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I. INTRODUCCTION

Las enfermedadess periodontales son una de las
entidades que afectan mas frecuentemente al hombre. La casi
totalidad de la poblacidn padece de Gingivitis vy/o
Feriodontitis en sus diferentes grados y es la causa principal
de la pérdida de las piezas dentarias después de los I0 afos.

Dentro de las variantes de esta enfermedad, existen
formas que afectan preferentemente al adolescente y adulto
joven, gue corresponden a las llamadas Feriodontitis de Inicio
Frecoz ( P.I1.F.) .

rEn su etiologia se ha propuesto la participacidn de
aspectos cualitativos y cuantitativos de la FPlaca Bacteriana y
ademas de factores pertenecientes al hospedero de tipo local,
sistémico, genético e inmunoldgico.

En base a lo anterior las lineas de investigacidn
actuales estadn encaminadas al estudio inmunoldgico de estos
pacientes, ya que se describen alteraciones en los diferentes
niveles de la respuesta inmune; por lo 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 analisis Inmunoldgico de un grupo de
nueve pacientes con diagnéstico clinico de PeIl«Pan
estableciendo complementariamente el papel directo y/0

indirecto del factor etioldgico 1local ( F.B. ) en el



desarrollo de la patologia inflamatoria, asi

Tratamiento por Retraccidn.

=

como su respuesta



II. MARCO TEORICO

A. GENERALIDADES DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

ElL. diagndstico v clasificacidn de la enfermedad
periocdontal ( E.F.) se ha ido aclarando a traves de los
tiempos gracias al avance de la ciencia, con el desarrollo y
aplicacidn de nuevas técnicas. Es asi gue Como
tradicionalmente se definia como una entidad singular, causada
primordialmente por la acumulacidn o el aspecto cuantitativo
de la Flaca Bacteriana ( F.B. ), afectando primariamente a los
tejidos gingivales superficiales ( Gingivitis ), gue sin un
control adecuado progresaba, lenta, continua =]
irreversiblemente hacia formas mas destructivas y severas
comprometiendo 21 periodonto de insercion ( Feriodontitis ).

Con el advenimiento de tecnologias sofisticadas vy
test de diagntstico especificos ha surgido una nueva
conceptualizacidn de la E.F. que se resume en los siguientes
puntos &

a) En primer lugar, la acepcion mas correcta es que
esta enfermedad no es una sola entidad, sino gue un conjunto
de distintas formas diferenciadas, no sdlo desde un punto de
vista clinico, sino que ademds microbiolédgico, inmunoldgico,
cenetico v epidemioldgico. Los gque mejor estructuraron este

concepte  fueron los miembros de la American Academy of



Feriodontology | A.AF. ) =3y el ano 1989 con &l
gestablecimiento de la nueva clasificacion de la E.F. vy  que
serd descrita mas adelante.

b) Hasta hace algun tiempo la infeccidn microbiana fue
considerada como 21 factor primaric y dnico en la etiologia de
la E.F. . 5in 2mbargo, al medio ambients bioldgico que rodea a
los microorganismos también se le reconoce una @ influencia
determinante en la estiologia de esta enfermedad inflamatoria.
Este nicho ecoldgico perteneciente a un individuo es definido
en microbiologia v ecologia como HOSFEDERO, vale decir, =25 un
organismo superior gque alberga habitualmente a un  organismo
inferior vy le concede condiciones bioldgicas, fisicas,
quimicas basicasi para su desarrollo, crecimiento y vitalidad.

De este modo el origen de 1la E.F. va a ser el

resultado de una interrelacitdn  dinamica entre aspectos
cuantitativos Y cualitativos de la F.H. Y factores
pertenecientes al hospedero de tipo local, genetico,

inmunoldgico vy sistémico. Johnson., v cols (0 1921 ) agregan
tambi#&n en este sentido gque la E.F. es el producto de la
alteracidn de un equilibrio establecido entre la naturaleza e
intensidad de la influencia bacteriana vy la naturaleza vy
eficacia de la respuesta defensiva del hospedero.

Seymour, G.J. v cols ( 1991 ) confirman esta
estrecha relacidn entre los microorganismos vy el  hospedero
dividignda a &ste Ultimo de acuerdo a su carga de factores
genéticos = inmunes en individuos SUSCEFTIELES Y NO

SUSCEFTIBLES ( Fig.l).



Figura 1. ¢ Interrelacitn Huesped - Hospedero.
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& =u ver la presencia de factores locales ( depdsitos supra -

subgingivales, caries, iatrogenia, impacto alimenticio, mal

c=icidn dentaria, anormalias anatémicas, estc. ) v/o la
nfluencia indirecta - activante de factores sistémicos

. Diabetes Mellitus, Sida, terapias de inmunosupresidn,
ctress, etc. ) pueden transformar a un  individuo no

eptible en proclive a la enfermedad por una modificacidn
wstancial del potencial patogénico virulento de

onrganismos de la flore periocdontal ( Fig. 2 ).



Figura 2. i Factores gque determinan la actividad de la
enfermedad periodontal.

FRESENCIA AUSENCIA
ENFERMEDAD = HOSFEDERO + FATOGENDS + DE ESFPECIES
ACTIVA SUSCEFTIELE ESFECIFICOS BENEFICAS
— Defectos de A.a. Actinomyce sp
neutréfilos F.gingivalis. C.ochracea
- Resp. Inmunlog. B.forsythus. S.mitis
alterada F.nucleatum S.sanguis II
- Sida . F.intermedia V.parvula
— Diabetes C.rectus
— Tabaguismo Selenomonas. sp
— Drogas Eubacterium. sp
Spirochetes
c) ) For dltimo cuando se rompe ese equilibrio de modo

gue s Tavorezca la accidn bacteriana v se desfavorezca al
hospedero se inicia un aumento progresivo en la intensidad de
la enfermedad hasta llegar a un Feack o maximo en que la
tendencia natural del huesped por revertir ssta situacién se
vuelve positiva vy de esta manera la intensidad destructiva de
los tejidos disminuye hasta llegar nuevamente a ese equilibrio
inicial proyectandose como un estado de Salud Periodontal o

E.F. Latente. Entonces la actividad intrinseca de la E.F. es



ciclica con periodos variables de esxacerbacion vy destruccidn,
s@parados por  periodos no oachktivos o de remisidn s2n los gues la
unidad patogénica basica de progresidn es el llamado BURST o
brote agudo ( Fig. Z ). Este no ss un evento singular, sino
miltiple, que wvaria en frecuencia, doracidn, uwbicacidn vy
distribucidn. La soucesidn de brotes lleva a la paéardida de
tejidos periodontales de soporte { husso, ligamento
periodontal ) vy a2l compromiso  patoldgico de tejidos cemento -

dentinario, definiendo clinicamente =1 concepto de E.F. ACTIVA

{ Ldapez, C. Comunicacidn personal 1997 ). .

Figura 3. : Actividad de la Enfermedad Feriodontal.
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Con estos conceptos queda claro que para llegar a un
currectm diagnostico es necesario gque hagamos uso de los
diversos apoyos que estan a nuestro alcance v gue  deben
cmmplemenfar un correcto estudio clinico.

Es por ello gue frente a un grupo de pacientes con
diagndstico clinico de Periodontitis de Inicio Frecoz hemos
querido realizar L completo Andlisis Inmunoldgico Y
sistémico, lo cual apoye el diagndstico y permita  conocer los
factores del hospedero qgue participariah en esta particular

entidad patoldgica .

B. CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Hasta el afo 1977, la A.A.F. reconocia sblo dos
formas de E.F. @

— Feriodontitis Crdnica Marginal.
- Feriodontitis Juvenil.

Sin embargo, en la década de los ‘80, en base a los
clatos obtenidos de miltiples investigaciones se demuestra gue
la Feriodontitis comprende una gran familia de entidades que
difieren en :

1. Fresencia o ausencia de inflamacidn clinica detectable.
2. Extensidn, patrdn vy progresidn de la pérdida de nivel de

insercidn periodontal.

i
e

Edad del paciente.



Factor hereditario.
Compromiso sistémico.

Test microbioldgicos especificos.

En reconocimiento a este

A.AF. adopta una nueva clasificacidn

I » Periodontitis del Adulto.

II1 . Feriodontitis de Inicio Frecoz :

- Feriodontitis Frepuberal.

— Feriodontitis Juvenil.

IV . Feriodontitis Ulcero Necrdtica.

VY . FPeriodontitis Refractaria.

Andlisis inmunobioguimico de componentes de saliva, fluido

crevicular, susro sanguineon y celulas sanguineas.

desarrollo en 1989 la

de la E.F :

- Feriodontitis de Avance R4apido : Tipo A

Tipo B

ITI. Periodontitis Asociada a Enfermedades Sistémicas.



