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I. I N T RO D U e e I O N 

Las enfermedades periodontales son una de las 

entidades que afectan má.s f rec u. en temen te al hombre. La casi 

-total id<:~.d de la población padece de Gingiv itis y /o 

Periodontitis en sus diferentes grados y es la causa principal 

de la pérdida de las piezas dentarias después de los 30 aAos. 

Dentro de las variantes de esta enfermedad, e :< isten 

formas que afectan preferentemente al adolescente y adulto 

joven, que corresponden a las llamadas Periodontitis de Inicio 

Precoz P.I.P.) 

En su etiologia se ha propuesto la participación de 

aspectos cualitativos y cuantitativos de la Placa Bacteriana y 

además de factores pertenecientes al hospedero de tipo local, 

sistémico, genético e inmunológico. 

En base a lo anterior las lineas de investigación 

actuales están encaminadas al estudio inmunológico de estos 

pacientes, ya que se describen alteraciones en los diferentes 

niveles de la respuesta inmune; por io tanto, el presente 

estudio tiene como finalidad comprobar la injerencia de estas 

alteraciones en la génesis de la enfermedad, utilizando como 

herramienta de estudio el análisis Inmunológico de un grupo de 

nueve pacientes con diagnóstico clinico de P.I.P., 

estableciendo complementariamente el papel directo y / o 

indirecto del factor etiológico local ( P.B. en el 



=esarrollo de la patología inflamatoria, asi como su respuesta 

a: Tratamiento por Retracción. 
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II. M A R e O T E O R I e O 

A. GENERALIDADES DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

EL diagnóstico y clasificación de l a enfermeda d 

=-et- iodon ta 1 E . P.) se ha ido aclarando a través de los 

~iempos gracias al avance de la ciencia ~ con el desarrollo y 

a plicación de nuevas técnicas . Es así que como 

~radicionalmente se definia como una entidad singular, causada 

~rimordia lmente por la acumulación o el aspecto cuantitativo 

de la Placa Bacteriana ( P.B. ), afectando primariamente a los 

tejidos gingivales superficiales Gingivitis) , que sin un 

=ontrol adecuado progresaba, lenta, continua e 

irreversiblemente hacia formas más destructivas y severas 

comprometiendo el periodonto de inserción ( Periodontitis ). 

Con el advenimiento de tecnologías sofisticadas y 

test de diagnóstico específicos ha surgido Lma. nueva 

conceptualización de la E.P. 

;Juntos 

a) En primer lugar, 

que se resume en los siguientes 

la acepción más correcta es que 

esta enfermedad no es una sola entidad, sino que un conjunto 

j e distintas formas diferenciadas, no sólo desde un punto de 

.,1 ista clínico, sino que además microbiológico, inmunológico, 

;enético y epidemiológico. Los que mejor estructuraron este 

=oncepto fueron los miembros de la American Academy of 
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F'eriodontology A.A.F'. en el año 1989 con el 

establecimiento de la nueva clasificación de la E.F'. y que 

será descrita más adelante. 

b) Hasta hace algún tiempo la infección microbiana fue 

considerada como el factor primario y único en la etiología de 

la E.F' •. Sin embargo~ al medio ambiente biológico que rodea a 

los microorganismos también se le r·econoce une. , influencia 

determinante en la etiología de esta enfermedad inflamatoria. 

Este nicho ecológico perteneciente a un individuo es definido 

en microbiología ~ ecología como HOSPEDERO, vale decir~ es un 

organismo superior que alberga habitualmente a un organismo 

inferior y le concede condiciones biológicas~ físicas, 

químicas básicas; para su desarrollo, crec imiento y vitalidad. 

De es te modo el origen de la E.F'. va a ser e l 

resul tCI.do de 

cuan ti tCI.tivos 

pertenecientes 

una i nterre lación 

y cua litativos de 

a l hospedero de 

dinámica entre 

l a F'.B. y 

tipo local, 

inmunológico y sistémico. Johnson , y cols . 1991 

aspec t os 

factores 

genético~ 

agregan 

también en este sentido que la E.F'. es el producto de la 

alteración de un equilibrio establecido entre la naturaleza e 

intensidad de la influencia bacteriana y la naturaleza y 

eficacia de la respuesta defensiva del hospedero. 

Seymour, G. J . y cols 1991 con ·f irman esta 

estrecha relación entre los microorganismos y el hospedero 

dividiendo a este último de acuerdo a su carga de factores 

genéticos e 

SUSCEPTIBLES 

i nmunes 

F ig . 1 ) . 

en individuos SUSCEPTIBLES y NO 
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Figur-a 1. Inter-r-elación Huesped - Hos peder-o . 

HOSPEDERO BACTERI AS 

R . INMUNE 

GENETI/ ~> 
HOSPEDERO NO 

SUSCEPTIBLE 

t 1' 
1 

FACTORES 
LOCALES 
S ISTEMICCS 

--- ~ 

---~ 

HOSPEDERO 

SUSCEPTIBLE 

l l 
ENFERMEDAD 
PERIODONTAL 

!3ACTERIAS 
i 

FACTORES 
LOCALES 
SISTEMICOS 

- s u ve z l a pr-esenc ia de factor-es locales ( depósitos supr-a 

=- =;!ingiva les~ car-ies~ iatr-ogenia~ impacto alimenticio~ mal 

===!c i ón dentar- ia~ a. n or-ma 1 ías a.na.tómicas , etc. y / o la 

_-~:uencia i nd ir-ec ta activante de facto r-es s istémicos 

~iabetes Me l l itus~ Sid a, ter-a.pias d e i nmu.n osupr-esión, 

etc . p u e d en t r-ansf o r-mar- a. un individuo no 

~-s=eptible en pr-oclive a l a enfermedad por- una modificació n 

:;_:;tancl.al del potencial patogénic o vir-ulen to de 

-=~oor-ganismos de l a flor-a per-iodontal ( Fig. 2 ). 
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Figura 2. Factores que determinan la actividad de la 
enfermedad periodontal. 

ENFERMEDAD 
ACTIVA 

HOSF'EDERO + 
SUSCEPTIBLE 

Defectos de 
neutrófilos 
Resp. Inmunlog. 
alterada 
Sida 
Diabetes 

- Tabaqui s mo 
Drogas 

PRESENCIA 
PATOGENOS + 

ESPECIFICOS 

A.a. 
P.gingivalis. 
B. forsythLlS. 
F. nLlC leatum 
P.intermedia 
c.rectus 
Selenomonas. sp 
ELlbacterium. sp 
Spirochetes 

AUSENCIA 
DE ESPECIES 

BENEFICAS 

Actinomyce sp 
C.ochra.cea 

S . mitis 
S.sanguis II 

V.pa rvula 

e) Por óltimo cuan do se rompe ese e quili brio de modo 

que se f avorezca l a acción bacteri ana y s e des f avorez c a a l 

hospedero se inicia un aumen to progresivo e n l a intensidad de 

l a e n fe rmed ctd hasta. ll egar a un Peac k o máximo e n que l a. 

tendencia natura l de l huesped por revertir esta situación se 

v u elve positiva y de esta manera l a intens idad destructiva de 

los tejidos disminuye hasta ll ega r nuevamente a ese equilibrio 

inicial proyectandose como un estado de Sal ud Periodontal o 

E.P. Laten t e . Entonces l a actividad intrinseca de l a E.P. es 
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ciclica con periodos var iables de e xacerbación y destrucción, 

sep¿urc<.dos po ¡r periodos no activos o de remisión en los qu.e la 

unidad patogénica básica de progresión es el llamado BURST o 

brote agudo ( Fig. 3 ) " Este no es un evento singular, sino 

mt.:1.l ti p 1 e, qu.e va.r ia en f ¡recuenc i¿._ ~ duración, ubica.ción y 

d istri bución . La sucesión de brotes lleva a. la. pérdida de 

tejidos periodontales de sopo~-te hueso, ligamento 

periodontal ) y al compromiso patológico de tejidos cemento -

dentinario~ definiendo clínicamente el concepto de E.P. ACTI VA 

( López, C. Comunicación personal 1993 ). 

Fi gura 3 . 

I 
N 
T 
E 
N 
S 
I 
D 
A 
D 

Actividad de la Enfermedad Periodontal. 

BURST 

PEA K 

TIE MF'O 
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Con estos c o n ceptos queda claro que para llegar a un 

correcto diagnóstico es necesario que hagamos uso de los 

diversos apoyos que están a nuestro alcance y que deben 

complementar un correcto estudio c l ínico. 

Es por e llo que frente a un grupo de pacientes con 

diagnóstico clínico de Periodontitis de Inicio P recoz hemos 

querido realizar Ltn c ompl eto Aná lisis I n munológico y 

sistémico, lo cual apoye e l diagnóstico y permita conocer los 

facto res del hospedero que participarían en esta particular 

e ntida d patológica • 

B. CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 

Has ta el año 1977~ 

formas de E.P. 

la A.A.P. reconocía sól6 dos 

Periodon ti tis Crónica Marginal. 

Periodontitis Juvenil. 

Sin embargo~ en la década de los '80, en base a los 

datos obtenidos de múltiples investigaciones se demuestra que 

la Periodontitis comprende una gran familia de entidades que 

difieren en : 

1 . Presencia o ausencia de inflamación clínica detecta ble . 

2 . Extensión~ patrón y progresión de la pérdida de nivel de 

inserción periodonta l . 

3. Edad del paciente. 
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-. Factor hereditario. 

_. Compromiso sistémico . 

~- Test microbiológ icos específicos . 

7 . Análisis inmunobioquimico de c o mponentes de saliva~ fluido 

crevicular~ suero sanguineo y células sanguíne as. 

En reconocimie nto a este desarro llo en 

A.A.P. adopta una nueva clasificación de la E.P : 

I . Periodontitis del Adulto. 

II . Perio dont i ti s de Inicio Precoz 

Periodontitis Prepuberal. 

Periodontitis Juvenil. 

Periodontitis de Avance Rápido Tipo A 

Tipo B 

III . Periodontitis Asociada a Enfermedades Sistémicas. 

IV . Periodontitis Ulcero Necrótica . 

V . Periodontitis Refra ctaria. 

