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INTRODUCCION

Actualmente se sabe que una de laos enfermedades
que cousan lo perdida de dientes en personas mayores de
40 anos de edad es lo enfermedad periodontal, lo cual uno
vez inicitada parece mantener un caracler ciclico
progresivo.

Aunque esta enfermedad se presenta con mayor
frecuencla en adultos existen evidencias que apoyan la
presencia de este padecimiento, en individuos jovenes en
edad circumpuberal entre los 13 y 20 afios de edad,
aparentemente sanos.  La enfermedad periodontal no es
un padecimiento nuevo, ya que a través de los estudios
realizados en craneos pertenecientes a épocas pasadas se
observo lo presencia de pérdida dsea que ocasiona este
padecimiento.  En cuanto ol origen de lo enfermedad
periodontal ha sido olribuida o un proceso multifactorial, ya
que por una parte se encuentra lo formacion de placa
dentobacteriana junto con los efeclos que produce sobre
los tejides bucales y por la otra, la manera en que el
paciente responde a loda una serie de eventos que
ocasiona lo placa dentobacteriona.  Existe el conocimiento
de que dependiendo de lo zono donde se ubique lo ploca
dentobacteriona dependerd el efecto de lo misma, yo que si
se adhiere a diente, como en sus defectos e irregularidades
estructurales ocaosionard el desarrollo de lo lesion coriosg,



esto debido al tipo de microuiganmismo que contenga.  De
lo mismo manera se sabe que si es ubicada o nivel del
margen gingival ocasionard o serd el punto de iniclo para
el desarrollo de la enfermedad periodontal.

Esta enfermedad que afecta el aparato de insercidn
del diente, el hueso alveolar, el ligamento periodontal y el
cemento radiculor se sabe que tiene su inicio con factores
locales relenedores de placa dentobacteriona y en algunas
ocasiones ciertas condiciones sistemicas pueden modificar
lo respuesta del tejido provocando mayor susceptibilidad
para el desarrollo de esta enfermedad periodontal. Cuando
es observada en niftos durante el primer decenio de lo vida
se relociona con padecimientos sistemicos que producen
anormalidodes de los elemenios celulares que ayudan g la
respuesta del organismo como la quimiotaxis (atraccién de
células ol lugar de lo infeccion) v la fagocitosis (ingesta de
MICToorganismos).

Varios autores han mencionado que cuando existen
estas anormalidades en pacientes jovenes con enfermedad
periodontal se puede pensar en faclores hereditorios. Lo
periodontitis  juvenil es uno de los padecimientos
periodontales  mejor comprendidos y con una clara
descripcion de la importancia de la interaccion huésped-



bacterio, debido ha una constante investigacion de la
enfermedad periodontal,

A trovés de los aftos se han creado diferentes
sistemas de closificacion para organizar y dar nombre ha
los diversos trastornos potoldgicos periodontales que se
presentan en lo cavidad oral en las diferentes etapas de la
vida.  Esta closificacién ha sido relacionada en base ha
la edad del paciente ya que se menciona una periodontitis
prepuberal lo cual se presenta en nifios, la periodontitis
juvenil que se presenta en lo edad circumpuberal y lo
periodontitis del adulto.

Lo periodontitis juvenil, es una enfermedad del
periodonto que causa pérdida de dientes en pacientes
jovenes mdas que en cualquier otra enfermedad, y es
caracterizado por lo rapida pérdida de insercion del tejido
conectivo y del hueso alveolar en los primeros molares e
incisivos  permanentes cuando se presenta en forma
localizada, salvo que no sea adecuadamente 1iratada,
ovonza en forma gradual hosta presentarse de manera
generalizada involucrando mayor cantidad de dientes.

Lo periodontitis juvenil ha fleqado alcanzar indices
elevados de prevalencia entre los pacientes jovenes en la
edad circumpuberal por o cual el cirujano dentista debe
estar preparado para deleclar ésta enfermedad en lo que



en sus elopes iniciales no se observan signos clinicos, y es
hasto que lo enfermedad alcanzo su elapa avanzada
cuando ya se encuentran signos clinicos, por lo cual el
sondeo debe practicarse como de ruting, para detectar este
padecimiento.  En base a la importancio que tiene lo
periodontitis juvenil y su prevalencia en este grupo de edad,
decidi realizar esto revision bibliografica encaminada @
conocer la respuesta de la periodontilis juvenil o la terapia
periodontal yo sea con cirugic & combinada con’
antibidticos.

Buscondo con esto mayor informacion para el mejor
manejo de esla enfermedad del periodonto.



CAPITULO 1
1.1. ANTECEDENTES Y NOMENCLATURA

Lo periodontitis juvenil, fué descrita en la literaturg
por primera vez en 1923 por Gottlieb, refiriéndola como
una enfermedod , cronica degenerotiva no inflamatoria de
los tejidos periodontales, llamandola “atrofia difusa del
hueso alveolar”" debido ha que observd pérdida de fibras de
cologena en el liggmento periodontal, las cuales fueron
remplazadas por tejido conectivo laxo.  Ademds presento
extensa reabsorcion dsea [4, 20).

Posteriormente 1928  Gottlieb,  modificd  su
nomenclatura debido o que €l encontrd inhibicion en la
formacion del cemento que se consideraba esenciol para el
mantenimiento de las fibros del liggmento periodontal por lo
que le dio el nombre de "cementopatio profunda” [4, 20].

En 1938 Wannenmacher describe lg enfermedod con
localizacion en los incisivos y primeros molares y resorcion
bsea  llamandola  "Periodontitis  marginal  progresiva”
contrariomente o otros autores de su época, Wannenmacher
considerd que ésta enfermedad era un proceso inflamatorio;
por lo cual es el primero en describir lo “periodontitis
juvenil” cugndo otros investigadores habloban de ung
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enfermedad no inflomatoria é menciono bolsas profundas
periodontales en los dientes involucrados, con una encia
sana y de color rose, pero con hemorragia cuando fué
sondeada con un instrumento {4, 20]

Thomo y Goldman en 1940 utilizaron el término de
“periodontosis"  para referirse ha  esta  enfermedad,
indicando que lo primera caracteristica es lo alteracidn en
el hueso alveolar, mds que en el cemento, consistiendo en
ung reabsorcién vascular y disminucion de los sales
minerales en el tejido oseo (halisteresis), mds que en

"reabsorcion lacular”.  Indicando también la migracion de
los incisivos de la mandibulo acompofiado de aoflojomiento
de esos dientes. En 1941 Miller nombra a esta

enfermedad como “destruccion bsea ovanzada precoz”
[20].

En 1942 Orban y Weinmann, introduce el término de
“periodontosis" considerando a lo enfermedad en su origen
mas degenerativo que inflamatorio, en base o uno autopsio
estudiada en detalle. Sus resultados estadisticos
mencionan que los mujeres eran mas susceptibles entre los
10 y 25 ahos de edad y los hombres no serian afectados
antes de los 30 anos, existiendo una proporcion en mujeres
de 3 a 1 con respecto al hombre.  Ellos describieron 3
etapas en el desarrollo de lo enfermedad periodontal [20].



Elapo 1: Consiste en lo degeneracion y disolucidn
(desmblisis) de las fibras principoles del ligamento
periodontal y el cese probable de fo formacidn cementarig,
existiendo uno reabsorcion simulténea del hueso olveolar
debido ¢ lo falta de estimulacién funcional del diente y
mayor presion tisuler ocasionoda por el edema y lo
proliferacidn capilar, en esta etapa la migracién dentaria es
el signo clinico mas precoz y se presenta sin alteracion
inflamatorio detectable [20].

Etapa 2. Caracterizada por lo rdpida profiferacion del
epitelio de union o lo lorgo de lo raiz y a veces
proliferacién de fos restos de malassez, en ésta elapa se
presentan signos precoces de inflamacion.  Clinicamente la
primera y sequnda etopa son de corta duracién y no
pueden diferenciarse una de la otra [20].

Etapa 3 Se caracteriza por una progresiva
inflamacion con desarroflo de la bolsa periodontal profunda
de tipo infradseo. Esta etapa es lo que se observa mas
frecuentemente [20].

Todos estos estudios mencionados consideraban a lo
"periodontosis" como una enfermedad degenerativa causada
por factores sistémicos.

En 1950 Seidler, considerd que lo destruccién dsea
en los individuos jovenes era sblo en los primeros molares



e incisivos por lo cual difiere de la forma adulta en lo cual
lo destruccion puede afectar a todos los dientes
dependiendo del tiempo de evolucion [20].

En 1951 Mc Call, refiere que los primeros molares e
incisivos son los que manifiestan la enfermedad debido
que son los primeros en erupcionar, por lo cual estan
expuestos al stress oclusal y o lo presencia de place:
dentobacteriana [20]. |

En 1952 Glickman, menciond que esas alteraciones
descritos en estos estudios no representaban un tipo
diferente de enfermedad periodontal sino mds  bien
vorionfes extremas de un proceso destructivo comin ¢
todas las enfermedades periodontales [6, 20].

