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La periodontitis 0 enfermedad periodontal (E.P.) incluye
un nudmero de entidades clinicas, algunasde las cuales
pueden ser asociadas con bacterias especificas.

Asi se ha descripto que el bacteroides gingivalis, gran
negativo anaerobio tiene un importante rol en muchos
casos de periodontitis del adulto.

También se ha asociado al bacteroides intermedio junto
a la espiroqueta en la gingivitis ulceronecrotizante (GUNA)
y capnocytophaga se hallaron en casos de periodontitis
avanzada en pacientes con diabetes juvenil, insulino
dependientes y nuevamente al bacteroides intermedio en la
gingivitis de embarazo.

Pero en los ultimos afos se hallé una relacién entre el
actinobacillos actinomycetemcomitans (Aa), también
llamado Haemophilus Actinomycetemcomitans (H.a) y la
periodontitis juvenil (P. J.).

La P.J.es unaenfermedad del periodonto que ocurre en
adolescentes jévenes, que se caracteriza por una marcada
pérdida de insercién, que es muy rapida y afecta al tejido
conectivo y al hueso alveolar. Segin Baer hay dos formas
de P. J.:una donde s6lo son afectados los primeros molares
e incisivos (P. J. localizada) y otra donde Ia lesién es
generalizada y la mayor parte de la denticién esta afectada
11y 15 anos, es mas frecuente en mujeres que en hombres
en una proporcién de 3 a 1 y mas comun en la raza negra.
Ademas existe una tendencia familiar a la enfermedad que
se describira mas adelante. Clinicamente la encia en los
sitios afectados por la P.J.L. puede presentarse con colory
textura casi normales o bien aparecer como una gingivitis.
Pero al sondaje hay bolsas muy profundas, que sangran
facilmente, movilidad y en casos de molares e incisivos se
pueden observar extrusién, migraciones y distemas. En
molares hay lesiones en furcaciones. Es importante la
radiografia en el diagndstico, ya que se presentan severas
lesiones verticales o angulares que con casi siempre en
primeros molares bilaterales o en espejo (2).

En los periodos iniciales es escasa o nula la presencia
de placa bacteriana supragingival y de calculo. La lesién se
debe a la placa bacteriana sub-gingival asociada o
frecuentemente dominada por el Aa y otras bacterias como
Eikenella Corrodens y Capnocytophaga.

Otras caracteristicas es la rapidéz de esta entidad.
Waerhaug midié la pérdida dsea y observo que era de 3 a
5 micrones por dia, 0 sea 1,8 mm. por ano; en 10 anos la
pérdida de insecidn llegaria al apice (3). La prevalencia de
laP.J.esbaja, entreel0,1% al 17%. Barnetty colaboradores
estudiaron una poblaicén de 2.167 pacientes entre 13 a 30
afnos y encontraron una prevalencia del 2,4%. Caride E.,
Sierra L., Guevara R. y Vinai O., estudiaron primeros
molares con la técnica radiografica bitewing. Este estudio
se efectud sobre 500 estudiantes secundarios, cuyas edades
oscilaban entre 13 y 15 afos, y no observaron ninguna
imagen ésea compatible con la P.J. localizada (4) y (5).

Este trabajo tiene como finalidad analizar la relacién P.J.
con el Aa, describir esta bacteria, actualizar las técnicas del
tratamiento y mostrar un caso de P.J. con seguimiento
clinico y radiografico hata 10 anos.

CARACTERISTICAS DEL HAEMOPHILUS

Estudios recientes coinciden en que el haemophilus es
patégeno humano oportunista y es un constituyente normal
e inocuo de la flora oral, sitio que seria su nicho ecolégico,
Slots y Genco (6), en 1980, lo describen como integrante de
la placa dental bacteriana, que puede ser hallado en bolsas
periodontales. A veces fuertemente implicado en la P. J.
localizada y a veces como agente relacionado con ciertas
formas de periodontitis del adulto. Microbiolégicamente es
una gram negativo anaerobic que mide 0,7+ 0,1 por 1+ 0,4
micrones y que puede hallarse solo, de a pares o en
pequenas colonias. Se lo ha observado en gran cantidad en
laP.J., mientras que no hasido hallado o bien se lo encontré
en bajas cantidades en casos de salud periodontal tato en
pacientes jovenes 0 adultos o en adultos con periodontitis.

Zambon (7) en un estudio sobre 103 pacientes con P.J.
localizada lo hallé en muestra microbiodgica en el 97% de
los casos, en la zona sub-gingival o0 sea en fondo de bolsa.