1989 l a 
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Siendo modificada en el a~o 1993 por la A~ A . P. y 

-~icando a la Periodontitis Prepuberal dentro de la categoria 

=e Periodontitis Asociada a Enfermedades Sistémicas, 

=or ser esta entidad una de las manifestaciones del Sindrome 

~e Defecto en la Adhesión Leucocitaria~ reestructurandose de 

:a siguiente forma : 

. Periodontitis del Adulto. 

:1 Periodontitis de Inicio Precoz 

Periodontitis Juvenil. 

Periodontitis de Avance Rápido Tipo A 

Tipo B 

III. Periodontitis Asociada a Enfermedades Sis témicas 

- Periodontitis Prepuberal. 

IV . Periodontitis Ulcero Necrótica. 

V . Periodontit.is RefractariC~ . • 
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C. PERIODONTITIS DEL ADULTO 

Es una de las formas más comunes, alcanzando una 

p revalencia aproximada a l 90% en adultos sobre la tercera 

década y después de los 40 a~os cerca de un 100% de l a 

población exhibe signos de esta entida d. Afecta a indiv iduos 

sobre los 35 a~os~ sin predilección por sexo Listgarten ~ 

M. A. 1986 ) . 

El grado de patogénesis comunmente toma l 10 a~os 

para su progresión, describiendose en su e v o l ución patrones 

ciclicos que alternan periodos de latencia y actividad 

destructiva del periodonto ( Listgarten, M. A. 1 986; Socransky~ 

s.s. y cols. 1984 ) . Su severidad está qirectamente 

relacionada con la acumulación de depósitos microbianos y 

asociado~ en la mayoria d~ los casos~ por fac to res locales que 

contribuyen a s u retenc i ón Listgarten, M.A. 1986; Russel l ~ 

A.L. 1967 ; W. H. O. 1978 ). Es por ello que la hi pótesis más 

aceptada hoy e n d i a~ es que . nos encon tramos frente a 

individuos donde el equilibrio de la salud periodontal se ha 

roto principalmente por factores locales que impiden u n 

adecua do control de la P . B. sin e x istir en su génesis la 

injeren c i a de factores sistémicos~ hereditarios o inmunes. 

En la Periodontitis del Adulto P . A. la 

imp l ican cia de la herencia ha sido amp l iamente estud iada~ s i n 

embargo, no se han obtenido resultados concluyentes . La 

ex perienc ia clinica d emuest r a cie r ta p revalencia o tendencia 
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en grupos familiares, pero las bases biológicas al respecto 

aún son desconocidas. 

D. PERIODONTITIS DE INICIO PRECOZ 

Este término comenzó a utilizarse en el World 

~orkshop Clinical Periodontic del a~o 1989 e incluía a un 

grupo diferente de entidades que afecta a 

principalmente jóvenes entre 15 a 34 a~os. El 

individuos 

rango de 

progresión sigue un curso rápido y severo, a l canzando en un 

breve l apso de tiempo destrucci ones extensas y generalizadas. 

La re l ación CAUSA - EFECTO ( P .B. y destrucción periodontal 

no es clara ni proporciona l , encontrándose mínimos signos y 

sín tomas de inflamación c l í n ica. Por óltimo, en su etio l ogía 

participa.n ademá.s de elementos microbianos , aspectos 

pertenecientes al hospedero de tipo inmunológico ( disfunción 

de polimorfos neutrófilos en quimiotaxis y fagocitosis, etc. 

y genético, e x istiendo una ausencia de compromiso sistémico 

concomitante. 

Se dividen en tres subentidades 

Periodontitis Juvenil. 

- Pe riodontitis de Avance Rápido Tipo A. 

Periodontitis de Avance Rápido Tipo B. 

12 



PERIODONTITIS JUVENIL 

Fue descrita por primera ve z por Gottlieb en el aAo 

1923. En la actualidad se define como una enfermedad que 

afecta a adolescentes entre 12 y 26 aAos Ba.er !' P . N. 1971; 

Ca.rran za. ~ F . 1982; 

S.y cols. 

Lindhe~ .J . 1986; López , N. y cols . 1987; 

Ohtonen, 1983; Ramaglia, L.S. y Sbordone, F. 1985; 

Saxen, L. 1980; Suzuki, J.B. 1988; Sussman, H. L. y Baer, P . N. 

1978; Van Dyk e, T . E. y cols. 1985 ). 

La preva 1 encía. es baj a, compr-ometiendo 

apr-ox imadamente a un 0.1 - 3.4 % de la pobl ación, entr-e los 10 

y 19 aAos ( Baer-, P . N. 1971; Gjermo, P. y co ls. 1984; Hoffma n, 

I.D . 1983; Lindhe~ J . y Sl ots , J. 1983; Melnick , M. y cols. 

1976; Saxby, M.S . 1984; Saxen, L. 1980; Sussman, H.L . y Baer , 

P .N. 1983; Van Dyke, T .E. y cols 1985 ). 

Afecta más a las mujer-es que a los hombres, en una 

proporción que varia de 2:l a 3: 1 Baer, P. N. 1971 ; 

Fretwell, L.D •. y cols . 1982; López, N. y col s. 1987; Manson, 

J.D. y Lenher , T. 197 4; Melnick, M. y cols. 1976 ; Ohtonen, S. 

y cols. 1983; Spektor-, M.D . y co l s 1985; Suzuki, J.B. 1988 ). 

El rango de progresión es r-ápido y autolimitante. 

a l canzando en un per-iodo de 4 a 5 a~os, una destrucción de un 

50 - 75 % del apar-ato de inserción, siguiendo un patrón de 

distribución localizado alrededor de los primeros molares y/o 

incisivos permanentes Ramaglia, L . S. y Sbor-done, F. 1978; 

Baer~ P . N. 1 971; Cianciola, L . y cols. 1977; Lavine, W,S. y 
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cols . 1979; Lindhe~ J. 1986; López, N. y cols. 1987; Saxen, L . 

1980; Sussman~ H.L . y Baer, P.N. 1 978; Suzuki, J.B. 1988; 

Waerhaug ~ J. 1977 ) con una pérdida minima de ~ 5 mm del n i v el 

de inserción y predominando esta sobre otras piezas dentarias 

de la arcada premolares y caninos ). 

Al examen radiográf ico se obse r va una destrucción 

ósea bila t e ra l simétrica y v ertical , que corresponde a la 

denominada IMAGEN EN ESPEJO Ba er, 

cols. 1976; Sussman, H. L . y Baer, 

1988 ). 

P.N. 1971 ; 

P.N . 1978; 

Me lnic k, M. y 

Suzuki, J.B. 

De igual forma que la Periodontitis de Avance Rápido 

Tipo A, no e xiste una relación directa entre la cant i dad de 

los dientes factores etiológicos locales presentes en 

afectados y la severidad de la enfermedad Baer, P.N. 1971; 

Ca tal á n , F. y cols. 1989; Fretwel l , L.D. y co l s. 1982; López, 

N. y cols. 1987 ; Melnick, M. y cols. 1976; Sa xen, L . 1980; 

Suzuki, J . B . 1988 ). 

La etiopatogenia de la Periodontitis Juvenil ( P.J . . ) 

ha sido muy discutida en estos d ias sugiriendose la 

convergencia de una infección bacteriana especifica 

Actinobacillus Ac tinomy cetemcomita ns y de una 

predisposición indi vidua l a desarrollar la enfermedad factor 

heredita r io y alteraciones de los PMNN 

figura 4. 

), como muestra la 
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Figur-a 4·. Etiopatogenia de la Per-iodontitis Juveni l. 

Su.per-ó:üdos J.. 

l 
Qu.imiota.;ds l \--------8----1 Fagocitosis J. 

1 

1 

l Per-iodontitis 

~A. ACTINOMYCETEMCOMITANS ~--

~ u 

INFECCION BACTERIANA ESPECIFICA : 

Juveni l 

1 

J. R. I. (+) 

Contr-ol 

Auto! imi te.nte 

. ..., '"' . . .. :" 

Estudios micr-obiológicos r-ealizados con distintos 

métodos han demostrado que la Placa Supr-agingival pareciera 

pe.togénica y cuantitativamente i rr-e 1 eve. te en esta 

enfermedad. Por otr-o l ado, la micro·f lor-a su.bg.ingival se 

encuentra debilmente ad he rida a la superficie dentar-ia y esta 

compuesta fundamentalmente por formas cocaceas~ filamentosas y 

bacilos gr-am negativos~ estos últimos con una pr-esencia 

15 



promedio de 55 a 59 % Sin embargo, este tipo de P . B. no es 

considerada patognomónica en estas lesiones. 

Actualmente la ten el ene i a es defini r l a. como u na. 

infección bacteriana especifica y d os microorganismos aparecen 

claramente a sociados 

Actinobaci ll us Actinomycetemcomitans A.a . ) . 

Capnocytopha.ga . 

Recientemente han s urg ido resultados c on t rovertidos 

del pa. pel jugado por el Capnocy tophaga. en la P •. J. Para 

é:l.l gLtnOS está fuertemente relacionado a las lesiones y 

inves t i gadores no han podido comprobar su existencia. 

El rol del A.a. cé:l.da. mayor relevancia y 

con los a.n teceden tes e:·: istentes podriamos afinT1ar 

ca t egor ic <:<.men te que es el factor etio lóg i co bacteriano 

escencial en la génesis de e sta e n fermedad Tabla. 1 ) . 

Tab l a l . A. Actinomycetemc o mitans, como posible agente 
etiológico de las enfe~medades pe~iodon tales dest~uctivas . 

CRITERIOS 

ASOCIACION 

ELI MINACION 

RESPUESTA DEL · 
HOSPEDERO 

FACTORES DE 
VIRULENCIA 

ANTECEDENTES 

El e vado en l e s iones acti vas de P . J . 
Usualmente no encont~ado en suje tos 
sanos o c o n Ging ivitis . 

Sup~esión c omo ~esultado de te~apia 
pe~iodontal adecuada . 

