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Capitulo I =+
%

Revision

Periodontitis Prepuberal

La enfermedad periodontal en nifios con extrema
destruccién tienen varias caracteristicas comunes; la etiologia no ha
podido ser establecida, la destruccion es generalizada ¥ el pronéstico

es pobre.

En 1940, Miiler y cols. describieron pérdida ésea extrema
en pacientes jovenes y se llamé atréfia alveolar avanzada precoz,
asociada generalmente a una elevacion de los niveles séricos de calcio

¥y colesterol y a una tolerancia a la giucosa 4,

En 1971, Baer afirmé que la periodontitis por si sola no
ocurria en nifios pequenos, pero cuando se presentaba, era la

manifestacion de alguna otra enfermedad 6. En 1972, Fourel
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menciono que esta enfermedad siempre esta asociada con lesiones de

la piel como las observadas en el sindrome de Papillon-Lefevre 16,

Fue hasta 1989 que la American Academy of
Periodontology describié la enfermedad como periodontitis

prepuberal2.16,

Periodontitis Juvenil Localizada

La periodontitis juvenil ha sido estudiada por muchos

anos, a través de los cuales ha sido denominada de diversas formas.

En 1923, fue descrita por primera vez por Gottlieb,
denominada "atrofia difusa del hueso alveolar”, en la que observo la
pérdida de fibras colagenas del ligamento periodontal, ¥y su reemplazo
por tejido conectivo laxo, ademas de una extensa resorcién Gsea, que
daba como resultado un ensanchamiento del ligamento periodontal.
Fue en 1828, cuando se le atribuy6 a la inhibicién de la formacion del
cemento que se consideraba como esencial para el mantenimiento de

las fibras, a la cual la llamé "cementopatia profunda” 3.
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En 1940, Thoma y Goldman introdujeron el término
‘parodontitis”, la cual se inicia en hueso alveolar y no en cemento
como describia Gottlieb, consistia en una resorcién vascular y no en
una "resorcion lacunar” 3.

En 1942, Orban y Weinmann la nombran "periodontosis’,
en la que describen tres etapas:

1. Degeneracion y desmodlisis de las fibras principales del ligamento
periodontal.

2. Rapida proliferacion del epitelio de unién a lo largo de la raiz.

3. Inflamacién progresiva y formacion de bolsas profundas de tipo
infradseo 3.

En 1949, Goldman describe las caracteristicas de la
enfermedad en un mono arafia y eran las siguientes: enfermedad

degenerativa, no inflamatoria de los tejidos de soporte 3.

Todos los autores antes mencionados consideraron a la
periodontitis como una enfermedad degenerativa ocasionada por

factores sistémicos desconocidos.

En 1952, Glickman sostuve que estas lesiones no

representaban un tipo diferente de enfermedad periodontal sino que
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son variantes extremas de procesos destructivos comunes a toda

enfermedad periodontal 7.

En 1966, el World Workshop in Periodontics definio que el
concepto de periodontosis, como entidad degenerativa no tenia
fundamentos, y que el término debia ser eliminado de la

nomenclatura periodontal.

Fue hasta 1971 cuando Baer definié formalmente por
primera vez el término de "Periodontitis Juvenil®, que se sigue

manejando en la actualidad 2.68.11,



Capitulo II

Definicion y Clasificacion

Definicién

La periodontitis juvenil es una enfermedad periodontal
que se inicia alrededor de la pubertad y se caracteriza por defectos
severos angulares del hueso en los primeros molares permanentes e
incisivos. La severidad de la destruccién no se relaciona con la
cantidad de placa asociada y los signos clinicos severos de
inflamacién. Las lesiones son frecuentemente  simétricas
bilateralmente. Las mujeres se afectan méas que los hombres, mas los
negros que los blancos y parece tener tendencia familiar. Es una
enfermedad que progresa rapidamente, y en un periodo de 4 a 5 afios
a partir de que el proceso se inicia, puede estar afectado el 50 o 75%

del aparato de insercidon del diente afectado.

