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Estudios antropol6gicos han demostrado que la Enfermedad 

Periodontal (E.P.), es tal vez junto con la caries dental una 

de 1~e enfermedades más antiguas que ha padecido la humanidad 

(26). 

La E.P. en cualquiera de sus manifestaciones afecta los 

tejidos que rodean al diente y ha sido considerada por estu~ 

dios epidemiol6gicos, la principal. causa de p~rdida de los -­

dientes en personas mayores de 35 años de edad (38). 

Otros estudios epidemiol6gicos longitudinales prospecti­

vos también han demostrado la relaci6n directa. que existe en­

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

La higiene bucal juega un papel importante en el desarr.2, 

llo de la E.P., al no haber una adecuada higiene bucal la fl.2 

ra oral más loa sustratos de la dieta forman la placa bacte~ 
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riana. 

Está claramente demostrado que esta placa es el único 

factor. capaz d.e producir E.P. "Per Se". (26). En la periodont..! 

tia adulta se han llegado a asociar grandes cantidades de pl,!! 

ca y dep6sitos duros con la. pérdida o migración :ie la. adherel!: 

cia epitelial y ie!::t=r;ucci6n de hues·o .:le ~oporte. 

Actualmente la clasificación de la E.P. se ha modificado 

y tal vez una de las· formas más agresivas que se conocen es -

la.Periodontitis Juvenil Localizada (PJL). 

Esta. entidad se caracteriza por una destrucción 6sea se­

vera y rápida que en su esta.dio inicial cursa sin sintomatol~ 

¡;Ía ni signos clínicos o en el mejor de los casos, éstos son 

incipientes. Se presenta en adolescentes y adultos j6venes e 

incluso se han reportado casos en _dentición primaria ( 12) , 

aunque estos Últimos entrarían en la clasificación de perio­

dontitis prepuberal. 

La etiopatogcnia de la PJL es diferente ya que en las -­

lesiones encontramos pocos depósitos duros sobre las super.fi-
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cíes de los dientes y cantidades mínimas de placa en propor­

ci6n a l.a destrucci.6n tan severa qu.e ocasiona. 

Recientemente se han real.izado numerosos estudios rela­

cionados a la etiol.ogia, características clínicas. hallazgos 

histopatol6gicos y gen6ticos asi como de su tratamiento. Es-­

tos han identi:Cicad.o a. un microorganismo gram negativo, Acti­

nobacill.us Actinom;ycetemcomi tena (A. Actinomycetemcomi tans) . 

como probable agente causal de la. PJL (38). 

Como resultado de todos estos estudios se han utilizado 

anti.microbianos para el control. de la PJL ;y ha sido la tetra­

cielina, el. fA.rmaco que mejores resultados ha dado para su ~ 

tratamiento. 



CARACTERISTIOAS CLINICAS 



La Periodontitis Juvenil. Local.izada (PJL) .rue descrita -

por vez primera por Gottl.:ieb (l.3) en 1920 co::::c una eni'ermedad 

crónica, degenerativa y no ini'l.amatoria del. periodonto. El. l.a 

de1'ini6 como-"Atrofia di!'usa del. hueso alveolar". 

Años m§s tarde en 194-2, Orban y Weinmann (22) propusie-­

ron el. t&rmino "Periodontosis" para re:t'erirse a el.la, aunque 

actual.mente este t~rmino ha sido el.iminado de la nomenclatura 

periodontal.. 

En 1971 Baer (l.) ad.vierte dos mani:festaciones b!sicas de 

l.a en:t'ermedad; una forma localizada que ataca a incisivos y 

primeros mol.ares perm&Dentes y otra generalizada que a.recta a 

toda l.a dentici6n, siendo la primera la mAs reportada en l.a 

literatura. 

Newman y Socransky (21) en 1976 propusieron una etiol.o-
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gía bacteriana para esta enfermedad y un año m~s tarde en ---

19?7, Cianciola y cola. (7) demuestran la presencia de leuco­

citos polimorfonucleares con respuestas quimiot!cticas y faE!i,2 

cíticas disminuidas. 

Ese mismo año "The American Academy o.f Periodontology" -

(B) de.fine a la periodontitis juvenil como una enfermedad de­

generativa del periodonto, caracterizada por migraci6n y p~r­

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

La PJL ataca exclusivamente a la dentici6n permanente en 

cualquiera de sus manifestaciones, sin embargo Goepferd (12) 

en 1981 reporta un caso en dentici6n primaria en una niña de 

4 años 6 meses donde encontro lesiones de PJL en los cuatro -

primeros molares primarios y resorci6n radicular asociada al 

primer molar superior derecho. 

Esta entidad afecta por igual a hombres y mujeres, ado-­

lescentes y adultos j6venes. Según Zambon y cola. (38) la en­

fermedad se hace presente entre loa 10 y 15 años, no obstante 

Evian Y cola. (9) y Gillet y Newell (11) reportan casos de 18 

y 22 años respectivamente. 
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La forma generalizada de periodontitis juvenil es más r!!: 

ra y se manifiesta como una gran destrucci6n periodontal, su 

presencia es a1tBI11ente sugestiva de alguna enfermedad sist~m.! 

ca importante. Esta misma parece predisponer 1a r&pida p~rdi­

da 6sea (12,23). 