Estudios de ultrastura revelaron las formas tipicas de un
gram negativo con una menbrana citoplasmatica interior,
Bioquimicamente es fermentativo, indol negativo, no
hemolitico y produce catalasas.

Histoldgicamente se ha observado que en presencia del
Aahaynumerosas areas de inflamacién crénica ge contiene
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leucocitos P.M.N., linfocitos y gran cantidad de plasmocitos.
La evidencia histolégica de la inflamacién es mayor en el
epitelio gingival y en los tejidos conectivos sobre todo
cercanos a la base de la bolsa periodontal. La inflamacion
gingival raramente se extiende a la encia marginal o al
epitelio de la mucosa oral en la P. J.

Serologicamente en el Aa se han distinguido tres
serotipos: a, by c. Los serotipos a y b son los mas comunes
en la cavidad oral, mientras que el c., se lo halla sélo en el
10%delos casos. Los serotipos a yb tienen igual prevalencia
en salud periodontal mientras que el b. aumentaen la P. J.
Se ha mencionado que serotipo b es importante también en
la patogénesis de la enfermedad periodontal (Zambon y
colaboradores) (7). Todos los serotipos descriptos son
detectables por inmuno fluorescencia.

EL HAEMOPHILUS EN LAS
INFECCIONES NO ORALES

El Aa puede causar severas infecciones no orales, que
incluyen obsesos en abdomen, cerebro, cara, glandulas
tiroides, meningitis, neumonia, septinemia, infeccioens,
urinarias y especialmente endocarditis. De todos estos
sitios el mas relevante es la infeccién en zona cardiaca, ya
que en mas de 50 casos de endocarditis estudiadas se
encontré que en las 2/3 partes habia Aa. También se lo
descubrié en casos de fiebre reumatica y en reemplazo
valvular cardiaco. Estos datos han llevado a Slots y
colaboradores a indicar el uso de antibiéticos a pacientes
con P.J.L. o infectados con Aa. para evitar una posible
endocarditis o algunas de lasnfeccioens extraorales
mencionadas como se analizara mas adelante.

EL HAEMOPHILUS EN LA
PERICDONTITIS JUVENIL

Se ha constatado una estrecha relaciéon entre el
haemophilus y la P. J.. Los estudios microbioldgicos fueron
los primeros en senalarlo. Fue Newman en 1976 uno de los
primeros en demostrar que los pacientes con P.J. tenian
unamicroflora sub-gingival diferente de los pacientes sanos
ode los que tenian periodontitis del adulto. En la década del
70 era casi total el desconocimiento de la flora subgingival.
Algunos estudios con miocroscopia electrénica mostraban
en la P. J. muchas bacterias en la profundidad de la bolsa,
pero estas no era identificadas. Fueron Bachni y
colaboradores (8) en 1979 los primeros en identificar el Aa.
Posteriormente, y al mejorar las técnicas de cultivo pudo
observarse su presencia en otras lesiones periodontales.
Asi, Tanner y colaboradores (9) lo describen en adultos
jévenes con periodontitis severa y generalizada y Mashimo
(10) y colaboradores en diabéticos juveniles insulina
dependientes con periodontitis severa. Se observd que
existe una elevada cantidad de anticuerpos del Aa en el
suero de algunos pacientes con periodontitis rapida y
visevera en adultos jévenes (Page (1) y colaboradores
1983).

Ademas se demostré que al usar antibiéticos en el
tratamiento, seguido con monitoreo microbiano sub-gingi-
val, al mismo tiempo desaparecia del area del Aa, mejoraba
la condicidn clinica de los pacientes.

Se comprob¢ también la capacidad de esta bacteria
para invadir los tejidos sub-gingivales. Esto habia
mencionado Frank en (12) 1980 y Saglie (13) y Carranzaen
1982, en casos de periodontitis severas del adulto con
distintas formas bacterianas. Por lo tanto es importante la
penetracion bacteriana del Aa en los tejidos periodontales.
Al estudiar los casos de P.J. con microscopia electrénica y
con biopsias se lo hallo en colonias en tejidos gingivales.

EL HAEMOPHILUS, LA PERIODONTITIS
JUVENIL LOCALIZADA Y LOS PATRONES
FAMILIARES.

La P.J. localizada puede ocurrir en miembros de una
misma familia (14) y se sugiere que factores genéticos o
hereditarios pueden encontrarse en la patogenia de esta
enfermedad. Trabajos recientes indican que las personas
que tengan un hermano o hermana con P.J.L. tiene un 50%
de chance de desarrollar la enfermedad (2).