En ectapas tcmpranas de la enfermedad se pueden
involucrar uno o dos sitios alrededor de los primeros molares e

incisivos, el diagnéstico definitivo se hace cuando tres sitios

5
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presentan por lo menos 5 mm. de pérdida de insercién; conforme las
etapas de la enfermedad avanzan, se incrementan los nimeros de
sitios afectados. Puede tener bases genéticas debidas a un

cromosoma X dominante o un autosoma recesivo 26,11,
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Clasificacion

La  enfermedad periodontal ha tenido varias
clasificaciones a través del tiempo; existen enfermedades
periodontales con etiologia bacteriana especifica e interacciones
huésped-parasito que llevan a diferentes manifestaciones clinicas, por
lo que esta informacién que se ha ido renovando lleva a la

clasificacion de enfermedades periodontales.

La periodontitis juvenil (PJ), anteriormente descrita, se
encuentra clasificada dentro de la periodontitis de temprano inicio,
junto con la periodontitis prepuberal (PP) y la rapidamente progresiva

(PRP). Todas cllas se presentan en etapas tempranas de la vida.

La PRP ocurre en poblaciones de adultos jévenes a
principios de los 20 y mediados de los 30 afios. Se caracteriza por
inflamacién severa y rapida pérdida de unién de tejido conectivo y
soporte de hueso alveolar. Puede tener implicaciones genéticas y las
personas afectadas presentan wuna respuesta quimiotactica
neutrofilica deprimida. Existen dos tipos, el tipo A que ocurre en
Jovenes menores de 25 aiios, y el tipo B que ocurre en personas de 26

a 35 anos. Existen bacterias asociadas como son: Porfiromonas
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gingivalis, Prevotella intermedia, Eikinella corrodens, Fusobacterium
nucleatum , entre otras. Se relaciona con enfermedades sistémicas
como son diabetes mellitus tipo I, sindrome de Down, sindrome de

Papillion-Lefévre, neutropenia, sindrome Chediak-Higashi, SIDA.

La PF es una condicién rara y ocurre en forma localizada
0 generalizada. La generalizada, afecta la denticion primaria y
secundaria comenzando con la erupcién de la denticién primaria. Se
caracteriza por una inflamacién severa gingival, rapida destruccion
Osea, movilidad y pérdida de dientes. Este tipo de pacientes presentan
defectos en leucocitos polimorfonucleares ¥y estan sujetos a otras
infecciones como otitis media, e infecciones en piel y tracto
respiratorio superior. La forma localizada afecta solo la denticién
primaria, es menos agresiva y puede estar relacionada a defectos de
leucocitos polirnorfonucleares o mononucleares. Esta asociada con la
microflora subgingival dominada por Prevotella intermedia y

Capnocitophaga sputigena.

La PJ y las demas enfermedades dentro de la clasificacién
de periodontitis de temprano inicio, tienen caracteristicas similares
como ya se menciond; primero, la edad en la que se presentan,

segundo, la presencia de placa es poca en comparacion con el dano
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ocasionado, tercero, todas presentan defectos e¢n las células de
defensa, y por altimo, se identifican los mismos microorganismos
como principal agente causal de los tres pardecimientos antes

mencionados 2.11,
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Etiologia

La etiologia de la periodontitis juvenil localizada (PJL)
comprende el conjunto de conocimientos relacionados con la causa de
la enfermedad. La mayoria de los conceptos de la causa de la
enfermedad inflamatoria periodontal data de hace mas de 100 afios,
Estos conceptos eran basados predominantemente en la experiencia
clinica mas que en la observacion y experimentacién cientifica. La
etiologia de la enfermedad periodontal, era una interaccién compleja
de factores locales bucates con condiciones sistémicas, emocionales y
ambientales. La relativa importancia de los factores locales y
sistémicos ha variado con el tiempo; anteriormente se creia que los
depositos locales en dientes era lo que ocasionaba la enfermedad.

Actualmente se consideran que las bacterias son la causa

de la enfermedad gingival y pericdontal, como veremos mas adelante.
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Bacterias

Se ha demostrado que las bacterias constituyen el
principal agente etiolégico que ocasiona la enfermedad periodantal.
Las bacterias que participan en la etiologia de la periodontitis juvenil
incluyen: Actinobacillus actinomicetemcomitans (A.a), Porfiromonas
gingivalis (P.g), Eikinella corrodens (E.c), Fusobacterium nucleatum
(F.n), Prevotella intermedia (P.i) y otras especies anaerobias
gramnegativas. Dentro de todas estas bacterias, €l A.a es el principal;
pero no el Gnico, ya que varia considerablemente dependiendo de la
flora encontrada, tipo de lesion, etapa en la que se encuentre la PJL v
actividad de defensa del huésped.

