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A ﬁVTRODﬁCCION .




I:stud.:.os antropol6g:.cos han demostrado que la Enfermedad :

- Per;odontal (E.P.), es tal vez aunto con - la caries dental una

de 1@; enfermedades. mas a.ntiguas que ha pad.ecxdo la humanldad

(26).

La E.P. en cualquiera de sus mani_féstaciones afecta los
~tejidos- que ‘rodean al diente ¥ ba sidoA considergda por estu-——
dios epidemiolbégicos, la principal caush dev pérdida de log —-—

dientes en persoxias mayores de 35 afios de edad (38).

Otros estudios epidemioldgicos longitudinales prospecti-
vos también han demostrado la relacifm directa que existe en— -

tre 1a edad y la E.P. (26).

La higiene bucal juega un papel importante en el desarro
llo de la E.P., &l no haber una adecuada higiene bucal la flo

ra oral mé&s los sustratos de la dieta forman la placa bacte——



- riana.’

EstA claramente démostrado‘que esté‘placa es el ﬁnicp -
factor capaz de producir E.P. "Per Se" (26)« En la periodonti.
tis adulta se han_llegad6 a asociliar gréndesicantidades,de pla -
ca ¥ depdsitos duros con la pérdida o migracibn de la adheren

cia epiteliel y destruceibn de huesc de soporbe.

Actualmente la clasificacidn de la E.F. se ha modificado
¥ tal vez una de las formas més agresivas gque se.conocen es -

la Periodontitis Juvenil Localizada (PJL).

'Esta entidad se caracteriza por una destrucéiénISSea se—
vera y réplda que en ‘su estadio inicial cursa sin s;ntomatolo
zia ni signos eclinicos o en el mejor de los casos, éstos son
incipientes. Se presenta en adolescentes y adultos jévenes e
ineluso se han repbrtado casos en denticibén primaria (12), -
aungue estos Gltimos entrarian en la clasificacibén de perio-

dontitis prepuberal.

La etiopatogenia de la PJL es diferente ya que en 1as =—

lesiones encontramos pocos depdsitos duros sobre las superfi-



clea d.e los dientes y cantldades mim.mas de placa en propor-—

c::.6n a la destrucc:.én tan severa. que oce.sn.ona.

Reclentemente 86 han reahzado nu.meroaos estudios rela- L
,clonados a la etlologia, caracterist;:\.caa clinlcas. hallazgos :
" h:.stopatol6g:.cos J genéticos asi como de su tratamiento. Eg==

toa han ldentli’lcado a un microorgam.smo gram negativo, Act:i-‘ .

mobacillus Actin°w°°t°m°°mitm (a. ACtinOmycetemcomitans) S

como probable agente causal de la PJL (38).

como resultado de todos estos estudios se: han ut:Ll:.zado
antimicrobianos para el cont:rol de la PJL ¥y ha e:Ldo la tetra—
c:.cl:.na, el i‘&.rmaco que mejores resu.ltados ha dado pa:r:a su -

tratamiento.
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' La Periodontitis Juvenil Localizada (PJL) fue descrita -
por vez pr:n.mera por Gottlieb (13) en 1920 coma’ una enfemedad
cron:.ca, degeneratlva y no inflamatoria del- periodonto. El la

definié como- "Atro.f:.a dlfuaa del hueso alveolar".

‘ Afios mfs tarde en 1942, Orba.n ¥ Weinmann (22) propus:.e--_
ron el témlno "Per:.odontos:.s" para referirse a ella, aunque

actualmente este ‘t8rmino ha sido eliminado de la nomenclatura

peri odontal.

En 1971 Beer (1) advierte dos manifestaciones blsicas de
la enfermedad; uns forma localizada que ataca a incisivos y -
primeros molai-es permanentes y otra generalizada que afecta a
toda la denticibn, siendo la primera la més reportada en la -

literatura.

