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INTRODUCCION

En el curso de los afos, desde el nacimiento, la puber-
tad, hasta que ha terminado el crecimiento del ser humano. -
El Odont&logo debe enfrentarse a las diversas enfermedades =-
que se presentan en la cavidad oral. En el presente trabajo_
se estudiard a la periodontitis juvenil localizada ya que =--
por sus caracteristicas clfinicas es una entidad patoldgica,-
diferente a los otros tipos de periodontitis.

Las enfermedades periodontales preocupan a todos los --
Odont6logos, incluso a aguellos cuyo principal interé&s est&d
en ramas muy alejadas de la periodontélggia clinica. Es impor
tante mencionar gque &sta enfermedad afecta a adolescentes --
sistémicamente sanos, y que en la exploracifn clinica presen
tan una higiene bucal adecuada.

Sin embargo si el agente etiolégico se encuentra presen
te provoca severos dafios al periodonto.

Afrontar los problemas de diagnSstico o tratamiento de_
la periodontitis juvenil localizada produce enormes satisfac
ciones. Rara vez se establecerd un diagnéstico con prontitud,
por lo cual se mencionan signos y sintomas de la enfermedad_
para que el Cirujano Dentista est& mejor informado, permi---
tiéndole interpretar una radiograffia adecuadamente.

Se mencionan los diferentes factores que intervienen en

la etiologia de la periodontitis juvenil localizada y la par
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ticipacién del Actincbacillus actinomycetemcomitans. Con esto
se tomarin medidas preventivas para erradicar la enfermedad.
El propSsito de este estudio es orientar al Odontdlogo_
y estudiantes en la adgquisicién de conocimientos sobre la pe
riodontitis juvenil localizada y, al mismo tiempo ofrecer una
visién amplia de las enfermedades .del periodonto, que afectan

a los jbvenes.
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ANTECEDENTES

PERIODONTITIS JUVENIL LOCALIZADA

Es una enfermecdad del periodonto, que afecta a adolescen
tes sanos sist&micamente, la cual es caracterizada por una --
pérdida de hueso alveolar; en los primefos molares e incisi--
vos de la denticibn permanente. Sin signos clinicos evidentes
de inflamacién, lo cual le permite diferenciarse de otros ti-
pos de periodontitis. i

El concepto y entendimiento de esta enfermedad ha varia-
do desde que GOTTLIEB en 1920 la llamd "Atréfia difusa del --
hueso alveolar" ya que notd que la respuesta inflamatoria fue
un desarrollo secundario. Observindose la minima cantidad de_
placa dentobacteriana. En 1928 le cambif el nombre a cemento-
patia profunda. (4,10)

WANNENMACHER en 1938 la llamd “periodontitis marginal --
progresiva" y fue el primero en descubrir que la enfermedad -
‘afectaba a los primeros molares e incisives. (3,10)

En 1940 THOMA Y GOLDMAN la estudiaron con el nombre de -
"pParodontosis® en la cual observaron migracién de la encia; -
en los incisivos y bolsas periodontales.

MILLER Y COL en 1941 estudiaron 85 casos en jbvenes que
varfan entre los 14 y 30 afios, encontrando un predominio en -
mujeres, ya que el inicio de la pubertad es mis r&pida en la_
mujer. Y la nombraron "Atr&Sfia alveolar precoz avanzada® y la

dividieron en dos tipos: generalizada y localizada. (10)
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MILLER la clasificd en 3 clases:

Clase I.- Cuando involucran los primeros molares e inci-
sivos.

Clase II,- Involucrando caninos, premolares y segundos =
molares:

Clase III.-~ Involucra a tédos los dientes.

YOUNT ¥ BELTING en 1956 hacen una comparacifn de los cam
bios en el primer estadio; eran degenerativos las bolsas no -
se detectan clinicamente, si no mediante radiografias. Los te
jidos gingivales eran rosa p&lido y firmes; no existia placa_
dentobacteriana. Cuando la enfermedad alcanzd un desarrollo =--
mis avanzade la inflamacidn y los cdlculos subgingivales fue-
ron abundantes. El exudado se presentd inmediatamente después
de presionar la bolsa periodontal. (10)

En 1968 KASLICK Y CHASENS estudiaron 27 reclutas que te-
nfan la enfermedad, encontrando que habia poco a nada de pla~-
ca subgingival; pero con pérdida Gsea severa. Otro individuo_
presentd gran cantidad de c&lculo y menos placas. (3, 4, 10)

En 1971 BAER definif a la enfermedad, como una entidad
patolfgica del periocdonto que afecta a los adolescentes sisté
micamente sanos, y presentan una severa destruccitn del hueso
alveolar, cuyo concepto se mantiene afin vigente, y demostrb -
la presencia de microorganismos en la superficie radicular, ~
radiogrfificamente las corticales vestibular y lingual del hue
80 alveolar son las (ltimas en reabsorverse. La bifurcacibn -

involucrada es la filtima manifestacidn de esta enfermedad.(10)
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BAER y GAMBLE en 1966 Y BURDING, MOLER Y FRANDSEN en --—
1978, realizaron un transplante de un germen de un tercer mo-
lar, al alveolo de un primero, siendo aceptado por el hueso -
satisfactoriamente. El filtimo estudio lo realizaron en 8 pa—-
cientes con periodontitis juvenil localizada y fueron segui--
dos durante 7 afios; y no se volvieron a encontrar bolsas pe—-
riodontales de mis de 3 m.m., no hubo movilidad anormal de los
dientes. Ambos estudios hacen dudoso el hueso, como papel pri
mario de esta enfermedad.

El Actinobacillus actinomycetemcomitans microrganismos -
que ha mostrado estar presente en las lesiones el cuil es con-—
siderado ser el mis patSgeno, porgue produce exotdcinas, las_
cuales inhiben la funcifn de los neutr&filos (SHURIN y COL. -
1979, BAEHNI y COL 1980). (10)

En 1942 ORBAN Y WEIMAN diferenciaron 3 estadios de la en
fermedad.

Primer estadio.- Degeneracidn de las fibras principales_
de la membrana periodontal; con resorcibén del hueso alveolar,
causando ensanchamiento del espacio del ligamento periodontal.
Los sintomas son acompafiados por la proliferacién de capila-—-—
res y ladestruccién de una capa de tejido conectivo. No hay -
signos de inflamacién.

Segundo estadio: Proliferacitn de la adherencia epitelial
a lo largo de la superficie radicular; con un pequefio infil--—
trado de c&lulas plasmiticas en el tejido conectivo.