Saxen y Murtomaa (29) demuestran la relaci6n entre la -­

edad y el n6m.ero de dientes involucrados con 1esiones de PJL. 

El1os encuentran que existe una tendencia a la general.izaci6n 

de 1a enfermedad conforme avanza la edad del paciente. 

Baer y Socransk;y (2) siguieron radiogr&ficamente un caso 

de PJL sin tratamiento. Las radiografias demuestran c:!.ere.men­

te como la en:rermedad se inicia del lado mesial de los prime­

ros molares permanentes inferiores y se propaga hasta involu­

crar la totalidad de la dentici6n a la edad de 29 años. 

Las lesiones de PJL se caracterizan por p~rdid.a alveolar 

vertical que afecta a incisivos y primeros molares permanen-­

tes. La resorci6n ocurre rapidamente y la primer manifesta--­

ción clínica que la evidencia es la movilidad dentaria. Si el 

proceso continúa, posteriormente el diente migrará y esta de.!! 
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trucci6n puede avanzar incluso hasta que el diente se exf olíe 

por falta de soporte 6seo (17,38). 

Radiogr!ficamente la p6rdida 6sea tiene un patr6n carac­

terístico de "imligenes de espejo", esta imagen es signo pato,s¡ 

nom6nico de la enfermedad (38). 

El sangrado es evidente al sondeo de las bolsas, lo que 

re~leja la ulceraci6n del epitelio crevicular (38). Zambon 

(37) comprob6que el sondeo puede inocular bacterias desde sj. 

tíos de lesi6n hacia surcos gingivales sanos en el mismo pa-­

ciente, lo que puede diseminar la enfermedad. 

Ss.xen y Murtomaa (29) encuentran esta tendencia de gene­

ralizaci6n de la enfermedad conforme el sangrado se incremen­

ta y Lindhe (17) demostr6 que dicho sangrado cesa despues del 

tratamiento, sin embargo la PJL puede tener recidivas en don­

de el sangrado se presente de nueva cuenta. 

La PJL en sus estad.Íos iniciales cursa con pocos signos 

clínicos de inflamaci6n, lo que dificulta su diagn6stico tem­

prano. La mayor parte de las veces ~ste se descubre al tomar 



17 

radiografías de rutina (38) • 

Al.go que llama la atenci6n en J.as lesiones. de PJL es ia 

incipiente cantidad de dep6sitos en 6reas de bolsas, sobre t,2 

do si se comparan a los de la periodontitis adulta •. Se han ea 

contrad.o cantidades m!nimas de placa y sarro sobre las super­

ficies radiculares de los dientes af'ectados (38) • Estudios m,i 

crobio16gicos han demostrado que la placa que se encuentra en 

lesiones de PJL es mla compleja que la que se observa en otra 

entidad periodontal. 9 inclusive en l.a .f'orma generalizada de la 

enf'ermedad o alín en sujetos periodontal.mente sanos (17). 

· Al hablar de PJL surge la pregunta de ¿por qui! l.as lesi,2_ 

nes se limitan a incisivos y primeros molares permanentes? -­

(38). De aqui se desprenden dos hip6tesis: l.a primera señala 

que los primeros dientes en erupcionar alrededor de los 6 --­

años son colonizados por un microorganismo, muy probablemente 

Actinobacillus Actinomycetemcomitans ( A. Actinomycetemcomi-­

tans ) transmitido a traves de una ruta intrafamiliar por --­

otro miembro de la familia (muy probablemente la madre) (J.4). 

Este microorganismo puede entonces invadir el periodonto y -

producir la destrucci6n del mismo. 
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Esta in:recci6n inicial estimula l.os mecanismos inmuno16-

gicoa del huEsped produciendo anticuerpos contra la bacteria. 

Esta hip6tesis se apoya en estudios que han demostrado la pr.!! 

sencia de anticuerpos contra A. Actinom;ycetemcomitans e incr~ 

mentados niveles de inmunogl.obulina G en suero, saliva y f'lltj. 

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

La segunda hip6tesis sugiere el antagonismo bacteriano, 

de esta manera las lesiones de PJL son restringidas como re­

su1. tado de la síntesis de inhibidores bacterianos. Se ha de­

mostrado que el. s. Sanguis es uno de los ·principales product,g 

res de estos factores y dé este modo l.os microorganismos ady~ 

centes a la l.esi6n previenen l.a dispersi6n del. A. Actinomyce­

temcomitans (3). 

