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INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es una de las mds camnmente conocica por el hom
bre, no solamente se encuentra ampliamente distribufda a través del mundo,
sino que existen bastantes prucbas que datan desde los tienpos de la pre—-
historia y que sefalan que ha sido un azote antiquo y constante para el -
honbre; ninguna raza es inmine, ninguna regién se encuentra libre ce la am
pliamente diseminada enferncdad periodontal. Las enfenmedacdes del periodon
to son comuncs y causan la pérdida de ris dientes que cualquier otra enfer
medad, la clasificaciSn de diferentes enfenredades periodontales es dffi--
cil, porque casi siempre coinicnzan como una alt;_racicn localizada menor, -
la cudl, salvo que sca adecundamente tratada, avanza en forma gradual has-
ta que el hueso alveolar se absorve llegandose a perder el die:}te, asf mis
no una serie de factores irritativos locales y situvaciones sistemdticas -
subyacentes, son capaces de modificar el curso de la enfermedad, aungue sc
conoce que el principal agente etiologico de la enfermedad periodontal es

la placa dentobacteriana, la que por si misma inicia la enfermedad perio—

dontal.

la periodontitis juvenil ha llegado a alcanzar ciertos fndices de preva—-
lencia entre los pacientes jévencs entre la edad circunpuberal, por lo -
que el Cirujano Dentista de préctica coneral, debe estar preparadc para

poder detoctar esta enfermedad, en la que en su etapa tenprana, los sig -
nos clfnicos son indistinguibles y es hasta que la enfermedad ha alcanza-

do su etapa avanzada, cuando se produce migraci6n y alfojamiento de los



dientes, siendo los signos clfnicos de la presencia de ésta enfermecad, al
sondeo ge detectan bolsas periodontales profundas, las que pueden involu—
crar a las furcaciones de las rafces y su tratamiento serd mas completo.
Al percatarme que la periodontitis juvenil alcanza cierto fndice de preva-
lencia entre la edad circumpuberal, decidf realizar una profunda revisidn
bibliogrdfica, tratando de cbtener la informaciSn mds reciente de la enfer
medad, buscando con esto, ¢ue la persona que tenga acoeso a esta investiga
¢ién, se sicnta capdz de pode_r hacer el diagsstico diferencial de esta en
fermedad, misma que pude ser distinguida de la Periodontitis crénica de los

adultos, cn los planos clfnicos inmmologfeos y micrabiolSgicos.,



CAPITULO I

ANTECEDENTES Y NOMENCLATURA

Gottlieb en 1926 fuf el primero en describir la enfermedad como "Atrofia Di
fusa del hueso alveolar" , posteriormente la denomina "Camentomatfa profun-
da" pensando que el defecto original estaba en el cemento. E1 hizo una dis-
tincidn entre dos tipos de Atrofia Difusa: Piorrea alveolar y Atrofia margi
nal la primera es conocida hoy en dfa como “"Periodontitis Juvenil” y la se-

qunda como "Periodonti tis Marginal®. .

Wannemacher en 1938 manifest6 que la absorcitn ésca aparccia en su mayorfa
en el &rea de incisivos y primeros molares €l 1lland a la enfermedad perio-

dontitis marginal progresiva. 19.

Mientras otros investigadores hablaban de una enfermedad no inflamatoria y
degenerativa €1 la denominaba come un proceso inflamatorio, mencionaba que
atn cuando habfa bolsas profundas, la encfa tenia apariencia sana y marcen
rosa, pero habfa sangrado al sendeo con instrumentos rouos, En realidad -
Wanrmmmadier deberfa ser considerado el primero que describié la Periodon-

titis Juvenil. 19.21

Thoma y Goldman en 1940 denominaron a la enfermedad "Pericdontosis" indi--
cando que la prinera caracterfstica de Gsta era la migracién de los incisi

vos mandibulares acompatiada del aflojamiento de los dientcs.m'



El témino inglés estos mismos dividieron la enfermedad en tres etapas: las
dos prireras indistinguibles clfnicaronte aungue son la verdadera oeriodon-
tosis; la tercera etapa presenta inflamacién y formacin de bolsas. Sus da-
tos estadfsticog revelan que las mujeres mds susceptibles entre las cdades

de 10 a 25 afics, en proporcidén ée 3:1 19,22,

Yount y Belting en 1956 Orban y Weimmann describieron cue las primeras eta~
pas no eran detectables clinicarente, hasta que los calculos subgingivales
provwocaban inflamaci6n y el exudade purulento salfa libromente de las bol-
sas, ohservaron una caracterfstica oorin en varios pacientes; que eran in-
mmes a la caries 6,19.22 Para Bacr la enfernedad es una pérdicda rdpida
del hueso alveolar alrededor de uno o nds de los dientes permanentes ocu—
rriendo esto en adolescentes aparentenente sanos, es por ello que 6l pre—
fiere el término de Periodontosis. Hay dos formas ¥sicas en las cuales o~
curre, una en la que los dientes afectados son los incisivos y prireros mo
lares y la otra genceralizada ya que la mayor parte de la denticidn puede -
ser afectada, La cantidad de destruccifn manifestada no csta relacionada
oon la cantidad de irritantes locales presentes; 8l apunt$ varias caracte-
risticas distintas de esta enfermedad, justificando su clasificacifn coo

una entidad clfnica diferente y cue son:

a) Edad de aparicidn (pubertad temprana cntre 11y 13 afios)
b) Sexn {mujeres/horbres) una proporcién de 3 a 1 de acuerdo con Ben~ -
jamfn y Baer (1967)

c) Tendencia famdliar,

d) Falta de rclacifin entre etiologfa local y presencia de bolsas pe—
riodontales profunda.



e) Progreso répido.
£) Los dientes primarios no estan afectados. 19.

