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o tiodacoiin

El término "Parodontosis" y

“Parodontitis Juvenil” han sido
apiicados a

una enfermedad de l1os tejidos parodontales, ca-
racterizada por la perdida rapida del hueso alveolar en for
ma. vertical alrededor de m&s de. un dionte de. la denticidn;.
permanente. con escasa vacumulacfén de  placa’ ¥ poca evidentu
cia de 1nf1amac!6n gingiva1. la 'cual aparece en forma inci-

diosa alrededor de la edad circumpuberal en sujetos quie--
nes no muestran ningdn factor etiolégico local o sistémico

que este en proporcién con la severidad de la enfermedadLL
L U. -2,

Sin embargo, en adolescentes o nifios con

nes como Sindrome de Papillon - Lefevre,
Neutropenia ciclica

algqunas condicio-

Sindrome de Down,

e Hiperfosfatasia no deberian ser indi
cadas de Parodontitis Juvenil, pero si como manifestaciones
orales de enfermedades sistémicas“‘‘7‘”2

Muchos investigadores reconocen 1la existencia de una forma

de parodontitis que ocurre en la gente joven, lo cual permi



te su diferenciaci6n de 1a forma comin en adultos 9W2122

Investiqaciones concernientes con 1a patogénesis de 1a Pa-
rodontitis Juvenil han sumado credibilidad a 1a considera~
ci6n de esta enfermedad como una entidad separada'°'7

Ademds las lesiones de la Parodontitis Juvenil pueden estoy
asociadas con diferentes clases de microflora de las bol--
sas sub-gingivales. Un componente hereditario ha sido ind{

cado y también ha sido reportada una alta incidencia en el
sexo femenino'?

;Existe un:’ acuerdo general que 1ar Parodontitis Juveni\ tie~}
ne: predilecciﬁn por Ios primeros mo1ares e incisivos. Fou-"
rel, mantiene que el tipo pr1mer molar - incisivo constitu
ye el dnico tipo real de Parodontitis Juvenil. Las lesio--
nes sin embargo, no estan siempre confinadas a estos dien-
tes. Baer distingui6 dos formas bisicas de 1a enfermedad:
Localizada, caracterizada por l1a predileccidén del lugar --
primer molar - incisivo Yy otra generalizada que afecta ca-

si la totalidad de ia denticién. La selectividad de las le
siones ain no ha sido explicadag‘922

Una duda con respecto a la éub-c]asificaci6n de los casos

de Parodontitis Juvenil, serfa si una forma jocalizada y -

una forma generalizada existen como entidades diferentes o
si la Parodontitis Juveni] principia como localizada Yy se

desarrolla dentro como una forma generaliizada con el tiem-
9

po.”



El1 término "Parodontitis Juvenil" serS usado en esta pre-

sentacién por las siguientes razones: a} no implica un pro
ceso degenerativo, dej cual no hay evidencia; b) se enfat}
za que la caracterfstica clinica principal de 1a enfermedal
se desarrolla en j6venes y c) ahora hay evidencia de que -
1a enfermedad difiere de 1a Parodontitis en adultos en

la
inmunodeficiencia celular sel ectiva‘.”“"’”'”'




Hitori

Gottlieb fue el primero que describif la enfermedad y la --
11am6 atrofia d4fusa del hueso alveolar, Después €1 mismo -
cambié el nombre a cementopatfa profunda porque crefa

que
el defecto original estaba en &l cementp 8% 16.1%.4-23
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Diez afios despue$S Nannenmacher manifests que 1a reabsorcifn
6sea aparecia en su mayorfa en el §rea de incisivos ¥y pri-

meros molares &1 Ylamé a la enfermedad parodontitis. mavgi-
nal progresivafﬁ

Mientras otrcs 1nvestigadores hablaban de una enfermedad no
inflamatoria y degenerativa él la dencminaba como un proce-
so inflamatorio, mencionaba que adn cuando habfa bolsas pro
fundas, la encia tenia apariencia sana Yy margen rosa,

pero
habfa sangrado al examinar con instrumentos romos.

En realg
dad Wannenmacher deberfa ser considerado e} primero que des
crib46 Ta Parodontitis Juveniy.'*?"

El término que fue empleado por Thoma & Goldman para la en-
fermedad fue parodontitis. De acuerdo con estos autores la
primera caracterfstica de la Parodontitis Juvenil es la mi-
gracién de los incisivos superiores acompafiada por 1la perdf
da de lo9s dientes y aparecfa en edades tempranas

Miller et al., 1lamaron a la enfermedad destruccién precoz



avanzada del hueso alveolar.'?

El término inglés “parodontosis” el cual es tadavfa 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 inflamacién y

formaci6bn de bolsas. Sus datos estadfsticos revelan que las
mujeres eran mds susceptibles entre las edades de

10 a 25
aflos, en proporcicn de 3:1. 19.22,

McCall en un intento por explicar 1a selectividad de las le
siones exp|1caba que, como 1os 1nc1:ivos y primeros molares'“
son . los primeros diantes en erupcionar y Lasf. han sido expu-
estos al esfuerza oclusal por un perfodo mis largo, e€llios -
deberian también mostrar los primeros sintomas mis

Seyeras
de & debilidad alveolar, esta teoria nunca ha sido proba-
dale¥e

Yount y Belting en adicién a Orban y Weinmann describieron

que las primeras etapas no eran detectables clinicamente, -
hasta que los calculos subgingivales provocaban inflamacién
y el exudado purulento salfa libremente de las bolsas,

servaron una caracterfstica comin en varios pacientes; que
eran inmunes a la caries$1?2

ob-

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

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




nentes, normales de otra manera, en adolescentes sanos. Adn
cuando Baer considera controversfal el término Parodontosis

lo prefiere al término Parodontitis Juvenil {Baer y Kaslick
1978) }%-22.

Baer di6 su definici6n de Ya enfermedad: La Parcdantosis es
una enfermedad del parodonto que ocurre an adolescentes apa
rentemente sanos sistémicamente, la cual es caracterizada -
por una perdida r&pida del hueso alveolar alrededor de mis
de un diente de 1a denticién permanente. Reconoce dos formas
bisicas, una que los dientes afectados son los incisives y
primeros molares y la otra mds generalizada en la que toda

Ja dentici6n puede estar involucrada. La cantidad de des--
truccidn mnnifiestn no -esta en reiaciﬁn con. Ia canttdad de

los' 1rr tantes" a1es presentes. Determind las caracter!s~

ticas distint1vas de la enfermedad 1o cual Justifica su ¢la
sificacidén como una entidad clinica; ¢

Edad en que se inicia la enfermedad,
{perfodo circumpuberal entre los 11y 13 afos)
2. Incidencia en relacibn al sexo.
(proporcién mujer-hombre de 3:1 de acuerdo con
Benjamin y Baev).
3. Datos familiares,
{antecedentes hereditarios)

Falta de relaci6én entre factores etilégicos lo-

cales y la presencia de bolsas parocdontales pro
fundas.

Patr6n radiogrdfico distintivo de 1a perdida --
del hueso alveolar,




6. Velocidad de progresibn.

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 tfpos: uno curveado y mévil y
otro pequefio, no mévil y pleomerfico. E1
16g1co reciente de Newman et al

hallazgo microbio

+s Confirma los argumentos -
que niegan la existencia de la parodontosis como entidad de
generativa diferente a la parodontitis,!®22

Fourel propusé (1974) 1lamar a T1a onfermedad Sindrome de Go
‘tt};eb. considerando que 81: fue ‘el primero en describir]a.

El término parodontocis deberfa ser descartado segiin Suger-
man & Sugerman porque la entidad de Ya enfermedad es una pa
rodontitis: en todos los casos la placa ha sido encontrada

en la superficie radicular de los dientes involucrados (977

Aunque el término Parodontitis preccz o Juvenil describe

a
ta condici6n mis exactamente.'”

Kaerhaug también preferfa el té&rmino Parodontitis Juvenil,

Y en sus estudios en material de autopsia y dientes extraf-
dos mostrd que siempre hay una capa delgada de placa subgin
gival la cual crece apicaimente en una proporcién mixima de
5 micras por dfa, 1.8 por afio. E} concluyd que tal vez un -
proceso degenerativo deberfa ser alguna deficiencia en el



mecanismo de defensa del huésped el cual permite la exagera
da destruccidén, y reclama que la enfermedad deberfa ser 11a
mada actualmente Parodontitis Juvenil Destructiva.??3

E1 Comité de la Nomenclatura de la Academia Americana de Fe

ricdontologfa publicl un glosario de términos recomendados

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

parodonto de l1a cual su existencia no es aceptada universal
mente,

"Parodontitis Juvenil": Ver "Parodontosis® }¥




Clirtges

La etiologia de la Parodontitis Juvenil es afin desconocida,
pero varias condiciones endfgenas, as?! como también facto--
res ex6genos han sido sugeridos como asociados a ésta,

Biswas et al., estudiaron el efecto de la edad, sexo e in--
flama:-i6n gingival en el voldmen del flufido crevicular, pro

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

gival, actividad de 1a colagenasa y urea. Obseryaron que el

volumen del flufdo crevicular aumentaba cuando pasaba del -
perfodo prepuberal al: perfode postpuberal, particu]armente

en mUJeres. El volGmen del f!uido crevicular aument§ tambimff
con- la 1nf1amac16n.

La actividad de 1a colagenasa parecfa ser mayor en el fluf.
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 mis suscep-

tibles a la enfermedad parodontal y a la formacién de cdlcuy
los.”

También han sido sugeridos trastornos nerviosos como facto-
res etiolégicos coadyuvantes de 1a Parodontitis Juveni) y -
algunos han crefdo es la explicaci6n de que alqgunos indivi-
duos con desordenes nerviosos frecuentemente bruxan los di-




— .
entes mientras duermen y asf{ desarrollan traumatismo oclusal
{White 1954 y Gonz&lez 1960). Esta teorfa se apoy6 con la -
que ha sido presentada y dice: que el desorden de los ele~-
mentos del parodonto podrfan ser responsables de una par--
cial o compieta oclusifn de Tos vasos sanguineos dentro del
drea la cual se torna en causa de iniciacién de actividades
osteocldsticas y cementocldsticas. (Provenza et al, 195g9) ™

Se ha indicado que no hay evidencia que sostenga la tcorfa

de que la Parodontitis Juvenil es una enfermedad degenerati
va espectifica. 19.23.

v

Newman recalcé que hnbia relativumente pocos. estudiqs genﬁ-.»
ticos ‘e’ relacidn con’ 1a Parodontftis. Sugfriﬁ que
trén familiar deberia resultar de'

1.

P&“

Predisposicidn gen8tica a grupos especfficos de
bacterias.

Una inmuncdeficiencia genéticamente determinada
Falta o deterioro de Va formacifn y mantenimicen
to de la integridad del tejido parodontal.

Benjamin & Baer mencionaron que la enfermedad tiene una ten
dencia a seguir el lado materno de la 1tnea.

Melnick manifests, sin embargo, basado en un an§lisis de se

gregacién, que la enfermedad era heredada como un razgo do-
minante asociado a "X".

10




Fourel propusbd que era una enfermedad hereditaria transmiti
da por un gen recesivo. 6.

Baer et al., son los dGnicos que han examinado el cariotipo

de los pacientes con Parodontitis Juvenil y Yo encontraron
normal.t®

Un gran nfmero de pacientes fueron del grupo sangufneo B y
un nimero pequefio fueron del grupo 0. La conclusién fue que
factores genéticos deben jugar un papel importante en ia --
etiologfa de la Parodontitis Juvenil.'®

En contraste, los resultados de Malena. mostraron que e1 fe

notipo sanguineo A. era mﬂs susceptible n la enfermedad que
Tos: fenotipos 2,, 8, ABZ y o

La asociacidn entre la enfermedad parodontal y el antfgeno
HLA-A2, ha sido investigada y se encontr§ que Gnicamente el
25.5% de los pacientes con Parodontitis Juvenil tuvieron --

respuesta positiva a este antigeno. En tanto que el 61% de
los controles normales fue positive, 2171922,

Reinholdt y sus colaboradores manffestaron que la especifi-
dad de los tipos de tejidos HLA-A9, HLA-A2B y HLA-BW15 fue-

vron de mis frecuencia significativamente alta en el grupo -
de Parodontitis Juvenil.!”

11




La evidencia de que la placa bacteriana es el principal agen
te etiolégico en las enfermedades parodontales ha sido docu-
mentado en recientes revisiones. Estos reportes sugieren que

Ja diferencia quiz8 existe en la microbiota asociada con tu-
gares normales y patoldgicosjjz

Varias investigaciones se han publicado para determinar 2a.
naturaleza de la microbiota en la profundidad de las bolsas
de ‘la Parodontitis Juvenﬂ. £omo un pre~requisito para: e! en

tendimiento de. e] pape1 que estos microorganismos qu126 jue-'

gan ‘en esta poco usual cond1c16n c11nica“7'°2223

Hay una pequefia 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 experimentacién con
estos microorganismos pueden infciar destruccién parodontal

con caracterfsticas similares a 1a destruccién que se desa--

1.19.22
rrolia en el ser humano.

