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INIRODUCCILION

" La enfarmedad p&rinduntal es una de las enfermedades difun
didas de la humenidad.' En todo el mundo se prasenta afactande aproxima—
damente a la mitad de la poblacidn infantil ¥y a casl toda la poblacién -
adulga. '

. Durante muchos afies se pensd que la enfermedad periodoncal
ara una afecclén crénica de la edad adulta que tendrfa su inicio en la -
Juventud, pero con diversos estudios se llegd a comprobavr que nifios ¥ -
adolescentes padecfan de dicha enfermedad.

En loe nifios, la enferwedad periodontal no os vesultado de
unit causa eapecifica, sino de unn combinacién de factores con diferentas
raesultados. Estos foctores incluyen el desarrcllo de la danticidn, pa--
trones sistdmicos del metabolismo, enfermedades generales y las limita--
cioner de la habilidad infanell, asf como el Interés de realizar proca=-
dimientoa de higiene oral.

Los factores anteriores produccn up umbiente cambiante en
los cualas cualquier causa y efecto no pueden ser suprimides. Esto as -
similar & la enfermedad periodontal en adultoa. De la preccupacidn por
mantener o huestros nifios y jovenes con una dentadurn lo mis sano posi-~
ble y con ello conservar los dientes el mayor tiempo pesible para vedu~w
cir la posibilidad de ser parcial o totalmente dosdentado a tecprana « =
edad; me mocivaron a hacer este trabajo de tesis que ¢spero nos sirva Pa

‘ra hacer conclencla de que ea un problema de salud en los nifios mexico-w

T nos.



CAPITULD 1
EL PERIODONTO FN GENERAL
La mucosa bucal estd diviﬁidu en Tres ZONAE!

.= Hutosa masticatoria (encfa y mucosa dal paladardurol.
2.- Mucosa especfalizadn’ (dorso de 1a lengun).
.= Mucosa de revestimiento {el Teste de la mucosa bucal).

La encfa es la percidén de la mucosa oral que recubre los -
procescs alveolares de los maxilares y rodea al cuelle de los dientes for

aando unn.napec!a de rodete o reborde gingival alrededor de los mismos,
Anactémicamente la encfa se divide en tres partes!

'1.- Encfa marginal
2,~ Encla Insertadn
3.- Encin interdentaria

EncYa Marpinal

£s la encfa libre que rodea los dienres a manera decollar
y forma el surco gingival, el cual es el sspacio antre la encfa libre y -
-el diente. Es una dapresifn en formas de “V" cuya profundidad es aproxima
damente de 1.8 mm. El fondo del aurco gingival presenta una 1fnea de de-
marcocidn en la superficie externa de la encis llamada surco marginal 1i-
bre, dste se encuentra entre la encfa Iibre ¥ la encfa inszercada.

Encfa Insertads

Se continiip con la encla marginal; es firme, resilente y =

se encuentra unida al cemento y hueso alveclar. Se epcuentra separada de



la wmucosa alveolar por la linca mucegingfval, la cual se encuentra en las
superiicies vestibulares de ambos maxilares; es de color rosa pilido y -~
tiene cextura punteada, mientras que la encia marginonl no la presenta. Di
cho aspecto se debe a la prescncla de interdigitaciones del epitelio ha--
cin el te)ido conectivo, 5u funcién es disiparla accidn traccional de la
mucosa alveolar y soporcar las fuerzas de la masticacidn.

Encfa Interdentaria

Ocupa un espacio interproximal situado por debajo del Area
da contacto dentario. Consta de dos papllas, vestibular y lingual; y el
col, el cual es una depresidn que une las papilas adaptindose a la forma
del firea de contacto interproximal. Esce tajide gingival forma las papi-
las interdentnrias, las cuales son lus principales indicadoras de enferme
dad periodontal. Tiene forma plramidal, su superficie exterior es afila-
da hacia el drea de cantacto interproximnl y sus superficies proximales -
son llgeramente cOncavas.

Las caracterfsticas clinicas normales de la encfa son las
aiguientes: . .

1. Color: debe ser rosa pilido, pudiendo vari@f.qegﬁn:els- E
grado de irrigacidn, queratinizacidn, pigmentacidng aspeﬁnf dglfdhit@l;b“'-'
y raza del individua. TR PP

2.Contorno papilar: las papilas deben llenar los . alpacins
interproximales hasta el punte de contacto. .

3. Contorno marginal: la encla debe”afinarse hac 5”lnlﬁéig:'
na para terminar en un borde delgado.

4. Textura: la superficle de la enn!a dabc :enar un nupa:-
to o textura punteada, que se denomina "puﬂtillndn". y que ha sidu anena-',

Jado o la plel de una naranja.
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5, Congistencia: la encfa debe ser firnnl al igual que la
parte inserctada, lp cunl ecstd unida a los qientgn y 8l hueso alveolar.

6. Surco: su profundidad no debe ger mfis de 2 mm, -

La encfa se une con la mucosa nlveolar en la unidn mucegin
gival, o ’ ' : ’

Se diferencin de 1 encia insertads enja;trﬁcturn- funcibn
y color, ticne una unién laxa y es mivil.

El te)ido conectivo de Ia encfa marginal contiene haces de
fibros coldgenas, o este sistema se le llama fibras mingivales, las cuales
tienen las siguientes funclones:

] 1) Mantener la encin marginal firmemente ndosada contra el
diente ¥ cnn‘ello proporcionar la rigidez necesaria para soportar las - -
furrgag de ln masticaciSn Bin Ser separada del diente.

] 2) Unir In encfa marginal libre con el cemento de la ralz
¥ la encfa insertada ndyacente.

Las Eibras gingivales se disponen funclonalmente en los ai
guientes gruposi

GRUPO DENTOGINGIVAL. Las fibras de este grupo se extien—
den desde el cemento apical hasta la Insercidn epitelisl y corren lateral
¥y corottariamente hacia la limina propla de la encln.

GRUPO ALVEOLOGLNGIVAL. Las Eibras de este pequeda grupo -

nacen en la cresta alveolar y se lnsertan coronariamente en la 18mina pro .
pla. ) ‘ )

) GRUPO CIRCULAR. -Este pequefio gfupd_dq fibras rodea los -
dientes, ‘ ’ ' : - . Sl



GRUPOS ACCESOR10S., El grupo de fibras horizontales promi-
nentos que se extiende en sentido interproximal entrsdientes vecinos se -
denoming fibras ﬁtanneptales. En las caras oral y vestibular de los maxi
lares, un grupo de fibras denominadas fibros dentoperideticas, se exticn-
de desde el periostio del hueso alveolar hacin cl diente.

La encia marginal se une al diente en la base del surco --

por la adherencia epltelinl. El surco suo forma por la unidén de la adhe--
rencla epitelial y cl esmalee cuando el diente erupciona en la cavidad -
orsl, eatd cublerto por epltello escamodo estratificade muy delgado, no -
queratinizade. Dicho epitelio actila cowo una membrana semipermenble por

la cuml pasan productes bacterianos lesivos que se dirigen a 1la encla,

La adherencia epitelinl es vna bonda de epicelic egcamose
estratificade. Se une ol esmalte por medio de la membrann basal compues-
ta por unn limina densa y una 1Geida, a 1a cunl se adhieren los hemideswo

somas, son agradamientos de la capa interna de las células epitellales ca
nominadas placas de unidn.

La adherencia epitelial y las fibras gingivales son consl-
deradas como una unidad funclomal llomada unidn dentogingival, vya qua la
adherencis eplculial del diente estd reforzada por las fibras gingivales.

Existe un lfquido que se Eiltra desde el tejido conectivo
gingival hacia el surco ginglval, es denominado liquide pingival o crewvi-
cular. La cantidad de &ste aumenta con la inflamacidn. Se coppone da -
electrolitos de sodic, potasio y calcio; aminodcides, protefna plasmitieca

factores fibrolftices gammaglobulinas, albiimina, lisozimn, fibrindgeno ¥
foafatasn fScida, Su funcidn sevd:

1) Limplar el material del surce

2) Mejorar la ndhesidn d¢ la adherencin epitelial al dien=
te, ya que contiene protefnas plasmiticas adhesivas.

3) Posee propiedades antimicrobianas.

4) Puede actual como anticuerpo en defansa de lq ancfa.'
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TasbiZn sirve de medio para la proliferacién bacteriana, -
ayuds a la formacelfn de placa dental y cdlculos,

'Iérignciﬁn n.lﬁﬁrva:iﬁn'de 1a Encia.
Exiéteﬁ trcs fuentes da vascularizacifni

1 Artnrlolns xuprnpariaaticna: se localizaon a lo largo de
las auperficies vestibular y lingunl del hucso alveolar.

) ) 2. Vasps del 1isnmuntn periodontal: se extienden hacla la
_‘encfa onastomosfndoge con copllares en la zona del surco.

A Arteriplas que emergen de la cresto del tabique inter--
den:arlo- sa anastomosan con vases del ligamento periodontal, con capila-

rus_dei surco gingival y con vosos que corren sobre la cresta alveolar.

Estas tres fuentes de vascularizacidn estiin irrigadas por
las arterfolas alveolares superlores e inferiores.

El drenaje linflicico de la encIa se oncuentrs en los 1linfd
ticos de las papilas de telido conective, Los linffiticos localizados jun
to a la adherencia epitelial, se extienden hacia el ligamento periodontal
acompaniado a los vasos sangufneos.

La inervacidn gingival nace en nervios del ligamento perio
dgntal y de los nervios bucal, labial y palatinoc.

Se. encuentran estructuras nerviosas pennniialen en-el tejl
do conectivo como gon flbrns unlel!nieas. cnrpuaculoﬂ da ﬂeissncr y Ios -
du Krause. :

B ggefntiniznciﬁn;i:'

-Enduréqiﬁien:u superficial del epitelic como mecanismo de



dnfunan; el cual auments al ser estimulado por ¢l cepillade y disminuye -
conforme aumenta la edad del individuo.

El epitelio gingival puede estar queratinizado o paraquern
tinizado o presenta combinaciones diversas de los dos esatados.

La parnqueracinizacidn es la presencia de queratina nangr--
mal formada en el proceso inflamatorio.

Linina Propia.

Al tejido conectivo de la encin es n lo que se le llama 18
mina propia, la cual es densamente colfigena con pocas fibras eldsticas y
estd formada por dos capas; una capa papilar subyvacente al epitelio y una
capa reticulsr contiguc al periostio del huecsp alveolar.

LIGAMENTO PERIODONTAL.

Ee la estructura de tejido conective que todea la ralz y -
la une al hueso. Se desarrolla a particr del saco dentario, el cual es tg
Jido conectivo fibroso que rodea al germen dentario. A medida que el —
dience va erupcionande, dicho telldo conectivo se diferencia en tres ca——
pas: una capa adyacente nl hueso, una <apa interna Junto al cementc y una
capa intetrmedin de fibras desotrganizadas.

Los clementos celulales del ligamento periodontal son los
fibroblgstos, células endotellales, cementoblastos, cstecblastos, ostep--
clastos, macrSfagos de los tejidos y restos epliteliales de Malassez, oi--
tundos cerca de la superficie del cemento; son restos de 1lan vaina epite--
1ia) de Herewlg: forman una red en torno al dience siendo mis numerosas -~
en jévenes que en adultos. Van disminuyendo con la edad por degeneracidn
y desaparicién o bien, se calecifican convirtiéndose en cementiculos.

El ligomento periodontal se encuentra formado por un grupo
principal de fibras coligenas, las cuales se Insertan de un lado en el ce
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cehto y del otro lasdo en el huesp alvaolor. Se organizan en grupos deno-
winados haces de [ibras principales que se distinguen por sus direcciones
prevéiuclen:eu. Los extremos de loa Eibras principales que se lnsertan -
-en-el :nnento-y hueso se denominan fibras de Sharpey.

Grupos de Fibras Principales del Lipawento Periodontal,

1. Grupo do la Cresta Alveolar. Los haces de fibras de

- o
=

te grupo se abren en abanico desde la cresta del proccso alvecolar y se
Lllan insertados et la parte cervical del cements. Su fupcifn es la de
porrar lag fuerzas laterales y ayudar a contrarrestar el empuje de las
bras sltuadas mfic apicalomente.

)

]
I= [o 1=

2. Grupo Horizontal, Los haces de este grupo forman un &n
gulo recto respecto al eje wmayor del diente y von dal cemento al hueso, -
entin situadns mis apicalmente que los del grupo anterior. Su funcidn es
aimilar a la del grupo de fibras crestoaslveolares,

i 3. Grupe oblicuos Los haces corren cblicuamente y se in--
sercan en el cemento algoe aplcalmente o su inserciSn en el hueso. Eates
. haces de {ibras son los mia numerosos ¥ constituyen el sostén principal -
del dientae contra las fuerzas wmosticatorias. Su funcidn es soportar las
fucfzau en Aentido luongitudinal.

4. Grupo apical.: Les haces se distribuyen {rregularmente,
fe abren cn abanlco desde 1a regiSn apical de la rafz hacla el hueso cir-
cundante. Se encuentrd Unicamente en rafcos totalmente formadas. Su fun
clén consiste en proteger el aplee dentario impidiendo que se acerque ol
huesn, protegléndose asl veasos y nervios de esa regldn.

5. Grupo Interradicular.” Este grupo corre sobre la cresta
del tabique interradicular en las funciones de los dientes interradicula-

res, unlendo las rafces y las comunmente denominadas fibras transeptales.



aunque los haces de fibras principales corren desde el ce-
wente hacin el hueso, su direccifin no sSlo es radial. Las trayectoclas -

de lom diversvs grupos son slgo tangencisles y se cruzan entre wi. Do es

ts manata, las fibras parecen reforzarse putuamente y cotar selor prepara
das pata sostensr £1 diente, )

La disposicidn y dirsceldn de los haces de fibras ve rela-
cionan con la fape de la erupcidn y la altura de la cresta alveolar.. El

curso de los haces y de las Eibrillas coliigenas individuales, que san auh
"micprosctplcas  es ondulads.

Eptre loa grupos de Flbras principales existen lns fibras
coldgenad, las cuales concicnen vascs sanguinecs, linfdzicos y nervios. =
Otras fibras del ligamente perisdontal son las elfsricas, que son po:us;

y las oxitnliinicas, dispuestas nlrededor du los vasop y 5e insartan an el
cemento del terclo cervlical de la raXz.

La vascularizaclén del ligazento periocdontal proviane de -

las arterias alveolores superior e inferior y llegen sl ligamento pkrlo- =

dontal deade tres origenes: vasos apicnles, vasos que pene:run desde nl -
hueso alveolar y vasoB nnastomosados de la encia.
La f{nervaciSn estd dadn por fibras aerviosns aansnrinles -

que trasniten gansacicnes rdctiles. de presisn y dolor por las v[as :riseh
pinas.

