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1. CLASIFICACION PERIODONTITIS DE APARICION TEMPRANA

j 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 Juvenil

Se diferencian en edad e que se establece, el patrdn de com
promiso entre los dientes y la rata de progresidn; se
ha observado destruccién severa en 1la adolescencia o
en los 20 afios y por eso se da el nombre de Aparicidn
Temprana, los individuos que presentan esta clase de
periodontitis tienen wuna anormalidad en los sistemas
de defensa del huésped, estudios en sangre han demostrado
anormalidad en la quimiotaxis de monocitos y neutr6filos,
se encuentra deprimimida o suprimida la mayoria de 1los
casos pero también se ha encontrado aumentada; dentro
del perfil dinmunoldgico se reporta reaccién de Ac contra
Bacteroides Gingivalis e 1la forma generalizada (Altman

y col 1982, Ebersole y col. 1982).



También se ha reportado patrén familiar en este grupo
de periodontitis.(Long y col. 1987, Boughman y co01.1988)
(15, 164 18, 20, 19),

1.1. PERTODONTITIS PREBUBERAL

Es una forma de periodontitis que aparece después de
la erupcién de 1los dientes temporales y puede afectar
tanto 1la denticién temporal como la denticién mixta,
es decir se establece entre la erupcidén de los dientes
temporales y 1la pubertad, tanto en forma localizada como

generalizada. (2, 14, 18, 20).

La prevalencia es desconocida, posiblemene tiene una
base genética, (2), se ha reportado un nlmero de casos
en nifios asociada a enfermedades sistémicas, y antes
de la pubertad sin anormalidad sistemdtica, Watanabe
en 1990 reportdé 44 casos. Page y col. 1983 describieron

5 casos en ninos de 5 a 7 anos.
1.1.17 P. PREBURAL GENERALIZADA.

Comienza con la erupcién de los dientes deciduos o denti
cidn mixta.
Caracterfisticas: *Inflamacidén aguda margen gingival vy

y encia adherida



*¥ Proliferacid gingival, recesién

* Destruccion hueso alveolar répida

* A veces destruccibén radicular

* Se asocia a otitis media, infeccibén tracto respiratorio,
*infeccidn epidérmica. (2.15).

*¥ Se ha asociado a enfermedades como:

Neutropenia
Hipofosfatasia
S. Papillon-Lefevre

Acrodinia (Watanabe 1990) (23)

Pero estas alteraciones sistémicas asociadas a esta perio
dontitis se encuentran clasificadas como Periodontitis
asociada a enfermedades sistémicas (19)

Ranney 1990 la asocia como un desorden autosémico recesivo
que produce deficiencias en ciertas glicoproteinas sobre
Tas superificie delos leucocitos (Anderson y col. 1984,

1985)

MAC-1, LFA-1, P150,95 son las glicoproteinas que contribu
yen a la adherencia celular de los PMN y se encuentran
alteradas (Page 1987), 1los homocigotos con deficiencia
de glicoproteias tienen la forma Generalizada (Ealdrop
y col. 1987) (20,15,18) Las cédulas no pueden salir de

los vasos sanguineos, creando un defecto e la quimiotaxis



y ausencia de PMN en fluido gingival, esto depriva a
los nifos de su defensa primaria contra la infeccibn
(WORKSHOP, 2,8,14). La deficiencia en la funcién del
leucocito influye en la severidad, frecuencia de otras
infecciones, severidad y extensién de rapida progresién

de periodontitis (20, 13).

Watanabe 1990 encontrd 44 casos de PP sin ningln factor
sistémico asociado , sugiriendo un factor etiolégico
de origen bacteriano, implicando al Aa, B. Intermedius,
B. gingivalis, Capnocytophaga, E. corrodens; Greenstein
1990 reporta ademés la presencia de S. sputigena; estos
nifos tienen factores que facilitan la colonizacidon de
estas especies bacterianas como defectos en cemento radi-

calar (23)s

1.1.2 P. PREPUBERAL LOCALIZADA

Caracteristicas: *Algunos dientes afectados

*¥Leve o no inflacidén gingival

*Alteraciones en la textura de la encia

*¥Destruccidén O6sea méds lenta que la forma generalizada.