Como se mencioné anteriormente, la PJL es consecuencia
de una infecciéon secuencial de varias especies; de ahi, que se ha
enconirado que existen en suero, anticuerpos especificos para A.a, P.g

en casi todos los pacientes con PJL.
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Factores locales

Estos factores permiten la acumulacién de placa e
interfieren en su remocién, jugando un papel importante en la
colonizacion y el crecimiento bacteriano alterando la susceptibilidad
de los tejidos periodontales. Estos factores incluyen relaciones
anatomicas, consideraciones restaurativas y protésicas, trauma
oclusal, malposiciones dentarias, dieta, cantidad y calidad salival y
condiciones patolégicas preexistentes y particularmente los habitos de

higiene bucal.
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Factores sistémicos

De igual manera que los factores locales, estos factores
interfieren en la susceptibilidad de los tejidos periodontales. Dentro
de estos factores la diabetes mellitus tipo | encabeza al grupo ya que
es una de las alteraciones que mas afecta a la poblacion. Sin
embargo, no se ha podido comprender las razones de la alta
susceptibilidad de estos pacientes a las alteraciones periodontales,
pero se ha sugeride que la alteracidn en los vascs sanguineos
pequehios y la funcién neutrofilica es la causa de dichas alteraciones.

También se encuentran padecimientos como el sindrome
de Down, Papillion-Lefévre y defectos en las células fagociticas, en los

que se desconoce la causa de las afecciones periodontales 15.17,
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Caracteristicas Clinicas y Radiograficas

Caracteristicas Clinicas

La PJL afecta mayormente a mujeres, se presenta entre la
pubertad y los 25 afios. La destruccién periodontal es caracteristica,
pero aun inexplicable. Las lesiones primarias aparecen con mayor
intensidad en incisivos superiores e inferiores, presentandose
bilateralmente para posteriormente generalizarse, siendo los

premolares inferiores los menos afectados.

El comienzo de la destruccion dsea es insidioso,
especialmente durante el periodo circumpuberal; entre los 11 y 13
anos. La caracteristica mas notable en estadios tempranos se muestra
como falta de inflamacién clinica que posteriormente en estados
avanzados se forman bolsas periodontales en torno a los dientes
afectados, teniendo como caracteristicas clinicas mas comunes, la

movilidad dental y la recesioén gingival, hipersensibilidad y dolor a la

re
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masticacién, asi como la formacién de abscesos periodontales con

notable inflamacion ganglionar.

Rara vez se presentan calculos o formacién de placa
dentobacteriana y con frecuencia hay poca o nula evidencia de
gingivitis; no obstante, al efectuar el sondeo periodontal, la
hemorragia se hace presente en puntos donde existen bolsas
profundas, pérdida de insercion y pérdida radiografica de hueso, lo
cual hace suponer inflamacién en la profundidad del tejido, siendo
esto comprobable por medio de un estudio histologico donde se
observa acumulacion de células inflamatorias en el tejido conectivo, y
ampliaciéon de espacios intercelulares epiteliales adyacentes a la zona

danada 8.
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Caracteristicas Radiograficas

Los primeros molares e incisivos afectados muestran una
imagen de pérdida osea vertical e interproximal muy peculiar,
presentan pérdida dsea mesial y distal, comtunmente con simetria

bilateral y ocasionalmente en furcaciones. 1.
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Microbiologia de la PJL

Microflora Asociada a la P.J.L.

Se ha encontrado la presencia de patégenos pericdontales
anaerobios gramnegativos asociados a la P.J.L., dentro de estos
encontramos  al  Actinobacillus  actinomycetemcomitans  (A.a),
Bacteroides forsythus (B.f), Prevotella intermedia {P.i), y Porphyromonas

gingivalis (P.g), de los cuales el A.a es el principal causante de la PJL.

