o 4 veces mayor -

que el observado en pacientes con Parodontitis adulta. 

A la exploración instrumental se detectan bolsas parodonta-- 

les profundas, estando comunmente involucradas las furcacio-

nes 2223 
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Total N 	156 
GRUPOS POR EDADES 

19 - 25 	26 - 32 12 - 18 

Mujeres 	32 

Hombres 	6 

53 	26 	111 

22 	17 	45 

TABLA 3 

En algunas -ocasiones la totalidad de la dentición esta a--

fectada aunque generalmente no tanto como los molares e in 

cisivos. Los dientet desiduos son raramente o quizá nunca 

involucrados. 

Un total de 156 pacientes con Parodontitis Juvenil de des-

cendencia danesa fue el material de estudio de Hormand y - 

Frandsen (1979). Los grupos por edades y su distribución -

con respecto al sexo estan descritos en la TABLA 3. 

111 (71%) fueron mujeres. La proporcióh mujeres:hombres de 

creció de 5.3:1 en el grupo joven, a 2.4:1 en el grupo .de 

edad media:  y.  en' el' grupo.de,Parodontitisspost juvenil ':718  
6 a Ii!'tiMeáis  de 	 6.:j 	- ' 

H:H 	5.3:1 	2.4:1 	1.5:1 	2.5:1 

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES DE ACUERDO AL 

GRUPO DE EDAD Y SEXO. 
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Para determinar en que dientes se localizan con mayor fre-

cuencia la destrucción del hueso alveolar, los pacientes 

fueron asignados a uno de los tres tipos de localización 

de perdida ósea? 

TIPO I 	Primeros molares y/o incisivos. 

TIPO II 	Primeros molares, incisivos y algunos di 

entes adicionales (-C.14 dientes). 

TIPO III General (:-.2-2: «14 dientes). 

El promedio de dientes con lesiones de Parodontitis Juve--

nil esta relacionado con la edad. Es notable que el número 

de dientes involucrados aumenta con el avance de la edad, 

en relación al progreso de la enfermedad, En los grupos de 

ParodOntitisJuvenil clasifj,cados como.:Oyenesy.:Jadult0s ..... 

el prosáeclio . de los diera es .involucrados fije. de6'.'3 y 112.-
reSpectivamente, en tanto' que en el grupo de pacientes con 

Parodontitis Post-juvenil fue de 11.6 (TABLA 4). 

Con relación al tipo de perdida ósea, en el grupo joven u-

nicamente los tipos I y II fueron representados. Casi el -

mismo porcentaje de mujeres fueron encontradas en el tipo 

I y II, mientras que la complicación del tipo I fue más --

frecuente para los hombres. En el grupo de edad media to-

dos los tipos fueron representados, y la mayoría de los --

hombres y mujeres mostraron complicación del tipo II. El - 

grupo de mayor edad no exhibió mujeres con complicación de 

tipo I y un aumento en el porcentaje de mujeres y hombres 

mostrando complicación del tipo III, como se compara con -

el grupo de edad media. El tipo II fue la complicación más 

frecuente para los hombres y las mujeres. (TABLA 5).9  
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4 

Na DRKW4 

'S 'os 12-13 14-15 16-17 1019 20-21 22-23 24-25 26-27 20-29 30 -32 
NO. $NDIV. 4 11 11 21 20 29 17 22 17 4 

TABLA 	4 

NUMERO PROMEDIO DE DIENTES AFECTADOS CON PARODONTITIS 

JUVENIL, DE ACUERDO CON LA EDAD. 
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IlpWRINZ 

000mases S PACIENTES 

1 II m 1 u III I 	IT Di 

11-10 AÑOS 19-2S AÑOS 26-32~ 

TABLA 5 

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES MUJERES Y HOMBRES DE 

ACUERDO AL TIPO DE PERDIDA OSEA Y AL GRUPO DE EDAD. 
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% PACIE NTES 

6 

50 

40 

30 

20 

10 

O 
AÑOS 12.18 19-25 26-32 

TABL A 	6 

DISTRIDUCION DE LOS PACIENTES DE ACUERDO A LOS 

GRUPOS DE EDAD Y A LA LOCALIZACION DE LA PERDI 

DA OSEA. 
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La distribución de las lesiones según los dientes indivi-

duales mostró una fuerte semejanza entre mujeres y hombres 

En el 'número total de las lesiones, el 56% ocurrió en el -

maxilar superior y el 44% en el inferior. Esta diferencia 

también fue reflejada en pares individuales de dientes su-

periores e inferiores. Los primeros molares fueron clara--

mente los dientes mas frecuentemente afectados seguidos --

por los incisivos y los primeros premolares superiores. --

Los dientes mínimamente afectados aparecieron ser los se--

gundos molares, los segundos premolares y caninos. 

Un "efecto de espejo" concerniente a las hemiarcadas dere 

chas e izquierdas fue notable, esta similutud de las le--

siones no ha sido enlicaPa kilkItala-fechaquAridadá--. 

melares y segundos incisivos fueron seleccionados . pará un 

análisis de complicación bilateral contra la complicación 

unilateral, el 70 y 80% de los pacientes manifestaron com 

plicación bilateral. Aparentemente los datos combinados -

concernientes al efecto de espejo también revelaron la si 

tuación individual? 

Los siguientes datos corresponden a la investigación reali 

zada por Manson y Lehner en 31 pacientes, los cuales fue--

ron clasificados en dos grupos. El gruno 1 estuvo consti--

tuido por los pacientes con Parodontitis Juvenil (22), en 

tanto que el grupo 11 correspondió a los pacientes con Pa-

rodontitis post-juvenil (9). Los pacientes fueron seleccio 

nados de acuerdo al siguiente criterio: a) Los pacientes - 
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fueron menores de 22 anos en el tiempo del examen. bren el 

examen radiográfico mostraren el patron característico de -

avanzada destrucción ósea vertical que complicaba mas de un 

diente, c) los factores etiológicos locales no estuvieron en 

relación con la severidad de la perdida ósea, d) los pacten 

tes eran sanos y no había revelación de enfermedad general 

presente o pasada. 

EXAMEN SANGUINEO: 

El examen de la sangre y los Indices de la misma estuvieron 

dentro de los valores normales en todos los pacientes, ex--

cepto en dos. 

La cuenta diferencial de los leucocitos en todos los pacten 

tes mostró rangos normales de neutrófilos, linfoeitos y mo-

nocitos;'.S n4CIeatesmestraronue„pequOp. 0101retdeHeepo' 

filos 	-17 
ja de basófilos ( <200 por/90/). 

AGRANDAMIENTO DE LOS MODOS LINFATICOS: 

10 pacientes del grupo I tuvieron agrandamiento linfático -

regional; 9 de éstos estuvieron limitados a los nódulos lin 

fáticos del menton, y un paciente mostró además agrandamien 

to de los nodos submandibular y cervical superior. El agran 

damiento del nodo linfático del menton fue firme y discreto 

pero sensible. Tres pacientes del grupo II tuvieron agranda 

miento de los nodos linfáticos: 1 del mentan, 1 del subman-

dibular y 1 con agrandamiento del nodo linfático cervical - 

superior.m  
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TESIS DONADA POR 
D. G.B. - UNAM 

La localización de la perdida ósea fue nuevamente dividida 

de acuerdo a la distribución de los defectos oseos, dentro 

de los grupos de Localización Típica (17) y Atípica (LA). - 

En el grupo de localización típica hubo complicación simé--

trica de incisivos y primeros molares en ambos maxilares y 

ocasionalmente de segundos premolares y/o segundos molares. 

La perdida ósea de localización atípica fue de cualquiera -

de las dos, asimétrica o complicación de un maxilar en ma—

yor extensión que el otro. . 

En algunos pacientes los incisivos de un maxilar fueron uni 

camente complicados, en otros los incisivos fueron afecta--

dos solo de un lado. En un mínimo de casos se reportó la --

perdida ósea Difusa (0).-la cual complica la mayoría de los 

dientes de.ambos maxilares. 

No se encontró correlación entre la edad y el porcentaje de 

los dientes complicados, o entre la edad y el promedio de -

la perdida ósea. Aunque no se encontró correlación signifi-

cante entre el IP y la edad en todo el grupo, esto fue sig- 

nificativo para el grupo europeo unicamente (p 	0.01). 