Funclones del ligpamentn pericdontal.

1. Ffsica. Comptznde lo;iigaiqntésu

1) Tranmisiﬁn de Euerzns ocluaalnn al huaao.
'2) Insnrcion dnl diente al hueso.

. _'3) Hantenimlun:o de low tejidon gtngivales en sus ralacio-'
nes udecundaa con” loa diannes.

&) Rqsla:eneia ‘al impnc:o da las fuer:us ncluanlea.
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5) Provimidn de una envoltura de tejido blando para prote-
ger los vasos y nervios de lealones producidas por fuerzas meclinicas.

2. Formativa. Las cflulas derivadas del lignmento perio--
dontal son los csteoblastos y Cementoblastes, participan en la formacién
¥ reabsorcifin del huesc, las cuales se producen durante los movimientos -
fislolbgicos del diente, en lo adaptacidn del periodonto a las fuerzas -
oclugsales ¥y en la reparacién de lesiones.

3. Mutrictonsl. El ligamento pericdontal provee de cleman-—
nucricivos al cemento, el hueso y 1o encis mediante los vasos sangulncos
y proporciona drenaje linfdtico.

. 4. Sensorial. La inervacidén del ligamento periodontal con
flere pensibilidad proplocaptiva ¥y tdctil que localiza fuerzns extrafias -
que actdan sobre los dientes desampefiando tambiZn un popel importante en

el mecanismo neurcmuscular que controla la muaculatura masticacoria.
CEHENTO.

Esta esiructurd es tejldo mesenquimntopso caleificado que -
forma 1la capa externa de la rafz anatbmica, Su funcin principal es fi--
jar las fibras del ligemento periodontal a la superficie del diente.

Su formacifn se fnicis durante las priperas fases de la --
formacidn de la rafz. Es decir, con la mineralizgcidn de las fibrillas -
‘coligenas dispersas en la sustancia intertibrilar o matriz. En dichas {1
bras se depositan cristoles de hidvoxiapacitna y después en la sustancla -
fundamantal. La vaina epirelial de Hertwig es perforada por 1los precemen
toblantos situades cercn de la dentina, los cuales depositen la primera -
¢dpad de cecmento, en este momonin se convierten en cementoblastes funciona
les., La formacidn de cemento es continua debido a que se van depeaitando
aucesivanente capas del mismoi por lo cual el ancho de cemento va oumen=e
tando durante teoda la vida, alendo mayor en el dpice de la ralz y menor -
en las zonay mis cercanas a la corona del diente.
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Se tlenen dos cipes de cementos el que ipiciaimente es de
positado o primerin, es acelular y se formn en los dos tercios coronarive
principalmenta, teniendo gran loportancis en el sostén del diente. En &1
#& encugntran lo mayor parte de las fibras de Sharpey. asf como fibrillas
collipenas calcificadns dispuestas irregulatmente o paralelamente a la su~
p&:fiﬁic. ¥ los depfsitos progresivos posteriores de cecento sobre 1a ca
pa primaria peris el otro tilpo al cual se Lo denoaina cemento secundarlo,
es calular, se forma principalmenze an cl tercic apical de 1a rafz y estd
wenos calelficade que cl acelular. Contiene cementocitos en espacios ails
lndon llemados lagunas que ge comunlean entve gf por medio de un sistema

de canalen peguefios anastomssndos. Su superflels escd cublerta por upa -
copa ita calclficada, la cual recibe el nombre de cementoide. Al calcifi-

caree &8rn capa, 0 su ver es cublerta por und caps de cementoida formada
de nueve.

Exiaste unz zono wal definida de 1n unidn amelocementaria =
que conticne vestos de vains de ilertuip localizados en la sustancia funda
mental caleificadn denominsdn cemento intermedio,

. En la unifn amelocementaria hay tres clases de'ralﬁnlqneu_.
del capentat PR

1). E1 eemento cubre el esmalte (6ﬁ~65:).-

2) Hay wuns uniBn da bords con borde, es decir. el Bannlte
¥ £l comento colneiden an el oismo punce (303).

3} El cemento ¥ el csmalie no concaccan (5-102).

Existen unn pntciﬁu de dentina expuesta, ya que ao hay una unibn verdads
ra entrc espnite y cemento.

] Se bueden formay masas globulares de cementeo, dispusstas
an lBminas concénericas que se encucnzran libres en el ligamontp pertio--
dontal o adheridas o la superiicie radicular, se les denominn cementfcu-
lod, se pueden ariginar en restos epitaliales calciftcados.



12,

HIESO ALVEDLAR.

El procesc alvaclar ea la parte tanto del maxilar supevior
como do la manrdIbula que forma y sostiene los alvBolos dencarios. 5Se for
wa por la pared intorna del alvéolo y sa divide an dos partus, perc funs=-
cionan como una #ola unidad. Estas partes son:

L. Huess alveolar proplamente dicho.
2, Huesg de soporte.

‘La primera es ‘upa delgada lZmlna de hueso compacto que To-

- - dea las ra!ces. en lo cunl ae insertan lus flbras del ligamente periodon-

tal,. Tambidn se denonind Ifclna cribiforee, ya que presenta perforoclo--

aas ‘a cruvis de lal cualea pasan vasos sangulnegs y nervios del ligamento
o purindnntal. ’

. CEL hueqa de soporte estd formade por tablas vestibular y -
'fpnln:inn de hunno compacto ¥ por trabiculas reticulates, es decir, hueso

.espuujolo. el cual se encuentrs encre dichas placas corticales. EL hueso
' de uoporta rodea 1a cortical Gsea nlvealar.

£l huepo alveolar 2z su vez sc compone par und matriz calel

.Eicaﬁa, cuyo contenldo son osteccites localizados en lna llamadas lagunas

¥ gse extlenden deatre do pequeiios canales, los cusles forman un sistema -

anastowosbdy de Ia matriz iptercefular del hueso, ol cual lleva oxigeno y

nutte 3 los osteocicos, eliminando anf los productos metabZlicos de dose~

cho. A la vez, se Forma de talelo, fosfato, hidroxilos, carbonnto ¥ ei--
tenkoi ¥ pequedas canvidades de.sodlo, magnesio y flervo.

La pared el alvéclo se forma de hueso laninado organizado

en parte en siscemas havernianos y hueso fasciculade (hueso que iimlca el

ltgamento periodontal). 5e encuentrs dispuesto en capas paralelas a i -

valz, pudiende presentar un ondulado Eilno o grueso.
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] El huuﬁo ae encuentrad cubierto de periostio, sobre su su--—
parficie presenta osteoblastos, los tunles pueden estar separados del hue

so0 por una caps de pstoolde, es decir, matriz Ssea sin calcificar.

El tabique Iinterdentarlo estli compuesto de hueso esponjosc
el cunl se encuentra limitado por las poredes alveolares de loas dientes -
vacinos ¥ las toblas corticales vestibular y linguol. Su forma algue la
disposicién de las unioras omolocementarins de los dientes. Ganeralmente

en los dlentes postericres es mia ancho y posee mis hueso esponjoso que =
en los gnteriores.

Sc dice que el hueso alveclar es el tejido periodontal se-
nos astsbla, yn que su estructura estd en constante cambio, El hueso - -

tiende a reabsorberse en fAreas de presidn y se forma e¢n las de tensin.

El huego olveglar tiene dos funcionas principales, mopteni
miento y proteccisni y despufs de una estraccién tiende a reducirse al -~
igunl que el hueso de soporte.

Lo vascularizacifn del hueso alveoclar proviene de ramas de
la arterla alveolar., Los vasos del periostio penetran en las tablas cor-
ticales del huese frrigando de esa monera la encla y el ligamento ﬁerio—-
dontal. El aporte mayor patrte de los alveaolares que.pnsnn por el centro
del cabique alveoler de donde salen ramas hacia el ligemento periodontal,
las cuales vienen desde los espacios medulares y 1limina cribiforma.
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- PARODDONTO INFANTIL

Carncterfscicas clinicas e higtolégicas normales.

La encfa en nifios es mis rojlza debido a que el epiteolio -
es mds delgado y A que existe una gran vascularizacién. La superficle —-
epitelial es blanda y aterclopelads con muchas irregularidades superficia
les, que, cuando son mis pronunciadas, se les denomina "punteado”. A los
10 afios cuando algunas de las plezas permanentes han erupcionado, ln en--
cla de nlgunos nifios empiezan a pregentar punteade cercs del margen gingl
vol libre y la papila.

. El margen libre de lo encla se extlende hacfa la coroma, -
esta corona del diente en unifin con 1la encfa forwman una superficle casi -
ininterrumpida para los alimentos cuando pnsan de las superficles mastica
torias duras de los dientes a los tejidos blandos.

La fosa gingival en parocdonto jnfantil se exciende lpm o -
menos debalo de la convexidad del diente. Es un surce linmirado por el -
diente, por un lado y un gran volumen de tejide gingival duro y eliistico
por el otro. La superficle epitelinl, de la fosa, la encia i{ntereticial
y mucosa bucal se depcama libremente y sana rdpldamente. En el nifin la -
unidad dental completa se adapta n funciones vigorosas y los cejidoa gin-
givales aunque cercancs a las supurficies masticatorias de los dlentes, -
se ven protegidos de lesiones por la forma de la corona.

Purante la infancila ocurren cambios en la mandIbula debldo
al creciniento y desarrolle, esto 5e traduce en espaclos primates y [lsig
15gLcos normsles en la erupcisn primarfa. 5i el borde marginal de dstas

plezar entd intacto, los alimentos puestran poca tendencia a acumularse -



15,
. en dickos mepocios.

Entrve exfolincidn de los dientes primarias y la erupelln -

dg lns permunentes tronscurce un perfodo de hagta doa afivs. Antes ds per
forarse 1la oncfn, los tejldos se adelgazan sobre las cispides de los dian
tes por erupclonar; después estos sen observedos cifalcamente en el pa~ -
ciente. Mientcas los dlentes hacen erupcidn hacla ta posicidn final, las

encings marginales muestran un borde cilindrico protuberante. Dentro de -~

elles estf producidndose una sctiva recrganizacifn de las fibras de zaji-
do concetivo, aparcee cowmo una ligera hiperewmia, pero nunco se acerca al
color da una inflazsci8n asociadn con infeccidn bacteriana; por lo tanto
no deberfi confundirse congingivitlis estreptococcica.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Dosde el punts de viasta histoldgice me puede obeervar una
ndhevencis epltelial larga sobre la superficle del esznlte y que In paved
gingival desde la base hasta [a cresta ginpgival es relativasente fifcida.
La retractibllidad y la menor rigidez pueden relacisnarse con la gran pro
porelén de sustancla fundamental respecto dal coliigeno del corion de la -
encfa warginal. 5S¢ snbe que on el nife, el colligenp es mfs "soluble™ y -
tienen telldow conectivos ricos en matrices de protelnas y wucopollsacicd

dos par tonto marcadamente mis hidratsdos. A sedida gue el coldgeno "ma-

dura"™ gsu cadena de polipiptides estrecha progresivamente su cadenn cruza-
da con el hidrfigeno y los uniones covalenzes, las fibras adquloren enton-
ces moyor resintencla a la craccidn.

Fa posible que desde ¢l punto de vista histolégleo, la en-
cln marginal de los nifins no tenga los sistemns de {ibroa coldgenas bien
orlentados y denser que se ven an 1n encfa de adulte, sino que se compone
de fibras coldgenas y reti:u!area numerasas y mas delicadas, carente de -

la disposiclia ¢n "haces" proplos en adulto. Se establece la hipStesis -~

de gue Lo fuerza de aproximacliin de la encfa al esmalte se "debiifta™ en
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razSn Jq lop complejos de fibras de las grupos A ¥y B circulsres lncomple-
Eamenta diferenciadasg. Se excluyen las del grupo € y las rronsaptales ——
par ser mfis densas, blen alineadas y con inserciones en cemento y tabique
Gsec subypcenta, No hay informaciin sobre la magnitud del desarrollo del
coaplelo da fibras clrenlares en nifios,

La consideracifn de las carscterIisticas del corlen nargi--
nal no axcluye In parcicipacisn de factores como unidn idnica de las cfly
ias de la superficic dentarls, sectrecidn de glucoproteinas de las céluias
epitelinles, la presencis de filtrado plasmitico o el efecto de low hemi~
desmosomas en la formaecidn y continuidad de la relncidn deatogingival.

Ya hemos menclonads la prominente vascularizaciSp ecn la en
cfa infantll, esco explica la gran cransudacldn hacia el cejido conectivo
fomentando su hidrataciép, vna constitucldn miis laxa y turgencia. Este -
misme 1Tguido que ss exciende o tejlidos conectlivos puede llegar al surco
glaglvul ¥ junto con wh mayor drenaje linficico y vencso podrian orlginsy
el "ablandamiento” deil tejido conectivo ¥ la dlsminucidn de la adherencia
de la pared gingival & la superficie dentaria, AsI invescigadores al ctra
bajar sobre interfases de dlence-tefldo de adultos halluron quo la adhe--
rencla &s mis iatensa que en nifos.

EL grado de sadherencin de la pared gingival al diente Ao -
halla dererminade por:

l.- ComposiciSn del ctejido; particularmente la reincisn da
coligeno y suatancla fundamental y la viscasidad del pel de la matrie.

2.~ El grada de rigider uatructural entablecida por 1a or-
ganizaci&n y ﬁinpus(:&ﬁn del sistema de tibras ginsivalns.;_ .

3.~ I-u tongleud de 1a pnrnd glngiwzl "dasinaurtuda" 1; ad‘hu :

:ridﬁ. es decir, sl estads de erupcdfn pusiva. (Ln colagentaaci&n du ln =
pared glngival disminuye a mud!dn que- nvnn:amcs desde 1 base da la adhe- o
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vencia epitelinl hnein el margen gingival,

4,= La vasculazizeoclsn de 1o encia ¥y :ancuﬁi:nn:emeq:u, 1a
magnitud del trasudado vaseular, hidratacidn de los tejidos y fluido del
surce, con su pobible cfecto sobre 1la adharencia entre encfa 'y diente,

DIFEREWCLAS ENTRE CEMENTO, HUESO Y LIGAMENTO
INFANTIL EN RELACLON CON EL ABULTO

ENCIA .

- HEB rojiza, debido o un epitelio nﬁa dalgado ¥ menos cornifi:adu y a na_ia:
yut vascularizacidn {Zappler).

- Ausencia de punteado debide a que los popllas’ :Dne:tivna de la 1ﬁmtnn -  el

propis son oiis cortas y planas.

= Mirgenes tedondeados ¥ agrandodows originados por ln hiperemia Y al ade- ‘-‘
=a que acompbBiia @ la erupeidn. :

= Mayor profundidad del surco, facilidad tell:iva de rntrnc:iﬁn marsinal.