Siendo modificada en el afio 19973 por la AWAWFP. v
rubicandu a la Perioduntitisnprepuberal dentro de la categoria
de Pericdontitis Asociada a Enfermedades Sistémicas,

Eﬁbr ser esta entidad una de las manifestaciones del Sindrome
de Defecto @n  la Adhesidn Lesuwcocitaria, resstructurandose  de

1z siguiente forma :
 i . Feriodontitis del Adulto.
11 . Periodontitis de Inicio Frecoz :

- Feriodontitis Juvenil.
— Feriodontitis de Avance Répido : Tipo A

Tipo B
II1. Feriodontitis Asociada a Enfermedades Sistémicas :
- Feriodontitis Frepuberal.

IV . Feriodontitis Ulcero Necrética.

V . Periodontitis Refractaria.
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C. PERIODONTITIS DEL ADULTO

Es una de las formas mas comunes, alcanzando una
prevalencia aproximada al 904 en adultos sobre la tercera
década v despudgs de los 40 afos cerca de un 1004 de la
poblacidn exhibe signos de esta entidad. Afecta a individuos
sohre  los I8 afos, sin predileccidn  por sexo  ( Listgarten,

M.A. 19846 ).

El grado de patogénesis comunmente toma & 10 afios
para su  progresidn, describiendose en su  evolucion patrones
ciclicos gue alternan periodos de latencia vy actividad

destructiva del periocdonto ( Listgarten. M.A. 19843 Socransky,
B.5. ¥ cols. 1984 ls Bu severidad esta directamente
relacionada con la acumulacidn de depédsitos microbianns vy
asociado, en la mayoria de los casos, por factores locales gue
contribuyen a su retencidn ( Listgarten, M.A. 198463 Russell,
A.ll. 19673 W.H.0. 1978 ). Es por ello gue la hipotesis mas
aceptada hoy en dia, es gue nos encontramos frente a
individuons donde el sguilibrio de la salud periodontal se ha
roto principalmente por factores locales que impiden wun
adecuado control de la F.B. , sin existir en su genesis la
injerencia de factores sisteémicos, hereditarios o inmunes.

En 1la Feriodontitis del Adulto { F:A. ) la
implicancia de la herencia ha sido ampliamente estudiada., sin
embargo, no se han obtenideo resultados concluventes. La

experiencia clinica demuestra cierta prevalencia o tendencia

11



en grupos familiares, pero las bases bioldgicas al respecto

=un son desconocidas.,

D. PERIODONTITIS DE INICIO PRECOZ

Este té&rmino comens a utilizarse en &l World
Horkshop Clinical Feriodontic del afo 1989 e incluia a un
grupo diferente de entidades .que afecta a individuos
principalmente Jjdvenes entre 153 a 34 afios. El rango de
progresidn sigue un curso rapido y severo, alcanzando en  un
breve lapso de tiempo destrucciones extensas vy generaliradas.
La relacidn CAUSA - EFECTD ( F.EB. vy destruccidn periodontal )
no 25 clara ni proporcional, encontrandosse minimos signos vy
sintomas de inflamacidn clinica. For ultimo, en su etiologia
participan ademas de elementos microbianos, aspectos
pertenecientes al hospedero de tipo inmunolégico { disfuncidn
de polimorfos neuwtrdfilos en quimiotanis y fagocitosis, 2tc. )
v genético, esxistiendeo una ausencia de compromiso sistémico
concomitante.

Se dividen en tres subentidades :
— Feriodontitis Juvenil.
— Ferindontitis de Avance Rapido Tipo A.

— Feriodontitis de Avance Rapido Tipo B.

12



PERIODONTITIS JUVENIL

Fue descrita por primera vez por GBottlisb en el afio
192%, En la actualidad se define como uwuna enfermedad gue
afecta a adolescentes entre 12 v 26 anos { Baer, F.N. h i
Carranza, F. 1982; Lindhe, J. 19843 Lopez, N. vy cols. 19873
Ohtonen, S.y cols. 198%:; Ramaglia, L.S5. y Sbhordoney, F. 1985
Saxen, L. 19803 Suzuki, J.B. 1988: Sussman, H.L. vy ERaesr, F.N.
1278y Van Dvke, T.E. v cols. 1285 ).

l.a prevalencia es baja, comprometiendo
aprodimadamente a un 0.1 - Z.4 % de la poblacidn, entre los 10
vy 19 afos ( Basr, F.N. 19713 Giermo, F. v cols. 1984; Hoffman,
I.D. 198%Z; Lindhe, J. v Slots, J. 1983%: Melnick, M. vy cols.
19743 Saxby, M.5. 1984; Saxen, L. 1980 Sussman, H.L. vy Baer,
F.N. 198%3; Van Dyke, T.E. y cols 1985 ).

Afecta mas a las mujeres que a los hombres, en una
proporcién que varia de 25 a Z:1 ( Baer, F.N. 1971;
Fretwell, L.D.. vy cols. 19823 Ldbpez, N. vy cols. 1987: Manson,
J.D. v Lenher, T. 1974 Melnick, M. vy cols. 197463 Ohtonen. S.
vy cols. 1983 Spekitor, M.D. v cols 19853 Susuki, J.B. 1988 ).

El rango de progresidn s rdpido vy autolimitante,
alcanzando en un  periodo de 4 a 9 afios, una destruccidn de un
50 — 75 % del aparato de insercidn, siguiendo un patrén  de
distribucion localizado alrededor de los primeros molares yv/o
incisivos permanentes ( Ramaglia, L.S. y Sbordone, F. 19 78%

Baer, F.N. 1971; Cianciola, L. vy cols. 19773 Lavine, W.5. v
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cols. 19793 Lindhe, J. 19863 Lopez, N. y cols. 1987; Saxen,; L.
1980:; Sussman, H.L. vy Baer, F.N. 192783 Suzuki, J.EB. 19883
Wasrhaug, J. 1977 ) con una pérdida minima de & 5§ mm del nivel
de insercion vy predominando esta sobre obras piezas dentarias
de la arcada { premolares y caninos ).

Al examen radiografico se obssrva uwuna destruccidn
geea hilateral simétrica vy  vertical, gue corresponde a la
denominada IMAGEN EN ESFEJO ( Baesr, F.N. 19713 Melnick, M. vy
cols. 197&6&; Sussman, H.L. vy Baesr, P.N. 19783 Suzuki, J.B.
1988) .

De igual forma gue la Fericodontitis de Avance Rapido
Tipo A, no existe una relacidn directa entre la cantidad de
factores etinldgicos locales presentes en los dientes
afectados v la severidad de la enfermedad ( Baer, F.N. 1971;
Catalan, F. vy cols. 1989; Fretwell, L.D. vy cols. 19823 Ldbpe=,
N. y cols. 19873 Melnick, M. vy cols. 19743 Saxen, L. 1980;
Suzukis; J.B. 1988 ).

La etiopatogenia de la Feriodontitis Juvenil ( F.J.)
ha sido muy discutida en estos dias sugiriendose la
convergencia de una infeccidn bacteriana especifica
({ foctinobacillus Aoctinomycetemcomitans ) Y de LA
predisposicidn individual a desarrollar la enfermedad ( factor
hereditarioc vy alteraciones de los FMNN ), como muestra la

figura 4.
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Figura 4. @ Etiopatogenia de la Periodontitis Juvenil.

Superdxidos |

Buimiotaxis 1 _.____.....m Fagocitosis J

¢ Feriodontitis

‘A. ACTINDHYBETEMCDMITAN51>__ —— e ) Juvenil

|
L ReL. t#)

Control

Autolimitante

INFECCION BACTERIANA ESPECIFICA :

Estudios microbioldgicos realizados con distintos

métodos han demostrado gque la Flaca Supragingival pareciera

SEer patogeéenica v cuantitativamente irrelevate en
enfermedad. For otro lado, la microflora subgingival

encuentra debilmente adherida a la superficie dentaria y

compuesta fundamentalmente por formas cocaceas, filamentosas vy

bacilos gram negativos, estos ultimos con una presencia
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promadioc de 55 & 59 % . S5in embargo, este tipo de P.BE. no ss
cmnsideraﬂa.patagnmmﬁnica ern estas lesiones.

Actualmente la  tendencia es definirls SO LnE
infecoidn bacteriasna sspecifica v dos microorganismos aparscen
claramente asociados o
— fActinobacillus Actinomyostemcomitans ( A.a.) .

— Capnocyviophaga.

Recientemsnte han surgido resultados controvertidos
del papel iugado por &l Capnocyvtophaga en la F.J. « Fara
algurnos ssta fusrtemente relacionado & las  lesiones v otros
investigadores no han podido comprobar su sxistencia.

El rol del A.a. cada vez cobra mayor relevancia vy
cion los antecedentes existentes podriamos aftirmar
categoricamente gue es 21 factor etioldgico bacteriano

escencial en la gEnesis de esta enfermedad ( Tabla 1 ).

Tabla 1. = A. Actinomycetemcomitans, como posible agente
etioldgico de las enfermedades periodontales destructivas.

CRITERIOS ANTECEDENTES

ASOCIACION - Elevado en lesiones activas de F.J. .
= Usualmente no encontrado en sujetos
sanos o con Gingivitis.

ELIMINACION - Supresidn como resultado de terapia
periodontal adecuada.