_Tercexr estadfio: Separacién del epitelio de la adherencia
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que avanza hasta la superficie de la raiz, hay aumentoc del sur
co gingival. (3, 4, 10)

TENEBAU Y COLEN en 1950 hicieron un examen rutinario de
radiografias, las cuales mostraban una pé&rdida de hueso alveo
lar que segufa un patrén de forma de arco, iniciando en la su
perficie mesial del primer molar y extendiéndose en la super-
ficie mesial del segundo molar, hay una p&rdida en la zona de
incisivos en mesial y distal, pero demostrando una resisten--
cia en hueso alveolar de los premolares. (10)

MAC CALL en 1951 establecif que los incisivos y primeros
molares son los primeros en erupcionar y por lo tanto estdn -
expuestos al "Stress oclusal" por mds tiempo. En el mismo aiio
WASSERMAN y COL mencionaron la susceptibilidad en los dientes
incisivos y los primeros molares. (3, 4, 10}

GLICKMAN en 1852 en un astudio descubre la ausencia de -
la i&mina dura: destruccibn del septum interdental, destruc--

cifn &sea alveolar en direccidn horizontal y vertical. {3)
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EPIDEMIOLOGIA

En el drea de BOSTON 1279 individuos fueron examinados,
mostrando pérdida de hueso sin evidencia clinica de altera---
cibén gingival 7% al 9% en mujeres de 19 a 35 afos, mostrando__
mayor incidencia en las mujeres.

Se ha supgerido que hay una mejor incidencia de periodon-
titis en la India, que en otra parte del mundo.

La cstimacidn varia de 0.15% en Madras (MAGLANI Y SHERMA
1965}, a 6.8% en Bombay (RAO Y TEWANI en 1968). (3)

Un estudio similar fue realizado en Cylay por WAERHAUG -
en 1967).

RAMEJORD en 1961 enr la India &1 examiné 1615 adolescen--
tes entre 11 y 17 ahos de edad, &l no encontrd una bolsa pe--
riodontal antes de los 17 afios, pero siempre hubo placa y cél
culos presentes. (4, 10)

EMSLIE en 1966 estudidé en Suddn a 955 personas y el diag
néstico clinico fue hecho en 3 personas, Z de las cuiiles eran
mujeres de 18 a 20 afios y un hombre de 15 afios de edad. (10)

Otro estudio hecho por RUSSELL en 1977 en los Estados --
Unidos, en un grhpo dé nifios, encontrd enfermedad avanzada en
3% de los nifios blancos y en 3.2% de los niflos negros.

KASLIK y CHASEN en 1968 estudiaron un grupo de 3897 adul
tos jovenes, 6 casos de periodontitis, 2 de los cuales eran -

jdvenes de color, esto dio und prevalencia de 0.15%, otro gru
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po de 3235 fue examinado por LANCY y BRASHER en 1977, usando_
radiograffas panor&micas, 13 casos fueron diagnosticados con_
periodontitis dando una prevalencia de 0.14%. (10)

La prevalencia de esta enfermedad ha sido reportada en--
tre 0.1% y 15% variando la edad en gue sea diagnosticado.

Varios autores han reportado a la periodontitis juvenil
es mis frecuente en mujeres. (MILLER Y COL 1941), ZAPPLER ~
(1948), y RAO y TEWANI (1968), BAER Y BENJAMIN (1974) MANSON_
y LEHNEN (1974), HORMAND y FRANDSEN (1976), PAGE SHROEDER en
(1982) . Esto sugiere que la pubertad inicia mis tempranamente
en las mujeres. (3)

Es muy frecuente que se encuentren casos en Escandinavia
y en paises del Mediterréneo en el lado Este. En Estados Uni-
dos tiene mis prevalencia en negros que en blancos. (4)

La incidencia de la periodontitis es detectada general--
mente durante el perfodo circumberal, entre los 11 y 13 afios_
de edad.

Existiendo datos de morbilidad de 0.1l% en j&venes blancos
y 0.8% en jbvenes negros. (3)

En un estudio realizado por W. LEE MELVIN ¥ JOHNNY B. -
SANDIFER, publicado en el J. Periodontology 1991 62:330-334.
El propé6sito de este estudio fue determinar la prevalencia de
la periodantitis juvenil, en un grupo de reclutas miliéares Y
comparaxr estos valores entre la poblacifn y diferentes razas,

38 casos de periodontitis juvenil se diagnosticaron de un gru



po de 5013 j6venes, mujeres y hombres, de origen &tnico varia
ble, y se dio una proporcisn de mujeres~hombres de 3:1 y su -
prevalencia general era de 0.76%. (10, 4)

Ademis la periocdontitis juvenil varfa en los diferentes_
grupos raciales. Los negros tenfan und prevalencia general mu
cho més alta (2.1%) y los cauc&sicos (0.09%).

Sin embargo, entre personas del mismo grupo racial varfa
considerablemente, los hombres neéroa tenfan una prevalencia_

de 11.9%) y las mujeres negras una  prevalencia de 3.81%.
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CARACTERISTICAS CLINICAS

PERIODONTITIS JUVENIL LOCALIZADA

Las diversas caracteristicas distintivas de esta enferme
dad justifican su clasificacidn como una entidad clinica dis-
creta separada de otros tipos de periodontitis.

La periodontitis juvenil localizada rara vez es diagnos-
ticada en su periodo incipiente, porque en ese momento hay po
cos signos y sintomas.

Afecta a nifios y adolescentes sistémicamente sanos; en -
un periodo comprendido entre los 10-1ll y 13 afios hasta 25 —---=
afios aproximadamente. (4}

Hay a menudo una tendencia hereditaria. La velocidad de_
la progresidn es relativamente rédpida, no hay involucramiento
de los dientes temporales.

El patrén radiogréfico distintivo de la pé&rdida de hueso
alveolar, siendo de un lado la imagen de espejo y la pérdida_
6sea es vertical, y en de arco. No puede verse una correlacién
directa y obvia entre los factores etiolfgicos locales y la -
presencia de bholsas periodontales profundas.

Las lesiones aparecen primero y con mayor intensidad en_
los incisivos superiores e inferiores, suelen ser bilaterales
afecta también a los primeros molares. Hay una migracién.ves—
tibular yhlateral de estos dientes existiendo diastemas, apa-
rentemente hay aumento en el tamafio de las coronas clinicas de

los dientes.
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Ilustraremos la enfermedad con la descripcibn de los si~
guientes casos clinicos.

Un estudio realizado en una pacientede 15 afios, la cual-
presenta una "s{ibita" aparicidn de hendiduras peridontales en
los primeros molares.

A primera vista la higiene bucal de la pacientees buena,
el aspecto de la encia es saludable aunque muchos puntos de -
sondeo muestran sangrado, no presenta caries ni obturaciones.

A esta paciente se le habfan tomado radiograffas de ale-
ta mordible cuando tenia 12 afios, sin embarge, no le diagnos-
ticaron la enfermedad. En la radiog:afia actualmente tomada -
se aprecian claros defectos 8seos en la zona mesial del primer
molar superior y en la zona distal del primer molar inferior
izquierdo, la importancia de la exploracibn clinica y radio~-
l6gica periddica en el adolescente gqueda claramente demostra-
do.

Todos los primeros molares presentan una profundidad de__
sondea de hasta 7 mm., lo gque se corresponde con una pérdida_
de insercibn aproximada de 5 mm. M&s afin, el accesoc a la bifur
cacibén se palpa en los dos molares superiores a nivel palatome
sial, las bolsas de los incisivos frecuentemente afectadas en
la LJP no son profundas. La oclusién es normal y no se obser-
van parafunciones ni traumas oclusales. La movilidad dental ~
solo aumenta ligeramente en el primer molar inferior derecho,

se le da el tratamiento adecuado y el pronSstico es favorable.
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PERIODONTITIS JUVENIL LOCALIZADA (ESTADIO AVANZADO)

Un estudiante de color de 21 afos es remitida al ciruja-
no maxilofacial con objeto de extraer quirGrgicamente el ter-
cer molar inferior derecho, la periodontitis es un diagnésti-
co casual.