Un factor clínico de alguna importancia que no ha sido re--

cordado previamente fue la alta incidencia del agrandamien-

to regional de los nodos linfáticos. Esto quizá ayude al --

diagnóstico clínico, como en 10 de los pacientes en los que 

fueron palpados multiples y discretos agrandamientos de los 

nódulos linfáticos del menton. Además. la presencia de lin-

foadenopatia clinicamente detectable en 12 de 31 pacientes. 
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sugiere que.en la mayoría de los pacientes los nodos linfá-

ticos regionales pueden estar complicados en respuestas in-

munes a los microorganismos de la placa. Realmente, una in-

vestigación inmunológica paralela de estos pacientes mostró 

disociación entre la transformación linfocitica, inhibición 

de la migración macrofagica y la concentración de las inmu-

noglobulines. 

La Parodontitis Juvenil puede ahora ser diferenciada de la 

Parodontitis crónica en adultos sobre bases clinicas, como 

también por criterio inmunológico."  

4.0 



La encia de los pacientes con Parodontitis Juvenil ha sido 

examinada microscopicamente por Tenenbaun et al. (1950). en 

tre otros. Fue notable que la encia papilar en las etapas -

tempranas de la enfermedad no mostró cambios virtuales en -

su epitelio o en su estroma fundamental. En las ultimas eta 

pas una densa infiltración celular estuvo presente. Alrede-

dor de lo bolsa gingival, casi la totalidad del tejido co--

nectivo fue llenado con celulas inflamatorias, consistentes 

de leucocitos polimorfonucleares„ linfocitos y celulas plas 
11970),OubliC6Un..monograma :de. un 'caSo'cle'Pai .  

rodontitis'Altivenil, - el cual, examinó clínicamente y.al .M1--
croscapio electrónico. LOs unicos cambios encontrados fue--

ron, ensanchamiento de los espacios intercelulares y separa 

ción de las celulas. También fue registrado, rupturas loca-- 

les de la lámina basal, degeneración vacuolar fue vista en 

las celulas tanto del tejido epitelial como del conectivo, 

en algunos lugares las paredes de los capilares estuvieron 

consideradas anormalmente gruesas." 

La pregunta permanece, sin embargo, si algunos de estos cam 

bios deberian ser considerados especificos de la Parodonti-

tis Juvenil o si ellos son meramente secundarios a la infla 

mación crónica. 

Una exploración electromicroscopica del estudio de un caso 
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de Parodontitis Juvenil ha sido realizada (Kérébel et'al. -

1975). Esta mostró un gran número de cementoblastos y osteo 

blastos sobre la superficie del cemento y del hueso alveo-

lar, dando evidencia de esta manera para la cementogénesis 

y la osteogénesis. Se concluyó que los resultados estuvieren 

de acuerdo con el trabajo de Raer & Cambie (1966) en el --

transplante de dientes de el mismo paciente."' 

Secciones histológicas de seis casos de autopsia, los cua-

les encajaban desde el punto de vista clínico en el crite-

rio de Parodontitis Juvenil, fueron examinados con el obje-

to de evaluar el papel de la placa subgingival en la etiolo 

gla de la perdida del ligamento en esta condiciónP 

No deja duda de que la gran inflamación crónica en los tejí 

dos blandos ha sido causada por la placa subgingival con la 

cual ha estado en constante contacto por varios años. No es 

sorprendente en vista de que la placa subgingival es un cul 

tivo concentrado de microorganismos muchos de los cuales se 

sabe producen substancias toxicas. El papel de la inflama—

ción crónica en el.origen de la perdida de las fibras del -

ligamento y la reabsorción del hueso esta igualmente bien -

documentada por el hecho que en ninguno de estos casos fue 

encontrado mas de 1.1mm. de placa de el punto mas profundo 

del epitelio donde la lisis de las fibras del ligamento to- 

ma lugar. Hay una evidencia considerable que sugiere que la 

colagenasa la cual es necesaria para la lisis de las fibras 

cólagenas es derivada de los lisosomas de la desintegración 

de los neutrófilos, lo cual compone una parte Importante de 

las celulas inflamatorias. En los cortes histológicos puede 
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ser visto que la colagenolisis es- completa en la vecindad -

inmediata de la placa y que ésta decrece cuando aumenta su 

distanCia a ella. 

Para todos los propósitos practicas es suficiente conocer -

el hecho de que las fibras del ligamento seran 'destruidas -

tarde o temprano cuando la placa dental se mueva progresiva 

mente , así esto ocurre a una distancia de 1.1 mm. o a una 

distancia de 0.2 mm. 

No hubo evidencia morfológica aue indicara que la perdida -

del ligamento y la reabsorción del hueso fuera el resultado 

de cambios degenerativos de tejido colageno o en el cemento, 

Por lo contrario hay muchas razones para clasificar a la e 

fermedad como una Parodontitis bacterial destructiva." 

Una de las observaciones mas importantes hechas de los 6 ca 

sos fue que la placa subgingival no tenla un espesor mayor 

de 20 a 200 micras. Igual una capa de 200 (0.2 mm.) es tan 

diminuta que no puede ser apreciada en la inspección clíni-

ca de la bolsa, razón por la cual su presencia no tendra la 

observación del examinador. Igualmente importante es la ob-

servación que la placa subgingival no estaba mineralizada. 

Esto también promueve o fomenta la confusión delncII:mósti-

co clínico de los factores etiológicos locales. 

La inflamación destructiva esta limitada a una zona de 1 mm 

aproximadamente, adyacente a la placa subgingival y oculta 
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de la observación por una capa mas espesa de tejido sino fo 

rrando el paladar. As!, no es sorprendente que muchos clini 

cos en algunos casos creen que la perdida del ligamento y -

la reabsorción del hueso alveolar se han desai-rollado en -

ausencia de placa e inflamación. Sin embargo, para un punto 

de vista patogénico el grosor de la placa parece ser de me-

nor importancia. Igual si la placa no es mayor de 20.5( de es 

pesor, puede representar tanto como 20 capas de organismos 

y ellos llegar a producir todos los ingredientes necesarios 

para inducir a una muy severa inflamación. En realidad, no 

hay razón para creer que un aumento en el espesor por un --

factor de 10 aumentaría la patogenicidad de la placa despu- 

és de todo.
18.21.23. 

11it*abtervaCionéSeChaseaestotcaaos::sugieran,,q0 
- - 	, 

dalascaracterlStiCas de mayor, importancia de loM:tanlla 

Mados casos de Parodoniitis Juveniles que la placa, parti-

cularmente la placa subgingival no es tan fácil que tome sa 

les minerales para formar cálculos, y cuandO esta sin calci 

ficar la placa no se convierte en'un espesor mayor de 200.q 

Esto es así porque a ese espesor esta sera expulsada como -

un exudado purulento. 

Otra característica importante de esta enfermedad o condi—

ción parece ser que la placa tiene una capacidad inusual de 

migrar en dirección apical. Es tentativo asumir que esto --

puede depender en alguna capacidad especifica de una bacte-

ria especifica o en alguna inmunodeficlencia en ese pacien-

te particular o en ambas condiciones. 
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El pronóstico de la Parodontitis Juvenil es menos favorable 

que el de otros tipos de enfermedad parodontal. Los diver-

sos factores Que entran en su etiología hace que sea muy di 

fícil de manejar, y al mismo tiempo, la corrección de los -

trastornos sistemáticos no siempre redundan en una respues-

ta inmediata de la lesión parodontal." 

Por tito., el prOnóstico no es muy aleritadori:Siyte:corrige 

una deficiencia, et diente afectado 
 _ 	.  

or 

 venWPittás:,i;e0atárSe antes sleAúe -Stflroduzt&11 bolsa A 

veces se consigue un cambio favorable en el estado general, 

hay una reparación en estas zonas, los dientes se afirman - 

en su nueva posición, y no se observa que la enfermedad si-

ga avanzando. 

No siempre podemos afirmar si la enfermedad esta progresan 

do o si ha cesado. Puede presentar remisiones que se prolon 

qan muchos años, durante los cuales la enfermedad no progre 

sa. En realidad algunos casos de la Parodontitis Juvenil pa 

recen ir inexorablemente hacia la pérdida de todos los dien 

tes. Por fortuna el número de estos casos perdidos es peque 

ño. 

Solo el análisis cuidadoso, la gran experiencia clínica y - 
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el dominio técnico nos dicen como proceder en un caso'de Pa 
rodontitis Juvenil. En lo concerniente a los dientes rema—

nentes siempre habrá un factor de inseguridad. 

Aunque no se pueda modificar la enfermedad, pueden ser tra-

tados los factores secundarios. Podemos suprimir la inflama 

clón, intentar eliminar las bolsas, tratar el traumatismo -

oclusal debido a la emigración de los dientes o por la pér-

dida del hueso alveolar. 