El Aa, es un microorganismo periodonto patégeno
importante en la PJL, ya que es un coco bacilo capnocitofago que
produce un numero de factores de virulencia, inhibidores
quimiotacticos, f{actores inmuno supresivos, factores citotoxicos,
proteinas del fluido crevicular , lipopolisacaridos, colagenasas

resistentes a los antibidticos y adhesinas.
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La invasion bacteriana es un proceso rapido que ocurre
aproximadamente en 15 minutos post infeccién. La célula huésped es
polimerizada alrededor de la bacteria inhibida. El proceso de
internalizacion, hace que alcance la formacién de la vesicula dentro de

la bacteria 4.5,

El A.a puede transitar a través de las células epiteliales, se
desarrolla desde la célula huésped en un promedio de 5 horas. El A.a
usa la invasion de las células epiteliales, como un medic o mecanismo

para penetrar mas profundo de célula a célula 4.5 .

Las enfermedades especificas estan asociadas con cinco
tipos de microorganismos, patégenos bucales ¥ patogenos microbiales,

que son altamente adaptables que persisten en nichos 45.

Se han formulado una serie de procedimientos o criterios,
en los cuales las bacterias periodontales pueden ser descritas como
microorganismos patogenos:

a) Incremento de bacterias en los lugares enfermos
b} Eliminacién o disminucién de bacterias en los sitios que halla una

mejoria clinica con el tratamiento
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c) Respuesta del huésped, o alteracion en la respuesta inmune

humoral
d) Capacidad de causar enfermedad en modelos experimentales
e) Presencia de factores de virulencia responsables de habilitar a los

microorganismos, y causar destruccion en los tejidos parodontales!s.
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Pruebas Microbiologicas

Las pruebas microbiolégicas son utilizadas para conocer la
etiologia y saber que antimicrobiano es el idéneo, ya que con esto

sabremos la eficacia de la farmacoterapia a utilizar.

Hay dos pruebas microbiolégicas:
1) Pruebas microbiologicas con bacterias vivas

2) Pruebas microbiolégicas con bacterias muertas.

Estas pruebas se aplican en bacterias anaerobias
facultativas como el A.a, utilizando un medio de transporte que permite
que las bacterias sean viables, y que la composicion bacteriana no sea
alterada, asi como la temperatura y humedad de los antimicrobianos
presentes 410,

El método tradicional es cultivar una muestra de bacteria
viable. Los patogenos periodontales, excepto B.f y espiroquetas, pueden
crecer usando técnicas convencionales para anaerobios. El transporte
de bacterias puede dar como resultado pérdida de anaerobios, pero no
se producen cambios cualitatives en los resultados con muestras que
tienen un gran numero de bacterias, a diferencia de las muestras de

sitios que han sido tratados previamente y muestras tomadas después
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del tratamiento que tienen relativamente pocos microorganismos. Una
pérdida de viabilidad en estas muestras puede cambiar los resultados,
produciendo muestras que se han reportado como negativas pero en

realidad tienen patégenos presentes 10,17

Existe otra prueba microbiologica disponible que utiliza
tecnologia de prueba de DNA, la cual es mas sensitiva y proporciona
resultados mas confiables que los cultivos. Una limitacién de esta
prueba es su habilidad de detectar niveles muy bajos de patoégenos, que
es a lo que se le conoce como sensibilidad. Este andlisis puede dar
lecturas positivas en situaciones en las que los niveles de los patogenos

son muy bajos como para manifestar signos clinicos 1017,
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Inmunologia e inflamacion

La inmunologia implica un estado de resistencia a
agentes infecciosos. Comprende una serie de reacciones que los
organismos desarrollan desde su concepcidon y otros procesos
homeostaticos para mantener su integridad y adaptarse al medio que
los rodea.

Existe una clasificacién en la inmunidad natal o innata e
inmunidad adquirida la cual puede adquirirse en forma activa o
pasiva, por medios naturales o artificiales, o bien adoptiva que posee

dos modalidades, una de naturaleza humoral y otra celular.

Inmunidad natural

Es inespecifica y los organismos que la poseen de manera
innata para eliminar antigenos extrafos, ain cuando nunca antes
hubieran estado expuestos a ellos. Muchos de estos antigenos son

microorganismos, esta regulada por factores genéticos y el grado de
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proteccion es hereditario pero se modifica con el transcurso de ia vida
por factores como edad, sexo, alimentacién y estado fisico del
individuo. Entre estos mecanismos innatos se encuentran las
barreras tegumentarias, las secresiones y las células de origen

inflamatorio.