La higiene es relativamente buena; presenta la encia pig
mentada, gingivitis apenas visible en la zona de los incisi--
vos y leve en los sectores laterales, hay falta de oclusién -
en la zona de los caninos y premolares.

Durante la valoracién del indice de Higiene Interproxi--
mal, esta paciente muestraun 54.8% es decir, casi la mitad de
la superficie de los dientes estdn libres de placa dentobacte
riana, los aclGmulos aparecen sobre todo en los primeros mola-
res, hay hemorragia gingival y al sondeo los surcos gingiva--
les son mayores en un 58.2% de los lugares analizados.

La encia apenas muestra retraccién, ni siquiera en los -
dientes mas afectados. Los incisivos supecriores miden 9 mm.,-
y los molares superiores miden hasta 11 mm., las bifurcacio--

nes estin abiertas por todeos lados en la regidén molar.

Los incisivos inferiores muestran cifras casi normales;
s6lo en la regidn distal a los primeros molares se detectan -
profundidades de 10 a 12 mm. La ausencia de concreciones in--
cluso en las bolsas profundas es un signo caracteristico de -

LJP.

Sin embargo a medida que la enfermedad avanza, puede. pre
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sentarse otro signo en la superficie radiculares que se tor--
nan sensibles a cambios de temperatura, alimentos y estfimulos
térmicos, al masticar puede sentirse dolor profundo e irradia
do, probablemente debido a la irritacién de las estructuras -
de soporte, originada por los dientes mbviles y el empaqueta-
miento de la comida. En esta etapa puede haber formacidn de -
abscesos periodontales. Manson y Lehner han registrado una --
elevada frecuencia de agrandamientos de ganglios regionales -
de individuos afectados.

Los dientes afectados pueden perder aproximadamente tres
cuartas partes del hueso alveolar en casi una o mis de la su-
perficie radiculares en un periodo de 5 afios después de el -~
inicio de la enfermedad. La reabsorcibn 6sea puede avanzar =--
si no es detenida provocando que sean extraidos los dientes =
afectados.

Otro hallazgo asociado pero més raro es la presencia de
hipoplasia adamantina ocurrente. El examen médico de pacien--
tes con J.P. permite incluir en su perfil antecedente de oti~
tis media y mayor incidencia de infecciones de las vias respi

ratorias.
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ETIOLOGIA
a) MICROBIOLOGIA

La flora cultivable predominante en la periodontitis ju-
venil localizada fue estudiada por Slots en (1976) y Newman y
Socransky (1977}, ambos estudios los microorganismos gramnega
tios eran los predominantes. Las bacterias gramnegativas domi
nantes en esta enfermedad incluyen la especie Capnocytophaga,
y Actinobacillus actinomycetemcomitans y bacilos anaerobios -
mbviles como Wolinella recta. (4)

Liljenberg y Lindhe (1980) examinaron a través del micros
copi0O de campo obscuro, la flora microbiana de las bolsas pe-
riodontales de 8 pacientes e hicieron comparaciones con perio
dontitis adulta. Los sitios examinados satisfacian los siguien
tes criterios: debian existir defectos 6seos angulares en la -
profundidad de sondeo no debia exceder de 8 mm., y la pérdida
de hueso deberia superar el 50% de la altura original, la flo
ra fue recogida con una cureta, se identificaron cé&lulas co--
coldeas, bacilos rectos, filamentos fusiformes, bacilos curvos
y espiroquetas, siendo en la periodontitis juvenil donde pre-
dominaban las cé&lulas cocoideas y los bacilos rectos. (4)

Estudios microscépicos recientes revelaron que los micro
organismqs de la periodontitis juvenil pueden invadir el teiji
do conectivo periodontal (Gillet y Johnson 1982) y (Saglie y
Cols 1982) identificaron al A. actinomycetemcomitans como una

especie invasora prominente. Es probable gque estas bacterias_
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capaces de invadir la encia y de alcanzar su estrecha proximi
dad con el coligeno del ligamento periodonbal y el hueso al--
veolar, pueden desempefiar un papel importante en la patogeni-~
cidad de esta enfermedad.

Los estudios microbiolfgicos recientes indican que las -
lesiones de PJL contienen mis bastones gramnegativos compara-
dos con los sitios normales de los mismos pacientes.

En las bolsas periodontales p}edominan los bastones anae
robios gramnegativos y capnofflicos ( dependientes de Co,), -
promediando el 40% y 78% de la flora total. Estos microorga--
nismos est&n divididos en grupos de acuerdo con sus caracte--
risticas morfol6gicas, bioguimicas y fisiolbgicas, anque ac--
tualmente la composicidn no est&8 clara.

Cuando la placa estd adherida a la superficie dentaria -
por lo gener}l, se localiza cerca de la unién cemento-adaman-
tina. (3, 4, 17)

En un estudio reciente hecho por Douglas; Coob, Berks--
tein (1990), a travEs de microscopfa electrfnica en el cual su
principal propSsito fue caracterizar los morfotipos microbia-
nos asociados con las rafces de los dientes de los pacientes-
con PJL. 18 dientes fueron examinados de 10 adolescentes que_
satisfacian los criterios de diagnSstico clinico estandarizado
para (JPL), la evaluacidn microscdpica se facilitd al dividir
la porcifn de la rafiz expuesta en tres tercios.

Los cuales son: apical, medio, y coronal, los controles -

consistian en un nfimero igual de dientes unidos a la profundi-
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dad de la bolsa y el tipo anatdémico obtenido de pacientes que
.tenian periodontitis adulta. Todos los especimenes fueron co-
dificados y los investigadores no sabian su morfologia. Sin -
embargo, los resultados a través del microscdpio de barride -
electrénico revelaron diferencias pequefias en los morfotipos_
mocribianos, que comprenden la placa asociada con la raiz en
el tercio coronal del especimen (JPL), cuando se compard con_
los controles de (PA), los morfotipos microbianos dominantes_
eran cocos, bastones largos y cortos, microorganismos filamen
tosos y espiroquetas. Aunque la capa microbiana localizada en
las zonas del tercio apical y el tercio medio de los especime
nes eran diferentes a los de las bolsas de mayor profundidad_
los morfotipos microbianos dominantes en los especimenes de -
(JPL) estaban limitados a cocos y bastones cortos, y varias -
espiroquetas diferentes en contraste a los especimenes de ---
(PA) . Exhibiendo una coleccidén de morfotipos microbianos con-
sistiendo en cocos, béstones cortos y largos y organism&s fi-
lamentosos. El cdlculo se encontrd en todas las superficies -
de las raices de todos los especimenes, no importando la cate-
goria de la primera aunque el grupo de periecdontitis juvenil
localizada mostré menos cantidades, sin embargo, las dreas de -
reabsorcién.de la raiz eran iguales en los grupos de (JPL) vy
(AP) asociados comiinmente con los depdsitos confluentes meno-
res de cdlculo y placa. (2)

Otros estudios hechos en dientes de ratas demostraron el

potencial patogénico de todas las cepas de prueba representa-
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tivas de los bastones gram-negativos aislados de las lesiones

periodontales destructivas. (2, 6}

Los estudios ultraestructurales demostraron una pobla--
cidén microbiana escasa pero relativamente caracteristica en -
las bolsas periodontales profundas de la periodontitis juve--
nil localizada (Listgarten, 1976, Westergaard y Cols 1978), -
suele existir una pelicula de hasta 20 micrones de espesor en
la superficie del cemento, sin embargo, en el Area mis apical
de la bolsa periodontal existe una zona libre de pelicula y -
de bacterias adheridas.