La habilidad de los microorganismos para formar placa parece
ser un pre-requisito para la iniciacién de la destruccidén pa

rodontal, vero el mecanismo por el cual la placa induce a -
esta destruccidn, no esta claro}inz‘

12




Newman et al., invéstigaron la microbiota en un individuo
con Parodontitis Juvenil. Fue observado que es realmente df
ferente 1a flora de una bolsa de 10 mm, de profundidad a --
una de 2 mm. de un lugar normal. En e) Yugar 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 nimero de bacilos filamentosos gram

neqgativos l1os cuales semejan Actinomyces viscosus y Propio-
nibacterium zn:nes.w’!q

Sin embargo, en las areas de la bolsa parodontal estuvieron
dramaticamente aumentados los bacilos anaerobicos gram nega
tivos - en proporciones que c0mprenden del 40 a1 782" del to-
tal. de la. flora cultivable (Newman ¥ Socransky, 1976),.un1-
dos con una disminuciﬁn ‘proporcionads de los

bacilos y --
cocci facultativos gram posit:ivosw22

Lta mayorfa de los bacilos anaerobicos gram negativos aisla-
dos de los Jugares enfermos no fueron identificados sobre -
la base de los esquemas de cisificacién comin. La microbio-
ta de estos lugares consistid principalmente de bacilos ana
erobios gram negativos descritos por Newman y Socransky

co
mo los “"Cinco grupos de la Parodontitis Juveni]".'Jz‘qzl

Estos organismos fueron colecados dentro de 1os grupos, ba-
sandose en el criterio de su morfologfa y fisiologfa:

13




GRUPO I  Consistié de vibrios anaeroblios sacarolf

ticos.

GRUPO 11 Organismos que incluyeron las especies -
de "Capnocytophaga".

GRUPO III Fueron aislados delgados bacilos anaero-
bios gram negativos { 0.3 x 0.8y ),

GRUPO IV Fueron organismos gram negativos sacaro-
1fticos como bacteroides.

GRUPO V

Consistibé de gram negativos anaerobios -~
microorganismos con diferentes caracte--
risticas morfolbgicas y bioquimicas de -
las especies de “Capnocytophaga”

Un menor numero de pequenas espiroquetas fueron detectadas
microscopicamente y en ]os chtivos.,tanto de ias ‘Yesiones
como de’ 1ugares normales. En las 1esiones fueron identifica
das Trenonema dentficola vy Treponema macrodentium. Estas es-

piroquetas comprendieron un pequefio porcentaje del total de
V7.
1a flora.

Un total de 34 lugares de lesién y 7 areas clinicamente nor
males fueron estudiadas en 20 pacientes con Parodontitis Ju
venil. Las edades de los pacfentes estaban entre los 14 y -
20 aflos. Mostraban evidencia radiografica de 50% o mas de -
perdida 6sea en uno o mas de sus primeros molares y/o inci-

sivos, Pequena evidencia de inflamaci6n clinica y sin datos

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

anaerobios ~--

trado que uno o mas de los grupos de bacilos
gram negativos estuvieron presentes en todos los casos de -

14



Parodontitis Juvenil. En ninguno de 10s pacientes pudieron

‘ser determinados los
fue que tres o0 cuatro

tes en los pacientes, (TABLA 1).
13% de los Tugares de

cinco grupos. La situaci6én mds comin
de los cinco tipos estuvieron presen
Aproximadamente en un ~--
estudio, unicamente un grupo de los -

bacilos anaerobios gram negativos fueron detectados, gene--
ralmente grupo IIl y IV o de las especies de Capnocytophaga

(Grupo I1) .17. 19.

TABLA

PORCENTAJE: OF LESIONES,

Lo

- NUMERO: DELOS .
(GRUPOS 'DETECTADOS -

13 un grupo

19 dos grupos

31 tres grupos
37 cuatro grupos
0

cinco grupos

FRECUENCIA DE DETECCION DE LOS BSALILOS
ANAEROBINS GRAM NEGATIVOS EN LA
PARODONTITIS JUVENIL

Los organismos detectados mas comunmente fueron Yos grupos

It y IV (TABLA 2).

15



TABLA 2

PORCENTAJE DE < MEDIO CUA®DO n
LESIONES GRUPO
GRUPDS AISLADOS SE ARISLAROH PREDORINANTE
ERUPO

1 50 - 7 13

I 88 17 = 38
138 63 7 25
1v 50 12 * 19

v a3 8 6

OCUZRERCIA DE LGS BACILOS ANAEROBIOS
GRA® HEGATIVOS ER. LﬁS lESlOlES DE
PAI0.0!TITIS Jn'illl-

Grganismos similares a los detectados en las lesicnes de Pa
rodoatitis Juvenil tawbiéan padieron ser aislados de los pa-
cientes que no padecianm Ta enfermedad, pero ea un nimzro me
ror. Em Jos lagares de control de pacieates con Parodonti--

tis Juvenil, los organiswos del grupo Il fueron de ua por--
centaje menor del 1%

La morfolugia de 1a placa e¢n la eanfermedad parodortal croni
ca ¥y 1a Paraodontitis Juvenil fue estudiada al microscopio -
electronico y se encontré una flora predominante gram nega-
tiva esparcida y un origimal depdsito cuticular lobulado -«
denso, cubriendo 'a mayorfa de los especimenes. En el grupo
de Parcdontitis Post-juvenil el cual se referia a pacientes

16




mayores de 21 afios, los especimenes de la flora microbiana
fueron mucho mas similares al grupo de 1la par'odontit'is‘9

Krekeler y Frick contaron y observaron el nidmero de micro-
organismos del flufdo gingival tanto en encia sana como en
ferma. Observaron que cuando e}l indice gingival era de 0-2
habia ura correlacibén positiva entre la

inflamaci6n y 1a -
cuenta de los microorganismos,

pero cuando el grado de ip-
flamacién aumentaba por encima de &stos habfa una reduccié

significativa en la cuenta bacteriana, la misma cosa ocu--

rrié cuando la profundidad de la bolsa excedia de 4. 5 mm.

En ultimos estudios estuvieron interesados con la monoin~-

feccibn de germenes libres en ratas con’ cepas gram nega:i-

vas iy se demost, ;que ‘§stos causaron enfermedad parodontal
entre. el primero

y segundo molar superior con migracién -
del ligamento epitelial, destruccién del hueso alveolar -.

por los osteoclastos e impactacién de 1los detritos."“qﬂz

Un experimento similar se efectuf con las cepas de los gru
pos Il y III, inicfaron una forma de destruccifn parodon.-

tal similar a 1a que se observé en estudios previos. Los -

cambios ocurridos en los animales monoinfectados con estos

organismos fueron notablemente diferentes a los cambios -«
vistos en la moncinfeccifn con organismos gram positivos.
Infeccién por las dos cepas comprobé los resultados en mf-
nima formacién de placa, caries indetectable en la superfi
cie de la rafz y extensa destruccién del hueso alveolar,




Los resultados de la investigaci6n demostraron que los orga
nismos fueron significativamente diferentes de los géneros

existentes y asf un nuevo género fue propuesto y 1lamado --
“Capnocytephaga™.

Estos organismos requieren C02 para su -~
crecimiento, producen acetato y propionato como principales
productos finales acidos, 1a mayorfa fueron sensibles a Ac-
tinomycin D, y fueron sacarolfticos.'’'%
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Esta es 1a descripcién del nrimer reporte de un efecto cito
téxico en las células humanas de un microorganismos el cual

fué orininalmente aislado de 1a placa dental en un paciente

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

organismo con las caracteristicas del géneroc Actinobacillus
y referido como Y4, indujo a 1a liberacitn de deshidrogena-

sa ldctica, una enzima de los leucocitos polimorfonucieares
{LPN) humanos '

La liberacib6n de: 1a deshidrogenasa l&ctica se considerﬁ que;
era el marcador de la muerte celular. La. muerte - celular del
LPS- 1ndicada por 1a- liberacién de la deshidrogenasa Iéctica
fue apoyada por la observacién directa al microscopio elec-

trénico de LPN en varios tfempos durante el cultivo de mi-«

croorganismos Y4 viables. Fueron observados cambios morfol§

gicos obvios a un nivel uitraestructural después de 20 minu

tos de incubacién. A los 5 minutos, después de la exposicith

a los microoraanismos 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 citoplasmiticas y nucleares. Por los 20
minutos, la mayorfa de los LPM habfan verdidc todas las ca-

racteristicas morfoldgicas de los LPH, el citoplasma estaba

completamente desorganizado y acompaiado nor una pérdida to
tal de los grénulos lisosémicos asf como tambhién otros orga
nelos citoplasmiaticos.

Por ende 1a muerte del LPHN en respu-
esta a el

Y4 viable fue detectado tanto por la observacién
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al M/E como por 1a liberacién de deshidrogenasa l&ctica.

El Y4 usado en este estudio fue un miembro del género Acti-
nobacillus y fue similar a A. actinomycetemcomitans, en ex§
menes estandares.bioquimicos asf como también antigénicos.

El efecto citotéxico sobre el LPN de los microorganismos Y4
viablies parece ser independiente de la fagocitosis.

En el presente estudio el Y4 viable provocé la liberacifn -
de deshidrogenasa l4ctica asi como la liberaci6n lisosomal,

sugiriendo que la extruccién 1isosomal fue el resultado dao
1a muerte celuiar.

Fue probado en otras c&lulas el efecto citotdxico del Y4 .
viable, observando que no fue téxico para los Tinfocitos hu
manos, macréfagos de ratén y fibroblastos de pollo in vitro
bajo las condiciones usadas. Contaminando también eritroci-
tos humanos de 1os mismos cultivos de LPN 8stos no fueron
Tisados 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 citotd
xicos para el LPN.

Por 1o tanto estos datos sugierem que la actividad citotéxi

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

bacterias también han sido identificadas las leucocidinas,
tales como Pseudomonas, Staphylococcus, Streptococcus.
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Al monocontaminarse animales cen Y4 han mostrado ligers in-
flamaci6n @ fnfiltracién celular en el Srea gingival. Simi-
lar a Ta que presentan 1os pacientes con Parodontitis Juve-
nil, pequefa fnflamaci6n de los tejidos gingivales. La oecti
vidad t6xica del Y4 parecid ser una leucocidinz anfloga a -
1as leucocidinas de cepas de Staphylococcus y Pseudomonas,

desde que estas destruyeron a l1os leucocitos sin causar he-
mflists.

La leucocidina del Y4 tamnoco correspondio con la

definicién clfsica de una egotoxina ya que no se liberd as-
pontaneamente en el crecimiento de su cultivo. La sensibily
dad al calor, asf como el bloqueo de 1a actividad citotfxi-
ca del Y4 por la adici6n de Trypan azul, sugirieron que una
exotoxina no estuvo complicada. Sin embargo, otras similarf
dsdes en 13 composicibén v en el modo de acciﬁn entre la. lay.
cotoxina del Y4 y ‘las descritas 1 t&f§0gu
idav1a§por ser det minada’ e

En pré;enc1a de syero. el Y4 tratado con calor indujo a s

1iberacién lisosémica pero no a8 la extruccién de deshidroge
nasa ltdctica. Observaciones al M/E revelaron, gque con Suero
1a Y4 calentada e finactivada fue fagocitada, induciendo asft
a la degranulaci6bn del LPN. Los mecanismos para el aumento

de 1a toxfcidad del Y& viable no estan todavfa fidentifica--
dos. No obstante, esto parvece ser independiente de los anti
cuernos desde que estos sueros fueron de donadores j6venes

sin padecimfentos de Parodontitis Juvenil. Estudios prelimi
nares usando suero anti-Y4 espect¥fico de un conejo indica--
ron que 105 anticuerpos tienen efecto inhibidor de la cito-
toxfcidad del Y4 sobre los LPN,
gar un papel importante,
e

€1 complemento no parece ju
desde que tanto el suero calentado
fnactivado como el suero fresco fueron tan potentes para
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aumentar la actividad citotfxica.

Algunos investigadores (Cianciola et al., 1977, Clark --
otros 1974) han encontrado un defecto quimiotdxico de Yos -~
LPN, 1o cual sugiere que la defensa del huésped esta dete--
riorada en los pacientes. Estos estudios indican que un mi-
croorganismo asociado con la enfermedad quiz§ también Jue--
gue un papel en la supresién de la respuesta de los LPN del
huésped. Juntas estas dos observaclones quizd resulte en --

una severa depresidn de la defensa local del huésped en 1a
regién sulcular. 1.14.2122.