Sugerman y Sugerman en 1977 prefieren utilizar el norbre de "Periodontitis
Precoz" en lugar de "Periodontitis Juvenil" concluyendo que ésta manera se
dfcribe la condicifn de manera mds exacta.

Waerhaug (1976 y 1977) prefirié usar el término “"Periodontitis Juvenil", -
ya que en sus estudios sdbre material de autopsia y dientes extrafdos, ros
tro que siempre hay capa delgada de placa swbgingival con crecimiento api-~
cal de cinco micras por dfa o sea 1.8 mm. en un aio, tanbién cbservd que -
mis que un proceso degererativo, tal vez serfa una deficiencia en el meca-
nismo de defensa del huesped que permite la destruccifn excesiva, conclu -
yendo el denopinar esta enfermedad corp "Periodontitis Juvenil Destructi--

va" . 19.

En 1977 el Comité de Nomeclatura de la Academia Americana de Periodontolo-
gfa, publicS wna lista de terminos con la cufll describe: "Periodontosis, -
es una enfermedad degencrativa del periodonto, cuya existoncia no es acep-
tada universalmente” , Periodontitis Juvenil": es el t€rino aceptado ac-—

tualmente es la Periodontitis Juvenil.



CAPITULO 1II

Ia estimaci6n de la prevalencia de la Pericdontitis Juvenil, varfa grande-
mente debido quiz8, a los difecrentes criterios de diagnéstico usades por
los autores. 19

La mayorfa de los estudios han sido realizados en Africa, India y Ceylan y

algunos otros en Caucasicos. 9

Se ha sugerido que hay nds periodontitis juvenil en India que en otra par-
te del mundo, pero varfa de 0.1% en Madras (Miglani y Sharma 1965) a 6.8%

( Rao y Tewai 1968) 6.17% (Day y Shourie 1949) en Bcvbay.]‘9

Los resultades de los estudios epidemiolégicos indican que entre 0.1y el
3.4% del grupo canprendico entre los 10 y los 19 afios padecen periodonti-
tis juvenil, la enfermedad parece ser mds frecuente en Africa y Medio —

Oriente que en Europa o entre lag Caucfsicos de les Estados Unidc:s.19

Horman y Frandsen (1979) examinaron en Copenague, Dinamarca, a 156 pacien
tes con enfermedad periodontal avanzada, encontrando una prevalencia de -
mujeres a habres de 5 a 1 en ¢l grupo de menor odad, en tant que en los
de mayor edad era de 1, 5 a 1, detectando que conforme avanzada la edad,
la cantidad de dientes afectados irfan auncntando progresivarmente; conclu
ye, esto puede indicar que la forma gencralizada a la periodentitis juve-
nil se inicia como "Periodaontitis Juvenil localizada". que al no ser de--
6



tectada se extiende.’

Varios autores han apuntado que la periodontitis juvenil es mds frecuente
en mujeres que en honbres (Miller y Cols 1941; Zapler 1948; Rao y Texai -
1968; Baer y Benjamfn 1974; Manson y Lehner 1974; Horman y Fransen 1876) ;
aunque este punto requiere claridad; por ejamplo debido a que la pubertad
inicia mds tenpranamente en las mujeres puede ser que la enfermedad se ma
nifieste primero en ellas y pemita una preponderancia de mujeres en los

grupcs de edad jov»::rx.5

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

1a enfermedad tienc mayor prevalencia en los pacientes neqros.19

Jan Lindhe menciona que dentro de la prevalencia geogrdfica la enfermedad

tiene mayor afinidad por paises como Africa y el Medio Oriante.m



CAPITULO TII

FACTORES ETICLOGIOOS,

El factor etiol6gico primario en la placa dentobacteriana, la cual va a -
ser la causante de la enferncdad periodontal, Habiendo ademfs condiciones
endogenas, asf como exfgenas que se ha sugerido que scan casualmente rela-

cionados o ligados a cllos.

A) ASPECIO MICROBIOLOGICO

La relacifn de las bacterias con la etiologfa de la enfermedad periodontal
ha sido discutida por muchos autores, concluyenco que si no todas, muchas

de las formas de la enfermedad periodontal, son prabablemente, de etiolo -
gfa bacteriana.

Los estudios ultracstructurales demostraron una poblacifn microbiana esca-
sa paro relativamente caracterfstica, en las bolsas periodontales profun—
das de la periodontitis juvenil localizada (lisigartcn 1976 Westergaard y
Cols 1978) .