Newman y Socransky (21) en 1976 propusieron una etioclo——



14

zia bacteriana para- esta enfei‘medad ¥y un afio més tarde en ——
1977, Cianciola ¥ cols. (7) demuestran la presencia de leuco-
citos polimorfonucleares con respuestas qulmlotéct:.cas ¥y fa.g_

citzcas disminuidas.

Ese m:.smo ano "The Amer:.can Academy of Per:.odontology" -
(8) dei‘lne a la- per:.odontit:.s Jjuvenil. como una enfermedad de-
generativa del perlodonto, caracterizada por migracibn y pér-

dida de los dientes en presencia o no de boléas periodontales.

.La PJL atace ,eyxc'l’usv:ix}ament’e’ a la denticibn pei-manente en .
'cualquiera de sus ménifestéciones, sin embargo Goepférd (12)v
en 1981 reporta un caso en denticién primaria en una niifia de
4 afios € meses dﬁndé >encontro lesiones de PJL en ‘163 cuatro -
primeros molares primarios y resorcién radicular ésdciada al

primer molar superior derecho.

Esta entidad afecta por igual a'hombres N mujeres, ado=—-
lescentes y adultos ;jévénes. Segfn Zambon y cols. (38) la en-
fermedad se hace presente entre los 10 y 15 safios, no obstante
Evian y cols. (9) y Gillet y Newell (11) reportan casos de 18

¥y 22 afios respectivamente.
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La. forma generaliiadakdevperidddnfitis Juvenil es mé&s ra
‘ra y se manifiesta como una gran destruCci6n periodontal su
presencia es altamente sugest:xva de a.lguna enfermedad slstém.'_
ca importa.nte. Esta misma parece pred.:.sponer la rﬁp:.da pérd:.—
da 6sea (12, 23).

Saxen y Murtomas (29) demuestran la relacibn entre la —
edad y el nﬁmero de dientes irivolucradas con lesiones de PJL.
‘Ellos encuentran que exlste una tendenc:& a la generallzac16n

de la enfermedad conforma avanza la edad del paciente.

Baer y:Socransky ) siguieron radiogrﬁficamente un caso
"de PJL @in tratamiento. Las *adlografia. demuestran claremen—
te como lea enfermedad se 1n1c1a del lado mesial de los prlme-'
ros molares permanentes inferiores y se propaga hasta involu=~

crar la totalidad de la denticifn a la edad de 29 afios.

Las lesiones de PJL se caracterizan por pérdida alveolar
vertical que afecta a incisivos y primeros molares permanen—-—
tes. La resorcibédn ocurre rapidamente y la primer manifesta———
cién clfnica que la evidencia es la movilided dentaria. Si el

proceso continfia, posteriormente el diente migraré y esta des
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truccl6n puede avanzar 1ncluso hasta que el dlente se exfolie

por falta de soporte 6se0 (17 38).

Radidgréficamente'la pérdida 6sea tiene un patrén carac—
A teristico de "imAgenes de espejo", esta imagen es signo patog

noménico de la enfermedad (38).

] El sAngrado es evidente al sondeo de las bolsas,vlo que
refleja lé ulceraciép del epitelio crevicular (38), Zamboﬁ -
.(37)'Qomprqb§gque el sondeo‘puede‘inoculgr bacterias desde si
ntios dé 1esi6hvhacia suicpsbgingivales sanos en el mismo:paee

ciente; lo que puede diseminar la enfermedad.

Saxen y Murtomaa (29)~encuentrén esta tendenéia de gene—
'ralizacibén de la enfermedad conforme el sangrado se increﬁeh;
ta ¥y Lindhe (17) demostrd que dicho sangrado cesa despues del
tratamiento, sin embargo la PJL puede tener recidivas en don-

de el sangrado se presente de nueva cuentas.

La PJL en sus estadfos iniciales cursa con pocos'signos
clinicos de inflamacibn, lo que dificulta su diagnéstico tem=-

prano. L,a mayor parte de las veces éste se descubre al tomar
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" radiograffas de rutina (38).