El terapeuta debe comprender y decir al paciente que el tra 

tamiento está dirigido a la corrección de las lesiones y no 

a la eliminación de su etfologla Estas medidas sintomáti 
casmuchasveces,±sonAeAran-,a~ia ai. ProMovinalimenahl 

giene'oraY,:snprimiendo ls-Inflamación y 11Infección y ;  cre 
ando una relación oclusal favorable. En la gran•mayorfa :de:  

los casos,, estos procedimientos evitan la extracción duran-

te muchos años. En algunos casos, uno o más dientes tienen 

que ser extraídos. Sin embargo, n9 hay razón para sacrifi--

car toda la dentadura porque la etiología se desconoce y el 

pronóstico no es favorable. 

Muchos factores determinan si debe instituirse el tratamien 

to o hacerse extracción de todos los dientes, o solamente - 

de unos cuantos. lo importante es la "buena función". Si no 

se puede lograr esta buena función. es  preferible, entonces 

la extracción. 

Sin una buena relación funcional de dentadura no puede espe 
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rarse una reacción tisular favorable en presencia de un es-

tado distrófico. 

Los casos parodontales con lesión de un solo diente tienen 

mejor pronóstico, aunque no siempre. Se han observado casos 

en los cuales los dientes afectados fueron salvados durante 

muchos anos. La naturaleza de estos casos es tal, que el --

pronóstico puede hacerse favorable con un tratamiento co--

rrecto y si el paciente comprende la situación y coopera. 

Muchas veces los dientes afectados lo estan de tal manera -

que la extracción es el único método para eliminar las bol 

.sas _ y crear una correcta relación oclusaL En estos casos,,-- . 	• 	-- 	_  
lósditnes,:que.-.noeStanZifeetados-qulio,'Sufran:'deSpUíS'- - -   
esè- trastorno... El pronóstico, dé-cualquier manera, permane-. 
cera dudoso y solamente la observación continua y los cuida 

dos determinarán el futuro de tales dientes. En un proceso 

patológico ideopático, cualquiera que sea la decisión siem-

pre habrá un factor desconocido. 

Si el dentista y el paciente comprenden esto se evitarán mu 

chas dificultades. 

Mucho queda por aprender sobre la etiología y patología. --

Sin embargo, las características clínicas de la Parodontitis 

Juvenil estan definidas con claridad. Puesto que la inflama 

ción clínica no es una característica notable y puesto que 

el grado de destrucción parodontal que se manifiesta excede 

en mucho de lo que podrían generar los irritantes extrínse-

cos presentes.
18  

47 



d m z 

Varias modalidades terapéuticas han sido propuestas para el 

tratamiento de la Parodontitis Juvenil. El tratamiento ini-

cial generalmente consiste en un estricto régimen de higie-

ne oral para el paciente, raspado y alisado de la raíz, a--

juste oclusal si es necesario y la extracción de las piezas 

que no pueden ser salvadas. 

Esta terapia es frecuentemente seguida por procedimientos -

quirúrgicos similares a los usados en la Parodpntitis en 

adultos, por ejemplo curetaje .wcolgajo-..cón i-eiltóáádo:óseó. 

Otro intento por recuperar el hueso alveolar perdido ha si-

do el uso de injertos oseos autógenos, el cual se ha obser-

vado ser un tratamiento exitoso." 

Un fuerte mejoramiento de pacientes con Parodontitis Juve—

nil ocurrió en un grupo que fue tratado con férulas experi-

mentales que fueron hechas con bandas ortodonticas./"2  

54 pacientes con Parodontitis Juvenil fueron divididos en -

cinco grupos, cada grupo de pacientes recibió tratamiento di 

ferente. 
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En el grupo V para disminuir los esfuerzos de el diente in-

dividual y prevenir el movimiento y nueva desviación, se in 

tentó ferulización temporal. 

Cuando este tipo de bandas es cementada en su lugar es rlgi 

da y estabilizara los dientes por un periodo de 6 meses o -

aún mas largo. Deberían ser ajustadas de manera que estuvie 

ran libres de las fuerzas oclusales directas. Durante el ti 

empo que las férulas estuviéran en su lugar, los pacientes 

no recibieron tratamiento dental, pero fueron instruidos pa 

ra su higiene en casa. 

Una evaluacidn•de estos Procedimientos de tratamiento por -

un;periodo de tres años indicó que el`tratamiento  dootl lo 

cal,  con o sin terapia de vitaminas-calcio-fósforo y cuida-

do en casa, ayudó a reducir la inflamacidn y el edema de la 

encia y redujo la•prOfundidad de la bolsa a alguna exten-

sión, sin tener ningún efecto apreciable sobre el contorno 

de la cresta alveolar. 

En marcado.contraste con los resultados obtenidos en los --

primeros cuatro grupos, la estabilización de los dientes --

por ferulización fue encontrado ser efectivo en condiciones 

favorables establecidas para la salud del hueso alveolar. -

En cada caso hubo un mejoramiento en el hueso.'22  

Los autores de esta investigación (Nahoum y Tenenbaum) con-

sideran que la teoría enunciada por Gottlieb podría ser -- 
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aceptable como factor ettológico de la enfermedad, tomando 

en consideración los resultados obtenidos. nottlieb creta - 

que la Parodontitis Juvenil era una enfermedad de la erup-

ción en la cual el diente migreba más allá de la alineación 

también sugirió que habla una detención local de la cemento 

génesis, a la cual le determinó "cementopatfa profunda". --

También se ha fdpotetizado que la perdida del hueso alveolar 

y la formación de la bolsa esta relacionada con disturbios 

de las vainas de Hertwig y restos epiteliales. Esto puede -

contar por lo estrecho de las raices de los dientes compli-

cados. Estos conceptos implican el aparato del ligamento. 

El traumatismo oclusal es 0 factor secundario Mas importan •  
te. Reportes cllnicns indicaron que reduciéndo los esfuerzos 
oclusales en los dientespor medio de ligación con alambre, 

equilibrio oclusal y reduciendo las tablas oclusales tuvo- 

efectos beneficiosos en el hueso alveolar. Esto parece lógi 

co, prescribir completo ferulizado de la boca para estabili 

zar los dientes. 

Parece haber un balance negativo entre el esfuerzo funcio—

nal a que el tejido parodontal esta sujeto y el mecanismo -

de reconstrucción del tejido. Las fuerzas laterales son más 

destructivas. Estas fuerzas son transmitidas por entrelaza-

miento profundo de las cúspides no usadas de los dientes jo 

venes durante los movimientos mandibulares funcionales. Los 

pacientes con Parodontitis Juvenil generalmente tienen coro 

nas angostas bucolingualmente con pequeñas raices cónicas. 

El entrelazamiento profundo de las cúspides muestra pequeño 

uso o ninguno. Estudios de la morfología de los dientes de 
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estos pacientes puede probar el valor de estos datos. 

En algunos casos s  particularmente el tipo de Parodontitis 

Juvenil primer molar - incisivo, se notó que los dientes -

que erupcionaban tarde no estan tan afectados como los dien 

tes que erupcionaron temprano. Los terceros molares fueron 

los menos afectados y en muchas ocasiones escaparon comple-

tamente de las destrucciones de la enfermedad hasta el mo-

mento de este reporte. Los»  dientes que erupcionaron tarde 

estuvieron bajo influencias ambientales tales, como trauma 

tismo oclusal. un periodo m6s corto de tiempo. Además, fue 

observado, que algunos terceros molares estuvieron, o impac 

tados o no totalmente.erupcionados dentro de la posición de 

oclusión. Los dientes nue aparecían estar:deSahucIados-

causat0541.1am0i1 1 911otviiinsfdoetedo.p01.: 
etáS'2,cie 20 ;̀OáOS:aáni:-CeandO.ia•• perdida délhuesO::estaba cet 
ca del apex del diente, 

En algunas ocasiones cuando la destrucción del parodonto al 

rededor de los primeros molares en casos de Parodontitis Ju 

venil es tan pronunciada, que la extracción es el único tra 

tamiento pósible. 

Si un primer molar es perdido como un resultado de la enfer 

medad, un método simple y aceptable para el reemplazo de 

los primeros molares extraídos es el transplante de los ger 

menes de los terceros molares.2'22  

El método parece mostrar un reemplazo funcional a los dien- 
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tes perdidos y además el diente transplantado viene a ser -

soportado por un ligamento parodontal adherido a un hueso -

alveolar nuevo. 