RESFUESTA DEL- = Elevada cantidad de anticuerpos sé#ricos
HOSFEDERO en pacientes con P.J. .
-~ Elevada cantidad de anticuerpos locales
en lesiones de pacientes con FP.J. .

FACTORES DE - " LEUCOTOXINAS ", colagenasas,endotoxinas,

VIRULENCIA epiteliotoxinas, factor inhibidor de
fibroblastos, factor de induccidn de
reabsorcidn odsea.
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Todo  &llo basado  @&n oue s wno de los  pocos
microorganismos que comple  ocon los criterios de especificidad
microbiana postulados  por Socransky en 1984, v  como tal,
fambidén categoriza a la mas especifica de las pericodontitis de

unn punto de visbts microbioldgico.
PREDISPOSICION INDIVIDUAL :
A) Alteracidn de los FMNN @

Numesrosas investigaciones han detectado en estas
celulas defectos en su funcidn guimiotdctica v de fagocitosis

tanto a nivel local como sistémico ( Tabla 2. ).

Tabla 2. : Estudios 'de defectos de los FMNN en F.J. .

DEFECTOS DE FMNN INVESTIGADOR
— Fara destruir al A.a. Kalmar y cols.
- En la fagocitosis Cianciola y cols.

Suzuki y cols.

- En guimiotaxis Ciancilola y cols.
Clark y cols.
LLavine y cols.
Van Dyke y cols.

— Como factor hereditario Van Dyke y cols.
familiar en quimiotaxis

- Reducida cantidad de Van Dyke y cols.
GF 110 Van Dyke y cols.
‘ Van Dyke y cols.




Murray, F. v Fatters, M. ( 1980 ) indican la

ncia de wna reducide quimiotaxis  en neuntrdofilos de

itﬂividuDE con F.J. « Dtros autores sdlo las describen en un
7% de estos pacientes v tampoco parecieran ser reversibles
con la  terapia. Buzuki vy cols. (0 1985 ) al examinar 38
pacientes con F.J., demostrd que la depresion guimiotactica se
mantuvo  tanto antes del tratamiento como un afho después de
concluida la terapia activa. 8e reportaron ademas deficiencias
=n la actividad bactericida contra 21 A.a. v en la produccidn
= lLeucotrienos B4 y Superdxidos.

Van Dyke, T.E. vy cols. a nivel molecular concluyen
sue el origen de estas anormalidades quimiotacticas reside en
wn defecto cuantitativo de un receptor de membrana v una
glicoproteina superficial ( GF 110 ) fundamentales para dicha
funcidn. En base a lo anterior el mismo autor analiza a 22
Familias gue incluyen a individuos con F.J. e identifica dos
formas de enfermedad; wna gue exhibe defectos de los FMANN y
otra gue muestra a esta ceélula cnn.una funcidn normal. Estos
hallazgos reafirman la hipédtesis de Newman, M.G. y Socransky,
S5.5. ( 1977 ) que sugieren una predisposicion genética en
=stos pacientes vy que las disfunciones familiares inherentes
de los FMNN serian independientes de la infeccidn por A.a. .
Ello explicaria en parte la alta susceptibilidad a estos
microorganismos vy la severa destruccidn de los tejidos de
soporte. Estos datos indican también gque las alteraciones de

los FMNN se encontrarian tanto en individuos sanos como  en

18



suietos con F.J., mientras la presencia del A.a. Aparecs

consistentemsnte relacionada con destruccion

Nusvamente se coincidiria  con la hipotesis e
man, M.G. vy Socransky, S5.5. ( 1977 ) gue postula a esta
ompetencia e los F NN Come ur  factor que stlo
=dispondria a la accidn virulenta de algunas especies
terianas, v Que requeriria como condicidn  estricta de  la
Lofeccion del A.a. para la manifestacidn clinica de la
ermedad, enfatizando su importancia como factor etioldgico
wario.  De hecho se pesguisa una respuesta positiva del
~=pedero, marcada por una elevacidn de anticuerpos para el
=., tanto local como sistémica, indicando uwuna capacidad
acta de la respuesta inmune al igual gue en la F.A. .
zinen, R.R. ( 19846 ) reporta que el A.a. es detectado en
nimero en individuos con F.J. sin tratamiento ( 14 - 16
) gue en aguellos que han sido sometidos a terapia.
~zluyendo gue la progresion répida = inicial de la
=rmedad es debido al gran poder patogénico - virulento del
que es oportunamente expresado antes que aparezca la
esta inmurne protectora que autolimite el proceso
ctivo. Sumandose a ello factores individuales
secisponentes; basados la mayoria, en disfunciones de los

v otros que tal vez no han sido descubiertos ( Fig. 4 ).
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B) Herencia

e ha sugerido como posible causa algun factor
genético o hereditario que hace mas susceptibles a los
individups a contrasr la enfermedad | Basr, F.N. .1?713
Catalan, F. v cols. 1989 Lopez, N. vy cols. 19873 Ohtonen, 5.
v cols. 19833 Saxesn, L. 19803 Van Dyke, T.E. v cols. 1985 ).

Fara explicar a gue tipo de herencia esta asociada

han propussto dos hipbdtesis s

1) Herencia Resesiva Autosdmica ( Lépez, N. y cols. 1987).
2) Herencia Dominante Ligada al Sexo " Cromosoma X "
{ Boughman, J. v cols. 1988:; Long, J.C. vy cols. 1987: Fage,

R.C. 19853 Sofaer, J.A. 19903 Spektor, M.D. 18835 ).

Inclusive existen estudios que proponen 1a
identificacidn de un gen de susceptibilidad gue daria origen a
la Pu.Joy el cual estaria ubicado en la banda 1-3 de la region
1 del brazo largo del cromosoma nimero 4 ( Boughman, J. vy

cols. 19843 Mc EKusick, V.A. 19883 Sofaesr, J.kK. 19920 ).
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PERIODONTITIS DE AVANCE RAPIDO

Se define como wne enfermedad del periodonto  gue
afecta a la denticidn permanente, en adultos jovenes hasta
aproximadamente 35 afos, mostrando una prevalencia 2 104 de
todas las periodontitis ( Fage, R.C. vy ©ols. 1982; Suzuki,
J.B. 1988 ).

Esta patologis presenta también una evolucidn
destructiva rapida, con una significativa pérdida de tejido de
insercidn en pocas semanas, meses o afnos (1 Fage, R.C. y cols
1982 ).

En su patogénesis confluyen comprobadamente

microorganismos como el Forphyromonas gingivalis ( F.g )
{ Tabla 3. ) ¥ sobre todo alteraciones inmunoligicas del
hospedero. A este respecto lo gue en F.J. era una infeccidn
destructiva localizada y autolimitada, en las Feriodontitis de
Avance R&apido ( F.A.R. ) existen indicios de la mantencidn en
2] tiempno de una capacidad inmune deficiente gue promueve un
deterioro periodontal avanzado, generalizado y continuo ( Fig.
4 ).

Ranney, R.R. { 1991 ) afirma gue en la F.A.R. =2l
caracter de la respuesta inmune no se sitla dentro de los
parametros normales o al menos no poses el mismo gue en la
F.A. 0o la F.J.:. va gue los individuos con estas enfermedades
reflejan, por ejemplo, una disminuida respuesta espontanea y

proliferativa de leucocitos sanguineos periféricos ( test
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SMLR ¢ permite esvaluar la  funcion de  los linfocitos T ) v,
=d=mAs ur deprimido nivel de anticusrpos & antigenos
Sacterianos { A.a. ¥ Fuga.l. Estos uUltimos eslemnentos
Sefensivos son claves en la  limitacidn de la infecoidn causada
oor los microorganismos  antes sefalados. Recilentemente se  ha
descubisrto un grupso de factores del hospedero del tipo "genes

nmunorsgqul adores’ CyLLER influsnciarian  1la produccidn de

anticuerpos protectores especificos vy gue en determinados
pacientes, al sstar ausentes, pueden provocar wun 2stado de
respuests dAnmune deficients o nula prediciendo a través de su
deteccidn una increamentada  susceptibilidad o severidad del
cuadpron peeiodontal ( Genco, R.J. 19292 ) ( Fig. 5 ).

Tabla 3. : Porphyromonas gingivalis, como posible agente
etioldgico de las enfermedades periodontales destructivas.

CRITERIO ANTECEDENTES

ASOCIACION - Elevada en lesiones de periodontitis.
= Usualmente no encontrado en sujetos sanos
o con Gingivitis.
— Presentes en relacién a células
epiteliales creviculares ( Adherencia
bacteriana ).

p ' ELIMINACION - Supresidn como resultado de terapia
periodontal adecuada.

RESFUESTA DEL = Elevada cantidad de anticuerpos sericos.
HOSFEDERO

- Elevada cantidad de anticuerpos locales.

FACTORES DE - " PROTEASA, LIPOPOLISACARIDO ",Colagenasa,

VIRULENCIA Fibrinolisina, Fosfolipasa A, Fosfatasas,
Endotoxinas, H S, NH , Acidos y factores
que afectan adversamente a los FMNN.
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1- PIAIRI TipD A -]

Afecta a adolescentes v adultos jdvenes entre 14 vy
26  An0s, las mujeres esstidn mavormente afectadas que los
hombres, con wuna distriboucidn de 2:1, con una tendencia a
aumentar al avanzar la edad alcanzando una razdn de 2l
{ Astemborski, J.A. v cols. 1989: Suzuki, J.B. 1988 ).