El componente genético de la P.J.L. se puede observar
también al estudiar grupos sanguineos y en antigenos de
histocompatibilidad (4). A los A.H.C. se los encuentra con
alta prevalencia en P.J., no asi en pacientes sanos.

Se han mencionado dos factores como responsables de
la naturaleza familiar de esta lesién. En primer lugar se
describe que el Aa puede ser transferido a otros miembros
de una misma familia, tal como pasé con el estreptococo y
la faringitis o el estreptococo mutans y caries (5). En un
estudio efectuado por Zambon y colaboradores (6) se
demostré que el 44% de los miembros de una familia con
P.J.L.tienen el Aa endistintos lugares de laboca y que esas
personas portadores tienen el mismo biotipo y serotipo.
Esto supone una ruta intrafamiliar infecciosa.

Ensegundo lugar hay que tener en cuenta que miembros
de una misma familia pueden ser susceptibles al Aa
asociados con lesiones periodontales, como consecuenia
de alteraciones en el sistema Inmune.

Especificamente los leucocitos P.M.N. en el 80% de los
pacientes con P.J.L. tienen alteradad su quimotaxis. Esto
hace que los tejidos del huésped no puedan ser defendidos
de la infeccidn producida por el Aa.

La combinacién de estos dos factores de transmision
intrafamiliar del Aa y del defecto inmunolégico mencionado
pueden ser lo mas importante patrones familiares de la
enfermedad.

Esto hace necesario estudiar el grupo familiar clinica y
radiograficamente.
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EL Aa Y LOS FACTORES DE VIRULENCIA

Smith (15) en 1975 describié la condiciones que debia
tener un microorganismo para ser patogénico: 1) Debe
poder vincularse o conectarse con los tejidos del huésped:
2) Debe poder crecer y multiplicarse en los tejidos utilizando
los elementos disponibles en el medio para nutrirse: 3)
Debe poder evadir los medios defensivos del huésped y 4)
Debe ser capaz de producir dafios en los tejidos del huésped.

El Haemophilus retine todas estas condiciones y tiene
varios factores de virulencia capaces de alterar los tejidos
preiodontales.

1) Leucotaxina: Esta toxina que al ser eliminada por el Aa
produce la muerte de los leucocitos P.M.N (16) (17). Como
se recordara, fue Metchnicoff quien al estudiarlos hace casi
100 afos, establecié su capacidad fagocitica, al defender al
huesped de la infeccién. Son los P.M.N. la primera barrera
que el organismo le opone a la infeccién. Esta toxina mata
también monocitos (18) (9).

2) Quimiotaxis: Cuando esta alterada la quimiotaxis, los
tejidos del huésped se hacen vulnerables. Se descubrié
también que otros gram positivos hallados en la P.J.
producen factores que no son téxicos, pero actuan
dificultando la quimiotaxis de los P.M.N. (20). Ademas, se
observé que después de un tratamiento exitoso de la P.J.
hay mejoria en el quimiotactismo de los P.M.N.

3) ENZIMAS: El Aaelaboraenzimas proteoliticas que atacan
al conectivo y produce destruccion colagena (21). Se ha
sugerido que la colagenasa seria la responsable por dos
mecanismos a) seria producida por el Aa y b) al morir los

P.M.N. por la accién de la leucotoxina se liberaria gran
cantidad de esta enzima.

4) Endotoxinas: El Aa produce un lipopolisacarido que
puede causar destruccién tisular (22). Esto también lo
producen otros gram negativos en otros sitios del organismo
El lipopolisacarido del Aa puede participar en otros
fenémenos bioldgicos: reaccion de Schwartzman, activacion
macrofagica, agregados de plaquetas, activaciéon de
complemento y demds en un mitégeno que produce
reabsorcién 6sea en cultipo de tejidos 6seos.

5) Citotoxicidad fibroblastica: Se comprobé que otro fac-
tor de virulencia del haemophilus es el de poder inhibir e
crecimiento y proliferacién de los fibroblastos (23). Este
hecho puede interferir en la sintesis del colageno y darcomo
consecuencia una deficiente curacién gingival.

6) Macréfagos y pérdida 6sea: Se demuestra que el Aa y
también el bacteroides gingivales son capaces de activar
monocitos-macréfagos y estos producirian interluquinas -
(IL-1) y factores de Necrosis tumoral (F.N.T). Ambas
monoquinas serian capaces de inducir reabsorcién 6sea
También se vié que el factor de activacién osteoclastice
(F.A.QO.) y la interluquina L-1 beta (IL-1B) tienen la misme
molécula. Se sabe que el F.A.O. esta siempre presente er
la patogenias de lesiones inflamatorios incluida los distintos
tejidos de enfermedad periodontales.