¥Defecto en la funcidn del neutr6filo o monocitos pero

no de ambos.

Estos hallazgos fueron confirmados por Suzuki en 1988



donde resume las caracterfsticas asf§:

1. Pacientes menores de 14 afios usualmente 5-8 afios

2. No hay predileccibén por el sexo

3. Lesiones localizadas o generalizadas

4. Minima cantidad de plca y cédlculo asociado al diente

5. Rata de caries baja.

6. Depresién quimiotaxis del neutréfilo (64% delos pacien
tes).

7. Implicaciones Genéticas (Spektor y col).

8. Posibles consideraciones médica

9. Radiogrdficamente presenta pérdida bsea, compromiso

de furca .

1.2 PERIODONTITIS JUVENIL

Gottlieb fue el primero en hablar de Periodontosis, pero
no la definié en un grupo de edad especifico, Orban y
Weinmann en 1942 hicieron este término mé&s especifico,
lTimitando el diagnostico a una forma mis localizada en
adolescentes y adultos jdvenes, pero fue descrita de
esta forma por primera vez por Wannenmacher (1938), vy
era considerada como una enfermedad degenerativa no infla
matoria del periodonto originada en una o més estructuras
periodontales, en 1966 Workshop evidencia la reevaluacidn

del caoncepto poriodontosis, Baer 1971 define periodonto-



sis como wuna enfemredad del periodonto caracterizada
por una répida périda de hueso alveolar. Ranrey, Manson

y Lehner 1977, cambiaron el nombre a Periodontotits Juve-

nil.

Realmente no se ha definido un 1imite de edad preciso
para ubicar 1la enfermedad, Laistegarten 1976 reporta
que se establece en periodo circumpuberal, pero 1991
y Donly 1990 reportan que también afecta ninos, con un
Timite de edad de 11-13 afos, Suzuki 1988 coloca como

Timite de edad entre 12 y 26 afios.

La baja prevalencia en la poblacién y la alta frecuencia
entre familia, sugiere un patrén familiar, una predispo
sicién genética, hereditaria, y como no se ha identificado
bien que Ley de Mendel cumple se ha especulado en decir
que es una fendmeno autosémico recesivo o dominate ligado
a xj Suzuki reporta que existe mujeres mids afectadas

que hombres en una proporcién de 3:1 respectivamente.

Varios autores coinciden en sus hallazgos, es mis frecuen-
te en Primeros molares permanentes e incisivos, con un
patrén simétrcio bilateral de perdida 6&ésea vertical
en la regién de molares que se extiende a 1la superficie

distal del segundo premolar, de forma céncava, con pérdida



posea horizontal en la regién de incisivos, y esporiddicamen

afecta también premolares.

Esta es la presentacién de la forma localizada, si evolu
ciona a la mitad de los 20 afios puede afectarse més dientes
y clasificarse como PJG. Loe y col. 1986 reporta los casos
en Sri Lanka con répida progresidén localizada en Molares
e Incisivo en individuos jévenes, caracterizado por un

patrén generalizado de destruccidén a los 20 o 30 afos.

Clinicamente se caracteriza por la presencia de minima
cantidad de placa y célculo asociado a los dientes, y
por supuesto menos signos clinicos de inflamacidén de 1o
que se espera por la severidad de la inflacidén, ademés
que Ta lesidn avanza sin ser disgnosticada clinicamente
baja rata de caries, bolsas periodontales profundas,migra-
cién dental, pérdida dental, pérdida de insercidén més
de 5 mm., Gjerno 1986 reporta una rata de progresidn de
2 mm/afos, y Mandel y col. 1986 reporta pérdida de inser
cién de 2mm/37 dias; la progresién de pérdida ©&ésea es

tres veces méds rapida que en Periodontitis del Adulto.

En cuanto a la microflora se ha implicado al Aa como el
agente microbiano mas importante en esta entidad, el 90Y%

de los pacientes con PJL tienen Aa en alto n(mero de lesio-



nes subgingivales, esto fue reportado por Zambon y col.
1983, estos hallazgos son similares a otros estudios .
Kornman en 1987 encontré Aa 27 en sitios activos compara
dos con sitios controles, y estudios longitudinales han

demostrado 0.02 a 2% en sitios no progresivos.