E l e vada c antidad de anti cue~pos sé~icos 

e n pa cien t es c on P . J .. 
Elevada canti da d de anticue~pos locales 
en l e siones d e paciente s c on P . J .• 

" LEUCOTOXINAS ", colagenasas ,endo toxinas , 
epi telio t ox i n as, facto~ inhibido~ de 
f ib~obl astos , facto~ de inducción de 
~eabso~ción ósea . 
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T ocJ o E· 11 o basado en que es uno de l os pocos 

,icroorganismos q u e cumple con los criterios de especificidad 

~icrobiana postulados por Socran s ky e n 1986, y c omo ta.l, 

ta~bién categoriza a la más espec if ica d e las per iodonti t is de 

~n punto de vis t a microbiológico. 

PREDISPOSICION INDIVIDUAL 1 

A) Alteración de los PMNN 

Numerosas investigaciones han detectado en estas 

cé lul as defectos e n su función quimiotáctica y de ·fagoc.i tosis 

tan to a nivel l oca l como sistémico ( Tabla 2. ). 

Tabla 2 . Estudios ~e defectos de los PMNN en P.J •. 

DEFECTOS DE PMNN 

- Para destruir al A. a. 

- - En la fagocitosis 

- En quimiotaxis 

- Co mo factor here ditario 
familiar e n qu imiotaxis 

- Reducida cantidad de 
GP 110 

INVESTIGADOR 

Kalmar y cols. 

Cianciola y cols . 
SuzLtki y col s . 

Ciancilol a y cols . 
Clarl<. y cols. 
Lav ine y cols. 
Van Dyke y cols. 

Van Dyke y co ls. 

Van Dyke y cols . 
Van Dyke y cols. 
Van Dyl<.e y cols . 
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Murray, F' • y Patters ~ M. 1980 indican l a 

: -esencia de una r educid a quimiota x is en n eutrófi l os de 

- =ividuos con P.J .• Otros autores só l o las describen en un 

de estos pacientes y tampoco parecieran ser reversib les 

la tera pia. Su z uki y cols. 1985 ) al e xaminar 58 

-a=ientes con P . J., demostró que la depresión quimiotáctica se 

tanto an t es del tratamiento como un a~o después de 

==~c luida l a terapia activa . Se repor taron además deficiencias 

l a activ i d ad bactericida contra el A.a. y en la producción 

=e Leucotrienos 84 y Superóxid os . 

Van Dyke, T .E . y cols. a nivel molecular concluyen 

: _e el orige n de estas anormalidades quimiotácticas reside en 

-~ defecto cuantitativo de un r eceptor de membrana y una 

; licoprote i na superficial GP 110 ) fundamentales para dicha 

~unción. En base a lo anterior el mismo autor analiza a 22 

~amilias que incluyen 

~Qrmas de e nfe rmeda d; 

a i ndividuos con P.J. e identif ica dos 

una que exhibe defectos de l os PMNN y 

: tra que muestra a esta. célula con una fu nción n o rma l. Estos 

~allazgos rea firman la h ipótesis de Newman, M.G. y Socransky, 

3.8. 1977 que s ugieren una predisposición g e nética en 

estos pacientes y que l as d is funciones familiares inherentes 

je los PMNN serian independientes de la infección por A.a. 

Ello ex pli ca rí a en parte la alta susceptibil idad a estos 

~icroorganismos y la severa destrucción de l os tejidos de 

soporte . Estos datos indican también que las a l teraciones d e 

los PMNN se e ncon t r a rian t an to en individuos sanos como en 
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~-jetos con P.J ., l a presencia del A.a. apar-ece 

consisten temen te n~lacionada con destr-ucción 

-:-iodontal. 

Nuevamente se coincidiria con le. hipótesis de 

-:.-.man, M .. G. y Socransky, · S.S. 1977 ) que postula a esta 

- .::wmpetenc ia. ele los como un factor- que sólo 

-~;:dispondría a. la acción v irulenta de algunas especies 

- =~erianas, y que r-equeriría como condición estricta de la 

_- ~ecc ión del A. e . • pa.ra la manifestación clínica de la 

~ ~ermedad, enfatizando su importancia como factor etiológico 

--:.~ario .. De hecho se pesquisa una respuesta positiv a del 

: s=edero, marcada por una elevación de anticuerpos para el 

- .:., tanto local como sistémica, indicando una capacidad 

_- -:acta de l a respuesta inmune al igual que e n la P.A. 

_ .:inen, R.R. 1986 ) reporta que el A.a. es detectado en 

= =r número en individuos con P.J. sin tratamiento ( 14 16 

que en aquellos que han sido sometidos a terapia. 

-- -=:uyendo que la progresión rápida e inicial de la 

~e~medad es debido al gran poder patogénico - v irulento del 

.:.. .. que es oportunamente expresado antes que aparezca l a 

==- esta inmune protectora que autolimite el proceso 

:-:~..Jc tivo . 

s=.:.sponentes, 

Sumá.ndose e. ello 

basados la mayoría , 

factores individuales 

en disfunciones de los 

• v otros que tal ve z no han sido descubiertos ( Fig. 4 ). 
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B) Herencia 

Se ha sugerido como posible causa algún factor 

genético o hereditario que hace más 

individuos a contraer la enfermedad 

susceptibles a los 

Baer~ P.N. 1971; 

y cols. 1989; López~ N. y cols. 1987; Ohtonen~ S. 

y cols. 1983; Saxen, L. 1980; Van Dyke, T.E . y cols. 1985 ). 

Para explicar a que tipo de herencia está asociada 

han propuesto dos hipótesis : 

1) Herencia Resesiva Autosómica ( López~ N. y cols. 1987). 

2) He rene ia Dominan te Ligada a.l Se:{o 11 Ct-omosoma X 11 

( Boughman~ J. y cols. 1988; Long, J.C. y cols. 1987; Page, 

R.C. 1985; Sofaer, J.A. 1990; Spektor, M.D. 1885 ). 

In e 1 L.lsive e:<isten estudios que proponen la 

identificación de un gen de susceptibilidad que daria origen a 

la P.J., el c ual estaria ubicado en la banda 1-3 de la región 

1 del brazo largo del cromosoma número 4 ( Boughman, J. y 

cols . 1986; Me Kusick, V.A . 1988; Sofaer~ J.K. 1990 ). 
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PERIODONTITIS DE AVANCE RAPIDO 

Se define como una enfermedad del periodonto que 

afecta a la dentición permanente, en adultos jóvenes hasta 

aproximadamente 35 a~os, mostrando una prevalencia ! 10% de 

todas las periodontiti s 

J. B . 1988 ) . 

Esta. pa.tologí a 

F'age, R.C. y cols. 1982; Su:zu.ki, 

presenta también una. e volución 

destructiva rápida , con una significativa pérdida de tejido de 

inserción en pocas semanas, meses o a~os F'age, R . C . y cols 

1982 ). 

En su patogénesis confluyen comprobadamente 

microorganismos como el F'orphyromonas gingivalis ( F' . g ) 

Tabla 3 . y sobre todo alteraciones inmunológicas del 

hospedero. A e~te respecto lo que en P . J. era una infección 

destructiva localizada y au t olimitada, en las F'eriodontitis de 

Avance Rápido ( P.A.R. e x isten indicios de la mantención en 

el tiempo de una capacidad inmune deficiente que promueve un 

de t erioro periodontal avanzado , generalizado y continuo ( F ig . 

4 ) • 

Ranney, R.R . . ( 1991 ) afirma que en la P .A.R. el 

caracter de la respuesta inmune no se sitúa dentro de los 

parámetros normales o al menos no posee el mismo que en la 

P.A. o l a P.J.~ ya que l os individuos con estas en f ermedades 

reflejan , por ejemplo, u n a disminuída respuesta espontanea y 

prol iferativa de leucocitos sanguineos periféricos ( test 
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per-mite función de los linfocitos T y~ 

Ul"'¡ d<·:.·p ,~ j_ m id o n:Lv!'2l de ¿1,n ticuet~pos a. ti t .Í.1;J enrJs 

3..c ter- i.a.nos A.a. y F'.g,) n Estos úl ti.mos elementos 

=efensivos son claves en la limitación de la infección causada 

~or- los micr-oorganismos a.nb:s ~señala.cjos. Rec ien temente se 

~escubier-to un gr-upo de fa.ctor-es del hospedet-o cl~:l tipo "genes 

:.nmu.nor .. egu. J. a.clclr-~?s 11 ~ qt.te in f l1...1.enc ic1.t- :í..a.n la pt-odu.c c i.ón de 

-:-nticuer-pos pr-otectDr-es espec.ificos y que en deter-min¿~.dos 

al estar- a.usentes, pueden un estado de 

-espuesta inmune deficiente o nula pr-ediciendo a t r-avés de su 

j etección u. na inc r-ementada. suscepti bi l icla.d o sever-idad 

cuadro per-iodontal Genco~ R.J. 1992 Fig. 5 ) . 

Tabla 3 . : Porphyr omonas gingivalis, como posible agente 
etiológico de las enfermedades periodonta l es destructivas . 

--------------------------------------------------------------
CRITERIO ANTECEDENTES 

--------------------------------------------------------------
ASOCIACION 

ELIM I NACION 

RESPUESTA DEL 
HOSPEDERO 

FACTORES DE 
VIRULENCIA 

Elevada en lesiones de per iodontitis . 
Usualmente no encontrado en sujetos sanos 
o con Gingiv i tis . 
Pre sentes en relación a células 
e piteliales cre viculares ( Adherencia 
bacteriana ). 

Supr esión como resu ltado de terapia 
periodontal ade cuada . 

Elevada cantidad de anticuerpos sericos. 

Elevad a cantidad de anticuerpos loca l es. 

" PROTEASA, LIPOPQLISACARIDO " ,Colagenasa, 
Fibr inolisina , Fosfolipasa A, Fosfatasas, 
Endotoxinas, H S, NH , ácidos y factores 
que afectan adve rsamente a los PMNN . 

--------------------------------------------------------------

del 
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Respuesta de anticuerpos en P.I . P. 