En 1956 Yount y Belting, reportaron que en el inicio
de esta enfermedad los bolsas periodontales no fueron
detectables clinicamente aln con la evidencia radiogrdfica
de lo pérdida oOsea, ellos consideraron que se pueden
detectar hasta que los cdlculos subgingivales provocaron
inflomacion y el exudado purulenio emergiera fibremente de
las bolsas [20].

En 1965 Prichard, se rehuso o creer que un proceso
degenerativo ofectara sdlo al aparato periodontol dejondo



otros estructuras intactas estableciendo que no  hay
formacion de bolsas sin inflamacion o pesar de los severo
del traumatismo oclusal [20].

En 1966 Word Workshop, disculio que el concepto
convencional "periodontosis” como entidad degenerativa no
tenia fundamento y que el término debio ser eliminado; el
comité reconocio que una entidad clinica deferente de fa
periodontitis del odulto podria preseniarse en adolescentes
y jovenes.

El término de “periodontitis juvenil" fué introducido
por Chaput en 1967 en la literatura francesa {6, 20].

En 1968 Kaslick y Chsens, describieron un nuevo
término “"periodontosis con periodontitis" ya que en sus
estudios realizados encontraron 2 lipos de enfermedad en
cuanto a lo formocién de calculos y la pérdida dsea: uno
sin calculos subgingivales & muy pequefios pero con severa
pérdida 6seq. Y olras con gron formacion de cdiculos y
menos destruccion dsea.  Otros hallazgos importantes fué
lo "imagen en espejo que consiste en lo pérdido de hueso
alveolor en los dreas de los primeros  molares
presentdndose tanto en el lodo derecho como en el lado
izquierdo, concluyendo que la pérdida bilateral y simélrica
del liggmento periodontal da lo idea de que al periodontosis



sea un trastorno hereditario o un defecto del desarrolio
[20].

En 1969 Butler introduce o lo literatura inglesa el
término de "periodontosis juvenil" localizada en los primeros
molares e incisivos los cuales presentan pérdida rapida de
hueso alveolar [6, 20].

En 1971 Baer define la "periodontosis” como una
enfermedad del periodonto que se presenta en adolescentes
sanos caracterizada por un pérdida rdpida de hueso
alveolar en mas de un diente de lo denticidn permanente
[8].

En 1972 Box, define a esta enfermedad como
“Periodontitis compiex" mencionando que los cambios en el
pericemento podrian ser un foctor para favorecer la
infeccion [6, 20].

En 1973 Boyssou y Fourel, propusieron que la
terminologio segiin sus propios estudios tendrian que
modificarse el término de “periodontosis" por un término
mas correcto con el de “periodontosis juvenil" [20].

En 1974 Fourel, considero llamar la enfermedad
periodontal como "Sindrome de Gottlieb" por ser Gottlieb el
primero en describirla [20].
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Y en 1976-1977 Waerhoug, considero usar el término
de "periodontitis juvenil" por los estudios realizados sobre
material de autopsia y dientes extraidos en donde observo
que habio uno capo delgada de placa subgingival y que
mds que un proceso degenerativo este seria involucrado en
el mecanismo de defensa del huésped permitiendo osi lo
destruccion de los tejidos, por fo tonto denomino a esto
enfermedad como "Periodontitis juvenil destructiva [20].

Yo en 1977 Surgerman y Surgerman, denominan a lo
enfermedad como "Periodontitis precoz" en lugar de
"Periodontitis juvenil" [6, 20].

En 1977 el comité de nomenclatura de fa Academia
Americana de Periodontologia, publica una lista de término
con lo cudl describe lo "periodontosis” es una enfermedad
degenerativa del periodonto, cuya existencia no es aceplada
- universalmente, periodontitis juvenil: ver periodontosis [6,
20].

Lindhe 1989 en su capitulo de periodontitis juvenil
divide lo enfermedad en dos subdivisiones principales :

1. Periodontitis juvenil localizada

2. Periodontitis juvenil generalizado

Lo periodontits juvenil localizada aofecta a los
primeros molares e incisivos permanentes [8].
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Lo periodontitis juvenil generalizada, es mds extenso

(5].

1.2. DEFINICION

La periodontitis juvenil localizado se dislingue por el
desarrolio de bolsas periodontales y por lo pérdida de
insercion del tejido conectivo y del hueso alveolar,
afectando principalmente o los primeros molares e incisivos
permanentes de los adultos jovenes y de lao edad
cincumpuberal de los 13 a 20 afios de edad [5, 8].
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CAPITULO 1II
2.1. DIAGNOSTICO

El examen bucal periodontal de todos los pacientes
en lo practica dental tiene como objetivo importante
oblener un diagnostico preciso de la  enfermedad
periodontal [4].

Las mediciones periodontales estdn bajo evoluacion
constante por el desarrollo continup de la automatizacion
de sondas, con el potencial paro los mediciones del nivel
de insercion y profundidad de la bolsa mas exacto,
existiendo en lo octuclidod sondos disponibles que toman
las medidas con una fuerza continua y registran los datos
y los imprimen por compuladora, lo movilidad dentaria se
evalio con un instrumento que proporciona una valoracion
longitudinal automatizoda (Periostest) [5].  En los avances
recientes en lo  tecnologio rodiografica asistido  por
computadorg también toma su luger y resultan en una
obtencion mas facll de lo evaluacion cuontitotiva de los
cambios en la densidad del hueso; tombién estdn en el
horizonte las mediciones de niveles de cresta alveolar y
unibn cemento esmalte con el uso de técnicas e imagen
asistida computarizads que ayudan a mostrar los cambios
en el proceso alveolar [6].
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Lo referencio de laboratorios estd disponible para el
andlisis  microbiolégico de la  flora  subgingival con
identificacion bacteriana, si la enfermedad periodontal se
detecto en el examen selectivo, es Importante hacer
pruebos de patdgenos periodontales ya que el plan de
tralomiento depende de lo existencia & ausencia del
Actinobacillus actinomycetemeomilans u olros
microorganismos presentes en la lesiones [4].  Medicion
del fluido crevicular, recientemente se han dispuesto de
mélodos mas objetivos de andlisis, como mediciones
cuantitativas del exudado gingival, mediciones histométricas
de lo unidn dentogingival, lo densidad de las células
inflamatorias. Lo medicion elemental del fluido crevicular
el liquido exudado del surco gingival, ha sido sugerida
como un ouxiliar del diogndstico, en especial para
delerminar 1o necesidad de un nuevo tratamiento [4, 6].

Lo radiografic en el diagndstico de la enfermedad
peridontal es una oyuda valiosa en la determinacién del
prondstico y la evaluacion de los resultados del tratamiento,
siendo un adjunto ol examen clinico, no es sustituto.  Las
evidencios  radiograficas de lo Periodontitis  juvenil
localizadas son:  pérdida de hueso alveolar en forma
vertical, anqular bilateral, adyacente a la superficie de los
dientes generalmente confinada ol &rea de los primeros
molores e incisivos permanentes.  El patron localizado de
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pérdida Osea olveolar a menudo conduce a una apariencio
de “imagen en espejo” de los defecto dseos en ambos
lados de la arcada [4, 6].

El diogndstico de lo enfermedad periodontal basado
también en el sondeo de los bolsas periodontales
profundas, los pruebos microbioldgicas, andlisis basados en
lo  cuantificacion  de  onticuerpos, prueba de  DNA,
inmunocitoquimica, electromiscroscopio y lo
electroinmunofluorecencio  han  comprobado  que el
Actinobacilius  actinomycetemcomitans  es el agente
elioldgico de la periodontitis juvenil localizada; por lo que
teniendo un diagndstico completo, se efectuara un
{rolamiento adecuado y un prondstico.

2.2. CARACTERISTICAS CLINICAS

La periodontilis juvenil localizada, raro vez es
diagnosticada en su periodo incipiente, debido o que en
este momento hay pocos signos y sintomas. Esta
enfermedad es caracterizada por presentar la encio sana
en las elapas {empronas y se detecta clinicamente hasto
que ha alcanzado su etopa avanzada y la encia ha perdido
todos su caracleristicas de normalidad {6, 8].
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Los caracteristicas  clinicas  posteriores  de  lo
enfermedad periodontal son la migracion de los dientes y
su alargamiento, con formacion de diasiemas; en esos
momentos, en que el paciente solicita ayuda
habitualmenie hay bolsas profundas periodontales de los
dientes involucrados.  Las diversas caracteristicas clinicas
distintivas de esta enfermedad justifican su clasificacion
como una entidad clinica, por lo que debemos conocer [4].

Edad de inicio

Sexo

Tendencio familiar

La relocion entre los factores etioldgicos locales,

extrinsecos y lo severidad de la respuesta (destruccion
periodontal profunda).
Patron radiografico clasico ¢ distinfo de pérdida de
hueso alveolar.

