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El presente trabajo de investigacion fue realizado con el objetivo de determinar la
presencia de citomegalovirus (CMV) en inmunoglobulina G (IgG) e inmunoglobulina M (IgM) en
pacientes con gingivitis y periodontitis de avance rapido. Se seleccionaron 30 pacientes con un
rango de edad entre 25 y 45 afios, los cuales fueron divididos en dos grupos. El primer grupo
estuvo conformado por 15 pacientes de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San
Carlos de Guatemala, con diagndstico periodontal de gingivitis, y el segundo grupo estuvo
conformado por 15 personas de una clinica particular con diagnéstico periodontal de periodontitis

de avance rapido. Todos los pacientes estuvieron libres de enfermedades sistémicas.

En todos los pacientes se realizo evaluacidn radiografica, clinica periodontal, hematologia
completa y determinacion de IgG e IgM para CMV, previo a un consentimiento informado. En el
examen radiografico de cada pieza presente, se evalu6: ligamento periodontal, ldmina dura, area de
furca, area apical, nivel 0seo y relacion corona-raiz. En el examen clinico periodontal se observo:
cambio de color, contorno, consistencia, exudado, movilidad, placa dentobacteriana y calculos. Se
evaluo un total de 399 piezas en los pacientes con gingivitis y 384 piezas en los pacientes con
periodontitis de avance rapido. En estas piezas se determind la profundidad al sondeo en seis areas
de cada pieza dentaria. A los pacientes se les realizd exdmen de laboratorio tomando una muestra

de sangre para determinar: glucosa en sangre, hematologia completa, IgG e IgM para CMV.

De los dos grupos evaluados, los pacientes con enfermedad periodontal de avance rapido
presentaron profundidades al sondeo de hasta 11mm. En los resultados de laboratorio se encontrd
que el 93% de los pacientes con periodontitis y el 47% con gingivitis presentaron IgG para CMV
positivo. Los niveles de neutrofilos en sangre para los pacientes con enfermedad periodontal de
avance rapido estaban elevados en el 73% de los pacientes. En los pacientes con gingivitis los

niveles de neutrofilos estaban elevados en el 53% de los pacientes.

Se concluye que existe una relacion estrecha entre periodontitis de avance rapido y la
presencia de CMV, ya que a mayor enfermedad periodontal se observan mas elevados los valores
de IgG para CMV. A mayor edad hay mayor presencia de IgG. La presencia de polimorfonucleares
esta directamente relacionada al tipo de enfermedad periodontal, ya que los pacientes con

enfermedad periodontal de avance rdpido presentaron mayor recuento celular.



INTRODUCCION

Las enfermedades periodontales, incluyendo gingivitis y periodontitis, son enfermedades
inflamatorias del periodonto que se caracterizan por destruccion progresiva de los tejidos de
soporte de los dientes cuando no son diagnosticadas a tiempo y tratadas de la manera
correspondiente. Estas enfermedades son muy comunes en el pais, por lo que se debe conocer a
fondo su etiologia, para poder contar con la capacidad de diagnosticarla, asi poder obtener a un

método terapéutico mas efectivo y de mayor cobertura.

En la actualidad diversos estudios han publicado que no s6lo las bacterias y sus productos
forman parte de la patogenia de la enfermedad periodontal humana, sino que también los virus

(citomegalovirus) juegan un papel importante en ésta ©2.

Actualmente la Dra. Sofia Callejas Rivera esta realizando un estudio a nivel
nacional titulado “Establecimiento de citomegalivirus (CMV) y Epstein Barr (EB) en enfermedad
periodontal en la poblacion guatemalteca” donde se pretende determinar a CMV y EB como
posibles agentes etiologicos en la enfermedad periodontal o como agentes coadyuvantes a la

misma.

Este estudio es parte de dicha investigacion que inici6 desde el afio 2000. En este trabajo se
establecio la presencia del CMV en inmunoglobulina G (IgG), inmunoglobulina M (IgM) en
pacientes con enfermedad periodontal de avance rapido y gingivitis, con el fin de contribuir al
esclarecimiento de la etiologia de dicha enfermedad, ya que es una dolencia multifactorial. Este
esclarecimiento podra permitir que se realicen diagndsticos mas exactos y  tratamientos

terapéuticos mas efectivos.

ANTECEDENTES



Slots, J. en 2003, presentd los primeros estudios en donde se demuestra la posible
asociacion entre enfermedad periodontal, y enfermedad viral y la presencia de un sinergismo entre

P. gingivalis y algunos tipos de virus V.

En lo reportado en la literatura guatemalteca respecto a establecer la relacion entre CMV y
enfermedad periodontal se puede citar: Callejas, M.S. en 2005 realiz6 un estudio con el proposito
de establecer la relacion entre CMV y periodontitis agresiva. Evalué a 40 pacientes entre 22-59
aflos de edad. Todos los pacientes presentaron periodontitis agresiva y estaban libres de
enfermedad sistémicas los resultados mostraron que todos los pacientes presentaron sangrado al
sondeo, inflamacion aguda, bolsa mayores de 7mm, indice de placa bacteriana fue de 65%. A nivel
radiografico se encontr6 severa pérdida 6sea, defectos Oseos verticales multiples, alteracion del
ligamento periodontal. Los anticuerpos IgG para el grupo A (22-39 afios) fue de 3.92ul/ml. El IgM
fue de 77%, para el grupo B (40 a 59) IgG fue de 7.73ul/ml y el IgM fue de 67%. El incremento de
IgG fue directamente proporcional a la edad y a la cantidad de afios afectados por la enfermedad.
El estudio concluy6 en que todos los pacientes evaluados presentaron periodontitis con severa
destruccion y todos fueron positivos para CMV en IgG y no asi para I[gM. La presencia de CMV
puede estar asociada al grado de severidad de la enfermedad. Es importante encontrar la
participacién de CMV en la etiologia de la enfermedad periodontal ©.

Callejas, L. en 2006 realizd un estudio para determinar la presencia de CMV y EB en
pacientes con periodontitis de destruccion rapida. Se evaluaron 18 pacientes que presentaron
periodontitis de destruccion rapida, entre 25-45 afios de edad. Se evalué hemoglobina glicosilada,
niveles de glucosa pre y post prandial, presencia de CMV y EB. Todos los pacientes presentaron
periodontitis de destruccidon rapida. Los resultados mostraron que todos los pacientes presentaron
cambios de color, contorno, consistencia, exudado, movilidad, halitosis, calculos y presencia de
placa dentobacteriana. La profundidad al sondeo fue mayor a 6mm, se evaluaron 3,042 areas de las
cuales el 44% estaban afectadas. Los anticuerpos para CMV fueron, IgG 4.4 pul/ml y IgM fue de
7.3%. Los anticuerpos para EB resultaron negativos en todos los pacientes evaluados. Se concluy6
que existe la posibilidad de una interrelacion entre periodontitis de destruccion répida y la

presencia de virus tipo CMV ®.



Algunos estudios recientes han planteado la posibilidad de asociar la enfermedad
periodontal a virus (citomegalovirus). Esto puede ser acreditable, ya que los virus pueden atacar al
organismo cuando éste se encuentra con alguna alteracion en el sistema inmunoldgico; pero no se

;oL . : 11
conoce exactamente en qué tipo de enfermedad periodontal se encuentran estos virus .

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA



Actualmente no se ha establecido la presencia de CMV. Lo que hace plantear la
interrogante: ;Estaran presentes estos virus en dicha enfermedad, en el caso de la enfermedad

periodontal tipo gingivitis?

JUSTIFICACION



Es preciso obtener informacion sobre la etiologia de la enfermedad periodontal,
principalmente para poder establecer un buen diagndstico, ya que de éste dependera realizar el
tratamiento mas adecuado en dicha enfermedad. Para que los tratamientos se consideren exitosos,
es importante disminuir el umbral del agente causal de cada enfermedad, si se estableciera que el
agente etioldgico primario no sélo son bacterias, si no que también la presencia de virus, esto seria
determinante en dicha etiologia, lo que conllevaria a modificar los tratamientos periodontales. Lo
anterior podria justificar la razén por la cual algunos tratamientos periodontales no son exitosos o
los pacientes a pesar de haber recibido tratamiento adecuado antibioterapia, detartraje, alisado

radicular, fluor, continian con enfermedad progresiva.

Es necesario conocer la relacion entre prevalencia y caracteristicas de la enfermedad
periodontal con un agente causal viral para definir con eficacia y eficiencia los programas de

atencion a los pacientes afectados.

Debido a que si existen estudios de CMV en periodontitis de avance rapido y no en

gingivitis, se hace necesario ampliar el conocimiento en dicha enfermedad.



REVISION DE LITERATURA

Considerando que este estudio es parte de un trabajo de investigacion a nivel nacional, la
presente revision de literatura coincidird en un porcentaje alto a la revisidon presentada en el trabajo
titulado “Determinacién de la presencia de citomegalovirus y Epstein Barr en pacientes con

periodontitis de avance rapido”, elaborada por el Dr. Callejas, Luis Antonio en noviembre 2006 .

Esta revision sera dividida en cuatro capitulos: 1. Periodonto Sano, II. Enfermedad
Periodontal: gingivitis, periodontitis, III. Virus y Bacterias, y IV. Relacion Enfermedad

Periodontal- Virus.

CAPITULO 1
PERIODONTO NORMAL

La unidad dental es un érgano compuesto por: dientes y estructuras de soporte de tejidos duros
y blandos. La unidad dental ha evolucionado principalmente para la obtencidén y procesamiento de
alimentos; sin embargo, también desempefia un papel fundamental en la deglucién, fonacion,
propiocepcion, soporte de la musculatura facial y articulacion temporomandibular, asi como en el
mantenimiento de un sentido general de bienestar social. Los tejidos de soporte dentales, conocidos
colectivamente como periodonto, del griego peri, que significa alrededor y odontos diente, esta

constituido por encia, ligamento periodontal, cemento radicular, hueso de soporte y hueso alveolar ",

El periodonto actia como una entidad que une el diente al hueso maxilar o mandibular por una
articulacion llamada gonfosis, seglin su estructura es de tipo fibrosa y segun su funcién es de tipo
sinartrésica, o sea que es inmovil; ésta promueve un aparato de fijacion resiliente y resistente a las
fuerzas funcionales normales. El mantenimiento de la integridad del aparato de soporte depende de la

: . . 20
adecuada interrelacion de sus diferentes componentes % .

Los tejidos de soporte dentario se encuentran organizados en forma tUnica para realizar las
siguientes funciones:
1. Insercion del diente a su alvéolo dseo.

2. Resistir y resolver las fuerzas generadas por la masticacion, habla y deglucion.



3. Mantener la integridad de la superficie corporal separando los medios ambientes externos e
internos.

4. Compensar por los cambios estructurales relacionados con el desgaste y envejecimiento a
través de la remodelacion continua y regeneracion.

5. Defender contra las influencias nocivas del ambiente externo que se presentan en la cavidad

bucal.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS GENERALES

La cavidad bucal se encuentra cubierta por una membrana mucosa bucal que se continua
hacia adelante con la piel del labio y hacia atrds con las mucosas del paladar blando y la faringe.
La membrana mucosa bucal consta de tres zonas: mucosa masticatoria que cubre el paladar duro
y el hueso alveolar; mucosa especializada que cubre el dorso de la lengua y la mucosa de
revestimiento que comprende el resto de la membrana mucosa bucal. La porcion de la membrana
mucosa bucal que cubre y que se encuentra adherida revistiendo los procesos alveolares de los
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maxilares y region cervical de los dientes se conoce como encia .

La encia posee tres partes: la encia marginal libre, encia insertada y encia interdental. Encia
marginal libre: es la porcion o borde de la encia que rodea a los dientes como un collar, no esta
directamente unida al diente, formando la pared blanda del surco gingival. Su ancho aproximado
es de Imm. y puede separarse de la superficie del diente por medio de una sonda milimetrada, un
explorador o un hato de aire. Se extiende desde el margen mas coronario de los tejidos blandos
hasta una depresion o hendidura lineal superficial llamada surco gingival libre, que la separa de la
encia insertada. El surco gingival libre no siempre corresponde a la localizacion del fondo del

surco gingival.