Algo que llama la atenclén en las 1991one5 de PJL es la

) 1nc1pzente cantidad de depSsitos en éreas de bolaas, sobre to
do si se comparan a los de la periodontitis adulta. Se han en
contiado cantidades mihimas de placa y sarro sobre las super-
ficies rédiculéres de 1ds‘dientes‘afectados (38). Estudios mi
crobibl&giéos han demostrado que la placa que se epcuentra en
1esiones de PJL es nés compleja que la que se observa en otra
entldad perzodontal, incluszve en - la forma general;zada de 1la

enrermedad o afin en sujetos perlodontalmente sanos (17).

- Al hablar de PJL Surge la pregunta de lPor qud lasylesig
’} nes se limitap a incisivos ¥y primeios molares permanentes? —-—
(38), De aqui se despreﬂden dos hipétegis: la primera sefiala

que los primeros dientés en erupcionar alrededor de los 6 ===
afios son colonizados por un microorgsnismo, muy probablemente
Actinobacillus Actinomycetemcomitans ( A. Actinomycetemcomi—-
tans ) transmitido a traves de una ruta intrafamiliar por —--
otro miembro de la familia (muy probablemente la madre) (14).
Este microorgenismo puede entonces invadir el periodonto y =

producir la destruccibdn del mismo.
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Esta infeccibn inicial estimula los mecanismos inmunolé-—
gicos del husped pro&uéiendo anticuerpos contra ‘18 bgéterié.
Esta hip8tesis se apoya en estudios que han demostrado la fpr_g
sencia de antieuez}poa contra A. Actinomycetemcomitans e inere

,‘m'ent,ados niveles de inmunoglobulina G en suero,‘ saliva y flui

do crevicular de los pacientes (10,24,28,35).

‘ALa se@nda*hip&tesis sugiere el ant:asoni’srmd bactevi-iano,
de esta manera laé lesiones de PJL son restringidas comd re——
sultado de la sintééis de inhibidores bacterianos. Se hé. de——
,mostre_.do que el S;_,Sangui_’s es uno ;ie los ‘principales p:r;odﬁctg_ )
res &e esatos féctorés y dg’ este modo los microorganismos gdyg
centes 8 .la lesibn preﬁienen la dispersibn del A. Actinomyce—

temcomitansg (3). -

Se ha sugerido también un patrén familiar en la PJL. Zam
bon y cols. (38) proponen dos factores probables en la natura -
leza- familiar de la enfermedad. El primero es la ruta intrafa
miltar-de infeccién-donde el A. Actinomycetemcomitans puede —
ser- transferide entre los miembros de la familia y el segundo
come defecto- congénito o hereditario d=1 sistema inmunitario,

donde- las funciones quimiotécticas y fagociticas de 1los neu~-



‘trofilos estan disminuidas (7,14,26)
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A. A’ci;inoxﬁycefemcomitans és un xhigrooréanismo gram nega-
t.i‘v'ov,;patégenro, oportunista fuertemente asociado a la etiolo~
gfa de la Periodontitis Juvenil Localizada (PJL) (38). Su ni--
cho 66616?100 primario en el hombre es la cavidad oral de don
de ha sido aislado en placsa, ‘bolsas periodontales ¥ mucosa bu
cal en centidades representativas de hasta el 36% o més de la

poblaex&n bacter:.ana normal (37).

‘E1 microbiélogo alemén Klinger (15) lo reporta desde ———
1912 aislado de lesiones de actinomicosis cervicofacial junto
& A. Israelii. A. Actinomycetemcomitans también ha sido aisla
do de otras lesionea extraorales y reportado en la literatura

por diversos investigadores (37).

