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CLASIFICACION PERIODONTITIS DE APARICION TEMPRANA1.

1.1 P. PREPUBERAL
1.1.1 Prepuberal Generalizada
1.1.2 Localizada
1.2. P. JUVENIL
1.2.1 Generalizada
1.2.2 Localizada (19,15,14,5,10) o PJG. Moderada
1.2.3 Post Ju ven i1

el patron deSe diferencian com
1 a progresion;1 os d i e n t e s deratapromiso entre y s e

destruccion 1 ah a observado adolescencias eve ra en o
d a e 1 A p a r i c i 6 n1 os 20 nombre dea nos seen por esoy

Temprana, 1 os i ndi vi duos c 1 ase d epresentan es taq ue
anormalidad 1 osperiodontitis t i e n e n s i s tema sun a e n

de defensa del huesped, e s t u d i o s sangre han demostradoen
de monocitos y neutrofilos.la q u i m i o t a x i s

mayorn a 1 osdeprimimida suprimida la deencuentrase o
t a m b i e n ha encontrado aumentada; dentrosecasos pe ro
inmunologico reporta reaccion de Ac contradel p e r f i1 se
Gi ngi val i s 1 a forma (AltmanBacteroides generalizadae
Ebersole y col. 1982).y col 1982,

en edad e que se estab 1ece.

ano rmalidad en
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ha reportado patrdn familiar es teen grupo

de periodontitis.(Long y col. 1987. Boughman y col.1988)

(15. 16. 20, 19).18.

1.1. PERIODONTITIS PREBUBERAL

Es forma de periodontitis de s pue s deque apareceuna
1 a e r u p c 16 n tempora1esde 1 os di entes y puede afectar

denticionla tempora1 la denticiontan to mixta,como
erupcion ded e c i r es ta b1ece 1 a 1 os d i en tesen trees se

tempora1es la p u be rtad, forma localizadatantoy en como
genera 1izada. (2, 14, 18, 20).

La prevalencia posiblemenedesconocida. t i enees una
geneti ca, (2), numerobase ha reportado dese un casos

s i s t e m i c a s ,a s o c i a d a enfermedadesn i h o s antesen a y
sistematica.de la pubertad ano rmalidad Watanabes i n

1990 reporto Page y col. 1983 describieron44en casos.
n i nos de 5 a 7 ahos.en

1.1.1 P. PREBURAL GENERAL IZADA.

erupcion deComienza 1 a 1 os dientes deci duoscon
cion mixta.
Caracterf sticas: *Inflamaci6n aguda gingivalmargen y

y encia adherida .

5 casos

Tambi6n se

o d e n t i
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* Proliferacid gingival, recesidn
* Destruccion hueso alveolar rapida
* A veces destruccion radicular
* otitis media, infeccion tracto respirator io,
*infecci6n epidermica. (2.15).
*

Neutropenia
Hipofosfatasia
S. Papi1lon-Lefevre
Acrodinia (Watanabe 1990) (23)

sistemicas asociadas
d o n t i t i s clasificadasencuentran Periodontitisse como

enfermedades sistemicas (19)
Ra nney 1990 la asoc i a como
que produce deficiencies ciertas glicoproteinas s obr een
las superificie de 1 os leucocitos (Anderson y col . 1 984,
1985).

MAC-1, LFA-1, las g 1 i coproteinas que contribu
la adherencia c e1u1 a r de 1 os PMNyen a encuentrany s e

a 1 terada s (Page 1987), 1 os homoc igotos con
glicoproteiasde 1 a format i e n e n Generalizada (E a 1d rop

1987) (20,15,18)col. Las cedu1 a s pueden saliry deno
c reando

Pero estas alteraciones

deficiencia

e la quimiotaxis

Se asocia a

Se ha asociado a

un desorden autosomico recesivo

enfermedades como:

asociada a

P1 50, 95 son

un defectolos vasos sanguineos,

a esta perio
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flufdo gingival.de PMN d e p r i v aestoy ausencia en a
1 a i nfeccionde defense1 os contran i n o s primariasu

d e f i c i e n c i a la func i on(WORKSHOP, 2.8,14). L a delen
frecuenciaseveri dad,i nf1uye 1 a de otrasleucocito en

extension rapi da progres iondei nfecc i ones, severidad y
de periodontitis (20, 13).

ningun factorPPencontro deWatanabe s i n1990 44 casos
factor e t i o 1 6 g i c osugiriendos i stemi co a s o c i a d o u n

al Aa, B. Intermedi us,i mpli candode bacteri ano.origen
corrodens; GreensteinE.Capnocytophaga,B. g i n g i va1i s ,

sputigena;S.presenci a deademas1990 la estosreport a
1 a colonizacionf a c i 1 i t a n d efactoresn i n o s t i e n e n q ue

cemento radi-especies bacterianasestas e n

cular (23).