Encia adherida o insertada: porcién de la encia que se extiende apicalmente del surco
gingival libre a la uniéon mucogingival del fondo del saco vestibular y piso de la boca. En la region
palatina no existe una linea de separacion definida entre la encia insertada y las membranas
mucosas palatinas. La encia adherida normalmente estd cubierta de epitelio queratinizado o
paraqueratinizado que presenta extensiones marcadas dentro del tejido conectivo conocidas como

rete pegs @0



Papila interdental: es la porcion de la encia que llena el espacio interproximal entre los
dientes adyacentes. Su forma es concava, va de bucal a lingual en su parte media presenta una
depresion llamada COL. La encia marginal libre y la papila interdentaria son de especial interés, ya
que componen la region de unidn entre los tejidos blandos y la superficie de la corona o de la raiz

y son sitio en donde se inicia la enfermedad inflamatoria gingival y periodontal % .

La encia interdentaria se encuentra protegida, y su forma y tamafio son determinados por
los angulos linea mesiobucal, mesiolingual, distobucal y distolingual y por las areas de contacto de
los dientes. En los segmentos anteriores de la denticion, dependiendo de la anchura del espacio
interdentario, la encia interdentaria toma una forma piramidal o conica y se denomina papila
interdentaria. Casi siempre, la superficie papilar se encuentra queratinizada. Por el contrario, en la
region de los molares y premolares, el vértice de la encia interdentaria es romo en sentido

bucolingual %27,

La extension de este achatamiento, que puede tomar la forma de un col, esta determinada
por la anchura de los dientes adyacentes y sus relaciones de contacto. Generalmente, la anchura y
profundidad de la region del col se vuelven mas grandes al disminuir las dimensiones dentarias
bucolinguales y oclusales. La superficie del area del col no esta queratinizada y puede, por lo
tanto, ser muy susceptible a las influencias nocivas, tales como la presencia de placa

dentobacteriana ! .

La encia marginal libre se adhiere intimamente a las superficies de los dientes y su
periferia, poco redondeada, forma la pared lateral o pared de tejido blando del surco gingival. Los
tejidos que forman la encia marginal libre incluyen el epitelio bucal en sentido coronario al surco
gingival, el epitelio bucal del surco, el epitelio de uniéon denominado anteriormente epitelio de
insercion o crevicular, y los tejidos conectivos subyacentes. La encia marginal libre y la porcion
coronaria de la encia interdentaria no se encuentran adheridas al hueso, pero se hallan unidas

;- , T .y . . (18
organicamente a través del epitelio de union con la superficie dentaria ¥

ENCIiA ADHERIDA

La encia insertada se encuentra unida con firmeza mediante el periostio al hueso alveolar y

por las fibras de colageno gingivales al cemento, lo que da como resultado su caracteristica



movilidad. El tejido esta expuesto al alimento masticado que es desviado desde las troneras de las
superficies oclusales de los dientes. No esta protegido por los contornos anatdmicos de los dientes
y tanto la superficie queratinizada como el corion de colageno densamente unido, reflejan esta
funcién de rompe-fuerzas. La encia insertada normalmente es de color rosa salmon y puede
presentar una textura con un puntilleo aspero. Puede variar en anchura de un individuo a otro y de

un sitio a otro.

La anchura de la encia insertada puede ser tan grande como de 9mm. o mas, en el aspecto
facial de los dientes anteriores superiores € inferiores y tan reducida como de 1 mm. en la regioén
de premolares y caninos. La anchura de la banda de encia insertada no varia con la edad, aunque

en presencia de alteraciones patologicas puede reducirse o desaparecer totalmente.

SURCO GINGIVAL

Es el espacio poco profundo que rodea al diente, circunscrito por el revestimiento epitelial
del margen de la encia libre de un lado y por el otro lado por la superficie dentaria; tiene forma de
V. En condiciones ideales, la profundidad al sondeo es de Omm. Esta medida rara vez excede de 2
a 3 mm en tejidos periodontales clinicamente sanos, ain con la presencia constante de placa
dentobacteriana en esta region. Sin embargo, la profundidad clinica del surco, la cual es obtenida
por medio de la sonda periodontal, puede ser significativamente diferente del surco gingival a nivel
histolégico. El fondo del surco gingival estd formado por la superficie coronal del epitelio de

union.

FLUIDO GINGIVAL

El fluido gingival es un exudado inflamatorio y no un trasudado continuo, no se
encuentra en una encia normal, o se encuentra muy poco. Es un exudado seroso alterado que se
encuentra en el surco gingival; su flujo y composicion sirven como medida de la intensidad de
inflamacion gingival. Cuando la inflamacién es leve, el liquido contiene todas las proteinas del
plasma, asi como elementos celulares como PMN. Clinicamente, la vigilancia del flujo del liquido
del surco gingival y la calidad de sus componentes es util en el diagndstico para evaluar: 1. la

gravedad de la inflamacion gingival, 2. la eficacia de la higiene bucal, 3. la respuesta de tejidos al



tratamiento periodontal y 4. la eficacia de farmacos como auxiliares en el tratamiento periodontal
(17, 20)

El fluido gingival o crevicular desempefia una funcidn protectora, puede tener propiedades
antibacterianas, debido al contenido de leucocitos que pueden destruir las bacterias “in situ”, y
también llevar anticuerpos al lugar donde la placa dentobacteriana estd actuando; siguiendo
algunos mecanismos: 1. limpia por arrastre de sustancias del surco; 2. contiene proteinas
plasmaticas adhesivas pegajosas que pueden mejorar la adhesion del epitelio de union al diente; 3.
posee propiedades antimicrobianas, y 4. ejerce actividad inmunitaria en defensa de la encia. Asi
mismo sirve de medio para la proliferacion bacteriana y contribuye a la formacion de la placa

dental y calculos %39

CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES DE LA ENCIA

COLOR: Es una pigmentacidon rosa coral debido al aporte sanguineo, el espesor y grado de
queratinizacion del epitelio y la presencia de células que contienen pigmentos. El color de la encia

es producto de la vascularidad del tejido y es modificado por los estratos epiteliales.

TAMANO: Depende del volumen de los elementos celulares e inter- celulares y su

vascularizacion. El margen gingival libre tendra tal delgadez que constituya un filo de cuchillo.

CONTORNO: Se relaciona con el contorno de las superficies dentales proximales. La altura de la
encia interdental varia segun el lugar del contacto proximal. En la mayoria de las veces, el

contorno de la encia sigue la dictadura de la arquitectura dsea subyacente.

CONSISTENCIA: Es dura, firme y no deslizable. Su superficie esta queratinizada y puede

presentar prominencias en forma de piel de naranja ®.

Se dice que la encia es punteada como la superficie de una cascara de naranja, la encia
insertada es punteada, la encia marginal no lo es. Este punteado puede variar con la edad, no

existe en la infancia, aumenta con la edad adulta y en la vejez comienza a desaparecer.



El punteado es una forma de especializacion adaptativa o refuerzo para la funcion,
caracteristica de la encia sana y la pérdida o reduccién del punteado es signo comun de
enfermedad gingival. Hay que recordar que el grado de queratinizacion epitelial se relaciona con la
superficie de la encia, ya que se considera que ésta brinda una adaptacion protectora para la

funcion.

POSICION: Aqui se refiere al nivel en el que la encia marginal se une al diente, siempre se
mantiene una profundidad fisiologica entre la encia y el diente aunque el mismo diente se

encuentre en etapa de erupcion .

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS EPITELIO GINGIVAL

Es un revestimiento continud de tipo escamoso estratificado, presenta varios tipos de
células donde el queratinocito es la principal célula y células no queratinociticas como
melanocitos, Merkel y Langerhans. Las funciones mds importantes del epitelio son: proteger
estructuras del periodonto y permitir intercambio selectivo con el medio externo. Este tejido se

diferencia en tres areas: epitelio oral o externo, epitelio del surco y epitelio de unién ®.

HISTOLOGIA DEL PERIODONTO NORMAL

Existe gran confusidon con respecto a la utilizacion de los términos epitelio crevicular, del
surco, de la hendidura, de insercion, de union. Los términos epitelio del surco y epitelio de la
hendidura se han empleado para designar las células que se extienden desde la encia marginal libre
y la encia interdentaria hasta el punto mas apical del epitelio en la region de la uniéon cemento
adamantina. Estos términos se emplearon mucho en relacion con el concepto de Waerhaug en el

sentido de que el surco gingival se extiende hasta la unién cemento adamantina ©’.

EL EPITELIO DE UNION
El término de epitelio de unién se refiere al tejido que se encuentra unido al diente por un

lado y al epitelio del surco bucal o tejido conectivo del otro. El epitelio de union forma la base de

la hendidura o surco gingival.



El término epitelio de unién fue definido por Gottlieb como las células que intervienen en
la insercion de los tejidos blandos a la corona o superficie radicular. Mas recientemente, los
términos epitelio de union y epitelio del surco bucal han sido empleados con mas precision. El
epitelio de unidn es la capa de células epiteliales unidas a la superficie de la corona o a la raiz
mediante hemidesmosomas y una lamina basal, teniendo como superficie de descamacion la base
del surco gingival. El epitelio del surco bucal se extiende desde la base del surco gingival hasta la

cresta de la encia libre y la encia interdentaria © .

En la linea mucogingival, la encia insertada se fusionaba con la mucosa de revestimiento
bucal. La mucosa de revestimiento es deslizable, elastica y unida solamente al musculo subyacente
y a la aponeurosis. Esta cubierta con epitelio no queratinizado, a través del cual pueden observarse
vasos sanguineos. El corion estd compuesto de fibras eldsticas y coldgenas en disposicion laxa.
Debido a que la mucosa de revestimiento no es un tejido capaz de soportar presion, presenta

cambios inflamatorios y degenerativos cuando es sometida a tension "%,

TEJIDO CONECTIVO

El tejido predominante de la encia y el ligamento periodontal es el conectivo. Los
componentes principales del tejido conectivo son las fibras coldgenas, fibroblastos, vasos, nervios
y matriz.

Los diferentes tipos de células presentes en el tejido conectivo son: fibroblastos,

mastocitos, macrdfagos, neutrdfilos, linfocitos y plasmocitos 16

APARATO FIBROSO

El coladgeno de los tejidos conectivos gingivales esta organizado en grupos de haces de
fibras. Estos haces han sido descritos clasicamente con base en su localizacidn, origen e insercion
como los grupos de fibras dentogingivales, dento peridsticas, alveologingivales, circulares y

transeptables.



Las fibras dentogingivales surgen del cemento de la raiz inmediatamente en sentido apical a
la base de la insercion epitelial, generalmente cerca de la union cemento adamantina y se

proyectan hacia la encia 7,

Otro grupo corre en sentido lateral, y un tercer grupo, las fibras dentoperiosticas, se dobla
en sentido apical sobre la cresta alveolar, insertandose en el periostio bucal y lingual. Estos tres

grupos de fibras han sido denominados grupos A, B y C por Goldman ¥,

Las fibras alveologingivales surgen de la cresta del alvéolo y corren en sentido coronal,
terminando en la encia libre y papilar. El grupo de fibras circulares pasa en forma circunferencial
libre. Las fibras semicirculares nacen en el cemento de la superficie radicular, justamente en
sentido apical al grupo de fibras circulares, se extienden hasta la encia marginal libre facial o
lingual, la que atraviesan, insertdndose en una posicion comparable en el lado opuesto del mismo
diente. Las fibras transgingivales dan lugar a una disposicidn cruzada justamente en sentido lateral

a la cresta Osea interdentaria.

Las fibras transeptales surgen de la superficie del cemento, justamente en sentido apical a la
base de la insercidén epitelial, atraviesan el hueso interdentario y se insertan en una region
comparable del diente adyacente. Las fibras transeptales colectivamente forman unos ligamentos

interdentarios conectados entre si todos los dientes de la arcada '? .

Cuando las fibras transeptales son afectadas por alguna enfermedad inflamatoria, suelen
volverse a formar a un nivel mas apical, presentandose el desplazamiento del ligamento

interdentario en direccion apical.

La presencia de enfermedad en la region del surco gingival de un diente puede conducir a
la destruccion de las fibras transgingivales, intergingivales o transeptales, alterando asi el tono y

capacidad funcional de la encia marginal del diente vecino .