Al parecer, la destruccién.de la insercidén periodontal -
esti relacionada con los niveles de bacterias periodontales -

como A, actinomycetemcomitans. (6, 4)
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b) DISFUNCION DE LOS NEUTROFILOS

La respuesta local del huésped a la colonizacién de bac

terias:

1.~ Exudado gingival
2.- Migracidn de neutr6filos y macr6fagos con capacidad
facitaria hacia el epitelio de unibén y el &rea de -
bolsa gingival.
3.~ El establecimientc de infiltrados celulares inflama-
torios en el tejido conectivo por debajo del epite--
lio dentogingival.
Murray y Patter (1980) sugirieron que la disfuncién de -~
los neutr5filos era un fendmeno localizado, Baehn y Cols. (1979)
Tsai y Cols (1979) y Mc Arthur y Cols (1981) quienes demostra
ron que el A. actinomycetemcomitans tiene capacidad de inter-
ferir en la viabilidad y funcifn de los neutr6filos. (12, 4)
Los neutr6filos liberan continuamente durante la fagoci-
tosis grénulos que contienen hidrolasas &cidas, (por ejemplo_
catepsina) , y proteasas n&utras (elastasas y colagenasas). -
Estas sustancias disgregan los protecglicanos de la membrana_
celular bacteriana, pero también el collgeno y el fibrinbgeno
del propio organismo.
El adulto produce aproximadametne 10 granulocitos neutr§
filos diarios que salen de la circulacién al cabo de 10-20 ho
ras y permanecen en el interior del tejido durante 1-2 dias -

conservando iIntegra su capacidad funcional.
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El A. actinomycetemcomitans proveoca que la funcidén de -
los neutr6filos no se lleve a cabo y cuando ellos acuden en -
masa en caso de inflamacidn aguda o de absceso modifican su -
1isis en las bacterias y destruyen el coldgeno y fibrindgeno_

de 1a encia. (4, 12, 3)

Los resutlados de los estudios realizados por Ciancola y
Cols (1977} Clark y Cols (1977) Lavine y Cols (1979) y Van Dy
ke y Cols (1980), demostraron que la mayoria de las personas
con periodontitis juvenil localizada tienen neutréfilos circu
culantes en sangre con capacidad deteriorada para reaccionar -
al estimulo quimiotactico. Van Dyke y Cols (19808) concluyeron
que 26 de 32 pacientes con periodontitis juvenil localizada -
tenian disfuncidén de los neutrdfilos, pero sélo 2 de 23 con -
periodontitis adulta padecian de esta disfuncidn, sugirieron_
que la disfuncién de los neutrdfilos era causada por un defec

to celular de larga duracidn. (1)
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c) INMUNCLOGIA

Lehner y Cols (1974) examinaron el papel de la inmunidad
celular y humoral en 34 pacientes con periodontitis juvenil -
que tenian (14-21) afios, e informaron que el nivel sérico de
IgG, IgM e IgA era significativamente mis elevado en estos pa
cientes que en los controles sanos. Mostrando una respuesta -
blastogénica linfocitaria deteriorada ante los microorganis--
mos responsables de 1la enfermedad. (1, 15, 18)

Bl sistema inmunoldgico permite reconocer en forma espe-
cifica las estructuras extradas al organismo, diferenciarlas_
de las propias y eliminarlas, esto se debe a la ayuda de las_
células T de memoria. (4)

Los linfocitos son las células clave del sistema inmuno-

1légico.

Aparte de su funcidn defensiva &stas células llevan a ca
bo la vigilancia y regulacidn de las distintas respuestas in-
munoldgicas.

Las células T ejercen funciones como:

1.- Ayudan a producir anticuerpos

2.- Reconocen y destruyen cé&lulas infectadas por virus.

3.- Activan ia fagocitosis para que puedan capturar y -
eliminar Yos anticuerpos extrafios.

4.- Vigilan la magnitud y calidad de la respuesta inmune
reconociendo los antigenos a través de receptores.

§.- Las células T se activan después del contacto antigé
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nico para cumplir diferentes funciones.

6.~ Las cé&lulas T cooperan y amplfician la respuesta hu-
moral de las células B {(produccidn de anticuerpos), y la res-—
puesta celular mediada por cé&lulas T.

7.~ Las c&lulas T supresoras tienen en cambio una fun—--
cifén amortiguadora y estén funcionalmente agrupadas a través_
de un mecanismo de retroalimentacién.

8,- Las células T citotbxicas (Killer) producen una le--—
sién tanto del tejido extrafio como del propio. (3,4, 5, 12)

Las células B transportan en su superficie inmunoglobuli
nas que actfian como receptoras de los antigenos.

Estas cé&lulas se diferencian a raiz del contacto antigé-
nico, en cé&lulas plasmiticas productoras de anticuerpos (cla-
ses de inmunoglobulinas, Ebersole y Cols (1987). (4, 3)

Las inmunoglobulinas son proteinas séricas qgue se unen -
de forma especifica a los antigenos.

La respuesta primaria se compone fundamentalmente de an-
ticuerpos de tipo IgM; apareciendo después IgG que muestra una
mayor afinidéd por el antfigeno inmunogé&nice. (4}

La respuesta secundaria se caracteriza por una mis ripida
aparicifn y mayor duracidén de los anticuerpos (predominante--—
mente IgG). Se observa ademds una alta concentracién de anti-
cuerpeos en sangre. Esta respuesta inmunolSgica es méds potente
y mis ripida y se debe a la actuacién de numerosas c&lulas T.

Sustancias producidas por la placa y los microorganismos

invasores atraen quimioticticamente hacia la regién afectada -
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a los neutr6filos que circulan en la sangre, los cuales se ad
hieren inicialmente a la pared del vaso para después pasar en
tre dos cé&lulas endoteliales.

Su migracidn se hace de forma dirigida al llegar a su ob-
jetivo, los neutr&filos reconocen las particulas gue deben fa-
gocitar, sin embargo, el A. actinomycetemcomitans impiden que
esto se lleve a cabo. (3, 4, 6)

La perlodéntitis juvenil localizada es causada por algln
defecto de los neutr&filos al disminufir sus funciones de qui-
miotéxis.

Un estudio realizado por De Nardin, De Luca Lenine y Gen
co (1990) en donde la quimiotdxis de monocitos, leucocitos y -
polimornucleares de la sangre periférica eran deficientes en
los pacientes con periodontitis juvenil localizada.

La guimiotaxis y la migracién espont&nea de los neutrdfi
los en un rango de factor alfa mostraba una reaccidn no comfin
de respuesta inmunclégica.