6. [ndice de avance

El inicio de lao periodontitis juvenil se produce por lo
general durante el periodo circumpuberal entre los 13 y 20
afos de edad y adultos jovenes [4, 5, 6].

Se reporta que el hueso alveolor se desarrolig
normaimente con la consecuente erupcion dentarig sin
anormalidodes y es después de esto cuando se inicion los
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cambios en el hueso, representados por pérdida Osea. se
menciona que no parece ser en la mayoria de los casos un
defecto congénito del desarrollo del hueso.

La coracteristica importante de la Periodontitis juvenil
localizada es la falta aparente de lo inflamacion clinica, la
presencia de bolsas periodontales profundas, junto con la
movilidad y migracion, que se presenta en la enfermedad
es en los primeros molares e incisivos .permanentes [4].

Pueden surgir otros sintomas posteriores, los
superficies radiculares pueden comenzar a ser sensibles @
los estimulos térmicos y durante lo masticacion puede
producirse dolor irradiado provocado por la movilidad de los
dientes y la impactacion de alimentos, se menciona que en
este momento pueden formarse abscesos periodontales [3,
8].

Sexo: ha sido comunicado por Baer en 1971 que
este padecimiento ofecta méas a las mujeres que a los
varones en un indice de 3 a 1[5, 8].

Newman et al. observaron ung distribucién igual entre
50 casos estudiados con periodontitis juvenil localizada.

De lo misma manera Baer comunicd que lo
Periodontitis juvenil se encuentra frecuentemente en varios
miembros de una misma familia, donde varios autores han
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descrito un patrdn genético en lo periodontitis juvenil
localizada [4, 5, 8].

Cohen y Goldman comunicaron que en 2 familias, 2
de 5 hijos en una familia y 3 de lo otra estaban afectados
con la misma enfermedad [3].

Bejamin y Paer en otros estudios mds comprensivos
de los tipos familiares describieron la enfermedad en
gemelos idénticos, hermanos y primos hermanos asi como
también en los padres.  Newman también ha descrito un
patron familior, ademds ha considerado la posibilidad de un
componente microbioldgico transmisible en la patogenicidad

de la enfermedad [6, 7).

En cuanto ha lo severidad siempre se ha establecido
que no liene relacion con lo severidad y extension de la
enfermedad, ni  con los faclores locales (placa
dentobacteriana).

Glickman menciona que lo placa dentobacteriana esta
presente en la region subgingival de los superficies
radiculores de los dientes Involucrados, por otra parte
Genco en 1986, menciona que en las bolsas periodontales
en la periodontitis juvenil localizada, se observa sangrado al
sondeo profundo indicando con eslo lo presencia de un

18



gron nimero de zonas con inflamacién  cronica,
representadas  hislolégicamente con la  presencia de
leucocitos  polimorfonucleares  finfocitos  y células
plasmaticas [5, 8].

Baer comunico que en esta enfermedad, lo denticion
primaria no esta involucrada, €l closifica a la Periodontitis
juvenil en dos formas:

1. localizada cuando los primeros molares e incisivos
estan involucrados.

2. Generalizada cuando la mayor parte de lo denticion esto
comprometida [8].

2.3. EVIDENCIAS RADIOGRAFICAS

Los caracleristicos radiograficas de la Periodontitis
juvenil localizada, pueden mostrar pérdida del  hueso
alveolor en forma verlical y anqular extendiéndose desde lo
superficie distal del sequndo premolar a la superficie mesial
del sequndo molar, esto perdida 6sea se produce
bilaleralmente y los dos lados se involucran generalmente
produciendo lo “imagen en espejo" lon reportada en la
literatura [6, 5, 8].
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En algunos casos sblo estan involucrados lo primeros
molares; el grado y morfologia de la pérdida dsea depende
por lo general del estado de actividad de la enfermedad en
el momento de lo toma de radiografia, pudiéndose observar
pérdida 6sea localizada o generalizade en las formas
incipiente, moderada o severa.

Inicialmente sblo puede estar involucrada la superficie
proximal de un primer molar [5, 6].

Y lo medida que la enfermedad avanza habitualmente
los otros molares comienzan ha ser ofectados hasta que
todos los molares presentan pérdida sea [7].

Por otra parte se sabe que la tabla dseq, vestibular,
palatina y lingual del hueso alveolar son las que al Gltimo
se reabsorben y las furcaciones de los molares comienza
ha involucrarse como una manifestacion tardic de lo
enfermedad.

A medido que la enfermedad periodontal avanza, las
zonas de contacto proximal de los primeros molares e
incisivos  superiores tienden a separarse produciendo los
diastemas, posteriormenie los dientes rotan y los incisivos
superiores desarrollan migracion hacia la zona vestibular y
loteral, los incisivos inferiores tienen menos tendencia a
presentar migracion [11, 17].
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Los patrones oclusales y las presiones linguales
pueden modificor la magnitud y el tipo de migracion; junto
con la migracion dentaric hay aumenio aparente del
tamafio de la corona clinica y es cuando los pacientes
refieren alargomiento denlario.

La pérdida dsea avanza hasto que los dientes son
{ratados 6 se caen sblos & son extraidos.

Boer en 1971 sostuvo que lo Periodontilis juventl,
tiene un aspeclo tipico en los radiografios, donde pueden
observarse pérdida 6sea angular en los incisivos y primeros
molares involucrados, en la region de molares la pérdida
bsea frecuentemente es bilateral, solo en algunos ocasiones
incluyen furcaciones; la pérdida dsea vertical e interproximal
profunda es peculiar de lao Periodontilis juvenit que puede
ser lambién en forma de rampa, horizontal y vertical [16].
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CAPITULO III
3.1. CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Los combios degenerativos en el ligamento
periodontal y cemento fueron siempre mencionados por
Gottlieb desde 1923-1928, Orban 1946 y Weinmann 1942,
lo encia de pacientes con periodontitis juvenil fué
examinada microscopicamente por Tenenboun et al. en
1950 encontrando que en las etapas tardios estuvo
presente ung densa infiltracion celular alrededor de lo bolso
periodontal y el tejido conectivo fué invadido por completo
por célulos inflamatorios  consistiendo  en  leucocitos
polimorfonucleares, linfocitos y célulos plosmaticas [4, 6,
18].

En 1970  Pelit, reoliz6  estudios  clinicos
electromicroscopicos encontrando  espacios intercelulares
amplios en lo unidn de los células, reportando lo ruptura en
la lamina basal, permitiendo observar una degeneracion
vacuolar en lgs célulos epitelioles y del tejido conectivo, y
los paredes de flos capilares fueron consideradas
anormalmente gruesas [18].

Waldrop en 1981 reporta en sus estudios histoldgicos
en pacientes con periodontitis juvenll localizada, que las
lesiones  estan caracterizadas  por dreas con  ung
acumulacion de linfocitos y célulos plosmaticas [6, 18].
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Orbon y Weinmann dividen a lo enfermedad en 3
etapas

Etopa | estd relacionado con la pérdida de fibras
principales del liggmento periodontal, con ensanchamiento
locolizado debido a la resorcion del hueso alveolar.  Se
observa tombién una proliferacion de copilares [6] con
formacion de tejido conectivo laxo, no se observa
inflamacion ni migracién de la adherencio epitelial.

Etapa 2 se caracteriza por ol migracion de la
adherencia epilelial a lo largo de las superficies radiculares,
observando infiltracion celular leve en el tejido conectivo,
elementos celulares del lipo plasmocitos y blastos.

Etapa 3 se observa que el epitelio de la adherencia
se sepora de lo superficie radiculor y forma bolsas
periodontales profundas, con el aumento de inflamacion
debido a la irritacion e infeccién generada por estos surcos
profundos {6, 18].

Mondell et ol en 1986 en sus estudios
histopatologicos observaron lo  acumulacion de  células
inflamatorias en el {ejido conectivo y la ampliacidn de los
espacios intercelulares epiteliales adyacentes a las zonas
donadas del paciente con periodontitis juvenil, estas
evidencios histoldgicas de inflamacion son mds claras en el
epitelio gingival y tejido coneclivo cerca de lo base de o



bolso periodontal, esto explica lo ausencia ocasional de
gingivitis clinicamente aparente.

En lo tronsformacion del epitefio de lo bolsa se
observan numerosas prolongaciones digitiformes, las célulos
inflamatorias penetran al tejido coneclivo subyacenie, son
célulos plasmaticas y blastocitos en un 70% del volumen de
la lesion [18].

3.2. CEMENTOPATIA

En 1928 Goltlieb, reporta y modifica su nomenclotura
debido o que él encontrd inhibicion en la formacién del
cemento, que se consideraba  esencial para el
mantenimiento de las fibras del ligamento pertodontal por lo
que le llamo “cementopatio profunda" [8].

Page y Baab en 1985 apoyan recieniemente la
hipotesis de que los pacientes con los formas con
periodontitis prepuberal vy juvenil tienen distinios grados de
hipofosfotemia, situacidon que se sabe que produce una
aplasia del cemento [17].