CEMENTO

- HMis dolsado

- Menos denso
LIGAMENTO PERIODONTAL

- Mis ancho

- Haces da Eibraws mnnua dennca con tenor cnntidad de Eibrna pur unidad -~
de superficie

- Mayotv hldra:nclnn mayor npor:e sangulneo v linfﬁtlco

guzsn ALVEOLAR -~

- Cortical aiveoldar whs delgada -



+

!

t

Hetior cantidad de trabfculas

Eapacios medulares nds amplios
Reduccidn del grode de descolcificacisn
Mayar aporte sanguineo y linfirico

Crestas alveglares whs planas asocindes com los dientes primarios.

18.
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. CAPTTOLO IIXL
ENFERMEDAD PARODONTAL

Caracterfasicas clinicas,

La presencla de la placa bacteriana en los proximidades da
la guperficie pingival gencra inicialmente una serle de cambios defennf--
vos que en alguncs casos pueden sev suflcisntes parn impedir el progreso
da la lesidn. Dentro du estos camblos se encuenttan el auvmento del Elufi-~
do gingival y la entrada de leucocitos polimerfonucleares en el epitelic
estabhleciendo una 1fnea de defensa antibacteriana por medlo del arrastre
mecdnico v fagocitoals de agquollos microorganlszos que intentm penelrar,
asf como antfcuerpos que tamblin atninn a los agroesarea. Esto significa
quo existe un nivel de placa variable segin los Individuos, que puede ser
contralado por el organlsmo, Cuando la placa cumenta o la defepsa dipmi-
nuye el procese inflamatoriv se establece en forma {ranca.

Inicialmence algunos mleroorganismes de la placa segregan
sustoncias como la hinlurgnidarza que sepnrun las cflulas epitelinies par-
mitiendo el ingreso de otrns sustancinyg (eadotoxlnas, enzimas, ets.} que
desencadenan la reaccidn inflamatovia, apurece asi la pingivicis marginal,

La extenslén dirccta de la gingivitis qué avanzd y ha sido
descuidada se traduce en periodontitia.

La PERIODONTITIS cs la enfermedad inflamaroris de.ln encla -
¥y los tejidos mis profundos del pericdonto. ’

. Las caracterfsticas c¢linicas miis loportantes de la perio—
dontivis sen la bolsa pnrodohtal ¥ la resorcidn de 15 crests alveolar.
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La bolsa parodontal es la profundizacidn patolégica del -
surco gingival, considerando que una bolea puede formarge a) por creci-
mianto en direccidn corenario del wargen ginglival en cuyo case constitu
ya una bolsa falsa o relativa llamadn también bolsa gingival b) por prog
fundlzacifn apfcal del surco, destruyendo los tejidos de fnsercidn dal
diente y formands una bolsa verdadera, llawada también bolsa periodon--

tal proplamente dicha ¢} por combinaeidn de ambos fenSmenos nnterlores.

La bolsa pericdontal es originada por microorganismos y -
sus productos que producen alteraclones patolSgicas en los telidos y --
profundizacisn del surco gingival.

La bolsa pariodontal presentn una pared blanda o gingival
con diversos grados de inflamacidn, y uns pared dura o cementaria que -
- es la superificie del diente con cemento expuesto cublerto por depdsi——
tos calclireos y placa. El cemento coronario al fondo de la bolsn es un
tejido necrbtico, sin vicalidad.

La pared gingival de una bolsa perlodontal se encuentra -
taplizada por un epitelio con intesos cambios degenerntivos conalstentes
en degeneracidn celular, e¢dema intercelular, presencia en el eplrelio -
de c#lulas inflamatorios provenientes del corién veciro. En anlgunas zo
nan, puedn presencarse el epltelio lateral de la bolea ulcerado o cop =
atrofia marcada. Exiscen también cambios proliferativos que se mani- -
flestan por la presencia de papilas epiceliales alargadas o [ormaciones
reticularen que ee proyectan hacia el teiido conectivo,
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El tejido conective presenta una reaceién infliamatoria -
crdénica mwis 0 menos severa con infiltrade linfoplosmocitario, zonas de
tejido de granulmcidn, zonas de cvdema y agudizacifn y focos necrdticos.
Punéu en acasiones formarse una barrera coligena en un intento de asl--
lar 1a zona inflapadn o como lntento de reparaciSn,

La pared radiculnr presenta cambios. El cemento expueste
s la luz de la bolsa, plerde conexidn con el tejide conectivo del cual
proviene su aporte nutticie principal. Los orificlos donde estaban fi-
bras coligenas gingivales v periodontales brindan refuglo pars los mi--
cronrganismos de la bolsa, de €ste medo el cemento se infeeta. Esto fa
vorece 1a aparleldn de fireas de desmoronamiento de las laminillas cemen
tarias ¥ a veces caries del cemento.

CONTENIDO DE LA BOLSA.

La luz de lo bolsa contiene placa y cilculos adheridos a
1o superficie cemontarin, remtos de comilda, microorganismos, productos
osnlivales y bacterionos. cdélulas descamndnas, exudado purulente y sanguf
neo, La presencia de und bolsa puede provocar cambios pulpares si la 0
infeccidn se extiende por medio de conductos nutricios o Apice al lle——"
gar a €atos la bolsa,
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PERDLIDA OSEA

La inflamacidn debldo a la proximidad con el hueso llega a
los éspncios medulares o a la superficie del miswo, provocando asf la --
dastruccifn Ssea. El hueso em la enfermedsd periodontal no estd necrdti
co ni infectado sino tan sole transformado su equilibric norwal ys sea -

inhibtendo la formncddn y/o aumentando la reabsorcidn del pismo.

Pérdida Smen horizontal. Esta denominacidn resulca del as
pacto radiogrifico gque ge observa. Resultn cuando se reduce la altura -
del hueso alveolar sin nlterar mayormente su morfologfa y sobre todo sin
provocar una pérdida acentuada de la cresta Gsea alveolar. Este tipo de
pérdida dsea o8 ol mfis frecuente.

Ante este tipo de pérdida Gsea tendremns una belsa suprad-
sea [supralveclar ¢ supracrestal), altuada toda elln por encica del hue-
-sc alveolar y por tanto, su pared externa formada por telide gingival ¥y
su fondo siempre por encima de la creata alveolar, lo cual permite que -
persista el ligamento perlodontal con su estructura mis o menos normal,-
que impedird la profundizacidn del epirello en ¢l espacio periodontal.

Pérdida Ssen vertical o angular. Radiogrdficamente apare-
ce en los espacios interdencales como pérdide en un plano que tiende a -
aer paralelo al aje mayor del diente. Esata perdida resulta a parcir - -
principalmente de la cora interna o periodontal de la cresta &ses alveo=
lar, tendremos una deformacisn de la misms con pérdida del ligamento pe-~
riodontal en una rzona dplcal de la cresca.

Con una pérdida Ssea del tipo vertlical la beolsa puede ex--
tenderse al espacio entre dience y hueso de modo tal que 1n pared excer-
na de la bolaa tendrf ne sole tejide blando (gingival) sino también teji
do duto (8sen} produclindose asf la llamada bolsa infradsen (intradsen,
intralveclar, o subcrestal),

Debe recordarse que tambi&n puede haber una pérdida Gses -
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vercical ain bolsa o con bolsa suprunuen st Estn no ha prngresado nis --
allfi del nivnl ‘de 1a crastn Suna.

_Al dismlnuir_lq alcura del hueso , aumenta la movilidad -

dentaria por descenin.dal'fulcruﬁ, :
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CAPLTULO TV
PERIODONTITIS JUVENTL

Clasificocidn ﬁ chﬁctariatichs clinicas

o La pericdonticie juveni] incluye lesiones destructivas -
avanzadas en nifios ¥y adolescantes. Se carnctariza por pérdida &sen ver
:ical'rﬁﬁidn en torno A primerces molares e incisivos permanentca. La ve
locidad e intensidad de su destruccisn parace desproporcionada en Tela-
cidn cén los factorea locales. Ya hemos mencionado que afecta adoloa--

centes y nifios pero puede encontrarse en la edad adulta temprana.

La diatribucibn de las lesiones es la base de su clasifi-~
cacién en las formas generalizada y locaifzada. La primera abarca la -
totalidad de los dientes mientras que la segunda acaca los primeros mo-
lares y los incisivos principalmente.

Forma Gensralizada

; Estas son las lesiones que corresponden.a trastonros pis-—
cémicos cowo el sindrome de Paplllin-Lefevre. hipofosfatemia, agranulo-
citosis, sindrome de Down neutropenia ciclica, sfndrome de Chediak-Hi-—
sashi, '



Forma Localizada

: ~ Gettlieb la describ.d por primera vei'eh 1923'hijn'el nom -

. bre de "atrofia difusa del hueso alveolar”. En 1940 Thems ¥ Goldsin In

:radujetcn el término "pnrndnntuais" ¥ en 1942. Orhan ¥ "ainuann iﬂtru-
dujaron el término "pu:iudontosia

PERIODONTITIS JUVENIL LOCALIZADA

Es ravo que la periodontitis juvenil {PJ) se dianostique
cuando es inciplente, pues en ese momento hay pocos signos y dintomas.
A vecos el dlagnfstico we hace en forma fortuita durante un examen de -
rutina de radiografias bucnles.

El camienzo de la destruccidn Ssea es incidioso. especial
mente durante el perfodo c¢ircumpuberal, entre los 11 y les 13 afos. La
caracterfstica win notable de la pericdonticis Juvenil cemprans es la -
faltn de inflamaciSn clinica. Al final de 1ln etapas inciplentes comien
zan a formarse boleas profundas en torne a ecsos dientes y, clinicamente
los sintomas wis comunes son moavilidad y migracidn de incisivos y prime
ras molares. Lla distribucién en la boca es caracteristicn pero todavia
inexplicable., Lo lesienes aparecon primero y con mayor intensidad en
leoa inelatvos auperiores ¢ inferiores y suelen ser bilaterales, pero —-
con el tiempo se generalizan. La menor deetruccldn se da en zona da —=
premolares ittfericres. '

Varias caracteristicos distintivas de estn enfermedad jus
tifican su clasificacién como entidad clinica separada de la periodonti
tis.

1.~ Ednd de la instnlacifn

2.« Relacidn con el saxo
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1.- Tendenciaa Enmillaran
4.~ Faltn de relacifn p:uporclonadn entre los fectores locales ecioldgl

Vcoa (ex:rinsecos) ¥ 1n mngnltud de la raspues:n {destruccisn periodoncal
ptofunda) e =

5.- ?n:rﬁn rndlog:nfico dlstinnivn da’ pErdidn Gsnn alveolar.

_Eulauiﬁh con el saxo

S “ta' P.1: ataca ofis a mujeves qua a hombres. La relacin -
‘a8 de 3-11 e o ' :

'?-Téndéﬁciaﬁ Eadillnfén'

Es ll PJ hay :cndencias fnmllinrnn. Sa produce en geme--—
los Ldincicnn. pndruu a hleS. hermanos, primos hermanos y tios, y so--—
_briﬂos.‘ Tiendep akaeguir la 1lfinea materna.

: ) .Otra pruebn an Eavor de lap tendencins familiares cs la -
pérdida sinftrica como 1a imagen en el espejo que sa vio en plezas ex.--
‘trafdas. Otra prueba mfis as la mayor prevalencia en grupos sangulnecos
B cuando se compara con la distribucifn cenncida de los tipos sangul- -
nens en la poblacidn. Esta pérdida como si fuera lao imagen del espejo,
podria originarse de algiin defecto del desartollo y puede indlcar que -
hay predisposicidén o participacién genética.

Informacidn Anexo 2

Mapnicud de la respuesta

Como se dije antericrmence, la rapider 'y magnitud del pre

ceso patul&sico 11 duuptnporcionadou con.relacldn a los fnctures loca~
les,
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Patfon radiopréifico distintivo

Al contrario de lo que fucede en clertos canifescaciones
bucales de enfermedndes intrfsecas {Down, neutropenia clfnica, etc.) en
la perlodontosis no se produce afeccidn de los dientes temporales nl su

:exfuliuciﬁn temprana. Fsta enfermedad parace atacar sole a la depti- -
cidn permanenta. :

Valocidad de avance

; A diferencia con la periodontitis, que avanza con lenti-=-
tud la fJ avapza cuh raplidez, las pruebas radicgrificas de que pp dis-
pone an allpriaentA. que por cilerto son escasas, indican qua el diente
afectado puede perder alrededor de tres cuartos de su hueso alveclar en
una o nig de sus puperficles radiculares, on un petrfodo de cince afios o

mencs, & partir dal momento sn gue por primern vez oe observd la enfer-

weded en las radlogrnfins., Esto constituye, por lo menos, una velocli-~

dad tras o cuptro vaces mayor que la velocidad de avance de la periodon
titis.

ETIOLCGIA. La encia presenta un aspecto casi normal, con

'color y contorno fisiolégico (por lo menos en los fases tempranas). Es
por e&llo que en estps fases lnciplentes el diagndstico sucle ser fortul
to, come hablawos menclonado, durante un examen dental de rutina en el

gue se utilizan radiograffas. Cuando hay pErdida §sea obsarvoble en ——

las radiograffas, la exploracifn con sonda pertoduntulanVBlarE la pre
sencina de bolsas paricdontales e¢n esa zona, aunque la encfa tenga aspec

to normal. Ho son comunes grandes depdsitos de cidlcules subgingivales

en ¢stos pacientes, incluso cuwando laos bolsay se extienden casi hasta -
los fpices. 5in embargo, ealste placa y despufis de lan extraccisn, cuan
do cutos dientes se descaleifican, sme veri al wicroscoplo que la pleca

8¢ adhiere a las superficles radiculares.
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A medida que la enfermedad avanzas, puede presentarsc otra
sintomatologfo, Los superficies radiculares desnudas se tornan sensi--
‘bles a comblos de temperacura, alimentos y estimulso tictiles como los
provocados por cerdas de cepllla o las hojas de las curetas, Al masti-
car puede sentir dolor profundo, probablemente debido a la irritacidn -
de iaa estructuras de soporte originada por los dlentes miviles y el em
paqué:aniento de la comida. En esta etapa puede haber formaciln de ab-
cesocs. Hanson ¥ Lehner han reglattado una elevada frecuencla de agran-
damlento de ganglios reglonales en individuos afectados.