U~f:.; I m~ ES DE 

PRIMER MOLAR ! INCISIVOS 

F~:ESF'UESTA ( +) F\:ESPUESTA 

DE~ p,I\IT I CUERPOS DE ANT I CUEFWOS 

DEFICIENTE 

PEFi: I ODOI\IT I TI S F'EFi: I ODONT I TI S DE 

,.JLJVENI L AVANCE Fi:APIDO 



1 . P.A.R. Tipo A : 

Afecta a adolescentes y adultos jóvenes entre 14 y 

26 años, las mujeres están mayormente afectadas que los 

1ombres, con una distribución de 2:1~ con una tendencia a 

aumentar al ava n zar la edad alcanzando una razón de 3:1 

Astemborski , J.A . y c o ls . 1 9 89 ; Suzuk i, J . B . 1988 ). 

La lesión es generalizada afectando al menos un 50% 

de l a dentición, no presentando, al igual que l a P.J., una 

r elación directa entre factores etiológicos locales y el 

desarrollo del cuadro clinico . 

A nivel hematológico se ha r eportado una depresión 

de la quimiotaxis neutrófila y monocitica~ en un 66% de los 

pacien tes ( Astemborski, J . A. y cols.1989; Lavine, w.s. 

cols . 1979; Suzuki, J.B. y cols . 1984; Vandesteen, G. E . 1984) 

y una concentración normal de glicoproteinas del tipo GP 110 

(Van Dyke, T.E. y cols. 1987). 

y 

Investigaciones genéticas s ystentan una clara 

implicancia hereditaria, asociada a u n gen dominante ligado a l 

sexo ( Beaty, T . H. 1987; Bonghman, J.A . 1986; 

1986; Long, J.C . 1987 ), al igual que en la P . J. 

Genco, R. J . 
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2. P.A.R. Tipo B 1 

Afecta a adultos jóvenes entre 26 y 35 a~os 

,J.A. y cnls . 1989; F'age , R .. e. 1983; Su z u~-: i . , 

J. B . 1988 ), sin una aparente distribución por sexo. La lesión 

se caracteriza. por seguir- un p<::.. trón de d i stribución 

generalizado a f ectando al menL!S 50% de la dentición. Se 

describe una abundante presencia de depósitos bacterianns y 

tártaro, lo que l a hace una entidad clinicamente similar a la 

P . A. moderada o avanzada . 

Se ha observado que la quimiotaxis neutrófila puede 

estar normal o deprimida, y además presenta.r un test de AMLR 

dentro de los limites normales ·( Astemborski, J . A. 1989; 

Burmeister, J . A . 1984; Suzuki, J.B . 1988 ). 

Además existe una aparente 

hereditario en comparac ión a la P.A. 

relación de un factor 

Las características que diferencian a l as distintas 

entidades de la familia de l as Periodontitis de Inicio Precoz, 

anteriQrmente descritas, serán resumidas a continuación 

·· •.. 
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SEXO 

RANGO 
PROGRESION 

INFLAMACION: 
CLINICA 

PATRON 
EXTENCION 

MICROBIO­
LOGIA 

F'. ,JLJVEN I L 

15 

~5: 1 

1' 
a.u to 1 imitan te 

(-) 

L 

A.a 
Capnocytophaga 

INMUNOLOGIA: Quimiota:< is ~ ­
GF' 110 .J, 

GENETI CA 

COMF'F\OM I SO 
SISTEMICO 

++ 

( -) 

F' • A • R • Tipo A 

1::t a 35 

2:1 a 3:1 

t 

(-) 

G 
50/. 

F'.g 

F'.A.R. Tipo B. 

: ..., 
c., : 

i 

(+) 

G 
50/. 

F'.g 

7C 
._: . ... .1 

Qu imiotaxis l - Quimiota:<is .J., 
GP 110 Normal 

++ + 

(-) (-) 
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En general es poc o lo investigado sobre estas 

entidades patológicas debido a la dificultad para precisar su 

diagnóstico, lo que hace necesario l a ut ili zación de test de 

laboratorio más complejos. 

Den tro de los exámenes que pu eden medir las 

alteraciones anteriormente nombradas está el 

Inmunológico, el cual consta de los siguientes test : 

Quimiotaxis en PMNN. 

Fagocitosis en PMNN . 

Factores del Complemento C3 - C4. 

Inmunoglobulinas : Iga Secretora ~ IgA, IgG, IgM. 

Rosetas E y EAC. 

Análisis 

Estos pueden verse alterados por otros cuadros 

patológicos que afecten al paciente, por lo que será necesario 

descartar posibles pato l ogías~ mediante la utilización de los 

ex ámenes de: Hemograma, glicemia y fosfatasa alcalina y así 

evitar errores en la interpretación del estudio del Análisis 

In munológico. 
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III. O B J E T I V O S 

OBJETIVO GENERAL 1 

Describir y estudiar el Análisis Inmunológico de un 

grupo de pacientes con diagnóstico de Periodontitis de Inicio 

Precoz~ antes y después del Tratamiento por Retracción. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 1 

1 . Establecer que exámenes del Aná l isis 

Inmunológico varian e n mayor grado en este gru po de pacientes, 

después del Tratamiento por Retracción. 

2. Medir una posible tendencia en los resultados de 

los exámenes del Análisis Inmunológico antes y después del 

Tratamiento por Retracción. 

Corroborar si las alteraciones del Análisis 

Inmunológico descri tas en la literatura para pacientes con 

Periodontitis de Inicio Precoz coinciden con los hallazgos del 

estudio. 



IV. M A T E R I A L Y M E T O D O 

M A T E R I A L E S 

A. Obtención de muestras de sangre en pacientes con 

Periodontitis de Inicio Precoz ~ para estudio del Análisis 

Inmunológico. 

15 muestras de 10 ce de sangre venosa sin 

anticoagulante. 

15 muestras de 20 ce de sangre venosa con 

Heparina. 

B. Obtención de muestras de Saliva de Parótida en pacientes 

con Periodontitis de Inicio Precoz~ para estudio del 

Análisis Inmunológico. 

15 muestra de 1 ce de saliva de Parótida. 

C. Obtención de muestras de sangre en pacientes con 

Periodontitis de Inicio Precoz~ para los exámenes de 

Hemograma~ Fosfatasa Alcalina y Glicemia . 

15 muestras de 10 ce de sangre venosa. 
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~. Reactivos pa~a 

Inmune Difusión Radial. 

Dete~minación de Rosetas E y EAC. 

Ingestión y muerte de levaduras po~ monocapas de 

polimo~fos nuclea~es. 

Quimiotax i s en placa de aga~osa . 

E. Inf~aest~uctu~a de apoyo para toma y análisis de muest~as. 

F. 

Instituto de Salud Pública. 

Labo~ato~io Clinico C.R. Ltda. 

Inf~aest~uctu~a de apoyo pa~a la ~ealización de 

investigación clínica. 

Facultad de Odontología de la Unive~sidad de 

Valpa~aíso. 

G. Recu~sos Humanos 

Médicos . 

Bioquímicos. 

Tecnólogos Médicos . 

Auxilia~es de labo~ato~io. 

l a 

30 



H. Recursos Fisicos 

Equipamiento tecnológico para llevar acabo la 

lectura de los distintos test. 
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M E T O D O 

La investigación realizada consistió en un estudio 

descriptivo del Análisis Inmunológico que presentaban un grupo 

de 9 pacientes con diagnóstico clinico de Periodontitis de 

Inicio Precoz, 

Avance Rápido 

de los cuales 4 presentaban Periodontitis de 

( P.A . R.) Tipo A, 3 con P . A.R. Tipo 8 y 3 con 

Periodontitis Juvenil Localizada P.J.L.), los cuales fueron 

recibidos y atendidos en la clinica de Periodoncia de l a 

Facultad de Odontología de la Universidad de Valparaiso. 

Los criterios para la selección de los pacientes con 

P.A.R . fueron 

1- Rango de edad entre 14 y 35 años. 

2- Lesión genera l izada, afectando a más de l 50% de l os 

dientes . 

3- Detección de pérdida de inserción ~ a 5 mm. 

4- Cuantia de depósitos microbianos variable .. 

5- Evidencia radiográfica de pérd ida de niv el óseo moderada a 

avanzada. 

6- Estado de sa l u d genera l satisfactorio. 

7- Antecedentes familiares variab l es. 

Para la selec ción de pacien t es con 

criterios a utilizar fueron 

1- Rango de edad entre 12 y 26 años. 

P . J.L. 

2- Detección de pér dida d e inserción de a lo menos 5 mm 

los 

32 



= 

al~ededo~ de p~ime~os mola~es y/o inc i s i vos definitiv os. 

Destrucción no proporc ional a la cantidad de facto~es 

etio lóg icos locales. 

Evidencia ~ad~og~áfica de pé~dida ósea con tendencia a lo 

vertical , pr incipa lmente en ~elac ión a prime~os mola~es y/o 

incis i vos definitivos. 

Estado de sal ud gene~al satisfactorio. 

Antecedentes de comp~omiso fami lia ~. 

Los ~acientes seleccionados de acue ~do a los 

= rite~ios ante~io~mente e x puestos se sometie~on al 

~rotocolo de Investigación 

siguiente 

A. FASE PRE - TRATAMIENTO 1 

Un a vez ~ecopi l ados los datos pe~sonales y c l inicos 

je cada paciente, a t~avés de una ficha clinica confeccionada 

~a~a el e s tudio , se p~ocedió a la motivación e inst ~ucción de 

~écnica de h igien e o~al. 

Luego los pacientes fue~on sometidos, en l a ma~ana 

j el mismo dia, a l os s iguientes exámenes : 

HEMOGRAMA , FOSFATASA ALCALINA Y GLICEMIA : 

T~einta dias a ntes de l a ~ealización de l a Fase 

Te~apeútica, cada pa ciente fue sometido a la toma d e una 

muest~a de 10 ce de sang~e venosa, teniendo como ~equisito q ue 
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el paciente se e ncontrara en ayuno . 

De la muestr a obtenida~ 3 ce se utilizaron para el 

examen de Hemograma~ ana l izad o a través d e un contador 

hemato l óg ico~ 4 ce d e la mues tra se emplearon para el examen 

de Fosfatasa Alcalina ana li zada por el método Cinético 

Calorimétrico; y por último ~ l os 3 ce r estantes sirvieron pa ra 

la medición de la Glicemia ut i li zando para s u análisis el 

método de la Glucosa - DH y Glucosa He xoquinasa . 