El método es útil en pacientes en los cuales la raíz de los 

terceros molares no estaba completamente formada en el mo-

mento del transplante. Aparentemente. el método produce re-

sultados aceptables aún en los casos donde la higiene oral 

es menos que satisfactoria. 

Ni el epitelio de la bolsa, ni el tejido de granulación fue 

ron removidos deliberadamente de los alveolos de los prime-

ros molares antes de lbs transplantes,fa lesar de ,estOina 

sorprendente nueva formaCitiwde te.jfidot:deSo0Orteresu'lti..." 
. 	 - 

ron de l a  cOlocaCión de losterceros molares eb estos alveo 

los. 'Esto sugiere que los factores relacionados con el dien 

te son esenciales para la destrucción de los tejidos de so-

porte en estos pacientes. Aparentemente la Parodontitis Ju-

venil que complica los primeros molares exhibe propiedades 

"antigénicas" o propiedades destructivas del tejido, proba-

blemente más asociádas con productos bacteriales originados 

de la placa subgingival. 

Cuando los dientes complicados con Parodontitis Juvenil son 

substituidos por terceros molares que no han completado su 

formación un efecto inductivo sobre los tejidos parodonta--

les es evidente. resultando en una reformación del hueso, -

el cual excede marcadamente en comparación con la zona don-

de unicamente se realiza la extracción." 
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Estas reacciones del tejido hacen dificil imaginar un efec-

to sistémico nocivo, por lo menos en ei momento del trans—

plante: 

La realidad de que todos los transplantes fueron exitosos -

hace imposible evaluar el papel de los tratamientos antibac 

terianos. 

8 pacientes con Parodontitis Juvenil y 6 pacientes con refe 

rencias de gingivitis pero sin perdida del ligamento paro--

dental fueron inmunoestimulados con levamisol, el cual en -

años recientes ha sido considerado un agente químico inmuno 

estimulante que:abre nuevoshorizontesen la farmacología 
queta.:,:désrrollad~es--q0e::estimúlen larespUéstairimu.: 

nitaria y no que la 

La base racional para el desarrollo de estos agentes es que 

ellos puedan ser usados para incrementar la inmunoreactivi-

dad de pacientes que tengan inmunodeficiencia selectiva o 

generalizada. 

Su mecanismo de acción es desconocido y su importancia como 

inmunoestimulante es todavía bastante discutida. En la ac-

tualidad todos los agentes inmunoestimulantes estan clasifi 

cados como medicamentos bajo investigación.15  

Los siguientes parámetros fueron estudiados antes y después 
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del tratamiento con levamisol; estado gingival, concentra--

ciones de inmunoglobulinas séricas y complemento; propor-

ción de linfocitos T y 8; inhibición de migración leucociti 

ca y transformación linfocftica; respuestas por las bacte-

rias de la place dental. 

En la Parodontitis Juvenil, la inmunidad mediada por celti--

las a los antígenos de la placa dental pareció estar dete—

riorada, pero la respuesta no fue restaurada por el trata--

miento con levamisol. No hubo evidencia de una amplia supre 

ción de la inmunidad mediada por celulas en la Parodontitis 

Juvenil y no hubo efecto cllnico significante del tratamien 

to con levamisol. 3  
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t9abidoiwne de 
9aludian, 

Hemos reconocido anteriormente que existen enfermedades sis 

témicas con asociación de. destrucción parodontal 

ta'119:00e:ser . lon19erOa 01101'Prliclonitliie01L'en 
vista. de 'que;" hasta la'fe¿Wase recOrioCe - ipie la ParOcloAtítís 

Juvénii. ocurre en jóvenes que no presentan ninguna anomalía 

sistémica o local que se pueda considerar como factor etio-

lógico determinante y además no se acompaña de ningún otro 

síntoma. 

Aunque la destrucción parodontal severa y la prematura exfo 

Ilación de los dientes en los niños es rara, cuando esto o-

curre resulta de gran interes.1°  

El orden de condiciones patológicas que manifiestan exfolia 

ción prematura de los dientes incluye: hipofosfatasia, aca-

talasia, histiocitosis X, displasia dentinaria, neutropenia 

cíclica, neutropenia congénita, parodontitis juvenil, sin-- 
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drome de Chediak-Higashi e hiperqueratosis palmoplantar 

(Sindrome de Papillon-Lefesire).. Trauma, infección,neoplasia 

y raquitismo también pueden causar prematura exfoliación. -

Mientras que la mayoría de estas condiciones requieren exá-

menes específicos para su diagnóstico definitivo, el sindro 

me de hiperqueratosls palmoplantar con parodontopatía puede 

ser diagnosticado el1 ni camente '32'43 

Hiperqueratosis palmoplantar es una característica esencial 

de numerosos sindromes incluyendo: Mal de Meleda, Unna Thost.  

Sindrome de Spaanlang-Tappeiner, etc. Sin embargo, la hiper 

queratosis de las palmas y las plantas, en adición a la ex-

foliación.prematura--40,los diental,ecurre unicamentn en el 

5indroml<de:.P101110n4eféin''"é 

Hasta la feéha se han reportado aproximadamente 141 casos - 

del síndrome de Papillon-lefevre en la literatura. Posible-

mente el sindrome es más frecuente de lo que se cree, desde 

que el dermatólogo quizá omitió las lesiones dentales carac 

teristicas y el odontólogo no estaba enterado de las lesio-

nes menos marcadas'de hiperqueratosis.
25, n 33,42  

Existen algunos datos de que este sindrome se presenta con 

alguna frecuencia en la región norte del pais especificamen 

te en Sinaloa, sin que esté plenamente verificado por lo --

que carece de validez científica. 
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Papillon y Lefevre en 1924 fueron los primeros en describir 

el sindrome, caracterizado por la hiperqueratosis transgre-

diente'de las palmas y las plantas y la prematura destruc--

cién del ligamento parodontal lo que ocasiona la perdida --

temprana tanto de la dentición desidua como de la permanen-

te.24-7131-37  Ellos pensaron que la condición era una variación 

del Mal de Meleda, pero como éste no presenta signos denta-

les, se dieron cuenta que habían descritó una entidad sepa-

rada2.1~240  Asimismo se debe hacer la diferenciación de es-

te sindrome con el de Unna Thost, en el cual las lesiones -

de hiperqueratosis estan estrictamente limitadas a las pal-

mas y plantas y nunca son transgredientes y los dientes no 

estan complicados, además se considera ser heredada como --

una característica dominante '27* 1).44 
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La etiológia dél sindrome no se entiende claramente. Papi--

llon y Lefevre pensaron se trataba de una patología endócri 

na. Ahora generalmente es aceptado que la condición se debe 
24. 3O-32.34-3741-43 

a genes homocigotos autosómicos recesivos. 

Cualquier intento por identificar un factor etiológico para 

el SPL debe considerar si los rasgos distintivos de esta en 

fermedad resultan de diferentes manifestaciones del mismo -

factor causal o son manifestaciones de diferentes factores 

causaleS actuando concomitantemente .!1  

Una revisión de las "características del SPL muestran que --

las lesiones de la piel aparecen cuando el nino empieza a 

gatear y a moverse, es cuando la piel esta sujeta a presión 

La destrucción parodontal también. comienza poco después que 

los dientes erupcionan. Una vez que los dientes son exfolia 

dos y las fuerzas aclusales son eliminadas, los tejidos se 

vuelven nurmales. Esto sugiere una reacción adversa a la --

presión, o un prematuro envejecimiento de parte de algunos 

componentes estructurales de la piel y el parodonto. 

Gorlin et al. encontraron consanguinidad de los padres en -

23.2% de los casos217132•3743  y sugirieron la posibilidad de un 

defectuoso metabolismo de vitamina A en el nivel de tejido 

local.
42 
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No hay predilecci6n por el sexo, se ha visto que hombres y 

mujeres son igualmente afectados 30,31,33,37.42 

Newman et al. comparando lugares de control con lesiones pa 

rodontales de Papillon-Lefevre, encontraron que estas últi-

mas contentan mayor cantidad de bacilos anaerobicos gram ne 

gativos, de los cuales el 42% no pudieron ser identificados 

de acuerdo a la clasificación comón.42  Sin embargo, las bac 

tercas no han sido consideratas como un factor etiológico.4  
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Wat~ale.~ WAzázrd 

Varios autores postulan que el Sindrome de Papillon-Lefevre 

incluye la siguiente triada: a) hiperqueratosis palmoplan--

tar; b) destrucción parodontal precoz con la perdida de am-

bas denticiones y c) calcificaciones intracraneales ectopi-

cas, este último factor no es constante por lo que otros au 

tores no estan de acuerdo en considerarlo como un dato clí-

nico indispensable para poder considerar un caso de SPL.11'31' 
33,37,42 

El incremento de la susceptibilidad a las infecciones ha Si 

o deserito en varios casos2.4333142  IgeS frecuentemente fu--

runculoSis y ploderma. y con menor frecuencia abscésoS en el 

hígado, pneumonia y otras infecciones. En un caso se encon-

tró un defecto en la inmunidad celular con disminución de -

la estimulación del PHA de los linfocitos y una deficiente 

función fagocItica de los leucocitos polimorfonucleares. 