También se ha reportado la presencia de otros microorganis
mos como B. gingivalis, Capnocytopohaga, Eikenella corro-

dens, B. intermedius y Selenomona sputigena.

Ranney en 1991 demuestra que el parémetro microbiolégico
es errbéneo para especiaficidad en 1la clasificacibén, ya
que hay evidencia de que el Aa se encuentra en otras perio
dontitis y no solo en PJ. También es frecuente el Capnocy-
tophaga pero se ha encontrado de igual forma en sitios
sanos. En casos de PJG reporta un predominio de Bacteroi

des més que de Aa.
Es importante en 1la parte inmunolbégica los defectos que
se ha encontrado a nivel de PMN., :

a). Anormalidad en quimiotaxis del Tleucocito en 70-80Y%
de los pacientes, todos los estudios coinciden con este

hallazgo.

En PJL existe una disminucién de los receptores quimioatra-



yentes, produciendo anormalidad en la motilidad celular,
especialmente el receptor GP-110.
En Ta PJG Tos receptores quimiotrayentes en PMN y monocitos

son normales en nimero y afinidad.

b). Anormalidad en la actividad fagocitica y bactericida
del leucocito tanto de sangre como gingivales.
Pero otros estudios han demostrado funcién fagocitica

normal, capacidad oxidativa normal .

En estudios de Ac, se reporta Ac especificos contra Aa
y S. sputigena, tanto en saliva como en suero, Ig del
tipo G.A.M. incrementados en el 907 de los pacientes contra
Aa y ocasionalmente contra el B. gingivalis. Ranney 1990
reporta que Gunsolley y col. 1990, utilizaron la reaccién
de Ac en suero contra 22 sepas bacterianas, y reportan
casos de PJL que se pueden diferenciar por niveles altos
de F. nucleatum, Eu. brachy, B. gingivalis, sugiriendo
heterogenicidad en el pardmtero utilizado en la defensa

del huésped para diferenciar PJL de PJG.

Suzuki en 1986 1o asocia a enfermedades como otitis media,

e infeccidén del tracto respiratorio.
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1.2.3 PERIODONTITIS POST-JUVENIL

Suzuky 1988 reporta esta clasificacibén, las caracteristicas

son:

Se establece entre las edades de 26 a 35 afios, y se encuen-
tran més afectadas las mujeres que 1los hombres en wuna
proporcién de 3:1,las lesiones son similares a la PJ en
molares e incisivos permanentes , con defectos dseos verti
cales, pero con la diferencia que se encuentran présentes
placa y cdlculo, hay una rata de caries variable. Si se
afectan mds dientes, quiere decir que puede ser una PRP

o una PA.

La progresién de la enfermedad es mds leta posiblemete
relacionada con Ac. circulantes. No se conocen implicacio

nes genéticas, ni se ha determinado alteraciones en la

funcidén de PMN.
5.3 PERIODONTITIS RAPIDA PROGRESIVA,

E1 término Periodontitis répida Progresiva fue utilizado
por primera vez por Crawford y col. 1975, describiendo
lesiones activas en sitios especificos con evidencia radio
gréfica de répida destruccidén alveolar, En 1979 Lavine

y Col. usaron este término, no precisamente como diagndsti-
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co especifico, sio para describir en pacientes de 30-62
afos una destruccidé 6sea alveolar generalizada inconsisten

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

Varios estudios han establecido este tipo de periodontitis
como una entidad clinica, la cual es dificil de difefenciar
con la PJG, con la diferencia de que no presenta distribu
ciéon familiar, edad en que se presenta. Page y col. 1983
describieron esta entidad en 7 casos describiendo 1las
caracteristicas clinica, radiogrédficas e inmunolégicas

demostrando 1la alteracién en el mecanismo de defensa.



2s CLASIFICACION DE PERIODONTITIS DE APARICION TEMPRANA.