Blomlof el al. en 1986 en sus estudios en dientes de
pacientes osociados con Periodontitis juvenil localizada y
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generalizada fueron estudiados para investigar la deficiencia
en el cemento radicular; el estudio se realizo en 25 dientes
de 25 pacientes con ese tipo de enfermedad, los pacientes
fueron divididos en dos grupos uno con Periodontitis juvenil
localizada y otro con periodontitis juvenil generalizada, se
estudian como controt los 10 primeros molares extraidos de
ambos padecimientos y 5 {erceros molares de pacientes sin
enfermedad, en los resultados encontrd hipoplasia del
cemenlo en los superficies radiculares de los primeros
molares de los pacientes con periodontitis juvenil localizada
y en los molares con Periodontitis juvenil generalizada, en
los terceros molares de pacientes sanos no se encontrd
anormalidades [8, 17].

La mayor parte de hipoplasia fué encontrada donde
habia mayor pérdida 6sea.

Sin embargo sique en cuestion lo vinculacion de esta
deficiencia del cemento radicular, para apoyar la idea de
que lo deposicidon del cemento aberrante pueda ser uno
determinante al menos en alquna forma de periodontitis [8,
17].
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CAPITULO IV
4.1. ETIOLOGIA Y MICROBIOLOGIA

El proceso por el cual lo enfermedod periodontal es
ocasionada, en la literatura se menciona que en algunas
épocas se penso en factores sistémicos, factores locales
(incluyendo el troumatismo oclusel) a ciertos procesos
degenerativos y a enfermedades en el cemento como
posibles agentes etiologicos [5] pero esto fué reemplazado
cuando se encontrd que las bacterios eran el factor
etiologico de los enfermedades periodontales [5, 8].

Socranshy en 1982 realizd una revision bibliogrdfica
encominada @ conocer lo etiologio de los enfermedodes
periodontales, encontrando que de 1890 o 1930, se apoyo
en el concepto que las enfermedades periodontales eran
probablemente causadas por microorganismos especificos,
mostrondo ¢ lo amiba como el primer agente etioldgico,
mas tarde los espiroquetas 1917 y 1924, fueron incluidos
como el sequndo grupo de microorganismos implicados, yo
que estos fueron encontrados en frotes de placa
subgingival de pacientes con enfermedad periodontal
avanzada, por Gltimo los estreptococos en 1923, fueron el
tercer grupo de microorganismos implicados en la etiologia
de la enfermedad periodontal [5, 8].
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Para 1930 a 1970 se mantuvo el criterio que la
enfermedad periodontal no era iniciada por bacterios
especificas, sino que complejos bacterianos cousaban la
enfermedad, apoyando el concepto de infecciones
combinadas como es el caso de la enfermedad fuso-
espiroquetales.  Para lo década de los 70s, el concepto
fué enfocado hacia el papel de microorganismos especificos
como agente etioldgico.  Socransky menciona que algunos
cambios de los conceptos que se dieron en esa época
pueden ser atribuidos en parle a lo demostracion hecha por
keyes y Jordan en 1961, de lo especificidad de las
enfermedades periodontales en animales de experimentacion

[19].

Actualmente estd comprobado que el agente
etioldgico es la placa dentobacteriana, se han encontrado
que existe gran diferencia en la composicion de un sitio
sono @ ofro en un mismo individuo y entre diferentes
individuos, asi como también entre sitios sanos y sitios con
enfermedad periodontal destructiva [2, 10].

Moore en 1982 dirigid sus investigaciones para
conocer el nimero aproximado de microorganismos que
hobitan lo cavidad oral, encontrando 264 grupos
~ bacterionos morfoldgicamente y bioquimicamente descritos
en 6800 muestras de sitios afectados con gingivitis 6
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Periodontitis, sumado o estas, él refiere que se pueden
incluir tipos de espiroquetas no cultivadas y otras formas,
quizd 300 especies puedan eventualmente ser agrupadas,
de esto 50 a 100 especies seran reqularmente encontradas
en diferentes estadios de salud y enfermedad [19].

En 1986 menciona que 20 diferentes especies
baclerionas  estan  relacionadas  directamente  con la
destruccion tisular [2, 10] y es hasta 1987, en donde
encontrd 325 especies bacterianas distintas alojadas en el
surco gingival de humanos, €l sugiere que muchas de estas
especies nunca han sido formalmente descritos y que
muchas han sido ignorados por algunos laboratorios e
identificadas diferentemente por otros ¢ agrupadas juntas
en varios grupos, debido a que especies predominanies
tienen especial requerimiento de - crecimiento y no son
detectodas sobre medios solidos que son ampliamente
usados {2].

Slots en 1979 condujo sus estudios para conocer los
microorganismos  existentes en  diferentes  condiciones
periodontales, encontrando que la microflora que habita el
surco gingival clinicamente sano estd dominada en un 85%
de microorganismos gram-posiivos representados  por
Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, Staphylococcus,
Peptostreplococcus, cierlas  especies de  Actinomyces
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noeslundii y Gram-—negativos como veillonella. Neisseria,
bacteroides y fusobacterium [2].

La flora bacteriona que represento los sitios
afectados con gingivitis comprendid 56.3 % de especies
dominantes gram positivas, manifestadas por Actinomyces
naeslundii, A. israeli, propionibacterium acnes, Eubacterium,
Streptococcus mitis y un incremento de 437 7% de
microorganismos  grom negativos incluyendo Fusobacterium
nucleatum, Bacteroides melaninogenicus, ss intermedius,
selenomenas sputigena y camphilobacter sputorum de este
porcentaje el 14.8 % comprendid bacilos anaerobios
facultativos gram negativos como hemophilus para influenza

[2].

En siios como periodontitis  adulta,  bacilos
angerobios gram neqativos fueron los microorganismos mas
predominantes, Bacteroides meloninogenicus [2].

Zambon en 1985, efectiio una revision bibliografica
del Actinobacillus actinomycetemcomitans, encontrando que
este microorganismo fué primeramente descrito por el
microbiologo alemdn Klinger en 1912 quien lo aislo de
actinomicosis  cervicofacial, originalmente fué nombrado
Bacterium, actinomycetumcomitans, posteriormente cambio
a bacterium comitans (Lieske 1921) y finamente fué
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denominado como  Actinobacillus  actinomycetemcomitans
(Topley; Wilson 1929) como muchos términos en
microbiologia el nombre es descriptivo. "Actinobacillus " se
refiere @ su morfologio interna en forma de estrella de
estas colonias bacterianas sobre medios sblidos (Colebrook
1920) y o su forma bacilor o de bastén cuondo se
presenta  individualmente (Lieske 1921) (Slots 1982)
“Actinomycetemcomitans" refleja su estrecha asociacidn con
Actinomyces israeli {2].

Es un pequefio cocobacilio que mide 1.5 a 1.7 por
0.55 um, no mdvil y fermentativo, capnofilo, gram negativo
y que no requiere de hemina para su crecimiento, este
microorganismo en medio solidos forma colonias de 0.5 a
1 mm, y ha sido osociado a severas infecciones sistemicas,
endocarditis meningitis, septicemio osteomielitis [2].

Lo interaccion de los bacterias con la enfermedad
periodontal ha sido punto de discusian por muchos autores,
concluyendo que si no fodas, la gran mayoria de las
formas de enfermedad periodontal son probablemente de

origen bacteriano [15].

Hoy evidencios de transmisibifidad en el hombre por
mds de un grupo de microorganismos del surco gingival ya
que ol inocular o ciertos animales de experimentacion con
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estos microorganismos pueden iniciar la destruccion que se
observa en lo enfermedad en el humano [15].

Muchos investigadores como Listgarten y Westergard
1976-1978 han encaminado sus estudios para poder llegar
a un entendimiento de lo naturaleza de la microbiota en lo
profundidad de las bolsas periodontales, lo cual juega un
papel muy importante en esta enfermedad poco usual [8].

En estudios estructurales demostraron una poblacion
microbiana escasa pero relativamente caracteristica en las
bolsas periodontales profundas de la periodontitis juvenil
localizada, donde suele existir un peliculs de hasta 20
micrones de espesor en lo superficie del cemento, donde
pueden haber masas microbianas adheridas a esa pelicula,
pero existen grandes superficies radiculares con bacterias
sueltos & apenas adheridas entre los islotes de lo placa
microbiana [8].

Slots 1976, y Newman y Socransky 1977. estudiaron
los cultivos de las tomas de los bolsas periodontales , de
pacientes con periodontitis juvenil localizada, encontrando
los bacterios predominantes fueron los Gram—negativas,
incluyendo la  especie  Capnocytophaga,  Actinobacillus
actinomycetemcomilans, FEikenella corrodens, Bacleroides
Intermedius y bacilos anaerdbios moviles, como la Wolinella
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recta, y los gram-positivos como el Streptococcus,
Actinomyces y Peptostreptococcus [4, 5, 8]].