Newman y Cols 1976 dbservaron la micrdbiota en un individuo con periodon -
titds juvenil y descibrieron que fuf completanente diferente de una bolsa
de 10mm. ce profundidad a una de un sitio nonmal con una profundidad de -~
2mn. se chservd  adends una prodominancia de organismos anaercbios gram-nc
gativos en los silios enfermos; en sitios sanos se encontraron microorga-
nismos similarcs a los de la placa subgingival de individuos normles; sin
ombargo, en las areas de las bolsas periodontales, fueron dramfticarcnte -
aumentados los bastones anaerobios gram-negativos en proporciones conpren-

8



didas de 40 a 78% de la micrcbiota total cultivable, La mayoria de estos or
ganisros se dividieron en 5 grupos basados en caracterfsticas fisiologfcas
y morfol6gicas que son: CGRUPO I.~ Consisti® de vibrios anacrobios sacarolf-
ticos. GRUPO II.- Organismos de la "Capnocytophaga®, GRUPO III Bacilos anae
robios gram-negatives (0.3 x 0.3 ). GRUPO IV.- Organisnos gram-negativos sa
carolfticos como bacteroides y Grupo V.- Organismos gram-negativos anaero--
bios y microorganismos con difcrentes caracterfsticas morfologfcas y blogqui

micas de la especies de "Capnocytophaga”.

En las lesiones bacilos anaerobios gram-negativos de la periodontitis juve
nil se han encontrado en renos del 55% de la mocrobiota total cultivada.

El porcentaje de csta flora incluy6 especies de Bacteroides corrodens, Cam
pylobacter sputorum, Selenomona sputigena, Fuscbacterium nucleatum y Bacte
roides melaminogenivos, La mayorfa de los bacilos anacrobios gram-negati—
vos aislados de los sitios con enfermedad no fueron identificados en las -

bases de la clasificacifn tasonfinica.

Listgarten (1976) ecxamina la ultracstructura de la flora micrcbiana de le-
siones avanzadas en incisives y molares en pacientes con periodontitis --—-
pos—-juvenil la cual tenfa semejanza al conpararla con la flora en adultos

con Periodontitis. '

Listgarten (1976} Westergaard y Cols (1978} encontraron que la parcién de
la placa junto al cemento radicular consiste predaminantemente de bacterias

con una pared celular gram-positiva tipica, las capas mds superficiales de



placa estdn daminadas por varios bacilos grampositives vy la capa mis exter
na contiene bacilos gram-negativos espiroquetas y leucocitos polirorfonu—
clear%.m

Las bacterias gram-nogativas dominantes que se consideran en la etiologfa

y patologenia de la periodontitis juvenil incluyen la especie Capnocytorha-
ga, Actinobacilus aclibamycetorcomitans y bacilos anacrdbios mdviles, scbre
todo Veilonella recta. La mayorfa de las muestras de gram-positivos corres-

pondieron a especies de Srreptocococus, Actinonyces y Peptostreptocococus.
4,12.16.7

Estudios microschpicos recienies revelaron que los microorganismos de la -~
periodontitis juvenil localizada pueden invadir el tejido conectivo perio—
dontal (Gullet y Johnson, 1982) Saglie y Cols (1982) identificaron al A. ac
tibawcetemoomi tans como la especie invasora predominante. Es prabable que

estas bacterias, capaces de invadir la encfa y de alcanzar wna estrecha pro
ximidad con la colfgena del ligamento periodontal y el hucso alveolar, pue-
den desenpefiar un papel particulammente inportante en la patogenia de la en

£ 3 3.10' 1. 16.

Son escasos los datos score la flora micrebiana de las lesiones de periodon
titis juvenil gencralizada. Baer y Scransky {1979); Loesche Cols (1981} en-
contraron que mis de 30% de la flora micrecbiana subgingival correspondfa al

10
Bacteraides gingivales.

Un a cepa de A. actinomycetomoomitans llamada Y4 fué aislada de wna lesifn
de periodontitis juvenil, implantada como un monocontaminante en ratas gno-

bioticas, causarxlo una acelerada destruccién del hueso alveolar, estudios
10



recientes dermostraron la presencia de una toxina producida por la cepa Y4
es capiz de destruir leucocitos polimorfonocleares, sugiriendo con esto -

un mecanisro posible de dcstr.ucciﬁn.12‘4

Hammond y Stevens (1982) mencionan que las cantidades totales de bacterias
presentes en la periodontitis juvenil localizada son monores que las encon
tradas en la enfermedad periodontal adulta, pero éstas contienen una serie
elevada de potentes mxiadores de la destrucciSn de tejidos blandos y de -

hueso alveolar, 4

B) ASPECTO INMUMOLOGICO,-

De varias investigaciones sugieren ahora que la respuesta inmilogfca del -
huesped a los productos de la placa bacteriana especialimente bacilos gram-
negativos, son principalmente responsables del desarrollo de esta enferme-
dad.

Esta conclusifn esti basada en la primicia de que los productores de los
microorganismos tales como toxinas, factores quindotacticos y otros cons-
tituyentes de la placa dental, penetran en cl epitelio del surco gingival
induciendo la sensibilidad del huesped e iniciando un estado inflamatorio
que se chserva Cnicamente en la vecindad de la placa.Subsecuentemente el
contfnuo ingreso de los productores micrebianos dentro del tejido gingi—
val del huesped sinsibilizado, conduce a reacciones immumol6gicas de dos
tipos: inmediata (inmnidad liumoral) e hipersensibilidad retardada (inma—
nidad mediada por celulas) >+13-15-1.