Este defecto de los leucocitos polimorfonucleares34 en aso—

ciación con la disminuida capacidad de estimulación linfoct 

tica. puede representar la base para el aumento de la sus—

ceptibilidad a las infecciones en el paciente?6'33  Por 

parte, Du Vivier (1974) encontró en su paciente una normal 

estimulación linfocitica de PHA quién no sufrió de frecuen-

tes infecciones." 

Los ganglios linfáticos son palpables. zuz 

otra 
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Calcificación ectopica intracraneal asintomática del hoz --

del cerebro y del plexo coroideo frecuentemente forma el -- 

tercer signo. 25.27 Aunque no ha sido encontrado como regla 
2531.37.42 	

- 
general en todos los casos. 
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Vaiacior‘áfárus .9eit,"0,..94reiwa 

La manifestación principal es hiperqueratosis de las palmas 

y plantas. Los cambios generalmente aparecen entre el pri-. 

mer y cuarto año de vida, aunque algunos casos reportan que 
.30 

las lesiones aparecer mas temprano (11 meses). 32A2A4  

Las manifestaciones cutáneas iniciales generalmente ocurren 

al mismo tiempo que se inicia la complicación parodontal de 

la dentición temporalm.43  

Literatura.-disponible. dé este` sindrOme:no'sugierela'aiocia • 

ció'n de ninguna condición patológica sistémica fundamental, 

pero muestra que las lesiones epidérmicas de palmas y plan-

tas y la destrucción parodontal ocurren simultaneamente en 

la niñez." Por otra parte, el desarrollo del niño desde el 

punto de vista fisico e intelectuIl se realiza normalmente. 

Otros casos han reportado un CI normal pero de bajo rendi-

miento, esto se atribuye a los efectos emocionales que cau- 

san en el paciente las manifestaciones de la enfermedad.2177 
28.3(136.37.41-43 

La complicación de las palmas esta generalmente bien delimi 

tada, la hiperqueratosis roja, escamosa y de apariencia de 

pergamino se extiende a los márgenes y sobre las eminencias 

tenares. Las plantas por lo general son más severamente a--

fectadas, el proceso frecuentemente se vuelca sobre las ori 

llas y extendiendose a el tendón de Aquiles. Ocasionalmente, 
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las tuberosidades tibiales, el dorso de los dedos de las ma 

nos y las articulaciones de los dedos de los pies son com-- 
25.2Z 30.31.42,43 

plicados con placas hiperqueratinicas. 

El grado de hiperqueratosis generalmente no es severo, pero 

en algunos casos las palmas y especialmente las plantas se 

vuelven extremadamente gruesas y tienen fisuras profundas. 

Clinicamente, la hiperqueratosis palmoplantar es clasifica-

da generalmente como de tipo difuso." 

Se ha notado que el grado de hiperqueratosis es más severo 

en el momento :en. que:la- complicacióv¥°:pa"rodontal se ;m'ánif_ie.s.; 
tailál:agUdiusente 	En la iPaYOria de:ioStatoS:se'háre 

portado que laS lesiones de' hiperqueratosis se vuelven más 

secas y escamosas, acoMpanádas de fisuras profundas y en -- 

ocasiones dolorosas durante la época de invierno?
5,29,3:42 

En algunos casos las lesiones desaparecen completamente en 

el verano 2
5.39 

Existe también una tendencia a hiperhidrósis fétida, espe-- 

clalmente en los pies27A4 	El cabello y las uñas por lo ge- 

neral no es tan comlicados,'
77 44 

p 	• 	pero se ha reportado que 

algunos pacientes muestran cabello delgado y las uñas dis-- 
31 

tróficas
. 41-43

. 

También pueden ser observadas placas hIperqueratinicas en - 
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rodillas, codos, parpados, carrillos y comisuras labiales. 
25 , 32.12-44 

Marcada mejoría de estas lesiones se ha notado después de - 
la exfoliación total de los dientes

132.33  
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Zeae-btafd¿wa Oita4 

El desarrollo y la erupción de los dientes desiduos ocurre -

en el tiempo normal y en la secuencia usual. Simultáneamente 

con la aparición inicial de la hiperqueratosis palmar y plan 

tar, la encía se vuelve roja, inflamada y sangra facilmente. 

Es Acompañada por halitósis'severa, probablemente debida a 

lo extenso de la destrucción, a las bolsas parodontales y a 

la falta de cepillado dando como resultado sangrado y dolor. 

Tan pronto como los ultimos molares erupcionan y a veces an-

tes, se Snicia la destrucción del ligamento parodontal. Clí-

nicamente se encuentran bolsasarodclntale5PrOf.9901:1 

cuales al i hacer, presión hay exudado,'purul "ento.' La"s" radiogra-` 
fias revelan la—marcalle destrucción' del huesbAlveolar 'en --

forla horizontal. La reabsorción del proceso,  alveolar y del 

hueso basal va más alla del ápice radicular..Los dientes que 

no han erupcionado adoptan posiciones anormales, también se 
31 ha notado formación incompleta de la raíz.25 .27, 29, 30, 32, 37,42-44 

 

Los dienteS pronto se vuelven móviles y son mudados a los 4 

o 5 años de edad, perdiéndose aproximadamente en la misma se 

cuencia en que ellos erupcionaron. 

Con la pérdida de los dientes desiduos, la inflamación desa-

parece y la encía asume su apariencia normal. El paciente en 

tonces esta completamente edéntulo pero esencialmente sin la 

complicación de los teiidns blandos, hasta la erupción de la 
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dentición permanente.25 '17 •31 
•

32 • 42.43 

En muchos casos los niños permanecen sin dientes por un ti-

empo mayor de un año. Los niños edéntulos se asemejan a se- 
ñores viejos con un marcado acortamiento de la tercera par-

te de la cara, secundaria a la pérdida del hueso alveolar27 

El proceso se repite esencialmente de la misma manera, pero 

los signos y síntomas son generalmente más marcados. Sola--

mente en algunas ocasiones la perdida de los dientes no es-

tuvo acompañada por la severa inflamación gingival. La des-

trucción del hueso alveolar es frecuentemente severa y se-7  

guida por considerable atrofia del proceso alyeolarSin em 

tvargoi.debe::nacersériotdr-:qüe Urante:la ttá04aCtilia - -

'dela*deitruCci6n:dél •parodonto los otros tejidos orales pa 

recen estar PerfeClamente normales. Característicamente, el 

paciente esta totalmente edéntulo a los 16 años de edad.24  
25,27,30,32,37,4244 

Los terceros molares erupcionan normalmente y no muestran - 
3V2.43,44 

signos de piorrea. 	No obstante, debe destacarse que - 

no en todos los casos sucede así, es decir, que también es- 

tos dientes son exfoliados de la misma forma que los demás. 
37 42 

Como Rosenthal lijó, " 	 ciertamente, los dientes 

fueron exfoliados como si fueran cuerpos extraños. Una vez 

que estos irritantes fueron removidos los tejidos sanaron - 

normalmente 	 "37  Si los terceros molares permanecieran - 

sin afectarse una hipótesis seria el hecho de la reducción 

de la exfoliación de los dientes después de los 16 o 18 --

años 3
3 
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Cuando todos los dientes permanentes son perdidos, la encia 
asume su apariencia normal y las dentaduras son bien tolera 
0.3.25.43 

Generalmente las arcadas dentales estan atrofiadas después 
de la perdida de los dientes.42  
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Histología de las lesiones de la piel, muestran hiperquera-

tosis algunas veces con fragmentos paraqueratinizados, acan 

tosis y delicadas infiltraciones perivasculares inflamatori 

as en el corium papilar 	30,31.33  

Las lesiones parodontales estan caracterizadas por forma—

ción de bolsas, ulceración del epitelio de la bolsa e infil 

tración inflamatoria con células plasmáticas, linfocitos, y 

neutrófilos dependiendo de la severidad de la lesi6n. La -.. 

membrana parodon'tal sufre de una total destrucción y es reem 
plazada por tejido de granulación crónico. Algunos autores 

encontraron marcada actividad osteoclástica y falta de os--

teoblastos, por lo que la osteogénesis esta perturbada y la 

lámina dura presenta una trama granulosa sin orientación de 

finida. 
30. 3L 3 3 

Un estadio ultraestructural de las piezas dentarias y de --

los alveolos de un caso del SPL ha sido realizado al M/E. -

Se observaron anomalías estructurales del esmalte. numero--

sas zonas de reabsorción cementaria, una ausencia de minera 

lización de las fibras parodontales insertadas dentro del -

cemento 

Ocasionalmente el cemento estaba delgado. algunas veces fue 
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observada una hipercementosis. Koppen (1933) encontró cavi-

dades pulpares anchas. No se observaron restos epiteliales 

de Malassez.
30,33 

 Así las biopsias revelaron unicamente 

mación sin especificar si se trataba de una forma aguda o - 
crónica. 

