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CAPITULO I 

HISTORIA 

Gottlieb fué el primero que describi6 la enfennedad y la 11am6 

"atrofia difusa del hueso alveolar". Después él mismo cambió el nofil 

bre a "cementopatia profunda" porque creía que el defecto original - ' 

estaba en el cemento. (5) 

Diez años después Wannenmacher manifestó que la reabsorción -

ósea aparecía en su mayoría en el área de incisivos y primeros mola

res. El llamó a la enfermedad "parodontitis marginal progresiva". -

(5) 

Mientras otros investigadores hablaban de una enfermedad no i.!!_ 

flamatoria y degenerativa, él la denominaba como un proceso inflama

torio. Mencionaba que aún cuando habfa bolsas profundas, la encfa -

tenia apariencia sana y con un margen de color rosa, pero había san

grado al examinar con instrumentos romos. En realidad Wannenmacher

debería ser considerado, el primero que describió la Parodontitis Ju

venil. (5). Miller y asociados llamaron a la enfermedad "destruc--~ 

ción precoz avanzada del hueso alveolar". (5). 

El ténnino inglés "Parodontosis", el cual es todavfa usado por 

varios autores, fué aplicado por Orban y Winmann, mismos que dividí~ 



ron la enfennedad en tres etapas: las dos primeras indisting~ibles -

cl fnicamente, siendo la verdadera parodontosis; la tercer~.etapa pre

senta inflamación y fonnación de bolsas. Sus datos estadísticos rev! 

lan que las mujeres eran más susceptibles entre las edades de 10 a 25 

años en proporción de 3:1. ( 6) 

McCall en un intento por explicar la selectividad de las lesio

nes expl i e aba que, corno 1 os i nci s.i vos y primeros mol ares son los pri

meros dientes en erupcionar y asf han· sido expuestos al esfuerzo ocl.!!_. 

sal por un perfodo más largo, por lo que ellos deberían también mos-

trar los primeros sfntomas más severos de la debilidad alveolar. Es

ta teorfa nunca ha sido probada. (5 ) 

Yount y Belting en adición a Orban y Weinmann describieron que-

1 as primeras etapas no eran detectables clínicamente, hasta que los -

cálculos subgingivales provocaban inflamación y el exudado.purulento

salfa libremente de las bolsas. Ellos observaron una caracterfstica

común en varios pacientes; que eran inmunes a la caries. ( 6) 

Para. Baer y asee., la parodontosis significa avanzada pérdida -

del hueso alveolar alrededor de uno o más dientes permanentes, norma

les de otra manera, en adolescentes sanos. Aún cuando Baer considera 

controversial el término Parodontosis lo prefiere al término Parodon

titis Juvenil (Baer y Kaslick 1978).(5) 

' 
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Baer di6 su definici6n de la enfennedad: "La Parodontosis es una 

enfermedad del parodonto que ocurre en adolescentes aparentemente sa-

nos sistenáticamente, la cual es caracterizada por una pérdida rápida

del hueso alveolar alrededor de más de un diente de la dentici6n penn~ 

nente". Reconoce dos fonnas básicas, una que los dientes afectados -

son los incisivos y primeros molares y la otra más generalizada en la

que toda la dentici6n pu7de estar involucrada. La cantidad de destru.s. 

ci6n manifiesta no está en relaci6n con la cantidad de los irritantes

ilocales presentes. Baer detennin6 las caracterfsticas distintivas de

la enfennedad, lo cual justifica su clasificación como una entidad el.!. 

nica. (5) 

1.- Edad en que se inicia la enfermedad. (Perfodo circumpuberal) 

Entre los 11 y 13 años. 

2.- Incidencia en relación al sexo. (Proporción mujer-hombre

de 3:1 de acuerdo con Benjamfn y Baer). 

3.- Datos familiares. (Antecedentes hereditarios). 

4.- Falta de relaci6n entre factores etiol6gicos locales y la -

presencia de bolsas parodontales profundas. 

5.- Patrón radiográfico distintivo de la pérdida del hueso al-

veolar. 

6.- Velocidad de progresi6n. 

7.- No se encuentran involucrados los dientes primarios. (5) 
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Newman y asoc. encontraron una placa diferente de la habitual en 

las lesiones de Parodontosis consistentes en bacilos gram·negativos de 

dos tipos: uno curveado y m6vil y otro pequeño, no móvil y pleomórfico. 

El hallazgo microbiol6gico reciente de Ne~nnan y asoc., confinna los ar

gumentos que niegan la existencia de la parodontosis como entidad dege

nerativa diferente a la parodontitis. (6) 

Fourel propuso (1974) 11amar a la enfermedad "Sindrome de Gott-

1 ieb", considerando que él fué el primero en describirla. (6) 

El término parodontosis deberfa ser descartado según Sugerman & 

Sugerman porque la entidad de la enfermedad es una.parodontitis ya que

en todos los casos la placa ha sido encontrada en la superficie radicu-

1 ar de los dientes involucrados. Aunque el t~rmino "Parodontitis Pre-

coz o Juvenil" describe a la condición más exactamente. (9) 

Waerhaug también preferfa el término Parodontitis Juvenil, y en 

sus estudios en material de autopsia y dientes extraídos mostró que --

siempre hay una capa delgada de placa subgingival la cual crece apical

mente en una proporci6n máxima de 5 micras por dfa. El concluyó que tal 

vez el proceso degenerativo deberfa ser alguna deficiencia en el meca-

nismo de defensa del huésped· el cual permite la exagerada destrucción y 

reclama que la enfermedad deberla ser 11 amada actualmente "Parodonti ti s 

Juvenil Destructiva". {6) 
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ETIOLOGIA 

La etiología de la Parodontitis Juvenil es aún desconocida, p~ 

ro varias condicíones endógenas, así como también factores exógenos, -

han sido sugeridos como asociados a ésta. (7) 

Biswas y asoc., estudiaron el efecto de la edad, sexo e infla

mación gingival en el volumen del fluido crevicular, profundidad de la 

bolsa, pH de la placa subgingival y supragingival, actividad de la co-

·1agenasa y de la urea. Observaron que el volumen del fluido crevicu-

lar aumentaba cuando pasaba del período prepuberal al período postpu-

beral, particulannente en mujeres. El volumen del fluido crevicular -

aumentó también con la inflamación. (6) 

La actividad de la colagenasa parecía ser mayor en el fluido -

crevicular en el sexo femenino. Sugirieron que los niveles de las ho.r. 

monas femeninas en la sangre circulaban y el inicio de la pubertad en

general podrían afectar los tejidos gingivales, de tal manera que ven

drían a ser más susceptibles a la enfennedad parodontal y a la fonna-

ción de cálculos. 

También han sido sugeridos trastornos nerviosos como factores

etiológicos coadyuvantes a la Parodontitis Juvenil y algunos han creí

do que es la explicación de que algunos individuos con desórdenes ner

viosos frecuentemente bruxen los dientes mientras duennen y así desa--
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rrollen traumatismo oclusal (White 1954 y González 1960). Esta teoría 

se apoy6 con la que ha sido presentada y dice: que el desorden de los 

elementos del parodonto podrfan ser responsables de una oclusión par

cial o completa de los vasos sanguíneos dentro del área que se torna

en causa de iniciaci6n actividades osteoclásticas y cementoclásticas. 