Ambas bacterias gram negativas son potentes estimulantes
de los monocitos. Es conocido ademas que la activacion de
monocitos-macrofagos producen la liberacién de otros
mediadores ademas de la I.L. 1 y del F.N.T., como son e
interferon y las prostoglandinas (P.G.). Denarello
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colaboradores demostraron que al adminstrar F.N.T. in-
duce a los mediadores P.G.E.2. Y IL-1.

Recientemente Dewhirsts y colaboradores demostraron
que la PGEZ inter actia sinergicamente con la IL.- e
incrementa al maximo la reabsorcién del hueso fetal de
ratas en cultivos de tejidos.

Estos trabajos tienden a demostrar que los efectos de las
bacterias gram negativos mencionadas al interactuar con
células de defensa pueden alterar producir monoquinas
que podrias iniciar la reabsorcién 6sea en el hueso peri-
odontal y contribuir a la severa pérdida ésea en la P.J.L.

TRATAMIENTO

La periodontitis juvenil present6 siempre dificultades en
su tratamiento. Ello se debié en parte al desconocimiento
casi total de su Etiopatogenia y también la tendencia
recidivante de esta lesién, la que hacia que sélo el tiempo
transcurrido permitiera constatar el éxito o el fracaso de la
técnica empleada.

Asi se han descripto técnicas convencionales y no
convencionales para tratarla. Entre las primeras esta el
raspaje y alisado radicular acompafnado de colgajos y un
controi de la higiene oral. Entre los segundos se han
descripto radiculotomiade laraizmas involucrada; trasplante
del tercer molar al lugar del primero; ortodoncia; autoinjerto
de hueso para rellenar los defectos angulares,

etc.

Sin embargo, fueron Faen y Socransky (24),en 1979 los
primeros en sugerir el uso de antibidticos para el tratamiento
dela P.J.

Posteriormente Neuman (25), en un curso dictado en
nuestro pais en 1980 aconsejabatambién el uso de farmacos
y entre ellos las tetraciclinas.

Luego fueron Slots y Rosling (26) en 1983 los que
probaron que el Aano era totalmente eliminado en las bosas
periodontales por los métodos clasicos de raspaje y alisado
radicular y cirugia periodontal. Ademas estos autores
recordaron la capacidad del haemophilus para invadir el
tejido conectivo, donde se hace mas virulento (Penetracién
bacteriana).

Al estudiar qué actibacteriano podria usarse con éxito se
constaté invitro que los tetraciclinas eran activos contra el
Aa. Se conocieron ademas otras cualidades de este farmaco,
tales como al ser administrado en forma sistémica, como lo
demostraron Caride E. y Meiss A., alcanzaba
concentraciones en gluido gingival de dos a diez veces
mayor que en los niveles sanguineos (27) (28).

Algo similarhallaron Caride E. y Meiss A. (29) estudiando
la minociclina, derivado semisintético de la tetraciclina, que
determina concentraciones cinco veces mayores de fluido
gingival, respecto a los niveles sanguineos. (30).

También se demostré que esa elevada concentraciéonen
fluido gingival podia inhibir la accién de la colagenasa (31).
Sesupoquealinhibiralacolagenasa se facilitalareparacion
del conectivo, lo que se observé clinicamente al aumentar
la resistencia al sondaje (32).

Las tetraciclinas son capaces de inhibir la accién de los
osteoclastos in vitro (33). Como se ha dicho la pérdida ésea
en P.J. es severa y rapida. Esta droga colaboraria en dos
aspectos; por un lado y al comienzo del tratamiento, en la
detenciéndelapérdida éseayluegolo hariaenlareparacion
6sea, que es también notable en muchos casos de PLJ
(véase caso clinico).

Todos estos factores parecen darle a las tetaciclina una
accién multifactorial, que modularia no séo la microflora
subgingival sino también actuaria sobre los mecanismos de
destruccion y reparacion tisular.

Varios autores como Genco (34) y Korman (35), | autilizan
en dosis de 1 gramo diario durante 15 dias y efectuan
ademas raspajes y alisado radicular, acompafados de
cirugia periodontal.