Los exámenes anteriormente mencionados fueron 

tomados y analizados en el Laboratorio Clinico C.R . Ltda. 

ANALISIS INMUNOLOGICO 

Al igual que los exámenes anteriormente se~alados, 

treita dias antes de la ejecución de la Fase Terapeútica~ cada 

paciente f ue sometido a la toma de una muestra de saliv a de 

parótida y muestras sanguineas. 

La muestra salival consistió en la obtención de 2 ce 

de secreción parotidea~ estimulada con ácido citrico y 

recolectada en un tubo de ensayo colocado directamente a la 

salida o desembocadura del conducto de Stenon. Esta muestra 

fue sometida a un estudio de 

cuantificación de IgA Secretora . 

inmunodifusión radial para la 

Las muestras sanguineas consistieron en la obtención 

de 

a) 10 ce de sangre con anticoagulante ( 

ser sometidas a estudio de determinación de : 

heparina ) para 
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Rosetas E y EAC, para recuento de linfocitos T y linfocitos 

B respectivamente. 

Fagocitosis por PMNN, midiendo su capacidad de adherencia 9 

ingestión y digestión de antigenos. 

Quimiotaxis de leucocitos. 

b) 10 ce de sangre sin anticoagulante fueron tomados a 

c ada paciente para la cuantificación de proteinas IgA, 

IgM, C3 y C4 mediante el método de inmunodifusión radial. 

Los exámenes anteriormente mencionados 

IgG, 

fueron 

tomados y analizados en el 

Santiago. 

Instituto de Salud Pública de 

B. FASE TERAPEUTICA 

En esta fase todos los pacientes fueron sometidos a 

Tratamiento por Retracción; el cual consistió en lo siguiente: 

1- INSTRUCCION DE HIGIENE ORAL, que consistió en la ense~anza 

personalizada de la técnica de cepillado de Bass modificada 

con : cepillo Duralón BF, cepillo unipenacho ( cuando fuera 

necesario ), emp l eo de agentes reveladores de placa bacteriana 

fucsina 

sesión. 

) y uso de seda dental, reforzandose sesión a 

2- DESTARTRAJE SUPRAGINGIVAL de todas las piezas dentarias 
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presentes en boca mediante el empleo de Jackets 30-33~ para 

anteriores, y 31-32 para posteriores. 

3- PULIDO CORONARIO con pasta abrasiva y escobillas. 

4- DESTARTRAJE SUBGINGIVAL Y PULIDO RADICULAR de todas las 

piezas dentarias presentes en cada paciente~ mediante el uso 

de curetas Gracey 3-4, 5-6, 7-8, 11-12 y 13- 14 ( G-c® ). 

5- DESENSIBI LI ZACION; en todos los pacientes en 

evidencie una 

posterioridad al 

hipersensibilidad dentinaria 

raspado y pulido radicular, 

los CLtales se 

marcada con 

se e·fec tLtaron 

fluoraciones tópicas de floruro de sodio y se recomendó el uso 

de dentríficos con agentes desens i bilizantes dentinarios 

(c l oruro de estroncio y n i trato de potasio ). 

6- CONTROL; cada paciente se sitó a c ontrol 30 dias después, 

para supervisar el tratamiento realizado. 

c. FASE POST - TRATAMIENTO 1 

A los siete dias~ posteriores al control de l a Fase 

Terél.peútica, los pacientes fueron sometidos nuevamente al 

estudio del Análisis Inmunológico y Hemog r él. m a, Fosfatasa 

Alcalina y Glicemia~ siguiendo la misma metodología utilizada 

en la Fase Pre - Tratamiento . 
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Este segundo examen del estudio, Hemograma, 

Fosfatasa Alcalina y Glicemia, se tomó para descartar la 

aparición de alguna patologia que pudiera verse reflejada en 

estos exámenes, y que pudiesen alterar los resultados del 

Análisis Inmunológico. 
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V. R E S U L T A D O S 

De un total de nueve pacientes con diagnóstico 

clinico de Periodontitis de Inicio Precoz , los seis que 

presentaban diagnóstico de Periodontitis de Avance Rápido 4 

con P . A.R. Tipo A y 2 con P.A.R. Tipo B ) completaron el 

estudio, los otros tres pacientes que presentaban diagnóstico 

de Periodontitis Juvenil Localizada no se incluyeron por no 

completar las fases de la investigación~ 

domicilio a otras regiones del país~ 

ejecución de la Fase Post - Tra t a miento. 

debido a cambios de 

imposibi l itando la 

De los seis pacientes que completaron el estudio~ 

nin guno presentó a l teraciones en l os exámenes de Hemograma~ 

Fosfatasa Alcalina y Glicemia que pudieran explicar la 

aparición de cuad r os pato l ógicos que alteraran los resultados 

del Análisis I nmuno l ógico. 

Debido al reducido número de pacientes que 

participaron en el estudio~ no fue posible obtener resultados 

estadísticamente significativos; por tal motivo no se llevó 

acabo el análisis estadístico y sólo se presentan los 

resultados observados en el grupo de seis pacientes~ de los 

cua l es los números 1~ 2~ 3 y 4 presentan diagnóstico clínico 

de Periodontitis de Avance Rápido Tipo A~ y los números 5 y 6 

diagnóstico de Periodontitis de Avance Rápido Tipo B. 
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ANALISIS INMUNOLOGICO : 

Para este estudio se real izó la medición de 18 

parámetros de l os cuales só l o aquellos que mostraron 

variac iones Pre y Post Tratamiento por Retracción y/o nive l es 

bajo o sobre los rangos de normalidad para cada test serán 

graficados a continuación . 
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1. NIVELES DE INMUNOGLOBULINA IgA SECRETORA. 

EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION 
EN NIVELES ~ lgA SECRETORA 
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!ZZJ PRE TRAT. 
NUUERO· DE PACIENTES 

IS:sJ POST TRAT. 

GRAFICO 1 

1 :.;:: - 26 mg 1 d l . 

En el gráfico 1 se observa q ue n o e x i s t e un a clara 

ten dencia. <J.l i:<.u.mento o disminuc ión e n l os n iveles de I gA 

Sr-!!c ,~ e:?tor .. ,:: •. pos t •-:=.·1~ ior a.l T r a. ta.m .i. E.' ll to po r Ret r acción . S in 

embargo ~ cabe destaca r que l os ni veles d e I gA Se cretora Pre y 

Post Tratamien t o t ienden a ser in fe r iores a l os va lores 

normales. 
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2 . QUIMIOTAXIS. 

EFECTOS DEL TRATA.MIENTO POR RETRA.CCIOt\J 
EN OUIIAIOTAXIS CON C5o NORMAL 

2.2 
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1.~ 

1.4 

·~i 
0 .8 j 
o.~ 

0.4 
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2 3 4 5 6 

NUt.IERC. CE PACIENTES 
~ PRE TRAT. ISSI POST TRAT. 

GRAFICO 2 

'a.lores 1\!orma.les O. 94 ·- 2 . 26 mm. 

Como se observa en el gráfico 2 el e fecto del 

-ratamiento por Retracción mues tra una tendencia a un aumento 

=e la función quimiotác tica ~ alcanzando nivel es dentro de los 

:üorE·s nor-males. 
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EFECTOS DEL TRATAM IEt,JTO POR RETRACCION 
CON CSo AUTOLOGO 
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NUMERO DE PACIENTES 
¡zzj PRE TRAT. !S:SJ POST TRAT. 

GRAFICO 3 

J a l ores Normales 0.68 - .1.72 mm. 

6 

En el gráfico 3 se aprecia que el efec t o d el 

Tratamiento por Retracción se expresa en una tendencia a 

aumentar la función quimiotác tica, sigu iendo este inc r emen to 

tr-·ata.mien to ~ e )< presa.ndose q ue 

sobrepasan el rango d e n ormalidad en cuatro d e los pacien tes 

en estudio. 
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EFECTOS DEL TRATAM!Et'-JTO POR RETRACCION 
OUIMIOTAXIS EN MEDIO CE CULTIVO 

1.7~------------~==~~~~~~--------------------~~ 
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~ PRETRAT. 
NUMERO DE PACIENTES 

!SS) POST TRAT. 

GRAFICO 4 

0.69 ·- 1.13 mm. 

El gráfico 4 muestra que de los seis paciente s en 

estudio, tres de ellos con diagnóstico de Periodontitis de 

~vanee Rápido Tipo A y uno con diagnóstico de Peri odontitis de 

~vanee Rápido Tipo B~ presentaban valores de quimiota xis 

~nferiores a los rangos de normalidad en la Fase de Pre -

- ratamiento observandose que existe una tendencia a aumentar 

:a función quimiotáctica en l a Fase Post - Tratamiento . 
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3. FAGOCITOSIS. 

EFECTOS DEL TRATAMIEI'-JTO POR RETRACCION 
EN EL IND. DE INGESTIDN DE FAGOCITOSIS 
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[2'ZJ PRE TRAT. 
NUMERO DE PACIENTES 

l:s:sJ POST TRAT. 

GRAFICO 5 

-:r C: - ._; .... . ._. /.. . 

En el c,;~r~.fi.co 5 se que pr-ev i o ·9.1 

los dos pacientes con d.ia.•:;-¡nósti.co de 

Periodontitis de Avance Rápido Tipo B y tres de los c uatro 

pacientes con diagnóstico de Periodontitis de Avance Rápido 

Tipo A, presentaban va l ores bajo lo normal. Se aprecia que el 

efecto del Tratamiento por Retracción originó posi b lemente un 

aumento en el indice de ingestión fagocitaría dentro de 



valo~es no~males, en los dos pacientes con Pe~iodontitis de 

Avance Rápido Tipo B. Po~ el cont~a~io~ en t~es de los cuat~o 

pacientes con Pe~iodontitis de Avance Rápido Tipo A se obse~vó 

u na disminución en el índice de i n gestión fagocita~ia. 
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EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETR~.CC I ON 
EN PORCENTAJE DE MUERTE EN FAGOCrTOSIS 
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IZZl PRE TRAT. 
NUMERO. DE PACIENTES 

fS::::J POST" TRAT. 

GRAFICO 6 

•.,¡ a.l o t-es ~'lo ¡--m a. J. es 21. -- 6::::. !. . 