(Provenza y asociados, 1959) (6). 

Se ha indicado que no hay evidencia que sostenga la teorfa de 

que la Parodontitis Juvenil es una enfermedad degenerativa especffica. 

(6). 

Newman recalc6 que habfa relativamente poc?s estudios genéti

cos en relación con la Parodontitis. Sugiri6 que el patr6n familiar

deberfa resultar de: 

1.- Predisposición genética a grupos específicos de bacte--

rias. 

2.- Una inmunodeficiencia genéticamente determinada. 

3.- Falta o deterioro de la formaci6n y mantenimiento de la -

integridad del tejido parodontal. (3) 

Benjamfn & Baer mencionaron que la enfermedad tiene una tendel! 

cia a seguir el lado materno de la linea. (7) 
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Melnick manifest6, sin embargo, basado en un análisis de segre

gación, que la enfennedad era heredada como un rasgo dominante asocia

do a "x". (7) 

Fourel propuso que era una enfennedad hereditaria transmitida -

por un gen recesivo. (7) 

Baer y asociados, son los únicos que han examinado el cariotipo 

de los pacientes con Parodontitis Juvenil y lo encontraron nonnal. Un

gran número de pacientes fueron del grupo sanguíneo B y un número pe-

queño fueron del grupo O. La conclusión fue que los factores genéti-

cos deben jugar un papel importante en la etiolog~a de la Parodontitis 

Juvenil . ( 3) 

En contraste, los resultados de Malena, mostraron que el fenot_i 

po sanguíneo A, era más susceptible a la enfennedad que los fenotipos

Az, B, AB2 y O. (3) 

La asociaci6n entre la enfennedad parodontal y el antígeno HLA

A2, ha sido investigada y se encontró que únicamente el 25.5% de los -

pacientes con Parodontitis Juvenil tuvieron respuesta positiva a este

antfgeno. En tanto que el 61% de los controles nonnales fué positivo. 

Reinholdt y sus colaboradores manifestaron que la especificidad de los 

tipos de tejidos HLA-A9, HLA-A28 y HLA-BW15 fueron significativamente

de una frecuencia más alta en el grupo de Parodontitis Juvenil. (3) 



CAPITULO II 

ASPECTO MICROBIOLOGICO 

La evidencia de que la placa bacteriana es el principal agente 

etiol6gico en las enfennedades parodontales ha sido documentado en r~ 

cientes revisiones. Estos reportes sugieren que la diferencia quizás

existe en la microbiota asociada con lugares nonnales y patol6gicos(8). 

Varias investigaciones se han publicado para detenninar la na-

turaleza de la microbiota en la profundidad de las bolsas de la Paro-

dontitis Juvenil, como un pre-requisito para el entendimiento del pa

pel que estos microorganismos quizás juegan en esta poco usual condi

ci6n clínica. (8). 

Hay una pequeña evidencia de transmisi6n en el hombre por más-. . 
de un tipo de microorganismos del surco gingival ya que al inocular -

a ciertos animales de experimentaci6n con estos microorganismos pue-

den iniciarse una destrucci6n parodontal con características simila-

res a la destrucci6n que se desarrolla en el ser humano (8). 

La habilidad de los microorganismos para fonnar placa parece -

ser un pre-requisito para la iniciaci6n de la destrucci6n parodontal, 

pero el mecanismo por el cual la placa induce a esta destrucci6n, no-

está claro. 
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Newman y asoc., investigaron 1a microbiota en un individuo con-

Parodontitis Juvenil. Fué observado que es realmente dif~rente la fl.Q. 

ra de una bolsa de 10 mm de profundidad a una de 2 mm de un lugar nor

mal. En el lugar normal en el mismo individuo, la microflora fue la -

misma que la observada en individuos sanos y constituida principalmen

te por Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, Staphylococcus ~

dermis y un largo número de bacilos filamentosos gram negativos los -

cuales semejan Actinomyces viscosus y Propionibacterium ~.(8). 

Sin embargo en las áreas de la bolsa parodontal, estuvieron dr_!! 

máticamente aumentñdos los bacilos anaer6bicos gram negativos en pro-

porciones que comprenden del '40 al 78% del total de la flora cultiva-

ble (Newman y Socransky, 1976), unidos con una disminuci6n proporcion! 

da de los bacilos y cocos facultativos gram positivos. (8} 

La mayoría de los bacilos anaer6bicos gram negativos aislados -

de los lugares enfermos no fueron identificados sobre la base de los - · 

esquemas de clasificaci6n común. la microbiota de estos lugares con-

sisti6 principalmente de bacilos anaer6bicos gram negativos descrita -

por Newman y Socransky como los "Cinco grupos de la Parodontitis Juve-
. " 

nil 11
• Estos organismos fueron colocados dentro de 1 os grupos, basándQ 

se en el criterio de su morfología y fisiología: 

GRUPO I: Consisti6 de vibrios anaerobios sacarolíticos. 

GRUPO II: Organismos que incluyeron las especies de "Capnocyto-
'' 

·~'.'· 
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GRUPO III: Fueron aislados delgados bacilos anaerobios gram 

negativos (0.3 X 0.8 p). 

GRUPO IV: Fueron organismos gram negativos sacarolíticos -

como bacteroides. 

GRUPO V: Consistió de gram negativos anaerobios microorg-ª 

nismos con diferentes características morfológi

cas y bioqufmicas de las especies de "Capnocyto-

· ~."· (8). 

Un número menor de pequeñas espiroquetas fueron detectadas -

microscópicamente y en los cultivos, tanto de las lesiones como de -

lugares normales. En las lesiones fueron identificadas Treponema -

denticola y Treponema macrodenitum. Estas espiroquetas comprendieron 

un pequeño porcentaje del total de la flora. (8). 

Un total de 34 lugares de lesión y 7 áreas clfnicamente nor-

males fueron estudiadas en 20 pacientes con Parodontitis Juvenil. Las 

edades de los pacientes estaban entre los 14 y 20 años. Mostraban -

evidencia radiográfica de 50% o más de pérdida ósea en uno o más de -

. sus primeros molares y/o incisivos. Una pequeña evidencia de inflam!, 

ción clínica, sin datos de dolor o absceso en las áreas afectadas. P.!! 

do ser demostrado que uno o más de los grupos de bacilos anaerobios -

gram negativos estuvieron presentes en todos los casos de Parodontitis 

Juvenil. En ninguno de los pacientes pudieron ser determinados los cin. 

co grupos. La situación más común fué que tres o cuatro de los cinco -
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tipos estuvieron presentes en los pacientes (tabla I). Aproximadamente 

en un 13% de los lugares de estudios, únicamente un grupo .de los baci

los anaerobios gram negativos fueron detectados, generalmente grupo --

111 y IV o de las especies de Capnocytophaga (Grupo II).(3) 