Otro estudio realizado por Hall, Falkler y Suzuki (1990)
hecho en la observacidn de un tejido tomado de una biopsia de
un paciente con JPL en donde los linfocitos B y c&lulas plas-~
méticas se observaban histol&gicamente alterados, esto demos-
traba que las inmunoglobulinas estaban en relacién con la dis-
funcidn dé los neutr6filos de la mis predominante era la IgG -
también se comprob8 la existencia de una cadena pesada de las
células plasmiticas revelando 92%.

Se hizo un muestreo en agar de doble difusién en el cual
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reaccionaron fracciones de IgG purificada encontradas en 12 -

de 14 pacientes (17, 4, 3)

Manson y Spindler disefiaron los experimentos para corre-
lacionar los niveles de suero de una forma que tomarian en --
cuenta la vascularizacién alterada y el edema de las lesiones
provocadas por la enfermedad. Debido a su origen en el higa--
do, la albGmina surge como una proteina por referencia en la
determinacidn del volumen total intra y extravascular de tal-
manera que la variacidn en la relacién de la inmunoglobulina_
1gG y la albumina en ¢l tejido gingival se compard basado en
el concepto que dieron los investigadores respecto al origen_
de la inmunoglobulina IgG, dando un porcentaje de 72-76% pre-
sentes en el tejido de granulacién de pacientes con periodon-

titis juvenil localizada.

Varios autores han descrito una asociacidén entre los an-
tigenos HL-A y la periodontitis jvuenil (Kaslick y Col, demos
traron que los pacientes con esta enfermedad tienen una inci-
dencia mids baja de antigeno leucocitico humano) presente sobre
las superficies de los linfocitos, también sugirieron que pue
de ser un medio adecuado para identificar a los individuos --
susceptibles. Rainholdt, Bay y Suejgaard encontraron varios -
tipos de especificidades de HL-A estdn significativamente dis

minuidos en pacientes con periodontitis juvenil localizada.
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Otro estudio reciente realizado por Mark E. Wilson en --
1991 en pacientes con periodontitis juvenil localizada se en-
contraron niveles elevados de anticuerpos séricos de 1IgG, dos
grupos de pacientes fueron inclufdos en el estudio 35 de ellos
padecian periodontitis juvenil localizada (hombres entre 18.5
afios hasta 31), recibieron tratamiento periodontal en la clfini
ca dental de Bfifalo, comprobande la presencia de anticuerpos__
y el microorganismo causante de la enfermedad incluifa un sero
tipo de carbohidrato, lipopolisacirido y leucoxitina. Fue un_

promedio de 63% de anticuerpos.. . - (18, 17, 5)
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ASPECTO GENETICO

La periodontitis juvenil localizada, es una enfermedad_
en la cual estd presente un transtorno genético. Varios in--
vestigadores creen que la forma de transmisifn es mediante un
gen autosSmico recesivo. Pero otros investigadores creen gue
la forma m8s frecuente es la que sigue un patrén tipico en -
donde el gen dominante estd ligado a X. (16)

FOUREL ha clasificado los relativamente pocos anflisis -

genéticos directos, considerando a la periodontitis juvenil
localizada como un patrén familiar en el cual sugiere:
I.~ Predisposiciones gen&ticas a grupos especificos de -
bacterias.
II.-Una inmunodeficiencia determinada gené&ticamente.
III,~Formacifn y mantenimiento defectuoso o disminuido -~

de la integridad del tejido periodontal. (4}

La consanguidad fue encontrada en 3 de 18 casos de perio
dontitis juvenil localizada por DEKKER y JANSEN, y otro estu-
dio hecho por FOUREL quien postuld que la enfermedad es trans
mitida por un gen recesivo, el que predominaba en 5 casos de
16 investigados. (4)

COHEN Y GOLMAN (1960), MUHLERMAN (1972), KIRRHAM (1977},
RAO y TOWANI en 1968 encontraron diferentes casos de tenden--
cia familiar. (4, 3)

BENJAMIN Y BAER en 1967 encontraron 49 casos de 89 en ge

melos idénticos y también verificaron que sigue la misma ten-~
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dencia familiar a través de la madre. En una familia de 5 ni-
éos, un muchacho de 15 afios y su hermano de 12 afios, presenta
ron periodontitis juvenil localizada, ellos tenian una tfa ma
terna y su abuela quienes habian perdido sus dientes a muy --
temprana edad.

En el estudio de la herencia ligada al cromosoma X {(liga
da al sexo), es necesario recordar que la madre recibe un cro
mosoma X de cada uno de sus padres y da uno u otro a sus hi--
jos e hijas. Una hija recibe el cromosoma X de la madre y adi-
cionalmente un segundo cromosoma X del padre. El patrdn de la
transmisitn Qe la periodontitis juvenil localizada recesiva -
ligada al cromosoma X va de los portadores femeninos a los va-
rones afectados y produce un patrén oblfcuo en el arbol genea-
lsgico. Las mujeres portadoras transmiten el gen” mutante a la
mitad de sus hijas, quienes serdn también portadoras y a la -
mitad de sus hijos, quienes serin afectos. Los varones afec--
tos pueden transmitir el gen mutante, a todas sus hijas, quie
nes serdn portadoras, pero no a sus hijos. Por tanto, no exig
te transmisién padre a hijo (varén a vardn) en la herencia 1i
gada al cromosoma X. Es decir si el padre afecto se casa con_
una mujer portadora del mismo gen mutante y tiene un hijo afec
to s6lo asf se podri transmitir el cromosoma ligado a X, aun-
que es evidente que es la madre quien transmite el gen mutan-
te.

Otra caracteristica de la herencia dominante ligada a X

muestran que los varones afectos siempre tendrin a una madre
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afecta, mientras que las mujeres afectas tienen un padre afec
to rara vez. (1i6)

BAER Y COLS 1963 son los finicos que han examinado el ca-
riotipo de pacientes con periodontitis juvenil localizada com
pletando 3 generaciones, han sido reportados recientemente. -
Una mujer de 17 afios y su madre de 30 y su abuela de 50 tuvie
ron periodontitis (SUSSMAN Y BAER), (1978). (10)

JORGENSEN en 1975 sugiere que la periodontitis juvenil -~
localizada puede ser una condicibn autosbdmica recesiva.

Las enfermedades genéticas que se transmiten como recesi
vas autosbmicas requieren de un gen mutante. Los puntos de in

teres clinico son los siguientes:

I.- Los defectos fisicos sobresalientes no se observan
tan a menude en los transtornos recesivos.

II.- Cuando se halla la anormalidad bioqufmica, usual--
mente se comporta una alteracién en la produccibn enzimitica.