Inmunidad adquirida

El tipo de respuesta que el huésped desarrolla contra su
agresor se denomina inmunidad adquirida; que mas adelante, en una
segunda exposicion al mismo antigeno, se traduce en una capacidad
mas alta para eliminarlo debido a la previa exposicién a este.

Se maniflestan por dos vias; a través de la inmunidad
humoral, con la produccién de anticuerpos, o con la inmunidad
celular, en la cual se producen células sensibilizadas. Las células que
sintetizan anticuerpos son los linfocitos B, y las de la inmunidad
celular los linfocitos T, que son producidas y liberadas por el sistema

linfoide a la sangre para su distribucion a diversas partes del cuerpo.
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Inflamacién

Es el proceso mediante el cual el organismo repara tejidos
danados y se defiende contra las infecciones; pueden inducirla
mecanismos de inmunidad natural o adquirida. La inflamacién puede
desempenar dos papeles diferentes; como respuesta fisiologica al
dario, elimina y restaura al tejido lesionado; y otras veces actiza como
un proceso patolégico producto de un dano tisular,

Se pueden diferenciar dos tipos de inflamacién; la

inflamacién aguda y la inflamacion cronica.

Inflamacion aguda

Comprende la reaccién inmediata y temprana a un agente
lesivo; su duracién es relativamente corta, de horas o dias.

Puesto que los dos principales componentes defensores,
anticuerpos y leucocitos, normalmente son transportados en el
torrente sanguineo, no es rarc que los fenémenos vasculares

intervengan de manera importante en el proceso inflamatorio.
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La inflamacidon aguda tiene tres componentes principales:

1. Alteraciones en el calibre vascular que incrementan el flujo
sanguineo.

2. Cambios estructurales en la microvasculatura que permiten que
las proteinas plasmaticas y los leucocitos salgan de la circulacion.

3. Agregacion de los leucocitos en el foco de la lesion.

Los elementos en dicha inflamacién, son mediados por la
producciéon y liberacion de diversos mediadores quimicos (aminas
vasoactivas-histamina y  serotonina-, proteasas plasmaticas,
metabolitos del acide araquidénico-prostaglandinas y leucotrienos-,
productos de leucocitos-enzimas lisosimicas y lisosimas- y factor
activador de plaquetas) que son semejantes, de ahi que la reaccidon
inflamatoria inmediata sea parecida en una infeccién microbiana, en
lesiones causadas por el calor o por el frio, etc. La intensidad de la
inflamacién depende de la gravedad de la lesion y de la capacidad
reactiva del huésped. La inflamaciéon aguda puede permanecer
confinada al sitio de la lesion y solo provocar signos y sintomas
sistémicos, asi como incluir lineas secundarias de defensa como el

tejido linfoide.
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Inflamacion crénica

La inflamacién crénica se origina por estimulos lesivos y
persistentes (a menudo semanas o meses): originan infiltracion de
células mononucleares y proliferacion de fibroblastos.

La inflamacién crénica puede deberse a una de dos
formas. quizé siga a la inflamacién aguda, o la respuesta puede ser
cronica casi desde el inicio. La transicién de aguda a crénica ocurre
cuando la respuesta inflamatoria aguda no puede resolverse, sea por
la persistencia del agente causal o por alguna interferencia en el
proceso normal de cicatrizacion.

Es dificil categorizar algunas inflamaciones como agudas
o crénicas porque no hay una linea definida, sea clinica o morfolagica
que las divida. De manera arbitraria se dice que cuando una
inflamacién dura mas de cuatro a seis semanas, es cronica. No
obstante, como depende mucho de la eficacia de la respuesta del
huésped y de la naturaleza de la lesion, los limites del tiempo no
tienen significacién. Es mejor diferenciar la inflamacion aguda de la

crénica de acuerdo al patrén morfolégico de la reaccion,
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En los tejidos periodontales, la inflamacién es
desencadenada por la presencia continua de productos bacterianos.
Los tejidos gingivales estan infiltrados de células plasmaticas que
producen inmunoglobulinas potencialmente activas; en estos tejidos
se encuentran linfocitos, células cebadas, leucocitos
polimorfonucleares y macrofagos. Aunque la inflamacién es un
mecanismo de defensa mediante el cual el organismo localiza v
destruye substancias extrafas, en dicho proceso pueden destruirse
los tejidos del huésped. Por lo tanto, los efectos adversos de la
inflamacion seran los causantes de parte de la pérdida de tejidos que

se observa en la enfermedad periodontal 5.