P. PREPUBERAL LOCALIZADA1.1.2

Caracteristicas: *Algunos dientes afectados

textura de la encia
1 a forma generalizada.'"-Destruce i on osea 1 en ta q uema s

neutrofi1of u n c i 6 n del*Defecto 1 a monoci toso peroen
no de ambos.

Suzuki 1988confi rmadosEstos hallazgos fue ron por en

*Leve o no inflacion gingival
*A1teraciones en la

como defectos
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donde resume las caracterfsticas asf:

1. Pacientes menores de 14 anos usualmente 5-8 anos
2. No hay predileccion por el sexo
3. Lesiones localizadas o genera 1izadas
4. Minima cantidad de pica asociado a 1 d i e n t e
5. Rata de caries baj a.
6. Depres ion quimiotaxis del neutrofilo (64£ delos pacien

tes).
7. Implicaciones Geneticas (Spektor y col).
8. Posibles consideraciones medica
9. Radi ografi camente p e r d i d apresenta compromi soosea,

de furca .

1.2 PERIODONTITIS JUVENIL

Gottlieb fue e 1 pero

la d e f i n i 6no de edad especifico. Orbanen u n gr u po y
Weinmann 1942 h i c i e r o n t e r m i n o masen es te especifico.
1 i m i t a n d o e 1 diagnostico forma locali zadaa una mas en
ado 1escen tes ad u11os j 6 v e n e s , fuey d e s c r i t a depero

formaesta p r i m e r a Wannenmacher (1938),por vez por y
era considerada no i nf1 a

periodontales. 1966 Workshop evidencia la reevaluacionen

Baer 1971 define periodonto-

enfermedad degenerative
o mas estructuras

hablar de Periodontosis,

del caoncepto periodontosis.

como una
matoria del periodonto originada en una

y ca1cu 1 o

primero en
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s i s enfemredad delcomo peri odontouna caracter1zada
rapida perida de hueso alveolar.por una Ranrey, Manson

y Lehner 1977, cambiaron el nombre a Periodontotits Juve-
n i 1.

ReaImente ha d e f i n i d o H mi t e deno se edadun precise
u b i c a r 1 a enfermedad.para 1976 reporta

establece periodoque c i rcumpuberal,se en 1991pe ro
Don 1y 19 90 t a m b i e nreportany a fectaque n i h o s , con u n

11 m i t e de edad 11-13de a hos, Suzuki 1988 col oca como
11mi te de edad entre 12 y 26 ahos.

prevalencia la alta frecuenciaen
f a m i 1 i a,entre patrons u g i e r e familiar, p r e d i s p oun una

sic ion genetica, hereditaria, y como
bi en Ley de Mendel c ump1e haque deci rs e

fenomeno autosomico recesivo o dominate ligadouna
Suzuki reportaa e x i s t e masm u j e r e sque afectadas

hombres proporcion de 3: 1que en una respectivamente.

Varies autores coinciden
te Pr i meros mo 1 a resen permanentes i n c i s i v o s,e con u n
patron simetrcio bi lateral de perdi da osea vertical

la region de mol aresen e x t i e n d eque se a
distal del segundo premolar,

Laistegarten

La b a ja

1 a superfi ci e

es mas frecuen-

no se ha identificado

en sus hallazgos.

la poblacion y

que es
especulado en

de forma concava, con perdi da



7

fosea horizontal la regi6n de incisivos, y esporSdicamenen
a fecta tambien premolares.

Es ta la presentacion de la forma locali z a d a, evol ues s i
ciona a la mi tad de los 20 afios puede afectarse m5s dientes
y clasifi carse col.

Sri r a p i d aLanka progresion localizada M o 1 a r e sen con en
Incisivo j 6 v e n e s ,individuos caracterizadoe en por u n

patron generalizado de des truce i on 1 os 20 30 a hos.a o

CMnicamente la minimadecaracter i za presenci ase por
canti dad ca 1 cu 1 ode p 1 ac a asoc i ado 1 os dientes.y a y

clinicos inflamacionsupuesto des i gnos de lopor me nos
la severidad i n f 1 a c i 6 n,de 1 a adema sq ue se espera por

la lesion disgnosticada c 11n i camentes i nq ue avanz a ser
ba ja rata de caries, bolsas periodonta1es profundas,migra-
c i on pe rd i d adental, perd i dadental. i n s e r c i 6 nde mas
de 5 mm., Gjerno 1986 report a de progresionrata deu n a

mm/a no s,2 Mandel col. 1986 perdida de inserreportay y
8mm/37cion d i as;de la progresion perdidade osea es

r a p i d at res Periodontitis del Adu1 to.veces mas que en

En 1 a microfloracua nto ha implicado al Aa e 1a s e como
masmicrobianoagente importante 90%enti dad. e 1es tae n

de 1es i o-

1986 reporta los casos

de los pacientes con PJL tienen Aa en alto numero

Loe ycomo PJG.
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subgingivales. esto fue reportado Zambon col.nes por y
1983, ha 11azgoses tos s i m i 1 a r e s otros estudiosson a
Kornman 1987 encontro Aa 2^ s i t i o s a c t i v o sen en compa ra
dos s i t i o s controles. hancon y

27O en sitios no progresivos.