L.a lesidn es generalizadae afectando al menos un 50%
de la denticidn, no presentando, al dgual que la P.J.y, una
relacidn directa entre factores etioldgicos locales y el
desarrollo del cuadro clinico.

A nivel hematoldgico se2 ha reportado una depresidn
de la guimiotaxis neutrdfila v monocitica, en un &6% de los
pacientes ( Astemborski, J.A. vy co0ls.1989; Lavine, W.S5. vy
cols. 1979:; Suzuki, J.B. vy cols. 1984; Vandesteen, G.E. 1984)
y una concentracidn normal de glicoproteinas del tipo GF 110
{Van Dyke, T.E. v cols. 1987).

Investigaciones geneticas sustentan una clara
implicancia hereditaria, asociada a un gen dominante ligado al
sexo ( Beaty., T.H. 1987; Bonghman, J.A. 1984; Genco, R.J.

19843 Long, J.C. 1987 ), al igual gque en la F.J. .
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2. P.A.R. Tipo B 1

Afecta a adul tos jdvenss entre 26 v 323 afnos

{ fAstemborski, J.A. v cols. 198%; Fage, R.C. 19833 Suzuki,
J.EB. 1988 ), sin una aparente distribucidn por sexo. La lesidn
=e caracteriza  por sEgluir Lin patrdrn  de distribucidn

genetralizado afectando al menos 504 de la denticidn. Se
describe una abundante presencie de depdsitos bacterianns v
tartaro, lo gue la hace wna entidsad clinicamente similar a la
F.A. moderada o avanzada.

Se ha observado gue la guimioctaxis neutrdfila puede
estar normal o deprimida, v ademés presentar un  test de AMLR
dentrn de los limites normales ( Astemborski, J A, 1989
Burmeister, J.A. 1984; Suzuki, J.B. 1988 ).

Ademas existe una aparente relacidn de un factor
hereditario en comparacidn a la F.A. .

l.as caracteristicas gue diferencian a las distintas
entidades de la familia de las Feriodontitis de Inicio Frecosz,

anteriormente descritas, serdn resumidas a continuacidn @
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En  general es poco lo investigado sobre estas
entidades patoldgicas debido a la dificultad para precisar su
diagnédstico, lo gue hace necesario la utilizacion de test de
laboratorio mas complejos.

Dentro de los @HAMBNES U8 pueden medir las
alteraciones anteriormente nombradas esta el Analisis

Inmunoldgico, &1 cual consta de los siguientes test s

Ouimiotaxis en FMNN.

— Fagocitosis en FMNN.

- Factores del Complemento CZ - C4.

— Inmunoglobulinas @ Iga Secretora. IghA, IgG., IgM.
- Rosetas E y EAC.

Estos puesden verse alterados por otros cuadros
patologicos gue afecten al paciente, por lo que serd necesario
descartar posibles patologias, mediante la utilizacidn de los
examenes de: Hemograma, glicemia vy fosfatasa alcalina y asi
evitar errores en la interpretacidn del estudio del Andlisis

Inmunocldgico.
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I1I. OBJETIVODS

OBJETIVO GENERAL 1@

Describir v estudiar 21 Andlisis Inmunologico de un
grupo de pacientes con diagnédstico de Fericdontitis de Inicio

Frecoz, antes y despugs del Tratamiento por Retraccion.

OBJETIVOS ESPECIFICOS 1

1. Establecer que examenes del Analisis
Inmunoldgico varian en mayor grado en este grupo de pacientes,

después del Tratamiento por Retraccidn.

2. Medir una posible tendencia en los resultados de
los exdmenes del Andlisis Inmunoldgico antes vy despugs del

Tratamiento por Retraccidn.

S« Corroborar si las alteraciones del Analisis
Inmunoldgico descritas en la literatura para pacientes con
Feriodontitis de Inicio Frecoz coinciden con los hallazgos del

estudio.
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Iv. MATERIAL Y METODO

MATERTIALES

A. Dbtencidn de muestras de sangre en pacientes con
Feriodontitis de Inicio Frecoz. para estudio del Andlisis

Inmunoldgico.

= 13 muestras de 10 cc de sangre venosa sin

anticoagulante.

- 15 muestras de 20 cc de sangre venosa con

Heparina.

E. Obtencion de muestras de Saliva de Fardtida en pacientes
con FPeriodontitis de Inicio ?recoz, para estudio del

Analisis Inmunoldgico.
= 15 muestra de 1 cc de saliva de Fardtida.
C. Obtencion de muestras de sangre en pacientes con
Feriodontitis de Inicio Frecoz, para los exdmenes de

Hemograma, Fosfatasa Alcalina vy Glicemia.

= 15 muestras de 10 cc de sangre venosa.
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I, Reactivus para i

=  Inmuno Difusidn Radial.

= Determinacidn de Rosstas E vy EAC.

polimorfos nucleares.

~ Duimictaxis en placa de agarosa.

E. Infrasstructura de apoyo para toma v andlisis de muestras.

= Instituto de Salud PFPuablica.

=~  laboratorio Clinico C.R. Ltda.

F. Infraestructura de apoyo para la realizacidn de

investigacidn clinica.

- Facultad de Odontologia de la Universidad de

Valparaiso.

G. Recursons Humanos :

- Medicos.
- PBiogquimicos.
= Tecndlogos Médicos.

= Auxiliares de laboratorio.

=  Ingestidn v muerte de levaduras por monocapas de

la

30



Recursos Fisicos :

Equipamiento tecnoldgico para llevar acabo la

lectura de los distintos test.
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METODDO

La investigacidn realizada consistid en un estudio
descriptivo del Andlisis Inmunoldgico que_pr2$entaban wun grupo
de 9 pacientes con diagnédstico clinico de Feriodontitis de
Inicio Frecoz, de los cuales 4 presentaban Feriodontitis de
Avance Rapido ( P.A.R.) Tipo A, Z con F.8.R. Tipo B vy 3 con
Feriodontitis Juvenil lLocalizada ( P.J.lL.). los cuales fueron
recibidos v atendidos en la clinica de Feriodoncia de la
Facultad de Odontologia de la Universidad de Valparaiso.

Los criterios para la seleccidn de los pacientes con
F.A.R. fueron :

1- Rango de edad entre 14 y 35 afos.

2= Lesidn generalizada, afectando a mas del 50% de los
dientes.

Z— Deteccidn de pérdida de insercidn z a 5 mm.

4— Cunantia de depdsitos microbianos variable.

5— Evidencia radiografica de pérdida de nivel dseo moderada a
avanzada.

6— Estado de salud general satisfactorio.

7— Antecedentes familiares variables.

Fara la seleccidn de pacientes con F.J.L. 1los
criterios a utilizar fueron :

1- Rango de edad entre 12 yv 24 afios.

2= Deteccidn de pérdida de insercidn de a lo menos 5 mm
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alrededor de primeros molares y/o incisivos definitivos.
Destruccidn no proporcional a la cantidad de factores
etinldgicos locales.

Evidencia radiografica de pérdida dsea con tendencia a lo
vertical, principalmentes en relacidn a primeros molares y/o
incisivos definitivos.

Estado de salud general satisfactorio.

Antecedentes de compromiso familiar.

Los pacientes seleccionados de acuerdo  a los

criterios anteriormente expuestos se sometieron al siguiente

Frotocolo de Investigacidn :

A. FASE PRE — TRATAMIENTO :

Una vezr recopilados los datos personales y clinicos
de cada paciente, a través de una ficha clinica confeccionada
para el estudio , se procedid & la motivacidn e instruccidn de
térnica de higienes oral.

lL.uego  los pacientes fueron sometidos, en  la mafiana

del mismo dia, a los siguientes examenes :

= HEMOGRAMA, FOSFATASA ALCALINA Y GLICEMIA :
Treinta dias antes de la realizacidn de la Fase
Terapeutica, cada paciente fus sometido a la toma de una

muestra de 10 cc de sangre venosa, teniendo como reguisito gue



@l paciente se sncontrara en ayuno.

De la musstra obtenida, 2 co se wutilizaron para el

11}

suaman de  Henograma,  analizaedo a2 hravés de wn contador
hematoldgico, 4 oo de la musstra se emplearon para 2l sxamesn
e Fosfatasa Alcalins analizada por =1 matodo Cinstico

Colorimébtricoy v por Altimo, los 3 co restantes sirvieron para

la medicidgn de la Glicemisa wtilizando para su analisis 1
m&Etodo de la Glucosa — DH v Glucosa Hexoguinasa.
Lo BrAmMBenss anteriormente mencionados fueron

tomados v analizados en el Laboratoric Clinico C.R. Ltda.