2.1 PRESENTACION DE UN CASO CLINICO.

2.1.1 IDENTIFICACION DEL PACIENTE

Paciente de sexo femenino, soltera, bachiller, de 24 afios
de edad. Residente de Santafé de Bogotd, D.C. quien se
present6 a las clinicas de IX SEMESTRE del COLEGIO ODONTOLO
GICO el 15 de Febrero de 1993 quien relataba no presentar
historia clinica, en ninguna otras Institucién y escogib
el COLEGIO ODONTOLOGICO COLOMBIANO por recomendacién de
alguien que recibio tratamiento odontolégico en estas

clinicas.

2:142 MOTIVO DE LA CONSULTA

Por sentir movilidad de los dientes.

2y Vs 8 HISTORIA DELA ENFERMEDAD

2.1.3.1 Antecedentes Personales

La paciente narra frecuencia de abcesos periodontales
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después de los 20 anos de edad y noto movilidad notoria.

2.1.3.1. Antecedentes Familiares

En la anamnesis 1la paciente relatéd que la abuela y 1la
mamd perdieron sus dientes a los 21 afios y tiene una herma-
na de 20 afnos que también presenta las caracteristicas
clinicas y radiograficas tipicas de la periodontitis juve

nil.

2y T B HISTORIA MEDICA

2.1.4.1 Personal

La paciente presenta una hospitalizacién por parto el

14 de febrero 1990.

2.1.4.2 Familiar

Madre presenta hipertensidn arterial.

2.2 DESCRIPCION GINGIUAL

En zona de premolares y molares superiores e inferiores
habrd alteracidn en el margen gingival en color consisten
cia y textura y presentaban en los primeros molares. Recep-

cién gingival de 2 mm,
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La encia adherida era lisa y brillate debido a la pérdida
de punteado gingival, lo mismo que a la palpacidn era

blanda.

La encia papilar estaba agrandada con signos de inflacidn
e los primeros molares tanto superiores como inferiores.
Estos cambios gingivales que no son normales encontrados
en pacientes co periodotitis juvenil, los atribuimos a
los mGltiples abcesos y presentaba la paciente en las

citas iniciales.

A la palpacién habrd exudado purulente en sitios de bolsas
periodontales y al sondeo presentd hemorragia profusa

en sitios afectados.

2.3 DESCRIPCION PERIODONTAL

- Podemos observar 1la presencia de bolsas periodontales
en la mayoria de los dientes tanto superiores como inferio
res siendo las bolsas de mayor profundidad las correspon
dientes en primeros molares donde estd el mayor grado
de severidad en 1los dientes restantes, la profundidad
oscila entre 4 y 6 mm. marcando un grado de moderada severi
dad, es importante anotar que las bolsas estaban presentes

tanto en vestibular como en lingual.
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Al examen de furcacione se encontrd en el 36 y 46 furca
grado 3 Hamp y Lindhel y grado B. Tamaw 84 y en molares

superiores estaba comprometidas las trifurcaciones,

Es importante anotar que en molares superiores e inferio
res la pérdida de incersién es mayor a la profundidad

de la bolsa por las recesiones presentes.

La movilidad en 1los molares superiores fue grado 3 por
presentar movilidad en sentido horizontal y vertical como
la describe Lindhe en su texto el 15-25-36 y 46 Tla movili

dad fue grado 2 (Lindhe).
2.4 DESCRIPCION RADIOGRAFICA

Se le realizbé examen radiogrédfica que consistid en radio
grafias periopicales intraorales, luego completd tomadas

el 20 de febrero de 1993.

- Zona de caninos permanentes superiores derechos, observa-

mos pérdida 6sea horizontal incipientec.

-Zona de premolares superiores derechos, observamos pérdida

0sea horizontal incipiente.

- Zona de primer molar superior derecho observamos pérdida
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6sea vertical avanzada.

- Zona de Tlateral y canino superior izquierdo, observamos

pérdida 6sea horizontal incipiente.

- Zona de segundo premolar y el molar superior izquierdo

observamos pérdida ésea vertical avanzada.

- Zona de premolares inferiores derechos, observamos pérdi

da 6sea horizontal moderada.

- Zona de ler. molar inferior derecho, observamos pérdida

6sea vertical avanzada.

- Zona de premolares inferiores izquierdo, observamos

pérdida ésea horizontal incipiente.

- Zona de primer molar inferior izquierdo, observamos

pérdida 6sea vertical avanzada.