Como se observa en e l gráfico 6 el efecto del 

Tratamiento por Retracción se exp r esa en una ten dencia a 

aumentar el porcentaje de muerte de la f unc ión fagocitaria. 



4. FACTORES DEL COMPLEMENTO. 

EFECTOS DEL TRATAMIEt\jTO POR RETRACCION 
EN FACTOR C.:S DEL COMPLEMENTO 

1 80.---------------------------------~~~-------------------. 
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IZZJ PRE TRAT. 
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ISSI POST TRAT. 

GRAFICO 7 

V¿,¡.l or~es Nor-mal es 142- 267 mg/dl. 

Pr-evio al tr-atamiento, el gr-áfico 7 nos muestr-a que 

los niveles del Factot- C3 est?.n bajo los va lor-es de 

nor-malidad, obser-vandose una tendencia a disminuir- en cuatr-o 

de los seis pacientes en estucHo, de los cuales tres 

cor-r-esponden a pacientes con diagnóstico de Per-iodontitis de 

Avance Rápido Tipo A. 
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EFECTOS DEL TRATAMI Ef'-JTO POR RETRACCIO f'-J 
EN FACTOR C.of DEL COMF\.EMENTO 
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GRAFICO 8 

'v'a. l ores No t-males 18- 41 mg/dl. 

En el gt-¿•.f ico 8 se observa que no existe una 

tendencia clara a l aumento o disminución de los niveles d e l 

factor C4 posterior al Tratamiento por Retra.cc ión . Ca. be 

destacar que los niveles d el factor C4 Pre y Post Tratamiento 

se encuentran d e ntro d e los valores de norma lida d. 
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5. RECUENTO LINFOCITARIO. 

EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION 
EN ROSETAS E. UI'FOCITOS T 
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GRAFICO 9 

'Va.lor-es Nor-ma.les 1213 - 1961 mm . 

En el gr-áfico 9 se obser-va que en l a Fase de Pr-e -

Tr-ata miento los niveles de linfocitos T se encuentr-an bajo la 

nor-ma en cinco de los s eis pacientes en estudio. Además el 

gr-áfico no c lar-a tendencia al a Ltmento o 

disminución en el r-ecuento de linfocitos T post tr-atamiento~ 

manteniendose bajo el r-ango de nor-malidad. 
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EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION 
EN ROSETAS E.A.C. LINFOCITOS 8. 
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GRAFICO 10 

'Va.l ot-E·s Norma 1 es 181 - 635 mm . 

El gráfico 10 muestra q ue no existe una c lara 

tendencia al aumento o disminución de los nivel es de 

linfocitos B posterior al Tratamiento por Retracción. Sin 

embargo, cabe destacar que los niveles de linfoci t os B 

Post Tratamiento se encuentran dentro de los valores de 

normalidad . 



VI. D I S C U S I O N 

Los valores obtenidos en los exámenes de laboratorio 

en este grupo de pacientes con diagnóstico clínico de P.I . P. 

mostraron una respuesta inmune de base disminuida y 

mantuvieron la misma tendencia posterior a recibir la t erapia 

periodontal convencional (Tratamiento por Retracción ). 

Como es conocido la IgA Secretora aporta la 

protección inmune en las mucosas y liquidas corporales 

externos ~ cubriendo a los microorganismos e impidiendo su 

adherencia a las superf i cies de las mucosas~ en otras palabras 

otorga un rol protector local importante~ por lo que su 

alteración nos permite pensar que es un factor de 

susceptibilidad de estos pacientes frente a la infección 

bacteriana . De acuerdo a la li te ratura, las bacterias 

presentes en esta patología P.gingivalis~ Provetel la y 

los niveles de Capnocytophaga producen Proteasas que alteran 

IgA , lo que se puede extrapolar a los val ores de IgA Secretora 

encontrados en el estudio observandose disminuidos en todos 

los pacientes, explicandose asi la participación de una 

posible condicionante local 

cuadro patológico en estudio. 

adicional para la presencia del 

La función quimiotáctica medida por diferentes 

e xámenes arrojó resultados en l os cuales la mayo r ia de los 

individuos tenian valores dentro de la norma, no concordando 
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con los trabajos de Astemborski~ J.A. 1989 ) que reporta una 

depresión de la quimiotaxis neutrófila y monocitica en un 66% 

de los pacientes con diagnóstico de P.A.R. La literC~.tLwa 

postula la existencia de dos posibles defectos en la función 

quim.iotác tic a 

l. Defectos celulares intrinsecos como la baja concentrac ión 

de receptores para sustancias quimiotácticas o una 

capacida.d bactericida disminu ida. 

2. Efecto de mediadores i nmunes como son las Citoquinas~ 

moléculas inmunoregul a doras que afectan a moléculas inmunes 

y no inmunes~ incluyendo a los PMNN. 

Es importante rescatar que después de la terapia se 

produjo un a umento de l a función quimiotáctica~ ya que al 

e l iminar el factor bacteriano y sus productos~ controlamos el 

proceso inflamatorio disminuyendo los niveles de Citoquinas 

que h i poteticamente modularían la. función de los PMNN cuya 

ac ti v idad intrinseca no estaría alterada. Además ~ el control 

del factor microbiano permite pensar que se e liminó un posible 

metabo l i to inhibidor de l a fun c ión quimiotá.c tic a. Por lo 

prDducirse un aumento de dicha función al no 

existir elementos que l a neutralicen o destruyan. 

En el proceso defensivo es de vital importancia e l 

complejo mecanismo de l a fagocitosis~ donde e:-:iste un 

en frentamiento directo de las células encargadas de dicha 

fLtnc ión PMNN y macrófagos ) y los microorganismos. En el 

estudio rea l izado este proceso se encuentra alterado~ es asi 
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como en los pacientes con P. A.R. tipo B, en los que el fac tor 

et:i.o 1 óg ice loca.l juega un rol clinicamente más eviden te , 

presentaron niveles b.:~.j o la n o rma an t es d el t 1·-a te~. mi en i.:o , 

observandose un aumento de este í ndice posterior a él. Ello 

nos permite pensar que se debió a la eliminación del f actor 

bacteriano l ocal . Por el con trario la mayoría de los pacientes 

con P.A.R. tipo A presentaron niveles bajo la norma antes del 

tratamiento~ y posterior a él siguió disminuy endo; lo qpe se 

e x plicaría por l a injerencia de un factor tal vez gen.:::?ra. l que 

sobrepas.a.r- .ía el ámbito p ro piamente loca l y que influiría e n l a 

e vo luc ión y prog resión de l a enfermedad~ y a que este cuadro se 

muestra a pa r e ntemen te 

local. 

indepe ndiente de la. ca.r-ga. ba.c teriana 

El complemento es u n c omplejo sistema enzimático y 

su componente más abundante e s el factor C3 , el cual se puede 

e ncontrar e n f orma nativa o ac tivado, siendo esta última e l 

punto de pa rtida de 

trabaj os realizados en 

p .A. ~ se encont ró que 

la Via Alterna tiva o P roperdina. En 

p.:~c:ientes con diagnóstico clínico d e 

previo a.l t r atamiento e xis tia una 

disminuida. con e en trae i ón sér ica (20% ) de C3 nativo, sugiriendo 

un est imu lo l ocal in f l ama t orio, t e ndiente a transformarlo a su 

forma. C~.c ti va, sin embargo, post trata.miento, este mismo 

fragmento aumentaba sign ificativamente . Nuestros resultados no 

concuerdan con lo anteriormente expuesto, mostrando ni veles de 

C4 dentro de l a n orma y C3 nativo bajo l a norma previo a l 

tt- c:~ t a mi en t o y di s minuy ó más aún poste r i or a é l , pese a l 
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control del proceso inflamatorio. Se especula hipoteticamente 

que su disminución se explicaría por la utilización del mismo 

en la génesis de anticuerpos contra bacterias especificas a 

través de la Via Clásica del Complemento. 

De acuerdo a las revisiones bibliográficas que 

describen una depresión de los linfocitos T periféricos; en 

este de pacientes pudimos observar~ a t ravés de su 

medición cuantitativa que los niveles estaban bajo l a norma, 

siendo esta alteración de manifiesta importacia en la 

patogénesis de la enfermedad, mostrándose la misma tendencia 

pre y post tratamiento marco teórico pág. 21 ). 



VII. e O N e L U S I O N E S 

Del presente trabajo de investigación se puede 

concluir que : 

Después de una terapia periodontal convencional, por 

Tratamiento por Retracción, los exámenes del Análisis 

Inmuno lógico que mostraron un mayor grado de variación fueron 

los de la fun ción quimiotáctica y fagocitaría de polimorfos 

neutrófilos. En el primer e xamen se observó un aumento de este 

indice en los pacientes con P .A. R . tipo A y B, mientras que la 

fagocitosis neutrófila aumentó en l os individuos con P.A.R. 

tipo B y siguió disminuyendo en los pacientes con P.A.R. tipo 

A. 

La tendencia de los valores obtenidos en los 

exámenes del Análisis Inmunológico de este g rupo de pacientes 

con diag nóstico clinico d e P.A.R. tipo A y B mostraron una 

res pues ta inmune d e base disminuÍda~ manteniendose después de 

la terapia periodontal conv encional. Esto se manifestó en 

form a clara en el recuento de IgA Secretora, 

linfocitos T ) y factor C3 del complemento . 

Los resultados encontrados e n 

Rosetas E 

los e xámenes de 

función fagocitaria y recuento de linfocitos T periféricos 
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concuerdan con las alteraciones descritas en la literatura 

para pacientes con Sin embargo ~ P.A. R. los individuos en 

estudio no presentaron una depresión de la función 

quimiotáctica de neutrófilos como se describe en numerosos 

trabajos revisados. 



VIII. S U G E R E N C I A S 

Dise~ar una investigación con una muestra 

representativa y realizar un estudio prospectivo, de 

casos y controles ( todos con diagnóstico de P . I . P.) 

que permitan confirmar que las posibes variaciones 

del Análisis Inmunológico se deben a la eliminación 

del factor etiológico local ( Tratamiento por 

Retracción o a l teraciones intrinsecas de l a 

respuesta inmune. 