= ANALISIS INMUNOLOGICO

Al igual gue los esxamenes anteriormente sefalados,
treita dias antes de la ejecucion de la Fase Terapedtica, cada
paciente fue sometido & la toma de una mnuestra de saliva de
paridtida y muestras sanguineas.

l.a muestra salivél consistid en la obtencidn de 2 cc
de secrecidn parotidea, estimulada con acido citrico vy
recolectada 2n un tubo de ensayo colocado directamente a la
salida o desembocadura del conducto de Sténon. Esta muestra
fue sometida a un estudio de inmunodifusidn radial para la
cuantificacidn de Igh Secretora.

Las muestras sanguineas consistieron =2n la obtencidn

a) 10 cc de sangre con anticoagulante ( heparina ) para

ser sometidas a estudio de determinacidn de @
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— Rosstas E v EAC, para recusnto de linfocitos T y linfocitos
B respectivamente.
- Fagpncitosis por FMNN, midiendo su capacidad de adherencia,
ingestidn vy digestidn de antigenos.
— Ouimiotaxis de leucocitos.
b) 10 cc de sangre sin  anticoagulante fusron  tomados a

cada paciente para la cuantificacidn de proteinas Igh, IgB,

IgM, 03 v C4 mediante =1 método de inmunodifusicon radial.

L.os sxaAmenes anteriormente mencionados fusron

tomados vy analizados esn el Instituto de Salud Fablica de

Santiago.

B. FASE TERAPEUTICA 1@

En esta fase todos los pacientes fueron sometidos a

Tratamiento por Retraccidni el cual consistid en lo siguiente:

1- INSTRUCCION DE HIGIENE ORAL, gue consistid e=n la ensefanza
persarnalizada de la técnica de cepillado de Bass modificada
com : cepillo Duraldn 8F, cepillo unipenacho ( cuando fusra
necesario ), empleo de agentes reveladores de placa bacteriana
{ fucsina ) y useo de seda dental, reforzandose sesidn a

Se5i0M.

2- DESTARTRAJE SUFRAGINGIVAL de todas las piezas dentarias
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presentes en boca mediante el empleo de Jackets 3I0-I23, para
anteriores, y F1-I2 para posteriores.

'

3= FULIDO CORONARIO con pasta abrasiva y escobillas.

4— DESTARTRAJE SUBGINGIVAL Y FULIDO RADICLULAR de todas las
piezas dentarias presentes en cada paciente, mediante =1 uso

de curetas Gracey Z-4, 5-4, 7-8, 11-12 vy 13-14 ( 6-c ® y,

S5— DESENSIRILIZACION; en todos los pacientes en los cuales se
evidencie Lna hipersensibilidad dentinaria marcada con
posterioridad al raspado vy pulido radicular, se efectuaron
fluoraciones tdpicas de floruro de sodio v se recomendd el uso
de dentrificos con agentes desensibilizantes dentinarios

( cloruro de estroncio y nitrato de potasio ).

é&— CONTROL3; cada paciente se sitd a control 30 dias después,

para supervisar el tratamiento realizado.

C. FABE POST - TRATAMIENTO @

A los siete dias, posteriores al control de la Fase
Terapeutica, los pacientes fueron sometidos nuevamente al
estudio del Analisis Inmunoldogico vy Hemograma, Fosfatasa
Alcalina y Glicemia, siguiendo la misma metodologia utilizada

en la Fase Fre — Tratamiento.
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Este segundo examen del estudio, Hemograma,
Fosfatasa Alcalina vy Glicemia, se tomd para descartar la
aparicidn de alguna patologia gue pudiesra verse reflejada  en

estos examEnes, v gue pudiesen  alterar los  resultados del

Analisis Inmunoldgico.



V. RESULTADOS

De un  +total de nueve pacientes con diagndstico
clinico de Periodontitis de Inicio Frecoz, los seis gue
presentaban diagndstico de Feriodontitis de Avance Rapido ( 4
con PFP.A:R. Tipo & vy 2 con F.A.R. Tipo B ) completaron el
estudio, los obros tres pacientes gue presentaban diagnéstico
de Fericdontitis Juvenil Localizada no se incluyeron por  no
completar las fases de la investigacidn, debido a cambios de
domicilio a otras regiones del pais, imposibilitando la
gjecucidn de la Fase Fost - Tratamiento.

De los seis pacientes gue completaron 21 estudio,
ninguno presentd alteraciones en los exdmenes de Hemograma,
Fosfatasa Alcalina vy Glicemia que pudieran explicar la
aparicidn de cuadros patoldgicos gue alteraran los resultados
del Andlisis Inmunoldgico.

Debido al reducido numero de pacientes que
participaron en 21 estudioc, no fue posible obtensr resultados
estadisticamente significativossy por tal motivo no se llevd
acabo el andlisis estadistico v sdlo se presentan los
resul tados observados en el grupo de seis pacientes. de los
cuales los numeros 1, 2, 3 vy 4 presentan diagnodstico clinico
de Feriodontitis de Avance Rapido Tipo A, v los numeros 5 vy 6

diagndstico de Feriodontitis de Avance R4pido Tipo E.
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ANALISIS INMUNOLOGICO =

Fara esste estudio se realizd la medicidn de 18
parametros de los cuales sdlo aguellos que mostraron
variaciones Fre y Fost Tratamiento por Retraccidn yv/o niveles
bajo o sobre los rangos de normalidad para cada test seran

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

EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION

EMN NIVELES DE IgA SECRETORA
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GRAFICO 1
Valores Normales ¢ 13 — 26 mg/dl.
Emn =1 grafico 1 se ohserva que no existe una clara

tendencia al aumento o disminucidn en  los niveles de Igh
Secretora  posterior al Tratamisnto pior Retraccidrn. Sin
embargo, cabe destacar que los niveles de Igh Becretora Fre v
Fost Tratamisntn tienden a ser inferiores a los valores

normales.
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2. QUIMIOTAXIS.

EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION

EN QUIMIDTAXIS CON C5a NORMAL
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GRAFICO 2
Valores Normales @ 0.94 — Z2.24 mm.
Como se  observa en 2]l grafico 2 =21 =fecto del
Tratamisnto por Retraccidn muestra una tendencia a un aumeEnto
d= la funcidn guimiotidctica, alcanzando niveless dentro de los

valores normales.




EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION

CON CSg ALTOLOGO
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GRAFICO 3

Valores Mormales @ 0,58 — 1.72 mm.

by

En 2=l grafico 3 se aprecia ogue =l efecto del
Tratamiento por Retraccidn se expresa 2n una  tendencia  a
sumentar la funciodn guimictictica, siguiendo este  incremento
posterior  al tratamiento, expresandose coan valores CLLE

sobrepasan 21 rango  de normalidad en cuatro de  los pacisntes

an estudioc.
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EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION

QUIMIOTAXIS EN MEDIO DE CULTVO
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GRAFICOD 4
Valores Normales @ 0.4% - 1.173  mine

El gratico 4 muesstra gue de los sels pacientes  en
=zbtudio, tres de =1llos con diagnédstico de Fericdontitis de
avance Rapido Tipo A v uno con diagndstico de Feriodontitis de
Svance Rapido Tipo B, presentaban valores de guimiotaxis
inferiores & los rangos de normalided sen la Fase de Pre -
Tratamisrnto obssrvandose gque existe una tendencia a aumentar

la funcidn gquimiotidctica en la Fase Fost — Tratamiento.
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3. FAGOCITOSIS.

EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION

EN EL IND. DE INGESTION DE FAGOCITOSIS
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Feriodontitis de Avance Rapido Tipo B v tres de los cuatro
pacientss  con diagrdstico  de Periodontitis  de Avance Rapido
Tipo A, presentaban valorss baio 1o normal. Se aprecia gque el
efecto del Tratamiento por Retraccidn origindg posiblemente un

aumento en el indice de ingestidn fagocitaria dentro de
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valores normales, en los dos pacientes con FPeriodontitis de
Avance Réapido Tipo B. For el contrario, en tres de los cuatro
pacientes con Feriodontitis de Avance Rapido Tipo A se observd

una disminucidn en 81 indice de ingestidn fagocitaria.
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EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION

EM PORCENTAJE DE MUERTE EN FAGOCITOSIS
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4. FACTORES DEL COMPLEMENTO.

EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION

EN FACTOR C3 DEL COMPLEMENTO
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—— NUMERD DE pACI[B_‘TfES}s —
GRAFICO 7
Valores Normales ¢ 142 — 247 mg/sdl.
Frevio al tratamiento, =1 grafico 7 nos muestra gue
los niveles del Factor C3 estén  bajo los valores e
normalidad, observandose una tendencia a disminuir en cuatro
dee los sElse  pacientes &N sstudio, de los cuales tres

corresponden & pacientes con disagnostico de FPeriodontitis de

Avance Rapicdo Tipo A
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EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION

EN FACTOR C4 DEL COMPLEMENTO
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GRAFICO 8
Valores Normales : 18 - 41 mg/dl.
En el graftico 8 sg observa gue no existe una

tendencia clara al aumento o disminucidn de los niveles del
factor C4 posteriocr al Tratamiento por Retraccidn. Cabe
destacar que los niveles del factor C4 Fre y Post Tratamiento

me encusntran dentro de los valores de normalidad.