S~. ha_ sugerido tambi~n un patr6n familiar en l.a PJL. Z8;5 

bon y col.a. (38) proponen dos factores probables en la natur~ 

l.eza·· !'ami.liar de l.a enf'ermedad. El. primero es l.a ruta intraf'~ 

miliar· de infecci6n· donde el A. Actinomycetemcomitans puede -

sel!"· transferido entre l.oa miembros de la familia y el. segundo 

como def'eoto--cong6nito o hereditario del. sistema inmunitario, 

doDde-l.as funoiones quimiotácticas y .tagoc!ticas de los neu--
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tro~ilos estan disminuid.as (7,14,26) 



ASPECTO MICROBIOLOGICO 
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A. Actinomycetemcomitans es un microorganismo gramnega.;.. 

ti.vo, pat6geno, oportunista .fuertemente asociado a l.a etiol.o­

gia de 1a Periodontitie Juvenii Localizada. (PJL) (38). Su ni­

cho eoo16gico primario en el. hombre es 1.a cavidad oral. de do.a 

de ha sido aisl.ado en placa, bo1sas periodontales y mucosa b.]! 

cal en cantidades representativas de hasta el 36% o más de l.a 

pobl.aci6n bacteriana normal.·. ( 37) • 

El. microbi6l.ogo aiem&n. Kl.inger (15) l.o reporta desde -

1912 ai.sl.ado de l.esiones de actinomicosis cervicofacial junto 

a A •. :rsraelii. A. Actinomyoetemcomitans tambi6n ha sido aisl.~ 

do de otras lesiones extraoral.es y reportado en l.a l.iteratura 

por diversos investigadores (37). 

Originalmente Kl.inger (15) 1.o denomin6 .Bacterium Actíno­

myce~um Collli.tans, posteriormente en·l921 .fue simpl.ificado a -

.Bacterium Comitans por Lieske (16) y .finalmente en 1929 To---
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pley y Wi1son (3~) le dan 1a denominaci6n que actual.mente 11.!, 

va. 

Como muchos t6rminos microbio16gicos, su nombre describe 

su comportamiento "In Vitro". "Actinobacil1usª se rei"iere a -

1a forma estre1lad.a.que ad.optan sus colonias en medio s61ido 

y a la forma de pequeños bacilos de sus c61ulas individuales 

(37). •Actinomycetemcomitansª se debe a la intima re1aei6n -­

que guarda con A.·Israelii en las lesiones de actinomicosis -

(l.5). 

Este microorganismo es un cocobaci1o no m6vil, capnoi"!l,! 

co, esto es que requiere de bi6xido de carbono para su desa­

rrol.lo. Tiene la propiedad de .fermentar ciertos azücares y 

descomponer e1 per6xido de hidr6geno, no produce hem6lisis y 

crece bien al 5% de bi6xido de carbono o bajo condiciones de 

anaerobiosis en ausencia de !"actores X (hemina) o V (nicotin_! 

mida adenin dinucl.e6tido) (37,38). 

Sus col.onias miden entre 0.5 y 1.0 mm de diAmetro en me­

dio s6l~do, sus c~lul.as individual.es miden 0.7 por l. micra y 

pueden encontrarse aial.adas, apareadas o en pequeños cúmul.os 
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(37). 

Mandel.l y Socransky (l.9) reportan un medio selectivo pa­

ra el cul.tivo de A. Act:i.nomycetemcomitans que consiste en 

agar, bacitracina, verd.e de malaquita y sangre defibrinada de 

ove.ja, logrando obten.e:!:" resultados hasta 8~ mejores que con 

otros medios no selectivos cuando cultivaron la bacteria. 

Varias cepas de A. Actinomycetemco,mitans han sido ident_! 

ficadas, entre las m!s reportadas astan la cepa N 27 referida 

por Ranney y cola. (24), l.a cepa ATCO 29522 y l.a cepa ATCC --

29524 reportadas por Slots y cols. (31.), l.a cepa 511 estudia­

da por Robertson y co:Ls. (25) y la cepa Y 4 encontrada en el 

~de los casos revisados por Ranney y cola. (24). 

Sl.ots y cola. (32) aislaron A. Actinomycetemcomitans en. 

26 de 27 pacientes con PJL y Zambon y cols. (38) encontraron 

l.a bacteria en el. 97'.t de l.as l.eaiones estudiadas. 

·A. Actinomycetemcomitans ha sido aislado en gran nW:Jero 

en lesiones de PJL mientras que no se ha encontrado o solo en 

número muy bajo en sitios periodontal.mente sanos del mismo p~ 
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ciente o inclusive en adultos j6venes peri~dontalmente sanos, 

en adultos sanos o en adultos con periodontitis convencional. 

(38). 

Estudios serol6gicos sobre A. Actinomycetemcomitans han 

identificado tres serotipos distintos. Los serotipos A y B 

son comtfnmente encontrados en la cavidad oral mientras que el 

serotipo C solo comprende el 1~ de los microorganismos aisl~ 

dos en boca. Por otro lado, sujetos periodontalmente sanos -­

presentan los serotipos A y B en proporciones semejantes, --­

mientras que el serotipo B se encuentra incrementado en pa--­

cientes con PJL. 

La ~lora subgingival de los pacientes con PJL es diferen 

te de la que se aisla de sujetos sanos o con periodontitis -­

adU:l.ta. En lesiones de PJL las bacterias se encuentran en --­

gran cantidad agrupadas en el fondo de la bolsa~ En bolsas de 

pacientes con PJL se han identificado c~lulas cocoideas, baci 

los rectos sin motilidad (siendo estas las predominantes), fi 

lamentos, c~lulas fusiformes, bacilos curvos y espiroquetas -

(37). Todas estas c~lulas presentan un patr6n microbio16gico 

diferente a1 de otras periodontitis (38). 
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Un estudio de S1ots y col.a. (31) encuentra lesiones de -

esta entidad con una poblaci6n superior a las 100 000 c~lu1aa 

de A. Actinomycetemcomitans en el. 78% de J.as bol.sas estudia­

das. En ese mismo estudio se reporta que este microorganismo 

habita preferentemente sitios que exhiben cierto grado de in­

f1amaci6n y son ricos en espiroquetas. 