Origi.halmente Klinger (15) 10 denominé Bacterium Actino-
mycetum Comitans, posteriormente en 1921 fue simplificado a -

Bacterium Comitans por Lieske (16) y finalmente en 1929 TOww-
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Pley y Wilson (34) le dan 1la denominacidn que actuslmente’ lle

Vae

‘ Como muchos términos microbioldgicos, su némbre, describe
su comportamiento "In Vitro". wActinobacillus® se refiere & -
la romo. estrellada. quo ad.optan sus colonias en medio s61ido
¥ a la forma de poquenos bac:.los de sus células ind.ividuales B
(_37). ¥Actinomycetencomitans™ se debe a la Int.i.ma relqclén ——

que guarda con A, Israeiii en las lesiones de actinomicosis -

Coas.

Este microorganismo es‘im cocobacilo no mévil, 'capnorili
co, esto es que requiers dey bibxido de carbono para su desa--—
‘rrollo. Tiene la propiedad de fermentar ciertos azficares y =-
descomponer el perSxido de hidr6geno, no produce hemélisis y‘
crece_'bien al 5% de bibxido de carbono o bajo condiciones de
anaerobiosis en ausencia de factores X (hemina) o V (nicotih_a_

mide adenfn dinuclebtido) (37,38).

Sus colonias miden entre 0.5 y 1.0 mm de difmetro en me-—
dio 86lido, sus células jindividuales miden 0.7 por 1 micra ¥y

pueden encontrarse aisladas, apareadas o en pequefios cfimulos
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Mandell y Socrénsky (19) reportan un ‘medio selectivo pa-
ra el cultivo de A. Actinomycetemcomitans que consiste en ——-
agar, bacitracina, verde de malaquita y sangre dei‘ibrinad.a de v
oveja, lcgrando obtener resultados hasta 80% mejores que con

otros medios no selectivos cuando cultivaron la bacteria.

Varias cepas de Aa Actinomycetemcomitans bhan sido identi
f:.cada.s, entre 1as més reportadas estan la. cepa N- 2'7 referida
por Ranney y cols. (24), la cepa ATCC 29522 4 1a cepa ATCC --.
29524 reporbadas por Slots y cols. (31), la cepa 511 estudia-
da por Robertson y cols. (25) ¥ la cepa Y 4 encont:rada en el
80% de los casos’ rev:mados por Ranney y cols. (24).

Slots y cols. (32) aislaron A. Actinomycetemcomitans en:
26 de 27 pacientes con PJL y Zambon y cols. (38) encontraron

la bacteria en el 97% de las lesiones estudiadas.

A. Actinomycetemcomitans ha sido aislado en gran nfimero
en lesiones de PJL mientras gque no se ha encontrado o solo en

nimero muy bajo en sitios periodontalmente sanos del mismo pa



ciente o inclusive en;édﬁltos j6vénesvperiqdontaimente sanos,
en adultos sanos o en adultos con périodontitis~convenciohal}
(38). k ’

Estudiés seroldgicos sobre A. Actinomycetemcomitans hanb
identificado treas sérotipbs distintos. Los serotipos A y B —-
son comfamente encontrados en la cavidad oral miént;as que el
serofipo c éélo comprende el 10% de los microorganismos aisla
dos en boca. Por otro lado, sujetos periodontalmente sanos —
preégpten 1os.serotipos Ay Ben p;oporciones semejantes, w—=-—
mientrhs Que.el sefoﬁipo‘B se encuenﬁ:ﬁ incremenfado en fa-{-

cientes con PJL.