5. RECUENTO LINFOCITARIO.

EFECTOS DEL TRATAMIENTO POR RETRACCION

EN ROSETAS E, UNFOCITOS T

1.4
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En 2] grafico % se obssrva gue en la Fase de Fre -
Tratamiento los niveles de linfocitos T se encuentran bajo la
norma &n cinco de los seis pacientes en estudio. Ademas =1
grafico no muestra una clara tendencia al auvmento I
disminucion en el recuento de linfocitos T post tratamiento,

manteniendose bajo &l rango de normalidad.
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VI. DI SCUSION

Los wvalores obtenidos en los exéamenes de laboratoric
en este grupo de pacientes con diagndstico clinico de FOIWGF.
mostraron una respusshta Lrimure i e bhase disminuida W
mantuvieron la misma tendencia posterior a recibivr la terapia

pariodontal convencional ( Tratamiento por Retraccidn ).

Como  &s conocido la Igh Secretora aporta la
proteccidn inmune en  las muoosas vy liguidos corporales
externos, cubriendo a2 los microorganismos 2 2 impidiendo  su

adherencia a las superficies de las mucosas, en otras palabras
otorga wun rol  protector  local importante, por lo gue  su
alteracidon res  permnite peEnsar que 25 uUn factor de
susceptibilidad de estos pacientes frente a la infeccidn
bacteriana. De acuerdo & la literatura, las bacterias
presentes en esta patologia ( F.gingivalis, Frovetella vy
Capnocytophaga ) producen Froteasas gue alteran los niveles de
IgA, lo que se puedes extrapolar a los valores de [IgA Secretora
encontrados en 2] sstudio observandose disminuidos en  todos
los pacientes, explicandose asi la participacidn de una
posible condicionante local adicional para la presencia  del
cuadro patoldgico sn estudio.

La funcidn quimiotéctita medida por diferentes
examenes arrojd  resultados en  los cuales la mayoria de los

individuos tenian valores dentro de la norma, no concordando
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con los hrabajos e ﬁgtémburaki, Jufde (O LREY ) gus reporta una
depresidn de la guimiotaxis neutrdfila v monocitica en un &6%
de  los pacientes con diagndstico de P.AR. o La literatura
postula la existencia de dos posibles defectos en la  funcidn

muimiotactica

1. Defectos celulares intrinsecos como la baja concentracidn
de receptores para sustancias guimiotiacticas o una

acidad bactericida disminuida.

scto de mediadores inmunes como son las Citoguinas,
moléculas inmunoreguladoras que afectan 2 moléculas inmunes
vy no inmunes, incluyendo a los FRNN.

Es importante rescatar que después de la terapia se
produjo  un aumsnto de  la funcidn guimictactica, va que al
eliminar 1 factor bacteriano y sus productos. controlamos el
proceso  inflamatorio disminuyendo los niveles de Citoguinas
que  hipoteticamente modularian  la funcidn de los FMNN  cuyva
actividad intrinseca no estaria alterada. Ademas, el control
de]l factor microbiano permite pensar que se elimind un posible
metabolito inhibidor de la funcidn guimiotactica. For lo
tanto, debsria prodocicss on aumentq de dicha funcidn al no
existir slementos gus la newbtralicen o destruyvan.

En 2]l proceso defensivo es de vital importancia el
complein  mecanismo de la fagocitosis, donde viste un
ernfrentamisnbto  directo de  las células encargadaes de dicha

¥

funcidn { FMNN v macrédfagos ) vy los microorganismos. En el

estudio realizado este proceso ae  encuentra alterado, es asi
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como en los pacientes con F.AGR. tipo B, en los que el factor
etinlégicsn  local  Juega o rol clinicaments mas  evidents,
presentaron niveles bajo la norma antes del tratamiento,
ohservandose un  aumnento de sste indice posterior a 1. Ello
ros  permite pensar  gque s debid a la eliminacidn del factor
bacteriano local. For el contrario la mayoria de los pacientes
con F.A.R. tipo A& presentaron niveles bajo la norma antes del
tratamiento, v posterior a &1 siguid disminuyendos lo que se
sxplicaria por la injerencia de un factor tal vez general gue
sobrepasaria #1  aAmbito propiamente local v gue influiria en la
evolucidn ¥ progresidn de la enfermedad, va que sste cuadro se
musstra aparentemsnte  indepesndiente de la carga  bacteriana
local.

El complemsnto es un compleijo sistema enzimatico vy
U componente mas abundante 2e el factor C3E3, 2l cual se puesde
encontrar en forma nativa o activado, siende esta dltima =1
punto de partida de la WVia Alternativa o Froperdina. En
trabajns realizados =n pacientes con diagndstico clinico de
F.A., =& esnconbtrd gue previo al  tratamiento esxistia una
disminuida concentracion sérica (20%) de CZF nativeo, sugiriendo
un estimulo local inflamatorio, tendients a transformarlo a su
forma activa, sin embargo, post tratamiento, sste mismo
fragmento aunentabsa significativamente. Nuestros resultados no
concuardan con lo anteriormente expussto, mostrando niveles de
4 dentro de la norma vy C3 nativo bajo la norma previo al

tratamiento y disminuyd mas adn posterior a &1, pese al
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control del proceso inflamatorioc. Se especula hipotebicaments

—
=

e su disminucidn se sszplicards por la wtilizacion del mismo

1

er la  génesis de  anbticusrpos conbtra  bacherias sspecifices a

través de la Via Clasica del Complesmento.

D acusrdo a  las  revisioness bibliograficas gue
clescrlban una depresidn de los linfoocitos T pEriféricos:; 8n

sste tipo de pacientes pudimos obssrvar, a traves de su
medicidn cuantitativa gue los niveles sstaban bajo la  norma,
sisndo esta alteracidn de manifiesta importacia  &n la
patogénesis de la esnfermedad, mostrandose la misma tendencia

pre v post tratamiento ( marco tedrico pag. 21 ).
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VII. CONCLUSIONES

Del pressntse brabajo die idnvestigacidn se pusds

coneluir ogue s

Despué#s de una terapia pericdontal convencional, por
Tratamisnto [n Tl Retracoidn, los exdmnenss del Andlisis
ITnmunolégico gue mostraron  un mayor grado de variacion  fousron
los de la funcidn guimiotdctica vy fagocitaris de polimorfos
nentrafilos. En el primer examen se observd un aumento de este
indice en los pacientes con F.AWR. tipo Ay B, mientras gue la
fagocitosis newtrdfila  aumsntd en los  individuos con F.ACR.

tipo B v siguid disminuyvendo en los pacientes con F.AR. tipo

A

L.a tendencia de los valores obtenidos e2sn los
examenss del Andlisis Inmunoldgico de este grupo de pacientes
con diagndstico clinico de F.AGR. tipo A v B mostraron una
Fespussta inmune de base disminuida, manteniendose despugs de

la terapia periodontal oconvencional. Esto se manifestd  sn

forma clara en el recuento de IgA Secretora, Rosstas E
i linfocitos T ) v factor C3 del complemento.
lLos  resultados encontrados en los exdmenes de

funcidn fagocitaria vy recuento de  linfocitos T periféricos
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concuerdan  con las  alteraciones descritas en la  literatura
para pacientes con F.AR. . Sin embargo, los individuos en
astudio 1 presentaron urna  depresidn e la funcidn
quimiotdctica de neutrdfilos como se describe en numerosos

trabajos revisados.
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VIIlI. SUGERENCIAS

Disefar una investigacidn con una muestra
representativa v realizar un estudio prospectivo, dea
casos v controles ( todos con diagnédgstico de P.I.F.)
gqus permitan confirmar gque las  posibes variaciones
del Andlisis Inmunoldgico se  debsn a la eliminacidn
del factor etinlégico local ( Tratamiento por
Retraccidn ) o alteraciones intrinsecas e la

respussta inmune.

luego de los hallazgos en relacidn a  los
qivelss de IghA Secretora, una de las futuras lineas
de investigacidn que se pusde proponer s =21 estudio
de las causas de la alteracidn en la funcidn Humoral
lozal y su posible control v manejo, determinando su
influencia en  la evoDlucidn de esta ertidad

patoldgica.
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IX. RESUMEN

Se esfectud un Estudio Descriptiveo del Andlisis
Inmunoldgico e & pacientes oon diagntstico clinico v
radiografico de F.I.F. . Cada pacisnte fue sometido a wun
protocolo de  investigacidon gue oconsgistia en hres fases. Wna
Fase de Pre - Tratamiento, donde fueron tomadas las muestras
sanguinsas v salivales para 2]l estudio preliminar del Analisis
Inmunolégicoy lusgo se realizd la Fase Terapedtica donde  se
efectud un  Tratamiento por Retraccidn, gue se2 controld a los
0 dias, pasando a la tercera v uUltima fase donde nuevamente
ap procedid a la toma de muestras para el estudio del Andlisis
Inmunolédgico.