Los pacientes con PJL desarrol.lan altos niveles en suero, 

saliva.y fl.uido crevicular de anticuerpos contra A. Actinomy­

cetemcomitana, estos anticuerpos son raros en otros pacientes 

(24). Zambon (3?) encontró que entre el ?O~ u e1 90% de J.os -

pacientes con PJL precipitaban los anticuerpos. 

Wal.drop y cola. (35) demuestran tambi~n elevados niveles 

de IgG en_ estos pacientes, asimismo las subcl.ases de IgG como 

son· IgG 1, IgG 2, IgG 3. y IgG 4 se encontraban incrementadas 

aunque en nivel.es menos significativos. 

Gebhard y col.a. (10) en estudios con inmunofluorescencia 

apoyan J.os hallazgos de Waldrop y cola. (35) y agregan que -­

tambi~n~ los niveles de IgM se encuentran alterados. 



27 

A. Actinomycetemcomitans es un microorp;anismo.muy viru­

lento capaz de producir diversos factores asociados a su patg 

genicidad. Estos incluyen una leucotoxina que lisa monocitos 

y polimorfonucleares, aunque algunas cepas no la sintetizan, 

un factor inhibidor del crecimiento de los fibroblastos, una 

potente endotoxina capaz de causar resorci6n 6sea rápida, un 

factor inhibidor de la respuesta linfocitaria al mit6geno y -

·los ant!genos, una tox:i.na epitelial y colagenasa que le per­

mi.te invadir el tejido gingival (30,39). 

Zambon (37) encuentra en sujetos sanos que el 7Jf, de la­

flora de A. Actinomycetemcomitans ea productora de leucotoxi­

na y en paéientes con Enfermedad Periodontal (E.P.), estas c.!!_ 

pas llegan a representar entre el 43~ y el ?5~. 

Robertson y cola. (25) demuestran la gran patogenicidad 

de A. Actinomycetemcomitans y de algunas especies de Bacte~ 

roides~ inclusive muy superior a ciertas especies de Fusobac­

terium, Actinomyces, Capnocytophaga y Selenomonas, algunos de 

ellas miembros ordinarios en la placa de la periodontitis --­

adulta. 
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A. Actinomycetemcomitans puede causar E.P. incluyendo -­

pérdida severa de la adherencia epitelial y gran destrucci6n 

de hueso de soporte cuando se inocula en animales de laborat~ 

río y también puede ser el agente etio16gico de otros tipos 

de periodontitis, sobre todo de aquellos casos donde ocurre 

una acelerada resorci6n 6sea (23). 

Histo16gicamente se ha demostrado que existen densas 

áreas de infiltrado linfocitario y de células plasmáticas en 

la PJL directamente proporcionales a la severidad de la enfei;: 

medad (35). 

Existe una gran p~rd.ida de colágena en el tejido conectj; 

vo y algunas fibras remanentes tienen aspecto de estar enro-­

lladas (lf.,11). 

Waldrop y Mackler (36) demuestran el gran despliegue de 

la respuesta humoral en pacientes con PJL al encontrar una -­

proporci6n de siete células plasmáticas por cada linfocito, 

en la periodontitis adulta la proporci6n es de 2:1. 

Gebhard (10) por otro lado de~uestra el importante papel 
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que juega e1 complemento, al encontrar grandes dep6sitos de -

properd.in en el tejido gingival de estos pacientes. Este pro­

perd!n implica la activaci6n de la vía alterna del complemen-

to. 

Los ant!genos de la placa y de 1a flora de 1as bolsas a~ 

tivan este mecanismo inmune el cua1 contribuye a dar una ma­

yor dimensi6n de la respuesta inflamatoria. Esto a su vez es­

timula la s!ntesis de prostaglandina E y la 1iberaci6n del -

factor activad.ar de 1os osteoclastos (FAO), con lo que la re­

sorci6n 6sea es acelerad.a. 

Los neutr6filos tambi~n acuden al sitio de la 1esi6n, -­

sin embargo estudios "In Vitro" demuestran que estas cl!ilul.as 

pCU"acen haber perdido su babilidad para migrar a travez de --

1os vasos y fagocitar a 1as bacterias (ll,20). La mayor!a de 

los neutr6filos en pacientes con PJL muestran cambios degene­

rativos como núcleo "hinchado", lisosomas residuales y algu­

nos de ellos presentan en su interior microorganismos que pa­

rece~. aún no ser lisadoa, algo semejante a lo que ocurre con 

el.· bacilo de Koch en la tuberculosis (20). 
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Los leucocitos polimorfonucl.eares al momento de fagoci~ 

tar liberan enzimas a los tejidos, normal.mente estas enzimas 

se neutralizan y degradan posteriormente por acci6n de comp1.2, 

jos inhibidores de proteasas. Existen principalmente dos ~ 

bidores, l.a macrogl.obul.iD.a al.fa 2 (Ma2) y la antitripsina 

alfa 1 (ATal.) (2?,28). 