III.- Pocas enfermedades son las que presentan este tras-
torno. Sin embargo tiende a presentarse disturbios metab&licos
mas graves en el inicio de la pubertad. (14)

Si se casa un individuo afecto de una enfermedad recesi-
va autosémica, todos sus nifios serdn portadores del gen mutan
te. Se producir8 un patrbn vertical o dominante de transmisién
si un individuo afecto con transtorno recesivo autosémico se -
casa con un portador heterocigbtico. En este caso quedarid afec

tada aproximadamente la mitad de sus nifios. (16)
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En un estudio reciente realizado por PAGE, VANDESTEEN, -
EBERSOLE, en 1985, se estudi6 una familia que consistia en la
madre de 41 afios, el padre de 43 afos y tres hijos de 16, -
14, 12 anos de edad respectivamente. Se tomaron radiograffias
periapicales a los jbvenes de 12 y 14 afios y se compararon --
con las tomadas 5 afios después. (16)

En esta familia se reportd que la suceptibilidad a la pe
riodontitis juvenil y su transmisibn era a travé&s de un gen -
autosbmico recesivo, en ambos nifios estudiados habfa una anor
malidad en los homocigotos y esto pudo haber afectado a los -
nifios. Sin embargo en otro nifio afectado en el cual mostraba
un patrén compatible con la forma de transmisién de un gen do
minante ligado a X. (16}

Esto demuestra que la periodontitis juvenil localizada -
puede haber transtornos tanto del gen dominante ligado a X, -

como de un gen recesivo autosmico.

Otros estudios que se realizaron demostraron que la pe-
riodontitis juvenil localizada es mis frecuente que en los --
grupos sanguineos AB que en los grupos sanguineos O. (3)

Se encontraron alterados los monocitos y los neutréfilos
En la mayorfa del infiltrado celular estf constitufdo por cé&-
lulas plasmiticas, 76% de las cuales muestran una falta de la
cadena pesada citoplésmica IgG que son determinantes tipicas
de éstas cé&lulas. (17)

La ausencia de las cadenas pesadas puede reflejar otra

anormalidad genética en los pacientes (Waldrop y Col 1981). -
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Los neutrS8filos estln presentes pero no predominan. Las
caracterfsticas clinicas e histolSgicas de las lesiones estén
en relacifén con la composicibn de la flora infectante y no -
producen las cantidades esperadas de peptidos quimiotécticos
(Lindhe y Socransky 198l) y estos pueden contener activadores
potentes no comunes de c&lulas B.

En los resultados hechos por Roy Page y Edward Vandes--
teen se comprobd que toda una familia tenfa alteraciones en -
la quimiotaxis de los polimorfosnucieares: y monocitos, tam--
bién se observd }a relacifn que existe entre la periodontitis
juvenil localizada y la disfuncibfn de los neutrbfilos encon--

trando un 75% en los pacientes afectados.
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e) ALTERACIONES DE CEMENTO RADICULAR

GOTTIELB en 1946 public6 por primera vez; que habia una
anormalidad en la deposicifén del cemento y por eso llamé a -
la enfermedad "cementopatfa®.

En un estudio hecho por Roy C. Page y David Baad en ---
1985 estudiaron la superficie radiculares de los dientes exfo
liados de pacientes con periodontitis juvenil localizada. Se
observé la susceptibilidad del diente a la patogenecidad del -
actinobacillus actinomycetemcomitans. Los resultados mostraron
que siguen un patrdn peculiar, extremadamente alto de destruc
cién del hueso alveolar, que fue observada en la superficie -
radiculares de primeros molares e incisivos.

Casos reportadosvde pacientes_jévenes que padecfan (PJL)
se descubrif que habfa anormalidad en el cemento ya que se =--
compararon con otros tejidos calcificados.

Melnick describe una familia con 6 hijos de los'cuales -
5 j6venes tenian periodontitis juvenil localizada, con edad -
promedio entre los 1l y 24 afios que padecfan esta enfermedad.
Al hacer una investigacifn clinica se encontrd que la enferme-
dad la habian padecido los abuelos maternos perdiendo sus dien
tes siendo unos adolescentes. Y los niveles séricos de fosfata
sa alcalina eran bajos y los an8lisis demostraron gue sus fami
lias habfan padecido de hipofosfatasa. Por lo tanto, cuando -~
hay deficiencia de la fosfatasa alcalina los tejidos duros no
se mineralizan y la matriz orgénica formadora de cemento se ve

afectada por microorganismos que aumentan su nivel patSgenc mo
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‘ dificando el equilibrio mineral. Se encontrd en exdmenes de -
orina realizados a la misma familia que los niveles de fosfa-
folalamina eran bajos. Como se recordard el cemento cubre la_
totalidad de la superficie de la rafz y es un tejido conjunti
vo altamente especializade, por lo tanto es muy duro y pareci-
do al hueso. El cemento carece de inervacién, aporte sanguf--
neo y drenaje linf&tico.

Es un tejido quebradizo, se déposita siempre en la canti-
dad requerida de acuerdo a su funcionamiento, su composicisn
quimica es similar a la del hueso 46% de sales org&inicas en -

forma de cristales de hidroxiapatita. La matriz org&nica con-

1

siste principalmente de coldgena, el contenido mineral de la
matriz sirve para brindar resistencia a la estructura y como
reserva de calcio y fosfato que forma un equilibrio en el ce-
mento y el hueso.

La fosfatasa alcalina es secretada por los ostecblastos_
y desempefian cierto papel en la mineralizaci&n probablemente
liberando iones de fosfato a partir de fosfatos orgdnicos. -
Contiene mucopolisacdridos neutros y &cidos, proteoglicanos,-
el cemento.puede llegar a ser permeable y dejar pasar sustan-
cias o microorganismos.

El cemento primario tiene una capa acelular depositada in
mediatamente adyacente a la dentina durante la formacifn radi
cular y antes de la erupcidn.

El cemento radicular secundario suele ser celular y es -

el que se deposita déspués de la erupcisn como respuesta a de
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mandas funcionales. Esto aclara qﬁe la deficiencia de fosfata
sa alcalina se realiza en el dep&sito secundario en el cual -
el cemento celular es el que se ve afectado, ya que se encuen
tra en la porcifn media y apical de la superficie radicular,-
poseen cé&lulas y fibras dobles extrinsecas que son las fibras
de Sharpey e intrinsecas que son las fibras de coligenos orien
tadas al azar y formadas por los cementoblastos.

Moffit describe seguimiento de un caso 4 afios y medio --
después de hecho el tratamiento en el cual encontré pocos sig
nos de inflamacidn pero si una severa destruccibn de cemento y
huesc alveolar. Y a la rxealizacién de la biopsia encontrf que
se trataba de pacientes con periodontitis juvenil. En estos pa
cientes nuevamente se encontrd niveles deficientes de fosfata-
sa alcalina.

Lindskog y Bloml®Bf concluyen que las abexraciones que se
manifiestan en el cemento radicular en cuanto a su deposicibn
es un factor etioldgico importante de la enfermedad.

En la exploracidn a travé€s del microscSpio electrSnico en
el cual les permitid a los investigadores comparar la superfi-
cies radiculares de dientes extraidos de pacientes con PJL, -
lo cual hace gque las diferencias sean bastante comparados con
otros tipos de periodontitis, en el cual la deficiencia de fos
fatasa aldalina no se presenta.