2 observid gque =20 los niveles de IgA Secretora vy
recuento de Linfocitos T periféericos existia una tendesncia a
sstar bajo los valores normales, no mostrando una variacidn
posterior al tratamiento. For =21 contrario, si se observaron
variaciones lusgo e haber efectuado 21 Tratamiento por
Retraccidn =15} la fumoidn Buimiotéctica de polimorfos
nedtrdfilos, donde sxistid una tendencia a aumentar a niveles
de normalidad; ademés la Ffuncidn Fagocitaria de polimorfos
neutrdfilos presentd nivelss baio la nmrmé en  todos  los
pacientes previo al  tratamiento, posterior al ocual los
individuos con diagndstico de F.AR. Tipo E mostraron un

aumento, no siendo  asi en los pacientes con F.A.R. Tipo A
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Eztadisticansnte los datos obtenidos del estuqio rc
ann  concluventes, debido al redoucido ndmero de la musstra. Sin
smbargo, nos  pernitid mostrar algounas  bendencias en oun grupo
e pacientes con PLLOF. gue servirdn  como bass para  fulboras
linsas de investigacidn.

Fese a lo anteriormente mencionado gqueremos rescatar
la wvalidss de  la wutilizacidn del examsn  del Analisis
Inmunoldgico, =2n este v obtro tipo de patologias periodontales,
mo salo como una  valiosa ayuda diagndstica, sino también con
@]l Tin de ampliar nuestros conocimientos para gue 2n un futuro
podamos complementar la informacidn existente v asi nos

orients hacia un mejor maneio v control de estas patologias.
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X. ANEXODS

FICHA CLINICA

EXAMINADOR &

NUMERD DE FICHA

NOMERE

EDAD ¢ S5EXD

DIRECCION :

FONO = ODCUFACION @

ATECEDENTES SISTEMICOS

ANTECEDENTES ODONTOLOGICOS

ANTECEDENTES FAMILIARES



CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA

ENCIA

COLOR ¢

FORMA 3
FOSICION =
TaMARD =
CONCISTENCIA @
SUFERFICIE
EXUDADO =
HEMORRAGIA =

ROLOR =

ENCIA ADHERIDA

FERIODONTOGRAMA




oL A e o o AR o LS A

EXAMEN RADIOQGRAFICO =

EXAMEN DE LABORATORIO :

DIAGNOSTICO &

FLaN DE TRATAMIENTO =

TRATAMIENTO FOR RETRACCION

ACTIVIDADES GRUFDS DENTARIOS

Deteccidn FE
v o educacidn

Control higiene

Destartraje
supragingival

Destartraje
subgingival vy
Fulido radicular

Desensibilizacidn

CONTROL =




EXAMINADOR

ACTIVIDAD

FECHA

s bl




FORMULARIO SOLICITUD EXAMENES

Trabhaio

Facultad

de Odontologia
dee Salul a2

Fablica.

Mombere o

Diagndstico

Tiempo o evoluoidn @
Musstra Fre Tratamisnto
Tiempo Fost Tratamiento
Fecha Hemograma @

Examenss:

Cuantificacidn
Cuantificacidn
Cuantificacidn
Rosetas E, EAD
Fagocitosis
Buimiotaxis

NOTS 18e debse extrasr 10

co. de sangre con

C3 y C4

G«
heparina.

Agralisis Inmulégico &8n pacisntas
con F.I.F. Fre v Fost Tratamiento
por Rebtracocidn v

L. Valparaiso/S.Inmunologia Instituto

Edad =

iy
o

Fost Tratamiento 3

Inmunoglobulinas

Igh Secretora

FECHA FIRMA SOLICITANTE

e sangrse sin anticoagulante v 20

La muestra de saliva debe ser de secresidn parotidea.



TECNICAS DE EXAMENES INMUNOLOGICOS

LRFLINODLELIS T O RADTAL,

ifi
—

rantificacidn Froteina

TECNICA =

e A un Tr o colocado en bafio de  agua a 5480 afadir un
violumen de agar &l 2,54 v lusgo un volumen de antisusro
afico.

MO OQEs e

2. Agitar swavemente v vaclar a una placa de petri nivelada.
El grosor de la capa de agar debe ser & 2 mm de alitura.

Fe HMacer perforacionss de 2 mm de didmetro, de acusrdo a una
plantilla. o

4, Aplicar diluciones del suero de referencia ( diferentes
concentraciones de antigeno ) v las muestras diluidas
convenisntements.

H. Dejar difundir por 24 horas.

- Lesy diamestro del halo.

58
T

7. Graficar didmetro del halo "vyv" versus concentracidn del
antigeno "',

. Interpolar lecturas de las muestras.



CUIMIOTAXIS EN FLACA DE AGARDSA

TECNICA =

. TRATAMIENTOZ DE LAEB FPLACAS.
— Flacazs de petri de 5 cm de difdmestro limpias, sumergirs
en HOL 3EM l:l  con stanol puro. Lavar con agua destilada
v o luesoo cubriv con gelatina 0,54 recién preparada,
sliminar =] exwceso v secar | mantense stock de placas
preparaclaz ).

e

2. FPREFARACION DE LA SUSFENZION CELULAR.

= Extrasr 10 ml de sangre =n jeringa plastica
Meperinizada.

I
m

plastico que contiens 1,6 ml

- Maciar sangre =n tubo
D a 1 lar suavemsnte.

&% - Mes

n o

= Dejar sedimentar por gravedad por 20 a 40 minutos a
Lemperatura ambiente.

- Extraer =1 plasma rico @0 PMN v centrifugar a 1500 rpm
(800 » g) por 10 minutos. Retirar sobrenadants vy
guardar { plasma autdlogo ).

= H5i 2l pellet celular contiens glédbulos rojos se hace un
tratamiento hipotdnicod agregar 2 ml de agua destilada
por Z0 segundos, lusgo 1 ml de KCL ©,6M frioc con
agitacitn constante por 10 segundos. Centrifugar a 1500
Fpm (B00 x g) por 10 minutos a 480,

- Adustar la concentracistn celular a 2.5 = 10N7  FMN/ml
ern MEM con 2.9 mg/ml de glutamina.

T PREPARACION FLACA DE AGARDSA.
= Fundir agarosa 1,54 — gelatina 0,5% . Enfriar a 480C.

- Colocar los reactivos correspondientes a 4820, Agregar

a frasco gue contisne 2 ml de MEM 2X @ 10 ul de NaHCO,
Sed% o3 O3 ml de glutamina 22 mg/ml v 2.4 de agarosa -~

gelatina. Agitar y vaciar contenido a la placa petri.

- Efectuar perforaciones con una plantilla gue tenga 8
hileras con % orificios de 2,5 mm de didmetro v

-

separadas entre si por 2,5 mm.



4

. ACTIVAGZION DE PFLASMA AUTOLOGO CON ZYMOSEN.

Foner en tubo 1 oml ode plasma autdlogo v agregar 1O mg
s Zyinosan .

- Agitar y ponsr en bafo de agua a ITEC  durante &0

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

Sacar sobrenadante ( factor guimiotdctico autdlogo ).

S. FRUERBS DE QUIMIOTAXIS.

- Foner en la perforacion central la suspension celular

£ 2310 ul Y

En las perforaciones sxternas, =1 factor guimiotactic
{ sutdlogo v normal ).

Ern las perforaciones internas MEM.

La placae se incuba a 372C durante T a 4 horas en  esitu
que contenga 3% de C0, , 93%4 de humedad y a 3780C.

Despudgs de incubar, las celulas se fijan sin sacar la

agarosa, agregando 3 ml de metancl, deiar 20 minutos

( si el tiempo no alcaza se puedes dejar toda la nochs
4890C con metanol ). Eliminar metanol y agregar 3 ml de
formalina al 17,4% durante 20 minutos, lusgo eliminar
msta solucidn, retirar 21 gel v lavar &n agua
destilada.

Dejar secar, medir la migracidn con objistivo lupa v

oculares 8 ¥ con escala milimétrica incluida. Se dehe
informar de la siguiente forma @

A) Migracidn dirigida ( Cuimiotaxis ), distancia
recorrida por las células
hacia &1 factor
quimintactico.

B) Migracidn al azar : Distancia recorrida por la
celulas hacia =1 MEM.

) Imdice Quimiotactico autdlogo @ Razdn entre
migracidn dirigida avtdloaoo
v @l azar.

DY Inmdice Ouimiotactico normal @: Razdn entre
migracidn dirigida normal
=]l azar.,

]

Tz

S

%



TECNICA

4

b
S

-

n

u

IRGESTION ¥ MUERTE DE LEVADURAS FOR

MONDCAFAS DE POLIMORFOS NUCLEARES  FMM )

n
"

FREFARGLION DE SUSFENSION DE LEUCOCITOS.

Extraser 10 ml de sangre en jeringa plastica
Pensarinizada.

Maciar
e De:

ngre a un tubo plastico ouse contiens 1.6 ml
%o. Mezclar.

i l]_l

11. i i
D"

1:
wtra

t.

Dejar sedimentar por gravedad por 45 minuwtos a
tempaeratura ambiente.