La flora subgingivel de los pacientés con PJI; es diferen
te de la que se aisla de éujetos sanos ¢ con periodontitis —~-
adulta. En lesiones de PJL las bécterias ge encuentran en —=-
gran cantidad agrupsdas en el fondo de la bolsa. En bolsas de
vacientes con PJL se han identificado células cécoideas, baci
los rectos sin motilidad (siendo estas las predominantes), fi
lamentos, cédlulas fusiformes, bacilos curvos ¥ espiroquetas -
(37). Todas estas células presentan un patrén microbioldgico

diferente al de otras periodontitis (38).
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Un QStudio de‘sllots ¥ colse (31) encuentra “1e‘siqnes de =
esta entidad con una poblacién superibor a las 100 000 células
:ie A. Actinomycetemcomitans en el‘ 78% de‘ lasr bolsas estudia--
das. En ese ﬁsmo erstud._i.o se reporte que este microorganisuio
habita preferentemente sitios‘que exhiben Vcierto érado de ine=

flamacibn y son ricos en espiroquetas.

Los pacientes con PJL desarrollan altos niveles en suero,
saliva. y fluido crevicular de anticuerpos contra A. Actinony~-
ceteincomitang, e;stoé anticuerpos son raros en otros pacientes
(2@-). Zambon (37) encontrd que entre el 70% u el 90% de los -

" pacientes con PJL. precipitaban los anticuerpos.

Waldrop y cols. (35) demuestran también _elew_ra.dos-nivevle‘s -
de IgG en.estos pacientes, asimismo las subclases de IgG como
son IgG 1, IgG 2, IgG 3.y IsG 4 se encontraban incrementadas- .

aunque en niveles menos significativos.

Gebhard y cols. (10) en estudios. con inmunofluorescencia
apoyan los hallazgos de Waldrop y cols. (35) ¥ agresgan que =--—

también: los niveles de IgM se encuentran alterados.
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A. Actinomycateﬁéomitans,es un microorganismo muy viru-e
lento capez de producir diversos factores aéociadpska su pato
genicidad. Estos incluyen una leucotoxina que lisa monocitos
¥y polimorfonucleares, aungue algunas cepas ﬂo la sintetizan,
un factbr inhibidor del crecimientékde los fibroblastos, una
- potente endotoxina capaz de causar resorcibn 6sea répida, un
factor inhibidor de la respuesta linfocitaria al mitégeno y —
los antigenos, una toxinea epitelial y colagenasa que le per—-—

‘mite invedir el tejido gingival (30,39).

Zambon (37) encuentra en sujetos sanos“quebel 7% de la -
flora de A. Actinomycetemcomitans es productora de leucotoxi-—
na y en paéientes con Enfermedad Periodontal (E.P.), estas.qgr

pas llegan a representar entre el 43% y el 75%.

_Robertson ¥ co0lse. (25) demuestran la gran pafogenicidad
de A, Actinomycetemcomitans y de algunas especies de Bacteww.
roides, 1nclgsive muy superior a ciertas especies de Fuscbac=-
terium, Actinomyces, Capnocytophaga y Selenomonas, algunos de

ellaa‘miembros-ordinarios en la placa de la periodontitis —~e-—
adulta.
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A. Actinomycetemcomitans puede causar E.FP. incluyendo -
pérdida severa de la adherencia epitelial y}grén destruccibn
de huess de soporte cuando sé,inoéula en ahimales de labbratg
rio y tambi€n puede ser el agente etiolbdgico de otros—tipos -
de periodontitis, sobre todo dé aquellos casos donde ocurre -

una acelerada resorcidn bsea (23).

Histolbgicamente se na demdstrado que existen densas -—--—
&reas de infiltrado linfocitario y de células plasmiticas en
.1a PJL directamente proporcionales'a la severidad de la enfer

medad (35). '

Existe una gfan p&rdidea de colégqnaken el tejido conecti
vo ¥y algunas fibras rema@entes tiengn éspecto de estar enro--~

‘1ladas (&4,11).

Waldrop ¥ Maqkler (36) demuestran el gran despliegue de
la respuesta humoral en pacientes con PJL al encontrar ung ~—
proporeidn de siete células plasmiticas por cada linfocito, -

en la periodontitis adulta la proporcidn es de 2:1.