Genco et al. 1986, en sus estudios han identificado
al Actinobacillus actinomycetemcomitans como el principal
patdgeno de lo periodontitis juvenil localizada, este
microorganismo es aislado en el 90 % de bolsas profundas
de pacientes con Periodontitis juvenil localizada . Asimismo
todos los investigadores han comunicado niveles elevados
de anlicuerpos  séricos  para el Actinobacillus
actinomycelemcomilans en pacientes con esta enfermedad,
ademds el A aclinomycelemcomitans posee diversos
factores de virulencia que porecen compatibles con la
“produccion de enfermedad periodontal destructiva [4, 5, 8].

Ghristersson en 1986 et ol en sus estudios
microscopicos revelaron que el A actinomycetemcomitans,
es una especie de microorganismo eminentemente invasora
del tejido conectivo periodontal [4, 8]].
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4.2 FACTORES DE VIRULENCIA

Genco et al. mencionan en su estudio; que han sido
demositrados  varios  mecanismos  polenciaimente
destruciores de tejidos en los microorganismos de la
Periodontitis juvenil.

1 Leucotoxing:

Muchas cepas de A. actinomycetemcomitons producen
una sustancia que pueden destruir a los leucocitos
polimorfonucleares y a los monocitos humanos , la
leucotoxina.  Esta puede comprometer la capacidad del
paciente para eliminar o controlar las baclerias o los
productos bacterianos, por ofra parle, mas del 90 % de los
pacientes con periodontitis  juvenil localizada  genera
anticuerpos ~ séricos conlra  lo  leucotoxing  del A
actinomycetemcomitans.  Esta respuesta de anticuerpos
puede ser importante en el control del efecto de lo
leucotoxina y en la modulacion del progreso de la
enfermedad [8].

2. Inhibicion quimiotdctica:

Algunos de los microorganismos  gram-negativos
hallados en las dreas de la periodontitis juvenil, producen



también foctores no toxicos que inhiben la quimiotoxia de
los leucocitos polimorfonucleares humanos, estos inhibidores
de lo quimiotaxia pueden interferir en lo capacidod de los
leucocitos para alcanzar los agentes infecciosos [8].

5. Endotoxinas

El fipopolisacarido del A aclinomycetemcomitans
pueden reproducir fendmenos patoldgicos similares a los
que caraclerizan o lo lesion periodontal, asi la endotoxina
puede inducir lo reaccion de Schwartzman toxicidad
macrofagico,  agregacion  plaquetorio,  activacion  del
complemento y reabsorcion Osea, como contraste a
endotoxinas de los Bacleroides son solo débiles toxinas
pero pueden estimular lao reabsorcion odsea en sistema de
cultivo dseo [8].

4, Enzimas

Especialmente los Bacteroides gingivalis, elaboran
enzimas proteoliticas copaces de degradar a los
componentes del tejido conectivo, a las inmunoglobulinas y
los proteinas del complemento; los bacteroides de
pigmentacion negra estan entre las bacterios de lo cavidad
oral con mayor actividad proteolitica.
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5. Citotoxicidaod fibroblastice

El A actinomycetemcomitans  posee  un  factor
inhibidor del crecimiento de los fibroblastos, esta inhibicion
puede interferir en la sintesis y la renovacién del colageno,
dando por resultado uno reporacién gingival disminuido [8].

6. Activacion policlonal de linfocitos B

Varios  bacterias  periodontales  tienen  polentes
activadores para finfocitos B, estos factores microbianos
pueden contribur @ lo patogenic de la enfermedad
periodontal al inducir las células B, a producir anficuerpos
con determinantes no relacionados con el agente activante;
los activadores policlonales de célulos B, también pueden
inducir lo liberacidn de linfoquinas, tales como los factores
quimiotacticos que median fo reaccidn inflamatoria y el
factor aclivador de la osleoclasia, que finalmente pueden
generar reabsorcion osea [8].



4.3. RESPUESTA LOCAL DEL HUESPED

En lo encia, la respuesta local del huésped a lo
colonizacion de bacterias en la superficie dentaria incluyen.
. Un exudado gingival
Il. Una migracion de neutrdfilos y macrofagos con
capacidad fagocitaria hacia el epitelio de union y dreas
de la bolsa gingival.

. El establecimiento de infiltrados celulores inflamatorios
en el fejido coneclivo por debajo del epitelio
dentogingival [8].

Las observaciones en 1980 de Murray y Patters,
informaron que en los pacientes con periodontitis juventl,
los neutréfilos de las lesiones gingivales tienen una
capacided fagocitaria reducida si se les compara con
células de otro tipo de periodontitis como del adulto,
también sugirieron que la disfuncién de los neutrofilos era
un fendmeno localizado pues sdlo los punios enfermos de
los pacientes con Periodontitis juvenil mostraban esas
alteraciones patoldgicas, en los estudios de Mc Arthur en
1981 et al. demostraron que el A. actinomycelemcomilans
tiene lo capacidad de interferir en la viabilidad y funcién de
los neutrdfilos [8].
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Los rasqos caracteristicos de los infiltrados celulares
en las lesiones de bolsas periodontales profundas en las
periodontitis juvenil fueron identificadas, como plasmocitos
y blostocilos, asi como neutrofilos, macrofagos y una
infiltracion densa de células plasmdticas y finfocitos [8].

Singh et al. en 1984, han demostrado que los
pacientes con periodontitis juvenil locafizada mostraron una
migracton anormal in vivo de los neutrofilos a fravés del
surco gingival [8].

4 4. RESPUESTA GENERAL DEL HUESPED

En 1974 Lleher el al. examinaron el papel de lo
inmunidad celular y humoral en 34 pacientes con
periodontitis juvenil e informaron que el nivel sérico de IgG,
lgM y IgA era significalivamente mas elevodas en los
pacientes con enfermedad periodontal que en los controles
sanos, ademds los pacienles de éste grupo con enfermedad
mostraron  una  respuesta  blastogénica  linfocitaria
deteriorada ante ciertos microorganismos gram-negativos
seleccionados, pero con liberacion positiva del factor
inhibilorio de lo migracién por los macrofagos [8].
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En 1981 Mouton et al. confirmaran los datos
anteriores sobre los anticuerpos, al demostrar que
pacienles con Periodontitis juvenil localizada con frecuencia
tenian uno aclividod aumentada de  anticuerpos.
Anficuerpos  séricos de  lg6  contra el A
actinomycetemcomitans [8].

En los resullados de Cianciolo et al. en 1977,
demostraron que la mayoria de los pacientes con
Periodontitis juvenil tiene granulocitos neutrdfilos circulando
en sangre con capacidad deteriorada para reaccionar al
estimulo quimiotactico [8].

Van Dyke en 1980 et al. en sus estudios concluyeron
que 26 pacientes de 32 con Periodontitis juvenil localizada,
pero sblo 2 de 23 pacientes con Periodontitis del adulto,
tenian neutrdfilos circulantes con capacidad disminuida paro
responder a la quimiotaxia, sugiriendo que la disfuncion de
los neulrdfilos era causado por un defecto celulor de larga
duracion; esta observacion indica que el examen en niftos y
adolescentes respecto o la funcion neutrofilica puede
permitir  diferenciar pacientes con riesgos de padecer
Periodontitis juvenil [8].



4.5. HERENCIA

En 1971 Baer comunicd que la periodontitis juvenil se
encuenta frecuentemente en varios miembros de una
mismg fomilia, lo bose de este agrupamiento es
escasamente comprendido, pero se han propuesto como
vectores heredables caracteres autosdmicos recesivos y la
dominancia figada ol cromosoma X, Baer también sugirid
que lo periodontitis juvenil localizada ocurre con mayor
frecuencia mas en mujeres que en hombres [6, 8].

En oftros estudios Benjamin y Baer, describieron la
enfermedad en gemelos idénticos, hermanos y primos
hermanos asi como en los padres. Newman y Socransky
han descrifo también un patrdn familiar, sugiriendo la
posibilidad de un componente microbioldgico transmisible en
la patogénesis de la enfermedad.

Cohen y Goldman en 1960 reportaron un caso de 3
hermanas con periodontitis juvenil localizada dentro de una
familia de 8 hijos. :

Lo {endencia familiar se ha comprobado mediante
numerosos estudios como los de Van Dyke et al. en 1985
cuando efectio una vasta investigacion evaluando a 22
familias con antecedentes de periodontitis juvenil localizada;
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como resultado <\?e la mvestngocnon se encontrd que lo
periodontitis juvenil localizada liene un notable grado de
incidencia en esio} familias, con una frecuencio aproximada
de un 50% en comparacibn con menos de 1% que se
supondria obtener| de una poblacion casual, sin vinculos
familiares y dentro del rango de lo edad mencionada. En
eslos estudios los |autores también describen que cerca del
70%, de los pacientes con esta enfermedad presentaron
{rastornos en la | quimiotaxis (migracion  disminuida de
neutrofilos hacia un agente quimiotactico); las fallas de la
quimiotaxis se han observado en personas sanas que
provienen de fomili%s con periodontitis juvenil localizada, lo
cual sugiere que una funcidn disminuida de los neutrdfilos,
antecede a la en)]ermedod y puede relocionarse con la
sensibilidad intensificada de los pacientes a la Periodontilis
juvenil localizada [6,8].