T a m b i e n ha reportado la presencia de otros microorganisse
B. g i n g i v a 1 i s, Capnocytopohaga,mos como corro-

dens, B. intermedius y Selenomona sputigena.

Ra nney 1991 parametro microbio16gicodemuestra e 1en q ue
erroneo especiaficidad 1 a c 1 a s i f i c a c i 6 n,es para en ya

que hay evidencia de Aa se encuentra en otras perio
donti ti s Tambien es frecuente el Capnocy-en PJ.
tophaga encontrado de i gua 1 formaha s i t i o spero se en

En de PJG reporta predominio de Bacteroisanos. casos u n
des mas que de Aa.

Es inmunologica1 a 1 osi mportan te defectosparteen que
se ha encontrado

a). Anorma1i dad del 1 e u c o c i t o 70-80%q u i m i o t a x i se n en
de 1 os 1 ostodos estudiospacientes. coinciden es tecon
ha 11 az go.

E i k e n e 1 1 a

estudios longitudinales

En PJL existe una disminucion de los receptores quimioatra-

demostrado 0.02 a

y no solo

a nivel de PMN. :

que el
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produciendo anormalidadyentes. 1 a moti1i dad ce1u1 ar,en
especialmente el receptor GP-11O.
En la PJG los receptores quimiotrayentes en PMN y monocitos

numero y afinidad.son

b). Anorma1i dad 1 a actividad fagocitica bactericidaen y
del leucocito tanto de sangre como gingivales.
Pero estudiosotros han demostrado f u n c i 6 n fagocitica
normal. capacidad oxidativa normal .

E n e s t u d i o s de Ac, Ac especificosreporta Aacontras e
S. sputigena, tanto saliva I g dely e n como en suero,

t i p o G. A. M. incrementados en el 90£ de los pacientes contra
Aa ocasionalmente e 1 B. g i n g i v a 1 i s. Ranney 1990contray
reporta que Gunsolley col. 1 990, ut i 1 i z a ro n 1 a reacciony
de Ac 22contra bacterianas.en suero report a ns epa s y

de PJL pueden diferenciar por n i ve1es altoscasos que se
de F. nucleatum, Eu. b rac hy, B. g i n g i v a 1 i s, sugiriendo

heterogenicidad paramteroe 1 uti1izado 1 a defenseen en
del huesped para diferenciar PJL de PJG.

Suzuki 1986 lo asociaen a enfermedades como otitis media,

normales en

e infeccion del tracto respira torio.
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PERIODONTITIS POST-JUVENIL1.2.3

Suzuky 1988 reporta esta c1 asificacion, las caracteristicas
son:

Se establece entre las edades de 26
1 osafectadas 1 as hombresm u j e r e stran en unaq uemas

1 a PJproporcion de 3: 1, 1 a s 1 e s i o n e s s i m i 1 a r e s enason
defectos oseos vertimol ares incisivos permanentes , cone

di ferenci aca 1 es, 1 a q uepe ro con
Siplaca y calculo, hay una rata de caries variable. s e

PRPpuededeci rafectan d i e n t e s , q u i ere unaserq uemas
PA.

mas 1 eta pos i b1emeteenfermedadprogresion 1 aLa de es
implicacioc i rcu1 antes. Norelacionada s e conocen

1 aalteracionesdetermi nadogeneticas, han i ensenes
funci on de PMN.

PERIODONTITIS RAPIDA PROGRESIVA.5.3

r a p i d a u t i 1 i z a d oProgres i va f uetermi no PeriodontitisEl
Crawford col . 1 975. describiendopr i mera yvez porpor

especifi coslesi ones activas s i t i o s conen
destruccionra p i d a alveolar. 1979 Lavinegrafi ca Ende

precisamente como diagnosti-este termino,y Col. nous a ron

o una

y se encuen-a 35 anos,

evidencia radio

se encuentran presentes

con Ac.
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espec ffi co. d e s c r i b i rs i o 30-62pac i entes deco para en
destruccio osea alveolar generalizada inconsistenanos u na

te con la cantidad de placa microbiana y edad del paciente.