Este es el prﬂmer reporte de un vector patol&gico dfrecto -
contenido en ‘los. micrOorganismos gislados de la placa den--
tal. Aunque ‘el Y4 'y organismos simi!ares son encontrados --
con alta frecuencia en pacientes con Parodontitis Juvenil

informacifn completa concerniente a la distribucién de este
microorganismo en 1a placa de pacientes con varios tipos de
enfermedad parodontal y su toxonomfa infortunadamente son «
deficientes. Identificac1on de 1a actividad de la leucocidi
na del Y4 sin duda mover§ a nuevo trabajo sobre las caracte

risticas, 1a distribuci6ébn y la ocurrencia del Y4 y de micro
organismos similares de la placa'
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De acuerdo 2 l1a gran cantidad de investinaciones se sugiere
ahora que la respuesta inmuno]égica del huésped a los pro--
ductos de la microbiota, especialmente bacilos Gram negati-

vos, son principalmente responsables del desarrollo de esta
enfermedad. 12-3-8.10.14.12.19.21.22,

Esta conclusién esta basada en Ya premisa de que los produg
tos de los microorganismos tales como toxinas, factores qui
miotdxicos y otrps constituyentes de la placa dental pene--
tran en el epitelio del surco gingival induciendo l1a sensi-

bx]idad ‘del huésped e iniciando un estado tnflamatorio el
cual se. observa unicamente en"

vocindad de. 1a. placa. Subsev
cuentemente el c0ntinuo 1ngreso ‘dé Tos” productos ‘microbia--

nos dentro del tejido gingival de} huésped sensibii{zado ~«
conduqe a2 reacciones inmunolGgicas 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 antig&nicos de
1a placa resultando una condicién inmunopnto]6gica."‘wz2

En todos los tipos de enfermedad vparodontal hay un aumento
de la 146! 13.17.19.21.22.
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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 tftulos de hematoglutina relacionados

con las bacterias fueron tan altos como los encontrados en
los grupos de control. 27122

El nivel de IgM se elev§ de una forma més extensa que log -
sueros IgG e IgA. Se postuld que el aumento de Ta IgM, qui-
z§ reflejaba una respuesta a los organismos gram negativos.
No estuvo claro si la respuesta de la inmunoglobulina fue -
inducida por la bacteria causante de l1a enfermedad o por mi

croorganismos que habitaban los lugarés de la Tesifn subsge-
cuentes a la pérdida 6sea.

Han- sido presentadas pruebas’ de que IgH es un activador del
complemento més ef1ciente que IgG y por 1o tanto €s proba~-
blemente mis eficiente en matar organismos gram negativos.
Si ese es el caso, nuestra evidencia apoyarfa el concepto
de una tasa de produccidn normal de inmunoglobulinas en pa-

cientes con Parodontitis Juvenil pero con una respuesta in-
mune celular deficlente.

La probabilidad de una respuesta humoral especifica intacta
funcional esta apoyada por &l hecho de que en otros aspec--
tos las personas con Parodontitis Juvenil parecen estar nor
males. Ademds, de acuerdo con una hipbtesis por Lehner ex--
plicando la respuesta inmune en la Parodontitis Jduvenil, 1z

actividad de los linfocitos B y la subsecuente producciGn
de anticuerpos permanecen ¥ntactos. 2
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La inmunidad mediada por células v la irmunidad 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 vartahan de 22 a

29 afios. La estimulacidén de la transformacién linfocftica -
por placa autdloga liberé un factor que causé la inhibicién
d&J;é migracidn macrofégica en m&s de 65% de los pactentes.

Estos y otros datos ilevaron a los autores a presentar una

hip6tesis, interpretando la Parodontitis Juvenil como ung -
inmunodeficiencia selectiva mediada por celulas, lo cual re
sultarfa en una reacci6n de defensa anormal, manifestands -
deterioro de la estimulacidn de la transformacién linfociti
ca por la placa y los microorganismos gram negativos.f’7'%5§

A\gunas bacterias gram negativas ouiz8 tengan un efecto t&-
xico sobre los linfocitos sensibilizados corresoondientes,

impidiendo la sfntesis de DNA pero no l1a Tiberaci6n de iin-
foquinas.'l1422

Otros autores manifiestan que los linfocitos T de los paci-
entes con Parcdontitis Juvenil en presencia de microorganis
mos gram negativos y placa dental de ellos mismos, no repor
taron formacidn bl&stica, o en algunas ocasiones minima for
macién. Sin embargo se opservé que hubo respuesta bidstica
3 otras protefnas que no eran del hufsped. Ademis cuando sp
estimularon los linfocitos con los antfgenos ya mencionados
se presenté la liberacién de un factor de inhibici6én de mi-
gracién y un factor citotéxico, 4%
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Estudios previos han reoortado que en la transforma&idn Tin
focitica fue encontrado un factor inhibidor en suero autdlo
go de pacientes con Parodontitis severa, y un factor estimu
lante en el suero de los pacientes con parodontitis modera-
da. La ausencia de este factor estimulante en la Parodontt-
tis severa podrfa explicar la d€bil respuesta mitogénica.

E1 reconocimiento del antfgeno por los linfocitos es especi
fico, pero el efecto citotdxico sobre las celulas que son -
el objetivo no es especifico. Esto es compatible con la le-

sidn no especifica del epitelio gingival y crevicular, mems-
brana parodontal y hueso alveolar.

La respuesta 1nmediata -de sensibiiizacién a algunas bacte-~
rias antigénicas ‘és probab\enente prntectiva. previniendo -
1a diseminacifn de los m1croorganismos dentro de los teji--
dos profundos o tejfdos distantes. El daRko de los tejidos -

adyacentes quizid es inevitable y como un rasultado de 1la

reaccidn inmune. Como 1a placa parodontai puede persistir -
un perfodo muy largo de tiempo., l1as respsestas inmunes con
sus componentes protectores y perjudiciales se volverfan --
crbnicos y persistentes

probablemente hasta que los dientes
fueran exfo\iados.'a“'

Como habia una completa falta de la respuesta inmune media-
da por celulas a algunas bacterias gram negativas, ellos --

pueden ser incapaces de aumentar la reaccifn normal

de de-
fensa contra las bacterias.

La destruccifn de los tejidos -

es rdpida y los dientes que erupcionaron tempranamente son
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los primeros en ser afectados.

La destruccién esta considerada no Gnicamente por el deteri
oro de 1a respuesta linfocitaria a la bacteria sino también

por 1a liberacifn de un factor de inhibicidn de migracién -
(MIF) M.14.19.22.

Este factor de inhibici6n de migracifn es uno de 10s produc
tos que liberan los linfocitos sensibilizados por 1a placa
y los microorganismos gram negativos y a 1os que se les

ha
dado el nombre de linfoquinas, Yas cuales

entre muchas de
sus funciones, 1nhiben 1a migraci6n de los macrﬁfagos, son

;citotéxtcos para os fibroblastos g1nq1va1 activan A~
dos: osteoc]asqo que reabsorban el hueso a!veo]ar.;a:
L Factor,inhibidor de migraci&n de mncr6fagos UHF)“
Laractividad de este mediador es cuidar y concen
trar los macrffagos en el luaar de 1a inflamacih
1océ1. donde ellos funcionan para fagocitar y di
gerir al antfgeno extrafo.
Linfotoxina (LT) los 1infocitos sensibilizados -
de sujetos con enfermedad parodontal estimulados
_con placa dental in vitro producieron LT el cual

es citotdxico nara los cultivos de fibroblastos
gingivales.

Factor activador de los osteoclastos (OAF) Este
factor induce a la reabsorcifn osteocldstica del
hueso alveolar en cultivos orgdnicos,

En la Parodontitis Juvenil 1a inhabflidad de 1os linfocitos

para responder a algunas bacterias gram negativas y a los an
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tigenos de 1a placa es manifestado tempranamente en la‘vida,

mientras que en la Parodontitis marginal crbénica del adulto

se desarrolla m3s tarde. En los dos grupos, tanto en el de ~

Parodontitis Juvenil como en el de Parodontitis Post-Juvenil
se presentS 1a misma inmunodeficiencia mediada por celulas y
el aumento de la concentracién de la inmunogliobulina.

La Yinfoadenopatfa clinicamente detectable en las investiga-
cliones de Manson y Lehner 1974 y HManson 1977a, sugieren que
los nodos l1infiticos regionales quizd esten complicados en -
una respuesta inmune a los microorganismos de la placa"

"Enuna: investigaciﬂn concerniente Al ln_morfologfa de 1a su--

perficie ‘de’las celu?as inf!amat”'

, b se encontr& eni-1a ex-x
bloracién al HIE que la mayorfa de lns linfocitos de - las le-

siones’ parodontaIes mostrarou una’ suparficie 1isa, ‘én"con—
traste a las células activas cubiertas de microveiiosidades.
.23,

No obstante estudios recientes sob}e 1as ancrmalidades en el
sistema inmune en pacientes con Parodentitis Juvenil han a--

doptado una opiniébn mds critica, sugiriendo que 1a aparente
supresién de la inmunidad mediada por celulas a las bacteri-
as de la placa dental in vitro es un cambiec secundario, cau-
sado por el largo estadio de la infeccifn crbénica

La completa activacién en el fluido de 1a bolsa gingival ha
sido examinada en pacientes con Parodontitis Juvenil y en pa
cientes con Parodontitis marginal crbnica del adulto.

En el
grupo juvenil formado por 5 pacientes, 4 de ellos mostraron
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completa activacién, mientras que &sta solo se presenté en -~

algunos pacientes con Parodontitis marginal crdnica en adul-
tos.

Algunogs estudios han indicado, que una disfuncién de los leu

cocitos polimorfonucleares puede tambié&n estar asociado con
la Parodontitis Juvenil, '4™22.

Asimismo ha sido reportada una reduccién en la fagocitosis y
una disminucidn de la respuesta de estas celulas a los estt-
mulos quimiot&xicos, en tanto que la funcifn de 19s monoci--
tos permanece sin afectarse. Esta disfunci6n podrfa afectar

negativamente la resistencia del huésped a los factores etio
~16gicos locales. ta]es como 1a’ placa 'y puede por-lo’ tanto S

ser’ 1mportante en 1a pategénesis de 18 ‘enfermedad por ‘el - ay-
mento de la?susceptibilidad de la persona.‘”"m:"2

La duda que quedarfapor determinar es si1 la reduccién de es-

ta respuesta protectiva de 105 pacientes precede o es un re-
sultado de la enfermedad.

La disfunci6bn de los neutr6filos, la cual es muy probable --
que contribuya a 1a patogénesis de la Parodontitis Juvenil -
altera la respuesta de defensa del huésped contra las bacte-
rias. Es posible que el desarrolio de la Parodontitis Juve--

nil requiera de dos factores: disfuncidn de los neutr6filos
y una flora bacteriana especffica.
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Los medios hermanos de los pacientes con Parodontitis Juvenfl
que no padecen la enfermedad quizi tengan una disfuncién de
los neutr6filos, pero no 1a misma clase de bacterfas

Otro reporte inmunolSgico mostré una asociacién entre la pre

sencia del antfigeno HL-A2 y la susceptibilidad ¢ resistencta
a la enfermedad.

los pacientes con Parodontitis Juvenil presentaron una m&s -
baja incidencia del antfgenc leucocitario HL-A2 presente en
la superficie de los linfocitos, que en los individuos- del -
grupo de control, sugirfiendo asft que =23u21los que tienen mis
frecuencia del antfgeno HL-A2 parocen

rocen ser is resistentes a
1a destruccibn del huéso alveolar.Z'7®22. 0

Estos autores sugieren que el antigeno Quiia'sga un medio pa
ra identificar a los individuos susceptibles.

Estudios inmunolégicos futuros indudablemente pondran en cla
ro aspectos importadtes de los procesos de la enfermedad.
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Clinfcamente la Parodontitis Juvenil es caracterizada por su
avaricién en encia sana,

en las etapas tempranas de la enfer
medad.

€1 diagnbstico es generalmente hecho radiograficamente sobre

1a base de un largo defecto oseo vertical,
finado a 1a regidn de los primeros molare
magnitud de la destruccién

iniclaimente con
s e incisivos. La

no esta relacionada con la cant1
dad de drritantes locales presentes. np son- comunes gruesos
. : L69ul92123

calcu1os y 1argos depésitos‘de placa. b

Tanto la movilidad de los dientes como la migracién de 1los

mismos solo son observados en las etapas tardias de T1a enfer
medad.

E1 porcentaje de 1a secuancia de la reabsorci6n osea en los
pacientes con Parodontitis Juvenil es de 3 o 4 veces mayor -
que ¢l observado en pacientes con Parodontitis adulta.

A la exploracién instrumental se detectan bolsas parodonta--

les profundas, estando comunmente involucradas las furcacio-
nes 22 23.
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En algunas -ocasiones la totalidad de 1a denticibn esta a--
fectada aunque generalmente no tanto como los molares e in

cisivos. Los dientes desiducs son raramente o quizd 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 distribucibén -
con respecto al sexo estan descritos en 1a TABLA 3.