PORCENTAJE DE LESIONES 

13 
19 
31 
37 
o 

- TABLA I -

NUMERO DE LOS 
GRUPOS DETECTADOS 

1 

2 

3 

4 
5 

FRECUENCIA DE DETECCION DE LOS BACILOS ANAEROBIOS GRAM NEGATIVOS EN LA 
PARODONTITIS JUVENIL:-

Los organismos detectados más comúnmente fueron los grupos II y 

IV (tabla 2). 
- TABLA II -

GRUPO PORCENTAJE DE PORCENTAJE MEDIO PORCENTAJE DE 
LESIONES CUANDO SE GRUPO 

GRUPOS AISLADOS AISLARON PREDOMINANTE 

50 7 13 

II 88 -17 38 

III . 63 7 25 

IV 50 12 19 

V 44 8 6 



OCURRENCIA DE LOS BACILOS ANAEROBIOS GRAM NEGATIVOS EN LAS LESIONES DE 

PARODONTITIS JUVENIL:-

Organismos similares a los detectados en las lesiones de Paro

dontitis Juvenil también pudieron ser aislados de los pacientes que -

no padecfan la enfermedad, pero en un número menor. En los lugares -

de control de pacientes con Parodontitis Juvenil, los organismos del

grupo II fueron de un porcentaje menor del 1%. 

La morfologfa de la placa en la Enfermedad Parodontal Cr6nica

y la Parodontitis Juvenil fué estudiada al microscopio electr6nico y

se encontr6 una flora predominante gram negativa esparcida, un origi

nal dep6sito cuticular lobulado denso, cubriendo la mayoría de los e~ 

pecfmenes. En el grupo de Parodontitis Post-Juvenil el cual se refe-

rfa a pacientes mayores de 21, los especfmenes de la flora microbiana 

fueron mucho más similares al grupo de la parodontitis. (6). 

Krekeler y Frick contaron y observaron el número de microorga

nismos del flufdo gingival tanto en encfa sana como enferma. Observ.!! 

ron que cuando el fndice gingival era de 0-2 había una correlaci6n P.Q. 

sitiva entre la inflamación y la cuenta de los microorganismos, pero

cuando el grado de inflamaci6n aumentaba por encima de éstos habfa -

una reducci6n significativa en la cuenta bacteriana, la misma cosa -

ocurrí 6 cuando 1 a profundidad de 1 a bolsa excedía de 4. 5 fllTI. , 

En últimos estudios estuvieron interesados con la monoinfec--

ción de gérmenes libres en ratas con cepas gram negativas y se demos-



tr6 que éstos causaron enfermedad parodontal entre el primero y segun. 

do molar superior con migración del ligamento epitelial, _destrucción

del hueso alveolar por los osteoclastos e impactación de los detritos. 

Un experimento similar se efectuó con las cepas de los grupos

!! y III, que iniciaron una forma de destrucéión parodontal similar a 

la que se observó en estudios previso. Los cambios ocurridos en los

animales monoinfectados con estos organismos fueron notablemente dif~ 

rentes a los cambios vistos en la monoinfección con organismos gram -

positivos. Una infección por las dos cepas comprobó los resultados en 

mfnima fonnación de placa, caries indetectable en la superficie de la 

raíz y extensa destrucción del hueso alveolar. (6). 

Los resultados de la investigación anterior demostraron que los 

organismos encontrados fueron significativamente diferentes de los gé

neros existentes y así un nuevo género fue propuesto y llamado "-Capno

cytophaga". Estos organismos requieren COz para su crecimiento, produ

cen acetato y propionato como principales productos finales ácidos, la 

mayorfa fueron sensibles a Actinomycin D, y fueron sacarolfticos.(6). 



ASPECTO INMUNOLOGICO 

De acuerdo a la gran cantidad de investigaciones se sugiere --

ahora que la respuesta inmunol6gica del huésped a los productos de la

microbiota, especialmente bacilos gram negativos, son los responsables 

del desarrollo de esta enfennedad (8). 

Esta conclusi6n está basada en la premisa de' que los productos -

de los microorganismos tales como toxinas, factores quimiotáxicos y --

otros constituyentes de la placa dental penetran en el epitelio del sur. 

co gingival induciendo la sensibilidad del huésped e iniciando un esta

do inflamatorio, el cual se observa ÚDicamente en la vecindad de la plE_ 
' . 

·ca. Subsecuentemente el continuo ingreso de los productos microbianos

dentro del tejido gingival del huésped sensibilizado conduce a reaccio

nes inmunol6gicas de dos tipos: inmediata (inmunidad humoral) e hiper-

sensibilidad retardada (inmunidad mediada por células). (8). 

La Parodontitis Juvenil por lo tanto puede deberse a la respues

ta del huésped a algunos constituyentes antigénicos de la placa resul-

tando una condici6n inmunopatol6gica. 

En todos los tipos de enformedad parodontal hay un aumento de la 

IgG. (6). 

En los pacientes con Parodontitis Juvenil las concentraciones de 
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los sueros IgM, IgG e IgA, estuvieron significativamente elevados y -

los títulos de hematoglutina relacionados con las bacterias fueron --

tan altos como los encontrados en los grupos de control. 

El nivel de IgM se elevó de una forma más extensa que los sue

ros IgG e IgA. Se postuló que el aumento de la IgM, quizá reflejaba -

una respuesta de la inmunoglobulina que fué inducida por la bacteria

causante de la enfermedad o por microorganismos que habitaban los lu

gares de la lesión subsecuentes a la pérdida ósea. (8). 

Han sido presentadas pruebas de que el IgM es un activador del 

complemento más eficiente que IgG y por lo tanto e~ probablemente más 

eficiente en matar organismos gram negativos. Si ese es el caso, --

nuestra evidencia apoyaría el concepto de una tasa de producción nor

mal de inmunoglobulinas en pacientes con Parodontitis Juvenil, pero -

con una respuesta inmune celular deficiente. 

La probabilidad de una respuesta humoral específ.ica intacta -

funcional está apoyada por el hecho de que en otros aspectos las per

sonas con Parodontitis 'Juvenil parecen estar normales. Además, de --
. --·- ---

acuerdo con una hipótesis por Lehner, explicando la respuesta inmune-

en la Parodontitis Juvenil, la actividad de los linfocitos By la sub 

secuente producción de anticuerpos permanecen intactos. (3) 
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La inmunidad mediada por células y la inmunidad humoral fueron -

examinadas por Lehner y colaboradores en 34 pacientes con Parodontitis

Juvenil de los cuales 11 fueron del tipo Parodontitis Post-Juvenil, con 

edades que variaban de 22 a 29.años. La estimulaci6n de la transforma

ción linfocftica por placa aut6loga liber6 un factor que caus6 la inhi

bici6n de la migraci6n macrofágica en más de 65% de los pacientes. 

Estos y otros datos llevaron a los autores a presentar una hip6-

tesis, interpretando la Parodontitis Juvenil como una inmunodeficiencia 

selectiva mediada por células· lo cual resultarfa en una reacci6n de de

fensa anormal, manifestando deterioro:· de la estimulaci6n de la trans--

formaci6n linfocftica por la placa y los microorganismos gram negativos 

(3). 