Sa considera que la pérdida Ssea vertical alrededor de —-
los primeros wmolares e incisivos en personas dque ne tengan alguna otrn

enfermedad es un signo diagnSsctico cliaico de peridontlitis Juvenil,

Al teorizar sobre la etiologia de cata enfermedad, Cott--
Lteb considerd gque la continun formacidn de cemente era la caracterfsti
ca biloldgica mis imporrante del perlodonto y denomind "eementopatfa pro
funda" a lo periodontitis. El envelucimlento de dererminadas zonas del
cemento impide que las f{ibras principales s¢ slgan insertando ¥ permite
la emigracién apical Jel eplrelio de insercldn. En estudios realizados
gse comprobl que gl panto de cemento es mis delgndo en dientes con enfer
medad pericdontal y que la migracidn apical del epitelio de inserclén =
ge dotlene, por lo menos temporalmente, sl hay una barrera de hiperce--
nentosis o cepentolde, La segunda afirmacién de Gorrlleb, gque la perip
dontosis es una enfermedad de erupcidn, también mersce consideracidn.
Algunas veces los sintomas de #ata enferrmodad son la migracidn patoldgi
ca. Octras la recracidn y extrusidn, Sin embargo, los dlentes vecinos
¥ fundamentalpente los antagoniscas, impide que ¢l o los dientes afec--
tados se muevan con rapidez, la zona de cemento envelecido que el orga-
nlsmo Jdesen exfoliar debe ser puesta fuera de la cublercta epitelinl, a
veces sin el muvimiento activo del diente.
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En algunos casos, ¢s probnbla que la formacifin de defectos infraoSsecs ——
sea resultade de una frustrocidn de la exfollacidn.

HALLAZGOS RADIOGRAFICOS. La destruccidn &sen vertical en
los primeros melares e incisivos (uno o mis), en adoleacentos que de no
par egrag lesiones hubleran estade manos, es un signo de BJ,

La pérdida Ssea de un caso establecldo se describe como una piérdidon arci

‘forme de hueso alveolar que a¢ extlende desde la gsupetficie distal del -

segundo premolar hasta la puperficie mesial del segundo molar. La pérdi

ds dseas es bilateral en las reglones posteriores y los lados derecho e =

irquierdp presentan imfigencs como de espejo. Esta es lo denominada for-

ma clisice., Sin embargo, en algunos casos, los incisivos no estdn afec—

todos y solo lo estdn los primeros molares. Y eon algunos casos se halla

nfectada 1la superficie distnl. El grade y la morfologia de la pé&rdida -

Saen depende de si el diagndstico se hoce en perfodos tecpranos o tardlos
al principlo, solo hay lesidn en la superficie proximal del priwmer molar

en cada arco. A medida que avanza ld eniermedad, va invadiendo las otras
superficies proximnles hasta que los cuatto molores adopran su clisico =~

aspecto de Imagen en el espejo. Fuesto que las tablas vestibular y oral

de hueso alveplar son las Gltimas en nbsorberse, las zonas de bifurca-

cifn de los molares dejan ver rndinluéldez solo como manifestacidn tar--

dfn de 1la enfermedad,

Cuando la eanfermedad progresa, el primer molar ¥ les inci-
sivos tienden a presentar contactos proximales ablertes. En los esta—--
dios tardfos, vepas diastemas, rotacidn y extrusidn de dientes nislados,
La emigracidn se produce siempre lejos del lado de la bolsa., Algunas ve
ced, la enfermedad Incluye dientes distintos de primeres molares e lnci-
sivos, Esto sucede an casos avanzados. La menor destruccidn dses se da
en premolares inferiores.

ANATOMIA DENTARIA., En algunos cosos se cbgervaron ralces

cortas o delgndas. Estas rafcon desproporeionadas al towmaiio de 1a coro- o

na, presenta una relacidn de corona rafz de 1:1 en lugar de lo mds comln
de 1:§.5.
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) "REMISIONES., A veces 8a producen perfodos de remisifn, las
vadiograffas indican que la pérdida Ssea alvaolar avanza solo hasth cler
to punto y despufs permanece estacionaria pcuhos afios.

) HISTOPATOLOGIA. HNo se dispone de pruebas microseSpicas su
ficlentes para que se hoga una andlieis concluyente.

; MICROBIOLOGIA. Liljenberg y Lindhe {1980) por medic de la
'VIQicfo:;pptn de campo oscure, exanminaron la flora microbiana de las bol--
‘- sas periodontales de B pacientes con periedontitis juvenil localizada y
1105 compararon con los sitios .enfermos nn-la periodontitis posjuvenil ¥
. adulta avanzada. Pudieron observar que mientras en la periodontitle pos
Juvenil y adulta predominan grandes cantidades de espiroquetas y bacilos
mbviles y/o curvos, en la periodontitis juvenil predominan las cdlulas -
cocofdes y los bacllog rectos sin motilidad,

La flora culrivable predominante en la periodontitis juve-
nil locallzada fu? estudiada por Slots (1976) y Hewman y Soccransky {1977)
En ambos estudios, los organismos grampositivos comprendieron aproximada
wente 2/3 de las tomas de las bolsas perlodontales profundas. En con---
traste, estos mlcéoorgnniamus promedian solo alrededor de 1/3 de las to-
mas en los sitlos de contrel con encfa sana. Las bacterlas gramnegati--
vas dominantes en la periodontitis juvenil incluyen la especio Capnocyto
phaga, Actinobacillus, actinowycetemcomlitans y bicilos anaercobices movi-
les, sobre tode Wolinella recta. La mayorfa de las tomas de gramposici-~

vay corrvespondieron a especies de Streptococcus, Actinomycetes y Peptom-
LTEPLOCOCCUS,
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Sanglie ¥ Cols (1982} identificaron al A actinooycetemcp-
witana como la especie invasora prominente. Ea probable que estas bac-
terins, capaces de invadir 1n encYfo y de alcanzar una estrecha proximi-
dad con el culiigeno del ligamento periodontasl y el hueso alveclar, pue-
dun degempefiar un papel particularmente importante en lo patogenin de -
la enfermedad.

Soh cscasos los datos sobre flora microblana en leslones
de periocdontitis juvenil generalizads Baer y Soeransky (1979) en la pa-
ciente ¥ Loesche y Cola (1981) en 4 paclentes con esta afeccidn mostra-
ron que el bactercide de gingivalls comprendla mis del 30X de la flora
microblana subgingival cultivoble, Informocidn Anexo 2,

PERIODONTITLS JUVENIL

(FORMA GENERALIZADA}Y

Este tipo de periodontitis Juvenil ataca toda ia denticidn
o gran parte de ella y generalmefitd so presenta con trastornos slsténi-
coe cono el sfndroce de Papilidn-Lefevre, sIndrome de Down, etc, En ca
Bog EumAmence Fards e6(d desvineulada de trastornos slstimicoa detecta-
bleg, Presentnsn destruceldn periodantal avanzada v nlgunos dientes que
dan completamente desprovistos de hueso, presentando movilidad y migra-
clén patoldglca. También hay inflamacién gingival grave generalizada -
con agrandagiento gingival y exudado purulento de las boleas. La histe
ria médica, el examen y los nndllsis de laboratorio son esencinlmente -

nogatfvos sin alteracicnes notables en orroa huesos.

Loa sindrowes relaclonados con la perlodentitis juvenil.-
de forma generallzada sen;

Sfndrome de Papillon-Lefevre., Es un slndrome caracteriza
do por leslones cutfineas hiperqueratdsicas, destruccidn avanzada dul'pg
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rlodo, y en algunos cases, calelficacidn de la duramadre. Tas alteracig
nes cutfneas y periodontales suelen pparecer juntne antes de los cuatro
nﬁai de edad. Las lesiones cutlineas consisten en hiperqueratosis e le--
tioeis de zonas locolizadas en las polmas de las manes, las plantas de -
los pies, las rodillas y los codos.

lLag lesiones periodontales consisten en inflamacidn tempra
na que conduce a pirdida dsea y calda del diente, Los dientes priparics
caen altededor de 108 cinco o seis afos de edad. Luego, 1la dentielin -
" permanence erupciona normalmente, pero al cabo de unos afios los dientes
gon exfolladoe por la enfermedad periodontal destructiva. Alrededeor de
log 15 afios, los pacientes Suelen estar yo desdentados, con excepciin de
los tercevos mpolares. Estos también sun exfollados unos afios despuds de
haber srupcionado.

El sindrome es heredade y parece sepuir un patrdn recesiva
autosSmico. 1los padres pueden tio estar afectndos, perc ambos deben por-
tar genes autosduicos para que el sfndrome aparezca en la descendencia.
Puede presentarse en hermanos; lod varones y las mujeres som afectados =

por igual. La frecuencia estimada es de uno o cuatro por milldn.

Sf{ndrome de Down. Es una enferpedad congénita <oausada por
una anormalidad cromosdmica y caracterlizada por deficlencis tental y re-
tordo del crecimlento. La prevalencln de la enfermedad periodontal en -
el sfndrome de Down es elavada y punque hay placa, cilcules y bolsas pe-
riodontales, la intensidad de la destruccidn periodontal excede la jusci
ficable por factores locales solsmente.

La enfermedad periodontal del sfndrome de Down rn caracta-—
riza por bolsas periodontales profundas cen Indices de ploco clevadon y
glngivicis moderado. Estos hallazgos suelen ser generalizados, pero - —
tienden o ser mds Intensos en la zona anteroinferior} en esta vona tam--
bifn hay algunns veces recesifn avanzada, Vinculada con la lnseccidn sl-

to de frenillo, Asimismo las leslones necrotlizantes agudas son frecuen~
tea.
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Yo ge ha ofrerido explicacisn vilida del auzanto de la pre
valencia e Ltntonsided de la descruccifn perlodontal en nifes con sindro-
ze de Down. Fueron mencionadag las slgufentes: deterlore £Isico general
de los pacientes de e2dad temprana, disminucidn de 1a resistencia a infec
ciones debido o ia wela circulacidn, especialmente en zonas termimales -
de vascularizacifn coma aon los tejidos gingivales, o procesos neurodis-

tr6ficos. En las b-cas de gstos nifion, el nimeroc de bactercldes celani-

nogenicus estd aumantado.

Hipofosfatasin, Esta es une enformedod eagueldtica faod-—
liar razn fue en alguncs chsos presenta pérdida de los dlentes primarios

parcicularmente los ilucisivos, Se ha sugerido gue hay uns relaeldn con

la actividad anormal de }a fosfatase ulcalina, perc no se ha comprobado.

Granulopa eosindfile y sindrotes velacionados. Este es un
grupe de enfermedodes que se curaccerizs por la proliferacidn de c&lulas
vogindfilas y mononucleares gqus {nfileran la nidduln dsea y otros reiidos.
Tres son las ecacidades comunmente inclutdas on este grupa: 1) Granuioma
Eoninbfilo, que es 1o mis benigna y presenta lesiones Geeas unifoprcales,
2} Enfernedud de Hland-Schiillur-Christion que presenta lesiones Sseas mul
cifocnles, ¥ Ge da princlipalmente ea nifios pequefios y 3) Enfermedad de - |
Letterer-~3ive, diseminada a redon les grandes Grganos y ataca bebfs y ni
fios pequefion,

Una de laa manifestaciones Iniclales, particularmente da -
1z enfarmedad de Hand-Schiiller-Christian, paro tacblfn de las otras, pus
de ger lesiones radiglicidans en los maxilores e intensa inflamacida gin-
gilval con pfrdidn dsea conducente al aflojamiento y cafda de los dientes.

Cardlopatla congénita. En nifios con cardiopatfa congénita

se puede presentar lo enfermednd gingival y otvos sintowmas bucales.

Tetratogfs da‘Fallut. Se caracteriza por estenosis pulmo-
nor, agradamiento ventricular derecho, un defecto en el cabique Lnterven
tricular o malpesiclfn dea la sorra hacla la deracha, los camblos bucales
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incluyen colorecidn rojo piirpura de los lzblos y grave ginglvitis margi-
nal y descruecidn perlodontal, La lengua es saburral, fisurada y cdema-
toaa, ¥ hay entojecimiento extremo de lag papilesfungiformes y filifor—-
" mes. El niimero de capilares subeplteliales aumenta, y alcanza su valor

noroal despuds de la cirugfn cardfaca.

Tetralogla de Eisenmenger. Hay insuficiencia pulmonar y -
lnbln dinstblico; los lahios carrillos y membranas mucosas vestibulares
" astin cianSticos, pero mucho menos que en la tetrvalogia de Fallat., La =~
gingiviris marpinal generalizada intensn es un hallazgo comin. En casos
en que hay trasposlciSn de la aorts y lo vena cova superior, sco obsarva
una coloracidn eianStica y ginglvitis marginal mepores. En lz coarta= -
¢ién de la aorta hay estrechamiento del vaso ahf donde e le une ol con-
ducto de Beral. Estos casos presentan InflapaciSn marcada de la encin -

de la parte anterior de la boca.

Diabetes. En 1la nifiez, la dinbetes no controlads puede ir
atompaiiada de destruccidn pronuncisda de huesc alveolar. Aunque la in--
flanaciSn gingival es un hallazgo frecuente en estos casos, la magnitud
de lan pérdida de hueso nlveolar ea mayor que la generalmente observada -
en nifcs con lesiones gingivales comparables.

Pardlisls cerebral. La hipoplasia, atricién, maloclusibn
y diafuncifn tepporomandibular estin aumentada en la parfilisis cerebral.
Pueato que la higiene bucal conatituye un problema, lo frecuencla de le-
siones periodonctales y caries es alta.

Anentia eritroblistica (anemla de Cooley) Esta es una alte
rocidn hereditaria que se caracteriza por presentar anemin hemolfvica, -
soplenomegalla, eritrocitos nucleados en le sangre periférica y leslones
esquoléticas generalizadas, Los cambios en el esqueleto son winimos o -

no existentes en el primer afio de vida,

La osteocporosis caracteristica de la enfermedad se produce

temprano eén la nifiez y va seguida de esclerosis, las alceraclonces Sseons
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mEe carpcterincicas se regiscran en los matacarpianos y fewopales.

La -
neupptizacién de los senos paranasalen estd recrasads.

Las alceracipnes
bucales fncluyen palidezr y clanowis de mucosas y maleclusifn wareada, de
bido 41 crecimiento exagérado del reborde alveolar del wmaxilar supevior.
Hay sepatracin de los dientes y por tanto, ospacios Intecproximnles gran
des. El examen rodiogrifice reveln la rarcfaccibn generalizada de los -
maxilares y la alteracidn del pateédn trabeculnr, gque presenta aqul la -=

forma de una enrefade hetereginico irregular, con abliteraci{Sn de la cor
tical alveolar en alguras 2onas.

. Deficliencias nurriclenales. Los cambios corraspondientes
a lou deficlencias de los componantes del complejo vitaminico B y la vi-

tamipa C o veces son sscundarios a perturbaciones gastrointestinales.