Varies estudios han estableci do este tipo de periodontitis
una entidad c 11 n i c a, la cua1 difici 1 de diferenciarcomo es

1 a PJG, la diferencia de que presenta distribucon con no
cion familiar. edad Page y col.se presenta. 1983
describieron 7e n t i d a d describiendo 1 a ses ta en casos
caracteristicas radiograficasc 11 n i c a, inmunologicase
demost ra ndo 1 a alteracion e 1 demecanismo defensa.en

en que



2. CLASIFICACION DE PERIODONTITIS DE APARICION TEMPRANA.

2.1 PRESENTACION DE UN CASO CLINICO.

2.1.1 I DENT IFICACI ON DEL PACIENTE

Paciente de femenino. so 1tera, bach i11 er, de 24 a h o ssexo
de edad. Residente Sa nta fe de Bogota,de D.C. q u i e n s e
presento a las clinicas de IX SEMESTRE del COLEGIO ODONTOLO
GICO el relataba no presentar
h i stori a c 11 n i c a, Inst i tucion e s c o g i 6ninguna o t r a sen y
e 1 COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO recomendaci 6n depor
a 1 gu i en rec i b i o odontologicotratamiento estasq ue en
clinicas.

2.1.2 MOTIVO DE LA CONSULTA

Por sentir movilidad de los dientes.

2.1.3 HISTORIA DELA ENFERMEDAD
2.1.3. 1 Antecedentes Personales

La paciente frecuencia abcesosde periodontalesn a rr a

15 de Febrero de 1993 quien
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despues de los 20 anos de edad y noto movilidad notoria.

Antecedentes Familiares2.1.3. 1.

relateEn lala anamnes i s p a c i e n t e 1 a abue1 a laque y
los 21 anos y tiene una herma-

t a m b i e n20 caracteristicasde 1 asanos pres entana que
c 11 n i c a s radiograficas tipicas de la periodontitis juvey
nil.

2.1.4 HISTORIA MEDICA
2. 1.4. 1 Personal

La hospitalizacion elpresentapac i en te partouna por
14 de febrero 1990.

2.1.4.2 Familiar
Madre presenta hipertension arterial.

DESCRIPCION GINGIUAL2.2

En premol ares mo 1 a resde inferioressuperioreszona y e
alteracionhabr a e 1 margen gingival color cons i stenen en

los primeros molares. Recep-
cion gingival de 2 mm.
ci a y textura y presentaban en

mama perdieron sus dientes a
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La encla adherida lisa y brillate debi do la pSrdidaera a
de punteado gingival, lo 1 ami smo pa 1 pac i onq ue a era
blanda.

La encia papilar estaba agrandada signos de inflacioncon
1 os mo 1 a res tanto superioresp r i m e r o s i nferiores.e c omo

Es tos g i n g i v a 1 e sc a m b i o s norma 1es encontradosq ue sonno
juve n i 1 ,periodotitis 1 os atri buimospaci entesen co a

1 os multiples abcesos presentaba 1 a 1 aspac i entey en
ci tas i ni ci a 1es .

A la palpacion habra exudado purulente en sitios de bolsas
presen toperiodontales a 1 sondeo hemorragia p rofus ay

en sitios afectados.

2.3 DESCRIPCION PERIODONTAL

Podemos observa r la de bolsaspresenci a periodontales
tanto superiores como inferioen

1 ass i e n d o bolsas de mayor profundi dad 1 a sres correspon
di entes mo 1 a res do nde es taprimeros el g r adoen mayo r
de severidad 1 os d i e n t e s larestantes, profundi dade n
oscila entre 4 y 6 mm. marcando un grado de moderada sever i
dad, las bolsas estaban presentesimportante anotar quee s

la mayori'a de los dientes

tanto en vestibular como en lingual.
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Al furcacione encontrode e 1 36 46 f ureaexamen se en y
grade 3 Hamp y Lindhel Tamaw 84grade B. mo 1 a re sy y en
superiores estaba comprometidas las trifurcaciones.

Es mol ares superi oresimportante anotar i nferi oq ue en e
pe rd i dala de i n c e r s i 6 n la profundi dadres mayor aes

de la bolsa por las recesiones presentes.

La m o v i 1 i d a d fue grado1 os mo 1 a res 3superioresen por
presentar movilidad sentido horizontal y verticale n como
la 15-25-36 4 6 la movi1is u y
dad fue grado 2 (Lindhe).

2.4 DESCRIPCION RADIOGRAFICA

Se reali z 6 radiografica1 e c o n s i s t i 6 radioexamen q ue en
grafias periopicales luego completo tomadasintraorales,
el 20 de febrero de 1993.

- Zona de caninos permanentes superiores derechos. observa-
mos perdida osea horizontal incipientet.

-Zona de premolares superiores derechos, observamos perdida
osea horizontal incipiente.

- Zona de primer molar superior derecho observamos perdida

texto eldescribe Li ndhe en
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6sea vertical avanzada.

Zona de 1 atera1
perdida osea horizontal incipiente.

Zona de e 1 molar superior izquierdo
observamos perdida osea vertical avanzada.

- Zona de premolares infer! observamos perdi
da osea horizontal moderada.

Zona 1 er.de molar inferior derecho, observamos perdida
osea vertical avanzada.

Zona de premo lares inferiores izquierdo. observamos
perdida osea horizontal incipiente.