E1 patrdén de distribucién de la pérdida 6sea es variable.
Pero vale la pena anotar que las caracteristicas clinicas
de la pérdida 6sea a nivel de molares son sométricas dando
una margen en espejo caracteristicas radiogréfica anotada

por page 1983,
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2.4.1 DIAGNOSTICO

Para 1legar al diagndstico se tuvo en cuenta las caracte
risticas generales y clinicas que describe en el Articulo

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

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

¥ Afecta més mujeres que a hombres

%k

Afecta primeros molares incisivos.

Sl

Bajo indice de caries

e

Implicaciones genéticas.

* Posibles implicaciones médicas o sistémicas.

- Caracteristicas del Dr. Page 1983

¥ E1 dinicio de la enfermedad es en 1la pubertad, pero el
diagnbéstico es posterior a la pubertad.

* Las lesiones son localizadas en Tlos primeros molares
e incisivos permanentes y distribucidén de la lesidén es

usualmente simétrica .

* Inicialmente 1los tejidos ginginales pueden aparecer
aparentemente normales, el acimulo de depbsitos microbia

nos son mucho menor que lo que puede esperarse.

- La enfermedad es 4 veces mas frecuente en negros y lati-
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nos que en otros grupos étnicos de razas.

- La prevalencia en adolecencia estéd estimada en un rango

0.1 a 0.47

- Los individuos mads afectados tienen defectos funcionales

en neutrofilos o monocitos.

- Las lesiones son altamete activas después de la pubertad
pero subsecuentes a la destruccién , puede ser mids lenta

o cesar espontpéneamente.

- Las lesiones pueden responder al tratamiento mds favora

ble que 1o que se piensa.

- Y recopilando las caracteristicas clinicas y radiogréfi

cas de nuestro paciente l1legamos a la siguiente conclusidn:

Paciente de 25 anos de edad

Bajo indice de caries y placa bacteriana

- Lesibén en los primeros molares y premolares.

Pérdidas Oseas simétricas en molares superiores e infe

riores.

- Paciente de sexo femenino

- Hermaas con el mismo cuadro clinico y radiogréfico.
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Correlacionando las caracteristicas del Dr. Suzuki 1988
y el Dr. Pagé 1983 y 1las de nuestro paciente, 1legamos
a la siguiente conclusién respecto al diagndéstico:

PERIODONTITIS JUVENIL LOCALIZADA.

2.5 'ETIOLOGIA

2.5.1. . Microbiolégico

La flora cultivable predominante en 1la periodontitis juve
nil Tlocalizada fue estudiada por Slots (1976) y Newman
y Socransky (1977). En ambos estudian 1los organismos
gram positivos comprendieron aproximadamente 2/3 de las

tomas de las bolsas periodontales profundas.

En contraste, estos organismos promedia sdlo alrededor
de 1/3 de las tomas en los sitios de control con enera
sana. Las bacterias gram negativas dominante en 1la perio

dontitis juvenil incluyen la especie capnocitophaga,.

Actinobacillus, actinomyeetem Comifans, Tinella Corrodens,
Bacteroides intermedius y bacilos anacrébicos miviles,
sobre todo Wolinella recta, la mayorfa de las tomas de

gram posiivos corresponden a especies de streptococus,
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Actinomyces y peptostreptococus.

En estudios recientes se ha identificado al A. actinomycem
comitans como el principal pato geno de la periodontitis
juvenl localizada, este microorganismo es aislado en alrede
dor del 907 de 1los pacientes con periodontitis juvenil
localizada, se aisla con mucho menor frecuencia en enfermo
v asi mismo, todos los investigadores comunican niveles
significativamente elevados de anticuerpos séricos por
A. actinomice temcomtans en TJlos pacientes con periodor

artis juvenil,

Ademés Aa posee diversos factores de urrulencia que parecen

compatibles con 1la produccién de enfermedad periodontal

destructiva.

Gillet y Johnson, 1982, Sanglieycd 1982, 1986 y Christers
son y col 1986 identificaron a Aa como una especie eminen

temente invasora.