MATRIZ

La matriz de tejido conectivo es producida primero por los fibroblastos y luego por los

mastocitos y componentes de la sangre. La matriz es el medio por el cual estan incluidas las



células del tejido conectivo y es esencial para el mantenimiento de la funcion normal del tejido

conectivo.

Los componentes principales de la matriz del tejido conectivo estan divididos en
proteoglicanos y glucoproteinas. Los proteoglicanos contienen glucosaminoglicanos como
unidades polisacaridas y el componente proteinico es el predominante en las glucoproteinas. La
funciéon normal del tejido conectivo depende de la presencia de proteoglicanos y de

glucosaminoglicanos © .

LIGAMENTO PERIODONTAL

Los tejidos conectivos blandos que envuelven a las raices de los dientes y que se extienden
en sentido coronario hasta la cresta del hueso alveolar, constituyen el ligamento periodontal. Las
caracteristicas estructurales de este tejido fueron identificadas con precision y descritas por Black e
incluyen células residentes, vasos sanguineos y linfaticos, haces de coldgeno y sustancia

fundamental amorfa ®? .

En afios recientes, solo se han agregado pequefios detalles estructurales menores a su
descripcion original. El ligamento periodontal es un tejido blando, muy vascularizado y celular que
rodea los dientes, une el cemento radicular con la lamina dura del hueso alveolar propio. En
sentido coronario, el ligamento periodontal se continia con la ldmina propia de la encia y esta
separado de ésta por los haces de fibras colagenas que conectan la cresta del hueso alveolar con la

raiz @9

Las funciones del ligamento periodontal son de tipo fisico, formativo y de remodelacion,

nutricionales y sensitivas.

Funciones Fisicas: Las funciones fisicas del ligamento periodontal incluyen: 1) la provision de un
forro de tejido blando para proteger a los vasos y nervios de lesiones por fuerzas mecanicas, 2) la
transmision de las fuerzas oclusales al hueso, 3) la insercion del diente al hueso, 4) la conservacion
de tejido gingivales en relacién adecuada con los dientes, y 5) resistencia contra el impacto de las

fuerzas oclusales © .



Funcion formadora y de remodelacion: Las células del ligamento periodontal intervienen en la
formacion y resorcion de cemento y hueso, que ocurre en el movimiento dental fisioldgico. El
ligamento periodontal experimenta remodelacion constante. Las células y fibras viejas se
descomponen y son sustituidas por otras nuevas, y es posible observar actividad mitdtica en los

fibroblastos y células endoteliales .

Funcion sensitiva y nutricional: El ligamento periodontal aporta nutrientes al cemento, hueso y la

’ . ’ , . . ] 9
encia por medio de los vasos sanguineos, ademés de proveer drenaje linfatico .

Las fibras que forman el ligamento periodontal se conforman de la siguiente forma: fibras

de la cresta alveolar, fibras horizontales, fibras oblicuas y fibras apicales.

Las células del ligamento periodontal son: fibroblastos, osteoblastos, cementoblastos,

osteoclastos asi como células epiteliales y células nerviosas.
HUESO ALVEOLAR

Por definicidn las apofisis alveolares son parte del maxilar inferior y superior que forman y
sostienen los alvéolos dentales. Las apofisis alveolares se desarrollan junto con la formacién y
erupcion de los dientes y tras la pérdida de éstos se reabsorben gradualmente. Estan constituidas
por hueso formado por células del foliculo dental (hueso alveolar propiamente dicho) y células que

son independientes del desarrollo de los dientes ?”..

Las raices de los dientes se encuentran incrustadas en los procesos alveolares del maxilar y
la mandibula. Estos procesos son estructuras dependientes de los dientes. Su morfologia es una
funcion de la posicion y la forma de los dientes. Ademas, se desarrollan al formarse los dientes y
al hacer erupcion éstos son reabsorbidos extensamente una vez que se pierden los dientes. El
hueso alveolar fija el diente y sus tejidos blandos de revestimiento y elimina las fuerzas generadas

por el contacto intermitente de los dientes, masticacion, deglucion y fonacion.

Las paredes de los alvéolos estan tapizadas por hueso compacto y el area entre los alveolos,

incluida la pared 6sea compacta, esta ocupada por hueso esponjoso.



Al hacer erupcion los dientes y formarse la raiz, se produce una densa capa cortical del
hueso adyacente al espacio periodontal. Esta capa es denominada ldmina dura o placa cribiforme.
Esta placa dsea puede ser una estructura a manera de tamiz, presentando numerosos agujeros para

comunicarse con los del ligamento periodontal, o puede ser una capa solida de hueso cortical.

Una de las caracteristicas funcionales importantes del hueso alveolar es su capacidad para
la remodelacidon continua en respuesta a las exigencias funcionales. La resorcion dsea puede
observarse generalmente en el lado de la presion y la deposicion en el lado de la tension de la raiz
dentaria en movimiento. Las zonas de resorcion presentan superficies que experimentan

remodelacion exhiben caracteristicas anatomicas e histologicas definidas 7.

CEMENTO RADICULAR

El cemento es un tejido calcificado especializado que recubre las superficies radiculares y a
veces, pequeflas porciones de la coronas dentarias. Tiene muchos rasgos en comun con el tejido
6seo; pero 1) no posee vasos sanguineos ni linfaticos; 2) no tiene inervacién, y 3) no experimenta
reabsorcion ni remodelado fisioldgico, pero se caracteriza por un deposito contintuo durante toda la
vida. El cemento cumple distintas funciones. Brinda insercidn radicular a las fibras de ligamento
periodontal y contribuye al proceso de reparacion tras las lesiones a la superficie radicular. Se
reconocen dos tipos de cemento:

1. Cemento primario o acelular que se forma en conjuncion con la formacion radicular y erupcion
dentaria.

2. Cemento secundario o celular que se forma después de la erupcion dentaria y en respuesta a las
exigencias funcionales.
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3. Las células incorporadas al cemento se denominan cementocitos .

ALTURA DE LA CRESTA ALVEOLAR

El nivel de la cresta alveolar, en especial la interproximal, es de gran importancia en el
diagnostico de las enfermedades periodontales destructivas, la posicion de la imagen de la cresta
en una radiografia de hueso alveolar esta influida por la direccidon del haz de rayos “X” en relacion

con el hueso.



El nivel de la cresta radiografica y su posicion en relacion con la union cemento- esmalte

corresponde a la cresta anatomica cuando:

1. El haz de rayos X se dirige perpendicular al hueso.

2. La pelicula se coloca paralela al eje longitudinal del diente.

La radiografia que se recomienda para que salga la altura de la cresta lo mas real posible es

la de mordida.

La pérdida d6sea de la cresta en una zona interdental puede ser horizontal, paralela a una
linea imaginaria entre la unién cemento- esmalte pero mas apical que los 1-2 mm. que los que
estan sanos. También puede ser vertical, en angulo a una linea imaginaria que une la union
cemento- esmalte adyacente. La pérdida de la cresta puede entrafiar una combinacion de pérdida
horizontal en un lado y pérdida vertical en otro. La identificacion de una disminucidn de altura de
cresta alveolar en una radiografia, revela s6lo un registro historico de pérdida 6sea y no dice nada
acerca de que si la pérdida 6sea continua su evolucidon en el lugar al tiempo que se toma la

radiografia % .

QUIMICA Y ESTRUCTURAS OSEAS COMO LAS REFIERE UNA RADIOGRAFIA

El hueso esta compuesto de un mineral (hidroxiapatita), incrustado dentro de una matriz
organica constituida por fibras coldgenas. La mineralizacion de la matriz orgdnica durante la

formacidn de hueso se lleva a cabo en dos etapas:

1. Precipitacion rapida del mineral en un volumen unitario de matriz recientemente formada
de mas o menos 70 % del maximo.

2. Mineralizacidn lenta de la matriz remanente que se presenta en espacio de un mes.

La resorcion 6sea, sin importar que el estimulo incitante sea sistémico o local, entrafia

retirar mineral y matriz en el volumen unitario resorbido de hueso ”.



ESTRUCTURA Y COMPOSICION OSEAS EN RELACION CON LA IMAGEN
RADIOGRAFICA

Lo importante es tener en mente que una radiografia bucal es una representacion
bidimensional de una estructura anatomica tridimensional; por ejemplo, el nivel de gris que
produce el haz de luz de rayos “X” en una ubicacion particular de la pelicula, es el mismo si el
rayo pasa a través de un gramo de hueso cortical o trabecular. Sin embargo, un gramo de hueso
trabecular queda contenido en un volumen considerablemente mayor que el de un gramo de hueso
cortical. Una consecuencia importante de esta diferencia en relacion con la interpretacion
radiografica, es la incapacidad de predecir el tamafio de una lesion 6sea de la cresta con la del
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tamafio de una lesion de rarefaccion radiografica .

Lamina Dura:

La imagen radiografica del revestimiento dseo del alvéolo dental y la cresta alveolar con
frecuencia aparece como una linea blanca continua y densa que se denomina Lamina Dura. El
aspecto de esta linea se determina por la forma y posicioén de la raiz dental en relacion con el haz
de rayos “X”, asi como la integridad del revestimiento 6seo del alvéolo dental y cresta alveolar; la
importancia de la posicion del haz de rayos “X” al hueso, se muestra por la falta de correlacion

entre las imagenes de lamina dura en radiografias periapicales y de mordida del mismo lugar !'% .

Patron Trabecular:

La bibliografia médica esta repleta de evidencia de la influencia de aumento de actividad
medular en hueso como en anemias, debido al incremento de destruccidon de gldbulos rojos y en
cancer como la leucemia que prolifera dentro de los espacios medulares. Estas influencias se
reflejan en una radiografia como adelgazamiento del trabeculado, aumento del tamafio de espacios
trabeculares y adelgazamiento de laminas corticales, lo que resulta en rarefaccion en rayos “X”.
Estos cambios radiograficos también se describen en radiografias intrabucales de la mayoria de los

pacientes con anemias de células falciformes.

Furcaciones:



Ademds de la cresta, otras zonas de hueso alveolar cuyo cambio se refleja en las
radiografias, son las regiones de las furcaciones, en particular de los primeros molares inferiores.
Una zona del nivel de gris disminuida o rarefaccion entre las raices, se observa como indicador de

enfermedad periodontal destructiva que se extiende hasta la furcacion.

Célculo Subgingival:
El aspecto radiografico de las placas de célculo o espiculas es util en el diagnostico y

vigilancia de la enfermedad periodontal © .

Las radiografias son de ayuda invaluable en el diagnostico de enfermedades periodontales;
sin embargo, su interpretacion debe llevarse a cabo con precaucidn y evaluar los cambios que se
presentan en los tejidos periodontales mediante otros medios como son: sondeo, evaluacion de

hemorragia y control microbioldgico.

LOS MECANISMOS DE DEFENSA DEL PERIODONTO

Los dientes y la encia se encuentran en un ambiente séptico que contiene innumerables
especies diferentes y cepas de microorganismos, asi como masas de sustancias extrafias y
antigénicas. Existen varias lineas defensivas para proteger al huésped de estas sustancias
potencialmente toxicas. La primera linea de defensa es la barrera superficial, que posee cuatro

componentes.

1. Los tejidos blandos estan cubiertos por epitelio escamoso estratificado, un tejido que
experimenta una regeneracion rapida y renovacion. Las células producidas en la capa
basal, se desplazan hacia la superficie y son descamadas, llevando consigo las sustancias

toxicas que pudieran haber penetrado la cubierta epitelial.

2. El epitelio gingival y en parte el epitelio del surco experimentan queratinizacion para

producir una capa superficial resistente e impenetrable.



3. El epitelio de unién en contacto con las superficies dentarias calcificadas elabora una
sustancia a manera de lamina basal que sella, en forma eficaz, la interfase entre los tejidos

blandos y el diente.

4. Todos los tejidos superficiales, incluyendo el diente, estan cubiertos por una capa de

glucoproteinas.

Los leucocitos polimorfonucleares emigran continuamente desde los vasos de los tejidos
conectivos hacia el epitelio de unidn, del surco gingival y la cavidad bucal. Los macrofagos se
encuentran dentro del surco gingival, en el epitelio de unién y en el tejido conectivo subyacente.
A diferencia de los leucocitos polimorfonucleares, los macrofagos son longevos. Poseen la
capacidad de funcionar fagocitando, matando y dirigiendo a los microorganismos y sustancias

~ (2
extranas (20) .