Los estudios| en faomilias también ofrecen una
oportunidad de estudiar lo asociacion entre la quimiotaxis
de los neutrofilos por disfuncion en la Periodontitis juvenil
localizada. Lindhe menciona que estd claro que la
Periodontilis juvenil localizada no esta causada por una
alteracion neutrofilica ya que lo enfermedad periodontal es
una infeccion bacteriana [8]. :
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CAPITULO V

TRATAMIENTO

Lo periodontitis juvenil focalizada se consideraba
dificil de tratar yo que se hon utilizado muchos
modolidodes en el trotomiento de esta enfermedad
periodontol y se han obtenido grodos voriables de éxito,
también se pensoba que los lesiones por periodontitis
juvenil localizedo tendion ha volver y que ef resuitado @
largo plazo era dificil de predecir [5, 8] trodicionoimente se
hobio utilizado uno combinacidn de raspado y olisodo
rodiculor  efectuado minuciosomente, cirugio periodontal,
ontibioticos locales y sistémicos y extraccion dentorio paro
el trotomiento de lo Periodontitis juvenil localizada, sin
embargo, lo enfermedad volvio o oporecer 6 permonecio
activo hosto en un 25% de los pocientes. Fué un progreso
marcado poro el trotamiento exitoso de lo periodontitis
juvenil localizodo, cuondo aparecid el reconocimiento de lo
importancia del Actinobacillus actinomycetemcomitons en su
etiologio.  En lo actuclidod el trotamiento para o PJL se
boso en la elimingcion de este microorganismo de los sitios
subgingivales, es cloro que los  observociones
microbiologicos, clinicas y radiologicos estan indicades paro
el adecuodo trotomiento de lo PJL, Jo extensa disposicion
del ensoyo rdpido para en A. octinomycetemcomitans en
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pacientes con Périodontitis juvenil localizada pronto estard
disponible para el manejo soiido de la enfermedad
periodontal [5, 8].

A) TERAPIA NO QUIRURGICA CON Y SIN ANTIBIOTICOS

Christersson et al. en 1988, comunicaron que el
raspado y alisado radicular no es efectivo en detener la
progresion de la periodontitis juvenil localizada en contraste
con la periodontitis del adulto, en la cual el raspado y
alisado radicular es efectivo en detener lo progresion de la
destruccion  periodontal debido a al erradicacion  del
Actinobacillus actinomycetemcomitans de la mayor parte de
las bolsas periodoniales.  De hecho, lo terapéutica local
dirigida a erradicar la flora de lo bolsa periodontal puede
eliminar microorganismos que se conjuntan a partir de la
bolsa periodontal y o menudo da como resultado flora
subgingival dominante por A. aclinomycetemcomitans.  La
incapacidad de eliminar al A, actinomycetemcomitans de los
sitios subgingivales de lo PJL mediante iratamiento
mecdnico sblo se debe probablemente o lo habilidad de
este microorganismo de penetrar profundamente en el
tejido conjuntivo gingival.  Esta es una caracteristica clove
de la Periodontitis juvenil localizada que por lo reqular no
se observa frecuentemente en otros tipos de enfermedad
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periodontol. Al parecer el A aclinomycelemcomitans
puede persistir en los tejidos blondos aun después del
raspado y olisado radicular o de la aplicacion {opico de
antibibticos, los cuales hayan modificado temporalmente lo
flora bacteriona de las bolsas periodontales y de lo
superficie radicular [5, 8].

En los estudios de Genco, Christersson y Zambon et
al. en 1986, evaluaron los efectos de la doxicicling por vig
sistémica que fué elegida como el antibiblico de prueba
debido a sus concentraciones minimas inhibitorias en 4
cepas de A. actinomycetemcomitans después de 8 semanas
de la administracion de este antibidtico. La doxiciclina es
uno felracichna sistemica que fué elegida como el
antibidlico de prueba debido a sus concentraciones minimas
inhibitorias en 4 cepas de A. actinomycetemcomilans de
pacientes con PJL, revelondo sensibilidad uniforme de
menos de 1 mg/ml, ademds se ha demostrado que logra
niveles elevados en el fluido gingival de 4 o 10 mg/ml
después de una administrocion de 100 mg cada 12 horas

[4].

Christersson 1986, Slots y Rosling 1986, presentaron
un enfoque alternativo pora el tratamiento de o
Periodontitis juvenil localizada, eslos autores examinaron la
eficacio de las distintos modalidades de tratomiento para
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efiminar 6 suprimir a los patdgenos, principalmente al A
actinomycelemcomitans y Capnocytophaga de las lesiones
periodontales, incluyendo las siquientes terapias:

1. Raspado y alisado radicular

2. Aplicacidn topica de compuestos yodados

3. Administracién sistémica de tetracicling a 1 g. por dia
durante 2 semanas, posteriormente informaron que ni el
debridamiento mecdnico ni lo aplicacion de yoduros
{opicos lograron erradicar la infeccidn, sino que esto
solo se logro con antibibticos por via sistémica como es
el coso del uso de tetraciclina en lo cual se ha
encontrando que reduce los recuentos del A
actinomycelemcomitans y Capnocytophaga en los bolsas
profundas periodontales [4, 5, 8].

La administracion local topica con antibidticos se ha
convertido en los Gltimas fechas en uno alternativa
difundida ante al administracion sistémica y constiluye un
enfoque atractivo y efectivo del tralamiento para la mayor
parle de las modalidades adultas de la enfermedad
periodontal. Sin  embargo, la aplicacion  local  de
antimicrobianos como auxiliar en el debridomiento mecdnico
no es eficaz para erradicar el A. aclinomycetemcomitons de
los lesiones periodontales muy infectadas.  Hasta ahora,
las investigaciones no han encontrado el agente quimico
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local efectivo contra el A. aclinomycetemcomitans, lo razén
bien podria ser que el A aclinomycetemcomitans estd
prolegido de los efectos de los agentes antimicrobianos
topicos  subqingivales cuando el  microorganismo  se
encuentra en lo profundo de la bolsa periodontal [5, 8, 9].

Lo administracion  local  del  medicamento
antiinfeccioso, no se recomienda hoy en dia para el
trotamiento de la PJL, ya ses sola o en combinacion con
los procedimientos mecanicos [5, 6, 8].

Ademds. deben {omarse precauciones en la ulilizacion
topica de lo terapéulica anlimicrobiana subgingival en
adutos que se  encuentran infeclodos con A
actinomycetemcomitans, ya que se han observado que
crece también excesivamente después de la terapéutica [5,
8].

METRONIDAZOL COMBINADO CON AMOXICILINA

Lo combinacién potencial de antimicrobianos en una
terapia conjunta de melronidazol con amoxiciling para
eliminar subgingivalmente al A. actinomycetemcomitans en
pacientes con Periodontitis juvenil localizada y positivos a la
presencia de A. actinomycelemcomitans fué estudiada en
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22 pacientes, 2 con periodontitis juvenil localizada y 2 con
periodontilis de progreso répido.  El trotomiento incluyo
debridamiento subgingival con tratamiento ontimicrobiano a
base del uso de 250 mg de metromidazol y 374 mg de
amoxicilina 3 veces af dia durante 7 dios.  Posteriormente
en sus resultados mencionan que lo efiminacién del A
Actinomicetencomitans fué lograda en lodos los pacientes
menos es uno, con esta excepcion los clinicos observaron
en todos los demds pacientes resulfados en la reduccién de
la bolsa periodontal, asi como en al reduccion del sangrado
al sondeo. A lo reexaminacidn de 16 pacientes después del
tratomiento periodontal fué llevado acabo en 2 y 4 meses,
y 9 a 11 meses, después se observo que el A
aclinomycetemcomitans permanecié no detectable con los
medios de cultivo selectivos para este microorganismo, por
lo que se concluyo que lo combinacidn del metronidazol
con amoxicilina es una valiosa teropio en infecciones
periodontales por A. actinomycetemcomilans.  Ademds de
ello reportan que el metronidazol es un anlibidtico activo
contra microorganismos anaerdbios y actia sinergicamente
con las penicilinas [21, 22].

De lo misma manera mencionan que la combinacion
con Amoxiciling puede ser esencial para lo efiminacion de
microorganismos  que actlon  subgingivalmente.  Los
medicamentos cubren un espectro muy amplio de o
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microflora subgingival lo cual puede ser muy importante
para lograr el éxito en el tratamiento [21, 22].