Es probable que estas bacterias capaces de invadir 1la
encia y de aproximarse intimamente al ligamento periodon
tal y el hueso alveolar, puedan desempefiar un papel parti

cularmente 1importante en la patogenia de la enfermedad
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Los datos concrnientes a la flora microbiana de 1las le
siones de la periodontitis juvenil generalizada, son mis
escasos, el cuadro describe 6 estudios que demostraron
B. gingivalis, B. intermedius y A. actinomycetemcomitans
como dominantes en las microflora subgingival de las lesio
nes de periodontitis juvenil generalizada.
2.5.2 INMUNOLOGICO
Distribucién de A actinomycetemcomitans en la periodon
titis Juvenil localizada (PJL),gingivitis,periodontitis
del adulto y en individuos normales,sanos.
% de sitios pe
No.total de pacien 7 de pacientes riodontales po-
tes(sitios perio- Positivos para sitivos para
Estado pe- dontales)examina- A,actinomycetem A.,Actimomycetem
Trabajo riodontal dos. comitans comitans Observaciones
'il???QgO) PJL 10(34) 90 79 E1 Gnico paciente con
"7/ Periodontitis de 12(49) 50 35 PJL con cultivo ne-
adulto 10(60) 20 3 gativo tenia anti-
Jov.normales 11(66) 36 14 cuerpos séricos
Adultos normales anti-A,actinomyce-
temco-
mitans
ZaTbOn Y pJL 29 97 - En cada uno de los in
& Periodontitis 134 21 - dividuos se obtuvo
adulto 142 i - una muestra combi-
Jévenes y adul- nada de 6 sitios pe-
tos normales riodontales
'—
./.
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Mandell y PJL 6(18) 100 79
ocrensky Periodontitis 25(50) 0 -
(1983) adulto 23(46) 0 -
Gingivitis
Mandel1(1984) PJL 8(sitios progre - - A.actinomycetemcomi
vos) - - tans y E. corroedens
(16 no progresi estaban significati-
vos) vamente asociados a
los sitios progresivos.
No hubo asociacidn
| con B.intermedius,
F.nuclatum y C.ochra-
cea.
Eisenmann y PJL 12(12) 100 100 Estudio de una pobla
cal 10(10) 60 60 cién mayoritariamen-
te egra en Panamd
Molre PJIL 14(31) 36 5 56 grupos bacterianos
y ol fueron asociados es-
(1P85) tadisticamente con
PJL
Asfkainen PJL 19(38) 89 68 Estudio efectuado en

¢ol.
1986)

~<

Finlandia
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Han sido demostrados varios mecanismos potencialmete
destructores de tejidos en 1los microorganismos de la

periodontitis juvenil (Slts y Genco, 1984:S1ots.]986).

2.5.3 LEUCOTOXIMA

Muchas copas de A.actinomycetemcomitans produce una
sustancia que puede destruir a los leucocitos polimorfo-
nucleares y a los monocitos humanos; la leucotoxina. Fsta
puede comprometer la capacidad del paciente para eliminar
o controlar Tlas bacterias o los productos bacterianos.
Por otra parte, mds del 907 de los pacientes co periodon
titis Jjuvenil localizada generan anticuerpos séricos

contra la Tleucotoxima del A. actinomycetemcomitans .

Esta respuesta de anticuerpos puede ser importante en
el control del efecto de la leucotoxina Yy en la modula

cién del progreso de la enfermedad.
2+5.19 INHIBICION QUIMIOTACTICA

A. actinomycetemcomitans, Bacteroides con pigmento negro
y otros microorganismos gramnegativos hallados en 1la
periodontitis juvenil producen también factores o téxicos

que inhiben la quimiotaxia de los leucocitos polimorfonu
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cleares humanos. Estos inhibidores de 1la quimiotaxia
pueden ser determinantes de virulencia significativos,
pues pueden interferir e la capacidad de los leocucitos

para alcanzar a los agentes infecciosos.

23545 ENDOTOXINA

E1 lipopolisacdrido (endotoxina) de A. actinomyctemcomi
tans puede reproducir fenbémenos patoldgicos similares
a los que caracterizan a la lesibn periodontal. Asi,
la endotoxina puede inducir la reaccidon de Schwartzman,
toxicidad macrofédgica, agregacidén plaquetaria, activacion
del complemento y reabsorcidn O&sea. Como contraste,
las endotoxinas de Bacteroides son sélo débilmente toxi-
cas pero pueden estimular la reabsorcidén Osea en siste

mas de cultivos Oseos.