33  
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El pronóstico del Síndrome de Papillon-Lefevre desde el' pun-

to de vista dermatologico es bastante favorable, ya que las 

lesiones mejoran notablemente con el uso de pomadas. 

No sucede lo mismo con las lesiones orales puesto que es ine 

vitable la perdida de ambas denticiones, por lo que el pro—

nóstico en este caso es desfavorable. 

Para el .tratamiento de la 	pailloplantar se han usa' 

do Polladas queratoliticas, con las cuales se ha observado me 

joria de las lesiones. 

No hay terapia eficiente para la parodontitis y para la pér-

dida de los dientes. Una cuidadosa higiene oral debe ser ---

practicada para prevenir la formación de abcesos y la severa 

complicación de putrefacción y para disminuir la halitósis. 

Los dientes dolorosos con los cuales la masticación se hace 

dificil. deben ser extraídos después de la eliminación de es 

tos la encía vuelve a ser normal. La colocación de dentadu--

ras provisionales completas se realiza sin ninguna complica-

ción," 
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Giansanti et al. (1973) extrajeron todos los dientes después 

de la erupción y colocaron dentaduras completas para abolir 

la pérdida del hueso alveolar. El estado actual de estos pa 

tientes no ha sido reportado aún 33.35 

Hay una alta incidencia del aumento de la susceptibilidad a 

las infecciones y en general un tratamiento antibiótico espe 

cifico es por lo consiguiente necesario?9.33  

Todas las tentativas terapéuticas con altas dosis de vitami- 

nas y hormonas o con cirugía dental han sido realizadas sin 

efectos beneficos.33  
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Niña sana de 7 años de edad. Nació 16 - X - 71. Existe con--

sanguínidad en los padres que presentan signos heterocigotos 

de SPL de la piel o de la boca. No se han reportado casos si 

malares en la familia, no se encontraron enfermedades sisté-

micas serias. 

El nacimiento, el periodo neonatal, el desarrollo ulterior y 

la primera dentición ocurrieron sin acontecimientos notables. 

A`lñ's 18 	
. 	. 

ni-eses10,:biOerop:::pre'SentetaslIrIMatai)etioqes 

de'la piel, Mostrando endúraciMierito y aspereza de las pal--

mas. piantat y talones:. AlrededOr de los 2 años presentó tu-

morcillos recurrentes. A los 2 años y medio desarrollo una -

cavidad oral pútrida y dolorosa, subsecuentemente gingivitis 

y formación de bolsas. Finalmente presentó exfoliación espon 

tánea de los dientes, en el orden que ocurrió la erupción. A 

los 4 años estaba edéntula. No obstante los molares de los 6 

años empezaron a erupcionar prematuramente a la edad de 4J/2 

o 5 años. Las coronas de los molares estaban totalmente eruE 

donadas cuando tenia 5 años 4 meses, tiempo en el cual su - 

encia estaba normal todavía. 

Cuando tenia 3 años acudió al Hospital, para ser atendida --

por una furunculosis recurrente, los datos de rutina del la- 
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boratorio incluian niveles de suero y vitamina A, que esta--

ban esencialmente normales, excepto por el elevado sedimento 

eritrocitario. Fue observada una disminución de la estimula-
ción de PHA de los linfocitos. 

El subsecuente tratamiento antibiótico la llevó a una cura--

ción temporal de las exacerbacionespero no previno continu-

as recurrencias. 

Estudios inmunológicos realizados cuando tenla 5 años, reve-

laron una estimulación linfocitaria del PHA, indicando que - 

estaba por debajo de los limites normales, presentó una fago 

citosis casi normal de los LPN. pero decrecía la muerte in--

tracelular del estafilococo dorado y la candida alblcans. 

disminuyendo lo actividad qulmintaxica- (Diewerq /978): 

Por lo tanto le fue administrado 50 mg. de levamisol, una --

droga inmunoestimulante no especifica durante 2 días consecu 

tivos cada semana, por un total de 20 semanas, después del -

cual no sufrió furunculosis por casi 2 años. 

INFORME PRESENTE. 

Las palmas y las plantas estan delicadamente enrojecidas la 

queratosis se hacia más gruesa y escamosa con extensión de -

la misma a la región de los talones. La hiperqueratosis foli 

cular esta presente en ambas rodillas. Los codos estan deli-

cadamente queratinizados. La QPP está pronunciada y más mar-

cada en las plantas. Múltiples cicatrices pequeñas de la fu-

runculosis pueden apreciarse en los glúteos, en los muslos, 
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en la parte inferior del abdomen y debajo de las axilas. El 

cabello es rubio y al microscopio electronico muestra una su 

perficie normal del cuero cabelludo. 

Todos los primeros molares y los incisivos inferiores han --

erupcionado. Presenta inflamación gingival, formación de pla 

ca y formación de bolsas, son observados alrededor de 5 dien 

tes permanentes y el incisivo inferior derecho tiene grado -

uno de movilidad. Nc hay erupción de piezas dentarias en el 

año del exámen. El proceso alveolar esta extremadamente atro 

fiado por lo que hay unicamente un surco superficial en la -

parte izquierda del vestíbulo. 

Los Rx confirman esta atrdfia del huelo alveolar. No hay 

cifiaaclones ectópicas. La edad del hueso esta normal. 

TRATAMIENTO 

Las lesiones de la piel. de las plantas y de las palmas mues 

tran una ligera mejoría por el constante tratamiento querato 

lítico de ácido salicílico al 3%. 

Ha sido puesta nuevamente bajo tratamiento de levamisol 50mg 

2 veces por semana en 2 días consecutivos, para prevenir el 

nuevo desarrollo de las exacerbaciones. 

Son llevadas a cabo profiláxis e higiene oral contra las in-

fecciones. Continuos tratamientos dentales son necesarios -- 
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por razones estéticas'y fisiológicas, para mantener la fun—

ción masticatoria y un balance de la mandibula para prevenir 

la artrosis prematura de la articulación temporomandibular. 

Sin embargo el pronóstico para la dentición permanente es --

muy pobre. 
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W9assin 
28 

AMR sexo masculino, edad 5 años, originario de Monterrey, 

N.L., fue examinado por primera vez en el Departamento de 

Dermatología del Hospital Universitario "Dr. Eleuterio Gon 

zález", en julio de 1973 por presentar lesiones eritemato-

sas palmoplantares y alteraciones dentarias. 

Producto del primer embarazo, hijo de padres no consangul-

neos, que no presegtaban lesiópes cutápels.ni dentar-Jai, 

asi como tampoco'las exhibia un :hermano..Un'tlo paterno mu 

rió en estado ePiléptico. 

Su padecimiento empezó cuando tenía un año de edad, con hl 

perqueratosis de palmas y plantas que posteriormente se ex 

tendió a codos y rodillas. Los dientes temporales hicieron 

erupción a los 8 meses. A los 3 años mostró inflamación de 

las encías y un año después empezó la exfoliación de los -

incisivos superiores. Dos meses antes de ser estudiado, --

presentó un cuadro que los médicos que lo atendieron diag-

nosticaron como crisis motoras aquinéticas compatibles con 

epilepsia. 