Leutexnia aguda y suboguda. Los cambios clinicos que se —
producen en la leucemia aguda y subaguda sor color rojo arulado, difuso,
clanftico, de toda la mucosa gingival (cuys superflicle se torea brillan-
ta), un agradamiento edematoso difuso que borra los detnlles de la super
flcle gingival, redondeamiento y ctenalfn del margen gingival, :edunden--‘
miento de laa papilas interdentaley y diversos grados dJde inflamacidn glp
gival con ulceracldén, necrosfs y formacidn de una seuwdocembrans,

Ofrps cambios en la mucosa bucal., Aparte de la encia, =~

otras zonns de la mueops bucal estdn nfectadan en la leucemia nguda y ~-
subaguda. El lugar de la afeccifu es, por lo general, un Hrea somatida

a8 troupatlizacidn, cowo lz mucosa cevrcana a Ja linea de oclusidn o la del
palndar. Se presenta como una dlcera o sbyceso yue resisce al tracamien
to y se difunde con rapldez. En razdn de que hay dificulcnd en concro—
lar 1a extensldn de la infeccldn y la grovedad de las complicaclonas t-

xieas conconltantes & veces hay un deasplice mortal ent €8fos casos.
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CAPITULO ¥

TRATAMIENTO DE LA PERIODONTITIS JUVENIL LOCALIZADA
o {PERLODONTOS1S)

) El papejo c¢linico de la periodoncitis juvenil localizada
no ha recibido el mismo interés que su eticlogin y pategénesis. Poco ha
sido publicado mobre el tratamiento hasta la (ltimn década. Esto tiende
a reforrar la opinidn de que la extraccidn del diente involucrado es el
tratamiento mis pridctico. Baer y Evercectt, sin embargo. en 1970 se opu--
.aferon a lo extracclidn temprana del primper molar superior., Ellos nota--
ron que el seno maxilar se alarga por neuontizacldn del tercer mes de vi
da fetal hasta los 18 afics, despuds de lo cwal se vuelve mis estable.
Tanbilén observaren que la neumatizacidn acelerada del maxilar ocurre deg
puéis de las extracciones, complicando cualquler terapla [uturn; pot tan-
to concluyd que estos dlentes deben svr retenidos el mavor tlcmpo poBi-—-
ble.

Tenenbaum 1957 reali{zd uno de los priomeros catudlos del -
tema dividiendo ¢n cinco grupas de pacientes:

Grupo I. Recibieron tratamiento dental local cosistente =
en instruccidn de higlene oral, curetaje de rafiz
y tejido blande, tallado gselective de dientes ¥y
cirugin periodontnl; esto por un perledo de i3 -
'meses. Durante los Gliimos 7 meses laa pacien--
tes recibieron dosis diarias de vitamina A, con=-
plejo B,C,D y calelo fesfato dibasico,

Grupo II, Recibid el mismo tratamiento dental localizado
pero sin cerapla de vicamina calecio fosfato,




.,

Gtupo I1I. Hecibls lolﬁ ia :qfapin de vitamina calelo fos
‘foto. ' o -

Grupo 1V. Eran pacientes femeninos a las:quc sa‘leu 418

) © ‘una :arapiﬁ de 50 mg._aa_horuonimetilandrus:e—
nediol. ‘ )

Grupo V. Pacisntes seleccinnados del grupe I y I que -

’ habfan caupln:aﬂo su tratamiento dental locali

zodo, subsecusntemente se construyeron tabli--
1llas con bandae y alambres orcoddnticos para -~
1o estabilizacidn temporal de los dientes {nvo
lucrades.

La evolucidn de estos cinco grupos en un perfodo de tres
afios mostrd que ¢l cratamiento dencnl local con o sin la terapla vitami-
na~calelo-f8sfore mejoraba la apariencia clinica del tejido y reducin la
profundidad de la bolsa, asin embargo, no ocurrid meloria radlogrifica --
comparabla. OCrupo ITL y IV no wostrS nelorfa clinica radiogréifica. = =
Crupe V fue ¢l Gnico en mosatrar mejorfa radlogrifica. Los autcores llama
ron a 3 pacientes 17 o 20 nfios despufs de que las fé&rulas permanentes —-
fueron insertadas. Los pacientes no recibieron cuidado dental regular,-
por tanto el tejido gingival se encontraba en malas condlciones pero nin
gln dlente se habfa perdido a cousa de la enfermedad.

Everett ¥ Baer 1964 su raronamlenco fue el de sacar com--
pletasente de oclusldn al diente afectado por tallado oclusal repetido y
por tanto ocurriria la erupecidn cclusal progresniva del diente, Ep este
proceso de erupcifn el cemento afectado asi como cemento apical sano y =
hueso adyacente se moveria oclusaslmente reduclendo la profundidad del —-
efecto,

EFECTIVIDAD DE LOS ANTIBIOTICOS

Hewman ¥ Socransky reportaron que alguncs organistos mos—
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traron cierta sucepcibilidad a 1a tetrnciclina in vitro. gordon demog==
trd que el crratamiento oral con 250 mpg. 4 veces diarias de tetraciclina,
se observaba que la concentracidn encontraoda en fluldo crevicular gingl-
val ¢ 3} 6 L veces mejor a la encontrada en sueéroj por tanto la tetroci-
clina se usa adjuntamente a muchas otras formas de terapla.

Espiranlcina se usa en enfermednd pericdontal debide a la
secrecibn de &sta en saliva y flulde crevicular ¥ surelacidn con tejido
6seo0 en perfodos largos. Hervey tracd un grupo Je PIL con 500 o de Espl
raznicina 3 veces ol dia durante 5 dfas, seguldo de 500 nmg 2 veces ol dia
por 5 dias mBs, Harvey demostrd melorfa cllpnica, radiopgrifica y micro--
biolbglca. En un grupo con PJL se usa aral en --
conj)uncibn con cirugla. Otro grupo fue cratadeo con cirugls y placebo.
En ambos grupos hubo mejorin en placa, songrado glogival, inflamacidn —-
gingival y prolundidad de placa.

La pepicilina ha eido lnefectlva como tefuwerzo contra PJL.
El metronldazol es inefectivo contra Actinobacilius actlnomycetcmeonitana
‘(A.a.) In vitre. Hay escass informacidn para evaluar otros antiblScicos
cono Espiramicina, en consecuencin, tetraciclina y monaciclina parecen =
ser los antibidticos de eleccidn en el tratamiento de PIL.

TERAPLA KO QUIRURGICA.

La pdministracidn de clertos antlbidcicos y medicamentos
sunados con raspado y alisado radicular en pacienten con PIL demostrd la
reduccifn de placa e inflamacidn glngival, una pequefin reduccifn en la -

profundida de 1a bolsa, pero no detuvo la pardlda del ligomente periodon
tal.

. Unp combinacidn do deabridacidn de 1la superficie de la —-
rafz con tetraclelina sistéplcp tuve dxlto en la mayorfa perc no en todos
los sitics tratados.
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TERAPIA QUIRURGICA.

La terapla quirGrgica patace tener meojorss resultados con

tra PJL. Los tratamiento van desde simple raspado y alisado tidiculéf'-

hasta el usc de péduln congolada de codera con aupuesto exito por pnrta
de Da Marco y Scaletta.

Sugarpan ¥ Sugerman presentaron cuatro'chdbé tratados con.

rualquiers de los sigulentes: cofigulo 3o, mEduls du:énddrq cOnBelgdi;'.:

-

. Yukna y Sepe avaluaron el use de injerto Saan becndo.y.;-__.-

‘congelade combinado con tettaciclina local y sistémlico. Se repottaron - .
12 cosos con resultados exitoso, TR

Pocos autorcs han veportado €xito clinice con ta:apin nu-
quiriirgica oun en conjuncién econ tnnrn:tclinn sistémica.

Huchos reportes de &xito clinico han sido en conjuncidn -
con procedimientos qulrdrgicos. La mayorfa emplearon tetrnciclinq s{atg
wics como terapia conjunta,

Les resultados de terapla quirlirgica con o sin varias for
czg de implantes Sseop parecleron ser igual de impreslonantes, en cuanto’
a rellenndo de hueso.

lLos resultndos indicaron que al menos un tipe de implanta
(hueso secado y congelado conm o sin tetraciclina en polve mezclado) pro=-

dujo mejor resultade e¢n el llenade de hueso que la cirugln de desbrida—-
cibn gola.

Eventos reclentes causaron preccupacisn reapecto a posi-——
ble transmisidn de enfermedades virales a cravée del uso de nnteriales =

zlogéniceos incluyendo implantes de hueso secado ¥y congelado.
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TRANSPLANTE DENTARIO.

Los estudjos gobre transplonte dentarla han reportado éxi

" to considerable al observar radiogrdficamente la reparacisn &sen con dis

minucidn en la profundidad del surco. S5in embargo 1o examinaciBn de ro~

diografias post-tratamiento levantd preguntas acerca de una pouible aleg

.racidn o deterdioto de la rafz del diente tronsplantaodo. Cop las avances

de alrarnativas terapfuticos, pateceria prudente 2l teservar esce trata-
miento parn casos welecclonades cuidadosamente.

DRTCDONCIA,

Gtro tratamiento en casy de pérdida por extraceidn del »-
primer wolar, serfe el ortodintico paras reemplazario par 20. ¥ Jer. mo—-
lar, Algunos asutores sefalan tomar en cuenta un perfode du 3 meses pos~
teviores a la extraccidn para iniclar el tratamlento orteddntlico sin - -
rivsgo de afectar g log dientcs sanos (Golsteln y Fricz}. Compton en sy
caso reporcade retsrdd el tvatamiento } 1/2 afios despuds de la extrage--~
elbn.

EXDODONGLA ADJUNTA.

Generaloente en los paclentes que padecen periodontitis -
Juvenil, se realiza 1a endudoncis adjupta yu que debide a la pErdlds da

huese ( tercio apicsl) ss pueden tener las complicaciones endodénticas

poscerinres,

Prince y Lilly reparrarcn un enso de un paclfente con LIP
de 16 ofios tratade endodonkicamente antes de la terapla pariadental pe-—
portande una dismiaucisn d& 2 - 3 wn en las bolsas periodoncales.

Los purnres subrayaron que este cneo no justifica lo eje-
cucibn de terapla endodfintica en todos los dipncas afectados por 1JB,.S84in
erbargn, i aclaran que on lesfones avanzadas un componente endodbnrico
también core un periodontlco pueden escar presentes ¥y comd eft 1o perio--
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dontitis adultn, alguna resolucidn de la lesiSn puede ser prevista den-;
‘pués de la terapla eandodéncica.

En cnuos donde la pérdida de hueso severa afecta sdlo a -
uns ralz de un diente con varias rafces, La endoedonein, Is reseccidn -
dental y rescaurncidn con una dentadura parcial £i1ja ha sido propuesta -
como upa alecrnativa a la extrazelidn.

Exitos consistentes en ¢l tracamiento de PIJL parecen ser
logrados usando una teraspis inicial tradicional (limpieza, alisado de la
ralz, la intruceidn de higlene oral, y el ajuste oclusal), seguidns por
terapia dquirdrglea en la forma de curetaje ablerto. El aumento del cure
taje nbierto por varlos métodos de injertos Sscos tombidn parece ser exl
toso, puque problemas tales coko: costo, disponibilidad y sepuridad del
materlal Jel donante deben ser conslderados. Baendos en los limicades -
datos disponibles, injertos Gscos combinados con una terapin de tetraci-
clina sistémicn y/o local efrece una’ promesa para una lnvescigaclbo nis
amplia. La combinacién de eficlencia contra la bacterla asociada-PIL y
la concencracifn en fluide crevicular ginglval han hecho de la tetraci--

clina ¢l ffirmaco de opciin en la terapia de FJL.

La cemparacidén directa del curecaje abierto con otras for
nas de tervapia de reunidn tal cowo ¢l condicionamiente de ralr acidn ci-
trica no han sido reportados, Sin embargo un estudfo plloto ha sido con
ducide por los autores de este articulo.

En cusos donde los primeros molares se consideraron pErdi
Jdos ¥ han tenido que ser extraldos. Se dispone de dos opclones (1) la -
reposieldn ortodoneica del acgundo ¥ tetcer molar, y {2} el tramaplante
de los revceros molares al sitic de los primeros molares, teniende en -—
cuenta que ¢l tercer molar est@ en la ecapn correcta Jde desarrollo de -
rafz.
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ANEXO 1
TENDENCIAS FAMILIARES EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAIL

ESTUDIO CLINICOD DE UNA FAMILIA MANIFESTANDO PERIODONTITIS JUVENIL, RAPI-
DAMENTE PROGRESIVA Y PREPUBERAL,

Lo periodontitis juvenil y perlodontitis riplidamente pro-
_gresiva gon formns telativamente raras comparadas con las formas aduleas
de la enfermedad pero son importantes por Yarias razZones. En nlgunas fg
mllias sy prevalencia es relativamente alta, Estos paclentes plerden al
gunos o todos sus dlentes a temprana edad, siendo el tratamiento comple-
Jo, diffeil y caro. Ademds estas formos de periodontitis puweden servir
de modelos en los cunles clertas caractorIlsticas patopdénicas sen amplin-
das, permitiendo nsf el conocimiento de mecanismos bislcos estableclendo
todas las formas de periodontitis.

A causa de la alta prevalencia de PJ, PHP y periodonticis
prepuberal en algunas familias y la indicacidn de fque ecxtas enfernedades,
vspecificamente PJ, son mds {recuentes en muleres que en hombres, una ba
se gendtica ha sido sugerida y numerosou reportes de familias consisten—
tes en transmisldn gendtica han sido publicados. Butler deseribid a un
chico quien a la edad de 10 habfa perdldo el hueso alveolar v a la edud
de 15 tenIa PJ clisica al igual que su hermana de 12 afios, La omadre del
sujete de prueba, el abuelo y la tia materna se habfan quedade sin dlen-
tes o temprana edad. Sax&n concluyd que una alta suceptibilidad a PJ pa
recia egtar relaclonado con el rasgo genétlcoe transmitido come autesomal
recegivo. Melnlck describid una familla en la cual 5 de 6 medios herma-
nog, 3} de ellos mujeres, tenfan PJ y Periodontitls prepuberal (PP} con -
urn hiscorla de pérdida temprana de dientes de sus antepasados maternos
y paternos, En una segunda familia, cuatro de 8 nedios hermanos, todas
lag mujeres, tenfan PJ. Andlisils de estas observaciones y otros datos -

previamente publicados, guluron a Melniek a conclulr que las chicag eran
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afectadas el doble que los chicos, y que PJ resultaba mis bien un rasgo -
gendtico dominante con prevalencia del 78X.