Los pacientes con PJL presentan defectos quimiotacticos
en neutréfilos y fagocitosis deprimida en sangre periférica. Los
factores quimioticticos son una anormalidad celular, factor

predisponente en la PJL 1,
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Respuesta del huésped

La presencia de bacterias o sus productos en el surco,
produce una reaccién vascular inicial, que consiste en un aumento
del flujo sanguineo y permeabilidad de los vasos pequerios. Diversos
componentes como fibrina, eritrocitos y granulocitos y componentes
del suero forman el exudado inflamatorio; que puede ser un

fenémeno de proteccién o de destruccion.

Depende del tipo de respuesta del huésped si la
lesion cede o si evoluciona a una lesién inflamatoria cronica; con

lo que aparecera un infiltrado de macréfagos y células linfoides.

El exudado inflamatoric agudo y las alteraciones de la
microcirculacion son inducidos por substancias quimicas liberadas
en la encia. El aumento de permeabilidad vascular se debe a la
liberacién de histamina, S-hidroxitriptamina, cininas, componentes
del complemento y prostaglandinas. La histamina es liberada por

céluas cebadas , plaquetas y células endoteliales.
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El aumento de la permeabilidad en los Microvasos,
acrecenta el numero de células y componentes quimicos que pueden
lesionar los tejidos. El edema, junto con la infiltracion del epitelio de
unién, permite que el fluido gingival pase el surco gingival. Debido a
sus componentes celulares y quimicos, el fluido puede neutralizar
bacterias y sus productos o puede proveer nutrientes a
microorganismos principalmente bacilos ¥ espiroquetas
gramnegativas que se localizan en la profundidad de las bolsas

periodontales.

Como respuesta a estimulos bioquimicos especificos, las
células inflamatorias migran (quimiotaxis) y se concentran en zonas
localizadas donde fagocitan bacterias o sus componentes. Algunas de
€stas, aumentan en numero (blastogénesis), liberan productos
vasoactivos y pueden producir substancias que causan la lisis de
otras c€lulas del huésped o destruccién del huesc alveolar. Las
células que intervienen son neutrofilos, macréfagos, linfocitos v

células cebadas.



Capitulo VII

Presentacion Clinica

El presente trabajo tiene como objetivo presentar el caso
clinico de dos pacientes de sexo femenino, hermanas de 12 y 14 afios
respectivamente, que llegaron a la clinica de seminario de periodoncia
el dia 2 de Marzo de 1999, que al realizar su historia clinica y
observar las caracteristicas clinicas y radiograficas se diagnostico
periodontitis juvenil localizada con antecedentes de periodontitis

prepuberal.

30
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e e
Historia Clinica

< Nombre: M. F. C

Edad: 12 anos

e

* Sexo: femenino

# Lugar de nacimiento: México, D. F.

e

» Ocupacién: estudiante

Antecedentes heredofamiliares

< Madre: asmatica e hipersensibilidad {alergia) al polvo

« Padre: diabético, osteomielitis crénica post traumatica en fémur

Antecedentes personales no patolégicos

< Estatura: 1.45 mts.

% Peso: 42 kgs.

*,
L

Habitos de nutricién: malos habitos alimenticios tanto cualitativa
como cuantitativamente
% Medicamentos: automedicacion desde hace tres meses de acido

acetilsalicilico debido a frecuentes cefaleas
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%
Antecedentes personales patolégicos
*» Enfermedades propias de la ninez: varicela, sarampion, parotiditis
y escarlatina, todas ellas sin complicaciones
** Vacunas: se le aplicaron todas sus vacunas
< Alergias: a ningin medicamento, ni alimento
% Examenes de laboratorio: biometria hematica ¥ quimica sanguinea

dentro de valores normales

Padecimiento actual

% Diagnéstico: Enfermedad periodontal
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e ———

Inspeccién bucal (M F C)

Clinicamente, la paciente presenta movilidad grado U y
sangrado al sondeo con marcada recesién gingival en la zona anterior
e inferior, movilidad grado IIl en 32 y ausencia del 41, Sangrado en
dientes anteriores superiores y premolares superiores e inferiores. Se
observa supuracién ocasional en los primeros molares superiores y en
anteriores inferiores. Ausencia de sarro con poca presencia de placa

dentobacteriana en relacion a la inflamacion gingival existente.