Las células linfoides, las cuales poseen la capacidad de desencadenar las reacciones
inmunologicas celulares y humorales, también existen en el epitelio de unidn, asi como en los
tejidos conectivos subyacentes. La estructura del epitelio de unién permite el paso del liquido
gingival hacia el surco. Este liquido contiene muchos de los componentes de la sangre, incluyendo

anticuerpos especificos y sistemas antimicrobianos no especificos.

Las células del epitelio de unidn, especialmente aquellas localizadas cerca de la base del

surco gingival, constituyen un componente importante para la defensa del huésped.

Histolégicamente, el epitelio y los tejidos conectivos de la encia suelen estar libre de
leucocitos migratorios, aunque en la mayor parte de los casos, se observaran algunos granulocitos
neutrofilicos dentro del epitelio muy proximo a la superficie del diente. El tejido conectivo
subyacente estd formado principalmente por densos haces de fibras colagenas que se extienden

hasta la membrana basal con la cual se unen ??.

DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD PERIODONTAL

El diagnostico es el conjunto de signos y sintomas que fijan el caracter peculiar de una

enfermedad. Calificacion facultativa de una enfermedad segtn los signos que se advierten.



Los propositos del diagndstico son:
- Identificar tipo de enfermedad periodontal
- Identificar personas susceptibles
- Identificar sitios que presentan riesgo de desarrollar enfermedad
- Realizar plan de tratamiento

- Mantenimiento "% .

DIAGNOSTICO PERIODONTAL

Callejas, S. en su disertacion sobre Diagndstico actual de enfermedad periodontal expuso lo
siguiente: el diagnostico de la salud o enfermedad periodontal no es facil de realizar, depende de:
1) presencia o no de inflamacion clinica detectable, 2) extension o remision de la pérdida de
insercion, 3) edad de inicio, 4) velocidad de progresion, 5) presencia o ausencia de signos y

, , (6
sintomas como placa, calculos, dolor y ulceracion © .

PROCEDIMIENTOS

Los procedimientos tradicionales de diagndstico son: evaluacion general del paciente,
evaluacion clinica (tejidos blandos y duros), profundidad al sondeo, modelos de estudio,
evaluacion radiografica, indice de placa dentobacteriana (IPB), indice epidemioldgico, biopsia. De

.. . 4. (8
estos procedimientos no se puede prescindir ®.

Las ventajas de este tipo de procedimientos son:
- Faciles de usar,
- Bajo costo, y

- Dan informacion sobre localizacidn, presencia o ausencia de enfermedad.

Las desventajas serian:
- No predicen nuevos sitios de enfermedad,
- No determinan susceptibilidad,

- No son capaces de discriminar entre formas destructivas y no destructivas de enfermedad, y



- No cuantifican el dafio provocado por episodios de enfermedad.

Los procedimientos actuales son: profundidad al sondeo con sondas electronicas,
radiografia digitalizada, substraccion radiografica, evaluacion microbiologica, evaluacion

inmunologica, y evaluacion bioquimica.

Las ventajas de los procedimientos actuales son:

- Mas precisos, exactos y eficaces,

- Se puede determinar en el momento de la evaluacion si el dafio estd presente,

- Si son capaces de discriminar entre formas destructivas y no destructivas de enfermedad, y

- Cuantifican el dafio provocado por episodios de enfermedad.

Las desventajas serian:
- Alto costo,
- Requieren de destreza y conocimiento,
- No predicen nuevos sitios de enfermedad, ni nuevos pacientes (pacientes de alto riesgo),
- No determinan susceptibilidad,
- Actualmente toda la investigacion va en este camino, y

- Métodos o procedimientos tradicionales ® .

EVALUACION GENERAL Y BUCAL

DETERMINAR INFLAMACION: cambios de color, calor, edema, dolor, pérdida de funcidn.
Clinicamente se deben ver alteraciones en: color, contorno, consistencia, exudado, movilidad,

extrusion, migracion, o recesion gingival.

Procedimientos

- Profundidad al sondeo (valora clinicamente la destruccion del tejido conectivo)

- Indice de placa-bacteriana (cuantifica en %)

- Indice de necesidad de tratamiento periodontal de la comunidad (INTPC)

- Radiografias (defectos dseos, lesion activa, tipo de lesion, lesion de furcas, lesiones endo-
perio).

- Métodos o procedimientos actuales.



Identificar factores de riesgo entre ellos: factores sistémicos, psico-sociales, microbiologicos

Sondas automatizadas (fiabilidad, uso en investigaciones, presion controlada, precio)
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capacidad de detectar cambios significativos en semanas o meses .

Métodos Actuales

Sonda para temperatura subgingival

Radiografia digitalizada (evaluar secuencialmente la progresion de la enfermedad, evaluar
ganancia 0sea, evaluar tratamientos, establecer pronosticos).

Substraccion radiografica para cuantificar cambios bi o tridimesionales en tejido oseo.
Gammagrafia 6sea (medicina nuclear) detecta cambios en metabolismo 6seo, antes de que sea
detectado en radiografias. Usa radiofarmaco buscador de hueso, el cual se fija en areas de
neoformacién ésea. No es aplicable clinicamente en este momento.

Evaluacién inmunoldgica: anticuerpos séricos contra porphyromonas gingivalis (p.g.),
anticuerpos contra prevotella intermedia (p.i.), anticuerpos contra Actinobacillus
actinomycetemcomitans (A.a), disfuncion de PMN y monocitos.

Evaluacion bioquimica se estdn realizando con el fin de reconocer sitios activos a nivel
histologico o personas susceptibles a desarrollar enfermedad. Estas pruebas se realizan en:
saliva, fluido gingival, suero sanguineo, sangre u orina. Lo mejor es fluido gingival.

Fluido gingival se puede identificar: 1-Enzimas derivadas del huésped (aspartato amino
transferasa (AST), colagenasa, elastasa, arilsulfatasa, lactato deshidrogenada). 2-Productos del
deterioro histico (coldgena, glusaminoglucanos). 3-Mediadores de la inflamacion (factor alfa
de necrosis tumural, interleucina beta, prostaglandina E2).

Métodos de diagnostico microbioldgico permitirian y pretenderian:

- diagnosticar formas diferentes de enfermedad

- sitios de mayor riesgo de destruccidn activa

- vigilar tratamiento dirigido a la supresion o erradicacion de periodontopaticos.

MICROORGANISMOS PERIODONTOPATICOS

Los factores de virulencia los cuales les permiten causar enfermedad son: a) invasinas, b)

evasinas, ¢) adhesinas, d) leucotoxinas, ¢) enzimas .



INICIACION Y PROGRESION DE ENFERMEDAD

REQUISITOS:

Microorganismos periodontopaticos
Medio local adecuado

Condiciones del huésped- susceptibilidad

Microorganismos asociados a enfermedad periodontal

Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a)
Porphyromonas gingivalis (P.g.)

Prevotella intermedia/nigresscens (P.i.)
Bacteroides forsythus (B.i.)

Campylobacter rectus (C.r.)

Fusobacterium nucleatum (F.n)

Peptoestreptococcus micros (P.n.)

Métodos Microbiologicos

Reagentes inmunoldgicos: anticuerpos (Ac) monoclonales o policlonales, Ac Fluorescencia,
Pathotek - DMDx, evalusite (identifican P.g, A.a, T. denticola (T.d)).

REACCIONES ENZIMATICAS: BANA (N-benzoyl-DL-arginine-2naphthylamide) que
identifica P.g, T.d, B.f. PRODUCTOS VOLATILES SULFURADOS mercaptanos, acido

sulfidrico ©.

- REACCION DE LA CADENA DE LA POLIMERASA: es una técnica de biologia molecular,

cuyo objetivo es obtener un gran nimero de copias de un fragmento de ADN particular,
partiendo de un minimo; en teoria basta partir de una unica copia de ese fragmento. Esta
técnica sirve para amplificar un fragmento de ADN. Tras la amplificacion, resulta mucho mas

facil identificar con una muy alta probabilidad virus o bacterias causantes de una enfermedad.



CAPITULO 11
ENFERMEDAD PERIODONTAL

Es importante considerar que a nivel histopatologico el tejido gingival siempre presenta
alteracion celular debido a la presencia constante de placa dentobacteriana; aunque clinicamente, el
tejido gingival, d¢ la apariencia de un tejido normal o sano. Estas alteraciones celulares que se
observan en los tejidos gingivales originan la enfermedad periodontal, la cual se considera que
afecta al 99% de la poblacion mundial, ya sea a nivel histopatoldgico o clinico. Los dos grandes
grupos de enfermedad periodontal frecuentemente conocidas corresponden a gingivitis y

periodontitis "2,

A nivel histopatolodgico, las caracteristicas de la lesion inicial, lesion temprana y establecida
a nivel clinico, corresponden al proceso conocido como gingivitis; y la lesion avanzada
corresponde al proceso clinico de periodontitis. Es muy dificil el poder determinar con exactitud en
que momento ocurren los cambios de una lesion establecida hacia una lesion avanzada, si es que
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ocurre 0 no, ya que no todos los procesos de gingivitis progresan a periodontitis '"- 2>

Las caracteristicas histopatoldgicas de estas lesiones son:

LESION INICIAL

1.-Vasculitis de los vasos subyacentes al epitelio funcional.

2.-Exudado del fluido del surco gingival

3.-Aumento de la migracion de leucocitos dentro del epitelio funcional y surco gingival.
4.-Presencia de proteinas, especialmente fibrina extravascular.

5.-Alteracién de la porcidn mas coronal del epitelio funcional

6.-Perdida de colageno perivascular @

LESION TEMPRANA

1.-Acentuacion de las caracteristicas en la lesion inicial.

2.-Acumulo de leucocitos subyacentes al epitelio funcional en el lugar de la inflamacion
3.-Alteracion de fibroblastos, posiblemente asociados con interaccion de leucocitos.
4.-Pérdida de fibras colagenas que soportan el margen gingival.

5.-Inicia la proliferacion de las células basales del epitelio funcional .



LESION ESTABLECIDA

1.-Persisten las manifestaciones de la inflamacion aguda.

2.-Predominio de células plasmaticas pero sin pérdida ésea.

3.-Presencia de inmunoglobulinas extravasculares en el tejido conectivo y en el epitelio funcional.
4.-Continua la pérdida de tejido conectivo.

5.-Proliferacidn, migracion apical y extension lateral del epitelio funcional.

6.-Formacion temprana de la bolsa, la cual puede o no estar presente .

LESION AVANZADA

1.-Persisten caracteristicas de la lesion establecida.

2.-Extension de la lesion en hueso alveolar y ligamento periodontal con significativa
pérdida Osea.

3.-Continua la pérdida de colageno subyacente a la bolsa epitelial con fibrosis distante al
sitio.

4.-Presencia de alteracion de células plasmaticas en la ausencia de fibroblastos alterados.

5.-Formacion de bolsa periodontal.

6.-Periodos de reposo y activacion.

7.-Conversion del hueso médular distante de la lesion al tejido conectivo fibroso.

8.-Grandes manifestaciones de inflamacion y de reacciones inmunopatoldgicas en los
tejidos ® .

Conforme a lo expuesto anteriormente, a nivel epidemioldgico se dice que el 99% de la
poblacion mundial presenta alglin tipo de enfermedad periodontal. Dentro de este porcentaje, el
89% presentan gingivitis y el 11% periodontitis. Dentro de este ultimo porcentaje, si se convierte
en un 100%, el 82% corresponde a periodontitis del adulto leve, el 8% periodontitis del adulto
moderada o avanzada, 8% a periodontitis de avance rapido, 1% a periodontitis juvenil, 0.1% a
periodontitis prepuberal y el resto corresponde a otros tipos de periodontitis (del fumador, del

diabético, etc) ®.