Gebhard (10) por otro lado demuestra el importante papel
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que - juega el complemento, él"encontrar grandes. dep&aitps'de -
'proper:lin en el tejido singival de estos pacientes. Este pPro—
perdin implica la activacién de la via alterna del complemen-

to.

Los a.ntigenos d.é la placa y de la flora de las bolsas ac
: Vt:z.va.n este mecanzsmo :.nnmne el cual contribuye a dar una ma—-— ‘
yor dn.mensi6n de la respuesta 1nfla.mator:.a. Esato a su vez es-
timula la sintesis de prostaglandine E y la liberacién del —

factor‘ activador de los osteociastos (FAO), con lio Que la re-

sorcién §sea es acelerada..

Los neutrbfiloe tambidn acuden al sitio de la lesiln, —-
sin embargo estudios "In Vi't:ro" demuestran que éstaa célﬁlas ‘
paTecen habur perdido su na‘o:.l:.dad. para migrar a travez de —-
los vasos y fagocitar a las bacterias (11,20) . Ia mayoria de
los neutrSfilos en pacientes con PJL muestran cambios degene—
rativos como nficleo "hinchado", lisosomas residuales y algu—-—
nos de ellos presentan en su interior microorganismos que pa-
recen, afin no ser lisados, algo semejante a 1lo que ocurre con

el- bacilo de Koch en la tuberculosis (20).
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Los ieﬁqocitosi polimor'fonucieares al m'omen_to‘ de fra;.goci-—'
tar liberan enzimas a los tejidos, normalmente estas enzim#s‘
se neutralizan y degradan post;ern.ormente por acecién d.e comple
Jos 1nhib1dores de protesases. Existen pr:.nc:x.palmente dos :.:n.h:.
bidores, la: macroslobulina alfa 2 (Haa) ¥ la ant:.tr:.psina —
alfa 1 (aTal) (27,26) ’

Existe una hip8tesis propuesta por Sandholm (28) que in-

dica que las ‘deficie'ncias de este mecanismo inhibidor son las

k wcauaantes de 1la E.P., Bin embargo esto es. dis(:utible ya que =

'nomalmente este maca:nismo se altera en casi cualquler sujeto -
de més de 35 afios de edad. Ahora bien, en ;a PJL se reportan
deficiencias sé;:icaa de Ma2 y A'].‘é.l lo cuai se supone ge deba
& la alta utilizacién local de estos factores en sitios de la
lesibn (27). k






33

La :Eeriodontitis vJuvenil I.ocalizéxla' (PJL) ha sido siém-—
p:ée una entidad dificil de tratar. Diversas modalidades se —-— »

ban intentado desde hace mucho Giempo (38).

EL objetivo del tratamiento de la PJL es elJ.m:Lnar po -
completo el tejido infectado aunto a la tota.l:.dad de 108 mi==

croorgamsmos del sitio de la. 1es:.6n (17).

El curetaje periodontal y el raspado y alisado radicular
apoyados en un contr61 personal de placa, son el proceédimien=-
to idesl para lograr lo primero, pero son insuficientes si se

realizan aislademente (5).

La-remocibn quirfirgica de la pared blanda de la bolsa es
necesaria ya que algunos microorganismos como A. Actinomyce—-
temcomitm;s ha Capnocytophag_a aparte de poblar las superficies

radiculares de los dientes, también se pueden fijar al epite~



lio remenente o invedir el tejido conectivo (6,33).

Por tel motivo las‘bacterias.pueden repoblar rapidaménfe
el gitio de la lesifn y causar recidivas de la enfermedad o -
,interferif con el pboceso cicatrizal (33). Ghristeréson (&) -
coﬁpfoﬁo que la excisibn de la pared blanda de la bolsa en le
- siones de PJIL, suprimia A. Actlnomycetemcomltans en el 80% de

las 1e31ones.