23546 ENZIMAS

Los Bacteroides, especialmente B. gingivalis, elaboran
enzimas proteoliticas capaces de degradar a los componen
tes del tejido conectivo, a las inmunoglobulinas y las
proteinas del complemento. Los Bacteroides de pigmenta
cidén negra estédn entre las bacterias de la cavidad bucal

con mayor actividad proteolitica.
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24541 CITOTOXICIDAD FIBROBLASTICA

A. actinomycemcomitans posee un factor inhibidor del
crecimiento de los fibroblastos. La inhibicidon de 1la
proliferacién de fibroblastos puede interferir en 1la
sintesis y la renovacién del colédgeno, dando por resul
tado una reparacidén gingival disminuida tras el atanque

de las bacterias bucales.

2:5:.8 ACTIVACION POLICIONAL DE LINFOCITOS B

Varias bacterias periodontales tienen potentes actividado
res linfocitarios B policlonales. Estos factores micro
biano puede contribuir a la enfermedad periodontal al
inducir a las células B.a producir anticuerpos con deter
minantes no relacionados con el agente activante. Los
activadores policlonales de células B también pueden
inducir 1liberacidn de 1iﬁfoqu1nas.ta1es como los facto
res quimiotidcticos que median las reacciones inflamato
rias y el factor activador de la osteoclasia,que final

mente pueden generar reabsorcidn &sea.

2.5:9 INFECCION POR BACTERIOFAGOS

Preus y Col (1987 a,b)) descubrieron una interesante

asociacidén entre actividad de la enfermedad y A. Actinomy



cetemcomitans infectados por bacteribéfagos. Estos auto
res hallaron en 2 nifios con sindrome de papillén Lefer
y en varios pacientes con periodontitis juvenil localiza
da que los sitios del periodoncio en que la enfermedad
progresaba activamente alojaban A. actinomycetemcomitans
infectados por fagos,mientras que en los sitios sin
progreso activo se aislaron A. actinomycetemcomitans
sin infeccidén por fagos. La base molecular del aumento

de la virulencia de A. ain no ha sido determinada.

Existen por 1o tanto varios posibles mecanismos por
los cuales las bacterias de la periodontitis juvenil
pueden causar destruccidn periodontal. Queda ain por

determinar si operan factores patogénicos mlltiples
o s6lo unos pocos de ellos en la evolucidon de la enferme

dad.
3 RESPUESTA DEL HUESPED

En la encia,la respuesta local del huésped a la conoliza
¢idn de bacterias en 1la superficie dentaria incluye
1) una exudado gingival; 2). una migracidén de neutréfilos
y macrpofagos con capacidad fagocitaria hacia el epitelio
de unidn y el 8rea de la bolsa gingival; 3). El estableci
miento de infiltrados celulares inflamatorios en el

tejido conectivo por debajo del epitelio dentogingival.

26
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Las observaciones de Murray y Patters (1980) indicaron
que, en Jlos pacientes con periodontitis juvenil,los
neutr6filos de las lesiones gingivales tienen una capaci
dad fagocitaria reducida si se la compara con células
recuperadas de lesiones similares de gingivitis y perio
dontitis en adultos. También sugirieron que la disfun
cion de los neutré6filos era un fendémeno no localizado
pués sblo los puntos enfermos de los pacientes con perio
dontitis juvenil mostraban esa alteracién patolbgica.
Estas observaciones concuerdan con 1los hallazgos de
Baehni y co. (1979) Tsai y col (1979) y McArthur y col
(1981) quienes demostraron que el A. actinomycetemcomitan
tiene la capacidad de interferir en la viabilidad y

funcidn de los neutréfilos.

3.1 GENETICO

Baer (1971) comunicd que 1la periodontitis juvenil se
encuentra frecuentemente en varios miembros de la misma
familia,la base de este agrupamiento es escasamente
comprendida,pero se ha propuesto como vectores heredables
caracteres autosbébmicos recesivos (Saxen 1980) y 1a
dominancia ligada al cromosoma X (Melnick y col 1976)
Baer (1971) sugirid que la Periodontitis juvenil localiza
da ocurre con mayor frecuencia en las mujeres que en

varones. Esta suposicién no fue convalidada por su
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datos aportados por Saxen (1986) Saxby (1984) y Kronaver
y Col (1986).