Los hallazgos de que el A aclinomycelemcomitans
permanecid sin ser deteclado de 2 ¢ 4 meses posterior a
la terapia, sugiere una eliminacion subgingival de este
microorganismo, eslo eliminacidon no solo fué observada en
el grupo de pacientes con periodontitis juvenil localizada
sino también en el grupo de pacientes con periodontilis de
progreso rapido [21, 22].

Winkelhoff ef al. 1989 realizaron estudios en 15
pacientes con edades entre 14 y 38 afos para evaluar lo
combinacion de amoxicilina y metronidazol en la terapia
sistemica en pacientes con periodontitis juvenil recurrente,
todos recibieron {erapio combinada de los 2 antibidlicos por
7 dias. Previo o este tratamiento se les indico {écnica de
cepillodo y se realizd ef rospado y alisado radicular.  Los
hallazgos posteriores o la terapia fué lo efiminacién del A.
actinomycetemcomitans de los sitios activos de los bolsas
pertodontales monitoriadas, asi como también se observo
mejoramiento clinico gingival, y ganancio en los niveles de
insercion. {21, 22].

Estos estudios ordinarios demostraron la eficacio de
una nueva combinacion de antimicrobianos: el metronidazol
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y amoxiciling en el tratamiento de la periodontitis juvenil
localizada recurrente [17].

LAFENOXIMETIL PENICILINA

En un estudio a doble ciego con peniciling como un
tralomiento  convencional para la periodontitis  juvenil
localizada, fué estudiada en 16 pacientes que fueron
elegidos en pares en base a la similitud de la enfermedad
dentro de cada par los paciente fueron organizados en un
grupo placebo y el otro grupo que recibid lo peniciling,
todos en un grupo placebo y en otro grupo que recibo la
penicilina, todos los pacientes recibieron terapia inicial en
dos procedimientos por 2 semanas  consecutivas,
indicdndoles instrucciones de control de placa, mas el
raspado y alisado radicular, tres meses después se realizo
curetaje en las dreas afectodas con mas de 2 mm de
pérdida de hueso alveolar [23].

Lo quimioterapia fué por via sistémica a 250 mgq por
10 dias cada 8 horas, las visitas posteriores consistieron
en raspado y olisado rodicular con pulido dental e
instrucciones de higiene oral durante 3 meses.  En los
resultados se encontrd disminucion de la pérdida de
insercion clinica y estabilizacion en los cambios de la
resorcion osea [23].
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B) TERAPIA QUIRURGICA: CON Y SIN ANTIBIOTICOS

Genco, Christersson y Zambo en 1986 monitorearon
microbiologicamente a 60 pacientes con periodontitis juvenil
localizada encontrando que 57 pacientes que representan el
95% fueron positivos a la  presencia del A
Actinomycetemcomitans  en  los  muestras  de  placa
subgingival, considerando que la presencia de estos
microorganismos juegan un papel muy importante en la
eliologia de lo enfermedad periodontal, por otra parte en
los pruebas clinicas controlodas que realizaron  del
{ratomiento para la Periodontitis juvenil localizada revelaron
los siquiente {4].

Los antibidlicos sistémicos toles como la tetracicling
son efeclivos en el tratamiento de lo PJL cuando se
combinan con el rospado y alisado radiculor y a cirugia
periodontal. De lo misma manera mencionon que
recientemente se ha demostrado que los antibidticos
sistémicos y lo cirugia periodontal pueden erradicar al A,
actinomycefemcomitans de los tejidos subgingivales por un
largo periodo de fiempo y de esta manera detienen lo
progresion de la periodontitis juvenil localizada [4].

Lo cirugio por si sola no es predecible en el
resultado y no puede completamente eliminar of A
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aclinomycetemcomitans de la encia infectado de aqui lo
lerapia extensa junlo con antibidticos puede ser requerida
para trolar este tipo de pacientes con enfermedad
periodontal.  los observaciones microbiologicas de la flora
subgingivol para el Aa. es de ayuda importante para el
éxito de la terapia de pacientes con Periodontitis juvenil
localizada, el manejo efectivo de los pacientes con PJL es
basodo en lo  lerapia  que erradica al A
actinomycetemcomitans de las lesiones periodontales, la
terapia sistemica con antibidticos combinada con la
debridacidbn mecdnica & con la remocion quirirgica del
tejido infectado @ menudo da excelentes resultados con una
cicalrizacién efectiva de las lesiones intradseas.  Por lo
que por primera vez tenemos un modo efectivo de terapia
periodontal basado en el tratamiento de lo enfermedad
como una infeccion  especifica  por el A
actinomycetemcomitans [4].

Lindhe en 1982 realizd un estudio con pacientes los
cuales fueron diagnosticados con  Periodontilis  juvenil
localizado como grupo experimental el grupo control incluyo
a pacientes con periodontitis del adulto, el trabajo incluyo
dosis de 250 mq de letraciclina administrada 4 veces a! dia
por 2 semanas para el grupo experimental, la remocidn del
tejido de granulacion después del levantamiento del colgajo
bajo of técnica de Widman modificado. Lo cirugio se
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realizd 1 o 2 dias después del inicio con tetraciclinas, 64
biopsias fueron muestreadas de los sitios, enfermos y 42
del grupo control, después de lo cirugic no se coloco
apostto y los pacientes fueron instruidos para usar
enjuaques de clorhexidina 2 veces al dia durante 2
semanas y duranie los primeros 6 meses los pactentes
fueron llamados cada 4 semanas para profilaxis profesional
y posteriormente 1 vez cada 3 meses para revision de su
higiene oral y para efectuarles su profiloxis.  El grupo
control tratado de idéntica manera, 18 meses después de
la cirugia observo mediante radiografias y en procedimiento
de apertura que en 3 dreas del grupo experimental habia
cicatrizacion  de los defectos angulares, demostrados
clinicamente con relleno 6seo, ademds se observo ganancia
clinica de los niveles de insercion.  En el grupo control
sdlo se observo que 2 areas habian cicatrizado [3, 7,8] por
tales motivos concluyen que los hallazgos reportados en
este estudio demuestran que el tratamiento combinado fué
mas efectivo para eliminar al A. actinomycetemcomitans de
los sitios activos de la enfermedad periodontal [9].

Este estudio confirma por lo tanto, las observaciones
de Waerhaug en 1977 de que la periodontitis juvenil
responde al {ratomiento como las lesiones adultas, sin
embargo, se observd que en tano ningdn paciente del
grupo con periodontitis adufta mostraba signos de recidiva
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en los 2 afios de observacion 4 personas y un total de 6
sitios en el grupo de periodontitis juvenil debieron ser
tralados nuevamente o causa de la recidva de la
inflamacion, mayor profundidad del sondeo y nueva pérdida
de hueso alveolar [9].

C) TERAPIA ANTIBIOTICA
LAS TETRACICLINAS

Uno posible explicacion del éxito observado en los
estudios en que se valora lo tetracichna, es que puede
tener ofros efectos ademds del efecto antimicrobiano.
Posee una alta aclividad in vitro contra varios patdgenos
del parodonto, incluidos el Actinobacillus
actinomycelemcomitans.  Su eficacia puede radicar en su
capacidad para unirse al esmalte y dentina.  También ha
demostrado efectos inhibitorios sobre la actividad de la
colagenasa presente en el fluido crevicular proveniente de
las célulos inflamalorias; esto puede ayudar a explicar la
ganancia incremeniada de la insercion, observada con el
uso prolongado de lo telraciclina. £l nivel de insercion
clinica es una medida de la penelracion de la punta de la
sonda y es dependiente del estado del tejido coneclivo, asi
como de la presidon al sondeo. La actividad disminuida de
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la colagenasa puede aumentar la reparacion del tejido
conectivo y resulta en resisiencia incrementada al sondeo
clinico.  Un efeclo adicional posble puede ser sobre el
hueso alveolar, ya que lo letraciclina puede inhibir in vitro
la reabsorcidn dsea mediada por osteoclastos [14].

Por lo tonto yo que la rapida pérdida dsea es una
caracteristica temprana de la periodontitis juvenil localizada,
lo ferapia con tetraciclina puede inhibir lo pérdida dsea y
facilitar su reparacion lo que ha sido mostrado que puede
ocurrir después de la resolucion de la inflamacion en el
tratamiento de la periodontitis juvenil localizada.

Novak, Polson y Adair publicaron en 1988 un articulo
en el cual trataron de evaluar la respuesta de la lesiones
periodontales como pérdida 6sea, niveles de insercidn y
profundidad de fa bolsa periodontal, en 4 pacienles entre
los 15 y 16 afos de edad que tenian caracteristicas
clinicas y radiograficas compatibles con periodontitis juvenil
temprana.  Como parte de su tratamiento experimentdl,
ellos realizaron profilaxis supragingival en cada uno de los
pacientes, ademds se les proporciond 1 g diario de
tetracicling, distribuida en 4 tomos de 250 mg cada una
por un periodo de 3 semanas.  Después de este periodo
realizaron o primera reevaluacion clinica  que  incluia
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medicion de los niveles de insercién, profundided de la
bolsa periodontal y la toma de imagenes radiograficas [14].