Ivany y Cols (1872) sugieren que la inmnidad mediada por celulas contra
microorganismos orales gram-negativos juegan un papel en la patogenia de

11



la enfermedad periodontal, 1

Lehner y Cils {1974) presentaran una hipStesis interpretando a la periodon
titis juvenil como una inmunodeficiencia selectiva mediada por cflulas, -
mostrando esa estimulacién defectuosa en la trasformacifn de linfocitos -

por la accibn de bacterias gram-negativas de la placa.13

Los descubrimientos immnol&yicos de Lehner y Cols (1974) refieren que las
concentraciones en el sucro de ThM e Igh estuvieron significativarente au-
mentadas en pacientes con periodontitis juvenil, compardndolos con un gru-
po ocontr6l. Esto pucde indicar un patrén de respuesta a cierto tipo de bac
terias o posiblemnonte implicar una ancmalfa intrfnseca en los niveles de -

inmmoglobulinas en estos paciontes. 13,22

Cianciola (1977) mencina que hay una significante disminuci6n de la funcifn
de los leucocitos polimorfonucleares en cuanto a la quimfotaxis y fagocito-
sig. La duda que quedarfa por determinar es, si la reduccién de esta res--
puesta protectora de los pacientes precede o es un resultaco de la enferne-

aaa,

FACIORES NE VIRULENCIA.-

Han sido demostrados varios mecanismos potencialmente destructores de teji-

dos en los microorganismos de la Periodontitis juvenil.m

1.~ LEUOOTOXINA:

Muchas cepas de A, actinomycetemoomitans producen una sustancia que —
12



Pueden matar los leucocitos polirorfonuclearcs y los ronocitos huama ~
nos, la leucotoxina, ésta puede compraneter la capacidad del paciente
para elimipar o controlar las bacterias a 1os productores bacterianos
por otra parte, nds del 90% de los pacientes con periodontitis juve--
nil localizada, generan anticuerpos s€rives ncutralizantes contra la
leucotoxina del A. actinomycetcmeomitans (tsai y cols 1981) esta res
puesta de anticuerpos puede ser irportante en la represién del efec-
to de la leucotoxina, y en la modulacién del progreso de la enferme-
dad,

INHIBICION QUIMIOTACTTCA:

Algunos de los organismos gram-negativos hallados en las areas de pe-
riodontitis juvenil, produce tanbién factores no toxioos cue inhiben
la quimiotaxia de los leucocitos polimorfonucleares humanos, cstos -
inhibidores de la quimitaxia pueden interferir en la capacidad de los

leucocitos para alcanzar los agentes infecclosos,

ENDOTOXTNA

Un lipopolisfcarido (endotoxina) A. actinomycetemcomitans pusde evo-
car fenfrenos patolégicos similares a los que caracterizan la lesifn
periodontal, asi, la endotoxina puede inducir reacciones de Schwartz
man, toxicidad macroffgica, agregacién de plaquetas, activacién del
complaento y.mabsorcién Gsea; en canbio, las endotiyonas del Capno
cytophaga y de los Bacteroides de pigmentacibn negra son s6lo dfbil-
mente téxicas pero pucden estimilar la reabsorcifn 6sea en sistemas
13



de cultivos ogeos,
ENZIMAS:

El A, actinomycetemcamitans, la Capnocytophaga y Bacteroides elaboran
enzimas proteolfticas que pueden degradar los constituyentes del teji
do conectivo, activar el sistema del complemento o degradar las inmu-
noglobulinas, s6lo unas pocas especies bacterianas mds, exhiben una -

actividad proteolftica elevada.

CITOTOXICIDAD FIRBOBLASTICA:

La cepa de A, actinomycetemcomitans y de Capnocytophaga poseen un fac
tor inhibidor del crecimiento de los fibrcblastos. La inhibicién de -
la proliferacifn fibroblistica puede interferir en la sintesis cold -
gena y dar por resultado una cicatrizaci®n gingival deficiente tras

el ataque de las bacterias bucales.

ACTIVACION POLICIONAL DE LINFOCITOS B:

Varias bacterias periodontales poscen potentes activadores policlora-
les para lingocitos B., estes factores bacterianos, puedencontribuir
a la patogénia de la enfermedad periodontal al inducir a las celulas
B a producir anticuerpos con detemminantes no relacionados ocon el a-
gente activante. Los activadores policlonales de celulas B también

pueden inducir liberaci6n de linfocinas, tales coro los factores gui

miotacticos que median las reacciones inflamatorias y el factor acti
14



vador de osteoclastos,que finalmente pueden prowocar absorcifn Gsea.

Obsevaciones recientes indican que la respuesta local y general del
huesped a la infeccifn bacteriana estd interferida en los pacientes

ocon periodontitis juvenil. 10.3

RESPUESTA IOCAL DL HUESPED,

En la encfa, la respuesta local del huesped a la oolonizacifn de bacte—
rias scbre la superficie dentaria inche:lO.IBJ

I Auwmento del flufdo gingival.

II Una migracién de neutr6filos y macréfagos con capacidad fagocitaria
hacia el epitelio de uni6n y el &rea de la bolsa gingival.

1II El establecimiento de infiltrados celulares inflamatorios en el te-

jido concectivo por debajo del epitelio dentogingival.