Existe una h:Lp6tesis propuesta por Sandho1m ( 28) que in­

dica que l.as deficiencias de este mecanismo inhibidor son l.as 

causantes de l.a E.P., sin embargo esto es discutible ya que ~ 

normal.mente este mecanismo se al.tara en casi cualquier sujeto 

de m¡s de 35 años de edad. Ahora bien, en la PJL se reportan 

deficiencias s6ricas de Ma2 y ATal. 1o cual se supone se deba 

a l.a al.ta util.izaci6n local de estos factores en sitios de la 

1eai6n (2?). 
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La Periodontitis Juvenil Loca1izada (PJL) ha sido siem-­

pre una entidad d.i.ficil. de t:rats.r. Diversas modal.idades se -­

han intentado dead.e hace mucho tiempo (38). 

El. objetivo del tratamiento de l.a PJL es eliminar por -­

compl.eto el. tejido infectado junto a l.a total.idad de l.oa mi-­

croorganismos del sitio de l.a l.esi6ri (17). 

El. curetaje periodontal y e1 raspado y alisado radicular 

apoyados en un control. personal de pl.aca, son el. procedimien­

to ideal. para l.ograr lo primero, pero son insuficientes si se 

real.izan aialade.mente (5). 

La-remoci6n quirú.rg:i.ca de la pared bl.anda de la bol.ea es 

necesaria ya que al.gunos microorganismos como A. Actinomyce-­

temcomitans y Capnocytophaga aparte de pobl.ar l.as superficies 

radieul.ares de l.os dientes, ta.mbi~n se pueden .fijar al apite-



34 

lio remanente o invadir el tejido conectivo (6,33). 

Por tal motivo las bacterias pueden repoblar rapidamente 

el sitio de la 1esi6n y causar recidivas de la enfermedad o 

interferir con el proceso cicatrizal (33). Christersson (6) 

comprobo que la excisi6n de la pared blanda de la bolsa en 12, 

siones de PJL, suprimía A. Actinomycetemcomitans en el 80% de 

las lesiones. 

La cirugía periodonta1 elimina la mayoría de los microoi:: 

ganismoe por exciei6n tota1 del tejido infectado y a la vez -

permite una cicatrizaci6n ravorable. 

El raspado y alisado radicular deben ser minuciosos para 

preparar una superficie de cemento sano donde las fibras ree,a 

cuentren una inserci6n. 

La terapia antibi6tica con tetraciclina apoyada en bases 

emp!.ri.cas más que cient~ficas ha dado muy buenos resultados 

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

Lindhe (17) ha reportado resultados positivos ad.minia---
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trando un gramo diario de Clorhidrato de Tetracic1ina por dos 

semanas iniciando l.a dosificaci6n antes de l.a cirugÍa y cont,! 

nuandol.a despues de el.l.a. Ademas 61 recomienda rea1izar colu­

torios de cl.orhexidina a1 0.2% diariamente en el. posoperato--

rio. 

Sl.ots y Rosl.ing (33) l.ograron suprimir A. Ae~_n.omycatam­

comi.tans, Capnocytophaga y espiroquetas a nivel.es muy bajos o 

indetectabl.es en bol.sas de pacientes con PJL administrando t_!! 

traciclina por vía oral.. Segtin e11os la terapia "ídea1" debe 

comprender tres semanas. Ell.os tambí6n encontraron que estos 

microorganismos permaneciari. suprimidos por los ocho meses si­

guientes despues de suspender la dosificaci6n del. f~aco. 

La tetraciclina tiene buena difusi6n en l.Íquidos corpor_!! 

les 7 ~n fluido crevicul.ar específicamente se han cuantifica­

do c?ncentraciones de dos a diez veces mayores que en sangre 

(l.4). L~ eliminaci6n del antibi6tico en fluido crevicul.ar es 

asimismo lenta. ·Hoffman (14) encuentra la tetraciclina 19 ho­

ras despues de la 6ltima dosificaci6n y sugiere una dosis di_!! 

ria·de un-gramo fraccionad.o en cuatro tomas. 
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Lind.he (17) observ6 que el. tratamiento de la PJL seguido 

como anteriormente se menciona, . da por resu1 tado la resol.u--­

ci6n de la in.t'l.amaci6n gingival, una recuperac:i.6n sustancial. 

de la ad.herencia epitel.ia1 y l.a remineralizaci6n parcial de -

l.os de.rectos 6seos. E1 compar6 los resu1tados en pacientes 

con periodontitis adu1ta utilizando el mismo tratemiento y 

concluye que la PJL responde al tratamiento de un modo seme~ 

jante al que .:>e observa en la recuperae:i.6n del.a periodonti-­

tis adu1ta. 

No obstante lo anterior parece suficiente para control.ar 
f--~- -,, 

la PJL, l.as recidivas se pueden presentar. Sl.ots y col.e. (32) 

encuentran este .ren6meno en una tercera parte de las bolsas 

que estudiaron de pacientes con PJL despues de suspender la 

dosificaci6n s:i.st&lllica de tetraciclina. 