Algunas bacterias gram negativas quizás tengan un efecto t6xico-

sobre los linfocitos sensibilizados correspondientes, impidiendo la sf~ 

tesis de DNA pero no la liberaci6n de linfoquinas. 

Otros autores manifiestan que los linfocitos T de los pacientes

con Parodontitis Juvenil en presencia de microorganismos gram negativos 

y·placa dental de ellos mismos, no reportaron formaci6n blástica, o en

algunas ocasiones mfnima formaci6n. Sin embargo se observ6 que hubo re~ 

puesta blástica, a otras protefnas que no eran del huésped, Además ---
. . 

cuando se estimularon los linfocitos con los antfgenos ya mencionados -

se present6 la liberaci6n de un factor de inhibici6n de migración y un

factor citot6xico. (6). 



Estudios previos han reportado que en la transfonnación linfoc.f. 

tica fué encontrado un factor inhibidor en suero autólogo de pacientes 

con Parodontitis severa, y un factor estimulante en el suero de los p~ 

cientes con ~arodontitis moderada. La ausencia de este factor estimu

lante en la Parodontitis severa podría explicar la débil respuesta mi

togénica. (3) 

El reconocimiento del antfgeno por los linfocitos es especffico 

pero el efecto citotóxico sobre las células que son el objetivo no es

especifico. Esto es compatible con la lesión no específica del epite

lio gingival y crevicular, membrana parodontal y hueso alveolar. 

La respuesta inmediata de sensibilización a· algunas bacterias -

antigénicas es probablemente protectiva, previniendo la diseminación -

de -los microorganismos dentro de los tejidos profundos o tejidos dis-

tantes. El daño de los tejidos adyacentes quizá es inevitable y como

un resultado de la reacción inmune. Como la placa parodontal puede -

persistir un período muy largo de tiempo, las respuestas inmunes con -

sus componentes protectores y perjudiciales se volverfan crónicos y -

persistentes probablemente hasta que los dientes fueran exfoliados(9). 

Como había una completa falta de la respuesta inmune mediada -

por células a algunas bacterias gram negativas, ellos pueden ser inca~ 

paces de aumentar la reacción nonnal de defensa contra las bacterias.

La destrucción de los tejidos es rápida y los dientes que erupcionaron 

tempranamente son los primeros en ser afectados. (4). 



La destrucción está considerada no únicamente por el deterioro

de la respuesta linfocitaria a la bacteria sino también por la libera

ción de un factor de inhibición de migración. (2) 

Este factor de inhibición de migración es uno de los productos

que liberan los linfocitos sensibilizados por la placa y los microor-

ganismos gram negativos y a los que se les ha dado el nombre de linfa-

quinas, las cuales entre muchas de sus funciones, inhiben la migración 

de los macrófagos, son citotóxicos para los fibroblastos gingivales ·

y activan a los osteoclastos pa:a que reabsorban el hueso alveolar (1). 

- FACTOR INHIBIDOR DE MIGRACION DE MACROFAGOS (MIF). La activi 
' . -

dad de este mediador es cuidar y concentrar los macrófagos en el lugar 

de la inflamación local, donde ellos funcionan para fagocitar y dige-

rir al antfgeno extraño. 

- LINFOTOXINA (LT). Los linfocitos sensibilizados de sujetos -

con enfermedad parodontal estimulados con placa dental in vitre produ

jeron LT el cual es citotóxico para los cultivos de fibroblastos gingi 

vales. 

- FACTOR ACTIVADOR DE LOS OSTEOCLASTOS (OAF). Este factor ind_!! 

ce a la reabsorción osteoclástica del hueso alveolar en cu.ltivos orgá-

nicos. 
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En la Parodontitis Juvenil la inhabilidad de los linfocitos para 

responder a algunas bacterias gram negativas y a los antígenos de la -

placa es manifestado tempranamente en la vida, mientras que en la Paro

dontitis marginal crónica del adulto se desarrolla más tarde, En los -

dos grupos tanto en el de Parodontitis Juvenil como en el de Parodonti

tis Post-Juvenil, se presentó la misma inmunodeficiencia mediada por c! 

lulas y el aumento de la concentración de la inmunoglobulina. (4) 

La linfadenopatfa clínicamente detectable en las investigaciones 

de Manson y Lehner 1974 y Manson 1977, sugieren que los modos linfáti-

cos regionales quizás estén complicados en una respuesta inmune a los -

microorganismos de la placa. 

En una investigación concerniente a la morfología de la superfi

cie de las células inflamatorias, se encontró en la exploración al M/E, 

que la mayoría de los linfocitos de las lesiones parodontales mostraron 

una superficie lisa en contraste a las células activas cubiertas de mi

crovellosidades. (3). 

No obstante estudios recientes sobre las anormalidades en el sis 

tema inmune en pacientes con Parodontitis Juvenil han adoptado una opi

nión más crítica, sugiriendo que la aparente supresión de la inmunidad

mediada por células a las bacterias de la placa dental in vitro es un -

cambio secundario, causado por el largo estadio de la infección crónica 

(7). 



La completa activación en el fluido de la bolsa gingival ha sido 

examinada en pacientes con Parodontitis Juvenil y en paci~ntes con Pa

rodontitis marginal crónica del adulto. En el grupo juvenil formado -

por 5 pacientes, 4 de ellos mostraron completa activación, mientras -

que ésta solo se presentó en algunos pacientes con Parodontitis margi

nal crónica en adultos. (8) 

Algunos estudios han indicado, que una disfunción de los leucoci

tos polimorfonucleares puede también estar asociada con la Parodontitis 

Juvenil. (9) 

Asf mismo ha sido reportada una reducción en la fagocitosis y una 

disminución de la respuesta de estas células a los estfmulos quimiotáxj_ . . . 

cos, en tanto que la función de los monocitos permanece sin afectarse.-

Esta disfunción podrfa afectar negativamente la resistencia del huésped 

a los factores etiológicos locales, tales como la placa y puede por lo

tanto ser importante en la patogenesis de la enfermedad por el aumento

de la susceptibilidad de la persona. (1) 

La duda que quedaría por determinar es si la reducción de esta -

respuesta protectiva de los pacientes precede o es un resultado de la -

enfermedad. 

La disfunción de los neutrófilos, la cual es muy probable que CO.!!, 

tribuya a la patogenesis de la Parodontitis Juvenil altera la respuesta 
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de defensa del huésped contra las bacterias. Es posible que el desarr.Q. 

llo de la Parodontitis Juvenil requiera de dos factores: disfunción de -

los neutrófilos y una flora bacteriana específica. (4) 

Los medios hennanos de los pacientes con Parodontitis Juvenil -

que no padecen la enfennedad quizás tengan una disfunción de los neutró

filos, pero no la misma clase de bacterias. (5) 

Otro reporte inmunológico ·mostró una asociación entre la prese.!!. 
. . 

cia del antígeno Hl-A2 y la susceptibilidad o resistencia a la enferme--

dad. (5) 

Los pacientes con Parodontitis Juvenil presentaron una más baja 

incidencia del antígeno leucocitario HL-A2 presente en la superficie de

los linfocitos, que en los individuos del grupo de control, sugiriendo -

asf que aquéllos que tienen más frecuencia del antígeno HL-A2 parecen -

ser más resistentes a la destrucción del hueso alveolar. (7) 

Estos autores sugieren que el antígeno quizás sea un medio para 

identificar a los individuos susceptibles. 