111 (71%) fueron mujeres. La proporcién mujeres:hombres de
crecid de 5.3:1 en el grupo. Joven. a 2,4:1 en el grupo, de
edad‘media y,en eT grupo de. Parodontitis‘postojuveniT

TABLA 3

N = 156 GRUPOS POR EDADES Total
12 - 18 19 - 25 26 - 32
Hujeres 32 53 26 111
Hombres 6 22 17 45
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 destruccifén del hueso alveolar, los pacientes -

fuerun asignados a uno de 1os tres tipos de locaiizacidn -
de perdida 6sea?

TIiPO I

Primeros molares y/o incisivos.
TIPO II

Primeros molares, incisivos y algunos di
entes adicionales ( << 14 dientes).
TIPO III General (=14 dientes).

E1l promedic de dientes con Tesfones de Parodontitis Juve--

nil esta relactonado con la edad. Es notable que el nimero

de dientes fnvolucrados aumenta con el avance de la edad,
en relacifn al progreso de Ta enfermedad. En los grupos de

Parodcntitis Juvenil clasificados €Omo.. Jévenes Y adultos‘v

el promedfo ‘de ‘los daente'kinvolucrados fue de 5/3 y ‘8. 2=

respectivamente, en tanto que en el grupo de pacientes con
Parodontitis Post-juvenil fue de 11.6 {TABLA 4).

Con relacion al tipo de perdida &sea, en el grupo joven u-~
nicamente los tipos T y Il fueron representados. Cas§ el -
mismo porcentaje de mujeres fueron encontradas en el tipo
I y Il, mientras que la complicacién del tipo I fue mis --
frecuente para los hombres. En el grupo de edad media to-
dos los tipos fueron representados, y la mayorfa de los ~--
hombres y mujeres mostraron complicaci6n del tipo I1
grupo de mayor edad no exhibié mujeres con complicacién de
tipo I y un aumento en el porcentaje de muyjeres y hombres
mostrando complicacién del tipo IIl, como se compara con -
el grupo de edad media, EV tipo Il fue la complicacidon mis
frecuente para 1os hombres y las mujeres. (TABLA 5).9

El -
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NO. DiENtES

i

ANOS 123 15 16-17 169 20-1 12-23 2425 271 288
MO, INDIV, 4 11 n 2 20 29 \r4 22 7

TABLA &

NUMERO PROMEDIO DE DIENTES AFECTADOS CON PARODONTITIS
JUVENRIL, DE ACUERDO COH LA EDAD.
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% PACIENTES

708

60F

sor

o}

MUSERES

E'] hOMgaEs

o oF 1 I posd 1 n peid
PEROIDA OSZA

EDAD DX GRUPO 12-19 ANOS

TABLA 5

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES MUJLRES Y HOMBRES DE
ACUERDO AL TIPO DE PERDIDA OSEA Y AL GRUPO DE EDAD.

19-25 ANOS 26-32 aN0S
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R PACIEMTES

50 TerO 8
40 = uro n
30 D o 1
20 --_1

10 .

. =
AROS 1218

1925 2632

TABLA 6

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES DE ACUERDO A LOS

GRUPOS DE EDAD Y A LA LOCALIZACION DE LA PERDI
DA OSEA.
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La distribucifn de ias iesiones seglin los dientes indivi--

duales mostrd una fuerte semejanza entre mujeres y hombres
En el ‘nimero total de ias lesjiones,

el 56% ocurrid 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 l1os dientes mas frecuentemente afectados seguidos --
por los incisivos y los primeros premolares superiores. --
tos dientes minimamente afectados aparecieron ser los se--
gundos molares, los segundos premolares y caninos.

Un "efecto de espejo® concerniente a las hemiarcadas dere

chas e 1zqu1erdas fue notab!e, esta sfmi\utud de 1as le--
_no“ha si o'explic da" '

res . v prei
molares Yy segundos 1ncisivosjfueron seleccionados para un”
anilisis de complicacibn bilateral contra la complicacidn
uniléteral, el 70 y BO% de los pacientes manifestaron com
plicacion bilateral. Aparentemenie 1os datos combinados -~

concernientes al efecto de espejo también revelaron la si
tuaci6n individual’

Los siguientes datos corresnonden a la investigacidn reali

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

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

tuido por los pacientes con Parodontitis Juvenil (22)
tanto que el grupo 11 correspondié 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 afios en el ttempo del examen, b) en el
eramen radiogrdfico mostraron el patron caracterfistico de -
avanzada destruccién 6sea vertical que complicaba mas de un
diente, c) los factores #i018gicos Jocales no estuvieron en
relaci6én con la severidad de la perdida 6sea, d) los pacien

tes eran sanos y no habfa revelacién de enfermedad general
presente o pasada.

EXAMEN SAHGUINEO:

E1 examen de la sangre y los fndices de 1a misma estuvieron
dentro de los valores normales en todcs los pacientes, ex--
cepto en dos.

La cuenta diferencial de los leucocitos en todos los pacien
tes mostrd rangos normales de neutréfilos, Tinfocitos y mo-.
nocitos; 5 pacientes mostraron un. pequeﬁo nGmero de’ eosino~’

fiIos ('<:200 pocgﬂ ) y 3 pncientes tuvieron una cuenta ba-
ja de bas6filos { <200 por/// Y.

AGRANDAMIENTO DE LOS NODOS LINFATICOS:

10 pacientes del grupo I tuvieron agrandamiento 1infitico -
regional; 9 de &stos estuvieron limitados a los n6dulos lin
faticos del menton, y un paciente mostrd ademis agrandamien
to de los nodos submandibular y cervical superior. E1l agran
damiento del nodo 1inf&tico del menton fue firme y discreto
pero sensible. Tres pacientes del grupo II tuvieron agranda
miento de los nodos linfidticos: 1 del menton, 1 del subman-

dibular y 1 con agrandamiento del nodo Vinfitico cervical -
Superior.u
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TESIS BONADA POR
B.G.B. - UNAM

localizaci16n de la perdida 6sea fue nuevamente dividida
acuerdo a la distribucifn de los defectos oseos, dentro
los grupos de Localfzacién Tipica (LT} y Atipica (LA). -
el grupo de localizacién tfpica hubo complicacién simé--
trica de incisivos y primeros molares en ambos maxilares y
ocasfonalmente de segundos premolares y/o segundos molares,
La perdida 6sea de localfzaci6ébn atipica fue de cualquiera -

de las dos, asimétrica o complicacién de un maxilar en ma«-
yor extensién que el otro.

La
de
de
En

En algunos pacientes los incisivos de un maxilar fueron uni

camente complicados, en otros 10os incisivos fueron afecta--

dos solo de un lado. En un minimo de casos se reportd la -«

perdida 6sea Difusa (0). Ta cual complica 1la. mayoria de los
dxentes de.. ambos mnxi!ares.~

No se encontr6 correlacidn entre la edad y el porcentaje de

1os dientes complicados, o entre la edad y el promedio de -

la perdida 6sea. Aunque no se encontrbé correlacién 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 clinico de alguna importancia que no ha sido re--

cordado previamente fue Ta alta incidencia del agrandamien-

to regional de los nodos linfaticos, Esto quiz& ayude al --

diagnéstico clinico, como en 10 de los pacientes en los que
fueron palpados multipies y discretos agrandamfentos de los
nodulos linfiticos del menton, Ademds. la presencia de lin-
foadenopatia clinicamente detectable en 12 de 31 pacientes,
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sugiere que en la mayorfa de los pacientes los nodos iinf&-
ticos regionales pueden estar complicados en respuestas in-
munes a los microorganismos de la placa. Realmente, una in-
vestigaci6n inmunolfgica paralela de estos pacientes mostré
disociaci6n entre 1a transformacién linfocftica, inhibicién

de Ya migracidn macrofdgica y l1a concentracién de las {nmu-
noglobulinas.

La Parodontitis Juvenil puede ahora ser diferenciada de 1la
Parodontitis crénica en adulitos sobre bases clinicas, como
también por criterio 1nmun01691cof‘
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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 mostré cambios virtuales en -
su epitelio o en su estroma fundamental. En las ultimas eta
pas una densa infiltraci6n celular estuvo presente. Alrede-~
dor de 12 bolsa gingival, casf la totaiidad del tejido co~-
nectivo fue 1lenado con celulas inflamatorias, consistentegs
de leucocitos: polimorfonucleares. linfocitos y celuias plag
‘miticas. Petit 11979) publfcé un.monograma de un ‘caso-de'Pa

rodontitis Juveni!. o1’ “cual,’ examino cl@nicamente ¥y al mi--

croscopio electrﬁnico. Los unicos cambios encontrados fue-~-

ron, ensanchamiento de Tos espacfos intercelulares y separa
cifn de las celulas. También fue registrado, rupturas loca--
les de 1a 1émina basal, degeneracidn 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.n

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

bios deberian ser considerados especfficos de la Parodonti-
tis Juvenil o si

ellos son meramenta secundarios a la infla
macibén crénica.

Una exploracién electromicroscopica del estudio de un caso
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de Parodontitis Juvenil ha sido realizada (Kérébel et'al. -
1975). Esta mostré un gran nGmero de cementoblastos y osteo
biastos sobre la superficie del cemento y del huesoc alveo--
lar, dando evidencia de esta manera para la cementogénesis
y 1a osteogénesis. Se concluyd que l1os resulitados estuvierm
de acuerdo con el trabajo de Baer & Gamble (1966) en el
transplante de dientes de el mismo paciente. '™

-

Secciones histolbGgicas de sels casos de autopsia, los cya--~
les encajaban desde el punto de vista cifnico en el crite--
rio de Parodontitis Juvenil, fueron examinados con el obje-~

to de evaluar el papel de la placa subgingival en la etiolg
gfa de 1a perdida del Vigamento en esta condfcifn 23

No deja duda de que: 1a gran inflamacién crénica en los teji
dos blandos ha sido causada por 1a placa subgingival con la
cual ha estado;en constante contacto por varios aflos. Ho es
sorprendente en vista de que la placa subgingival es un cul

tivoe concentrado de microorganiswos muchos de los cuales se

sabe producen substancias toxicas. El papel de la inflama-~-

ci6n crdnica en el.origen de la perdida de las fibras del -
ligamento y Ya reabsorcibn del huyeso esta igualmente bien -
documentada por el hecho que en ningunc de estos casos fue

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

del epitelio donde Va lisis de las fibras del ligamento to-
ma lugar. Hay una evidencia considerable que sugiere que la
colagenasa 1a cual es necesaria para la lisis de las fibras
c6lagenas es derivada de los lisosomas de 1a desintegracién
de Yos neutr6filos, Yo cual compone una parte importante de
las celulas inflamatorias. En los cortes histolbfgicos puede
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ser visto que 1a colagenolisis es completa en la vecindad -

inmediata de la placa y que ésta decrece cuando aumenta su
distancia 2 ella.

Para todos los propSsitos practicos es suficiente conocer -
el hecho de que las fibras del ligamento seran destruidas -
tarde o temprano cuando la placa dental se mueva progresiva

mente , as? esto ocurre a una distancia de 1.1 mm.

0 3 una
distancia de 0.2 mm.

No hubo evidencia morfoldgica aue indicara que la perdida -
del ligamento y la reabsorcién del hueso fuera el resultado
de cambios degenerativos de tej1do colagano 0 en el cementa
Por: 1o coutrario hay muchas razones para c!asificar :
fermedad como una Parndontitis bacterial destructiva.3

Una de las observaciones mas importantes hechas de l1o5 6 ca
sas fue que 1a placa subgingival no tenfa un espesor mayor
de 20 a 200 micras. Tgual una capa de 200 (0.2 mm,) es tan
diminuta que no puede ser apreciada en la inspeccifbn clini-
ca de la bolsa, razén por la cual su presencia no tendra la
observacidén del examinador. lgualmente importante es la ob-
servacibn que la placa subgingival no estaba mineralizada
Esto tambi&n promueve o fomenta la confusién del diagnésti-
co clfanico de Yos factores etioldgicos locales. ¥.2223

La inflamacidon destructiva esta limitada a una zona de 1 mm
aproximadamente, adyacente a la placa subgingival y oculta
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de la observacién por una capa mas espesa de tejido sano fo
rrando el paladar. Asf, no es sorprendente que muchos ciini
cos en algunos casos creen que la perdida del ligamento y -
1a reabsorcitn del hueso alveolar se han desarrollado en -
ausencia de placa e {Inflamacién. Sin embargo, para un punto
de vista patogénico el grosor de la placa parece ser de me-
nor importancia. Igusl si la placa no es mayor de 20y de es
pesor, puede representar tanto como 20 capas de organismos

y ellos 1legar a producir todos los ingredientes necesarios
para inducir a una muy severa inflamacién. En realidad, no

hay razdn para creer que un aumento en el espesor por up --

factor de 10 aumentaria la patogenicidad de la placa despu-
és de todo.w'm'n

Las observaciones hechas en ‘estos’'6. casos sugieren que una.
de las caractertsticas de mayor importancia de’ Tos ‘tan’ 11a-
mados casos de Parodontitis Juvenil es que Ta placa, parti-
cularmente 1a placa subgingival no es tan fécil que tome sa
les minerales para formar cdlculos, y cuando esta sin calci
ficar 1a placa no se convierte en un espesor mayor de 2004

Esto es asi porque a ese espesor esta sera expulisada como -
un exudado purulento.