Las observaciones de Murray y Paterr (1980) indicaron que en los pacien-—
tes oon periodontitis juvenil los neutrdfilos de las lesiones gingiva—
les tienen una capacidad fagocitica reducida si se coipara con ceclulas
obtenidas de lesiones similares de gingivitis y periodontitis adulta.lo

Tarbién surgieron que la destruccibn ée los neutrofilos era un fendoero
localizado, pues s6lo los sitios enfermog e los pacientes con periodon
titis juvenil mostraban esa alteraciln patol6gica, estas cbservaciones

concuerdan con los hallazgos de Baehni y Cols 1979; Tsai y Cols 1979, -
15



Mc Arthur y Cols 1981, quienes de:rmtrarm que el A, actinomycetemcomitans
tienc la capacidad de interferir en la viabilidad y funcidn de los netrofi
og,10:3

Los rasgos caracterfsticos de los infiltrados celulares inflamatorios de -
lesiones periodontales profundas en pacientes con pericdontitis juwvenil, -
periodontitis post-juvenil y periodontitis adulta (Liljemberg y Lindhe -
1980) muestran que en las dos Gltimas, el tejid extracelular {coldgeno y
residual) ocupa alrededor del 30-60% del volfinen tisular, en carbio en la
periodontitis juvenil, ocupa s6lo un 20%; cowo la nayorfa de las celulas -
de la periodontitis juvenil fuercn idintificadas como celulas plasnaticas
y blastos, hay razones para sugerir que la lesifn estd corpucsta por act-

milos denscos de celulas pldsmaticas y blastos.lo

RESPUESTA GEMERAL: DEL, HUESPED

Lehner y Cols (1974) examinaron el papel de la inmunidad celular y humral,
informando que ¢l nivel sérico de IgG, e IgA era si¢nificanterente mis ele-
vado en estos pacientes que en los controles sanos. Pdemds, los pacientes

del grupo de la periodontitis juvenil mostraron um respuesta blastogénia -
linfocitaria deteriorada ante ciertos microorganismos gram-negativos selec-
cionados, junto con la liberaci6n del factor inhibitorio de la migraci6n de
los macrofagos (MIF). Estudios recientes de Ebersole y Cols (1980) y Mouton
{1961) confimaron los datos sobre anticuerpos descritos por Lehner y Cols
(1974), al damostrar gque pacientes con periodontitis juvenil localizada, --
con frecuencia tenidn una actividad incrosentada de anticuerpos (anticuer—-

cuerpo s6rico IgG) al Actimomices actinomycetemcomitans, pero con un titu
16



1o bajo de anticuerpos contra Bacteroides gingivalis, por otra parte se -
vi6 que pacientes con periodontitis adulta o juvenil generalizada tenfan -
titulos elevados de anticuerpos contra Bacteroides gingivalis, pero bajo

cantra Actimomices actinamceterncomitans, Fstas chservaciones y los fatos
de cultivo disponibles implican que la pericdontitis juvenil, por una par-
te, y las formas generalivadas, por la otra, son enfermedades micrebiols -

gicamente distintas. 10.3

C) TACTORES PREDISPONENIES.-

El efecto de la edad, sewo e inflamacifn gingival sobre: el volGnen del -~
flufdo gingival, profundidid de la bolsam, en pi de la placa supragingival
fud estudiada por Biswas y Cols (1977}, ellos cbserbaron que el voltmen -
del flufdo gingival aument$ cuando pasaban del perifdo rpepuberal (Prepu—
bertal) al pospiberal (Pospubertal); particularmente cn mujeres, el voltmen
del flufdo también aumento con la infliacidn, en pi de la placa actud de
una manera contraria en hombres y mujeres, lo cual indica un posible efec-
to honmnal scbre este parfmetro; tambien se chservd que la actividad de

la colagenasa cs mayor en el flufdo gingival en mujares.m

Biswas y Cols sugirieron que el nivel de hormonas femoninas en la sangre -
circulante y el inicio de la pubertad en gencral afectarfa los tejidos gin
givales de tal manera, que cllos serfan mis susceptibles a la enfermedad -

periodontal y a la formaci6n de c:fvtlculos.]'9

Un factor nervioso en la etiologfa de la periodontitis juvenil ha sido su-
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gerido y algunos han crefdo la explicaci®n de que individuws con des@rde-
nes nerviosos, frecuentemente presentan habitos para-funcionales (bruxis-
mo) de dientes durante el sueho, desarrollando traumatisro oclusal (White
1954, @onzdlez 1960). 1a teorfa tanbién presentd canbios de adaptacifn de
elementos fibrosos del periodonto que serfan responsables de la completa
o parcial oclusién de vasos sangufneos dentro cdel drea, la cual en un mo-
mento dado, causan el inicio de la actividad osteocldstica y cementoclds-
tica (Provenza y Cols 1959).%°

Finalmente varias enfermadades y desSrdenes sistfmaticos han sido asocia-
dos ocon la periodontitis juvenil.

Goldstein (1938) encontrd enfermedades camo diabetes, sifilis, ulcera. -
gést'_mintmttml y cancer mas frecuentemente en pacientes con periodonti-
tis juvenil,t
Varias enfermedades han sido asociadas con la periodontitis juvenil: sin
drome de Down ( Kisling y Krebs 1963-Saxfn y Cols 1977), neutropenia cf-

clica ( Cchen y Morris 1961), agranulositosis (Brauer 1946) .19

1a herencia parece ser que es el factor etiologfco mis documentado, se -
ha apuntado que hay varios sindromes inherentes en los cuales hay una -
periodontitis juvenil concomitantn, corp la Hipofosfatasia, Neutropenia
ciélica, Sirdrame de Down, ete. (Pourel 1972 Jorgensen y Cols 1975).
19.20
Newman y Cols (1976) sugieren que el patrén familiar puede ser el resul-
18



tado de:

1. Predisposicién genftica a grupos especifiocos de bacterias.
2, Inmnodeficiencia determinada genéticamente,

3. Una forracin defectucsa y mantenimiento de la integridad-de'los te
jidos periodontales, ' :

Varios autores han encontrado wm patrfn familiar en ]y.(aq periodontitis juve-
nil ( Cchen y Goldman 1960; Muhlemann 1972; Kirkham 1977 y 1977 'y Tewani -

1968), 19:20 S

Benjamfn y Baer (1976) mencionan que:la ermedad tlene una tendencia a -
: seguir la lfnea materno. : » )

d’orgexsen y Cols (1975) sugleren que la enfermeéad puede ser una candicién

autos@mica recesiva, L

Las investigaciones realizadas por Saxén (1980) demostraron que la perio-

dontitis juvenil es hereditaria ocamo un razgo autos@mico recesivo.zo



CAPITULO 1V

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS E HISTOPATOLOGICAS.

Los canblos iniciales degenerativos en el ligamento periodontal y ceento
fueron gienpre enfatizados por Gottlleb 1928; Orban 1946, Weimamn 1942 es
tos deben ser evaluados poryue no se sabe si las lesiones tenpranas real-

mente son desarrolladas dentro de la periodontitis juvenil,

La encfa de pacientes con periodontitis juvenil fuf examinada microscopi-
camente por Tenenbaum y Cols (1950) encontrando que cn la etapa tomprana
de la enfermedad no mostrd virtualmente carbios en su epitelio o en su es
troma subyacente, mds tarde, una ligera infiltracién celular pudo ser vis
ta en el tejido conectivo subeptitelial, similar a lo dhservado en el te-
jido gingival norml, en las etapas tardfas estuvo presente una densa in-
filtracién cclular alredador de la bolsa gingival, el tejido oonectivo -
fué invadido casi por conpleto por celulas inflamatorias consistiendo en
leucocitos polimorfonucleares, linfocitos y oclulas plassitd cas.19

Petit (1970) realiz6 una examinacitn clfnica electromicroscopica encontran
do una ampliacién de los espacios intercclulares en el cpitelio y desunidn
de las celulas, también se reportaron rupturas locales de la ldmina basal,
misma que permitieron observar una degeneracién vacuolar en las celulas del
tejido conectivo y epitelial. En algqunos sitijos las paredes de los capila-
res fueron consideradas anormalmente gruesas por lo tanto, la pregunta per
mancee Zalguvas de estos carbios dehen sor considerados especffices de la
periodontitis juvenil?oiellos son meramente secundarios de la infiltraci6n

crénica?. 19
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Las preparaciones histonlégicas adwervadas por Waerhaug de pacicntes con pe -
riodontitis juvenil demestran una delgada capa de placa subgingival de - -
(20~200 um), migracifn del ¢pitelio y signos de inflamcidn crénica (Kaslick
y Chasens 1968, Waerhaug 1976). La placa se encontraba frecuentemente no mi-
neralizada y el hueso se perdio en relacifn a la migracién del cpitelio; la

distancia de la placa al fondo de la bolsa varié desde 0.2-Irm. (Waerhauq) B

Orban y Weimmwn describioron que la histopatologfa de la enfermedad se divi-
dfa en tres etapas:

PRIMERA ETAPA

En esta se produce la périida de fibras principalmente del ligamento perio-
dontal con un ensanchamiento localizado en el mismo par la resorcifn del -
hueso alveclar, durante este proceso se cbserva una proliferacifn de capila
res con formacibn de tejido canectivo laxo; no hay inflamacibn ni migracifn

de la adherencia epitelial,

SEGUNDA ETAPA

Se caracteriza por la migracign de la adherencia epitelial a lo lamgo de la
superficie radicular; durante este pericde hay una infiltracifn celular leve
en el tejido conectivo, estos elementos celulares dispersos son del tipo -

plasmocito poliblasto.
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TERCERA _ETAPA
El epitelio de la adherencia se separa de la superficie radicuar y se far -
man bolsas gingivales profundas, la inflamaci6n aumenta debido a la irrita -

cifn e infeccifn general en estos surcos profumios.21
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CAPITULO V

CARACTERISTICAS CLINICAS

Esta enfermedad es caracterizada par presentar la cncfa sana en las etapas
tempranas y se detecta que ha alcanzado su etapa avanzada hasta que la encfa
ha perdido todas sus caracteristicas de novmalidad, mostrando una inflama- -
citn gingival scvera y sangrante, con presencia de exudado, detectando clfni
camente la desinsercifn de sus fibras periodontales y conectivas, ademds de
incrementar la movilidad y se hace presente la migraciCn de los dientes.
13,5.7.10.19,11

El diagnfstico de la enformedad se basa en la presencia de bolsas periodon -~
tales profundas, radiogrdficamente, por una destruccifn del soporte Gseo de
ranera vertical adyacente a la superficie de los dientes, generalmente condi

nado al 4rea de los primercs molares e incisivos.m‘8

Esta enfermedad tiene su inicio entre la edad circumpuberal, denotando que
la encfa en torno de los dientes enfermos tiene color y textura normales, pe
ro existen bolsas periodontales profundas cn una o nids caras proximales de -
los dientes afectados. Es raro en 1as lesiones iniciales, los grandes deposi
tos de cdlculo subgingival y la cantidad de la destruccién periodontal chser
vada en los sitios afectados, no estd acorde con la cantidad de irritantes

locales presentes. 13.19.5

El término Periodontitis Juvenil:

l.~ No irplica un proceso degenerativo, para el cuil no hay evidencia.
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2.~ - Hay &nfasis en-la‘foma clfnica principal de la enfermédad que es
' desarrollada en el joven.