Estudios inmunológicos futuros indudablemente pondrán en claro

aspectos importantes de los procesos de la enfennedad. 



~~ TULO III 

CARACTERISTICAS CLI~ICAS 

Clínicamente 1 a Parodonti is Juvenil es caracterizada por su ap2_ 

rición en encía sana, en las et pas tempranas de la enfermedad, {6} 

El diagnóstico es generalmente hecho radi ográfi camente sobre la

base de un largo defecto óseo v •rtical, inicialmente confinado a la r! 

gión de los primeros molares e ncisivos. La magnitud de la destruc-

ción no estl relacionada con la cantidad de irritantes locales presen

tes, no son comunes gruesos cál ulos y largos depósitos de placa. 

Tanto la movilidad de lo dientes como la migración de los mismos 

solo son observados en las eta¡as tardías de la enfermedad. (6) 

El porcentaje de la secu1ncia de la reabsorción ósea en los pa--

cientes con Parodontitis Juven 1 es de 3 ó 4 veces mayor que el observa 

do en pacientes con Parodontit s adulta. (6) 

A la exploración instrum ntal se detectan bolsas parodontales pr~ 

fundas, estando comúnmente inv lucradas las furcaciones. (6) 

En algunas ocasiones la totalidad de la dentición está afectada -

aunque generalmente no tanto ~mo los molares e incisivos. Los dientes 

desiduos son raramente o quiz1 nunca involucrados. (8) 



El promedio de dientes con lesiones de Parodontitis Juvenil está 

relacionado con la edad. Es notable que el número de dientes involu-

crados aumenta con el avance de la edad, en relación al progreso de la 

enfennedad. ( 8) 

Los primeros mol ares son el aramente 1 os di entes más frecuentemen 

te afectados seguidos por los incisivos y los primeros premolares sup~ 

riores. Los dientes mfnimamente afectados fueron los segundos molares, 

los segundos premolares y caninos. (8) 

Los siguientes datos corresponden a la investigación realizada -

por Manson y Lehner en 31 pacientes, los cuales fueron clasificados en 

dos grupos. El grupo I estuvo constitufdo por los pacientes con Parodo.!!_ 

titis Juvenil (22), en tanto que el grupo 11 correspondió a los pacien

tes con Parodontitis Post-Juvenil (9). Los pacientes fueron seleccionE_ 

dos de acuerdo al siguiente criterio: a) los pacientes fueron menores -

de 22 años en el tiempo del examen, b) en el examen radiográfico mostrE_ 

ron el patrón caracterfstico de avanzada destrucción ósea vertical que

complicaba más de un diente, c) los factores etiológicos locales no es

tuvieron en relación con la severidad de la pérdida ósea, d) los pacie.!! 

tes eran sanos y no había revelación de enfennedad general presente o -

pasada. (8) 

Un factor clínico de alguna importancia que no ha sido recordado

previamente fue la alta incidencia del agrandamiento regional de los mo 

dos linfáticos. Esto quizás ayude al diagnóstico clínico. (8). 



Los nodos linfáticos regionales pueden estar complicados en res

puestas inmunes a los microorganismos de la placa. (8) 

La Parodontitis Juvenil puede ahora ser diferenciada de la Paro

dontitis crónica en adultos sobre bases clínicas, como también por crj_ 

terio inmunológico. (6) 



HISTOPATOLOGIA 

La encía de los pacientes con Parodontitis Juvenil ha sido exami

nada microsc6picamente por Tenenbaun y asociados (1950), entre otros.-

Fue notable que la encía papilar en las etapas tempranas de la e~ferme

dad no mostr6 cambios virtuales en su epitelio o en su estroma fundameD_ 

tal. En las últimas etapas una densa infiltración celular estuvo preseD_ 

te. Alrededor de la bolsa gingival, casi la totalidad del tejido conec

tivo fue llenado con células inflamatorias, consistentes de leucocitos

polimorfonucleares, linfocitos y células plasmáticas. Petit (1970) pu

blicó un monograma de un caso de Parodontitis Juvenil, el cual, examin6 

clínicamente y al microscopio electrónico. Los únicos cambios encontra

dos fueron, ensanchamiento de los especiPs intercelulares y separaci6n

de las células. También fue registrado, rupturas locales de la lámina

basal, degeneración vacuolar fue vista en las células tanto del tejido

epitelial como del conectivo, en algunos lugares las paredes de los ca

pilares estuvieron consideradas anormalmente gruesas (6). 

La pregunta permanece, sin embargo, si algunos de estos cambios -

deberían ser considerado~ específicos de la Parodontitis Juvenil o si -

ellos son meramente secundarios a la inflamación crónica. (7). 

Una exploración electromicroscópica del estudio de un caso de Pa

rodontitis Ju~enil ha sido realizada (Kérébel y asoc., 1975). Estamos

tró un gran número de cementoblastos y esteoblastos sobre la superficie 
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del cemento y del hueso alveolar, dando evidencia de esta manera para 

la cementogénesis y la osteogénesis. Se concluy6 que los resultados

estuvieron de acuerdo con el trabajo de Baer & Gamble (1966), en el -

transplante de dientes del mismo paciente (7). 

Secciones histol6gicas de seis casos de autopsia, los cuales e.!l 

cajaban desde el punto de vista clínico en el criterio de Parodontitis 

Juvenil, fueron examinados con el objeto de evaluar el papel de la pl2_ 

ca subgingival en la etiología de la pérdida del ligamento de esta CO.!l 

dición. (6) 

No deja duda de que la gran inflamaci6n cr6nica en los tejidos -

blandos ha sido causada por la placa subgingival con la cual ha estado 

en constante contacto por varios años. No es sorprendente en vista de 

que la placa subgingival es un cultivo concentrado de microorganismos

muchos de los cuales se sabe producen substancias t6xicas. El papel -

de la inflamaci6n cr6nica en el origen de la pérdida de las fibras del 

ligamento y la reabsorci6n del hueso está igualmente bien documentada

por el hecho de que en ninguno de estos casos fue encontrado más de --

1.1 nrn de placa del punto más profundo del epitelio donde la lisis de

las fibras del ligamento toma lugar. Hay una evidencia considerable -

que sugiere que la colagenasa la cual es necesaria para la lisis de -

las fibras colágenas es derivada de los lisosomas de la desintegración 

de los neutr6filos, lo cual compone una parte importante de las célu-

l~s inflamatorias. En los cortes histol6gicos puede ser visto que la

colagenolisis es completa en la vecindad inmediata de la placa y que -



esta decrece cuando aumenta su distancia a ella. (7) 

Para todos los prop6sitos prácticos es suficiente conocer el he

cho de que las fibras del ligamento serán destrufdas tarde o temprano

cuando la placa dental se mueva progresivamente, así esto ocurre a una 

distancia de 1.1 mm o a una distancia de 0.2 mm. 