En contraste, bnsado én estudios de su familin y en casos -
publicadon, Vandesteen concluyd que PJ y otras formas de acaque de perlo-

dontitls estfn relaclonadas a moa tendencls dominante al enlace X, Nupe-

rosos reportes de casos fomlliares ¢ individuales apoyan estn conelusidn,
El papel de la herencia e¢s apoyado por reportesa indicon de una asociacién
entre suceptiblildad v clertos tipos de sangre ABD y HLA haplotipos. EL

hacho de que la madre tuviera 2 abortos e¢s de interds puses parece haber -

una alta frecucncis de nbortos en fawmllias con ataques tempronos de perio
dontltis. Hemos dewcrito orro familia donde 8 de 15 esbarazos flnaliza--
ron ep aborto, Esta alta prevylencia pucde estar relacionada c¢on anorma-
1idad gendticz.

En
resultado Je PRP

fomilia estudlada la madre perdld toda sy dentadura como
y 8 de sus 13 hijes maplfestaron ataques tecprance de pe
riodontitla, De los 13 ¢l mavor tenla PJ en la

PRP o la edad de 23; 5 tuvieron PJd y 2 PP en la

ndolescencia ¥ manifestd
época escolar. De que se
tenga conocindento Este es el primer reporte de una famtlisa en la cual --
1as tres {ormas de atague tenprano de periodontitis se prosentaren. ELl -
hecho de que uha muler enop PRP puedn ocaslonar descendencia con I'RP, PJ ¥
PP, indica que estas formas puveden teéner un tecanisso implleito. Ve he—-
cho egtudios postericres en esta familia reporcados en otras partes dewos
traron una alta correlacidn entre la prescencia de 1a enfermedad y anorma=

1idades en 12 sangre leuwcocites quimlocaxis ip vitro. Por otro lado la -

transferencia no es admisible. las tres formas de atagque temprano de 1la

enfermedad son inteeciesos. Es poslble que estos enfurzedades sean conta

giesas ¥ que la alta prevalencia en cualquier famllia sea una consecuen-=-

cin de transferencia. De cualguier forma esta poslbilidad parece algo re
mota, La genealopfa de ta fomllla descrita es constante con ese esperado
rasgo dominante de un enlace X en que los fbuelos naternos del sujeto de

prueba fueron afectades y hubo wna alta prevalencia de la enfermedad en -

los antepasados maternds en contraste con los antepasades paternos. Tam-
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poce se epconcrd ningln ajemplo de transmislén de hombre a hombre. Una
cantidad congiderable de informacidén fue reunida sobre los hijos de los
nedlos hermanos del sujeto de pruebs. Claramente hube una alta prevalen
cin de ataques tempranos de periodontitis, Estag observacliones no son -
reportadas pordque ninguno de estos descendicvntes podrian ser exomlnados.
La prevalencia en la familian Inmediata del sujeto de prueha es pocas ve-
ces alta para una enfermedad relaclonada con razgo Rendtico dominante del
enlace X, De hecho PJ y PRP frecuentemente no aparecen hasta la puber-—-
tad y varios miembros de la familia estaban tedavfa antes de la pubertad
en la Epoca en que fue hecho el estudio. La prevalencia puede ser evi--
dentemente mis alen que la anotada.

Los relaciones entre varias formas de ataque temprano de -
perlodontitis no estin entendidas, Por ejemplo no sabemes si individuos
con PP estin predispuestos a desarrollar PJ o pl en su vida futura ni ai
indlvidues con PJ o PRP tuvieron alta Erecucncla de FP en su vida pasada.
Nuegtras observacienes aclaram un poco la solucifn a este problema. NHi
el sujeto de pruebha ni su hermano afuctado de 21 afos tuvieron PP a la -
e¢dad de & pero la hermanas del suleto de prueba tuva PP y a 1a edad de 15
aifios manifestd PJ. Ya sea que puedan o no desarroilar JP o PRP loa gue
tuvieron PP quedn por verse.

PJ es usualmente conslderada unn enfermedad que ataque en
el perfodo clrocumpuberal., De hecho no huy registro de casoy en £l cual
cl atoaque sea en otro perfodo. Lla idea es apoynda por la alta prevalens
cia de la enfermedad en los miembros postpuberales de la famllia (7 de 8)
y la baja prevalencia en los miembros prepuberales (2 de 4), por otro la
do el hermane mayor del sujeto de prueba ruve PJ viendose afecrados 1 de
4 primeros molares a la edad de 16 afios, los molares remdnentes eran ra-
diogréficamente normales, Entre edades de 16 y 23 los molares que no hi
bfan sfdo afectndos previamente fueron acracades Junte con 3 de los seyun
dns molares. AsI que el ataque.a un diente puede ocurrir a veces fuera
del periodo circumpuberal o por lo menos asi se ohservd en pacientes que

¥a tuvleron la cniermedad alrededor de otros dientes. Yuestras ohserva-
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cianes aclaran algunas de tas follas v problemas involucrados en disgnfs-
ticgs asignados a individuws con ataques tesprapos de perfodonticis, espa
clalments en fomilias o grupos con alea prevalencls de carfes. € P la --
hermaps de 13 afios del sujete de prueba sfrvid pars ilustrarie. Cuondo -~
1s vizoe los 4 primeros polares habfan sido extrafdos y las 4 coronas de

los segundos polzres hablan sido destrufdns por carifes. Por lo tanto se

puede canclulr gque ella no estaba afectada por periaodontitis y que loa -~

primeras molares les perdid a causs Je la cartles. Sin embarpgo obtuvimos

vadiograffas tomadas cuando tegfa 11 5 12 afos v dezestraron destruccidn
de huesa zlrededor de los molares (6) riplconmente visto en PJ. A la edad
de 18 € D tenia solamente un diente afectado que era un segunde solar =
Sin embargo este diente se movild a zona edéntuln cuando fue excrafdo el -

prizer molur, EI hermane moyor del sujeto de prueba KD2 tambidn sirve cp

w0 eiemplos aunque tenfs PI a los 16 al examinarlo a jos 23 la enformedad
hnbIa empeorado y otros dlentes se habfan afectado resultande sn un diag=-
néstleo de PRP., Estay ¥ atras ubpervaclones nos conducen a sefalar que -
uno dabe esperar encontfar pacientes panifestando cartacterisricas gque ho
encajan en el disgndsctico usualmente aceptndo. Este problesa se vuelve -
especialnente serio en estudivy de familla donde un sole dlagnGstico equi
vacade comp por clample una dezestracidn de transmisidn hombra u hombre -
puede ser dusasktrosa,

ANALISIS GENETICD EN FAMILIAS CON PERIODOKTITIS
JUVENLIL AVERIGUAGD A TRAVES DE N SUJETD
AFECTADO

P2 4 relativupente ung rara cafernedad denrfal que puag——
vra una signlficaciva agresaldn familiar ¥ par ello ha obligado o varios
lnvastigadores o postular un mecanisco gengtlco. Aungue Melnick et al.-
(1976) sugirid que el exceso de hemhras afectadas vierss on 19 casos po—

drin debarae a un oecanisme domlnante de eslabdng X. Orros han favoreel-

do un modelo teceslvo autosomal de herencfo pace esta enfermeddad (Saxen
y Mevanlinna 1984: Long et al. 19B6.



Anillsls de estos 28 drboles genenldgicos sugleren fuerts

mence u& modelo recesivo augosemal de herencia para JP. El siople mode~

lo recesivo autemomnl no fue significativeaente diferente de uwn nodelo -
autospmal mis general y fud mids parecldo entonzes a los modelos de esla-

bén X exapinados aquf. De los 31 padres de los examinados con informa--

e¢ifn fenotipica (Z5 tenln fenotipos desecononidos), s31o dos fueron iden-

tifficados comb afectadag con JP,  Sin embarpo, otros padres no estuvieron

enteramente libres de enfermedades dentales: 14 fueron edentulos (11

de gstos no tenfan Informacidn en historin periodental), y sulo &

4 tuvie-
ron un fenotlpo normal. Esta acbiguedad en la clasificacion individual

Llustra una parte de la dificulrad en la conduccidn de estudios familio-
res de enfecrmedades dentales tales comw JP.

En estas famlliar 19 {683} de los 18 examinados fueron
henbras y 37 (60X} de 62 po examinados afnerados fueron henhras,

Este -
aparente exceso de hembras afectadas con JP puede reflejar un clerto des

conclerto yan que {1} las hembras pueden eostapr propensas a ser disgnosti-
cadas con JP comparadas con los machos o (2} akf puede estn una verdade-

va diferencia entve los sexos en la expresldn de los desavdenes sefinla--

dos, Tal exceso de hembras fue citado por Helnyck et zl. (1976) come -

evidencia para uwn modo dominante de eslabdn X de herencia y Baer v Senla

min (L974) uotaron una tendencia de los J¥ para seguly 1lneas maternas —

et medlos patentessos. S5in enbargo los andlisis presestados aqu! nro=- -

veen utz pequefin evidencia que algin gerne JP estd Tealmente en el cromo-

%oma X, Aunfue los parimetres de trasmislén estlimada del padre al hifo

y del padre a la hiia para un medelo siople-locus gencral mostrade en Ia

tabla 1 parecen compatibles con un sodelo eslabdn X. ELl parvcide de eu-

te modelo Zeneral na fue grandemente apreciado como aquellos paTa un oo-
delo auteosomal comparable.

1P es dlagnosticade usando fpdices clinicos midiende la =~

pérdlda de unidn gloglval. Sin emdarge defectos en guinlotaxis neutrofl

1ica han s{do reporcados en enfermedades periledontales {Cisnciola ot al.
1877) ¥ el 86X de paclentes de J¥ en un estudio reciente {Suzukl ec al.

19BL} zostraron defecros quimotaticos. Este defecto guinmvtactico ha si-



temente mal clarificados como desconecidos o no afectndos). Para tratar
de responder a la pregunta de que tan {recuentemente una enferzedad domi
nante autosomal podrian ser confundida con uno enfermedad recesiva, simu-
lamos fenotipous para estos 28 drboles geneonldgicos y comparazos las eeme
Janzas de estos dow modelos competitives scbre 100 réplicas en un maodelo
. Este analisils mostrd que el 60X dv¢ estos datos dominantes awtosomales --—
fueron correctamente identiticados adn en la presencia de una estricta -
limitacidn de edad en la expreslsn de la enfermedad. Aunque ¢l modelo -
no puede estlpar el verdadero poder estadfatico de una situacidn de hip§
tesig-prusba, es tranquilizante que ahl estarfa aéle una oportunidad mo-
deradn de mal clastificacisn de uns enferoedad dominante como recesiva, -

afin en la presencia de un ouy cstricto limice de cdad en la expresldn de
lo enfercedad.

En futuros estudios de enfevmedades tales como PJ sers mas
loportante chtener historlas dentales exactas para establecer tan exacta
mente com ges posible el fenotipe clfnicu para todes los grupos de cda--
des, Preferible a eato, sin embargo, serfd obtener una sarca biogquimica
y celular para el proceso patoldglen {nvolucrado en esta enfermedad. Co
mo log cstudios famlllares se expandleron la incluslon de informacidn ~--
compresiva cn estudios dJde yuizmioraxis neutrofIlica ¥ la presencia de pacs
genos perfodontales especiticos ea esencial. Con la clarificaclin de -
asoclaciones observadas entre estas anovosllidades y la enfermedad clini-
ca JP, nuestro entendimiento de la etioleogfa y el proceso pacdgeno de JP
mejorard.

OCURRENCIA DE ACTINCBACILLUS ACTINOMYCETEMCOMLITANS Y
ESTIROQUETAS EXN RELACINN A LA E£DAD EN PERIODONTITIS
JUVENLIL LOCALIZADA

Los resultados Indican que A.a, estd ajslado wds frecuen-
temente en paclentes PJL jévenes que en los adultos., Ya que no hay for-
ma de revelar dreas que estdn {recuenterence sometidas o una activa des-

truecidn de tejido, los sicios periodentales afectados para ser examina-
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do encontrado en alpuncs parientes de pacientes PJ (Vandesteen ec al.
1984 Van Dyke et al 1835), pero no ho sido aostrade todavin que esta = -
ancriealidad neutrofflica ep tambi&n una coudleidn necesaris o suficiente
para el desarrollo de PJ clinico. Algunos investigadores apoyan la defie
nlnign de PJ como una enfermedad infecelosa requliriendo la presencla de -
clerras patdgenas periodontales {vgr. Hepophllus actinomycetemecomitoans) -
gque han sido asocisdos con JP (Sloes et al. 198Z): Vincenr st al. 1985) -
Aunque estos patogenos podrfan ser comparcldeos entre parientes. Hay una

. pequefin evidencia de que ellos solo pueden contar para los patrones obser
vados de agresidn familiar de 1a enferwedad.

Lap definiciones clinfcas frecuentemente acepCadag de PJ -
fmponen clertas limitaciones en la 1dentificacidn de individuos afectades
ya que 1la enfermedad es intrindecoamente limirada a la edad. lLos nildos -~
con una denticidn ne permanente raramente s dlagnostican come afectados.
Aunque se obgervé perfodontitis de dientes Jagciduas, Ya que in erup- -
cidn de molares permanences puede cgcurrir n nis tardar a la edad de doce
afios. Fur 4lle con frecuencla es imposible ldentificar el fenotipo del -
JP en individuos 3jSvenes. Posibleoente niln i{mportante, sin embargo, es -
la difienlirad en la {denciffcacibn de los fenctipos afectados en lndivie-
ducs de mis edad. FEs frecuentemente d{ffcil establecer la causa de Ja ~-
pérdidn de dientes en les adultos quienes soh desdentados Al examinarse ¥
La PJ resulca por si oismo en una pérdida de dentadura. Ya que lo forma
adulta de periodentitis cs tan comin los zdulros mayoares de 35 ajios de ~=
edad con alguna forms de enfermedad periodental son probablemente mal = =
dianosticados como no afectndos porla PJ cuande por supuesto, ellos pue=-
den tener tuna forma vegular de la enformedad. Hay un gran rango de expre
slanes patogénicas de esta enfersedad » esta es probablomente heteroginea
Asl muches adultos afectados pweden ser (1) pal clasificados como no afeg
tados con P) o (2) simplemente clasificadas came desgonpocidos.