La cirﬁgia neriodontal elimina la mayoris de los microoxr
(ganismos por exclszén total del tegido lnfectado v a la vez -

' permite una clcatrlzacl6n favorable.‘

El raspado y alisado radicular deben ser minuciosos para
' preparar una‘superficie de cepento sano donde las fibras reen

cuentren una insercién.
La terapia antibiltica con tetraciclina apoyada en bases
empfricas mls que cientfficas ha dado muy buenos resultados -

para el control antimicrobiano de la enfermedad (6,18,32).

Lindhe (17) ha reportado resultados positivos adminige—-—
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trando un gramo diario de Clorhidrato de Tetraciclina por dos
semanas 1n1c1ando la dosificaci&n antes de la cirugfa y cont1
nuandola despues de ella. Ademas 81 recom:enda realizar colu-—

torios de clorhexidina al Q.2% diarismente en el‘posoperato——‘

‘rio.

‘ Slots y'Roeling (33) lograron suprimir A. Actinomyca -
com;tans Capnocytophaga h espiroquetaa a nlvelas muy bajos o
1ndotectab1es‘en bolsas de pacientes con PJL administrando te -
traciclina por via oral. Segln elloé la terapia "ideal" debe
comprender tres semanas. Ellos tamblén encontraron que eatos.
microorganismos permanecian suprlmldos por los ocho meses si-

guientes despues de suspender la dosificacién del f&rmaco.

vLaltetfaéiclina tiene buena difusién en lfquidos corpora
les y en rlﬁido crevicular especf{ficemente se han cuantifica-
" do concentraciones de dos a diez veces mayores'que en sangre
(14). La eliminacién del antibibtico en fluido crevicular es
ésimismq lenta. Hoffman (14) encuentra la tetraciclina 19 ho-—
ras despues de la (ltima dosificacién y sugiere una dosis dia

ria de un. gramo fraccionado en cuatro tomas.
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Lindhe (l‘?) obsexrvd que el tratam:.anto de 1& PJL seguido
como anter;\.orment:e se menc:.ona, .da por resultado la. SOl U~
cibén de la inflamacifn gingivel, una recuperacién sustancial
de la adherencia epitelial y la remineralizacién parcial de -~
loa defectos Sseos. E1 éompar‘_lbs resultados ‘en pacientes —~
"ccrsn peri;odontitis.adulta utilizando el mismo frétaxﬁienfo Y -
B concluye éﬁe la PJL responde ‘_al tx‘-atamlientq de un modo seme-——

jante al qi_ze se cbeerva en la recuperscifn de la periodonti-——

2 tis adulta..

No obstante lo anter:.or pa.rece suficienta pa::e. controlar
: 1a PJ'L, las recidivas se’ pueden preaenta.r. Blots ¥ cols. (32)
' encuentran este ‘fenémeno en una tercera parte de las bolsas -
que estudza.ron de pacientes con PJL deapues de suspender la ~

doaitieaci&n s:.a'bémica de tetracic...ina.

_ Ega definitivo que la PJL responde al tratamiento, sin em
bargo ée_ hacen necesarios los seguimientos a cortd, medianoc y :
" largo plazo para ‘este tipo de pacientes para prevenir recidi-
vas o tratarlas de inmediato. La fase de mantenimiento en es-—

tos pacientes es fundamental para su recuperacibn (38).
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~La Perlodontltls Juvenll Locallzada (PJL) es una forma -
' fagreslva de Enfermedad Perlodontal (E.P ) que se manirlesta a:
temprana edad e 1nvclucra seriamente la 1ntegr1dad de la den‘.'

" ticibn.

Varios factores se han venido eslabonando para esclare——

‘cer su etiologia.

Actualménte»ei tratamiento de estavenfermedad se llevs a
cabo por dos vias: un proéedimiento mecénico de remocidn de -
tejido infectado y de granulacibn, placa y depbsitos sélidos
¥ la administracibn por via oral de un gramo diario de tetra-
cic;ina. La combinaci6n de ambos procedimientos ha dado por =-
resultado el control de la entidad y las lesiones de PJL pue=—

den. ganar adherencia epitelial y hueso de sopérte.