No hubo evidencia morfológica que indicara que la pérdida del lj_ 

gamento y la reabsorción del hueso fuera el resultado de cambios dege

nerativos de tejido colágeno o en el cemento. Por lo contrario hay m!!_ 

chas razones para clasificar a la enfermedad como una Parodontitis bac 

terial destructiva. 

Una de las observaciones más importantes hechas de los 6 casos -

fue que la placa subgingival no tenfa un espesor mayor de 20 a 200 mi

cras. Igual un& capa de 200 (0.2 mm) es tan diminuta que no puede ser 

apreciada en la inspecci6n clfnica de la bolsa, razón por la cual su -

presencia no tendrá la observación del examinador. Igualmente impor-

tante es la observación que la placa subgingival no estaba mineraliza

da. Esto también promueve o fomenta la confusión del diagnóstico clí

nico de los factores etiológicos 'locales. (7) 

La inflamación destructiva está limitada a una zona de 1 ll111 ;--

aproximadamente, adyacente a la placa subgingival y oculta de la obse.r. 

vación por una capa más espesa de tejido sano forrando el paladar. Asf, 



no es sorprendente que muchos clínicos en algunos casos crean que la -

pérdida del ligamento y la reabsorci6n del hueso alveolar ~e hayan de

sarrollado en ausencia de placa e inflamaci6n. Sin embargo para un pu.!l 

to de vista patogénico el grosor de la placa parece ser de menor impo.!: 

tancia. Igual, si la placa no es mayor de 20 m de espesor, puede re-

presentar tanto como 20 capas de organismos y ellos llegar a producir

todos los ingredientes necesarios para inducir a una muy severa inf1a

maci6n. En realidad, no hay raz6n para creer que un aumento en el es

pesor por un factor de 10 aumentarfa la patogenicidad de la placa des

pués de todo. (7) 

Las observaciones hechas en estos 6 casos sugieren que una de las 

caracterfsticas de mayor importancia de los tan llamados casos de Pa-

rodontitis Juvenil es que la placa, particulannente la placa subgingi

val no es tan fácil que tome sales minerales para fonnar cálculos, y -

cuando está sin calcificar, la placa no se convierte·en un espesor ma

yor de 20 m. Esto es asf porque a ese espesor·ésta será expulsada co

mo un exudado purulento. (6) 

Otra caracterfstica importante de esta enfermedad o condici6n pa

rece ser que la placa tiene una capacidad no usual de migrar en direc

ci6n apical. Es tentativo asumir que ésto puede depender en alguna ca

pacidad especifica de una bacteria especifica o en alguna inmunodefi-

ciencia en ese paciente particular o en ambas condiciones. (7) 



CAPITULO IV 

PRONOSTICO 

El pronóstico de la Parodontitis Juvenil es menos favorable que 

el de otros tipos de enfermedad parodontal. Los diversos factores que 

entran en su etiologfa hace que sea muy difícil de manejar y al mismo 

tiempo, la corrección de los trastornos sistemáticos no siempre redun 

dan en una respuesta inmediata de la lesión parodontal. (6) 

Por ello, el pronóstico no es muy alentador. Si se corrige una 

deficiencia, el diente afectado por la Parodontiti~ Juvenil puede re

pararse antes de que se produzca la bolsa. A veces se consigue un -

cambio favorable en el estado general, hay una reparación en estas z.2_ 

nas, los dientes se afirman en su nueva posición, y no se observó que 

1J enfermedad siga avanzando. (7) 

No siempre podemos afirmar si la enfermedad está progresando o

si ha cesado. Puede presentar remisiones que se prolongan muchos --

años, durante los cuales la enfermedad no progresa. En realidad alg.!!_ 

nos casos de la Parodontitis Juvenil parecen ir inexorablemente hacia 

la pérdida de todos los dientes. Por fortuna el número de estos casos 

perdidos es pequeño. (7) 

Sólo el análisis cuidadoso, la gran experiencia clínica y el'd.Q. . ~ 
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minio técnico nos dicen como proceder en un caso de Parodontitis Juve

nil. En lo concerniente a los dientes remanentes siempre .habrá un fac 

tor de inseguridad (7). 

Aunque no se puede modificar la enfennedad, pueden ser tratados

los factores secundarios. Podemos suprimir la inflamación, intentar -

eliminar las bolsas, tratar el traumatismo oclusal debido a la emigra

ción de los dientes o por la pérdida del hueso alveolar. (7) 

El terapeuta debe comprender y decir al paciente que el trata--

miento está dirigido a la corrección de las lesiones y no a la elimin! 

ción de su etiología. Estas medidas sintomáticas muchas veces son de

gran ayuda al promover una buena higiene oral, suprimiendo la inflama

ción y la infección y creando una relación oclusal favorable. En la -

gran mayoría de los casos, estos procedimientos evitan la extracción -

durante muchos años. En algunos casos, uno o más dientes tienen que -

ser extraídos. Sin embargo, no hay razón para sacrificar toda la dent! 

dura porque la etiología se desconoce y el pronóstico no es favorable-

(7). 

Muchos factores detenninan si debe instituirse el tratamiento o

hacerse extracción de todos los dientes, o solamente de unos cuantos.

Lo importante es la "buena función". Si no se puede lograr esta buena 

función, es preferible, entonces, la extracción. (6) 
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Sin una buena relación funcional de dentadura no puede esperarse 

una reacción tisular favorable en presencia de un estado distrófico(6). 

Los casos parodontales con lesión de un solo diente tienen mejor 

pronóstico, aunque no siempre. Se han observado casos en los cuales -

los dientes afectados fueron salvados durante muchos años. La natura-

leza de estos casos es tal, que el pronóstico puede hacerse favorable

con un tratamiento correcto y si el paciente comprende la situación y

coopera. ( 7) 

Muchas veces los dientes afectados lo están de tal manera que la 

extracción es el único método para eliminar las bolsas y crear una co

rrecta relación oclusal. En estos casos, los dientes que no están --

afectados quizás no sufran después ese trastorno. El pronóstico de -

cualquier manera, permanecerá dudoso y solamente la observación conti-

nua y los cuidados determinarán el futuro de tales dientes. En un prE_ 

ceso patológico ideopático, cualquiera que sea la decisión siempre ha-. . 
brá un factor desconocido. (7) 

Si el dentista y el paciente comprenden ésto anterior se evita-

rán muchas dificultades. Mucho queda por aprender sobre la etiologfa

Y patologfa. Sin embargo, las características clfnicas de la Parodon-

titis Juvenil están definidas con claridad. Puesto que la inflamación 

clfnica no es una caracterfstica notable y puesto que el grado de des

trucción parodontal manifestado excede en mucho lo que podrfan generar 

irritantes extrínsecos presentes. (5). 