Ponce, P. en 2001 presentd la recopilacion de un estudio en adolescentes guatemaltecos
comprendidos en las edades de 15 afios aplicando el indice de necesidad de tratamiento

periodontal de la comunidad (INCTP) se encontré que el 99% de la poblacion estudiada presentd



hallazgos clinicos de gingivitis, abundante placa dentobacteriana, pocos calculos y poco sangrado
al sondeo. Segun los datos reportados se determind que la necesidad de tratamiento periodontal
para esta poblacion era basicamente fisioterapia oral, platicas de salud bucal, detartrajes selectivos

basados en los Codigos 0 y1 segun este indice .

El comportamiento de la enfermedad periodontal es complejo ya que no existe un unico
agente etiologico causal de la misma, como ocurre en otras enfermedades. La susceptibilidad al
contraer la enfermedad actualmente se ha estado considerando de mucha importancia. La
identificacion de pacientes con alto riesgo de contraer enfermedad periodontal destructiva se puede
hacer posible si se establece indicadores que permitan predecir la progresion y recurrencia de la

enfermedad.

Los factores de riesgo de contraer la enfermedad son condiciones que permiten identificar a
los individuos y proporcionan instancias de intervencion. Para que existan criterios de
identificacion de factores de riesgo debe haber: una fuerte asociacion con la enfermedad, cierto
grado de exposicidon, que la situacidon se repita con cierta frecuencia y que se desarrolle. La
combinacion de factores de riesgo para una enfermedad en un individuo puede variar durante toda

la vida y puede ser diferente en los distintos grupos poblacionales.

Dentro de los factores de riesgo para la enfermedad periodontal se encuentra:

a) Sociodemograficos (edad, educacion, raza, nivel de ingresos, tamafio de la familia)
b) Psicologicos y conductuales (habito de fumar, alcoholismo, dieta, habitos de higiene)
c) Fisico- médicos (enfermedad aguda o cronica, medicamentos, herencia)

d) Ambientales (stress, seguridad social, fluoracidon de las aguas)

e) Inmunologicos

Hay indicadores que permiten identificar los pacientes de alto riesgo:

a) bacterias y sus productos, a través de técnicas como inmunofluorescencia, sondas de DNA y
PCR (reaccion en cadena de la polimerasa)

b) cantidad de células blancas

¢) cuantificacion de la respuesta inmune, a través de titulo de anticuerpos, determinacion de la
actividad del complemento, niveles de prostaglandinas, niveles de citokinas, cambios en la

quimiotaxia de los polimorfonucleares .



INDICADORES DE DESTRUCCION

Se puede usar como indicador de destruccion e indicadores de actividad de enfermedad
periodontal productos derivados de la destruccion tisular como:
a) aumento del fluido gingival
b) presencia de electrolitos en el mismo
c) presencia de enzimas intracelulares (aspartato amino transferasa AAT o GTO)
d) presencia de poliaminas

e) presencia de glicosaminoglicanos .

Debido a la alta o baja susceptibilidad de contraer la enfermedad y al complejo
comportamiento de ésta, actualmente la enfermedad periodontal se clasifica de manera extensa; en
este texto se pretende involucrar una amplia clasificacion pero, a la vez se enfatiza en la

clasificacion microbiologica.

CLASIFICACION

Callejas, S. en el afio 2003 presento la siguiente disertacion acerca de clasificacion de

enfermedad periodontal:

1.- MICROBIANAS (asociadas a placa dentobacteriana, bacterias y sus productos)
1.1 GINGIVITIS
1.1.1 GUNA
1.1.2 ESTREPTOCOCICA
1.1.3 HERPETICA
1.1.4 ASOCIADA A SIDA
1.1.5 ASOCIADA A PROCESOS HORMONALES

1.2 PERIODONTITIS
1.2.1 AVANCE RAPIDO
1.2.1.1 PREPUBERAL
1.2.1.2 JUVENIL



1.2.1.3 DESTRUCCION RAPIDA
1.2.1.4 DEL DIABETICO
1.2.1.5 DEL FUMADOR
1.2.1.6 REFRACTARIA
1.2.2 NO AVANCE RAPIDO
1.2.2.1 DEL ADULTO
1.2.2.2 PUNA
1.2.2.3 ASOCIADA A SIDA @,

Actualmente la periodontitis del diabético y la periodontitis del fumador son consideradas
como periodontitis de avance rapido. Lo que debe quedar claro es que en la enfermedad
periodontal sea, de cualquier tipo, siempre estaran presentes bacterias y productos bacterianos y
dependiendo del grado de patogenicidad de las mismas, y de la respuesta del huésped ante la
presencia de éstas, asi sera la severidad en la destruccion de los tejidos de soporte dentario.
También se debe recordar que la cantidad de placa dentobacteriana no siempre esta asociada a la

calidad de enfermedad periodontal .

PROGRESION DE LA ENFERMEDAD

Tradicionalmente se manejé mucho el concepto de que con el pasar del tiempo la gingivitis
siempre progresaba a periodontitis, y cuando no era tratada. Hoover et. al., demostraron que las
lesiones caracteristicas de gingivitis fluctuaban con el pasar del tiempo, se presentaban y

, , 20
desaparecian espontaneamente % .

Recientes observaciones indican que la progresion de la enfermedad es episodica y
discontinua, algunas bolsas periodontales aparentemente no profundas pueden con el tiempo
progresar a mayor destruccion y la presencia de algunas bolsas profundas no necesariamente

predispone a estos sitios a un futuro deterioro.

Socransky y colaboradores realizaron estudios acerca de la progresion de la enfermedad
periodontal evaluando repetidas veces la pérdida de insercion y observaron que la destruccion no
se presenta en progresion lineal, algunos sitios son afectados y otros no en un mismo paciente. Los

sitios activos de destruccion son especificos y ocurren de forma discontinua. La progresion en



algunos sitios no ocurre frecuentemente y el porcentaje es lento, las progresiones rapidas ocurren

en pequefias proporciones en algunas personas ©¥ .

Los pacientes con enfermedad moderada presentan pérdida de insercién de 2mm o mas en
solo un 11.6% de los sitios en un periodo de 6 afios. Los pacientes con enfermedad avanzada
presentan pérdida de insercion mayor de 2mm durante el periodo de un afio, solo en 3.2% de los
sitios evaluados. No se puede hacer una asociacion entre la cantidad de pérdida de insercidn inicial

y la cantidad futura de perdida .

La progresion ocurre lentamente y menos frecuente que como se pensaba y el porcentaje de

personas afectadas por esta pérdida es poco.

Loe, H. et al., en el estudio de historia natural de la enfermedad periodontal en humanos
donde evaluo progresion de la pérdida de insercion y morbilidad dental en procesos de destruccion
rapido, moderado y lento, encontr6 que el porcentaje anual de destruccién en el grupo de
progresion rapida vari6 entre 0.1 y Imm. En el grupo de progresion moderada fue entre 0.05 y
0.5mm y en el grupo de no progresion varid entre 0.05 y 0.09mm. Respecto a morbilidad dental
encontro: en el grupo de progresion rapida pérdida de dientes a los 20 afios, incrementd cuando los
pacientes tenian 25 afios y a los 35 afios los pacientes ya habian perdido 12 dientes, a los 40 afios
hubo pérdida de 20 dientes y a los 45 afios todos los dientes estaban perdidos. En el grupo de
progresion moderada, a los 45 afios los pacientes habian perdido 7 dientes y en el grupo de no

progresion no hubo pérdida dentaria @V .



ENFERMEDADES PERIODONTALES MICROBIANAS

GINGIVITIS

El término gingivitis implica inflamacidn de la mucosa gingival. La Academia Americana

de Periodoncia la define como “inflamacion de la encia” .

La gingivitis se puede iniciar sin dar manifestaciones clinicas aparentes (gingivitis
subclinica). Uno de los primeros signos es la hemorragia facil con el uso de la seda dental o con
presion suave del cepillo dental, sin cambios de color o forma. Estas primeras manifestaciones se
deben a la respuesta inflamatoria de los capilares subyacentes, que muestran vasodilatacion y

salida de elementos celulares y suero al exterior.

La gingivitis es la causa por la accidon de substancias derivadas de la placa microbiana que
se acumula cerca de surco gingival; todos los factores locales o sistémicos que se sospecha son
factores etiologicos, facilitan la acumulacion de la placa bacteriana (PB) y/o su retencion, o hacen
mas susceptible al tejido gingival al ataque microbiano. Las especies microbianas especificamente
asociadas con la salud gingival incluyen Estreptococo sanguis 1, S.D-7 y el Fusobacterium

. 25
naviforme ® .

Las bacterias comprometidas en la etiologia de la gingivitis incluyen especies especificas
de Estreptococo, Fusobacterium, Actinomices, Veillonella. Treponema, y posiblemente
Bacteroides, Capnocitofaga y FEikenella. La colonizacion bacteriana y la participacion son
secuenciales con aumento con la flora asociada con el tiempo. La patogenia presenta tres estados:
inicial, temprano y establecido, cada uno con caracteristicas especiales. La lesion inicial
corresponde a una inflamacion aguda que puede ser inducida experimentalmente al aplicarse
extractos de PB sobre la encia normal. La lesion temprana se caracteriza por infiltrado celular
linfoide con predominio de linfocitos T, caracteristico de las lesiones que se ven en los sitios de
reacciones de hipersensibilidad mediada por células. A medida que la condicion clinica empeora,
las lesiones establecidas aparecen con predominio de linfocitos B y de células plasmaticas. Las
lesiones establecidas puede permanecer estables por periodos de tiempo indefinido puede regresar
o progresar. La destruccidon periodontal no resulta de la conversion de las células predominantes T

a lesiones con células predominantes B, como se ha sugerido, sino por episodios de inflamacién



aguda, las manifestaciones clinicas de la gingivitis son fendémenos episodicos caracterizados por
brotes discontinuos de inflamacion aguda. La mayoria de las lesiones son transitorias o persistentes
pero no progresivas. La pérdida de los niveles de insercién puede preceder a la pérdida del hueso
alveolar y puede suceder sin las manifestaciones de una gingivitis concurrente o precursora. Por
otro lado, la evidencia indica que algunas de las lesiones de gingivitis pueden, y en efecto lo hacen,

progresar a periodontitis * .

A nivel histopatoldgico, el proceso de gingivitis coincide con los hallazgos observados en
las lesiones inicial, temprana y establecida. Hasta el momento no es posible predecir clinica,
radioldgica o histopatologica en que momento ocurre el periodo de transicion entre gingivitis y

periodontitis, pero si estd claro que no todos los procesos de gingivitis evolucionan a periodontitis.

Los procesos inflamatorios pueden circunscribirse a la papila interproximal, al margen
gingival sin rodear a todo el diente, en todo el margen sin alterar completamente la insercion

epitelial o abarcando la destruccidn total de la insercion epitelial.

En el proceso de gingivitis no se encuentra dafio de la insercion conectiva, por lo que no
habré bolsa periodontal real. Este proceso puede permanecer durante toda la vida del paciente.
Los cambios que se producen se presentan en mayor o menor grado conforme la etapa del proceso

inflamatorio (agudo o crénico) en que se evalua al paciente.

Al recordar los cambios que se producen en el proceso de inflamacidon aguda se recuerda
que éste se inicia con la presencia de un agente agresor (bacterias, productos bacterianos, cuerpos
extrafios, traumatismos, etc.) en el margen o dentro del surco gingival, lo cual genera
inmediatamente una vasoconstriccion como mecanismo de defensa del cuerpo para protegerse de
un ataque. Al momento de no poder ser controlado €sto por impulsos nerviosos y otros factores
que intervienen en la inflamacion se produce la conocida vasodilatacion, donde las células
endoteliales de los vasos capilares se separan, dando paso a la salida de liquidos intravasculares los
cuales provocan un aumento del volumen de liquidos extravasculares y se refleja a nivel de la
encia como edema o una encia hinchada originando cambio de consistencia afectando también el
contorno. Estos liquidos provocan presion sobre las fibras gingivales y promueven la salida del
fluido gingival lo que provoca un exudado de tipo mucinoso o sanguinolento. Debido a los

cambios histopatologicos provocados en la lesion inicial y temprana, donde hay exudado



intravascular, pérdida de fibras coldgenas que soportan el margen gingival, se pierde el soporte
conectivo que presenta el epitelio externo del surco convirtiéndose en un tejido flacido, el cual se
desprende facilmente de la superficie dentaria cuando se coloca un chorro de aire en direccion a
la unién epitelial (en la cual en este momento la capa basal se encuentra en proliferacion). El
cambio de color de la encia en el proceso inflamatorio agudo se da por la pérdida de tejido

conectivo, el aumento de vasos capilares (aumento de irrigacion) y aumento del edema ®.