Otros autores dicen que esta combinacién logra controlar
el Aa de la bolsa periodontal, de la superficie dentaria
(esmalte ydentina) y sobre todo en los tejidos periodontales
que la bacteria ha invadido (36). Mandell y Sacransky (37)
en 1988 demostraron que la cirugia periontal acompanada
de la terapia tetraciclinica, efectivamente elimina el Aa de
las bolsas periodontales y demostraron que se gandinsercion
en los doce meses que durd la experiencia.

También comprobaron que en los pacientes en los que
se mantenian altos niveles del Aa en bolsas periodontales
continuaba la destruccién periodontal.

Novak, Polson y Adaiz en publigacién de 1988 (38),
demostraron que la combinacén de terraciclinas con control
de placa supra-gingival solamente, es decir sin efectuar
raspajey alisado radicular o cirugia periodontal, era efectivo
en el control de la P.J.L. en sus estudios iniciales. Para ello
indicaban 1 gramo diario de ladroga durante 3a 6 semanas,
vale decir que la extendia en su administracién sistémica.
Ademas, en los pacientes estudiados hacian un severo
control de higiene oral y efectuaban en la experiencia dos
profilaxis por semana durante el tiempo que duraba la toma
del antibacateriano. Observaron, al analizar con controles
clinicos y radiograficos a estos pacientes experimentales,
una mejoria que consideraron similar a la lograda por otros
autores al usar la combinacién raspaje - cirugia - tetraciclina
(39).

Como se ve, distintas formas de tratamiento se han
propuesto, pero desde que se conoce la existencia del
haemophilus el tratamiento va dirigido a eliminarlo de los
sitios subgingivales donde se halla (40).

También es importante evaluar que el raspaje y alisado
radicular acompafiados de la cirugia periodontal son
insuficientes para el tratamiento. Ademés se ha mencionado
la posibilidad de que al hacer sélo el tratamiento mecénico,
éste elimina a las bacterias que comunmente se hallen en
las lesiones periodontales y dejen al Aa como causante de
una monoinfeccién bacteriana.

Por todo lo mencionado parece racional pensar que la
combinaciéon de los métodos mecanicos-quirurgicos y
antibiéticos serian los de eleccion. Un prolijo raspaje y en
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areas de poca accesibilidad, el colgajo tipo Widman, quees ' Seria conveniente simplicar las técnicas de cultivo bacteriano
el mas usado. Las tetraciclinas, al sumarse, permitira el para poder controlar durante el tratamiento y a distancia la
control del haemophilus. presencia o ausencia del Aa.

~
KRESUMEN

(1) LaP.J.L.seveen adolescentes jovenes de 11 a 15 anos, es muy rapida y se da mas en sexo femenino. Hay
bolsas profundas y pérdidas dseas severas y movilidad acentuada en primeros molares e incisivos.

(2)  El Aa o Haemophilus es la bacteria mas frecuentemente asociada a la P.J.L. Se la asocia a infeccioens no
orales y en boca tiene gran virulencia.

(3) Puede verse en miembros de una misma familia.
(4) No ataca la denticién primaria.

(5)  Eltratamiento actual es una combinacion de antibacterianos, raspaje, cirugia a colgajos y correcta higiene
oral. Deben hacerse controles a distancia.

Las radiogratias pre y pos tratamiento fueron tomados por el Dr. Roberto Guevara. J

CASO CLINICO DE P. J. LOCALIZADA
Paciente sexo femenino - 13 afos de edad. ;
Fue tratada en 1980 con antibiéticos (Tetraciclina), raspaje, cirugia a colgajo e higiene oral y controles periédicos (cada
6 meses).

FIG. 1 FIG. 2
Severa lesion en 12 molar derecho que compromete la

bifurcacién. Ensanchamiento del ligamento periodontal en  pgrgida ¢sea en incisivos inferiores ensanchamiento d
raiz mesial y pérdida 6sea vertical. ligamiento periodontal y movilidad.
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FIG.3 - Lesién 6sea en 12 molarizquierdo. No hay compromisode  FIG. 4 - 12 molar inferior derecho 10 afios después. Hubo
furcacién neoformacién 6sea en furcacién y en pérdida 6sea vertical mesial.
Neoformacién de ligamento periodontal y cortical.

FIG. 5 - Radiograffa de 12 molar inferior izquierdo. Neoformacién  F|G. 6 - Caso clfnico de 12 molar izquierdo diez afos después.
6sea con cortical de crestas en mesial y distal

FIG. 7 - Caso clinico. 12 molar inferior derecho 10 afos después.  FIG. 8 - Caso clinico. 10 afios después.
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