Otra caracterfistica importante de esta enfermedad o condi--

cibn parece ser que 12 placa tiene una capacidad inusual de

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

puede depender en alguna capacidad especifica de una bacte-

ria especifica o en alguna inmunodeficiencia en ese pacien-
te particular o en ambas condiciones.
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£V pronfstico de la Parodontitis Juvenil es menos favorable
que el de otros tipos de enfermedad parodontal, Los diver--
sos factores aue entran en su etiologfa hace que sea muy di
ficil de manejar. y al misma tiempo, la correccién de los -

trastornos sistemiticos no siempre redundan en una respues-
ta inmediata de l1a lesién parodontal?°

Por ello,, e\ nrondstico no es muy alentador.;Si se-corrige

una. deficiencia. el diente afectado por Xa Parodontitis Ju~'
»ven11 puede repararse nntes de que ‘se produzca la bolsa. R
veces se consigue un cambio favorable en el estado general,
hay una reparacién en estas zonas, los dientes se afirman -

en su nueva posicidn, y no se observa que 13 enfermedad si-
qa avanzando.

No siempre vodemos aftrmar si

la enfermedad esta progresan
do o si ha cesado.

Puede presentar remisiones que se prolon
gan muchos afos, durante los cuales 1a enfermedad no progre
sa. En realidad algunos casos de la Parodontitis Juvenil pa

recen ir inexorablemente hacia ia pérdida de todos los dien
tes. Por

fortuna ¢l nimeroc de estos casos perdidos es peque
no.,

Solo el andlisis cuidadoso, la gran experiencia clfnica y -
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el dominio técnico nos dicen como proceder en un caso ‘de Pa

rodontitis Juvenil. En 1o concerniente a 16s dientes rema--

nentes siempre habrd un factor de inseguridad

Aunque no se pueda modificar la enfermedad, pueden ser tra-
tados los factores secundartos. Podemos suprimir la inflama
cibn, intentar elimtnar las Bolsas, tratar el traumatismo -

oclusal debide a 1a emfgracidn de los dientes o por 1a pér-
dida del hueso alveolar,

E1l terapeuta debe comprender y decir al paciente que el trs
tamiento estd dirigido a 1a correccifn de las lesiones y no
4 la eliminacién de su etfologfa..Estas medidas sintométi~-

i uchas veces son:de. gran,aynda at promover una’ bueﬁ hi
giene’oraT;,suprimiendo 1a 1nf1amac56n y 1a 1nfecc16n y. crel
ando una relacién oclus a] favorable. En la gran mayorfa deﬁ

los casns,, estos procedimientos evitan 12 extracciﬁn duran-
te muchos afios.

En algunos casos, uno o mds dientes tienen
que ser extrafdos. Sin embargo, ng hay razén para sacrifi--

car toda la dentadura porque l1a etiologia se desconoce y el
prondstico noc es favorable.

Huchos factores determinan si debe instituirse el tratamien
to ¢ hacerse extraccifn de todos los dientes, o solamente -
de uncs cuantos. Lo {mportante es la "buena funcién®. Si no

se puede lograr esta buena funcifn, es preferible, entonces
la extraccién.

Sin una buena relaci6n funcional de dentadura no pucde espe
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rarse una reaccién tisular favorable en presencia de un es-
tado distr6fico.

Los casos parodontales con lesiSn de un solo diente tienen
mejor prondstico, aunque no siempre, Se han observado casos
en los cuales los dientes afectados fueron salvados durante
muchos afios. La naturaleza de estos casos es tal, que el --
pron8stico puede hacerse favorable con un tratamiente co--
rrecto y si el paciente comprende 1a situacién y coopera.

Muchas veces los dientes afectados lo estan de tal manera -~

que la extraccidn es el dnfco método para eliminar las bol-

sas 3y crear una correcta relacidn oclusal, En estos €asos, .

los dientes que no estan afectados qu125 no sufran despues
ese trastorno. El pron&stico, de’ cua!quier manera, permane-,
cerd dudoso y solamente la observacfén continua y los cuida
dos determfnarin el futuro de tales dientes. En un proceso
patoldgico ideopdtico, cualquiera que sea la decfsifn siem-
pre habrd un factor descenocido.

Si el dentista y el

paciente comprenden esto se evitarin mu
thas dificultades.

Mucho queda por aprender sobre la etiologfa y patolegfa. --

Sin embargo, las caracterfisticas cifnicas de 1a Parodontitis

Juvenil estan definidas con claridad. Puesto que la inflama

cién clfnica no es una caracterfstica notable Yy puesto que
el grado de destruccidn parodontal gque se manifiesta excede

en mucho de 10 que podrfan generar los irritantes extrinse-
cos present.esa
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j radlzrrcondl

Varias modalidades terapéuticas han sido propuestas para el
tratamiento de 1a Parodontitis Juvenfl, El tratamiento ini-
cial generalmente consiste en un estricto régimen de higie-
ne ora2] para el paciente, raspado y aliysado de la rafz, a--

Juste oclusal si es necesario y la extraccién de las piezas
que no pueden ser salvadas,

Esta terapia es frecuentemente seguida por procedimientos -~
,quirﬂrgicos similares a los. usados en la Parodontitis en -~
‘adultos. por eaemplo curetaje o colgajo con remodetado 6

Otro intento por recuperar el hueso alveolar perdido ha si-

do el uso de injertos oseos agtdigenos, el cual se ha obser-
vado ser un tratamiento exitoso.??

Un fuerte mejoramiento de pacientes con Parodontitis Juve--

nil ocurrid en un grupo que fue tratado con flrulas experi-

mentales que fueron hechas con bandas ortodonticas . '®??

54 pacientes con Parodontitis Juvenil fuyeron divididos en -

cinco grupos, cada grupo de pacientesrecibié tratamiento di
ferente.
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En el grupo V para disminuir los esfuerzos de el ditente in-

dividual y prevenir el movimiento y nueva desviacifn, se 1n
tentS ferulizacién temporal.

Cuando este tipo de bandas es cementada en su lugar es rfgi
da y estabilizara 1os dientes por un perfodo de 6 meses 0 -
ain mas largo. Deberfan ser ajustadas de manera que estuvie
ran 1ibres de las fuerzas oclusales directas, Durante el ti
empo que las férulas estuvieran en su Tugar, los pacientes

no recibieron tratamiento dental,

pero fueron instruidos pa
ra su higiene en casa.

Una evaluacidn de estos procedfnientos de tratamiento por. =
un. perfoda de’ tres aﬂos 1ndfc6 que el tratamfento dental 101
',cal, con o sin terapia de vitam!nas ca!cio»fﬁsforo y cuida—'
do en casa, ayudd a reducir 1a fnflamaci6n y el edema de la
encia y redujo la profundidad de 12 bolsa a alguna exten--

si6n, sin tener ningGn efecto apreciable sobre el contorno
de la cresta alveolar,

En marcado -contraste con los resultados obtenidos en 1los
primeros cuatro grupos,

- -

la estabilizacidn de los dientes --
por ferulizacidén fue encontrado ser efectivo en condiciones
favorables establecidas para la salud del hueso alveolar
En cada caso hubo un mejoramiento en e} hueso.“"22

Los autores de esta investigacién (Nahoum y Tenenbaum) con-
sideran que la teorfa enunciada por Gottlieb podrfa ser
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aceptable como factor etiolbgico de”]a'enfermedad, tomando

en consideraci6n los resultados obtenidos. Giottlieb crefa -
que la Parodontitis Juvenil era una enfermedad de la erup--
cién en la cual el diente migreba m&s all8 de 1a alineacibn
también sugir{é que habfa una detencidn local de la cemento
génesis, a la cual le determind "cementopztfa profunda™. --
También se ha Alpotetizado que la perdida del hueso alveolar
y 1a formacifn de 1a bolsa esta relacionada con disturbios

de las vainas de Hertwig y restos epfteliales. Esto puede -
contar por 1o estrecho de las raices de los dientes compli-
cados, Estos conceptos implican el aparato del 1{igamento.

E1 traumatismo oclusal. es ellfactqr secundario 'mas. importan‘
te., Reporﬂu c11n1co ndic ‘op que reduciendo los esfuerzos
‘oc\usales en ‘los diente_ por nedfo de ligac1én con atambre,
‘equi11brio oclusal y reduciendo 12s tablas oclusales tuvo -
efectos beneficiosos en el hueso alveolar. Ezto parece 18gi

co, prescribir completo ferulizado de l1a boca para estabili
zar los dientes.

Parece haber un balance negativo entre el esfuerzo funcio--

nal a que el tejido parodontal esta sujeto y ¢l mecanismo -
de reconstruccién del tejido.

Las fuerzas laterales son més
destructivas.

Estas fuerzas son transmitidas por entrelaza-
miento profundo de las cispides no usadas de los dientes jo
venes durante los movimientos mandibulares funcionales. Los
pacientes con Parodontitis Juvenil generalmente tienen coro
nas angostas bucolingualimente con pequefias rafces clnicas.

El entrelazamiento profundo de las cGspides muestra pequefio
uso o0 ninguno. Estudios de Ta morfologfa de los dientes de
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estos pactente; puedé probar el valor de estos datos.

En algunos casos; particularmente el tipo de Parodontitis

Juvenil primer molar - incisivo, se nots 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 perfodo mis corto de tiempo. Ademds, fue
cbservado, que algunos terceros molares estuvieron, o xmpac
tados o no totalmente erupcionados dentro de la posicidn de
oclusidn. Los dientes que aparecfan estar desahucfados.aﬁa;
causa~d’ :a excesiva movilidad habfan $1do retenidos por’

;mss de‘?o‘aﬁos, aGn cuando 1a perd1da de? hueso estaba cer-
ca del apex del diente'®

En algunas ocasfones cuando la destruccién del parodonto a}l
rededor de los primeros molares en casos de Parodontitis Ju

venil es tan pronunciada, que 1a extraccibn es el Gnico tra
tamiento posible.

Si un primer molar es perdido como un resultado de la enfer
medad, un método simple y aceptable para e} reemplazo de

los primeros molares extrafdos es el transplante de los ger
menes de l10s terceros molares.??2

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

soportado por un ligamento parodontal adherido a un hueso -
alveolar nuevo.

El mé&todo es Gitil en pacientes en Tos cuales 1a rafz de los
terceros molares no estaba completamente formada en el mo--
mento del transplante. Aparentemente, el método produce re~

sultados aceptables adn en los casos donde 1a higiene oral
es menos que satisfactoria,

Ni el epitelio de 1a boisa, ni el tejido de granulacifn fue
ron removidos deliberadamente de los alveoios de los prime—
ros molares antes de los transpiantes, a pesar de esto. una..
sorprendente nueva formacibn de; tejidos ‘de soporte resulta-
iron de 1a colocaci&n de los terceres molares en estos alveo
los. Esto sugiere que los factores relacionados con el dien

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

porte en estos pacientes., Aparentemente l1a Parodontitis Ju-

venil que complica los primeros molares exhibe propiedades
"antigénicas" o propiedades destructivas del tejido, proba-

blemente m&s asociadas con productos bacterfales originados
de la placa subgingival.

Cuando los dientes complicados con Parodontitis Juvenil son
substituidos por terceros molares que no han completado su

formacibn un efecto inductivo sobre 1os tejidos parodonta--

les es evidente, resultando en una reformaciGn del hueso,

excede marcadamente en comparacién con la zona don-
de unicamente se realfiza la extraccign. 2"

el cual
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Estas reacciones del tejido hacen diffcil imaginar un efec-
to sistémico nocivo,

por 1o menos en ei momento del trans--
p]ante:

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 refg
rencias de gingivitis pero sin perdida del ligamento paro--
dontal fueron inmunoestimulados con levamisél, el cual en -
afios recientes ha sido considerado un agente quimico inmung
estimulante que abre nuevos horizontes en la farmacologia -

que ha' desarrol!adc agentes que estimulen ]a respuesta inmu
nitarfa”y no que la supriman.