Profundidad al sondeo:

Superior

V' 323- 658- 427- 733- 313- 3710- 9510 | 1057- 1153- 323- 325- 546- 488- 222

P 535- 2210- 426- 1023- 543- 359- 836 | 1069- 863- 315- 335- 327- 772- 222

Inferior

Li 523. 849- 432- 563. 324- 334- 578 |- 8510- 545- 434- 223- 833

V 344- 5210- 424- 413- 315- 376- 557 |--- 101112- 534- 424- 323. 323
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Sangrado al sondeo:

15, 14, 12, 11, 21, 22, 24, 25, 26, 35, 34, 33, 42, 43, 45, 46.

Radiograficamente, presenta un patrén de destruccién
6seo horizontal abarcando el tercio apical en zona de anteriores
inferiores, anteriores superiores y zona de primeros molares, asi como

en segundos premolares superiores.
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Historia Clinica

< Nombre: L. F. C

-’
o

Edad: 14 anos

)

* Sexo: femeninoe

o,

% Lugar de nacimiento; México, D.F.

Antecedentes heredofamiliares

< Madre: asmatica ¢ hipersensibilidad (alergia) al polvo

.

*+ Padre: diabético, osteomielitis cronica post traumatica en fémur

Antecedentes personales no patologicos

< Estatura: 1.58 mts.

% Peso: 59 kgs.

*% Habitos de nutricién: refiere buenos habitos de nutricion, ya que

realiza sus tres comidas en las cuales incluye todo tipo de

alimentos

5

*

Medicamentos: no consume ningiin medicamento con regularidad
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Antecedentes personales patologicos

-

% Enfermedades propias de la nifiez: varicela y rubeola sin
complicaciones

Inmunizaciones: todas

»
.y

2,
o

Alergia: no refiere alergia a ningan medicamento ni a alimentos
% Intervenciones quirurgicas: se intervino por una obstruccion
ganglionar. Extracciones multiples de la denticién temporal en

ambas arcadas bajo anestesia general

Padecimiento actual

*

< Diagnéstico: Enfermedad periodontal
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%

Inspecciéon bucal (L F C)

Clinicamente presenta recesidon gingival en zona de
centrales inferiores, con inflamacion gingival y sarro por la cara
lingual. Se observa movilidad grado 11 en incisivos inferiores, asi como
sangrado al sondeo, supuracién y abscesos periodontales ocasionales

principalmente en zona de centrales superiores.

Profundidad al sondeo:

Superior:

V' 324- 527- 1236- 1062- 223- 324- 423 |319- 125- 524- 5107- 773- 523- 323

P 444-437-1233- 922- 223- 434- 522 | 475- 1137- 534- 468- 336- 322- 442

Inferior:

V 323- 1022- 322- 333- 4115- 645- 434 [434- 777- 10910- 522- 222- 427- 234

Li 223- 593- 323- 324- 5612. 1278- 833 | 416- 3510- 11910- 523- 223- 224 322
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P ——————————————————————————
Sangrado al sondeo:

16, 15, 14, 12, 11, 21, 22, 23.

Radiograficamente presenta el mismo patron de
destruccion osea, destruccién 6sea horizontal en tercio apical en zona
de incisivos centrales y primeros molares, asi como de segundos

premolares superiores.
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%

Plan de tratamiento

1. Historia clinica

2. Sondeo

3. Controles Personales de Placa

4. Modelos de estudio

2. Ferulizacién de los incisivos inferiores
6. Raspado y alisado radicular

7. Cirugia preprotésica






MFC

LFC
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Tratamiento

El tratamiento de la PJL ha sido bien definido en afos
recientes, y los elementos esenciales para el éxito ahora parecen
claros. Debido a que la principal bacteria es el A.a , que no es
formador de placa, la terapia convencional dirigida a remover placa y
calculo tiene poco éxito. Dependiendo de las preferencias del paciente
y del periodoncista , existen dos terapias posibles para un tratamiento
exitoso: tratamiento con informacién bacteriana, y tratamiento sin

informacién bacteriana.