Zona d e molarprimer inferior izquierdo. observamos
perdida osea vertical avanzada.

El patron de distribucion de variable.
Pe ro vale la las caracteristicas clinicaspen a
de la perdida osea de molares son sometricas dando

caracteristicase s p e j o radiograficaun a a notada
por page 1983.

anotar que
la perdida osea es

a n i v e 1

ores derechos.

segundo premolar y

margen en

y canino superior izquierdo, observamos
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DIAGNOSTICO2.4.1

Para llegar al diagnostico 1 astu vo cuenta c a racteense
c 11 n 1 c a sHsticas generales describe el Articu1oq ue eny

Page y el ?Dr. Suzuki 1988.de 1983 el Dr.

- Caracteristicas del Dr. Suzuki 1988:
*Paciente entre 12 y 26 anos de edad.

hombres

-X-

Implicaciones geneticas.*

s i s t e m i c a s .*

- Caracteristicas del Dr. Page 1983
1 a pubertad,■x- E1 1 a e 1de enfermedadi n i c i o e nes pero

1 a pubertad.
* 1 osLas 1 e s i o n e s localizadas mo 1 a resp r i m e r o sson e n

d i stri buc i on de 1 a lesioni nc i s i vos permanentese y e s
usualmente simetrica .

-x- Inicialmente 1 os t e j i d o s ginginales pueden aparecer
acumu1o de depositosnormales, e 1aparentemente m i c r o b i a

La enfermedad es

nos son mucho menor que lo que puede esperarse.

diagnostico es posterior a

Afecta mas mujeres que a

Posibles implicaciones medicas o

Ba jo indice de caries
Afecta primeros molares incisivos.

4 veces mas frecuente en negros y lati-
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otros grupos Stnicos de razas.

La prevalencia adolecencia esta estimadaen en un ra ngo
0.47o

Los individuos mas
neutrofilos o monocitos.e n

Las lesiones altamete activas despues de la pubertadson
subsecuentes la destruccion , puede 1 en tapero a ser mas

Las lesiones pueden responder al tratamiento mas favora
ble que lo que se pi ensa.

Y recopilando 1 a s caracteristicas clinicas y radiografi
cas de nuestro paciente llegamos la siguiente conclusion:a

Paciente de 25 ahos de edad
- Bajo indice de caries y placa bacteriana

Perd i da s 6 s ea s s i metri cas mo 1 a res superiores i n f een e
r i o r e s .

Paciente de sexo femenino

afectados tienen defectos funcionales

nos que en

o cesar espontpaneamente.

- Hermaas con el mismo cuadro clinico y radiografico.

Lesion en los primeros molares y premolares.

0. 1 a
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Corre1ac ionando 1 a s caracterfsticas del Dr. Suzuki 1988
e 1 Dr. Page 1983 1 a s dey n ue s t ro 11 eg amo sy pac iente.

1 a siguiente conclusiona a 1 diagnostico:respecto
PERIODONTITIS JUVENIL LOCALIZADA.

2.5 ETIOLOGIA

2.5.1. M i c r o b i o 1 6 g i c o

La flora cultivable predominante juveen
n i 1 locali z a d a f ue estudi ada Slots (1976) Newmanpor y

Socrans ky (1977). En ambosy e s t u d i a n 1 os organismos
positives comprendi erongram aproximadamente 2/3 de 1 a s

tomas de las bolsas periodonta1es profundas.

En contraste, es tos organismos promedi a solo a 1 rededor
1/3 dede 1 a s tomas 1 os s i t i o s de controle n con enera

Las bacteri asSana. gram negatives dominante la p e r i oen
juve n i1 incl uyen capnocitophaga,.

actinomyeetem Comifans, Ti nella Corrodens,
Bacteroides i n termed i us b a c i 1 o s anacrobi cosy
sobre t odo larecta, mayoria de 1 as detomas

p o s i i v o s correspondengram deespec i esa streptococus,

Wo1i n e 1 la

d o n t i t i s la especie

miv iles,

Actinobacillus,

la periodontitis
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Actinomyces y peptostreptococus .

En estudios ha identificado al A. actinomycem
e 1 principal pa tocomi tans de la periodontitiscomo ge no

juvenl locali zada, este microorganismo es
90%dor de 1 de 1 os periodontitis j u v e n i 1pacientes con

1 oca 1i zada, enfermo
as i mismo, todos 1 os investigadores n i v e 1 e scomuni can

significativamente e 1 evados de s e r i c o santicuerpos por
A. actinomice 1 ostemcomtans pacientes peri odoren con
a r t i s j u v e n i 1 .

urrulencia que parecen
compatibles produce ionla de enfermedad periodontalcon
destructive.

G i 1 1 e t Johnson, 1982, Sanglieycd 1982, 1986 y Christersy
col 1986 identificaronson especie emineny como u n a

temente invasora.