Es de.t'initivo que la PJL responde al. tratamiento, sin e!! 

bargo se hacen necesarios los seguimientos a corto, media.no y 

largo l?.l~:¡;o 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 recuperaci6n (38). 



CONCLUSIONES 
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La Periodo:ntitiá Juvenil Localizada (PJL) es una forma 

agresiva de Enfermedad Periodontal (E•P.) que se manifiesta a 

temprana edad e involucra seriamente la integridad de la den­

tici6n. 

Varios factores se· han venido esl.abonarido para esclare­

cer su etiol.op;Ía. 

Actualmente el. tratamiento de esta enfermedad se lleva a 

cabo por dos vías: un procedimiento mecánico de remoci6n de 

tejido infectado y de granulaci6n, pl.aca y dep6sitos s6lidos 

y l.a administraci6n por via oral. de un gramo diario de tetra­

ciclina. La combinaci6n de ambos procedimientos ha dado por -

resultado el. control. de la entidad y J.as J.eaiones de PJL pue­

den. ganar adherencia epitelial y hueso de sop6rte. 

Aunque esto parece aui'iciente para control.ar a los pa--
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cientes con PJL, se hacen necesarios los seguimientos a corto, 

mediano y largo plazo para devolverles su ~unci6n masticato­

ria y est6tica normal~ 



APENDICE: REPORTE DE UN CASO 
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Se reporta el caso de E.L.L.s., paciente femenino de 25 
años de edad que vive en San Gabriel estado de Hidalgo desde 

donde acude una vez por semana al Departamento de Periodoncia 

de la Divisi6n de Estudios de Posgrado de la Facultad de Odo~ 

tología (F.O.) de la Universidad Nacional Aut6noma de I<Iéxico 

para su control. 

Ingres6 a la F.O. el día 4- de julio de 1986, la historia 

clínica no revela ninguna enfermedad sist~mica importante. La 

paciente refiere que el día 13 de julio de 1985 le realizaron 

un raspado y alisado radicular para eliminarle dep6sitos du-­

ros subgingivales en los dientes superiores. El diagn6stico 

efectuado fue Periodontitis Juvenil Localizada (PJL). 

El 15 de julio de 1986 se llev6 a cabo un curetaje abie~ 

to Y un injerto 6aeo en el primer molar superior izquierdo. -

Posteriormente se realizaron cinco curetajes abiertos más en 
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los molares inferiores, los segundos premolares inferiores y 

los dientes anteriores superiores entre el 29 de julio de ---

1986 y el 30 de septiembre del mismo año. También se llevo a 

cabo un injerto de hid.roxiapatita en el primer molar superior 

derecho el 18 de a~osto d.e 1986. 

En noviembre del mismo año l.e realizaron un ajuste oclu­

sal y actual.mente (31 de marzo de 198?) va a ser remitida a -

tratamiento ortod6ntico para la intrusi6n del incisivo cen--­

tral superior izquierdo y el lateral superior derecho que pr~ 

sentan migra-éi6n. 

El cuadro 1 muestra la profundidad del surco en diferen­

tes dientes afectados por PJL en_la paciente cuando se prese,a 

to por vez primera en la F.O. Se utiliza la nomenclatura in-­

ternacional para designar a los dientes y las cifras que los 

acompañan señalan las mediciones de 6 puntos diferentes del -

surco gin~ival. Estos puntos son: mesiovestibular (NV), cen­

trovestibular (CV); distovestibular (DV), mesiopalatino (MP), 

centropalatino (OP) y distopalatino (DP). Para el caso de los 

dientes inferiores el término palatino se sustituy6 por lin-­

rnial (L). 
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El cuadro 2 muestra el estado actual de la profundidad -

de las bolsas periodontales de la paciente (31 de marzo de --

1987). En él se observa que las bolsas se han reducido. 

Las discrepancias en las mediciones registradas en ambos 

cuadros pueden ser debidas a que fueron hechas por dos dife-­

rentes operadores, ademas no .hubo ningún control en la pre--­

si6n de sondeo :li ningún punto de referencia para realizar -­

las mediciones. 

La figura 1 muestra el aspecto :i:·adiográfico de la paciea 

te cuando ingreso a la F.o., .en ella se obser.va que 1os defe.2, 

tos 6seos de los molares adoptan el característico patr6n de 

"imágenes de. espejo". 

Actualmente (~l de marzo de 1987) 1a paciente se encuen­

tra en fase de mantenimiento que consiste en promoci6n y edu­

caci6n 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.· 



DIENTES SUPERIORES. 

PROFUNDIDAD DEL SURCO 

GINGIVAL VESTIBULAR. 

16 12 11 

4310 2~ 425 

21 

522 

46 

26 

513 

PROFUNDIDAD DEL SURCO 459 535 425 325 323 

DIENTES INFERIORES. 

PROFUNDIDAD DEL SURCO 

GINGIVAL LINGUAL. 

PROJWNDIDAD DEL SURCO 

GINGIVAL VESTIBULAR. 

47 

525 

46 

531.0 

637 969 

41. 