Tratamiento con la ayuda de informacién bacteriana

En este tratamiento, se toman muestras bacterianas
antes del tratamiento; la prueba de DNA es dptima para estos casos.
5i el analisis bacteriano revela presencia de A.a. sin especies de
Porfiromonas o Prevotella, el paciente puede ser tratado con curetaje

cerrado ademas de 100 mg. de Doxicilina dos veces al dia por 21 dias.

i
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La revaloracién clinica y microbiologica debe ser realizada de 4 a 6
semanas de terminar la terapia antibiética.

Se deben iniciar enjuagues de clorhexidina dos veces al
dia con el inicio de antibiético y continuarse por 6 semanas. Si en la
revaloracion la condicién del paciente es estable, se debe instituir
tratamiento periodontal de soporte o considerar la terapia
regenerativa. Si en la revaloracion contintlan los signos clinicos de
enfermedad o persisten los niveles de A.a, el paciente debera ser
tratado quirargicamente ademas de administrarse una segunda dosis

de doxicilina.

Si el analisis inicial muestra A.a. ademas de una especie
de Porfiromona o Prevotella, entonces estara indicada la cirugia y
administracién de doxicilina en la primera fase de la terapia.
Los casos de PJL parecen tener un gran potencial de regeneracion
tisular, sin embargo debe considerarse la regeneracion cuando ha

sido controlada la presencia bacteriana.

Tratamiento sin ayuda de informacién bacteriana

Si las caracteristicas clinicas y radiograficas muestran
RJL, se puede asumir que existen bacterias sensitivas a un ntimero

de antibidticos de la familia de las tetraciciinas.

gn e we 0RO
SALR b in GisLISTEC
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En dichos casos se recomienda la cirugia junto con la
administracién de antibiéticos. En caso de que los signos clinicos o
radiograficos sean recurrentes, se puede seguir una terapia

periodontal de soporte ademas de pruebas de DNA o microbiolégicas.

Métodos de reconstruccion del periodonto

La pérdida de insercidon severa en la PJL puede ser
tratada exitosamente con diversos métodos gue pueden ser
combinados entre si. La eleccion del método del tratamiento depende
del objetivo del paciente.

Los métodos especificos incluyen extracciéon, raspado y
alisado radicular, debridamiento por colgajo, <cirugia d&sea,
amputacién radicular o hemiseccién, terapia ortodéntica, injertos
o6seos o aloplasticos, y regeneracién tisular guiada con o sin injertos
oseos. Debido a la gran perdida dsea, el objetivo de la terapia es la
regeneracién. Cuando el objetivo es la reconstruccion del periodonto,
los métodos mas utilizados son el rellenado 6seo y/o la regeneracion

tisular guiada.
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Dentro de las enfermedades de temprano inicio,
seguramente la Periodontitis Juvenil ha sido la mas investigada;
destacan los avances particularmente en el campo de la
microbiologia, respuesta del huésped, variados procedimientos
terapéuticos, entre los que podriamos destacar la cirugia regenerativa
y auxiliares farmacolégicos tanto sistémicos coma locales.

Tuvimos la experiencia clinica de atender a dos
pacientes, hermanas de edad 12 y 14 afios respectivamente,
observamos clinica y radiograficamente lesiones de tal magnitud que
desafortunadamente el prondstico resulta desalentador para varios
dientes.

No obstante la magnitud del dafio, se llevaron a
cabo todos los procedimientos de registro y terapia inicial para
procurar que tuvieramos un control sobre las estructuras
remanentes,

No se logré llegar a la fase quirairgica por razones de
tiempo e imprevista suspension de labores en nuestra institucién.

Probablemente el tratamiento quirurgico y la
rehabilitacién protésica representa uno de los retos mas grandes y

dificiles para las distintas areas de la odontologia. Resaltariamos que
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sin lugar a dudas es el ejemnplo mas representativo para el trabajo
conjunto del Cirujano Dentista.

Tomando en cuenta la edad de las pacientes y la
magnitud de los estragos provocados por la P.J, seguramente se
requerira de una serie de participaciones del Cirujano Dentista, y de
manera particular destacar la necesidad de tener un seguimiento
constante y a largo plazo, para no sélo buscar la funcién, sino

también la estética.
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