Luego de los hallazgos en relación a los 

niveles de IgA Secretora, una de las futuras lin eas 

de investigación que se puede proponer es el estudio 

de las causas de la alteración en la función Humoral 

loca l y su posible control y manejo, determinando su 

influen cia en la evolución de esta entidad 

patológica. 
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IX. R E S U M E N 

Se efectuó un Estudio Descriptivo del Análisis 

Inmunológico de 6 pacientes con diagnóstico clinico y 

radiográfico de P.I.P. Cada paciente fue sometido a un 

protocolo de investigación que consistia en tres fases. Una 

Fase de Pre - Tratamiento, donde fueron tomadas las muestras 

sanguíneas y salivales para el estudio preliminar del Análisis 

Inmunológico~ luego se rea l izó la Fase Terapeútica donde se 

efectuó un Tra tamiento por Retracción ~ que se controló a los 

30 dias, pasando a la tercera y última fase donde nuevamente 

se procedió a la toma de muestras 

Inmunológico . 

para el estudio del Análisis 

Se observó que en los niveles de IgA Secretora y 

r ec u ento de Linfocitos T periféricos existia una tendencia a 

estar bajo los valores normales, no mostrando una variación 

posterior al tratamiento. Por el contrario, si se observaron 

variaciones luego de haber efectuado el Tratamiento por 

Retracción en la función Quimiotáctica de polimorfos 

neutrófilos~ d onde existió un a tendencia a aumentar a niveles 

de normalidad; además la función Fagocitarla de 

neutrófilos presentó nivel es bajo la norma en 

posterior al pacientes previo a l tratamiento, 

polimorfos 

todos 

cual 

los 

los 

individuos con diagnóstico de P.A.R. Tipo B mostraron Ltn 

aumento~ no siendo asi en los pacientes con P.A .R. Ti po A 
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donde continuaron disminuyendo. 

Estadisticamente los datos obtenidos del estudio no 

son concluyentes, debido al reducido número de la muestra. Sin 

embargo, nos permitió mostrar algunas tendencias en un grupo 

de pacientes con P.I.P. que servirán como base para futuras 

lineas de investigación. 

Pese a lo anteriormente mencionado queremos rescatar 

la validés de la utilización del examen del Análisis 

Inmunológico, en este y otro tipo d e patologías periodcntales, 

no sólo como una va liosa ayuda diagnóstica, s ino también c on 

el fin de ampliar nuestros conocimientos para que en un fu tu ro 

podamos complementar l a info rmación e xis tente y asi nos 

oriente haci a un mejor manejo y control de estas patologías. 
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X. A N E X O S 

F I e H A e L I N I e A 

E X Alvl I NADOR : -------·----- ----·--

1\IUI"!Ef':O DE FI CHA : -------·---- --

I\IOMBRE : -·- - -·---·---·---·---­

EDAD : --------·- ·-- SEXO : 

Dif':ECCION ·------------- - ----- ----
FONO : ·------- OCUF'ACIOI\I 

ATECEDENTES S ISTEM I COS 

ANTECEDENTES ODONTOLOGICOS 

ANTECEDENTES FAMI LI ARES 



COLOR 

F'OSICION 

TAMAr·m : 

CONCISTENCIA 

SUF'EFiF-- I C I E 

EXUDADO : 

Ha'IORRAGIA 

:()OLOR 

E:NC I A ADHEFi: IDA 

E:F:R I ODONTOGRAI"IA 



EXAMEN RADI OGRAF ICO 

EXAMEN DE LABORATORIO 

TRATAMIENTO POR RETRACCION 

ACT IV I DADI:::S GRUPOS DENTARIOS 

1 

Detección F'B 1 
y ed ucación 1 

Contr-ol higiene 
- ----- --- ·· 

Destar-t r-aje 
su.pr-a.g ingi v a 1 

Dest.a.r- t.r-a._i e 
su.bgingival y 
Pulido r-adicula.r-

Desens i bilizac ión 
- - -

CONTROL 



FECHA ACTIVIDAD EXAMI NADOR 



FORMULARIO SOLICITUD EXAMENES 

T¡·-¿\l"Ji:U o " Aná 1 i sis I nmu J. óg ico en pacientes 
c on P . I.P . Pre y Post Tratamiento 
pot- Ret.ra.cc ión " 

Facultad de Odontología U. Valparaiso/S.Inmunologia Instituto 
de Salud Pública. 

Nombre : Se;.; o Ed21.d 
Di<=tgnóstico 
Tiempo de evolución 
Muestra Pre Tratam iento 
Tiempo Post Tratamiento 
Fecha Hemograma : 

F'ost Trat21.miento 

Cuantificación Inmunoglobul inas 
Cuantificación C3 y C4 
Cuantificación IgA Secretora 
f':oseta.s E, EAC 
Fa.goci tosis 
Quimiota :.: is 

FECHA FIRMA SOLICITANTE 

NOTA :Se debe extraer 10 ce. de sangre sin anticoagulante y 20 
c e. de sangre con heparina . 
La muestra de saliva debe ser de secresión parotidea. 



TECNICAS DE EXAMENES INMUNOLOGICOS 

Cuantificación Protelnas 

TECNICA 

1. A un frasco colocado en ba~o de 
volumen de agar al 2 ,5% y luego 
mDnoespec:í.. ·f ico. 

agua a 56gc a~adir un 
un volumen de antisuero 

2. Agitar suavemen te y vaciar a una placa de petri nive lada . 
El grosor de la capa de agar debe ser ± 2 mm de altura. 

3. Hacer perforaciones 
plan t. j_ l la .. 

de 2 mm de d iámetro~ de acuerdo a una ,. 

4. Aplicar diluciones del suero de referencia ( diferentes 
concentraciones de a nt igeno ) y las muestras d il uidas 
convenientemente. 

5. Dejar difundir por 24 horas. 

b. Leer d iámetro del halo. 

7. Gr-afici3.r cJj_¿(mett-o del halo "y" versu s concentración del 
antigeno u .. , lt ..... 

8. Interpolar lecturas de las muestras . 



1. TRATAMIENTOS DE LAS PLACAS. 

Placas de petri de 5 cm de diámetro limpias, sumergir 
en HCL 3M 1 : 1 con etanol puro. Lavar con agua destilada 
y luego cubrir con gelatina 0 , 5% recién preparada, 
el i minar el exceso y seca r ( mantener s tock de placas 
pt-epa.r-::•.d<::l.S ) . 

2. PREPARACION DE LA SUSPENSION CELULAR. 

Extraer 10 ml de sangre en jeringa plástica 
heperini :z.a.da. 

Vaciar sangre en tubo plástico que contiene 1,6 ml de 
De x tran al 6% . Mezclar s uavemente. 

Dejar sedimentar por gravedad por 30 a 40 minutos a 
temperatura ambiente. 

Extraer el plasma rico en PMN y centrifugar a 1500 rpm 
(800 x g) por 10 minutos. Retirar sobrenadante y 
guardar ( plasma autólogo ) . 

Si el pellet celular contiene glóbulos rojos se hace un 
tratamiento hipotónico: agregar 3 ml de agua destilada 
por 30 segundos, luego 1 ml de KCL 0,6M frio con 
agitación constante por 10 segundos. Centrifugar a 1500 
rpm (800 x g) por 10 minutos a 4QC. 

Ajusta r la concentración celular a 2 , 5 x 10 \7 PMN/ml 
e n MEM con 2,9 mg/ml de glutamina. 

3. PREPARACION PLACA DE AGAROSA. 

Fundir agarosa 1 ,5% - gelatina 0,5% . Enfriar a 49gc. 

- Colocar los reactivos correspondientes a 48gc. Aqreqar 
a frasco que contiene 2 ml de MEM 2X : 10 ul de NaHC0

3 
5,6% ; 0,5 ml de glutamina 29 mg /ml y 2,6 de aqarosa 
gelatina. Agitar y vaciar contenido a la placa petri. 

Efectuar perforaciones con 
hileras con 3 orificios de 
separadas entre s i por 

una 

mm . 

plantilla que tenga 8 
mm de diámetro y 



4. ACTIVACION DE PLASMA AUTOLOGO CON ZYMOSAN. 

Poner en tubo 1 ml de p l asma a u tólogo y agregar 10 mg 
de Zymosan. 

Agita r y poner en ba~o de agua a 37QC durante 60 
minutos . 

Centrifugar a 1500 rpm (800 xg) por 10 minutos. 

Sacar sob renadante ( factor quimio tác t ico autól ogo ). 

5. PRUEBA DE QUIMIOTAX IS . 

Poner en la perfora ción central la suspensión celula r 
( ± 10 ul ) . 

En las perforaciones e xternas , el 
( autólogo y normal ). 

facto r qui miotáctico 

En las perforaciones internas MEM. 

La placa se incuba a 37QC durante 3 a 4 horas en estufa 
que contenga 5% de C~ ~ 95% de humedad y a 37QC . 

Después de incubar, las células se fijan sin sacar la 
agarosa, a gregand o 3 ml de metano!~ dejar 30 minutos 
( si el tiempo no alcaza se puede dejar toda la noche a 
4QC con metano! ) . Eliminar metano! y ag r egar 3 ml de 
formalina al 17~4% durante 30 minutos, l u ego eliminar 
esta solución, retirar el ge l y lav a r en agua 
destil ada. 

Dejar secar, medir la migración con objetivo l u pa y 
oculares 8 x con escal a milimétrica incluida . Se debe 
informar de la siguiente forma : 

A) Migración dirigida 

B) Migración al azar 

( Quimiotá x is ), distancia 
recorrida por las células 
hacia el factor 
quimiotáctico. 

: Distancia r ecorrida por las 
células hacia el MEM. 

C) Indice Quimiotáctico a utólogo ~ Razón entre 
mi g ración dirigida autó l ogo 
y el azar . 

D) I n d ice Quimiotá ctico normal Razón entre 
migrac ión dirigida normal y 
el azar. 



TECI'-IICA 

1. PREPARACION DE SUSPENSION DE LEUCOCITOS. 

- Extraer 10 ml de sangre en jeringa plástica 
hep<::l.rin i za.da .. 