Aunque esto parece suficiente para controlar a los PO=——
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cientes con PJL, Se hacen necesarios los seguimientoa a corto,
mediano y largo‘pl‘.azo para devolverles su funcibén masticato-

ria y estética normal.
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Se reporta el caso de E. L.L.s., paclente femenino de. 25
afios de edad que vive en San Gabriel estado de Hidalgo desde
donde acude una vez por semana al Departamento de Perlodoncla
de la D1v1516n de Estudios de Posgrado de la Facultad de Odon
tologla (F 0.) de la Unlver81dad Naclonal Aut6noma de NéXLCO

‘para su control.

Ingresé a la F.0. el dia 4 de julio de 1986’ la hisgtoria
fclinlca no revela ningune enfermedad sistémica 1mpo“tante. La
paclente refiere que el dfa 13 de julio de 1985 le reallzaron
un raspado y alisado radicular para eliminarle depésitos du—-.
ros subgingivales'en los dientes supericres. El diagn6stico -

‘efectuado fue Periodontitis Juvenil Localizada (PJL).

El 15 de Jjulio de 1986 se llevd a cabo un curetaje abiez
to y un injerte Sseo en el primer molar superior izquierdo, -~

Posteriormente se realizaron cinco curetajes abiertos més en



los molqres»inferiores; los ‘segundos premolarés inferiores ¥y
los dientes anteriores superiores entre el 29 de julio de ===
1986 y el 30 de septiembre'del mismo afio. También se llevo a

cabo un injerto de hidroxiapatita en el primer molar superior

derecho el 18 de agosto de 1986.

En noviembre del mismo afio le- realzzaron un ajuste oclu~
sal ¥ actualmente (31 de marzo. de 1987) va a ser remitida a —
tratamlento ortodéntlco para la 1ntru516n del incisivo cen—--—
tral superior izquierdo y el latéral superior derecho que pgg'

sentan migracién.

%1 cuadro 1 mueétra la profuqdidad del surco en diferen-
tes dientes afectados por ?JL en la paciente cuando se presng
%o por vez prihera en la FP.0. Se utiliza la nomenclatura in-—-
ternacionai para deéignar a los dientes y las cifras que los
acompaiian sefialan las mediciones de 6 puntos diferentes del -
surco gingival. Tstos puntos son: mesiovestibular (IV), ceh-—
trovestibular (CV); distovestibular (DV), mesiopalatino (KP),
centropalatino (CP) y distopalatino (DP). Para el caso de los

dientes inferiores el término palatino se sustituyd por lin-~-

rual (1).
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El ¢uadro 2 muestra el estado actual de la profundidad =
de las bolsas periodontalés de la paciente (31 de marzo de —-

1987). BEn &1 se observa que las bolsas se han reducido.

Lés discrepancias en las mediciones registradas en ambos
cuadrés pueden ser debidas a qﬁe fﬁefon héchas por_dqudiféf—
rentes operadorés, ademas no .hubo ningfin control en la pre-———
~ sibn de sondeo ni ningin punto de referencia para realizar =-—

"las medicionese.

La figura 1 nuestra el aspecto fadiogréfico de la paéiéh
te cuando ingreso a la ¥.0., en ella se observa que los defeg
toa 6seos de los molares adoptan el caracteristlso patr6n de

"imfgenes de espejo“

Actualnente (31 dé marzo de 1987) la paciente se encuen-
tra en fase de nmantenimiento que consiste en promocibn y edu-—
éaci6n para la salud, control personal de placa, técnicas de
cepillado, hilo dental y otros aditamentos auxiliares en la =

higiene bucal y raspado y alisado radicular.
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FIGURA 1. Aspecto radioldgico de la paciente el dia de su ingreso
a la F.0. (4 de julio de 1986).
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