Es probable bacteriasestas de i n v a d i r 1 aq ue capaces
intimamente al ligamento periodonde aproximarsey

tai e 1 hueso al veolar, papel partiy
cu1armente 1 aimportante patogenia de la e n fe rmed a den

enci'a

aislado en alrede

recientes se

Ademas Aa posee diversos factores de

s e a i s 1 a

puedan desempehar un

con mucho menor frecuencia en

a Aa
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Los dates laconcrn i entes flora m i c rob i a na de las 1 ea
1 ade periodontitiss i o n e s juvenil generalizada, mS sson

e 1 c u a d r o describe 6 e s t u d i o s demostraronescasos, q ue
B. g i n g i v a 1 i s , B. i nte rmed i u s A. actinomycetemcomitansy
como dominantes 1 as microflora subgingival de las les ioen
nes de periodontitis juvenil genera1izada.

2. 5.2 INMUNOLOGICO

Distribucion Ade laactinomycetemcomitans p e r i o d o ne n

locali z a d a (PJL),gingivitis,periodontitisj u v e n i 1t i t i s
del adulto y en individuos normales,sanos.

Observaci ones

y

Tratiajo

—I...

Zambon 
col

Estado pe­
riodontal

tesfsitios perio­
dontal es) examina- 
dos.

29
134
142

10(60)
11(66)

97
21
17

90
50
20
36

de sitios pe 
riodontales po­
sitives para 
A.Actimomycetem 
comi tans

79
35
3

17

PJL
Periodontitis

adulto
Jovenes y adul-
tos normales

No.total de pacien % de pacientes 
Positives para 
A.acti nomycetem 
comi tans

En cada uno de les in 
dividuos se obtuvo 
una muestra combi- 
nada de 6 sitios pe- 
riodontales

El unico paciente con 
PJL con cultivo ne­
gative tenia anti- 
cuerpos sericos 
anti-A.acti nomyce- 
temco- 
mitans

Slots y 
rcol(1980) PJL 10(34)

Periodontitis de 12(49) 
adulto

Jov.normales
Adultos normales



22

79

Mandel(1984) PJL

PJL

PJL 14(31) 36 5

PJL 19(38) 89 68

Moore 
col

12(12)
10(10)

6(18)
25(50)
23(46)

100
60

100
0
0

100
60

Estudio de una pobla 
cion mayoritariamen- 
te egra en Panama

A.acti nomycetemcomi 
tans y E. corroedens 
estaban significati- 
vamente asociados a 
los sitios progresivos. 
No bubo asociacion 
con B.intermedius, 
F.nuclatum y C.ochra- 
cea.

(11985)

8(sitios progre 
vos)

(16 no progresi 
vos)

Asi kainen 
y col. 
(1986)

56 grupos bacterianos 
fueron asociados es- 
tadisticamente con 
PJL

PJL
Periodontitis 

adulto
Gingivitis

Estudio efectuado en 
Finlandia

Eisenmann y 
cc 1

Mandell y 
Socrensky 
(1983)
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Han s i do demos trades v a r i o s mecanismos potencialmete

des true tores de t e j i d o s 1 os mi croorga n i smosen de la
periodontitis j u v e n i 1 (Sits Genco, 1984;Slots,1986).y

2.5.3 LEUCOTOXIMA

Muchas de A.actinomycetemcomitanscopas produce u na
sustancia que puede destruir leucocitos polimorfo-
nucleares 1 o s humanos;monocitos 1 ay a E s ta
puede comprometer la capacidad del paciente para eliminar

controlar 1 a s bacteriaso o
Por otra parte,
t i t i s j u v e n i 1 1 o c a 1 i z a d a anticuerpos s e r i c o sgeneran

1 acontra d e 1 A. actinomycetemcomitans

Es ta derespuesta anti cue rpos puede importantes er e n
e 1 control del efecto de 1 a leucotoxina la modu1 ay e n
cion del progreso de la enfermedad.

2. 5.4 INHIBICION QU IMIOTACTICA

A. actinomycetemcomitans. Bacteroides con pigmento negro
ot ros microorganismosy gramnegativos hall ados 1 aen

periodontitis juvenil producen tambien factores o toxicos
i n h i b e n la quimiotaxia de los leucocitos polimorfonuque

leucotoxima

los productos bacterianos.

leucotoxina.

a 1 os

mas del 90£ de los pacientes co periodon
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cleares Es toshumanos. i nh i bi dores de la q u i m i o t a x i a
pueden determ inantes de v i r u 1 e n c i a s i g n i f i c a t i v o s ,ser
pues pueden interferir la capacidad de los leocucitose

los agentes infecciosos.