‘3.-_ ‘Alwra hay evidencia que la enfermedad difiere de la periodontitis
: adulta en la inmnodeficiencia celular selectiva.

Baer indic6 tarbién que en esta enfermedad, generalmente la dentici6n prima
ria no estd involucrada, €l clasifica la periodontitis juvenil en dos formas:
Una, localizada cuando las primeros molares y / o incisivos estan involucra-
dos y otra gencralizada, cuando la mayor parte de la dGenticifn estd involu—-—
i ) .11.10

En la exploracién se detectan bolsas periodontales profundas estando commn -~
mente involucradas las furcaciones, tanbién radiogr&ficanente, sc diserva -
una ihvolucracién simétrica de pérdida 6sea localizada en el drea de los pri
meros molares; concluye que, la pericdontitis juvenil es una enfermedad que
progresa rapidamente, lo que significa que en un periédo de 4 a 3 afios, pue
de verse afectado por la lesi6n inflamatoria entre un 50 y un 75% el apara-
to de inserci6n. Estudios concernientes moncionan que pucde scr tomada oamo
una regla que los pacientes presentan o refieren haber padecido hemorragias

gingivales 10.11

Vﬂrorm'md y Frandsen (1979) realizaron una investigacifn con el objeto de loca
lizar la p6rdida de hueso en relaciGn con la edad, sexo y dientes afectados,
utilizando un total de 156 pacientes de descendencia Danesa, de los cuales -
111 (71%) eran mujeres y 45 houwbres, divididos en 3 gnupos segln su edad y

sexo. La proporcifn de mujares—lnr;s‘;-cs decreci6 de 5.3:1 en el grupo de edad



j6ven, a 2.4:1 en el gnypo de edad media y de 1.5:1 en grupo de periodonti ~
tis post-juvenil,

ELl ntmero de dientes inwolucrados awnent conforme avanza la edad de los pa-
cientes en los grupos de periodontitis juvenil determinados como joven y —
adulta el promedio de dientes involucrados fueron de 5.3 y 8.2 respectivaren

te y el grupo de periodontitis post-juvenil fué de 11.6.5'

En cuanto a la distribucién de los grupos de acuerdo a la edad y a la locali
zacifn de la pérdida de hucso, todo parece indicar que la Periodontitis juve
nil se inicia de una forma localizada, pero con el tierpo , se iran involu -
crando mnds d.l'.cntus.s
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CAPITULO ... VI

TRATAMLENIO

Muchas variedades de tratamiento de la periodontitis juvenil se han sugerido,
pero la mayorfa ooncuerdan en que el tratamiento inicial es una buena higie
ne oral seguida del raspado y alisado radicular, ajuste oclusal si es necesa

rio y la extracci6n de los dientes que no pucdan ser n\antm\idos.m'7

Este tipo de tratamiento frecuentemente es scguido por procedimientos quirfic
gicos, ocomo por ejamplo, curetaje cerrado o curetaje abierto con remodelado

6seo.

Leena S!axén'r(lBBO) refierc que Baer y Ganble (1966) realizaran un estudio en
el cudl ellos transplantaron el ¢érmen de un tercer molar al alveolo de un -
primer molar reclen extrafdo, obteniendo un efecto inductorio scbre los teji
dos periodontales y resultando una neoformacifn del hueso y de los tejidos -

de sq)orte.lg

Waerhaug (1977) menciona que cs inportante el control de placa el cudl es e~
ficaz para detener el progreso de la enfernmedad y reafirmar que la periodon-
titis juvenil responde al control de la placa tanbhifn como lo hace la perio-

dontitis avanzada. 10

Baer y Socransky (1979) refieren que los antibioticos como la tetvaciclina
y la penicilina pueden ser un auxiliar Gtil para el manejo de los pacien—
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tes, cl tratamiento incluye ooigajos de espesor total y curetaje de las zo-
nas afectadas.m

Recientemente Lindhe (1982)estudis el efecto scbre las lesiones de periodon
titis juvenil localizada de un programa de tratamiento que incluyera la adimd
nistracién de tetraciclina, la elimlnacién quir@rgica de los tejidos inflama
dos, raspado y alisado radicular y un cuidadnso control de placa durante la

cicatrizaciSn, Los pacientes Tucron soretidos a un programa de tratamiento -
que inclufa ADMINISTRACION DIRL TETRACICLINA (250 vy x 4/dfa x 2 semanas) -~