TRATAMIENTO 

Varias modalidades terapéuticas han sido propuestas para el tra

tamiento de la Parodontitis Juvenil. El tratamiento inicial general-

mente consiste en un estricto r~gimen de higiene oral para el paciente, 

raspado y alisado de la raíz, ajuste oclusal si es necesario y la ex-

tracción de las piezas que no pueden ser salvadas. (6) 

Esta terapia es frecuentemente seguida por procedimientos quirú_!: 

gicos similares a los usados en la Parodontitis en adultos, por ejem-

plo curetaje o colgajo con remodelado óseo. (4) 

Otro intento por recuperar el hueso alveolar perdido ha sido el

uso de injertos óseos autógenos, el cual se ha observado ser un trata

miento exitoso (4) 

Un fuerte mejoramiento de pacientes con Parodontitis Juvenil oc_!! 

rrió en un grupo que fue tratado con férulas experimentales que fueron 

hechas con bandas ortod6nticas. (6) 

Cincuenta y cuatro pacientes con Parodontitis Juvenil fueron div.i 

didos en cinco grupos, cada grupo de pacientes recibió tratamiento dif~ 

rente. (4) 
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En el grupo V para disminuir los esfuerzos del diente individual 

y prevenir el movimiento y nueva desviaci6n, se intent6 ferulizaci6n -

temporal. (3) 

Cuando este tipo de bandas es cementada en su lugar es rígida y

estabilizará los dientes por un período de 6 meses o aún más largo. D! 

berfan ser ajustadas de manera que estuvieran libres de las fuerzas -

oclusales directas. Durante el tiempo que las férulas estuvieran en su 

lugar los pacientes no recibieron tratamiento dental, pero fueron in2_ 

trufdos para su higiene en casa •. (3) 

Una evaluaci6n de estos procedimientos de tr~tamiento por un pe

ríodo de tres años indicó que el tratamiento dental local, con o sin -

terapia de vitaminas-calcio-f6sforo y cuidado en casa, ayud6 a reducir 

la inflamaci6n y el edema de la encía y redujo la profundidad de la -

bolsa a alguna extensión, sin tener ningún efecto apreciable sobre el 

contorno de la cresta alveolar. (1) 

En marcado contraste con los resultados obtenidos en los prime-

ros cuatro grupos, la estabilización de los dientes por ferulizaci6n -

fue encontrado ser efectivo en condiciones favorables establecidas pa

ra la salud. del hueso alveolar. En cada caso hubo un mejoramiento en

el hueso. (1) 



Los autores de esta investigación (Nahourn y Tenenbaurn) conside

ran que la teoría enunciada por Gottlieb podría ser aceptable corno -

factor etiológico de la enfermedad, tornando en consideración los re-

sultados obtenidos. Gottlieb creía que la Parodontitis Juvenil era -

una enfennedad de la erupción en la cual el diente migraba más allá -

de la alineación. Tarnbi~n sugirió que había una detención local de -

la cernentog~nesi s, a la cual 1 e determinó "cernentopatía profunda". -

Tarnbi én se ha hipotetizado que la pérdida del hueso alveolar y la fo.r. 

mación de la bolsa está relacionada con disturbios de las vainas de -

Hertwig y restos epiteliales. Esto puede contar por lo estrecho de -

las raíces de los dientes complicados. Estos conceptos implican el -

aparato de ligamento. (3) 

El traumatismo oclusal es el factor secundario más importante.

Reportes clínicos indicaron que reduciendo los esfuerzos oclusales en 

los dientes por medio de ligación con alambre, equilibrio oclusal y -

reduciendo las tablas oclusales tuvo efectos beneficiosos en el hueso 

alveolar. Esto parece lógico, prescribir completo ferulizado de la -

boca para estabilizar los dientes. (4) 

Parece haber un balance negativo entre el esfuerzo funcional a

que. el teji~o parodontal est~ sujeto y el mecanismo de reconstrucción 

del tejido. Las fuerzas laterales son más destructivas. Estas fuer-

zas son transmitidas por entrelazamiento profundo de las cúspides no

usadas de los dientes jóvenes durante los movimientos mandibulares --
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funciona 1 es. Los pacientes con Parodontiti s Juveni 1 _generalmente ti e

ne coronas angostas bucolingualmente con pequeñas rafees cpnicas. El -

entrelazamiento profundo de las cúspides muestra pequeño uso o ninguno. 

Estudios de la morfologfa de los dientes de estos pacientes puede pro

bar el valor de estos datos. (4) 

En algunos casos, particulannente el tipo de Parodontitis Juvenil 

primer molar-incisivo, se notó que los dientes que erupcionaban tarde -

no están tan afectados como los dientes que erupcionaron temprano. Los

terceros molares fueron los menos afectados y en ·muchas ocasiones esca

paron completame_nte de las destrucciones de la enfennedad hasta el me-

mento de este reporte. Los dientes que erupcionaron tarde estuvieron -

bajo influencias ambientales tales como traumatismo oclusal, un periódo 

más corto de tiempo. Además, fue observado, que algunos terceros mola

res estuvieron, o impactados o no totalmente erupcionados dentro de la

posición de oclusión. Los dientes que aparecfan estar desahuciados, a -. . . 

causa de excesiva movilidad, habfan sido retenidos por más de 20 años,

aún cuando la pérdida del hueso estaba cerca del iipice del diente ... 

En_algunas ocasiones cuando la destrucción del parqdonto alrede-

dor de los primeros molares en casos de Parodontitis Juvenil es tan pr-º. 

nunciada, que la extracción es el único tratamiento posible. (2) 

si 'un primer molar es perdido como resultado de la enfermedad, un 

método simple y aceptable para el reemplazo de los primeros molares 



extraídos es e transplante de los génnenes de los terceros molares(2). 

El méto o parece mostrar un reemplazo funcional a los dientes -

perdidos y ad más el diente transplantado viene a ser soportado por -

un ligamento arodontal adherido a un hueso alveolar nuevo. (2) 

El mét do es útil en pacientes en 1 os cual es la rafz de los ter 

ceros molare no estaba completamente fonnada en el momento del trani 

plante. Apar ntemente, el método produce resultados aceptables aún -

en los caso donde la higiene oral es menos que satisfactoria. (2). 

Ni el epitelio de la bolsa, ni el tejido de granulaci6n fueron

removidos eliberadamente de los alveolos de los primeros molares an

tes de los transplantes, a pesar de esto, una sorprendente nueva for

mación de ejidos de soporte resultaron de la colocaci6n de los terc~ 

ros molar s en estos alveolos. Esto sugiere que los factores relaci.2_ 

nados con el diente son esenciales para la destrucción de los tejidos 

de soport en estos pacientes. Aparentemente la Parodontitjs Juvenil 

que complica los primeros molares exhibe propiedades "antigénicas" o

propieda es destructivas del tejido, probablemente más asociadas con

producto bacteriales originados de la placa subgingival. (4) 

C ando los dientes complicados con Parodontitis Juvenil son --

substit idos por terceros molares que no han completado su fonnaci6n, 

un efec o inductivo sobre los tejidos parodontales es evidente, resul 
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tando en una refonnación del hueso, el cual excede marcadamente en co!!l_ 

paración con la zona donde únicamente se realiza la extracción. (2) 

Esas reacciones de tejido hacen difícil imaginar un efecto sist~ 

mático nocivo, por lo menos del transplante (6). 