2. 5. 5 ENDOTOXINA

El lipopolisacarido (endotoxina) A.de acti nomyctemcomi
fenomenos pa to 16g i cosp uede s i m ilarestans reproducir

lesion Asi.1 os peri odonta1.1 acaracterizana q ue a
1 a reaccion de Schwartzman,endotoxina puede i n d u c i r la
toxicidad macrofag i c a, a c t i v a c i 6 nagregacion plaquetaria.

reabsorci ondel complemen to Como contraste,y osea.
las endotoxinas de Bacteroides solo debilmente 16 x i-son

reabsorcion oseapero pueden estimular 1 a s i s t ec a s en
mas de cultivos oseos.

2. 5.6 ENZIMAS

Los Bacteroides, especialmente B. g i n g i v a 1 i s , e 1 a bora n
enzimas proteoliticas capaces de degradar 1 osa componen

de 1 tejido conectivo, 1 a s inmunoglobulinas 1 astes a y
protei nas del complemento. Los Bacteroides de pigmenta

1 a s bacterias de la cavidad bucal
mayor actividad proteolitica.con

para al canzar a

cion negra estan entre
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CITOTOXICI DAD FI BROBLAST ICA2.5.7

delfactor i n h i b i d o rA. actinomycemcomitans posee u n
i n h i b i c i 6 n lafi brob1 as tos. La de1 osdecrec i mi ento

lapuede interferirfi broblastosproliferae ion de en
renovaci on del colageno. r es u 1d a ndosintes i s 1 a pory

reparacion gingival disminufda tras el atanquetado una
de las bacterias bucales.

2. 5.8 ACTIVACION POLICIONAL DE LINFOCITOS B

Varias bacterias periodonta1es tienen potentes actividado
1 infocitarios B polic1ona1es. Estos factores microres

1 a enfermedad periodontal alcontribuirbi ano puede a
celulas B.a producir anticuerpos con deterlas

relac i onados el Losacti vante.mi nantes agenteconno
celulas tambi enpoli c1ona1es de B puedenacti vadores

1i berac i on de 1infoquinas,taies facto1 osi nduc i r como
quimiotacticos que median 1 as inflamatoreaccionesres

finalfactor activador de la osteoclasia,quee 1rias y
mente pueden generar reabsorcion 6sea.

INFECCION POR BACTERIOFAGOS2.5.9

(1987Preus Col i nteresanteunay
asociacion entre actividad de la enfermedad y A. Actinomy

a,b)) descubrieron

i nduci r a
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por bacteri6fagos. Estosi nfectados autocetemcomi tans
syndrome de papilldn Leferhal1aron 2 ni hos conres en

periodontitis juvenil localizay en varies pacientes con
1 a enfermedadsitios del periodoncioda 1 os queenque

progresaba activamente alojaban A. actinomycetemcomitans
1 osi nfectados fagos,mi entras sitios s i nenquepor

A. actinomycetemcomitansa i s1aronactiveprogreso se
La base molecular deli nfecci on aumentopor fagos.si n

de la vi rulenci a de A.

posi blesEx i sten 1 o mecan i smosvariest a n to porpor
juvenilla peri odonti ti s1 as de1 os cuales bacteri as

Queda au n pordes truce i on periodontal.pueden causar
patogen i cos multiplesfactoresdetermi nar si operan

de el 1 ospocoso
dad.

RESPUESTA DEL HUESPED3.

del huesped a la conolizaencfa,la respuesta localEn la
superficie dentaria incluyecion 1 ade bacterias en

1)
y maerpofagos con

area de la bolsa gingival; 3).de union y el El estableci
i nf1amatori oscelu1 ares eli nf i1 tradesdemi ento en

del epitelio dentogingiva1.tej i do conecti vo d e b a j opor

capacidad fagocitaria hacia el epitelio
una migracion de neutrofilosuna exudado gingival; 2).

aun no ha sido determinada.

en la evolucion de la enfermesolo unos
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Las observaciones de Murray y Patters (1980) 1 nd i caron
1 os pacientes periodontitis juvenil.losque. en con

neutrofilos de las lesiones gingivales tienen una capaci
dad fagocitaria reducida la celu1 assi se compara con

lesiones similares de gingivitis y periorecuperadas de
donti ti s adu1tos. Tambi en la d i sfunsugirieron queen
c i on neutr6f i1 osde 1 os fenomeno 1ocali zadoera un no
pues solo los puntos enfermos de los pacientes con perio
donti ti s j u v e n i 1 mostraban a 1terac i on pato16g i ca.esa
Estas observaciones concuerdan 1 os ha 11azgos decon
Baehn i (1979) Tsai y col ( 1 979) y McArthur y colco.y
(1981) quienes demostraron que el A. actinomycetemcomitan
t i ene la capacidad d e i nterferi r 1 a v i a b i 1 i d a den y
funci on de los neutrofilos.