ELIMINACION DEL TEJIDO CGRANULOMATOSO TRAS ELEVAR WN (OLGAJO Y CURETAJE RADI-
CULAR, Tras la cirugfa, se instruw6é a los pacientes para que se enjuagaran

con solucifn de clorchexidina al 0.2% dos veces al dfa, durante las dos pri-
meras semanas posquirurgicas se observd que el tratamiento de la pericdonti-
tis juvenil localizada de esta manera, daba por resultado la resoluci6n de -
la inflamaci&n gingival, una ganancia substancial de la insercifn clfnica y

relleno Ssco en los defectos Gseos verticales. Rl patron clfnico de cicatri-
zacidn en la muestra con periodontitis juvenil fué simdlar al cbservado en -
pacientes con periocdontitis adulta; en todo caso pareci6 ser algo mds répida
la recuperacién de insercifn y relleno €seo en los pacicnbes jévenes con le-

giones localizadas que en los adultos.lo

Nohoum y Tenerbaum {1974) realizaron un estudio con 54 pacientes quiencs fue-
ron divididos en cinco grupos, cada grupo recibié tratamiento diferente, en
el gnpo V  para disminuir los esfuerzos del diente individual y prevenir el

movimiento y nueva desviacién, se intentd ferulizacién temporal por medio de
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barxias ortodbnticas, las cuales cuando son cerentadas en su lugar, forman -
una gérula rfgida que estabilizarg los dientes por wn peri6do de 6 neses O
atn mis esta deberd ser sujetada de manera que estf libre de las fuerzas --
oclusales directas, durante el tiempo que la férula estuviera en su lugar,
los pacientes no recibieron tratamiento dental, pero fuerun instrufdos para

su higiene en casa.14

Una evaluacitn de estos prooedimientos de tratamiento por un periodo de
tres ahos indico que el tratamiento dental local, ocon o sin terdpia de vi~
taninas-calcio-f6sforo y cuidados en casa, ayudd a reducir la inflamacién
y el adema de la encfa y redujo la profundidad de la bolsa a algunn exten
si6n, sin tencr ningtn efecto apreciable sobre el contiol de la cresta al

veolar,

En marcado contraste con los resultados cbtenidos en los prireros 4 gru -
pos, la estabilizacidn de los dientes por ferulizaci6n fud cnoontrado ser
efectivo en cordiciones favorables para la salud del hucso alveolar; en

cada caso hubo un mejoramiento en el hueso.

Tomas Mabry y Rayrond Yukna (1985) realizaron un tratamiento a base de la
administracitn local (tfpica) y sitfmica de tetraciclina, en los defectos
Gseos se colocaron injertos de hueso scco congelado, mezclado con polvo -
de tetraciclina, teniendo cono resultado que la corbinacifn de injertos -
de huzso seco congelado conbinado con polvo de tetraciclina y la adminis-

tracién sisténica de tetraciclina cbtuvieron un mejor llenado 6seo con la
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cambinacin; concluyendo que, serfa el tratamiento ce eleccién para los efec

11
tog asociados con la periodontitis juvenil.

Ia administracién local de tetraciclina se utilizo oon el fin de inducir la
osteogenesis, ademis de tener la habilidad para carbiar la flora microbiana

local en bolsas periodontales y para suprimir la formacifn de placa.ll‘ﬂ'
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CONCLUSIONES

Al témino de &sta investigacién, me doy cuenta del valor que representa pa-
ra el Cirujanc Dentista, el tener no s6lo el conocimiento actual de las en—
fernedades periodontales, sino la capacidad de detectar y realizar un diag—
nistico diferencial.

Por otra parte pude corprcbar la importancia que ticne el poder llegar a ob-
tener en un tiempo no miy lejaro, la creaci@m de un prograrma de salud pli-
ca que no s6lo nos motive, s que se sirva d: gfiia para instrufr al pacien
te, sobre la inportascia que tienc el conservar la salud de los tejidos que

roGean al diente y al diente mismo.

Esta instruocion debe ser practicada desde ninos en edad escolar, con el fin
de poder detener a largo plazo a un grado considoerable, el desarrollo de os-—
tas enfemindades periodontales, las cuales como se sabe, gercraliente ini- ~
clan de una fonma localizada que al no ser tratada y conforme avanza la edad

del paciente progresa al grado & llegar a perder sus dientes.

En lo concerniente a la Periodontitis juvenil , tema principal de €sta tfsis
conclhwyo que, el Cirujano Dentista de prdctica gencral , deba tener presen—
te esta enfermedad poco usual teniendo como dbjetivo el realizar en todos -~
sus pacientes en etapa cincurpuberal, una revisifn constante y minucicsa de

los tejidos periodontales, inclwyendo un medicifn de los surcos gingivales,
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asf comn. una serie radiogrdfica de todos los dientes con el fin de poder de-
tectar el patrén caracterfstioco de la periodontitis juvenil,

Existen datos irportantes los cuales afirmen que &sta enfermedad presenta -
unb patrén hereditario teniendo una mayor prevalencia en mujeres que en hom-

bres. -

En lo que se refiere a la flora micrcbiana doninante, ésta jucqa un papel
irportante en la etiologfa de la enferredad por 1o que se le debe dar im -
‘portancia ala réa]izacidn de estudios inmmolégicos y serol6gicos con el
fin de reafirmar el diagnSstico clfnico.

En cuanto al tratamiento de la periodontitis juvenil, existe en la actua-
lidad varias alternativas, que han sido expuestas en estas tésis misnas
que han presentado resultados favorables, tanto para el mantenimiento de

los tejidos blandos, comd de los tejidos dures.

Concluyo ademSis que, como el principal factor etiologfco de las enfermeda
des periodontales es la placa dentobacteriana, la labor que tiene el Ciru
jano Dentista para el tratamiento inicial de la periodontitis juvenil es

el de inplementar wna instrucci6n adecuada al paciente para un buen con—

trol personal de placa.
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