El examen fisico reveló: un niño retraído, mal desarrolla-

do y mal nutrido con un peso de 14 kg. y 86 cm. de talla, 

con presión sanguínea de 90/60 mmUg., 80 pulsaciones por 

min. y 20 respiraciones por min. 
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El examen dermatológico reveló lesiones simétricas en plan 

tas, bordes laterales de pies, y tendón de aquiles. Habla 

lesiones similares en palmas, dorso de falanges, codos y -

rodillas. Eran placas bien delimitadas, engrosadas, secas, 

ligeramente escamosas y eritematosas con presencia de vara 

as fisuras. Las uñas de las manos y pies presentaban estri 

as transversales. La sudoración y el pelo eran normales. 

En la región inguinal derecha existía un absceso fluctuan-

te y doloroso. Habla adenopatfa inguinal bilateral y los - 

ganglios submaxilares eran palpables. En los ojos se apre-

ciaba conjuntivitis. 

Al examen oral, preseltaba los latilos;,Mucosas,,y-lengua a-- 

parenteinente'normales, 	encias 'estaban rojas, 'edemato--
sas y retraídas. Habla abscesos parodontales que drenaban 

un exudado sanguinopurulento que producía marcada halitó--

sis. A la palpación y percusión existía dolor de encias y 

de piezas dentarias. Se observaban diastemas en las piezas 
dentarias, las cuales eran extremadamente móviles y tenían 

tendencia migratoria. Presentaba caries en varios molares 

y estaban ausentes los incisivos centrales superiores, el 

lateral superior derecho y el central inferior izquierdo, 

todos ellos piezas temporales. Los primeros molares perma-

nentes no hablan erupcionado. El examen radiológico de la 

boca mostró que los ligamentos parodontales estaban presen 

tes solamente en el tercio apical de la mayorfa de los di-

entes. No se observó lámina dura en ninguna de la piezas. 

La pulpa era normal para la edad del paciente. Era muy evi 

dente la pérdida generalizada del hueso y se apreciaban-- 
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los gérmenes de las piezas permanentes normales. 

Los estudios radiográficos de cráneo, huesos largos y tó-

rax fueron normales. 

El estudio histopatológico de la lesión de codo derecho --

mostró marcada hiperqueratosis. El estrato de Malpighi pre 

sentaba áreas de edema intracelular y deformaciones vesicu 

lares. La dermis superficial se observó con un infiltrado 

crónico perivascular el cual era más intenso en la dermis 

profunda. 

Lós- éi.litlepes:-dillborátor7i0:1bchiytron:demasjaiomea 

hemática que aportó una leuc¿Otosis de 15400:explicable 

posiblemente por el absceso que presentaba. fueron norma--

les los niveles en sangre de cloruros, sodio, potasio, fós 

foro, glucosa, fosfatasa alcalina, nitrógeno en la urea y 

el parcial de orina. 

El VDRL fue negativo. El examen de liquido cefalorraquideo 

resultó normal. Se encontró Staphylococcus aureus  en la se 

creción del absceso inguinal. El coproparasitoscópio seria 

do descubrió Entamoeba histolytica. 

El encefalograma mostró un trazo indicativo de un trastor-

no convulsivo con posible alteración subcortical generali-

zada y foco epileptógeno subcortical profundo con proyec-- 
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Se instituyo tratamiento sintomático con antibióticos, vi-

taminoterápia, vaselina salicilica al 5%. nitroimidazol. - 

hidantoinatos y colutorios bucales con lo que se logró el 

control de varias de las manifestaciones. 

ción bilateral hacia ambos hemisferios cerebrales. 

En el estudio psicológico se encontró un coeficiente inte-

lectual fronterizo de 76 aunque el paciente podía funcio-

nar a un nivel superior, pero por dificultades emocionales 

bajaba de rendimiento. Se observó además un retardo en la 

madurez de la coordinación visomotriz, alcanzando solamen-

te los 4 años de edad. 
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F. MIR..., edad 13 años, hospitalizado por una fístula del 

hipocondrio derecho, presenta antecedentes cutáneos, dente 

ríos e infecciosos. Un eritema palmoplantar ha sido obser-

vado a los 2 meses de edad, y una queratodermia de las mis 

mas regiones a la edad de 1 año. La erupción dentaria co—

menzó a los 9 meses. siendo esta normal, pero el niño ha -

perdido sus dientes temporales de los 2 a los 4 años. Mo -

existió retardo en la erupción de los dientes permanentes, 

pero presentan formas anormales, de color amarillento y "en • . 	• 	. 	, , 	. 
una posición viciósa:. A la edad deS anos sobrevino la ex-

foliación de las primeras piezas dentarias, acompañada de 

una gingivitis pronunciada. Las infecciones microbianas --

han sido constantes desde la edad de 2 años: numerosos ab-

scesos subcutáneos, un flegmon perinefritico operado a los 

3 años. Un absceso subhepático operado a los 11 años y coma  

plicado con fístula. Al examinar' a este enfermo con el ab-

dómen distendido, el hipocondrio derecho presenta la señal 

de una fístula con exudado purulento de olor fétido. Otra 

masa inflamatoria es percibida dentro de la fosa lumbar iz 

quierda. La piel aparece seca y finalmente escamosa, a la 

superficie de extensión de los codos y las muñecas al ni--

vel de las palmas y las plantas hay una constante querato-

dermia seca, rugosa, recortada en trozos poligonales con -

fisuras profundas desbordantes ligeramente sobre el dorso 

de las manos y los pies. 
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Los dientes 18 en total son de tamaño irregular, mal im---

plantados y móviles. El aliento es fétido y las encías tie 

nen apreciaciones atróficas. 

Existe una hiperleucocitosis con pollnucleosis franca y --

una anemia moderada. 

Las exploraciones radiográficas confirman la existencia de 

un voluminoso absceso subhepático y de un flegmon perine--

fritico izquierdo. 

o hay presencia de calcificaciones intracraneanas. • 

Después-"de la anti6ioterapia y de drenar las Colecciones - 

supurativas, este enfermo a recuperado 12 . igg: en 10 meses 
y no presenta ningún foco de infección en evolución. 

ESTUDIO FAMILIAR 

No hay presencia de consanguinidad en los parientes. El pa 

dre presehta buena salud. La madre de 50 años de edad, sin 

antecedentes infecciosos notables, edéntula desde los 20 -

años. sufre una queratodermia palmoplantar desde la infan-

cia. 

Una tía materna alcanza las mismas perturbaciones cutáneas 

y dentarias, muere a los 18 años a causa de infecciones --

pleuropulmonares y perinefritis recurrentes. Un primo ma-- 
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terno de 9 años de edad, fue nefrectomizado a causa de --

una perinefritis crónica a los 7 años, presenta el mismo -

cuadro clínico dentario y cutáneo. 

La familia de F. MIR... comprende 9 miembros: 3 hermanos -

de 14, 17 y 31 años, y una hermana de 25 años y sus 2 hijos 

de 3 y 7 años estan aparentemente sanos. 

Otra hermana sin alteraciones cutáneas ni dentarias, murió 

a los 4 años probablemente de una encefalitis. Los otros -

casos de esta familia son los siguientes: 

A. MIR... .niño atendido de una queratosis palmoplantar y .-

periurbaciones-delatplezas dentaias,-prekenta exa¿erba-

ciones de infecciones broncoptilmonares recurrentes desde - 

los 10 años. muere finalmente a los 19 años como consecuen 

cia de una intervención por absceso hepático. 

M. MIR... adolescente de 17 años, ha sido hospitalizada en 

3 ocasiones por una bronconeumonía severa. Presenta una --

queratodermia palmoplantar seca con fisuras profundas, con 

descamación (como hojas) desbordantes al dorso de los pies 

y de las manos. las encías presentan un aspecto inflamato-

rio y las piezas dentarias (24) estan mal implantadas y de 

forma anormal. 

R. MIR... 27 años de edad, no conserva más que 3 piezas --

dentarias desde los 20 años. La queratosis palmo plantar -

se acentúa en esta enferma al final del invierno, es des--

bordante sobre el dorso de las manos y de los pies. Por -- 
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Fue realizada una exploración de inmunidad en el caso de -

la madre (S. MIR.) y de su 2 hijos (F, Y R. KIR.) tienen 

presente varios antecedentes de manIfestaciones frifecclo. 
•: 	-• 	_ 	 •   
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otra parte se observan lesiones psoriasiformes al nivel de 

las rodillas y los codos. Ha estado hospitalizada 9 veces 

por una infección broncopulmonar severa, una vez por una -

laringitis, otra vez por una fiebre prolongada con hepato 

esplenomegalia. Esta enferma ha sido operada de un flegmón 

perinefritico a los 15 años y de 2 abscesos hepáticos a --

los 18 y 22 anos. Sufre de infecciones broncopulmonares so 

bre todo en invierno, sin causas descubiertas a la broncos 

copia ni a la broncografla. 