3.1 GENETICO

Baer (1971) comuni co 1 a periodontitis j u v e n i 1que se
encuentra frecuentemente varies miembros de la mismaen
f a m i 1 i a, 1 a base d e este agrupami ento escasamentees
comprendida,pero se ha propuesto como vectores heredables

autosomi coscaracteres (Saxen 1980)reces i vos 1 ay
dominancia ligada a 1 X (Mel nick col 1976)cromosoma y
Baer (1971) sugirio que la Periodontitis juvenil 1ocali za
da frecuencia 1 asocurre con mayor mujeresen que en

Esta suposicion f ue con va1i d ad avarones. no por su
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datos aportados por Saxen (1986) Saxby (1984) y Kronaver
y Col (1986).

2.6 PLAN DE TRATAMIENTO

A traves de

la exodoncia de los dientes afectados1 o.
2. Transpl ante 1 osde terceros mol ares a 1 desi tio

los primeros molares (afectados).
3. Terapia convencional de alisado y raspaje radicular.
4. injertos oseos.o sin
5. Manejo ant i b i 6t i code 1 as peni si 1inas,tetracicomo

clinas o metronidazol.
convi nac1 on6. Terapia de de d rogas e 1 decomo uso

Ci profl ox ac i na.
7. Manejo de antibioticos terapia periodontal.con
8. convi naci onManejo anti bioticosde de terapiacon

periodontal.

La e 1terapi a escogida farmacologi com a n e j o f uepara
1 a Slotspropuesta por el doctor su trabajo publicadoen

el Journal Cl i n i co Periodontal 1990 donde sug i ereen
1 a convinacion de dos medicamentos (metrodinazol y amoxa
cilina),para errad i cac i on1 a subgingival del A a. y

Terapia quirurgica con

para el manejo de la periodontitis juvenil como:
la historia se han descrito varias terapias

metrodinazol y
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periodontopiticos. El metrod i nami croorgani smosotros
zol
lina para la flora gram (-).

farmaco16g i ca efectuaronlaConj untamente terapi a sea
c11 n i coc i rug 5 a s peri odonta1es. En nuestroc i neo caso

previo al protocolo farmacologico y quirurgico que reali
factoresf ase I el control dela i rri tantesparazo

inflamacidn gingivalelimi nacionla 1 ade que en uny
momento dado dificultaria los procedimientos.

garantizabanLas bolsas profundas no unaeran ymuy
instrumentacion ideal

los molares implicados
1 evan tami ento de colgajos mucuopenoshacia mandator io el

reali zar elvi si bi 1idadt i cos respaj eypara acceso y
luego reposicionar los colgajosali sado rad i cu1 ary y

A los ocho dies siguientes de cada cirugiao suturarlos.
controlo placa bacteriana.las suturas

post-operatorias fueron las s i g u i enLas recomend ac i ones
tes:

Terapia termica (frio)
Analgesicos
Control quimico de placa bacteriana (c1orehexol).

para resolver el proceso infeccioso

y se

es especlfico contra especies anaerobios y la moxaci

Ademas el compromise de furcas en

se retiraron
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Medicamentos (metrodinazol y Amoxaci1ina). que se te
nla formulada en la d6sis de 250 mgs cada ocho horas
cada uno de ellos.

2.7 REEVALUACION

los 6 mesesLa reevaluacion post-quirurgica se
hallazgos c11n i cos fueronultima c i rug 1 ade 1 a losy

los siguientes:

Excelente control de placa*

caracterlsticas de normalidad*

(col or,consi stenci a
disminucion 1 a profundidad de* Al sondeo hubo en

todos los sitios.
los niveles de insercion no hubo tanta ganan

recesion gingival1 adeb i doc i a que se segrana
present© en los sitios de mayor severidad.

todos los sitios* El exudado purulento ausente enes
y hemorragia al sondeo fue escasa.
La movilidad disminuyo considerablemente el 36,46* en

y
la ladebi do severidad dePerd i da 26* del 16 ay

compromise de las trifurcaciones.perdida osea

y textura).

cuenta todos los hallazgos clinicos de reeva

las bolsas en

Teniendo en

Pero en

Tejidos gingivales con

reali zo a

y e 1

25 en el 15 se mantuvo igual.
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luacion podemos concluir que:

fue la indicada para la gananciaLa terapia escogidaa.
d i s - mi nuc i oni nfecc i 6n lan i veles de1 osde eny
principalesla bol sa1 a p refund i dad de obj et i vos en

atencion de los pacientes afectados periodontalmente.la

motivacion1 ogro elbuenab. Se p a c i e n t e queyaen
esta controlando muy bienla placa bacteriana.se

1 osha afectado diferentesNo ot ros s i t i os ac. se
consignados en el

Como sugerencia indicamos:d.
- Mantenimiento periodontal

Vaiorar d i entes remanentes para
protesico en sitios donde perdio los dientes.

sus hijos.

COLABORADORES3.

JAIME MARQUEZ CRISTODr.

Dr. CESAR OLARTE
Odontologo Periodoncista
Universidad Javeriana

Odontologo Periodoncista
Universidad Javeriana

- Controles tempranos y periodicos a

un posible manejo

examen i n i c i a 1.
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