422 

423 

31 

512 

525 

CUADRO l. Registro de la prof'.undidad de l.as bol.saa 

periodontales el. día del ine;reso a la F.O. 

(4 de jul.io de l.986). 

36 

438 

728 



DIENTES SUPERIORES. 

PROFUNDIDAD DEL SURCO 

GINGIVAL VESTIBULAR. 

1.6 12 

31.7 514 

11. 

313 

21 26 

412 61.3 

PROFIDIDIDAD DEL SURCO 

GINGIVAL PALATINO. 

DIENTES INFERIORES. 

PROFUNDIDAD DEL SURCO 

GINGIVAL LINGUAL. 

PROFUNDIDAD DEL SURCO 

GINGIVAL VESTIBULAR. 

47 
324 

313 

332 513 312 532 

46 41 21. 

535 l.12 212 

315 211 112 

CUADRO 2. Registro de la profundidad de Las bolsas 

periodontal.es al iniciar la rase de 

mantenimiento. (31 de marzo de 198?). 

613 

26 

415 

522 

47 



FIGURA 1• Aspecto radiológico de la paciente el dia de su ingreso 
a la F.O. (4 de julio de 1986) • 



BIBLIOGRAFIA 



l. Baer,P.N. The case for periodontosis as a clinica1 entity 

J. Periodontol 42:516-519,1971 

2. Baer,P~N. and Socransky,s.s. Periodontosis: case report 

with long-term f:ollow-up. Periodontal case reporta 1,1-6 

3. Bonta,Y. Zambon,J.J. Christersson,L.A. and Genco,R.J. 

· Rapid detection o:t: periodonta1 pathogens; comparison of 

bacterial culture W:Í.th immuno:t:luorescence microscopy :t:or 

A. Actinomycetemcc::::ú.tans. J. Dent Rea 64:693-698,1985 

4. Ohristersson,L.A. Albini,B. Zambon,J.J. Slots,J. and Genco, 

R.J. Demonstration of Actinobacillus Actinomycetemcomitans in 

gingiva of Localized Juvenile Periodontitis lesiona. J. Dent 

Res 62:198, abstract no. 255,1983 

5 •. Ohristersson,L.A. Botelho,N. Wikesjo,u.r1.E. Bonta,Y. and -

Zambon,J.J. Suppression of A. Actinomycetemcomitans using 

systemic tetracycline in patients with Localized Juve:nila 

Periodontitis J. Dent Res 64-:305, abstract no. 1170,l.985 

6. Cbristersson,L.A. Slots,J. Rosling,B.G. and Genco,R.J. 

Microbiological and clinical ef::t:ects of surgical treatment 

o:t: Localized Juvenile Periodontitis J. Clin Periodontol 

12:465-476,1985 

7. Cianciola,L. Genco,R.J. Patters,M. McKenna,J. and VanOss, 

C.J. De.fective polymorphonuclear leukocyte functions in a 



human periodontal diaease. Nature 265:445,19?? 

8. Cu.rrent Procedural Terminology fos Periodontics. 4 ed 

American Academy of Periodontology,1977 

9 •. Evian,c.r. ·Amste:rdam,M. Resenberg;E.s. Juvenile 

Periodontitis-Healing following therapy to control 

infiammatory and traumatic etiologi'c components of the 

disease. J. Clin Pe:riodontol 9:1-21,1982 

52 

10. Gebhard,J.D. Newman;J.T. Matthews,J.L. Hurt,w.c. and 

Stone,M.J. Immunopathology of periodontal disease II. 

Immuno.fluorescent st.udies on the localized immune response in 

periodontitis and Juvenile Periodontitis• J. Periodontol 

52:239-245,1982 

11. Gillet,R. and Newe11,W.J. Bacterial invasion of the 

periodontum in a case of Juvenila Periodontitis. J. Clin 

Periodontol 9:93-100,1982 

12. Goep.ferd,S.J. Advanced alveolar bone loas in the primary 

dentition. A.cas~ report. J. Periodontol 52:753-757,1981 

13. Gottlieb,B. Die di:f'fuse at:;rophie des al.veolar-knochens. 

Weitere beitrage zur kenntnis des alveolar-schwundes und 

dessen weidergutmachung durch zementeachstum. Zeits Stomatol 

21:1.95-262,1923 

14. Ho.f.fman,I.D. Familia1 ocurrence o.f Juvenile Periodontitis 



53 

with variad treatment of one oí the sib1ings with five-year -

follow-up. J. Periodontol 54:44-49,1983 

15. Klinger ,R. Un ter suchungen uber mensch1iche e.ktinom;ykose. 

Central Bekteriol 62:191-200,1912 

16. Lieske ,R. Morphol.ogy und. bicil.ogie der strahlenpilze. 

Leipzig. G..D.R.: Borntraeger. 1.921 

17. Lindhe,J. Treatment of' Localized. Juvenil.e Periodontitis • 

. In host-paraa:i te int-ex:·acctions in periodontal disease, ed 

Genco,R.J. and. Mergenhagen,S.E. pp 382-39~. Washington: 

American Society of' Microbiology. 