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 accién es desconocido y su importancia como

inmunoestimulante es todavfa bastante discutida

En la ac--
tualidad todos los

agentes inmunoestimulantes estan clasifi
cados como medicamentos bajo investiqe&cién.‘5

Los siguientes pardmetros fueron estudiados antes y después
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del tratamiente con levamisol: estado gingival, concentra--
ciones de inmunoglobulinas séricas y complemento; propor--
cién de linfocitos T'y B; inhibicién de migracién leucociti

ca y transformacidn linfocTtica; respuestas por las bacte--
rias de la placa dental,

En la Parodontitis Juvenil, 1a inmunidad mediada por celu--
las & los antigenos de Ja placa dental parecié estar date--
riorada, pero la respuesta no fue restaurada por el trata--
miento con levamisol. No hubo evidencia de una amplia supre
€i6n de la inmunidad mediada por celulas en 1a Parodontitis

Juvenil y no hubo efecto clinico significante del tratamien
to con levamisol. 3
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jﬂéoaém'én

Hemos reconocido anteriormente que existen enfermedades sis

Juven11 ocurre en jdvenes que no presentan ninguna anomalia
sistémica o local que se pueda consfderar como factor etio-

16gico determinante y ademds no se acompafia de ningiin otro
sintoma.

Aunque 1a destruccién parodontal severa y la prematura exfo

liacién de los dientes en Yos nifios es rara, cuando esto o-
curre resulta de gran 1nteres?°

El orden de condiciones patoldqgicas que manifiestan exfolia

cién prematura de los dientes incluye: hipofosfatasia, aca-~

talasia, histiocitosis X, displasia dentinaria, neutropenia
cfclica, neutropenia congénita, parodontitis juvenil, sin--~
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drome de Chediak-Higashi e hiperqueratosis palmoplantar -~
(Sindrome de Papillon-Lefevre). Trauma, infecct6n, neoplasia
y raquitismo también pueden causar prematura exfoliacibn. -
Mientras que la mayorfa de estas condicfones requieren ex§-
menes especificos para su diagn6stico definitivo, el sindro

me de hiperqueratosis palmoplantar con parodontopatfa puede
ser diagnosticado c]1n1camente.3m31‘a

Hiperqueratosis palmoplantar es una caracterfstica esencfal
de numerosos sindromes inciuyendo: Mal de Meleda, Unna Thost
Sindrome de Spaanlang-Tappeiner, etc. Sin embargo, 1a hiper

queratosis de las palmas y las plantas, en adicién a la ex-
foliaciGn prematura.de los dientag.ocurre unicamenta en el
Sindrome de Papiilon-Lefevre. -

Hasta 1a fecha se han reportado aproximadamente 141 casos -
del sindrome de Papillon-Lefevre en la literatura. Posible-
mente el sindrome es mds frecuente de 10 que se cree, desde
que el dermatélogo quilz& omitid las lesiones dentales carac

terfsticas y el odont6logo no estaba enterado de las lesio-
nes menos marcadas‘de h1perquerat’.osis.25'2:"33"2

Existen algunos datos de que este sindrome se presenta con
2lguna frecuencia en 1a regién norte del pafs especificamen

te en Sinaloa, sin que esté plenamente verificado por lo --
que carece de validez cientifica.
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Papillon y Lefevre en 1924 fueron los primeros en describir
el sindrome, caracterizado por la hiperqueratosis transgre-
diente ' de las paimas y las plantas y la prematura destruc--
cién del ligamento parodontal lo que ocasiona la perdida ~--
temprana tanto de 1a denticidn desidua como de la permanen-
te ¥AIT £yq0¢ pensaron que la condicifn era una variacién
del Mal de Meleda, pero como &ste no presenta signos denta-~
les, se dieron cuenta que habfan descrité una entidad sepa-
radaBA0BD Agimismo se debe hacer la diferenciaci6n 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 dfentes no

estan complicados, ademds se considera ser heredada como --
una caracteristica dominante 2%27.30.44
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La etiolégfa del sindrome no se entiende claramente. Papi--
1lon y Lefevre pensaron se trataba de una patologfa endéecri

na. Ahora generalmente es aceptado que 13 condici6n se debe
a genes homociqotos autosémicos rece51v052‘ 30-32,34-37.4r 43

Cualquier intento por identificar un factor etiolégico para
el SPL debe considerar sT los rasgos distintivos de esta en
fermedad resultan de diferentes manifestaciones del mismo -

factor causal o son manf{festaciones de diferentes factores
causa]us actuando concomitantemente.‘

Una revisién de las caracterfsticas del SPL muestran que --
1as lesiones de 1a piel aparecen cuando e! nifo empieza a -
gatear y a moverse, es cuando la piel esta sujeta a presidn
La destruccidn parodontal también-comienza poco después que
1os dientes erupcionan. Una vez que los dientes son exfolia

dos y las fuerzas oclusales son eliminadas,

los tejidos se
vuelven nurmales.

Esto sugiere una reaccisin adversa a la --
presidn, 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 casosiZ. X3 y sugirferon la posibilidad de un

defectuoso metabolismo de vitamina A en el nivel de tejido
42
local.

58



No hay predileccidén por el sexo, se ha visto que hombres y
mujeres son igualmente afectados. o-33.3742

Newman et al. comparando lugares de control con lesiones pa

rodontales de Papillon- -Lefevre, encontraron que estas Glti-
mas contenfan mayor cantidad de bacilos anaerobicos gram ne

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

de acuerdo a la clasificaci6n comGn.*? sin embargo, las bac

terias no han sido constderadas como un factor etiol6gico®
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Varios autores postulan que el Sindrome de Papillon-Lefevre
incluye la siguiente triads: a) hiperqueratosis palmoplan--
tar; b) destruccién parodontal precoz con la perdida de am-
bas denticiones y c) calcificaciones intracraneales ectopi-
cas, este (1timo factor no es constante por lo que otros ay
tores no estan de acuerdo en considerarlo como un dato cif-

nico indispensable para poder considerar un caso de SPL253L
33,37,42

~El ‘incremento de la susceptibilidad 2 las 1nfecgiones ha. 51 
do’, descrito en varios casosa§gn*‘? ﬂas frecuentemente fu‘;*

'runcu!esis y p1oderma y con nenor frecuencia abscesos en el
higado. pneumonia y otras infecciones., En un caso se encon-
tr6 un defecto en la inmunidad celular con disminucién de ~
la estimulacidn del PHA de los 1infocitos y una deficiente
funcién fagocitica de los leucocitos polimorfonucleares.

Este defecto de los leucocitos polimorfonucleare 3‘en as0--
ciaci6n con la disminuida capacidad de estimulacién 1infoct
tica, puede representar l1a base para el aumento de l1a sus--

ceptibilidad a las infecciones en e}l paciente2633
parte,

Por otra
Du Vivier (1974) encontré en su paciente una normal

estimulacibn linfocTtica de PHA quién no sufri6 de frecuen-
tes infecciones 33

Los ganglios 1inf&ticos son palpabies, 42
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Calcificacibén ectopica intracraneal asintomStica del hoz =--
del cerebro y del plexo coroideo frecuentemente forma el --

tercer signo.z""27 Aunque no ha sido encontrado como regla -

A
general en todos los casos 259 37,42

.
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La manifestacibn principal es hiperqueratosis de las palimas
y plantas. Los cambios generalﬁente aparecen entre el pri-.
mer y cuarto afio de vida, aunque algunos casos reportan que
Yas lesiones aparecer mas temprano (1) meses)m”’“‘“

Las manifestaciones cutdneas iniciales generalmente ocurren

al mismo tiempo que se inicia l1a complicacién parodontal de
1a denticién tempm‘al‘:’“3

‘,vLiteratura disponib]e de este sindronc no sugiere 12 asoc%a
cién de. ninguna cond1c16n patolég!ca sistémica ‘fundamental;
pero muestra que las lesiones epidérmicas de palmas y plan-

tas y la destruccifn parodontal ocurren simultaneamente en
12 nifez®

Por otra parte, el desarrollo del nific desde e)
punto de vista fisico e intelectual se realiza normalimente.
Otros casos han reportado un CI normal

pero de bajo rendi--
miento, esto se atribuye a 1gs efectos

emocionales que cau-
san en el paciente 1as manifestaciones de la enfermedad?577
28,3036, 37,4143

La complicacibébn de las palmas esta generalmente bien delimi
tada, la hiperqueratosis roja, escamosa y de apariencia de
pergamino se extiende a los mdrgenes y sobre las eminencias
tenares. Las plantas por 10 general son mds severamente a--
fectadas, el proceso frecuentemente se vuelca sobre las orl

11as y extendiendose a el tend6n de Aquiles. Ocasionalmente,
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las tuberosidades tibfales, el dorso de los dedos de las ma

nos y las articulaciones de los dedos de 1as pies son com--
25,27 30,3142,43
plicados con placas hiperqueratfnicas.

€1 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 paimoplantar es clasifica-
da generalimente como de tipo difuso?lu

Se ha notado que el grado de hiperqueratosis es mﬁs severo
en, el momento .en _que. la comp]fcacién parodorta! se manifiesl
ta -Ss agudamente Ba Enla mayoria de los casos se ha re.
portado gue Ias lesiones de hiperqueratosis se vuelven mﬂs
secas y escamosas, acompafiadas de fisuras profundas y en --
ocasiones dolorosas durante la época de invh::rnca“”m'a!s':r“7

En algunos casos 1as lesiones desaparecen completamente en
25,39
el verano.

Existe también una tendencia a hiperhidrbsis fétida, ecspe--

cfalmente en los pies?7j4 El1 cabello y las ufas por 1o ge-

neral no estan complicados%&214‘ pero se ha reportado que
algunos pacientes muestran cabello delgado y las ufias dis--

. . 41
troficas?1 1243

También pueden ser observadas placas hiperqueratfnicas en -
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rodillas, codos, parpados, carrillos y comisuras labiales.
25, 32, 4244 ’

Marcada mejorfa de estas lesiones se ha notado despufis de -
la exfoliacién total de los dientes?>32.33
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Cosactoristions (hudis

El desarrollo y la erupci6n de los dientes desiduos ocurre -
en el tiempo normal y en la secuencia usual. Simultineamente
conn la aparicidén inicial de la hiperqueratosis palmar Yy plan
tar, la encia se vuelve roja, inflamada y sangra facilmente.
Es acompafiada por halitSsis’severa, probablemente debida a

lo extenso de la destruccién, a las bolsas parodontales y a
1a falta de cepillado dando como resultado sangrado y dolor

Tan pronte como los ultimos molares erupcionan y a veces an-
tes, se inicia la destruccifn del 1igamento parodontal. Cli-
nicamente se encuentran bolsas.parodontales profuncos en’ Ias,
cuales a8l hacer presién hay exudado puru1entd Laﬁ'radiograi

fias reve]an 1a narcaha destruccidn del hueso'alveOIar en -~

forma horizontal, La reabsorcidn del proceso alveolar y dei

hueso basal va mas alla del &pice radicular. Los dientes que
no han erupcionado adoptan posiciones anormales, también se
ha notado formacién incompleta de 1a raiz.z'n”‘w'”'%‘w'n'“

Los dientes pronto se vuelven méviles y son mudados a los

4
¢ % afos de edad,

perdiéndose aproximadamente en la misma se
cuencie en que ellos erupcionaron.