Sacar &1 plasma rico en FFMN v centrifugar por 10
minutos  a 1500 rpm (800 @ o). Evitar la contaminacidn
de gldbulos rojos.

S retira 21 plasma v se guarda como factor opsonizante
v 21 pellet celular se lava 2 veces con S5BH.

51 el pellet celular contiens gldbulos rojos se hace un
tratamiento hipotédnico @ se  agrega T ml de agua
destilada fria por 20 segundos, louego 1 ml de KC1 O,46M
frio con agitacion constante por 10 ssgundos. Se
centrifuga a 1500 rpm (BOO x gl por 10 minctos a 48C v
2l pellet celular se lava 2 veces con SBEBEH.

Efectuar =1 recusnto de FMN ajustando las celulas a 2 0
10° FMN/ml. Verificar viabilidad por exclusion de azul
Lripan que no debe ser inferior al B80% .

FREFARACTION DE LA MONOCAFA DE FMN.

Colocar un cubre obisto 22 % 11 mm =0 toubo de coltivo
Corning 9820 sstéril v afadir 1 ml de la suspension de
lewcocitos gue contiensn 2 10% FPMN.

Incubsr por 15 minutos en estufa a F78C con 5% de £0, v
PEL de humsdad.

Lavar 23 veces ocon S8EH.

ADHERENCIA CELULAR.

Recoger 2] sobrenadante v la solucidn de 3 lavados de
la monocapa en un tubo plastico.



= Contar los leucocitos v calcular el porcentaie de
atdhsrencia en forma indirecta  sustravendo al total de

las células, 2] recusnto de las cédlulas no adheridas.,
4. FUERTE DE LEVADURSS FOR FMN.

- Agregar a la monocapa de PRN, levaduras en proporocidn
ol 1 £ S Eg y 851 la adherencia es 604 en la monoocapa
hay 3.2 » 107 FMN/ml. S agrega por 1o tanto 2,46 o 10°
levaduras  por ml. Tomar 0,9 ml de ésta suspensidn de
levaduras v 0,1 ml de plasma del pacisnte.

= Incubar 45 minutos en estufa a 37QC, 34 de CO, y 5% de
homecad .

o

- Lavar I veces con 1 ml de S5BH.

= fgregar 0,2 ml de azul de metileno previamentes
calentado a I780 v 0,8 ml de S55EH.

= Incubar 1% minutos en estufa a 3I78C, 5% de CO, v <54 de
humsdad .

- l.avar 2 veces con S5%EH.

- Colocar =21 cubreobieto hacia abajo en una lamina vy lesr
del fresco en microscopio de luz vy contar 100 células
gque hayan fagocitado, anotando por separado las
levaduras azules ( muertas ), v las no tefidas (vivas )

por cada celulas fagoociktica.

- Se calcula =1 porsentaje de muerte que representa 21
total de levaduras tefiidas de azul respecto del total
de levaduras fagocitadas por las 100 células contadas.

N2 de levaduras muertas ¢ 100
R ) e 2 e
NE total levaduras ingeridas

= Ademds se calcula el indice fafgocitico ( FI ) gue
representa 21 promedio de levaduras ingeridas por
celula.

F’I e BT T Ay S SRS —
NG de células contadas



DETERMINACION DE ROSETAS E Y EAC

fooitos T v linfocitos CER+ 3

{ Linm

i

g

TECNICHA =

L. PREFARACION DE LA SUSFENSION DE LINFOCITOS.
- Extrasr 10 ml de sangre con jeringa heparinizada.
— Cargar la micropipeta de leucocitos para recuento.
- Haver frotis.
= Diluir la sangre v/ v de Ficoll - Hypagues, afnadir
1ﬁn+amnr+n 2 ml de =angre diluidn ngu1r 1&%
2 PREFARACION DE LLOS GRo TRATADOS CON AET.

— lavar los GRo 5 veces con 85 ( 1500 rpm doarante 10
minutos ).

= Freparar solucidn AET, ©0,143M en agua destilada
ajustando a pH 2,0 con NalOH4NMN.

—~ Agregar un  volumsn de pellet de GRo a 4 volumeness de
solucidn AET.

= Mezclar e incubar por 15 minoutos a Z78C, agitando cada
9 minutos.

~ lLavar 5 veces las células tratadas con AET en 58 fria v
ajustar a 10% con S8BH con 20% de susro  Tfetal
inactivado.

— Duardar a 400 por una semans.
T. ROSETAS E.

~ Mezclar 0.4 ml de 1i i
ml de GRc tratados con AET.

= Incubar a I720 por 15 minutos. Mezclar cada § minutos.

= Cerntrifugar & 1000 ypm por 10 minutos  a temperatura
ambisnte.

= Mantener &l tubo (0 pellet y sobrenadante ) a 4QC, todsa
la nocha.



Lentamentse v svibando formar burbujas, resuspendsr @1
pellet. Agregasr 2 gotas de azwl cresil brillante.

Neubauwer 100 células.

Legr &n camara de
consideran rosetas los linfocitos con 3 0 mas

Nota

4. ROSETAS EAC.

Lavar GRo 3 veces con 88 0,94 . Centritougar 10 minuios
a 1300 rpm.

Freparar una suspensidn BRo al 5% @ 0,1 ml de sedimento
e GRo més 1,97 ml de S55BH.

Fraparar hemolisina 10 WUH/S ml @ 0,1 ml de hemolisina
200 UH mas 1,9 ml S55BH.

Freparacidn EA @ mezclar 2 ml GRo 5% més 2 ml
Memolisina 10 WUH/ ml. Incubar en bafio maria a 2780
cdurante IO minutos.

Freparacion EAC @ mezclar 2 ml ERo sensibilizados (EA )
v 0,1 ml de complemsnto de ratdn. Incubar a I78C ( BM )
por 20 minutos. Diluir con 8 ml SS5EH.

Obtencidn de rosetas EAC @ medir O,1 ml de EAC v
agregar 0,1 ml de suspensién de linfocitos 3 x 10° wml.

Centrifugar a 1000 rpm por 3 minutos.

Mezclar suavemsnte 1 pellet v sobrenadante, sin formar
burbuias y agregar una gota de azul cresil brillante.

Lesr en camara de Neubauer 100 células.
Nota 3 se considera rosetas los linfocitos con 2 o més
GRec adheridos.



TABLA

MAESTRA

Exdmenes de Andlisis Inmunoloagico
@2 pacisntes con PoI.F.

FACIENTES 2 3 4 bl &
EXAMENES Pre Fost Pre — Post Pre — Post Pre - Post Pre - Post Pre - Fost
Csa

Normal 1.07 21 0.96 - 2.37 1.02 - 0.6 1.10 - 2.2 0.42 - 0.5 05 = 1.2
a
u CSa
1 Autdlogo 0.91 2.1 0.76 - 2.87 1.2 = 0.5 1.03 - 2.4 0.25 - 1.5 0.48 - 1,9
™M
I Medio
(5] Cultivo 0.75 1.12 0.41L - 1.5 0.55- 0.34 0.8 - 1.7 0.22 - 0.7 0.36— 0.95
T
A Indice
X Normal 1.42 1.8 2.34 - 1.58 1.8 - 1.8 1.47 - 1.0 1.90 - 2.3 1,38 - 1.3
I
] Indice

Autdlogo 1.21 1.8 1.85 - 1.78 2.18 - 1.5 1.28 - 1.4 1.13 = Q.77 1.33 - 2.0
F
A Forcentaje
G Adherencia 9z 0 100 = 74 86 - %0 100 - 20 100 - B4 86 - 86
e}
G Indice
I Ingestidn 2.6 2.26 1.08 - 1.9 1.8 = 2.7 1.B4 - 2.9 1.68 - 1.6 1.76- 1.14
T
(o] Forcentaje
S Muerte Sé6 &2 23.5 - 49.5 44.8 - 50 46 - =1 17.3 - 51 38 - &5
I
S
ps
N
M
u Ig A
N Secretora 5.5 4 19 = 1F 7.9 — 2.1 8-9 S -6 g == F
5]
G .
L: Ig A 235 310 185 - 200 205 - 275 225 - 265 191 - 253 293 — 157
o
B
u Ig G 1785 1893 1903 = 2103 12B0-1666 1693 - 1720 2504 - 2373 1790-1680
|
I .
N Ig M 280 293 220 ~ 2434 106 - 151 272 = 229 248 - 200 187 - 257
e
g
{ 1
0o ™
M E cC3 BS 81 160 - 178 135 - 109 70 - B1 135 — 126 133 - 94
P N
, LI ca 12 25 18 - 14 24 - 23 26— 22 24 - 21 20 - 19
E O
R o 40 S5 20 - 82 40 - 55 24 - I&6 24 - 48 &5 - 5&
s} E
s mm 626 648 710 - 1000 &04 -1266 468 - 518 648 - 491 1370- 604
E e e e e e e e e o o e e o e PR
T % 22 35 17 - 33 23 - 25 13 - 12 17 = 27 25 - 22
A EAC
S mm 245 412 &04 - &35 347 - 574 290 - 173 459 — 360 8527 - 237
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