18. L:i.ndhe,J. and Li°ljenberg,B. Treatment of' .. Local.ized 

Juvenile.Periodontitis. Resulta af'ter 5 years. J. Clin 

Periodontol 11:399-410,1984 

19. Mandell,R.L. and Socransky,s.s. A selective medium f'or 

A. Actinomycetemcomitans and the incidence of the organism 

in Juvenil.e Perioclontitis. J. Periodontol 52:593-598,1981 

20. Newman,H.N. and Addison,I.E. Ging:i..val crevice neutrophi.1 

functions in periodontosis. J. Periodontol 53:578-586,1982' 

21. Newman,N.G. Socransky,s.s. Avitt,E.D. Propas,D.A. and 

Crawf'ord,A. Stud.ies of' tbe microbiology of' periodontosia 

J. Periodonto1-47:373,l976 

22. Orban,B. and Weinmann,J.P. Dii'f'use atropby o:f tbe 



al.veol.ar bone (periodontosis). J. Periodontol. 13: 31..,1942 

23 •.. Page,R.C. Altman,L.c. Ebersol.e,J.L. Vandesteen,G.;E. 

Dahl.berg,W.H. Williams,:B.L. and Osterberg,S.K. Rapidly 

p:c•ogresive periodontiti.s. A distinct clinical condition. 

J. Periodontol 54:197-209,1983 

54 

24. Ranney,R.R. Yanni,N.R. Burmeister,J.A. and Tew,J.O. 

Rel.ationship between attacbment l.oss and precipitating serum 

antibody to A. Actinomycetemcomitans in adolescents and young 

adultshaving sev:ere periodontal destruction. J. Periodontol. 

53:1'.'"7,l.982 

25. Robertson,P.B. Lantz,M. Marucha,P.T. Kornman,K.S. Trummel., 

c.L. and Hol.t,s.c. Col.1agenolytic activity associated with 

Bacteroides species and. A .. Actinomycetemcomitans. J. Clin 

Periodontol. 17:275-283,1982 

26. Russel.1,A.L. The epidemiology o:f dental caries and 

periodontal. disease. in Dentistry, dental. practica and the 

community. ed Young,W.O. and Stri:f:t:ler,D.F. chap 6 

Philadel.phia Co. Saunders 1969 

27. Sandhol.m,L. and Saxen,L. Concentrations o:f seruni protease 

inhibitors and immunogl.obulins in Juvenil.e Periodontitis. 

J. Periodontal Res. 18:527-529,1983 

28. SandhoJ.m,L. Saxen~L. and Koistinen,J. Serum al:fa l 



antitrypsin in patients with Juvenile Periodontitis. 

J. Periodontol 52:321-323,1981 

29. Saxen,L. and r1urtomaa,H. Age-rel.ated expression of 

Juvenile Periodontitis. J .• Cl.in Periodontol 12:21-26,1985 

30. Shenker,B.J. Tsai,CH. and Taichman,N. Suppression o~ 

lympüocyte razpcn:::c::: ~Y .!..1. 1'.ct;:inomycetemcomitaris 

J. Periodontal. Res 1?:462-465,1982 

31. Sl.ots,J. Reynolds,H.s. and Genco,R.J. 

55 

A. Actinomycetemcomitans in human periodontal disease: a 

cross-seetional microbiol.ogical. investigation. In.fect.:rmmun .,.. 

29:1013-1020,1980 

32. Slota,J. Zambon,J-.J. Rosl.ing,B.G. Reynold.s,H.S. and 

Christersson-,L.A. ·A. Actinomyeetemcomitans in human 

periodontaJ..disease. J. Periodontal. Res 17:447-448,l.982 

33. Slots,J. and Roaiing,B.G. Suppression. of the 

per~odontopathi~ micro.flora in Local.izad Juvenil.e 

Periodontitie by systemic tetracycline. J. Clin Periodontol -

l.0:465-468,1983 

34. Topl.ey,w.w.c. and Wilson,G.s. The principles o.f 

bacteriolog;y.and immunity. London,U.K.: Edward Arnold and co. 

1929 

35. Waldro~11'.C. Mack1er,B.l!'. Schur,P. and Killoy,W. 



Immunol.ogic study o:r human periodontosis (Juvenil.e 

Periodontitis). J. Periodontol. 52:8-1.5,1.981 

36. Wal.drop,T.C. Mackler,B.F. and Schur,P. IgG and IgG 

subclasses in human periodontosis (Juvenil.e Periodontitis) 

J. Periodontol 52:96-98,1981 

56 

37. Zambon,J.J. A. Actinomycetemcomitans in human periodontal 

disease. J. Clin Periodontol 12:1-20,1985 

38. Zamoon,~.J. Christersaon,L.A. and Gencc,R.J. Diar;nos~s 

and treatment of Localized Juvenil.e Periodontitis. 

J. Am Dent Assoc 113:295-299,1986 

39. Zambon,J.J. Christersson,L.A. and Slots,J. Actinobacillus 

Actinomycetemcomi'tans in.human periodontal disease. 

Prevalence in patient groups and distribution of biotypes and 

serotypes within familias. J. Periodontol 54:707-711,1983 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Características Clínicas
	Aspecto Microbiológico
	Tratamiento
	Conclusiones
	Apéndice: Reporte de un Caso
	Bibliografía