Este corte en expresidn fenotfpica podrfa resultar en una
forno dominante de enfermedad pareciendo ser recesiva, porque sols Jos pa
rientes aparecerin come afectados (ya que sus padres y sus firopios hijos

pueden estar fuera deld range tradiciopal asoclado con ¥ serdn frecuen~
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doa fueron seleccionados de acuerde a la cancidad de evidencis radiolfgl-

ca de pérdida de huese alveoclar. DBes lugares con lz mfs avanzada destruc

cidn de hueso por =ujete, fveron seleccionados pary la lpvestigacidn. Sin
embargo, a4 la edad de los paclentes PJIL es considerada representativa da
1a duracidn de la enfermedad, 2l grupo de paclentes nis jdvapes obviamen~
te tuvo una destruceidn agresiva de hueso ajveclar dencro do an corto pe~
rfodo. Asi {n posibilidad de que e}l muestreo bacterial incurriera en una
fage desrructiva de !a enfermedad fue mis grande para los pacientes mis -

jévenes que para los mayores. Los prescates resultados concuerdan con eg

tedlos sugliriendo un papel fpportante patag A. a. en el profese active de
1n enfarpedad de PIL

Eaplroquetas fueran detcetodns en ¢l 631 de las bolsas pe-
riodantales con pErdida de hueso, 10 cual concuerda cor el hallazgo anti-

cipada de Liljenberg ¥ Llndhe un pocientes PJL suecos. La incons{stencia

en ls otfurencis de espiroqueras en lag boleas afectadas de pacientes LIP
difiere claramente de les vesulrados obtenides de pacientes adultns con -

periodonticiy, @n qulenes lo gusencla de esplroquetas en sacos profundos

na traradog &3 extremadomente un rare hallazgo. En £l presente estudio -~

Ins esplruoquetas fueron detectadns [recuentemente en los paclentes mis 36

vanes de LJF. Esto fue contrarlo a los regultados de Lillenberg y Liundhe

106 cunles indlcaban una sugennia de espiroqueras en estu grupe de edad -
de paclences LJP.

Ademfiz las esplroquetas fueron enconcradan en el 43% de --
las bolsas sin pérdida de hueso esta ocurrencin frecuente no fue prevista
y difiriS de los datos obtenidos de individeos perliodontalmenre sanos mfs
o menos de la misma edad en quienes la tasa de dereccidn de ewpliroquetas

varid del 13X al 25% en los sitios examinados. La presencia da espirogus

taa indica que ia inflomacldn gingival en paclentes PJL no se Limitd sola
mente a los lugares con pérdlda de unicnes sino que tazbién afects sitles
sin pdrdida de hueso presente.
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A.5. fue ancontrado tan frecuentemente con y sin esplroque
tas en los pacientes LJP predengtes. Ademiis no hay diferencia en la disg--
tribucisn de la proporcidn de las espiroquatas entrc los sitlos A.a.-posi
tivo y'el A.a.-negative. Esto esé contrario o lod resultados en JSvenes y
adultos perlodontalmente sanos y en adultos con rangos periodontnles des-
dec saludables hasta con periodontitis moderada, en los que las proporclo-
nes de espiroquetas eran mis altas en sacos periodontales de A.a.-positi-
vo que en A.a.-negntive. Los vesultados variantes pucden ser debldo n -
los difarentes métodos usados, pero también a la ecologia de la singular
macroflora subgingival de LIP.

En el presente estudlo la ocurrencia de A.n. nc fue rolaci-
vo a la ausencia presencia o proporciones de espiroquetas, perc a diferen
ela de la situacién con espiroquetns, fue relaciva a la edod de los pa-—-——
cientes LIP. Asf la ocurrancia de A,a, estf probablementa asociada con -
1z actividad de la enfermedad. ’

e

A
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ANEXD Z°

ESTUDIOS ER SUEROS SOBRE LA PRESERCIA DE
HICRDGRGANISHDS EN LA ﬁNFERHEDAD PERIODOHTAL

REACCIOQ bE SUERDS WUMANOS DE PACIEﬁTES CDN PERIODOHTITIS EN ADULTQ. PE- -

RIODONTITIS JUVENIL ¥ PERIGDGHT!TIS RAPIDAHENTE PROGRESIVA CDN PERIODOH—
TOPATOGENOS SELECCIUHADOS.

Este estudio ae disefis para evalﬁng ia reaccifn de los ap
ticuerpos humanos cancra mdercorganismos seleccionados usanda suerom ob-
tenidos de pacientas elinicamente cnracter!nticﬁs. Debemos recordar que
el comportomiento de inmunidad humoral en cunlquier enfermedad puede ser

de proteccidn o de destruccidn.

En pacientas adultos con pericdonticis, como se ha descri
ta eg este estudlo, es obvio que microorganismos oportunintas patdgenca
comg 8§ gingivalls ¥y F nucleatum tracen y se desarrollan ldealmente en 1o
bolsz, azbos microorganismos requieren de un medis anasroblo y son mierp
organlsons prateolicicos en lugar de glucollticow caracterfsticos de la
holsa periodontal, Mecanispos taled como la aerdvacidn alterna del com—
pletomentd por ¥ nucleatum y produccidn de sustanclas nateollticas por -
los B gingivalis, puede ser el regultade de la continuacidn de la deatrug
£16n de tejida. Los subproductos del marabolismo de ambos microorganis-
mos son canocldos por Ger LSw{ces para los telides del hufaped. Ea posi
ble que, en un papel de proteccidn, los anticuerpos del swero pudieran -
unir esos microorganismos y activar el complemento, ¥ que 1la lisin celu—
lar resulltunte pudicran e¢xponer estas sustanclas &l tejldo circundonte -
(dail huesped).

El papel del A actinomycetemcomitans parece ser uno de =-

los miis complelos. Las bajos niveles de anticverpos reactivados con A.a.,

en paclentes ndulcos con perlodoncitis comparado con niveles mayormenta
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ulnvndos en pacientes con periodenticis juvenil, supleren una correlpc—-—
¢lén de A.a. con periodontitis juvenil pero no con periodontitls en adul
tos. Sin embarge, hay una fuerte sugerencla significaciva de A.s en pa-
cientes con periodontitgis juvenil igual que en algunos pacientes con pe-
riodontitis riapldamente progresiva. Estos mlcroorganisgmos por sus carag
teristicas fisiocldgicns se encuentran en un medio ambiente {desl a2l prinm
ciplo de la enfermedad perfodontal. In witro los andlisis indicon que -
Az crecea.mnjnr en una atmbsfera de aire y CO, y es capaz de: metaboli--
zar clertos onzicares y de romper la resistencia del perbfxido. Slenda =~
asl apropiado para sobrevivir y crecer en el medio ambiente encontrado -
al principlo de la enfermedad, el potencilal patogénico de estos microor-
gonismos us considerable, Las actividades leucotdxlcas, osteolitica y -
las mepbranas vesiculares tipicas son las caracterIsticns de la protec—
cifn que obtlene del huesped y al mismo tiempo parcicips en la destruc--
cifn tisular. Sin embargo, al progresar la enfermedad, se crea un medla
apbiente anoeroble, rlco en protefnas. Esto favorece a los anaeroblos -
cestrictos como glnglvalis ¥ F nucleatum,

Ho ae puede apoyar la posible influencia de C ochraceus -
an lo etlologia progresiva de cunlquiera de las enferpedades en este ga-
tudlo. No hubo diferenclas estadfsticas serolfglcas significacivas en--

" tre cualquier grupo y loa sujetos de control. Debe recordarse gque la --
falta de anticuerpos como respuestad al € ochraceus puede ser debido a no

tener. un papel significativo o por ser una débil sustancia ipmundgena.

Esta no es vazdn pars excluir el popel de G ochraceus en
el sentide scoldgico, de proveer factores do crecimiento apoyvando n otros
wicroorganlsmos o contribuyendo al establecimlente de estas enfermedades
de complejos polimicrobiales.
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RELACION DE SUERD DE ANTICUERPOS CON MODELOS DE KIVEL
DE UNION EN JOVENES CON PERIODONTITIS JUVENIL O
PERLIODONTITIS SEVERA GENERALIZADA

o El resulcado wmds importante de cstas series de anflisis es
'que 1a cantidnd de antlcuerpos renctivos con Ha y Y4 o B. ginglivalis esta
inverzamente relacionada al ninero de dientes involucrados. Esto es con-
sistente com un efecto protececor relativo o esctos anticuerpos después del’
inicio dea la enfermedad. Adeociis los resultades son consistentes con una
hipStesls de que la falta o inhabilidad para conseguir una respuests de -
anticverpos susbtancial & estos organismos conduce n uns mis amplia des--
truceldn periocdontal.

En un reporte previc el cual incluyd muchos de los mismos
-aujntun en este estudlo, sec discutld el tema de si la poblacién con perig
dontitils temprana sevara y generslizada (ﬁﬁ) es una poblacidn de suletos
diferente gque 1la localizada en su)etoa de perifodontitis temprana (4F) o -
s8i allos son meramente sujetos JP quienes han progresado. En aquel vepor
te sz sepald que la mayorfam de los dientes scriamente dafiodos en la pobla
eién PS fueron los primeros molares y los incisivos. Lla edad promedlo ==
del grupo PJ (19.3) es menor que la del grupec PS5 (25.4). Por lo tanto se
ria consistente con aquel reporte y con otros para conclulr que la enfer-
medad so generaliza con ¢l incremento de la edad. 5in embargo en nuestra
poblaclién de sujetos hay FSs de 12 a 20 afios y tambilén PJ quienes exhiben
un patrén localizado catable (30X de los sujetos PJ estaban en el rango -
de los 21 a4 los 30 afies de edad). Esto es razonable para concluir gue hay
un subgrupo de sujetes PJ que nunea progfenan hacla una periodontitis ge-
neralizada y sujetes PS gulcnes progresan a una edad temprana hacls una =
forma generallzadn y nunca tienen un patrdn distinte de destruceifin. El
hecho de gue los sujetos a quicnes les faltd reactividad de anticuerpos -
para Ha Y4 y B gingivalls estuvleran entre la mavorin de los sujetos cfis
severamente involucradeos y ae que a ningin sujeto JP la faltaran anticuer
pos para los anterlores puede indicar que algunos suletos progresaron ha-
*P) Pariodontitis juvenfil

* P53 Perldoentitls severa
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cia una pis generalizada forma debido o la folta de una o anbag reactivi
dades de antlcuerpos, La relacién inverss entre estos patrones de plrdi
da de uniones y los anticuerpos para Ha Y4 concuerds con un estudio pre-—
vie el cual usd una técnicon de difusidn de pel menos sensitiva para la -
medlcidn de los antlcuerpos, aAcbos, el reporte presente y el anterior -
sostienen la hipStesis de que una fuercte respuesta de anticuerpos hacla
Ha Y4 @5 una proteccidn contra futuras p@rdida de uniones.

Anticuerpos hacla B, gingivalls dentro de la poblacidn PS
estaban inversamente re¢lacionados al porcentnle de dlentes con pérdida -
de unlones entre 4 y 7aom, pero no al ninero de pdrdldns de dientes menos
lnvelucrados {entre 2 v 3 mm). Futo suglere que la falta de eata reacti
vidad de anticucrpos ¢s asoclada con mis plrdida de uniones en lupares -
los cuales ya han tenido previamente pérdida de unlones (vzr. los luga=-=-
res van desde 3 mo AL a 4 mm AL o miis).  La base para la relacldn lover-
€8 entre la pérdida de wnlenes y la reactividad due lon ancicuerpon a B.
ginklvalls fue vista en otro reporte reclente. En ese estudlo se encon-
tfd que el nimero de bolsas con una profundldad mayor a 4 mm estaba nega
tivamente correlacionada con el antlcuerpo Iyt conera llpolisacirides de
e gingivalls en un grupu de sujetos con perluvdeontitis crénica (una o --
ris bolsas periodontales de #l menvs & om y evidencla radlolégica de pér
dlda de hueso a ung edad promedio de 45 afos).

Un estudio bncterioldglco reciente encontrd que las pro--
porciones medias de H, actinomycetemcomictans eran las wis alcas a una =-
profundidad de 3 a 5 ma. Por otro lado las proporciones nedias de espe-
cies bacteroides fueron significativamente altas en bolsas muy profundas
que en las intermedias o en las poco profundas. Estos hallacgos de un =
eatudio cultural concuerdan con la cantidad de pErdida de unionas las --
cuales estaban significativamente reluclonadas a una falta de anticuer=-
pus en estos dos orpanlsmus en ¢l presuente estudio. Juntos estos estu--
dios pueden {ndigar que K. actinomyeetencomitans es nis que un facter en
profundidades de bolisa poce profundas e intercnedias uientras que B, gln-

pivalis es mis importante cn bolsas =ds profundas.
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Log efectos para el anticuerpo B. gingivalis y Ha Y4 son
independientss uno del otre y de la placa 2 su ralacidn negstive al ni-
nero de dlentes con pérdlda de uniones nie allda de los 5 mm, Las regre-
siones wiltiples paulatinas de anticuerpos con el porcentaje de dientes
con un punto de Al menos 5 == de pfrdida de unibn concentraciones de B.
gingivalis y Ha Y4 eucdn relacionados significariva y negativamente. Sin
embargo, dentvo de la poblacién SP el término de interacciinno fue indi-
cador significative de que cllos no dependieran entre si, Se encontyd -
tapbifn que ¢l Indice de placas estoba relacionado en una forma positiva

al punte de pérdidas de uniones tante en iTeas poco profundas y profun-—
das.

Esto concucerdn con un tvabajo previe en el eual nosotres
encontramos la mistin relacidn en la periodontitls primaria. Lo relacidm
entre la pérdida de vriones vy el Indice de placa existe ademds de la re-
1acldn lnversa cncontrada entre la reactividnd de los antlcuerpos con B.
gingivaity y Ha T4 y la pérdida de uniones. Sumando e} promedio del In-
dice de placa a los modetos lineales no resultaron en una reduceifn en -
el significado de la relacidn inversa en la teactividad de los anticuer—

pos. FEsto dermuestra que no solamente estin presentes los efectos sino -

que son independientes upo de cvrro.

Estos resultados refuersan los conceptos de que la perio-
Jontitls temprana es una enfuermedad asocinda o la placa.  Asl la exten-—-
sldn y severidad de su pérdidn de uniones es afectada por el control de
placa del sujere. Ademds la reactividad de los cuerpos de 1l nuescras -
bacterisles diferantes estuvieron sigrificacivamente correlacionados con
la pérdida de uniones. Esto indica participacidn de varios gradoes por -
varlas especies en el proceso. Una relacidn inversa independiente adi--
cfonal fue encontrada entre anticuerpos para B, ginglvalis ¥y Ha Y4 ¥ los
patronas de pérdida de uniones. Los patrones de pérdida de unlones fue—
ron diferencialmente velativos al anticuerpo para 8, gingivalls asi cono
comparado a Ha Y4, Esto implica que no solamente B. pingivalis y Ha Y4

30N patoRéncs sitc que actlan en formas difereates. Lo faltn de reacti-
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vidad de anticuerpos implicn que Ha Y% esta involucrado on dreas poco pro
fundas ¢ intermedins de pdrdidas de uniones, mientras que B. gingivalls -
parace estar involuerade en drcas wis profundas. Estos descubrimlentos -
BOn consistentes con una protecclén relativa contra posteriores pérdidas
de uniones por estos anticuerpos.