En los siios donde no se enconird gononcia de
insercidn clinica de los dientes ofeclados la terapia con
letracicling fue repetida por otras 3 semanas. Al {érmino
de lo ferapia antibidtica se reevaluaron todos los sitios
afectados ademas se realizd profilaxis supragingival cada
2 semanas por un periodo de J meses.  Se realizd una
tercera y ullima reevaluacion opoyéndose de radiografias
dentoalveolares. En sus resultados nos muestran que
solamenie un paciente a las 3 primeras semonas mostrd
mejoria en la insercion clinico y los demas hasta los 6
semanas de la teropio.  En cuanto a los cambios clinicos
se menciono que 3 meses después de lo terapia antibidtica
se observo que la mayoria de los sitios afectados redujeron
la profundidad de lo bolsa pertodontal y ganoncio en los
niveles de insercion.  Ellos concluyeron que las lesiones
tempranas de lao periodontitis juvenil localizada responden
favorablemente con una terapia de 3 o 6 semanas de
lelracicling.  Ademds que después de este mismo tiempo
se obtuvo un 38.7% de llenado dseo asi como fombién 1.7
mm de ganancia en la altura osec. Por lo que se
concluye que en lo teropia periodontal de lesiones
tempranas en pacientes con periodontitis juvenil, la terapia
antibitica es efectiva al detener los lesiones tempranas y
facilitar la reparacion periodontal [14].
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En 1989 Evans et al. realizaron un estudio cuyo
objetivo fué comparar el uso de injertos 6seos como
Synthograft,  Periograft y  hueso leofilizado ~ (FDBA)
combinados con tetracicling local y sistémica en el
trotomiento de defeclos 6seos asociados a periodontitis
juvenil localizada. En este trabajo se evaluaron 51
defectos oOseos y el protocolo de investigacion incluyo
medidas  prequirlrgicas, mediciones {ransquirGrgicas v
medidos en la cirugio de reentrada lo cual se llevo acabo
enlre 7 y 11 meses después de lo colocacion de injertos
oseos. Todos los materiales se mezclaron con tetracicling
previo a lo colocacion de defectos, odemds se administro
por vig sistemica 100 mg de doxiciclina por dia durante 10
dios [3].

En los resultados del tratamiento con los materiales
muestran que no hubo diferencia significativa respecto a
los tejidos duros o en cambio del tejido suave entre los 3
materiales excepto con el uso del Synthograft en el que
hubo un porcentaje menor de relleno del defecto dseo
cuando fué comparado con hidroxiopatita (Periograft).
Cada uno de los materiales injertados fué asociado con
una disminucion significante de la profundidad de los
defectos oseos osi como de la disminucion en g
profundidad de la bolsa periodontal [3].

En su discusion mencionan que bosados en sus
descubrimientos y tratando de comparar sus resultados con
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los de ofros, ellos mencionan que el uso de injertos seos
combinados con telraciclin local y sistémica es mas
benéfico en alcanzar la reparacion y llenado de los defectos
6seos en pacienles con Periodontitis juvenil localizada que
cuando lo lerapia quirlirgica es reolizada sin el uso de
injerlos, ademds concluyeron que en base a sus estudios y
resultados obtenidos lo mayorio de los materiales para
injertos son igualmente sequros, benéficos y efectivos [3].

Muchos estudios se han sequido publicando sobre el
lralamiento de los efectos que se presentan en la
periodontitis juvenil localizada, como en el coso de los
estudios realizados por Mattout et af. en 1990 en el que
presentan  un caso de una pociente africana con una
forma agresiva de periodonlitis juvenil localizada.  Ellos
emplearon mélodos no convencionales para el tratamiento,
comparados con otros tralamientos, ya que lo paciente
tenia grandes problemas de movilidad dentaria, migracion e
inflamacién  gingival: ~ por tales motivos iniciaron el
tralomiento con la administracion de 1 tablela ol dio de
500 mg de tetraciclina por 10 dias, posteriormente se inicio
con raspado y alisado radicular, debridamiento e instruccion
de higiene [13].  Seis semanas después lo pacientes
presentd dolor extremo, movilidad incrementada e infeccion
por lo que se procedid a exiraer el primer molar inferior
izquierdo e implantar el germen denlal del tercer molar

26



superior derecho repitiendo to  terapio con tetrocicling.
Ellos encontraron resullados satisfactorios en cuanlo a la
manera de lratar @ esta pacienle, safiéndose de la manera
convencional en que se {rata lo mayoria de los pacientes, y
mencionan que la reimplantacion fué aceptada.  El diente
se encuenlro en la bolsa del paciente funcionando
sotisfactoriamente [13].

Recientemente Novak et al. publicaron otro articulo
en 1991, presentondo el segumiento que efectuaron @
largo plazo de los 4 pacientes que habion tratado en 1988
utilizondo lo tetraciclina como {ratamiento Gnico pora

controlar y erradicar el Actinobacillus
actinomycetemcomitans de las bolsas periodontales de
pacientes con periodontitis juvenil. Ellos siguieron el

mismo prolocolo de investigacion con el que utilizaron en
1988, o diferencia que en este nuevo {rabajo lograron
monilorear o estos 4 pacientes por un periodo de 1 a 4
afios [15].

En sus resuftados mencionan que este estudio sirvio
para confirmar los hallozgos iniciales en los que mencionan
que después de 3 meses de tratamiento con tetraciclinas
pueden sequir habiendo combios sdlisfactorios de todos los
parametros clinicos hasta por un periodo de 4 afios.
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CONCLUSIONES

Al término de la presente tesing, reconozco la
importancia de saber diagnosticar y sobre todo conocer las
diferentes modalidodes de tratamiento, ésta enfermedod
periodontal que codo vez estd tomando mayor frecuencia e
incidencia.

Nosotros como cirujanos dentistas  {enemos la
obligocion  de realizar en todos nuestros pocientes,
principalmente adullos jovenes, un sondeo de cada uno de
los dienles, apoyados con ung revision constante
minuciosa de los tejidos periodontales asi como tombién
ung serie radiografico de todos los dientes.

En cuanto a la respuesta de la periodontitis juvenil
localizado o la terapio periodontal, tema de esta tesing,. he
observado que existen varias alternativas que se han
expuesto y que presentan resultados favorables tanto para
erradicar al agente etiologico como para el mantenimiento
en salud de los tejidos blandos y duros, sin olvidor que
nuestro trobajo es proporcionor al paciente una instruccion
odecuodo pora  un huen control de lo ploca
dentobacteriana, para que con el tiempo se pueda reducir
lo prevalencia de lo enfermedad periodontal, sin olvidar que
lo terapéutica de los antibidticos, el rospodo y alisado
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radiculor y lo cirugia son un recurso cd"}npffgﬁj’\‘gm%o en el
{rotamiento de la enfermedad periodontal.

Existen dofos importantes que se observaron en cado
uno de los tratamienlos mencionados, como por ejemplo:

1. Elraspado y alisado rodicular por si sdlo no es efectivo
en detener lo progresion de la periodontitis juvenil
focalizada.

2. los antibidticos sistemicos tales como la tetracicling
son efectivos en el tratamiento de lo periodontitis
juvenit localizada cuando se combinon con el raspado y
alisado radicular o cirugio periodontal, recientemente se
ha demosirodo que los antibidticos sistemicos y al
cirugia puede erradicar al A actinomycelemcomitans de
los sitios subgingivales por lorgo periodo de tiempo
deteniendo la progresion de la periodontitis juvenil asi
como también permitiendo la cicatrizacion del tejido
periodontal.

3. la cirugio por si sola 0 los antibiblicos sistemicos
usados solomente pueden ser efectivos en eliminar a
las infecciones subgingivales del Actinobacillus vy
permilen una mejoria en los cambios del hueso
observados  radiograficamente  y  clinicamente,  sin
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embargo los procedimientos quirlirgicos por si sblos no
son predecibles en el resultado y pueden no
completamente efiminar ol A, actinomycelemcomitans
del tejido gingival infectado. De oqui la teropia
extensa de ontibidticos pueda ser requerida paro trator
a eslos pacientes.

4. Las observaciones microbiologicas de la flora subgingival
paro el Aa. es de ayuda efecliva en el éxito de lo
terapia de la periodontitis juvenil localizada.

El manejo efectivo de los pacientes con PJL esla
basada en la terapia lo cual primariomente estd dirigida a
la erradicacion del Aa. de las lesiones periodontales. la
terapia antibidlica sistémica combinada con la debridacion
o con la remocion quirirgica del lejido infectado,
acompariado con enjuaques de clorhexiding, a menudo dan
excelentes resultados en la eliminacién del Aa. y con ung
cicatrizacion adecuada de las lesiones infrodseas; por lo
que por primera vez lenemos un modo efectivo de terapio
periodontal basado sobre el tratamiento de lo enfermedad
como una infeccion especifica del Aq.
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