* La Parodontitis Juvenil constituye una entidad clfnica - 

diferente de la forma usual de parodontitis en adultos. 

El cuadro clínico de la enfermedad es el siguiente: des-

trucción rápida del hueso alveolar, que no esta en rela-

ción con los irritantes locales, se presenta alrededor -

de mas de un diente permanente en adolescentes sanos des 

de todos los puntos de vista. 

* En ,más de-50, años hemos avanzado del concepto doati7Oltia 

difusa del hueso álveolar (Gottlieb 1923) atraves de lá 

teoría de una enfermedad degenerativa no inflamatoria --

del parodonto (Orban & Winmann 1942) a la concepción pre 

sente de la Parodontitis Juvenil (Hanson y Lehner 1974, 

Waerhaug 1977) como una enfermedad parodontal, aparecien 

do en individuos jóvenes con la inflamación siempre pre-

sente. 

* Inicialmente descrita como una enfermedad degenerativá, 

no inflamatoria evidencia reciente sugiere que la Paro--

dontitis Juvenil es inflamatoria. Varios autores por lo 

tanto han abogado por cambiar el término Parodontosis el 

cual implica una enfermedad degenerativa con el de Paro-

dontitis Juvenil ideopática. 
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* 
La etiologl'a y la etiopatogenesis de la PJ permanecen --
sin conocerse. 

* 
Predisposición genética (herencia) es un factor etiológi 

co del cual existe suficiente evidencia. 

* 	
Varios autores han encontrado un patron familiar de la -
enfermedad y puede ser o.un rasgo autosómico recesivo o 
una enfermedad dominante enlazada a X. 

* 
La flora bacteriana difiere notablemente de un lugar de 

control normal a una lesión de PJ. 

En las bolsas:,0aeOdonties.• de los dientes afectados..es-T 

tan aumentados los bacilos anaerobicos gram negativosi-if 

rulentos, su potencial patogénico en animales sugiere la 

posibilidad de que estos organismos contribuyan a la pa-
tología. 

* En vista de que los microorganismos encontrados fueron -

significativamente diferentes de los géneros existentes, 

un nuevo género fue propuesto y llamado 
"Capnocytophaga"  

* 
Existe un microorganismo con las características del gé-
nero Actinobacillus  llamado "Y4" el cual fue encontrado 

en la placa dental de un paciente con PJ, que produce un 

efecto citotóxico sobre los LPN. 
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El Y4 produce la liberación de la deshidrogenasa láctica 

la que se considera como•marcador de la muerte celular. 

* 	Solo existe efecto citotóxico del Y4 sobre los LPN. lo - 

que sugiere que la actividad citotéxica del Y4 quizá sea 

una leucocidina. 

* La respuesta inmunológica del huésped a los productos de 

la microbiota, especialmente bacilos gran negativos. so 
 

considera ser uno de los principales responsables del de 

sarrollo de la enfermedad. 

Existe ,una...teoria.::1Lehner 1974) quee- interpreta a la PJ  - - 	, 
como mna-:inmunoCieficienCia seleCtiva mediada por celulas 

lo que conduce a una reacción de defensa anormal. 

* 
En la PJ existe un aumento de la 1gM lo que indica una -

producción normal de inmunoglobulinas de lo que se con—

cluirla una respuesta humoral especifica intacta. 

* 
Los linfocitos T reportaron poca o ninguna formación --

blástica en presencia de microorganismos gram negativos 

y antígenos de la placa, pero se presentó liberación de 

un factor de inhibición de migración y un factor citotó-
xico. 

* 
La destrucción parodontal no solo ',e produce por la fal-
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ta de respuesta linfocitaria, sino también por la libera 

ción de un factor de inhibición de migración (MIF). 

* Investigaciones recientes manifiestan que la aparente su 

presión de la inmunidad celular a los organismos gram ne 

gativos es un cambio secundario. 

* Se ha indicado la disfunción de los leucocitos polimorfo 

nucleares. 

* El antígeno HL-A2 tiene más baja incidencia. lo que indi 

carta una menor resistencia a la destrucción del hueso - 

alveolar. 

* La magnitud de la destrucción no esta en relación con la 
cantidad de irritantes locales. 

* La patogénesis típica comprende una complicación inicial 

de los primeros molares y/o incisivos y la complicación 

subsecuente de otros dientes. 

* Afecta más a las mujeres que a los hombres, posiblemente 

por su inicio mas temprano entre las mujeres. 

• La mayoría de los casos de PJ exhiben complicación simé-

trica de los primeros molares incisivos y otros dientes 

adicionales. 
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* La presencia de linfbadenopatía clínicamente detectable, 

constituye un factor clinico de importancia ya que sugie 

re que los nodos linfáticos regionales pueden estar com-

plicados en respuestas inmunes a los organismos de la --

placa. 

* La placa subgingival en la mayoría de los casos no esta 

calcificada para formar cálculos. 

* La distancia entre la placa y la destrucción del ligamen 

to no fue mayor de 1.1mm. lo que indica una relación de 

causa - efecto, donde la placa logicamente es la causa. 

Lainifitración céluUr y la cd'iagenolisis puede estar 

limitada '  a 1 o'i mm. en la vecindad inmediata de la pla- 

ca. Entre el área inflamada y la superficie de la encía 

bucal y lingual puede haber una zona medianamente exten-

sa de tejido sano, lo que oculta los síntomas de inflama 

ción, esto haría pensar al clinico que la perdida del li 

gamento y la reabsorción del hueso alveolar son cambios 

degenerativos. 

* El pronóstico de la PJ es menos favorable que el de ---

otros tipos de enfermedad parodontal. 

* Aunque varios tratamientos han sido propuestos, una tera 

pia definitiva para la enfermedad depende de la futura -

explicación de los factores causales específicos. 
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* La asociación de la hiperqueratosis palmoplantar con la 

parodontitis y perdida prematura de ambas denticiones, 

nos permite aportar el diagnóstico del Síndrome de Papi-

llon-Lefevre. 

* La secuencia de la aparición de las perturbaciones cutá-

neas y dentarias y por consiguiente los síntomas clini--

cos dan la descripción clásica de este síndrome. 

*, Se., ha-reportado una liosible triada sintomática para iden 

tificar este sindrome, que incluye hiperqueratosis. paro 

dontopatia y calcificaciones ectopicas. Los datos no son 

persistentes con respecto al tercer signo para que pueda 

ser aceptado como tal. 

* En el aspecto genético se dice que el SPL es heredado --

con transmición autosómica recesiva. 

* Los padres son clinicamente inmunes y se ha encontrado -

una tasa elevada de consanguinidad dentro de las famili-

as. Aunque también se han reportado casos de padres sa--

nos y ausencia de consanguinidad, por lo que se presenta 

una discordancia con la hipótesis de una transmición au-

tosómica recesiva. (Marandian, M.H.) 
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* Dentro del cuadro clínico del SPL ha sido señaladala --

susceptibilidad a las infecciones. Se ha encontrado una 

deficiencia fagocitaria en los LPN aunada a una disminu-

ción de la capacidad de estimulación linfocitica, que --

puede ser la base para el aumento de la susceptibilidad 

a las infecciones. 

* En investigaciones recientes se ha postulado que posible 

mente las lesiones de hiperqueratosis y parodontopatía -

se deban a una reacción adversa a la presión o a un pre-

maturo envejecimiento de parte de algunos componentes es 

tructurales de la piel y el parodonto. (Paghdiwala A. F.) 

A pesar de ser interesante esta hipótesis. requiere de - 

mas estudios para considerarla con más validez. 

En el momento de emitir el pronóstico se debe abordar el 

problema con mucho cuidado y a la vez de una forma rea--

lista. no por que el pronóstico es desfavorable hay que 

tomar actitudes muy drásticas que alejen al paciente del 

odontologo. 

* Debe seguirse un programa de control estricto con respec 

to al desgaste de las piezas dentarias y a la higiene -- 

oral. con el fin de dar mayor bienestar al paciente. 

* El manejo del paciente debe hacerse con cautela en vista 

de que hay un aumento de la susceptibilidad a las infec-

ciones, por lo que se adoptaran medidas terapéuticas di-

ferentes en cada caso. 
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* los odontologos deben interesarse en la Dermatología, en 

vista de la existencia de enfermedades parodontales que - 

estail en relación con manifestaciones en piel y de las --

cuales la mayoría no tienen conocimiento. 
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