Cuando el proceso de inflamacién aguda no consigue tener resolucion, debido a la falta de
eliminacion del agente agresor en el surco gingival se genera la cronificacion de la inflamacion, o
sea, la incapacidad de las células de defensa para destruir bacterias y productos bacterianos. Lo
anterior explica por que la enfermedad periodontal pasa por periodos de procesos inflamatorios

agudos y luego por periodos de procesos inflamatorios cronicos.

Durante el proceso inflamatorio cronico que seria el periodo en el cual el organismo intenta
un proceso de cicatrizacion, ocurren una serie de cambios celulares dentro de los cuales se
mencionan: formacion de un codgulo sobre el tejido conectivo, por la salida de liquidos
intravasculares, en horas el tejido conectivo comienza a producir tejido de granulacién (donde hay
mitosis de fibroblastos, células endoteliales y células mesenquimales indiferenciadas), éste es
cubierto por un gran niumero de neutr6filos. El epitelio comienza a proliferar de los margenes de

la lesion hacia el centro, la migracion es de aproximadamente 0.5mm por dia, abajo del codgulo.

A nivel clinico se observa que el color de la encia se presenta disminuido debido a que hay
aumento de tejido conectivo y de fibras gingivales, lo que implica disminucion de la
vascularizacion e irrigacion. Las fibras de coldgeno que soportan el tejido gingival aumentan y se
aumenta el soporte del epitelio externo del surco, lo que promueve un tejido fibrotico con aumento
de la consistencia del tejido. El contorno gingival se observara aumentado debido a la presencia
abundante de tejido fibrotico. El exudado gingival disminuira siendo en mayor cantidad de tipo

SCroso.



ASPECTOS CLINICOS DE LA GINGIVITIS

La gingivitis es la forma mas comun de las enfermedades gingivales que puede reconocerse
clinicamente. Est4 intimamente relacionada con la acumulacion de placa bacteriana (PB), la cual es

responsable de la iniciacion y evolucion del proceso inflamatorio.

En la encia puede apreciarse también, ademdas de la gingivitis, cambios clinicos
caracterizados por atrofia y aumento en el volumen del tejido (hiperplasia). Hay varios factores
sistémicos que pueden iniciar en las caracteristicas del proceso inflamatorio que se observan en la

gingivitis.

ETIOLOGIA

Las sustancias derivadas del acimulo de placa dentobacteriana (bacterias y productos
bacterianos) proxima al surco, son consideradas como el agente etioldgico primario de gingivitis;
todos los otros agente etiologicos locales aumentan el acumulo de placa dentobacteriana o los
agentes sistémicos aumentan la susceptibilidad de los tejidos gingivales al ataque microbiano.
Especies microbianas especialmente asociadas a tejido gingival sano incluyen: Streptococcus
sanguis 1, S. D-7, y Fusobacterium naviforme. Bacterias involucradas en la etiologia de la
gingivitis incluye especies especificas de Streptococos, Fusobacterium, actinomyces, Veillonella,

Treponema y posiblemente Bacteroides, Capnocytophaga y Eikenella 1% 17 1% 19:20)

HISTOPATOLOGIA

Histoldgicamente en los estadios tempranos de la gingivitis se observan los signos clasicos
de la inflamacion aguda en el tejido conectivo, en la zona inmediatamente vecina al epitelio de
unién. A los dos dias de almacenamiento de PB in sifu, se aprecia vasodilatacion de los capilares,
adherencia de los neutrofilos a la pared del vaso y diapedesis. En efecto, los leucocitos,
principalmente los polimorfonucleares (PMNs), salen de la luz del vaso, migrando a través de su
pared (diapédesis). En estos estadios tempranos de la gingivitis es posible encontrarlos acumulados
en el tejido subyacente al tejido de union y al epitelio del surco. En el epitelio de uniéon y en el
epitelio del surco se aprecia cambios, como aumento en la poblaciéon de PMNs. En el corion

aledafio, ademés de inflamacidon por los neutréfilos se aprecia tempranamente aparicion de



linfocitos, responsables de la respuesta inmunologica local, hay aumento en el flujo del fluido
gingival. Page y Schroeder llaman al estadio temprano de la gingivitis lesion inicial y la describen

como una vasculitis clasica.

Si la lesion continua por la acumulacion de los microorganismos, que no han sido retirados
de la luz del surco gingival, a los pocos dias de iniciado el proceso inflamatorio agudo se pasa a un
segundo estadio caracterizado por cronicidad del proceso, en el cual priman monocitos,

macrofagos y linfocitos.

En estas condiciones y desde el punto de vista clinico ya se aprecia algunos cambios, como
eritema de la encia marginal, debido a la vasodilatacion capilar en el tejido conectivo de la papila

del corion subyacente. Se puede presentar hemorragia facil con el sondeo.

ENFERMEDADES GINGIVALES INDUCIDAS POR PLACA DENTAL

La gingivitis relacionada con la formacién de placa dental es la forma mas frecuente de
enfermedad gingival y su epidemiologia, etiologia y caracteristicas clinicas. La gingivitis se
caracterizaba antes por la presencia de signos clinicos de inflamacion confinados a la encia y en
relacion con los dientes que no presentan pérdida de insercion. Asi mismo se observd que la
gingivitis afecta la encia de dientes con periodontitis que perdieron insercion con anterioridad pero
que recibieron tratamiento periodontal para estabilizar la pérdida de insercion. En estos casos
tratados la inflamacién gingival inducida por placa puede recidivar pero sin manifestaciones de
que la pérdida de insercion prosiga. A la luz de estas evidencias se llego a la conclusion de que la
gingivitis inducida por placa puede aparecer en un periodoncio sin pérdida de insercion previa o en
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uno con pérdida de insercion previa pero estabilizada y que no avanza .

GINGIVITIS VINCULADA SOLO CON PLACA DENTAL

Gingivitis inducida por placa es producto de la interaccién entre microorganismos que se
hallan en la biopelicula de la placa dental y los tejidos y células inflamatorias del huésped. La
interaccion placa-huésped puede alterarse por efectos de factores locales, generales, o ambos, los

medicamentos y la desnutricion que influye sobre la intensidad y la duracion de la respuesta.



ENFERMEDADES GINGIVALES MODIFICADAS POR FACTORES SISTEMATICOS

Los factores sistematicos que influyen en la gingivitis, como alteraciones endocrinas de la
pubertad, ciclo menstrual, embarazo y diabetes, pueden exacerbarse por alteraciones en la
respuesta inflamatoria gingival a la placa. Ello se genera a causa de los efectos de las
enfermedades sistémicas sobre las funciones celulares e inmunoldgicas del huésped. Discrasias
sanguineas como la leucemia modifican la funcidén inmunitaria al perturbar el equilibrio normal de

. . . . (9
los leucocitos inmunocomponentes del periodoncio .

ENFERMEDADES GINGIVALES MODIFICADAS POR MEDICAMENTO

La prevalenca de enfermedades gingivales modificadas por medicamentos es creciente a
causa del empleo de farmacos anticonvulsivos que producen agrandamientos gingivales como la
fenitoina, fArmacos inmunosupresores como la ciclosporina A y bloqueadores de los canales del

calcio de nifedipina @ .

ENFERMEDADES GINGIVALES MODIFICADAS POR DESNUTRICION.

Se sabe que las deficiencias nutricionales afectan la funcion inmunitaria y pueden impactar
sobre la capacidad del huésped para protegerse contra los efectos deletéreos de productos celulares

como los radicales de oxigeno .

LESIONES GINGIVALES NO INDUCIDAS POR PLACA

Las manifestaciones bucales de enfermedades sistémicas que producen lesiones en los
tejidos del periodonto son raras. Se observan en grupos socioecondmicos bajos, paises en

desarrollo e individuos inmunocomprometidos © .
ENFERMEDADES GINGIVALES DE ORIGEN BACTERIANO ESPECIFICO
La prevalencia de enfermedades gingivales de origen bacteriano especifico va en aumento

en especial como resultado de enfermedades de transmisién sexual como gonorrea (Neisseria

gonorrhoeae) y en menor grado sifilis (7reponema pallidum). Las lesiones bucales son secundarias



a una infeccidn sistemdtica o bien ocurren por infeccion directa. La gingivitis también es una
afeccion rara y puede presentarse como un cuadro agudo con fiebre, malestar general y dolor
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relacionado con inflamacién aguda de la encia que aparece roja, tumefacta, hemorragica .

ENFERMEDADES GINGIVALES DE ORIGEN VIRAL

Se deben a una variedad de virus de acido desoxirribonucleico (DNA) y é4cido ribonucleico
(RNA) entre los que los virus herpes son los mas comunes. Las lesiones suelen ser reactivaciones

de virus latentes @ .

ENFERMEDADES GINGIVALES DE ORIGEN MICOTICO

Son hasta cierto punto raras en personas inmunocompetentes, pero mas frecuente en las
inmonocomprometidas o en quienes la flora bucal normal se alteré por el consumo prolongado de
antibioticos de amplio espectro. La infeccion micdtica bucal mas comun es la candidiasis por

Candida albicans. La infeccion generalizada por candida se manifiesta como placa blanca .

ENFERMEDADES GINGIVALES DE ORIGEN GENETICO

Estas afectan los tejidos del periodonto. Una de las afecciones mas evidentes desde el punto
de vista clinico es la fibromatosis gingival hereditaria que presenta los modos dominante
autosdmico (raras veces) o recesivo autosomico. El agrandamiento gingival puede cubrir los

dientes y retarda la erupcion @ .

MANIFESTACIONES GINGIVALES SISTEMICAS
Las manifestaciones gingivales de enfermedades sistémicas aparecen como lesiones

descamativas, ulceraciones de la encia, o ambas. El diagnéstico de estas lesiones suelen ser dificil

exigen una historia completa y la eliminacion selectiva de los culpables potenciales .



LESIONES TRAUMATICAS

Las lesiones traumdticas pueden ser artificiales (producidas por medios artificiales;
producidas sin intencién) como en el caso de la agresion por cepillado que genera ulceras o
recesion de la encia, o ambas cosas; yatrogenas (lesiones generadas por el odontélogo) como la
atencion preventiva o restauracion preventiva o restauradora que puede ocasionar una lesion

traumadtica de la encia, o accidentales como las pequefias quemaduras producidas por comidas y
bebidas.

REACCIONES DE CUERPOS EXTRANOS

Producen inflamacion localizada de la encia y se genera por la introduccién de un material

extrafio en los tejidos conectivos gingivales a través de roturas del epitelio © .

ASPECTOS INFORMACION GENERAL

DIAGNOSTICO GINGIVITIS

PREVALENCIA 89 %

TIPOS Generalizada, localizada.

ETIOLOGIA Microorganismos basicamente cocos, bacilos gram+,

algunos gram-

EDAD Desde que hacen erupcion las piezas primarias.

Sin limitacién de edad.

SEXO No hay predileccion por sexo

HISTORIA DEL PACIENTE |La enfermedad puede pasar desapercibida y el paciente
puede referir mal olor de boca, inflamacion, dolor y

sangrado en la encia.

HALLAZGOS CLINICOS Sangrado espontdneo & provocado, sabor a sangre,
sangrado al sondeo, bolsas 1-3mm, cambios de color,
contorno y consistencia, presencia de placa dento

bacteriana, calculos supragingivales, halitosis.

HALLAZGOS No se encuentra alteraciones en lamina dura ni en




RADIOGRAFICOS ligamento periodontal o lesiones a nivel de furca,

presencia de calculos

TRATAMIENTO Detartraje, fisioterapia oral, eliminacion de factores de
retencion de placa dento bacteriana, aplicaciones de fluor,
profilaxis.

MANTENIMIENTO Controles de placa, hacer sondeo dos veces al afio.

POSIBLES En caso de gingivitis en el embarazo o asociada a

COMPLICACIONES problemas sistémicos.