2.6 PLAN DE TRATAMIENTO

A través de la historia se han descrito varias terapias

para el manejo de la periodontitis juvenil como:

lo. la exodoncia de los dientes afectados

2. Transplante de 1los terceros molares al sitio de
los primeros molares (afectados).

3. Terapia convencional de alisado y raspaje radicular.

4. Terapia quirlirgica con o sin injertos &seos.

5. Manejo de antibidtico como las penisilinas,tetraci
clinas o metronidazol.

6. Terapia de convinacidén de drogas como el uso de
metrodinazol y Ciprofloxacina.

7. Manejo de antibidticos con terapia periodontal.

8. Manejo de convinacion de antibidticos con terapia

periodontal.

La terapia escogida para el manejo farmacoldgico fue
la propuesta por el doctor Slots en su trabajo publicado
en el Journal Clinico Periodontal 1990 donde sugiere
la convinacién de dos medicamentos (metrodinazol y amoxa

cilina),para la erradicacién subgingival del A a. vy



otros microorganismos periodontopéticos. E1l metrodina
zol es especifico contra especies anaerobios y la moxaci

lina para la flora gram (-).

Conjuntamente a la terapia farmacolbgica se efectuaron
cinco cirugias periodontales. En nuestro caso clinico
previo al protocolo farmacolbégico y quirdrgico que reali
z6 la fase I para el control de factores idrritantes

y la eliminacién de la inflamacién gingival que en un

momento dado dificultaria los procedimientos.

Las bolsas eran muy profundas y no garantizaban una
instrumentacidén ideal para resolver el proceso infeccioso
Ademds el compromiso de furcas en los molares implicados
hacia mandatorio el levantamiento de colgajos mucuoperios
ticos para acceso y visibilidad y realizar el respaje
y alisado radicular y Tluego reposicionar los colgajos
o suturarlos. A los ocho dias siguientes de cada cirugia
se retiraron las suturas y se controld placa bacteriana.
Las recomendaciones post-operatorias fueron las siguien

tes:

- Terapia térmica (frio)
- Analgésicos

- Control quimico de placa bacteriana (clorehexol).

29
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Medicamentos (metrodinazol y Amoxacilina). que se te
nfa formulada en la désis de 250 mgs cada ocho horas

cada uno de ellos.

REEVALUACION

La reevaluacidén post-quiriirgica se realizd a los 6 meses

de

los

la Gltima cirugfia y los hallazgos clinicos fueron

siguientes:

Excelente control de placa

Tejidos gingivales con caracteristicas de normalidad
(color,consistencia y textura).

Al sondeo hubo disminucidén en 1la profundidad de
las bolsas en todos los sitios.

Pero en los niveles de insercidén no hubo tanta ganan
cia debido a la gran recesidn gingival que se se
presentd en los sitios de mayor severidad.

E1 exudado purulento es ausente en todos los sitios
y hemorragia al sondeo fue escasa.

La movilidad disminuyd considerablemente en el 36,46
y 25 en el 15 se mantuvo igual.

Pérdida del 16 y 26 debido a la severidad de 1la

pérdida 6sea y el compromiso de las trifurcaciones.

Teniendo en cuenta todos los hallazgos clinicos de reeva
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luacidén podemos concluir que:

la

la

3.

Dr.

La terapia escogida fue la indicada para la ganancia
de los niveles de infeccién y la dis-minucidn en
profundidad de 1la bolsa objetivos principales en

atencidn de los pacientes afectados periodontalmente.

Se logrd buena motivaciébn en el paciente ya que

se estd controlando muy bienla placa bacteriana.

No se ha afectado otros sitios diferentes a 1los

consignados en el examen inicial.

Como sugerencia indicamos:

- Mantenimiento periodontal

- Valorar dientes remanentes para un posible manejo
protesico en sitios donde perdid los dientes.

- Controles tempranos y periddicos a sus hijos.
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