{QUE ES LA ACTIVIDAD DE IgG U¥ PARAMETRO DE La ENFERMEDAD?

Las medidas de salivacldn Ig por ELLISA estin de acuverdo --
con resultados cbtenidos previamente por 1a simple inmunodifusién radial,
Comporando con lo gque significan los niveles observados en sujetos salu--
dables, encontramos que log niveles de salivacidn lg en pericdontitis se-
verns en adulco fueron ipcremcntados 4.3 veces en la clase 1gG y decrecle
ton 1/5 en la close IgA. Las correspundientes alteraclones obrervadas --
por siople ifmuunodifusidn radlal fueron incrementadas pov un factor de -
4,5 en 136 {clase) y 1.9 en la clase IgA. Los elevados niveles de IgG sa
lival en 1ns enfercedades periodontales reflejan un Incremento de la per=-
meabilidad del epitelio crevicular aniloges a lod incrementos en 1o per--
meabillidad de las membranas glomorulares que pucden observarse on glomeru
lonefritis. Un incresento en la permeabilidnd del epltelio crevicular --
puede ser un sintoma tumprano em la inflamacidn periodontal causado por =

la reaccidn inmune contra 1la colonia de bacterias de log dientes.

Encontramos gue 53 de 131 pacientes con perlodoncltis de -
adulto cuvicron elevados niveles de sallvacidn IgG: La salivaclon de 156G
fue glevado con mayor frecuencin en periodontitls severn {2%/42) en compa
racidn con periodontitis moderada (29/85) Y el nivel principal de Lg¢ sn-
lival fue significativamenta incrementado (p 0.05) en perlodonticis aeve
ra en comparacidn <on lo peridontitis moderada. Nueszros datos de los pa
clentes con PJ indlca que el tratsmlento es seguldo por un descenso signi
ficative en los niveles de IgG salival. Parece ser fue el 1gG salival -
puede ser un pardmetro Gtll de la actlvidad de la enfermedad en la pario-
dontitls.
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Los nivalea de IgA salival tuvieron menos influencla para
1a condicifn periodontol, solo dos de los paclentes con peripdonticis se
vera de adulto tuvieron elevados y significatives niveles de IgA. Esto
indica que tnpbién en periodontitis TgA es liberndn a la saliva princl—
palmente por secrecidn glandular,., Paelentes con proiodontitis portado-—
res de A. actinomycetemconmitans desarrollaron anticuerpos serivs concra
los aantigenes, Tales antigenes, los cuales pueden ser inportante en la
patogénenls de la perlodancitis), no eytaban en simbiosls con otros or--
ganlswos de los grupus Actinobacllus o hemofilus. Nuestro estudlo gque -
moattrd un nivel bajo de reactividad cruzada { 10%) entre extracto de A.
actinomycetemcomitans ¥4 y antIganos de H. aphrophilus, P. ureae y A. -
lingnierosl y ninguna reactividad cruzada a octros organismos incluyende
la Pasteurelln. Y4 que representa el serotipo b de A. actinoaycetomecomi-

tans no mostrd ninguna reaceldn crulada cun el serotipo a (ATCC 33384, -
KCTC 9710).

Los pacientes con perledonticlis juvenil apn portadores --
con mayor frecuencla de A, accinomycetomcopitans tipe b, raracente son -~
portadores del tipo ¢ & a. Contra los hallazgos se encueniran aquellos
de Zambon {(1983) quien no enconerd reaceidn en el suero de paclentes con
periodoncitias y el antfgenc especffico de otros werotipoy. Esre refleja
la eapecializacibdn seroldgica en las cepos de A actinomicetemcomitans,
Nuestras investipaciones pueden sugerir que ios anticuerpos al H aphrophi
lusa, P.ureae ¥ A lignierosii fueren mids abundantes gque los anticuerpos al

serortipo 2 de A actinomicetemcomitana,

El aumento en ln liberaecidn de IgG a la snpliva durante la
enfercednd hacen de &sta un fluido interedante para examinar en compara=-
eiin con el Fuera.

Encontramos que ¢l nivel de anticuerpo salival IgG contra
A actinomlectemcomitans Y4 el PJ era casl 21 veces mds alto que el pivel
en paclentes saludables. Ebersols (1982) reporcd que en suerTo &l nivel

de tal antlcuerpo era casi 4 veces mis alto que en paclentes saludables.
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Alredndor de ‘un 10-12% de pacientua con pariodonto ., sa-
jludnhle. (13 repar:arun ‘con reucciﬁn pnuitivn de LgG contra A accinomice-
:amcumitunn Y&. ‘ ’
; : El 20% da las muestrna da snlivn de paclentes sonos demos
‘traron reacclﬁn a “los organismos con clerta diferencia geogréifica proba-
"blemente en al caso.da A actinomicetemcomitans Y4.

; En los anticuerpoR cont¥a A actinomicetemcomitans Y4 de «
suero. precipitadeo de pacientes con PJ localizada se encontraren en un =
T 69% del'auet6 {Gence 1980) y el 90% del suero mostrd una reaccién posicl
.va de [gG contra el organismo on ELISA (Ebersole 1984).
Unn renccidn positiva pupde mostrar infeccidn previa, po-
.drIu sar interesante observar el porcentale de muestras ceon elevacién --
significativa de anticuerpos, Observamos que el 557 de las muestras de
saliva de pacientes con PJ no tratados tuvieron un significacivo aumento
en el nivel de anticuerpo 1gG contra & actinomicetemcomitans Y4, Esto -
concuerda con un anilisis previe de suero (Sandholm y Tolo 1986). Es sa
bido fque lao enfermedad activa es asocliada con una elevacidn significati-
va de anticuerpos, pero se desconoce por cuante tiempo pucde persistir -
la respuesta.

El hecho de dque el 35% de pacientes con PJ tratados tle--
fien elevados niveles de anticuerpos IgC contra A actinomicetemcomicans —
¥4 indica que un alto nlvel de toles ancicuarpos pueden persistir al me-
nas un afo.

’ La ac:ividad de IgG contra el nrgnniamo en pn:iuntes de -

. nlta renpuestu concra PJ no tracadas, tuvierun el nivel normal en 21 oca

slones compnrndo coutrn lna 11 veces en paclentes de alta respuesta con
PJ, :rntndos. . -

En ccn:luslﬁn A nctinnmlce:cncomitaan Y& causa frecuente-

. mentn un - incrementu en ln respuestn anunu tanto en PJ come en periodon-
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titis de adulto. Los niveles elevados da anticuerpos pueden medirse en

‘toda la saliva, y un examan de ealiva es favorzble para observar los an-
- gicuerpos 1gG.

. " El valor diagndstico pera examinar solo A actinomicetemco
-ﬁlﬁandATﬁ”pﬁedc ﬁer limitado, tomando en cuenta que la mitad de los pa--
'ciéntia éoanJ sanifiesta clinicamente tuvleren nivelea normales de ta—-

les aﬁ:icuetpos.

Un nivel elevado de 1pG contra A actinomiceramcomitons Y4

" pueda ser una caracterIacica del patrSn cipico de respuesta inmune de pa

cientes con PJ y el organismo deberis ser por tanto incluido en el panel
diagnfscico de pruebas de ancfgenes.

El perfil de los sueros en pacientes con PJ se caracteri-
=n ademds por muy bajos niwveles de antlcuerpos contra Capnocytophaga -=
(Taubman 1982) as{ como a Bacterolden glngivalis (Sandhelm y Tolo 1986).
En pocientes adultos con perlodontitis, la respuesta humoral inmune pare
ce ser incrementada ol mpenos ¢on respecto a A actinomicetemcomitans, B -~
gingivalls, E saburreum y Capnecytophago.

ESTA TESIS WO DERE
SAUR DE LA BIBLIBTEGA
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LA CAPACIDAD DE ACTINOBACILLUS ATINOMYCETEMCOMITANS
BACTERDIDES GINGIVALES Y BACTEROIDES INTERMEDIOS
PARA INDICAR PERIODONTITIS PROGRESIVA: UN
ESTUDIO RETROSPECTIVO

Las limitaciones de la presente (nvestlgacldn deben ser -
toondas en cuenta. La fuente de los pacilentes fueron referidos de una -
cl!nléa de enfermedades periodontales que atyrae paciences de gran parte
" del fraa de Gothenburg. FPor lo tanto lps resulrados no deben ser consi-
derades como representativos de toda la poblacisn Sueca y mucho tenos pa
ta lam poblaciones de otras partes del mundo. Tampoce los datos de indi
viduos con una historia de periodonticie scvera se aplican a su)otos que
presentan una perlodontitis que progresa lentamente o “resistencia” a 1a
enfermedad. Ademiis lns proporclones hacteriales correlacionadas con la
condicisn despuis del hecho pueden no representar las estitaclones actua
leg mis vilidas o la futura actividad de la enfermedad.

" La fuerza relativa del presente estudio fue la continua-—-
cién a largo plazo de los lugares periodontales sin pregreso.

Nipguno da los sicios inactivos mostraron radiogrificamen
te ningin cooblo en 18 alturas del huuso alveolar por lo menocs en 2 afics
y alrededor 9:12101 de los sitlos eatudiados no exhiblevon progresidn de
tectable por 6'c mis afios. Eate large perfodo de observacidn pueds redu
clr el riesgo de catalogar como sitio de no progreso a une que pucde ==
nis tarde prograsar.

qu_resultados de este gstudio sefialan la ueilidad des
A actinomycetemcomitans, B. gingivalis y B interpedius para dlagnosticar
perlodontitis. Los limites de recuperacién de 0,01% parn A. actinomyce-
temcomitans, 0.01 poara B. gingivalls ¥ 2.5 para B. intermedius diferen--
cif 1la forma no progresiva de los sitios periodontales progresiveos con -
una sensibilldod v especificacidn del R3X.
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; Eata no aprecinble y eficlente ganancia fue por el hecho -
da que en lugnr de hacer anflisis de subgrupos se hicieron anflisis mfiletl

ples rugrlsivoi por”en:u el caracter bimodal de los datos.
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LA CAPACIDAD DEL ACTINOBACILLUS ACTINOMYCETEMCOMITANS,
BACTEROIDES GINGIVALIS Y BACTEROIDES INTERMEDIUS
PARA TKDICAR LA PERIDPDONTITIS PROGRESIVA: UM ESTUDIO
RETROSPECTIVO

_ Una disminucién en el 1Imite de recuperacidn erfciea de -
6.01 X a 0,001 X pora A. actinomycetemcomitans o de 0.1 X a 0.001 % para
B. gingivalis solo disminuyd la especificidad por ceprca de un punto por-
centual, Esce descubrimiento suglere que 1a mera presencla de una u - -
otra de estas especies es el mis probable indicativo de enfermedad pro--
gresiva. Una conclusidn semejante fue alcanzada en un reciente estudio
de tratamienta el cual evalud la relaclin encre A, actinomycetemcomitans
subgingival ¥y B. gingivalis, como determinados por la inmunoflucrescen~-
cla indirecta de aplicaclones directax y camblos en prucbas de niveles =
de unidn periodontal (slots et al, 1985). Estos datos son compatibles -
con la idea de gue A. ncrinomycetemcomitans y B, gingivalis son los mayo
res organismos pericdontales (slors 1984).

Cambios en el lImite de recuperacidn para 8, interzedius
tuvieron un gran efecto para los valores especificos. Por ejemplo, una
disminueldn en la recuperacién de B, intermedius deusde 10.0L haseca 2.5%
redujeron la especificldad por 7 puntos porcentuales. Una disminucién -
hasta de 1.~ % resyltd en una reduceidn adicional de 5 puntos porcentua-
les en el valor especffico para 79%. EL hecho de dque 1a presencia o au-
sencia de B. intermedius ajenas predecfa la ascrividad perlodontal es pre
bablemente debido a la asociacién de 8. Intermedius con glngivitis asfi -
come con pericdontitis progresiva (Siot 1982 b). 5SI tal e¢s el caso, la
exacticud de una prueba periodoncal involucrndo o B. lntermedius podria
ser mejorada estableciendo una diferenciacidén entre la fuerza de varla--
cibn de viruela de B, intermedius o encre diferentes prados de suscepti-
bilidad del hwesped para B. intermedius.

En resumen, los presentes resuyltadas sugferen que A. ag=-

tinomycetemcomitans, B, gingivalis y B. interpedlus podrfan ser Gtiles =~
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como ind{cadores de aatividad periocdontal. Nusstro estudio, ain «mbaTgo,

no fue llavado n cabo con el Intents de compdarar tasas de recuperscifn -
bacterial con pirdidos futuras de unfones perlodentales. So necesitan ig
vagtigaciones adicionales para determinar la confiabilidad del monitores

d& orurrtancia subgingival de cateos orgonismos ¥y otros pcrtodon:npuﬁgenaé
sospechosos pars propdsitos de prondstico.
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COXCLODSIOXES

) Da esto trabajo de tesis concluimos que la eticlogia de -
1z enfermedad perilodeontal en los nifes e» lo misma que en log adulcos -
v &5 e} tesultado de la Interaccidn de una variedad de facrores localas
y alstEmicon que differep en Incensf{dad y signlficacidn patoléplca, La
placa dentobacteriana es el principal agente ctioldgico de esta enferme
dad, por lo cusl el control de la placa dentobacterinna es el zejur me~
dis del cunl disponemos para prevenirla. Por lao tanto se debe comcien—
tizat a Jos padres de la impprrancia del papel gue desempefia én la pro-
filaxis de sus hijos; vigilapdo el cepillade de los dientes, motivindo-
lom para que lleguen a considerarlo un hibite dlaric vy animindelos a la
revinidn perifdica en el consultorio dental para descubrir tempranamen~
te los factores locales que puedan provocar leslenes en los tejidos ora
les, procurando asi mismo conzrplar los factores sistimicos que inter-~
vangan en los mismos.

Tanto en nifios come on adultos se deberd hacer de inmedia
to un disgndstico precilno y astablecer el tratamiento adecuade de acuer

do al avance d¢ la enfermedad. El conocimlento de los fhrmacos y sus =

uses mEdicos son de gran ayuda para el tratamiento de la enfermedad pe-

rigdontal., Tomunde en cuenta ol paso ¥ edad del pnclente en caso de ni

fiog.

fa mayarfa de laos infecciones perlodontnles son provocas-
das por microorganismos grampositivos y gramnegativos, de
que el antibldtico de primera eleccifn es gerernlmente La
2l de gegunds eleccidn «é la evitromicina, guya aceidn no

tal manern --
penicilina, -

eg afectada -
adverssmente por las bacrerias productoras de penicilina.

eleccifn serd la lincomicina.

Y de tercera

En el caso de periodontitis juvenil los antibidticos do cleceidn serdn
1o tetracicilna y ln monocicllaa.
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