PRONOSTICO Bueno, si se mantiene controlada la placa dento bacteriana

@

PERIODONTITIS

Es el proceso inflamatorio del periodonto caracterizado por la migracion apical de la unién
epitelial asociada a pérdida continua sobre los tejidos de soporte dentario provocando una
completa destruccion de la insercion conectiva y del tejido 6seo. Clinicamente no es posible
establecer el momento preciso de transicidon entre la gingivitis y la periodontitis. En éste proceso
también se observan periodos de inflamacioén aguda y periodos de inflamacién crénica. Segun el
tipo de periodontitis que presente el paciente, asi serd la velocidad de destruccidon de la insercion
conectiva y del hueso. Los cambios del tejido conectivo van en direccidon apical por lo que las
fibras colagenas dentogingivales y dentoalveolares son dafiadas. Hay resorcion osea de la cresta

alveolar produciendo pérdida de las principales fibras de anclaje del ligamento periodontal.

La bolsa periodontal es el proceso donde se destruye la union epitelial y el surco gingival
se hace profundo, donde el epitelio del surco se presenta ulcerado. La bolsa periodontal puede ser
de tres tipos:

a) pseudobolsa: hay incremento del tejido gingival, no hay migracién apical de la union epitelial o

pérdida de la cresta alveolar.



b) Bolsa supraosea: hay destruccion de fibras gingivales, del ligamento periodontal y de hueso
alveolar asociado con la migracién apical de la unién epitelial; el fondo de la bolsa y de la unién
epitelial estan coronal a la cresta del hueso alveolar. Se asocia con pérdida 6sea horizontal.

¢) Bolsa infradsea: el fondo de la bolsa y de la unidn epitelial estan apicales a la cresta alveolar.

Esta bolsa esta asociada con pérdida 6sea vertical !'®.

Los hallazgos clinicos en general incluyen aumento en la profundidad al sondeo, sangrado
al sondeo cuando hay enfermedad activa, pérdida de insercion conectiva mayor de 2mm, bolsas
periodontales igual o mayor de 4mm, calculos, placa dentobacteriana, presencia de
microorganismos periodontopaticos, cambios en color, contorno, consistencia y textura del tejido
gingival, dolor no es muy frecuente, movilidad dentaria, lesiones de furca, retraccién gingival,

hipersensibilidad dentinaria, halitosis.

Los hallazgos radiograficos en general incluyen: discontinuidad de Ildmina dura,
ensanchamiento del ligamento periodontal, pérdida de la altura de la cresta alveolar, lesiones de

furca, defectos 0seos verticales y horizontales.

Los medios de diagnoéstico utilizados actualmente se basan en Historia de la enfermedad,
edad del paciente, sexo, etiologia, manifestaciones clinicas, hallazgos radiogréficos,
microbioldgicos e inmunologicos, factores hereditarios, comportamiento y velocidad de progresion

sy 101 : 16, 17, 18, 19, 20, 22
de la lesion, susceptibilidad y factores de riesgo 1617 18:19:20.22)

CLASIFICACION

Existen varias maneras de clasificar la periodontitis, en este texto se presenta la clasificacion

utilizada por la Academia Americana de Periodontologia aceptada en 1986 4.

La periodontitis no es una enfermedad homogénea, los diferentes tipos de periodontitis se agrupan
debido a que presentan ciertas caracteristicas y manifestaciones clinicas semejantes y posiblemente
difieren en la causa y el comportamiento bioldgico. En general las formas de periodontitis que se
observan en nifios, adolescentes y adultos jovenes son diferentes a las periodontitis observadas en

adultos por lo que se presenta la siguiente clasificacion ©.



PERIODONTITIS DE AVANCE RAPIDO

1.- Periodontitis prepuberal

2.- Periodontitis juvenil.

3.- Periodontitis de destruccion rapida
4.- Periodontitis del diabético

5.- Periodontitis del fumador

6.- Periodontitis refractaria

PERIODONTITIS DE NO AVANCE RAPIDO

1.- Periodontitis del adulto inicial
2.- Periodontitis del adulto moderada

3.- Periodontitis del adulto avanzada

Las periodontitis de avance rapido generalmente estan asociadas a alteraciones de procesos
inmunes en el huésped como: alteraciones de linfocitos polimorfonucleares, alteraciones en tejido
conectivo, anomalias en las glico proteinas celulares, también se observa que la microbiota de los
pacientes que presentan este tipo de periodontitis tienen en comun los llamados microorganismos

periodontopaticos ©.

Los microorganismos periodontopaticos tienen caracteristicas muy especificas que los
hacen diferentes del resto de todos los microorganismos existentes en la cavidad oral. Estos son
bacterias gram negativas, anerobicas que liberan evasinas, invasinas, adesinas y toxinas, todas
estas enzimas liberadas por estos microorganismos actian a nivel de células de defensa, evitando
la llegada de mecanismos de defensa del organismo del huésped para que sean destruidas. La
funcion de las evasinas es evitar la llegada de neutréfilos al lugar donde se encuentran las
bacterias. Las invasinas permiten la invasion bacteriana del epitelio funcional hacia el fondo de la
bolsa. Las adesinas reconocen moléculas de receptor especificos localizados en la superficie
dentaria permitiendo a la bacteria su adherencia a ésta. Las toxinas como la leucotoxina matan
leucocitos escapando de la defensa fagocitaria del organismo, la presencia de esta leutoxicina en la
bolsa periodontal paraliza la defensa fagocitaria contra la microbiota gingival, disminuyen las

. . .- 6,22, 24
funciones normales de los leucocitos alterando su movilidad ¢ 2229,



Ademas estas bacterias producen una gran cantidad de componentes volatiles sulfurados
como hidrogenos de sulfuro, metil mercaptano y dimetil sulfuro las cuales son semejantes con las
putresinas y cadaverinas que son productos de la descarboxilacion de lisina y ornitina y juegan un

papel importantisimo en la halitosis ©.

Dentro de los Periodontopaticos se pueden citar: Actinobacillus actinomycetemcomitans

(A.a.), Porphyromonas gingivalis, Porphyromonas intermedius, Bacteroides forsythus, Prevotella

intermedia, Fusobacterium nucleatum, Treponema denticola 6, 15,19,23)

ASPECTOS INFORMACION GENERAL

DIAGNOSTICO P. PROGRESION RAPIDA

PREVALENCIA Probablemente 0.8%

TIPOS Generalizada, lesiones altamente activas en sitios
especificos

ETIOLOGIA Microorganismos PERIODONTOPATICOS,
predominando bacteroides melaninogenicus,

Porphyromonas gingivalis, P. Intermedius, B. Forsythus,
A.a., Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus,

Prevotella intermedia.

EDAD Entre 31 a 38 afios.

SEXO No hay predileccion por sexo

HISTORIA DEL PACIENTE | En algunos casos hay referencia de periodontitis juvenil.
Pérdida prematura de piezas, pueden referir problemas
sistémicos como: perdida de peso, depresion, malestar
general, pérdida de apetito, mal olor en la boca, no han
recibido tratamiento periodontal, historia negativa de

Diabetes 0o GUNA.

HALLAZGOS CLINICOS Tejido gingival inflamado con proliferacion marginal,
sangrado espontaneo y/o provocado, sabor de sangre,

sangrado al sondeo, movilidad de piezas afectadas,

perdida de insercidn conectiva la cual estd asociada con




bolsas mayores de 6-7mm hasta mayores de 10mm.
Exudado sanguinolento y/o purulento espeso, cambio de
color, contorno, consistencia, presencia abundante de
placa dentobacteriana, calculos supra y subgingivales,
severa halitosis, en fase de latencia puede no haber
evidencias clinicas de proceso inflamatorio agudo. Las
piezas mdas afectadas son premolares y caninos.
Hipersensibilidad, recesion gingival, movilidad, diastemas
por pérdida severa de hueso, desviacion o migracion
dentaria, extrusion. Répida destruccion dsea con
exacerbacion de inflamacion aguda, seguida por
desaparecimiento de la destruccion y un periodo de
latencia, el cual puede parar o progresar hasta provocar

exfoliacion dentaria.

HALLAZGOS
RADIOGRAFICOS

Alteracion de lamina dura, alteracion de cresta alveolar,
lesiones de furca en grados II y III, destruccién osea
generalizada, defectos Oseos angulados, ensanchamiento
del ligamento periodontal, presencia de calculos, el hueso
alveolar estd perdido alrededor de 14 o mas piezas,
desproporcion en la relacion de soporte dseo y tamafio de

corona clinica.

HALLAZGOS
INMUNOLOGICOS

Alteracion en la quimiotaxia de PMN, defectos
funcionales en neutréfilos y monocitos en el 70% de los
pacientes. Niveles altos de anticuerpos contra algunas
bacterias  Periodontopaticas como  Porphyromonas

gingivalis.

TRATAMIENTO

Antibioterapia (doxiciclina, clindamicina 0
metronidazole), detartraje, alisado radicular selectivo,
fisioterapia oral, eliminacion de factores de retencion de
placa dentobacteriana, aplicaciones de flaor, profilaxis,
aplicacion local de quimioterapetticos, ajuste oclusal,

ferulizaciones, posibles exodoncias y cirugias.




MANTENIMIENTO

Resondeo, controles de placa rigurosos, aplicacién local

de quimioterapeuticos cada 3 meses por tiempo

indefinido
POSIBLES Problemas endo- periodontales, pérdida prematura de
COMPLICACIONES piezas, migraciones dentarias, abscesos, etc.
PRONOSTICO Reservado a malo, sino se consigue controlar la

progresion de la enfermedad .




CAPITULO 111
BACTERIAS Y VIRUS

A) BACTERIAS
MICROBIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Desde el nacimiento, la cavidad bucal esta expuesta a microorganismos favorecidos por las
condiciones fisioldgicas y nutricionales. Las estructuras suaves y duras, tienen diferencias en

cuanto a la tensidon de oxigeno y cantidad y tipo de nutrientes.

Las hendiduras gingivales, en donde hay exudado liquido, crean un ambiente favorable
para microbios anaerobios y anaerobios facultativos; en tanto que la superficie del diente tiene un
ambiente que permite la instalacion de microfloras anaerobias, anaerobias facultativas y aerobias.
Algunos tipos de microbios se encuentran constantemente en areas especificas de la cavidad bucal.

. . . . . 24
Estos tipos microbianos, se denominan flora residente o normal @*.

Las fuentes intrinsecas de nutrientes son los materiales que se encuentran en torno de los

dientes, son; exudados, células epiteliales degradadas y los componentes de la saliva.

La capacidad de Estreptococcus salivarius y Streptococcus mitis, para utilizar la
proteina salival puede ser un factor relacionado con la colonizacién temprana de estos dos
estreptococos sobre los dientes. La saliva de los sujetos con caries activa, influye mejor en el
crecimiento de S. mutans; otra de las fuentes intrinsecas es el acido hialurdnico y el sulfato de

condritina, principal carbohidrato de la dentina .

SURCO GINGIVAL COMO HABITAT

La hendidura gingival o la bolsa periodontal, es un medio bastante exigente para que los
microbios puedan vivir.
- La temperatura oscila entre los 30 °C y 35 °C, con lo que se eliminan todas las clases de
microorganismos potencialmente colonizadores.
- El pH es bastante limitado (pH 7,0-8,5) para muchas especies bacterianas parece inaceptable.

- Disponibilidad limitado de nutrientes, en la hendidura gingival.



- El fluido de la hendidura gingival no es rico en nutrientes, con lo que se crea una gran

competencia por las pocas cantidades disponibles.

PAPEL DE LAS BACTERIAS EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

Los principales mecanismos de destruccion del periodonto son puestos en marcha por las

bacterias.

Infecciones periodontales agudas: Debido a que la guna, periodontitis juvenil, periodontitis
de destruccion rapida, pueden ser aliviadas con antibidticos, esto indica que las bacterias son los
agentes etiologicos. Se ha observado una periodontitis de destruccion rapida, en algunos pacientes
con SIDA ha sido denominada periodontitis necrotica; puede ser controlada mediante la irrigacion

local, con antisépticos, colutorios y antibidticos sistémicos “?.

RELACION ENTRE LA CANTIDAD DE PLACA DENTOBACTERIANA CON LA
GINGIVITIS Y LA PERIODONTITIS

Hay una correlacion directamente proporcional entre la cantidad de placa dentobacteriana,

gravedad de la gingivitis y la cantidad de hueso perdido.