La realidad de que todos los transplantes fueron exitosos hace -

imposible evaluar el papel de los tratamientos antibacterianos (2). 

Ocho pacientes con Parodontitis Juvenil y seis pacientes con re

ferencias de gingivitis pero sin pérdida del li~amento parodontal fue

ron inmunoestimulados con levamisol, el cual en años recientes ha sido 

considerado un agente químico inmunoestimulante que abre nuevos hori-

zontes en la farmacologfa que ha desarrollado agentes que estimulen la 

respuesta inmunitaria y no que la supriman (7). 

La base racional para el desarrollo de estos agentes es que ---

ellos puedan ser usados para incrementar la inmunoreactividad de pa--

cientes que tengan inmunodeficiencia selectiva o generalizada (6) 

Su mecanismo de acción es desconocido y su importancia como inmy_ 

noestimulante es todavfa bastante discutida. En la actualidad todos -

los agentes inmunoestimulantes están clasificadas como medicamentos de 

baja investigación. (2). 
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Los siguientes paráITTletros fueron estudiados antes y después del 

tratamiento con levamisol :: estado gingival, concentraciones de inmun.Q. 

globulinas séricas y compTiemento proporción de linfocitos T y B; inh.i 

bici6n de migración leucocftica y transformación linfocitica; respue~ 

tas por las bacterias de ta placa dental, (4) 

En la Parodontitis Jluvenil, la inmunidad mediada por células a

los antígenos de la placa dental pareció estar deteriorada, pero la -

respuesta no fue restaurada por el tratamiento con levami~ol. No hubo 

ev~dencia de una amplia su1presión de la inmunidad mediada por células· 

en la Parodontitis Juvenil y no hubo efecto clínico significante del

tratamiento con levamisol .. (4) 



CONCLUSIONES 

La Parodontitis Juvenil constituye una entidad cl~nica diferente 

de la fonna usual de Parodontitis en adultos. El cuadro clfnico de la

enfennedad es el siguiente: destrucci6n rápida del hueso alveolar, que 

no está en relaci6n con los irritantes locales, se presenta alrededor

de más de un diente pennanente en adolescentes sanos desde todos los -

puntos de vista. 

En más de 50 años hemos avanzado del concepto de atrofia difusa

del hueso alveolar (Gottlieb 1923) a través de la teorfa de una enfer

medad degenerativa no inflamatoria del parodonto (Orban & Winmann 1942) 

a la concepci6n presente de la Parodontitis Juvenil (Manson & Lehner,-

1974, Waerhaug 1977) como una enfermedad parodontal, apareciendo en' in 

dividuos j6venes con la inflamaci6n siempre presente. 

Inicialmente descrita como una enfermedad degenerativa, no infl!, 

matoria evidencia reciente sugiere que la Parodontitis Juvenil es in-

flamatoria. Varios autores por lo tanto han abogado por cambiar el -

término Parodontosis el cual implica una enfermedad degenerativa con -

el del Parodontitis Juvenil ideopática. 

La etiologfa y la etiopatogénesis de la~arodon-tÚis'Juvenil per

manecen sin conocerse. Predisposici6n genética (herencia) es un fac-

tor etio16gico del cual existe suficiente evidencia. 
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Varios autores han encontrado un patrón familiar de la enferme-

dad y puede ser un rasgo autosómico recesivo o una enfermedad dominan 

te enlazada a X. La florá ·bacteriana difiere notablemente de un lu--

gar de control normal a una lesión de Parodontitis Juvenil. 

En las bolsas parodontales de los dientes afectados están aumen 

tados los bacilos anaeróbicos gram negativos virulentos. Su potencial 

patogénico en animales sugiere la posibilidad de que estos organismos

contribuyan a la patologfa. 

En vista de que los microorganismos _encontrados fueron signific-ª. 

tivamente diferentes de los géneros existentes, un nuevo género fue --
.. 

propuesto y 11 amado· "Capnocytophaga". . . . . 

La respuesta inmunológica del huésped a los productos de la mi-

crobiota, especialmente gram negativos, se considera ser uno de los --

principales responsables del desarrollo de la enfermedad. 

Existe una teorfa (Lehner 1974) que interpreta a la Parodontitis 

Juvenil como una inmunodeficiencia selectiva mediada por células, lo -

que conduce a una reacción de defensa anonnal. 

En la Parodontitis Juvenil un aumento de la IgM lo que indica ~

una producci~n nonnal de inmunoglobulinas de lo que se concluir!ª una

respuesta humoral especffica intacta. 
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Los linfocitos T reportaron poca o ninguna formación blástica en 

presencia de microorganismos gram negativos y antígenos d~ la placa, -

pero se presentó liberación de un factor de inhibición de migración y

un factor citotóxico. 

La destrucción parodontal no solo se produce por la falta de re2_ 

puesta linfocitaria, sino también por la liberación de un factor de i,!! 

hibición de migración (MIF). 

Investigaciones recientes manifiestan que la aparente supresión

de la inmunidad celular a los organismos gram negativos es un cambio -

secundario. Se ha indicado la disfunci'ón de los leucocitos polimorfo-

nucleares. 

El antígeno HL-A2 tiene más baja incidencia, lo que indicaría -

una menor resistencia a la destrucción del hueso alveolar. La magni-

tud de la destrucción no está en relación con la cantidad de irritantes 

locales. 

La patogénesis típica comprende una complicación inicial de los -

primeros molares y/o incisivos y la complicación subsecuente de otros -

dientes. Afecta más a las mujeres que a los hombres, posiblemente por

su inicio más temprano entre las mujeres. La mayoría de los casos de -

Parodontitis Juvenil exhiben complicación simétrica de los primeros mo

lares incisivos y otros dientes adicionales. 



la presencia de linfoadenopatia clínicamente detectable, consti

tuye un factor clínico de importancia ya que sugiere que los nodos li.!! 

fáticos regionales pueden estar complicados en respuestas inmunes a -

los organismos de la placa. 

la placa subgingival en la mayoría de los casos no está calcifi

cada para formar cálculos. la distancia entre la placa y la destruc-

ci6n del ligamento no fue mayor de 1.1 mm, lo que indica una relación

de causa-efecto, donde la placa lógicamente es la causa. 

La infiltración celular y la colagen6lisis puede estar limitada a 

1 o 2 mm en la vecindad inmediata de la placa. Entre el área inflamada

y la superficie de la encía bucal y lingual puede haber una zona media

namente extensa de tejido sano, lo que oculta los síntomas de inflama-

ción, esto haría pensar al clínico que la pérdida de ligamente y la re

absorción del hueso alveolar son cambios degenerativos. 

El pronóstico de la Parodontitis Juvenil es menos favorable que el 

de otros tipos de enfennedad parodontal. 

Aunque varios tipos de tratamiento han sido propuestos, una terapia 

Jefinitiva para la enfermedad depende de la futura explicación de los fa_f 

tores causales específicos. 
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