Es importante mencionar que la imagen de espejo que se ob
serva puede ser debida a la deficiencia de la fosfatasa alcali
na, ya que afecta a ambos lados presentando las mismas caracte

risticas clfnicas.
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PATOGENIA

En la periodontitis juvenil las bacterias se localizan_
en la superficie de la rafz y en la bolsa periodontal en el
cual las reacciones de defensa son deficientes. La prolifera-
cibén y extensibén apical de la placa dentobacteriana determina
que se formen Estas bolsas. Al mismo tiempo, se invierte la_
direccién del exudado que sigue un trayecto perpendicular --
desde la zona del infiltrado hacia la supexrficie dental cubie;;
ta por la placa, la adherencia epitelial esti fuertemente des
plazada en sentido apical, en esta fase, ya no es posible la
curacién espontfnea, los mecanismos gue determinan la destruc
¢ibn del hueso alveolar en la periodontitis juvenil no se co-
nocen con detalle y solo se han podido demostrar muy poca subs
tancias capaces de producir resorcibén &sea, entre ellas se en
cuentra las prostaglandinas sobre todo PG Ez, que sintetizan_
fundamentalmente por los macrbfagos del tejido inflamado. Un
segundo grupo de substancias son las citoquinas {(hormonas po-
lip&tidas de acecidn local), que regulan la actividad de dis~-
tintas c&lulas en las zonas de inflamacién. Entre las citoqgui-
nas gue se encuentran est&n la interlucina I (IL-1) factor a}l
fa que provoca necrfsis tumoral e interviene en la produccidn
de los linfocitos. Estas substancias mediadoras estimulan so--
bre todo la formac16n>de nuevos osteoclastos que incrementan_
la capacidad de reabsorci8n de las cé&lulas destructoras. Tam-

bi&n inhiben la sfintesis &sea. (4, 3, 2)
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En la periodontitis juvenil localizada a través del &ci-
do lipoteico y peptidoglicanos de origen bacteriano que son -
los que provocan una estimulacién directa de la destruccidn -

6sea (Wilton y de Almeida 1980).

Barbanell, Newman y Slutsky han demostrado actividad ci-
totbxica de endotoxina desde los organismos de la periodonti-
tis juvenil donde los fibroblastos gingivales y las células -~

epiteliales se ven afectadas. (4, 10)

Muchas cepas de A. actinomycetemcomitans producen una -
sustancia que puede matar los leucocitos polimorfosnucelares_
y los monocitos humanos, ésta es la leucotoxina que impide al
sistema inmune eliminar o controlar las bacterias y sus pro--
ductos bacterianos. El 90 % de los pacientes con PJL generan_
anticuerpos séricos neutralizantes contra la leucotoxina de -
A. actinomycetemcomitans (Tsai y Cols 1981) la respuesta a --
los anticuerpos puede ser importante para la depresién de ---
efecto de la leucotoxina. Mis leucocitos participan en el pro
ceso de la fagocitosis y por consiguiente se libera m&s mate-
rial lisosdmico que provoca que el tejido conectivo participe
‘en 1a destruccidén del colégeno y aumenta el volumen del infil
trado linfético incrementando las c&lulas inmunocompetetentes

con inclusién de linfocitos como plasmocitos.

En la porcifn coronaria del epitelio de unidn causa da-
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flos a las células huéspedes, y se degradan la sustancia inter
celular que sirve como barrera del epitelio, por lo tanto es
mis factible que las bacterias se adhieran a la porcidén api-
cal, pero los productos microbianos que se encuentran en el_
epitelio de unién y el tejido conectivo no s6lo son quimiotic
ticos para los neutrdfilos y macréfagos sino también antige--

nos desencadenindose la reaccién inmunitaria local. (4, 3)

Las cepas de A. actinomycetemcomitans y de capnocytopha-
ga poseen un factor inhibidor del crecimiento de los fibro---
blastos, la inhibicidén de 1la proliferacién que puede interve-
nir en la sintesis de la colégena y dar una regeneracidn gin-

gival disminuida. (4)

Los actividadores linfocitarios B policlonales, son po--
tentes activadores de las bacterias causantes de la periodon-
titis juvenil, estos factores microbianos pueden contribuir -
en la patogénesis de la enfermedad al inducir a las cé&lulas B

y producir anticuerpos con antigenos no especificos. (4)

A diferencia de la periodontitis adulta que avanza lenta
mente, la periodontitis juvenil lo hace en forma r&pida afec-
tando tres cuartas partes del hueso alveolar en un periodo -~

comprendido de 3 a 5 afos. (3, 4)
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TRATAMIENTO

a) NO QUIRURGICO

Este tratamiento esti indicado en la periodontitis juve-
nil localizada en un estadfo inicial en donde la reabsorcién_
6sea no excede de 3 mm. aungque se puede utilizar en casos mis
avanzados. Se elimina el sarro supra y subgingival de los --~
dientes, indicando al paciente una técnica adecuada de cepi--
llado y uso del hilo dental. Se usan antibiSticos de elimina~
cibn total de los microorganismos causantes de la enfermedad
y se sigue una revisiﬁn periSdica del paciente mediante una -
profilaxis y odontoxepsis adecuada cada 6 meses y un control ~
radiogr&fico.

El antibibStico adecuado es la tetraciclina 250 mg. cada_
8 horas durante un periodo de 15 dias.

La ferulizacidn fija es bheneficiosa e importante para la
apariencia estética del paciente provocada por los diastemas.
Las medidas ortodfnticas sobre los dientes migrados pueden me
jorar el curso clfnico de la enfermedad.

Cuando se presenta un traumatismo oclusal deberd realizaxr
se un desgaste selectivo en las superficies que intervienen -

en la oclusién.

b) TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento se basa en control de placa adecuado y me
ticuloso, eliminaci6n del sarro supra y subgingival y se debe-
r& hacer uso de la cirugia periodontal para eliminar el tejido

de granulacién de los defectos Sseos.
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COLGAJO DE WIDMAN MODIFICADO

La técnica fue descrita por Ramfjor y Nissle en 1974. -
Se realiza anestesiando la zona y se hace una incisifn intra
surcal con un bisturi del nfimero 15 que deberd ser paralela_
al eje longitudinal del diente y ubicada aproximadamente a -
1 mm. del m&rgen gingival para separar adecuadamente el epi-
telio del peri&stio y observar el'defecto 6seo. Con la legra
se separa el colgajo para tener mayor visibilidad y facilitar
el raspado en la rafz y la pared blanda de la encfia. Se efec
tfia una segunda incisién en sentido horizontal préxima a la
superficie de la cresta Ssea alveolar para separar el collar
del“tejido blando de las superficies radiculares, esta inci-
8i6n debe realizarse en la superficie palatina o lingual. El
raspado subgingival y el alisado radicular se efect@ian con -
una cureta gracey. La cureta se toma en forma de ldpiz y se
hace un apoyo estable con los dedos adaptando el borde cor--
tante al diente, con la parte inferior del cuello paralela a
la superficie dentaria se desplaza de modo que el frente de_
la hoja quede casi contra la superficie del mismo. Luego se_
introduce la hoja debajo de la encia y se lleva hasta el fon
do de la bolsa periodontal estableciendo una angulacién de -
45 y 90° para ejercer una presibn. lateral contra la superfi-
cie dentaria. El cflculo se elimina con una serie de movimien
tos controlados y cortos, pero enérgicos, utilizando princi-
palmente el movimiento de muﬁéca y del brazo. A medida que -

se eliminan los cflculos se debe obtener una superficie lisa
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de la raiz, después se lava perfectamente con suero fisioldgi
co y se adapta el colgajo al hueso alveolar para obtener el -

recubrimiento total del mismo. Se sutura con cera de 000.
VENTAJAS

-~ Minima, pérdida, histica
- Se puede realizar incluso sobre encias insertadas estrechas.