Con 1a pérdida de los dientes desiduos, la inflamacién desa-

parece y 1a encia asume su apariencia normal. £1 paciente en

tonces esta completamente edéntulo pero esencialmente sin la

complicactén de los teilidos blandos, hasta la erupcibn de la
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denticidn permanente, 25.47.31.32.42.43

En muchos casos Tos nifios permanecen sin dientes por un ti-
empo mayor de un afio. Los niflos edéntulos se asemejan a se-
fiores viejos con un marcado acortamiento de la tercera par-

te de la cara, secundaria a 13 pérdida del hueso alveolar®

E1 proceso se repite esencialmente de ta misma manera, pero
los signos y sintomas son generalmente mis marcados. Sola--
mente en algunas ocasiones la perdida de los dientes no es-
tuvo acompafiada por la severa inflamacién gingival. La des-
truccibén del hueso alveolar es frecuentemente severa y se~-
guida por considerable atrofia de] proceso a1veolur‘ Sin em:
bargo,. dehe”hacerse notar que aﬁn durnnte la etapa activajé”
de la destrucéién del parodonto tas otros tejidos orales pa
recen estar perfectamente normales. Caracterfsticamente, el
paciente esta totalmente edéntulo a los 16 afos de edad. 4
25,77,30,32,37, 42,44

Los terceros molares erupcionan normalmente y no muestran -

signos de piorrea.92‘34‘ No obstante, debe destacarse que -

no en todos los casos sucede asf, es decir, que tamhién es-

tos dientes son exfoliados de 1a misma forma que los dems.
J7 42

Como Rosenthal dijé, "..... ciertamente, los dientes

fueron exfoliados como si fueran cuerpos extrafios. Una vez

que estos irritantes fueron removidos los tejidos sanaron -

normalmente....."¥ Si los terceros molares permanecieran -

sin afectarse una hipbtesis serfa el hecho de 1a reduccién

de la exfoliacidén de los dientes después de los 16 0 18 --
33
anos.
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Cuando todos los dientes permanentes son perdidos, la encia

asume su aparienciz normal y las dentaduras son bien tolera
dz35.558

Generalmente las arcadas dentales estan atrofiadas después
de 1a perdida de l1os dientes 42

.
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Hotpatilgis

Histologfa de las lesiones de la piel, muestran hiperquera-
tosis algunas veces con fragmentos paraqueratinfzados, acan

tosis y delicadas infiltraciones perfvasculares inflamatori
as en el corium papilar. 2423.30.31.33

Las lesiones parodontales estan caracterizadas por forma---
cién de bolsas, ulceracién del epitelio de 12 bolsa e infil
tracidon inflamatoria con célutas plasn&ticas. 11nfocitos. Y
neutr6f1los dependiendo de la severidad de la lesidn. La s

,nembrana parodontai sufre de una totaI destrucci&n y es’ reen
:plazada por’ tejido de granulaciﬁn crénico. AIgunos autores

encontrarcn marcada actividad osteoclistica y falta de os--
teoblastos, por 1o que 1a osteogénesis esta perturbada y 1a

1amina dura presenta una trama granulosa sin orfentacidn de
20,31
finida?®

Un estadio ultraestructural de las pfezas dentarias y de --
los alveolos de un caso del SPL ha sido realizado al M/E. -
Se observaron anomalias estructurales del esmalte, numevro--
sas zonas de reabsorci6n cementaria, una ausencia de minera

1izacién de las fibras parodontales insertadas dentro del -
cemento.ﬂm

Ocasionalmente el cemento estaba delgado, algunas veces fue
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observada una hipe?cementosis. Koppen (1933) encontrd cavi-

dades pulpares anchas. No se observaron restos epiteliales

de MalasseZ a)aa Ast las biopsfas revelaron unicamente infla

macién sin especificar si se trataba de una forma aguda o ~
crénica
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El pronbstico del Sindrome de Papillon-Lefevre desde el pun-
to de vista dermatologico es bastante favorable, ya que las
lesiones mejoran notablemente con el uso de pomadas.

Nc sucede lo mismo con las lesiones oralas puesto que e$ ine

vitable la perdida de ambas denticiones, por 1o que el pro--
n6stico en este caso es desfavorable.

Para el tratamiento de: Ta queratosis pa1m0p1antar se: han usa

do: pomadas queratolfticas.'con 1as cuales se ha observado me
joria de 1as Yesiones.

No hay terapia eficiente para la pprodontitis y para la pér-
dida de ios dientes. Una cuidadosa higiene oral debe ser ---
practicada para prevenir la formacién de abcesos y la severa
complicacién de putrefacci6n y para disminuir 1a halitfsis

Los dientes dolorosos con los cuales la masticacién se hace

diffcil, deben ser extrafdos después de la eliminaci6n de es

tos la encia vuelve a ser normal. La colocacién de dentadu--

ras provisionales completas se realfza sin ninguna complica-
. 33
cifn.
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efectos beneficos.33
b VI

Giansanti et al. (1973) extrajeron todos los dientes después
de la erupcién y colocaron dentaduras complietas para abolir

la pérdida del hueso a1veqlar. El estado actual de estos P2
cientes no ha sido reportado afm.:’:":’s

Hay una alta incidencia del aumento de la susceptibilidad a

las infecciones y en general un tratamiento antibidtico espe
cifico es por lo consiguiente necesarfo.*33

Todas las tentativas terapéuticas con altas dosis de vitami-
nas y hormonas o con cirugfa dental han sido realizadas sin

.
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Nifa sana de 7 afios de edad. Nacib6 16 - X - 71. Existe con-~

sanguinidad en 105 padres que presentan signos heterocigotos
de SPL de la piel o de la boca. No se han reportado casos si

milares en la familia, no se encontraron enfermedades sisté-
micas serias.

€1 nacimiento, el perfodo neonatal, el desarrollo ulterior y
1a primera denticién ocurrieron sin acontecimientos notables

A 105 18 meses se hicieron presentes las primeras lesiones -
~de la pie]. mostrando endurecimiento Y aspereza de 1as pal~-
mas, plantas y ta]ones. Alrededor de 105 2 afics presentd tu-
morcillos recurrentes. A los 2 afios y medio desarrollo una -

cavidad oral pGtrida y dolorosa, subsecuentemente gingivitis

y formacibn de boisas. Finalmente presenté exfoliacibn espon

ténea de los dientes, en el orden que ocurrid 1a erupcibn. A
Tos 4 ailos estaba edéntula. No obstante los molares de los 6
afnos empezaron a erupcionar prematuramente a la edad de 4)/2

o 5 aflos. Las coronas de los molares estaban totalmente erup
cionadas cuando tenfa 5 afios 4 meses,

tiempo en el cual su -
encia estaba normal todavfa.

Cuando tenfa 3 afios acudié al Hospital, para ser atendida -~

por una furunculosis recurrente, 10s datos de rutina del la-
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boratorio inclufan nfveles de suero y vitamina A, que esta--
ban esencialmente normales, excepto por el elevado sedimento

eritrocitario. Fue observada ura disminuci6n de la estimula-
cibén de PHA de los linfocitos.

El subsecuente tratamiento antibiftico 1a 1levé a una cura--

cién temporal de las exacerbaciones pero no previno continu-~
3s recurrencias.

Estudios inmunoldgicos realizados cuando tenfa § afos, reve-
laron una estimulacién linfocitaria del PHA, {indicando que ~
estaba por debajo de los limites normales, present6 una fago
citosis casi normal de los LPN, pero decrecfa la muerte’ in--
tracelular de] estafilococo dorado BARLE candida aincan

Por lo tanto le fue administrado 50 mg. de levamisol,
droga 1nmunoestimulante no especifica durante 2 dfas consecu

tivos cada semana, por un total de 20 semanas, después del -
cual no sufrid furunculosis por casi 2 afos.

ung --

INFORME PRESENTE.

Las paimas y las plantas estan delicadamente enrojecidas 1lta

queratosis se hacfa mds gruesa y escamosa con extensién de -
la misma a la regi6n de los talones.

cular esta presente en ambas rodillas.
cadamente queratinizados.
cada en las plantas.

La hiperqueratosis foli

Los codos estan deli-
La QPP est§ pronunciada y mas mar-
Miltiples cfcatrices pequefas de la fu-
runculosis pueden apreciarse en las gliteos, en los muslos,
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en la parte inferior del abdomen y debajo de las axilas. El

cabello es rubio y al microﬁcopio electronico muestra una su
perficie normal del cuero cabelludo.

Todos 1os primeros molares y los incisivos inferiores han --
erupcionado. Presenta inflamacidn gingival, formacién de pla
ca y formacibén de bolsas, son observados alrededor de 5 dien

tes permanentes y el incisivo inferior derecho tiene grado -

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

afio del exdmen. E1 proceso alveolar esta extremadamente atro

fiado por 10 que hay unicamente un surco superficial en la -
parte fzquierda del vestfbulo.

tos Rx confirman; esta atrcfia del hueso a!veo?ar. “No* hay cal
ctficaciones ectépicas.‘La edad del hueso esta norma1

TRATAMIERTO

tas lesiones de la piel, de las plantas y de las paimas mues

tran ung ligera mejorfa por el constante tratamiento querato
1itico de &cido salicilico al 3%.

Ha sido puesta nuevamente bajo tratamiento de levamisol 50mg

2 veces por semana en 2 dias consecutivos, para prevenir el
nuevo desarrollo de las exacerbaciones.

Son llevadas a cabo profildxis e higiene oral contra las in-
fecciones. Continupgs tratamientos dentales son necesarios --
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por razones estéticas'y fisioldgicas, para mantener la fun--
cidn masticatoria y un balance de la mandibula para prevenir
1a artrosis prematura de la articulacién temporomandibular.

Sin embargo el prondstico para la denticién permanente es --
muy pobre.
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AMR sexo masculino, edad 5 afos, originario de Monterrey,
N.L., fue examinado por primera vez en el Departamente de
Dermatologfa del Hospital Universitario "Dr. Eleuterfo Gon

z381ez", en julio de 1973 por presentar iesiones eritemato-
sas palmoplantares y alteraciones dentarias.

Producto del primer embarazo, hijo de padres no consangu1n
neos, que no presentaban Iesiones cutaneas ni dentarias, -

asi como tampoco 1as exhibfa un hermano..Un tio paterno My
rié en estado epiléptico.'""

Su padecimiento empez6 cuando tenfa un afic de edad, con hi

perqueratosis de paimas y plantas que posteriormente se ex

tendid a codos y rodillas. Los dientes temporales hicieron

erupcion a los 8 meses. A los 3 afios mostrd inflamacib6n de

las encias y un afio después empezd la exfoliacidén de los -

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

presenté un cuadro que los médicos que lo atendieron diag-

nosticaron como crisis motoras aquinéticas compatibles con
epilepsia.

E1 ex&men fisico reveld: un nifo retrafdo, mal desarrolla-

do y mal nutrido con un peso de 14 kg. y 86 cm. de ta3lla,

con presi6én sanguinea de 90/60 mmlHg., 80 pulsaciones por -
min. y 20 respiraciones por min.
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El ex8men dermatolégico reveld lesiones simétricas en plan
tas, bordes laterales de pies, y tenddn de aquiles. Habfia
lesiones similares en palmas, dorso de falanges,

codos y -~
rodfllas. Eran placas bien delimitadas,

engrosadas, secas,
ligeramente escamosas y erftematosas con presencia de vari

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

as transversales. La sudoraciln y el pelo eran normales.

En la regidn inguinal derecha existfa un absceso fluctuan-
te y doloroso. Habia adenopatfa inguinal bilateral y los -
ganglios submaxilares eran palpables.

En 105 ojos se apre-~
ciaba conjuntivitis.

Al etamen oral presentaba ios Yabios, mucosas’ y Iengua .
'parentewente ‘normales. Las -encias estaban rojas, ‘edemato--
sas y retrafdas. Habfa abscesos parodontales gue drenaban
un exudado sanguinopurulento que producia marcada halitd--
sis. A la palpacibn y percusién existia dolor de encias y

de pilezas dentarias. Se observaban diastemas en las piezas

dentarias, las cuales eran extremadamente méviles y tenian

tendencia migratoria. Presentaba caries en varios molares

y estaban-ausentes 105 incisivos centrales superiores, el
lateral superior derecho y el central
todos ellos piezas temporales.
nentes no habian erupcionado.

tnferior fzquierdo,

Los primeros molares perma-
El ex8men radiolfgico de 12

boca mostré que los ligamentos parodontales estaban presen
tes solamente en el tercio apical de la mayorfa de los di-
entes., No se observé 1dmina dura en ninguna de 1a piezas,
La pulpa era normal para la edad del paciente.

Era muy evi
dente 1a pérdida aeneralizada de)

hueso y se apreciaban --
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los gérmenes de l1as piezas permanentes normales.

Los estudios radiogrificos de créneo, huesos largos y t&--
rax fuevron normales.

El estudio histopatoldgico de 1a lesi6én de codo derecho --
mostré marcada hiperqueratosis. EV estraty de Malpighi pre
sentaba dreas de edema intracelular y deformaciones vesicu

lares. La dermis superficial se observé con un infiltrado
cronico perivascular el cual era més

intenso en la dermis
profunda.

.L¢s;i;git§h.én‘gs,‘id'é ‘laboratorio incluyeron ademds;,’ b"i‘bymef'i-{a‘ -
hemitica que aportd una leucocitosis de 15,500 . explicable

posib]ehente por el absceso que presentaba. Fueron norma--
les los niveles en sangre de cloruros, sodfo, potasio, fés

foro, glucosa, fosfatasa alcalina, nitrégeno en la urea y
el parcial de orina.

E1 VDRL fue negatkvo. El examen de liquido cefalorraquideo
resulté normal. Se encontrd Staphylococcus aureus en la se

crecién del absceso inguinal. El coproparasitoscépic seria
do descubrifé Entamoeba histelytica.

El encefalograma mostrdé un trazo indicativo de un trastor-

no convulsivo con posible alteracién subcortical generali-

zada y foco epileptégeno subcortical profundo con proyec--
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cién bilateral hacia ambos hemisferios cerebrales.

En el estudio psicolbgico se encontré un coeficiente inte-
lectual fronterizo de 76 aunque el paciente podfa funcio--
nar a un nivel superior, pero por dificultades emocionales
bajaba de rendimiento. Se observs ademds un retardo en la

madurez de 1a coordfinacién visomotriz, alcanzando solamen-
te los 4 aflos de edad.