Vaciar la sangre a un tubo plástico que contiene 1,6 ml 
de Dextran al 6% • Mezclar. 

Dejar sedimentar por gravedad por 45 minutos a 
temperatura ambiente. 

Sacar el plasma rico en PMN y centrifugar por 10 
minutos a 1500 rpm (800 x g). Evitar la contaminación 
de glóbulos rojos. 

Se retira el plasma y se guarda como factor opsonizante 
y el pellet celular se lav a 2 veces con SSBH. 

Si el pellet celular contiene glóbulos rojos se hace un 
tratamiento hipotónico ~ se agrega 3 ml de agua 
destilada fria por 30 segundos, luego 1 ml de KC l 0,6M 
frio con agitación constante por 10 segundos . Se 
centrifuga a 1500 rpm (800 x g) por 10 minutos a 4QC y 
el pellet celular se lava 2 v eces con SSBH. 

Efectuar el recuento de PMN ajustando las células a 2 x 
106 PMN / ml. Verificar viabilidad por exclusión de azul 
tripan que no debe ser inferior a l 80% . 

2. PREPARACION DE LA MONOCAPA DE PMN. 

Colocar un cubre objeto 22 x 11 mm en tubo de cultivo 
Corning 9830 e stéri l y a~adir 1 ml de la suspensión de 
leucocitos que contienen 2 x 106 PMN. 

Incubar por 15 minutos en estufa a 37QC con 5% de CO~ y 
95~~ de humedad. 

Lavar 3 v eces con SSBH. 

3. ADHERENCIA CELULAR. 

Recoge r el sobrenadante y la so l ución de 3 lavados de 
la monocapa en un tubo plástico. 



Contar los leucoci tos y calcular el porcentaje de 
adherencia en forma indirecta sustrayendo al total de 
las células, el recuento de l as células no adheridas. 

4. MUERTE DE LEVADURAS POR PMN. 

Agregar a la monocapa de PMN~ levaduras en proporción 
de 1 3. E~ ~ si la adherencia es 60% en la monocapa 
hay 1.2 x 10 PMN /ml. Se agrega por lo tanto 3,6 x 1d 
levaduras por ml. Tomar 0,9 ml de ésta suspensión de 
levaduras y 0,1 ml de pl asma del paciente. 

Incubar 45 minutos en estufa a 37QC, 5% de CO~ y 95% de 
humedad . 

Lavar 3 veces con 1 ml de SSBH. 

Agrega.r· 0,2 ml de a.zul de metile.no pr-eviamente 
calentado a 379C y 0,8 ml de SSBH. 

Incubar 1~· minutos en estufa a 37QC, ~·/. de CO.z y 9~·% de 
humeda.d. 

Lavar 3 veces con SSBH. 

Colocar e l cubreobjeto hacia abajo en una lámina y leer 
del fresco en microscopio de luz y contar 100 células 
que hayan fagocitado , anotando por separado las 
levaduras az ul es ( muertas ), y las no te~idas (vivas 
por cada células fagocitica. 

Se calcu l a el porsen taj e de muerte que representa el 
total de levaduras te~idas de azul respecto del total 
de l evaduras fagocitadas por las 100 células contadas . 

NQ de levaduras muertas x 100 
% Muerte = --------------- ------ --------­

NQ total levaduras ingeridas 

Además se calcula el i ndice fafgocitico ( PI ) que 
representa el promedio de levaduras i ngeridas por 
cél ula. 

NQ total de levaduras ingeridas 
PI 

NQ de células contadas 



( Linfocitos T y linfocitos C3b+ ) 

TE Cf\! I CA 

1 . PREPARACION DE LA SUSPENS I ON DE LINFOCITOS. 

Extrae r 10 ml de sangre c on jeringa heparinizada. 

- Cargar la micropipeta de leucocitos para recuento . 

H·E•.cer ·fro t .is. 

Di lui r la sangre v/v d e Ficoll - Hypaque~ a~adir 

lentamente 8 ml de sangre di l uida . Seguir las 
instrucci ones de la Guia Separación de Linfocitos. 

2. PREPARACION DE LOS GRc TRATADOS CON AET. 

Lavar los GRc 5 veces con SS ( 1500 rpm durante 10 
minu.t <Js ) . 

Preparar solución AET~ 0~143M en agua destilada 
ajustando a pH 9,0 con NaOH4N. 

Agregar un volumen de pel let de GRc a 4 v olumenes de 
solución AET. 

Mezclar e i ncuba r por 15 minutos a 3 7QC, agitando cada 
5 minutos. 

Lava r 5 veces las células tratadas con AET en SS f r ia y 
ajustar a 10% con SSBH con 2 0 % de suero fetal 
ina.c ·ti.va.do. 

Guarda r a 4QC por una semana. 

::. 1=\:0SET AS E. 

Mezclar 0,4 ml de linfoc itos 2 x 106 ml en SSBH y 0~ 4 
ml de GRc tratados con AET . 

Incubar a 37QC por 15 minu tos. Mezclar cada 5 minutos. 

Cen t r ifugar a 1000 rpm por 10 minutos a temperatura 
2•.mbiente. 

!VI¿..rlt.ener e l tubo 
la noche. 

pe ll et y sobrenadante ) a 4QC, toda 



Lentamente y evitando formar burbujas, resuspender el 
pellet . Agregar 2 gotas de azul cresil brillante . 

Leer 
Nota 

en cámara de Neubauer 100 células. 
se consideran rosetas los linfocitos 
GRc adheridos. 

4. ROSETAS EAC. 

con 3 o más 

Lava r GRc 3 veces con SS 0,9% . Centrifugar 10 minutos 
a 1500 rpm . 

Preparar una suspensión GRc 
de GRc más 1~9 ml de SSBH. 

al 0,1 ml de sedimento 

Preparar hemolisina 10 UH/ ml 
200 UH más 1,9 ml SSBH. 

0,1 ml de hemolisina 

Preparación EA : mezcla r 2 ml GRc 5% más 2 ml 
hemolisin a 10 UH/ ml. Incubar en ba~o maria a 37QC 
durante 30 minutos. 

Preparación EAC : mezclar 2 ml GRc sensibilizados (EA 
y 0,1 ml de complemen to de ratón. Incubar a 37QC ( BM 
por 30 minutos. Diluir con 8 ml SSBH. 

Obtención de rosetas EAC : medir 0,1 ml de EAC y 
6 agregar 0,1 ml de suspensión de linfocitos 3 x 10 Ml. 

Centrifugar a 1000 rpm por 5 minutos. 

Mezclar suavemente el pellet y sobrenadante, sin formar 
burbujas y agregar una gota de azul cresil brillante. 

Leer en cámara de Neubauer 100 células. 
Nota se considera r osetas los linfocitos con 3 o más 

GRc adheridos. 



T A B L A M A E S T R A 

Exámenes de Aná lisis Inmunológico 
en pacientes con P.I.P. 

EX~S 1 Pre : Post Pre ~ Post P r e : Post Pre ~ Post Pre : Post Pre : Post 
------------------------------------------------------------------------------------------------------

Q 

u 
1 
M 
I 
o 
T 
A 
X 
I 
S 

F 
A 
G 
o 
e 
I 
T 
o 
S 
I 
S 

C5a 
Norma l 

C5a 
Autólogo 

Me dio 
Cul tivo 

Indice 
Norma l 

Ind i ce 
Autólogo 

Porcentaje 
Adhe rencia 

I ndice 
Ingestión 

Porcentaj e 
Muerte 

1.07 - 2.1 0.96 - 2.37 

0.91 - 2.1 o. 76 - 2.67 

(.1.75 - 1.12 0.41 - 1. 5 

1.42 - 1.8 2.34 - 1.58 

1.21 - 1. 8 1.85 - 1. 78 

92 - 9 0 100 - 76 

2 . 6 - 2. 26 l. 08 - 1.9 

56 - 6 2 23 . 5 - 49.5 

1.02 - 0.6 1.10 - 2 . 2 0 . 42 - 0.5 0.5 - 1.2 

1.2 - 0.5 1.03 - 2 . 4 0 . 25 - 1.5 0 .48 - 1. 9 

0.55- 0.34 0.8 - 1. 7 0 . 22 - 0 . 7 0.36- 0.95 

1.85 - 1.8 1.47 - 1.0 1.90 - 2 . 3 1.38 - 1. 3 

2 . 18 - 1.5 1. 28 - 1.4 1.13 - o. 77 1.33 - 2 . 0 

86 - 90 1 00 - 90 100 - 84 86 - 86 

1.5 - 2 . 7 1.84 - 2.9 1.68 - 1.6 l. 76- 1.14 

44 . 8 - 50 46 - 3 1 17 . 3 - 5 1 38 - 65 

----------------------------------------------------------------------------------~-------------------
I 
N 
M 
u I g A 
N Sec r e t o r a 5 .5 - 4 1 5 13 7.9 - 2 .1 8 - 9 5 - 6 1 - 7 
o 
G 
L Ig A 235 - 3 10 185 - 200 20 5 - 275 225 - 265 191 - 253 293 - 157 
o 
B 
u Ig G 1785 - 1893 1903 - 2 103 1280-1666 16 93 - 1720 2506 - 2373 1790-1680 
L 
I 
N I g M 280 - 295 220 - 2 46 1 06 - 151 272 - 22s 248 - 200 187 - 257 
A 
S 

- ·--- ••••••---••••••••••-•••·---~-•-•••••••••--•------------------,--~~--~-n----------~~---~~a-••~-------~-~ e 
o M 
M E C3 85 - 81 160 - 178 135 - 109 70 - 8 1 135 - 1 26 133 - 94 
p N 
L T C4 12 - 25 l B - 16 24 - 23 26 - 22 2 4 - 21 20 - 19 
E o 

~ E :m 1 
E------------------------------------------------------------ ----------------------------------------

40 - 55 20 - 52 40 - 55 24 - 48 65 - 56 24 - 36 

626 - 648 710 - 1000 604 - 1 266 648 - 691 1370- 604 468 - 516 

~ EAC :m 1 

22 - 35 17 - 33 23 - 2 5 1 7 - 27 25 - 22 15 - 12 

345 412 635 6 0 4 3 47 '!!76 3 60 290 - 173 459 527 - 237 
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