- Favorables perspectivas de curacidn.

~

INCONVENIENTES

- Visidén de conjunto muy reducida frente a colgajos mis am--

plios.

Se retira el ap6sito ocho dias después y se pide al pa-
ciente se lave con solucién de clorhexidina al 0.1% en la pri

mera fase de la curacidn.

La zona operada tiene un aspecto limpio y se puede reini
ciar la higiene oral de forma cuidadosa con cepillo dental e
hilo, y se sigue la revisidn periddica, la higiene del pacien

te. (4, 17, 15, 13)

Todas las técnicas de injerto 6seo requiere un raspaje -
prequirargico, ajuste oclusal si es necesario y exposicién. --
del defecto mediante un colgajo adecuado. Se deberi usar anti

bidticos antes del implante.
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Los implantes pueden ser de hueso autdlogo en el cual se
usari un trépano para su extraccidn que deberd ser tomado de
un punto cercano de donde se realizdé la operacidn, el cual so
lo deberi extraerse de zonas alveolares que deberid contener -
tejido esponjoso y compacto. (17, 15, 12, 11}

El hueso también puede ser estraido en pequefios chps con

un miximo de tamafio de 1 mm>

se deperé realizar una papilla -
6sea que se colocarid dentro del defecto &seo introduciéndolo_
firmemente. La osificacién tiene lugar rdpidamente, de modo -
parecido a una pequefia herida provocada por una extraccién =--
dental. Al igual que la cirugia convencional se sutura y si -

es necesario se coloca un apdsito quirlirgico para protegerlo

de irritantes, se deberd eliminar en ocho dias.

Se realizard una revisién radiografica semestral.
c) ANTIBIOTICOS

Se ha sugerido que el mejor antibibtico de eleccidén es -
la tetraciclina la cual debe ser administrada en dosis de 250
mg 4 veces al dia y que este régimen debe ser continuado por_
lo menos de 2 a 3 semanas.

En un estudio realizado por Mandell, Lynne Savitt, So--
cransky en 4 pacientes, las cuales eran tres mujeres y un hom
bre entre los 13 y 18‘aﬂos de edad, que fueron seleccionados_
en una poblacidn de 12 pacientes y se eligieron de acuerdo al
patrén caracteristico de la enfermedad. (11)

“Se realizaron tres tipos de terapia antibidtica:



1l.- Tetraciclina
2,- Doxiciclina sistémica

3.- Cirugia y doxiciclina sistémica

El efecto de estas terapias también incluyeron el raspa-
do y alisado radicular. Las tetraciclinas son antibidticos de
amplio espectro con actividad bacteriostitica amplia con bac-
terias gramnegativas y grampositivas. (11)

Las propiedades quelantes de las tetraciclinas son impor
tantes en relacidn con su absorcidén en eltubo gastrointesti--
nal, ya que en el intestino pueden formarse complejos insolu-
bles, no absorbibles con iones metéilicos. Por esta razdn no -
debe ingerirse con leche ya que contiene calcio y antidcido.

Las tetraciclinas afectan los ribosomas aislados de los
gramnegativos ya que acumulan tetraciclina en su citoplasma.

Se pueden administrar por via intravenosa, jntramuscular
y bucal, por ejemplo la doxiciclina se administrari 100 mg.,
cada 12 horas o 100 mg. cada 24 horas durante un total de 14
dias, su ventaja principal es que tiene mejor absorciédn en su
periodo de vida es m&s prolongado en el tubo gastrointestinal
sin tener efectos adversos.

El otro sistema combinado de doxiciclina sistémica en -
cirugia se deberd realizar de la misma manera y se debe apli
car en la zona mesiolingual y disto lingual de los primeros -
molaes. (9, 6, 11)

Las observaciones de Waerhaug (1977) en el tratamiento -

de 1la periodontitis juvenil menciond que hay recidiva en un -
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pequefio porcentaje de los pacientes tratados. Por lo cual es
muy importante el seqguimiento clfinico de los pacientes con -

periodontitis juvenil localizada.
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PRONOSTICO

Dependiendo de la severidad de la periodontitis juvenil
lcoalizada su prondstico varfa, en el estadio inicial el pro-
n6stico es bueno, pues el nivel de destruccién &sea no es muy
extenso y con un tratamiento adecuado la enfermedad detendr&
su curso.

En la periodontitis juvenil localizada en un estadio --
medio su pron&stico depende del grado de destFucciGn 6sea —-
que presente; sin embargo las nuevas técnicas de cirugia y -
terapia de antibiSticos da una mejor perspectiva para que el_
pron6stico sea favorable.

Algunos casos de periodontitis juvenil parecen ir inexo
rablemente a la péfrdida de los dientes afectados. Afortunada
mente el nfinero de estos casos es minimo, por lo que se ha -
comprobado que los estudios realizados. Cuando mis estemos -
informados sobre la etiologfia, microbiologfa, inmunologfa y
genética en la enfermedad y la terapia adecuada a seguir m&s
dientes serdn tratados con exito. S6lo el an&lisis cuidadoso
Yy una experiencia en el diagnéstico precoz de la enfermedad
influird en el exito del tratamiento.

Existe un elemento de incertidumbre en lo que se refie-
re al pronSstico de las piezas remanentes, por lo cual se si-
gue invesliqando mis sobre la enfermedad. El pron&stico de eg
ta enfermedad como hemos mencionado depende de gran manera —-
de la patogentcidad, lo cual indica si la zona requiere Gnica

mente un curetaje convencional, o un curetaje abierto y un --
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implante en la zona afectada. Es importante tambi&n saber el
tipo de material que se usar8 para saber si tendrd una adapta
bilidad adecuada para cada paciente, de esto depende que el -

pronbstico sea favorable.
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CONCLUSIONES

Es de vital importancia diagnosticar la enfermedad en
un estadfo inicial. El Cirujano Dentista debe rxealizar una
revisién dental completa, incluyendo un examen radiogr&fi-
co. En la radiografié se observarin defectos &seos presen-
tes en esta entidad p;tolégica, lo cual no corresponderfia -
a un paciente con tejidos periodontales sanos.

Esta enfermedad afecta a varios miembros de la fami--
lia del paciente afectado. Por lo tanto la inspeccidn cli~
nica se hard en los familtares directamente relacionados con
el paciente, lo que permitir§ el conocer los factores gen&ti
cos que intervienen.

Considero que afin la Etiologia de la enfermedad; necesi
ta ma8 investigacién. Esto incrementard las medidas preventi-
vas disminuyendo el nimero de casos de periodontitis juvenil
localizada.

El crear un sistema de seguimiento, esta enfermedad con
el fin de observar durante varios afios al paciente. Obtenien
do perspectivas m&s amplias para comparar las terapias que -~
se usaron en los primeros tratamientos y las terapias que se
utilizan actualmente. Permitiendo elegir la mis adecuada que
actfie directamente sobre el agente etiol&gico.

La Odontologfia moderna est& en un continuo progreso, la
investigacibén y la experiencia clinica amplian nuestros cong

cimientos especialmente en el tratamiento de esta enfermedad.
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