Se instituyo tratamiento sintomdtico con antibiéticos, vi-
taminoterdpia, vaselina salicilica al 5%, nitroimidazol, -
hidantoinatos y colutorios bucales con 10 que se _logré el.
control de varias de Iasfwgnifestatjdﬁés; B
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F. MIR..., edad 13 anos, hospitalizado por una fistula del

hipocondrio derecho, presenta antecedentes cutdneos, denta

rios e infecciosos. Un eritem2 palmoplantar ha sido cobser-

vado a los 2 meses de edad, y una queratodermia de 1as mis

mas regiones a la edad de 1 afio. La erupcién dentaria co--

menzd a los 9 meses, siendo esta normal, pero el nifio ha -
perdido sus dientes temporales de los 2 a 1os 4§ afios. Ho -
existié retardo en la erupcidn de los dientes permanentes,
pero, presentan furmas anorma!es. de color amarillento Yy an

una- posicién viciosa. A Ta edad de 9 afos sobrevino 1a ex-

foliacibn de las primeras piezas dentarias, acompaﬁada de
una gingivitis pronunciada. Las infecciones microbianas -~

han sido constantes desde l1a edad de 2 afios: numerosos ab-

scesos subcutdneos, un flegmon perinefritico operado a los
3 afioe. Un absceso subhepdtico operado a los 11 afios y com

plicado con fistula. Al examinar a este enfermo con el ab-

démen distendido, el hipocondrio dereche presenta la sefal

de una ffstula 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
superficlie de extensién de los codos y las muflecas 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 lYas manos y los pies.
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Los dientes 18 en total son de tamado irregqular, mal im---

plantados y méviles. E1 aliento es fétido y las encias tie
nen apreciaciones atr6ficas.

Existe una hiperleucocitosis con polinucleosis franca y --
una anemia moderada.

Las exploraciones radfogrdficas confirman la existencia de

un voluminoso absceso subhepitico y de un flegmon perine--
fritico izquierdo.

No hay presencia de qa!cificgc}qne$‘4nttqgran¢aq;§g

Después .de Va antibiotarapia y de drenar 1as colecciones -
supurativas, este enfermo a recuperado 1Z kg. en 10 meses
y no presenta ningiin foco de infeccidn en evolucibn.

ESTUDIO FAMILIAR

No hay presencia de consanguinidad en 1os parientes. £l pa

dre presenta buena salud. La madre de 50 afos de edad, sin

antecedentes infecciosos notables, edéntula desde los 20 -

afos, sufre una queratodermia palmoplantar desde la infan-
cia.

Una tia materna alcanza las mismas ‘perturbaciones cutdneas
y dentarias, muere a 1os 18 aflos 3 causa de infeccionns --

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

una perinefritis crénica a los 7 afos, presenta el mismo -
cuadro clinico dentario y cuténeo.

La familia de F. MIR.

.. comprende 9 miembros: 3 hermanos -
de ]4:

17 y 31 afos, y una hermana de 25 afios y sus 2 hijos
de 3 y 7 aftos estan aparentemente sanos.

Otra hermana sin alteraciones cutineas ni dentarias. murid
a los 4 afios probablemente de una encefalitis. Los otros -
casos de esta familia son los sigutentes:

A. MIR... nifio atendido de una queratosis palmoplantar y.-
perturbacicnes de; Tas piezas dentarias. presenta exacerba-
*iones de infecciones broncopu]monares recurrentes desde -~
los 10 afios, muere finalmente a los 19 aflos como consecuen
cia de una intervencifn por absceso hepitfco.

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

3 ocasiones por una bronconeumonfa severa. Presenta una --

queratodermia palmoplantar seca con fisuras profundas, con

descamacidn (como hojas) desbordantes al dorso de los pies
y de las manos.

Las encias presentan un aspecto inflamato-
rio y las plezas dentarias (24) estan mal

implantadas y de
forma anormal.

R. MIR... 27 afios de edad, no conserva m§s que 3 piezas --
dentarias desde los 20 afies. La queratosis palmo plantar -
se acentia en esta enferma al final del

ifnvierno, es des--
bordante sobre el dorso de 1a

s manns y de los pies, Por
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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 infeccién broncopulmonar Severa, una vez por una -
laringitis, otra vez por una fiebre prolongada con hepato

esplenomegalia. Esta enferma ha sido operada de un flegmbn
perinefritico a los 15 afios y de 2 abscesos hep§ticos a --
los 18 y 22 ahos. Sufre de infecciones broncopulmonares 1.3

bre todo en invierno, s5in causas descubiertas a 1a broncos
copia ni a la broncograffa.

Fue realizada una exploracidn de inmunidad en el caso de -
la madre (S. MIR.) y de su 2 hijos (F. Y R. MIR.) tienen -
prg;entékygr5955an;ecedentes:devmapifpgtaciones,jnfe;cto::
sas. L R R

.

83



%GMM
zs

* La Parodontitis Juvenil constituye una entidad clfnica -
diferente de la forma usual de parodentitis en adultos.
£1 cuadro clfnico de Ta enfermedad es el siguiente: des-

truccidén répida del hueso alveolar, que no esta en rela-

cién con Tos irritantes locales, se presenta alrededor -

de mas de un diente permanente en adolescentes sanos des
de todos Tos puntos de vista.

En mﬁs de 50 zfios: hemos avanzado de: concepto de atrof!af
difusa ‘del hueso alveo1ar (Gott1$eb 1923) atraves de la-
teoria de una enfermedad degenerativa no inflamatorie --
del parodonts {(Orban &. Winmann 1942) a la concepcidn pre
sente de 1a Parodontitis Juvenil (Manson y Lehner 1974,
Waerhaug 1977) como una enfermedad parodontal, aparecien

do en individuos j&venes con la inflamacién siempre pre-
sente.

Inicialmente descrita como uma enfermedad degenerativa,

no inflamatoria evidencia reciente sugiere que l1a 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 {ideopdtica.
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La etiologfa y la etiopatogenesis de la PJ permanecen --
sin conocerse.

Predisposicifn genética (herencia) es yn f

actor etiolégi
co del cual existe suficiente evidencia.

Varios autores han encontrado un patron familiar de la -
enfermedad y puede ser O . un rasgo autos6mico recesivo o
una enfermedad dominante enlazads a X.

La flora bacteriana difiere notablemente de un lugar de
control normal a una lesién de pPJ.

En las bofé;s;parbdoh£d1e37de los dientes afectados es--
tan aumentados los bacilos anaerob

icos gram negativos vi
rulentos, su potencial P3togénico en animales sugiere 1la

puosibilidad de que estos organismoas con

tribuyan a la pa-
tologfa.

En vista de que los microorganismos #encontrados fueron -
stgnificativamente diferentes de los 9éneros existentes,
un nueva género fue propuesto Yy WNamado “Capnocytophaga"

Existe un microorganismo con las c

Aracteristicas del gé-
nero Actinobacillus 1lamado 'yqn

el cual fye encontrado

en 'a placa dental de un paciente con Py
efecto citotéxico sobre los LPN.

+» que produce un




E1 Y4 produce la liberacién de 12 deshidrogenasa l8ctica
la que se considera como- marcador de la myerte celular.

Solo existe efecto citotéxico del Y4 sobre jos LPN, 10 -

que sugiere que la actividad citotéxica detl Y4 quizd sea
una lteucocidina.

La respuesta inmunocldégica del huésped a 1os
la microbiota, especialmente bacilos gram ne
considera ser uno de los principales respons
sarrclio de la enfermedad.

preductes de
gativos, sa
ahles del da

lngsngQn§~tqorjgijehnef I97§)fqde’intéhpf€ti‘a&1a P3 -
como- una ‘inmunodeficiencia selectiva mediada por celulas
lo que conduce a una reaccign de defensa anormal.

En la PJ existe un aumento de la IgH o que fndica una
produccifn normal de inmunoglobulinasg
cluirfa uyna respuesta humoral especffi

de 1o que se con-~
ca intacta.

Los 1infocitos T reportaron poca o ninguna formaci6n -~

blistica en presencia de microorganismos gram negativos
Yy antigenos de 1la placa, pero se present6 liberacién de

un factor de inhibicién de migraci6n y un factor citoté-
xico.

La destruccién parodontal no splog 4o produce por la fal-
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ta de respuesta linfocitaria, sino también por la libera
c¢ién de un factor de inhibicién de migracién (MIF).

Investigaciones recientes manifiestan que la aparente su

presién de la inmunidad celular a ios organismos gram ne
gativos es un cambio secundario.

Se ha indicado 1a disfuncifn de los leucocitos polimorfo
nucleares.

El antfgeno HL-A2 tiene mds baja incidencia. 1o que indi

carfa una menor resistencia 2 la destrucefsn dal hueso -~
altveolar,

La magnitud de 12 destruccién no esta en relacidn con la
cantidad de irritantes locales.

La patogénesis tfpica comprende una complicacion inicial

de los primeros molares y/o incisivos y la complicacién
subsecuente de otros dientes.

Afecta mis a las mujeres que a los hombres, posiblemente
por su inicio mas temprano entre las mujeres.

La mayorfa de los casos de PJ exhiben complicaci6n simé-

trica de los primeros molares incisivos y otros dientes
adicionales.
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La presencia de linfoadenopatia clinicamente detectable,
constituye un factor clfnico de importancia ya que sugie
re gque los nodos linfdticos regionales pueden estar com-

plicados en respuestas inmunes a8 los organismos de la --
placa.

La placa subgingival en la mayorfa de los casos no esta
calcificada psra formar cédlculos.

La distancia entre la placa y la destruccién del ligamen

to no fue mayor de 1.1lmm. 1o que indica una relacifn de

causa - efecto, donde 1a placa logicamente es la causa.

.taFihf@ifhabjﬁhfcéluThr-yilijbbiagénulisis'puede,estar“-
limiféda a l'o'ZIMm. en la'vecindad'inmediata de la p1a-
ca. Entre el &rea inflamada y la superficie de la encfa

bucal y lingual puede haber una zona medianamente exten-
sa de tejido sano, lo que oculta los sfntomas de inflama
cidn, esto harfa pensar al clinico que la perdida del 1%

gamento y 1a reabsorcién del hueso alveolar son cambios
degenerativos.

E1 pronéstico de 1a 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 -
explicacién de los factores causales especfficos.
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Lta asociaci6n de 1a hiperqueratosis palmoplantar con la
parodontitis y perdida prematura de ambas denticiones, -

ncs permite aportar el diagnfstico del Sindrome de Papi-
llon-Lefevre.

La secuencia de la aparicidn de las perturbaciones cuté-
neas y dentartas y por consiguiente los sintomas clini{--
cos dan la descripcifn cifsica de este sindrome.

Se: ha reportado una: posible triada sintom§tica para iden
t1ficar este

dontopatfa y

persistentes con respecto al tercer signo para que pueda
ser aceptado como tal.

sindrome, que incluye hiperqueratosis. paro
calcificaciones ectopicas. Los datos no son

En el aspecto genético se dice que el SPL es heredado --
con transmicidén autosémica recesiva.

Los padres son clinficamente inmunes y se ha encontrado -

tasa elevada de consanguinidad dentro de las famili-

Aunque también se han reportado casos de padres sa--
nos y ausencia de consanguinidad,
una

una
as.

por 1o que se presenta
discordancia con la hip6tesis de una transmicibébn au-
tos6émica recesiva. (!tarandian, M_.H.)

’
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* Dentro del cuadro clfnfco del SPL ha sido sefalada’la --
susceptibilidad a las infecciones, Se ha encontrado una
deficiencia fagocitaria en los LPN aupada a una disminu-
cibn de la capacidad de estimulaci6én linfocitica, que --

puede ser la base para el aumento de la susceptibilidad
a las infecciones.

En investigaciones recientes se ha postulado que posible
mente 1as lesiones de hiperqueratosis y parodeontopatfa -
se deban a una reaccidn adversa a la presibén o a un pre-
maturo envejecimiento de parte de algunos componentes es
tructurales de la piel y el parodontos. {(Paghdiwala A. F.)
A pesar de ser interesante esta hipbtesis, requiere de ~
mas estudios para ;nn;jderaf}a;cbn;mggfvafihei;j '

En el momento de emitir el pronéstico se debe abordar el
problema con mucho cuidado y a 1a vez de una forma rea--
lista, no por que el pronbéstico es desfavorable hay que

tomar actitudes muy dristicas que alejen al paciente del
odontologo.

Debe seguirse un programa de control estricto con respec
to al desgaste de las piezas dentarfas y a 1a higiene --
oral, con el fin de dar mayor bienestar al paciente.

£1 manejo del paciente debe hacerse con cautela en vista
de que hay un aumento de l1a susceptibilidad a 1as infec-

ciones, por 1o que se adoptaran medidas terapduticas di-
ferentes en cada caso.
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* Los odontoleogos deben interesarse en la Dermatologfa, en

vista de la exfistencia de enfermedades parodontales que -~
estan en relacidén con manifestaciones en piel y de las
cuales la mayoria no tienen conocimiento.
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