La gingivitis se asocia a la acumulacion de placa al inicio; los colonizadores iniciales de los
dientes son los estreptococos, quienes proliferan y son colonizados por otras especies como
Actinomyces y Veillonella. Si no se remueve se ira haciendo gradualmente anaerobia y Gram

negativa. (Bacteriodes negro- pigmentados y espiroquetas) ).

POTENCIAL PATOGENO DE LA PLACA DENTOBACTERIANA

En la placa se detectan: productos toxicos (endotoxinas, mucopéptidos, acidos orgéanicos y
grasos, indol, aminas, y leucotoxinas), enzimas, depositos de antigenos y activadores policlonales

capaces de desencadenar secuencias de acontecimientos que causan destruccion a los tejidos.



POSIBLES PATOGENOS PERIODONTALES

Actinobacillus actinomycetemcomitans

Cocobacilo, gram negaivo, anaerobio, inmdvil.

Presenta serotipos a, b, ¢, d. e. (tipo b asociado a P.Juvenil localizada).

Produce leucotoxina (letal para PMN).

Su adhesion al epitelio gingival es el paso mas importante en la colonizacion y subsecuente
destruccion

Resistente a tetraciclina

Libera colagenasa y factor inhibidor de fibroblasto.

Libera proteina 60Kda que inhibe la sintesis de IgG e IgM.

Libera una proteina que inhibe la produccion de peroxido de hidrogeno por los PMN.

Porphyromona gingivalis

Cocobacilo, gram negativo, anaerobio, inmovil

Para su desarrollo depende absolutamente de sangre

Libera enzimas hidroliticas, proteoliticas y lipoliticas favoreciendo su diseminacion hacia las
zonas mas profundas del tejido gingival

Producen gingipainas (proteasas exclusivas, hay de 2 tipos: R y K). GINGIPAINAS R que
inducen la permeabilidad vascular, a través de la estimulacion de calicreina plasmatica, con la
subsecuente liberacion de Bradicinina produciendo dolor, edema y aumento en el fluido
crevicular.

Gingipainas K por si sola no actua.

Gingipainas R y K degradan fibrindgeno, disminuyendo la coagulacion.

Degradan C3 e interfieren con la fagocitosis.

Sus productos finales son de mal olor, producen halitosis ¢ % 7% 22 24.26.35)

Bacteroides forsythus

Bacilo fusiforme, gram negativo, anaerobio, inmdévil

Su crecimiento es estimulado por otras colonias bacterianas
El Fusobacterium nucleatum estimula su crecimiento.
Métodos Microbioldgicos

PCR (polimerasa cadena reactiva), es actual, especificidad alta, rapido, costoso



- Sondas DNA son especificas, en Periodoncia identifican P.g, P.i, A.a., E. corrodens.

Prevotella Intermedia

- Niveles elevados en la guna y en ciertas formas de periodontitis

Fusobacterium Nucleatum
- Bacilo fusiforme, gram negativo, anaerobio

- Considerado parte de la microflora subgingival

Campyrobacter rectus
- Vibridn, grram negativo, anaerobio.
- Utiliza H2 como fuente de energia.

- Miembro del nuevo género Wolinella

Eikenella corrodens
- Bacilo, gram negativo.
- Patogeno en otras formas de enfermedad, como en la osteomielitis, o infecciones del sistema

nervioso central

Especies de Eubacterium
- Bacilos, pequefios, grampositivos, anaerobios

- Niveles altos en periodontitis severas.

Streptococcus Intermedius

- Posibles agentes etioldgicos de periodontitis destructivas

Espiroquetas
- Anaerobios, gram negativos
- Agente etiologico de la guna

. 17,18,22,24,2
- Se encuentran en bolsas periodontales profundas ¢ ° '7-18: 22 24.26.33)



MECANISMOS DE PATOGENIA
Para que un patégeno periodontal cause enfermedad debe:
1. Colonizar el area subgingival

2. Producir factores que dafien los tejidos del huésped.

Para colonizar debe:

1. Adherirse a una o mas superficies

2. Multiplicarse

3. Competir satisfactoriamente con otras especies
4

. Defenderse contra mecanismos de defensa hostiles

MECANISMOS POTENCIALES DE LAS BACTERIAS EN LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL

1. INVASION
La invasion de las células epiteliales es una propiedad de patdégenos mucosos. La invasion
profunda puede ser importante en el progreso de la enfermedad y podria estar facilitada por la

motilidad.

2. EXOTOXINAS
Un tipo de exotoxinas que ataca a los polimorfos nucleares, y leucocitos es la leucotoxina que

destruye a estos en el surco gingival.

3. CONTRIBUYENTES CELULARES

Se incluyen en estos las endotoxinas, componentes de la superficie bacteriana y componentes
capsulares.

El papel de las endotoxinas en la enfermedad periodontal es: 1) producir leucopenia. 2) activar
el factor XII de la coagulacion. 3) activa el sistema de complemento. 4) causa una necrosis tisular.
5) produce citotocixidad en células. 6) induce a la reabsorcion de hueso. 7) activa macrofagos y

. . I 17,18, 22,24, 2
enzimas hidroliticas & % 17:1822.24.26.35)



4. ENZIMAS
Como la colagenasa, hyaluronidasa, fosfolipasa y fosfatasa, que influyen en la permeabilidad
gingival y permiten la proliferacion de bacterias, por debajo de la union epitelial y a lo largo de la

raiz.

5. ADHESINAS

Algunas de estas son: fimbrias y proteinas asociadas a las células.

6. CONGREGACION

Se denomina asi cuando, especies de adhieren a las bacterias adheridas al huésped.

FACTORES QUE CAUSAN LESIONES TISULARES

Las substancias que las originan son llamadas factores de virulencia. Estos pueden ser
divididos en tres categorias:

1. Sustancias que dafian las células de los tejidos.

2. Sustancias que originan que las células liberen sustancias bioldgicamente activas.

3. Sustancias que afectan a la matriz intercelular.

Entre otros mediadores se encuentran las prostaglandinas, el factor de necrosis tumoral, el
factor activador de timocitos, factores quimiotacticos, factor activador de osteoclastos,

interleucinas, etc. ©..18,22,26,35)

FACTORES BACTERIANOS IMPORTANTES EN LA EVASION DE LA DEFENSA DEL
HUESPED

- Inhibicion de PMN
- Leucotoxinas
- Inhibidores de quimitaxis
- Disminucioén de la fagocitosis y muerte intracelular

- Resistencia a la muerte mediada



- Alteracidén de los leucocitos
- Endotoxixidad

- Proteasas IgA y IgG

- Fibrinolisina

- Superoxido

- (Catalasa 6,9, 17,18, 22, 24, 26, 35)

B) VIRUS

Los virus constituyen un grupo grande y heterogéneo de agentes infecciosos, parasitos
intracelulares obligados de las células de sus huéspedes seleccionados. Son tan pequefios (de entre
20y 250 pm) que atraviesan los poros de los filtros que impiden el paso de las bacterias. Los virus
se reproducen dentro de las células de plantas y animales, asi como dentro de otros
microorganismos. Los virus no tienen capacidad para el metabolismo ni poseen organelos,
tampoco poseen movilidad independiente. Se reproducen por replicacion dentro de una célula

huésped y tiene la facultad de la mutacion ©® .

Como ya se ha dicho los virus mas pequefios pueden medir 20 um y los mas grandes
pueden medir hasta 250 um, debido a su tamafio los virus s6lo pueden ser visualizados con la
ayuda del microscopio electronico. A diferencia de las bacterias, los virus no aumentan de tamafio

en el momento previo a su division.

Los virus estdn compuestos fundamentalmente por acido desoxirribonucleico (DNA) o
acido ribonucleico (RNA) y proteinas. Algunos contienen lipidos carbohidratos y huellas de
metales. La parte central del virus es el genoma o nucleoide, el cual contiene el 4cido nucleico, sea
éste DNA o RNA. Tanto el DNA o el RNA pueden ser de una sola cadena o de dos, es decir
monocatenarios o bicatenarios. En términos generales el RNA es monocatenario, salvo en el
grupo de los reovirus. El DNA es bicatenario salvo en los parvovirus. Los 4cidos nucleicos estan
dispuestos en forma lineal, circular o en segmentos. Esta estructura, como es de suponer, es
responsable de la informacidn genética. En el dcido nucleico que constituye el genoma o nucleoide

reside la capacidad infecciosa.



El genoma se encuentra rodeado por una cubierta proteica denominada capside. Esta
capside es el resultado de la aglomeracion de subunidades mas pequefias designadas capsomeros o
unidades morfologicas. Los capsémeros a su vez estan constituidos por los protameros, que son
subunidades proteicas. Los capsémeros pueden ser esféricos o prismaticos. El numero y la forma

de los capsdmeros se tienen en cuenta para describir y ubicar a los virus.

La capside protege al acido nucleico, facilita la adsorcion del virus a los receptores de las
células que parasita y ademas es antigénica. A menudo los virus llevan enzimas asociadas a su
capside. El conjunto formado por el nucleoide y cépside recibe le nombre de nuleocapside. En
ciertos virus se agrega otra estructura mas externa, la envoltura y los virus que la poseen se
clasifican como virus envueltos. La envoltura es una bicapa lipoproteica que deriva de la
membrana nuclear o de la membrana citoplasméatica de la célula parasitada por el virus (célula
huésped). En muchos virus con envoltura, ésta presenta proyecciones, espiculas o peplémeros de
naturaleza glicoproteica, que sirven de fijacion dado que son las estructuras que se unen a las
células que van a ser infectadas. La envoltura hace que los virus que las poseen sean sensibles a los
solventes lipidicos y sus funciones consisten en la proteccion de la nucleocapside, la adherencia a
los receptores celulares y la antigenicidad. Cuando no existe una membrana de envoltura se dice

que se trata de un virus desnudo @29,

En los virus no se habla de formas sino de simetrias. La simetria es la disposicion de la
nucleocapside en el espacio y de acuerdo con ello se observan distintos tipos: simetria helicoidal,

icosaédrica, binaria o compleja.

La nucleocapside de simetria helicoidal es cilindrica ya sea extendida o enrollada sobre si
misma, puede ser rigida o flexible; todos los virus con esta simetria que infectan al hombre son

envueltos o con nucleocépside.

Cuando la simetria es icosaedrica tiene el aspecto de un poliedro: presenta 20 caras
triangulares, 30 aristas, 12 vértices y tres ejes de simetria. La unidad mas pequefia corresponde a

un capsdmero. Estos virus pueden ser desnudos o envueltos.

La simetria binaria se observa cuando en un mismo virus pueden presentarse las dos

simetrias anteriores. Esto ocurre en ciertos virus que infectan bacterias y se denominan



bacteriofagos. Los virus de simetria compleja son aquellos que por tener una envoltura laxa
carecen de una forma muy tipica y pueden ser ovoides, esféricos o pleomorfos. Los virus muy

pequefios siempre se aprecian como esféricos.

REPLICACION VIRAL
La replicacion de los virus es un proceso muy particular por el cual un virus penetra en una
célula que a partir de ese momento pone todos sus mecanismos a disposicion de ese virus, del cual
se producen muchas copias en su interior.
En este aspecto los virus se diferencian notoriamente de las bacterias dado que una bacteria
solo origina dos y de un solo virus puede haber mas de una copia. En el proceso de replicacion de

los virus se pueden diferenciar, en forma general, los siguientes pasos:

1. ADSORCION:
Es cuando el virus se une especificamente a través de las proteinas de fijacion a un receptor de
la célula huésped. En esta etapa se pone en evidencia el tropismo que tienen los virus hacia
ciertas células. El tropismo depende de la interaccion de elementos externos del virus y
receptores celulares y de la presencia de factores transcripcionales presentes en ciertos tipos de
células. Tanto los receptores celulares como las proteinas de fijacion suelen ser de naturaleza

glucoproteica.

2. PENETRACION:

Es el pasaje de la particula viral hacia el interior de la célula y se puede realizar por:

a) Penetracion directa: Solo pasa el genoma.

b) Por endocitosis: Se produce un englobamiento de los virus desnudos una vez que se han
adherido. Se forma una vacuola o vesicula pequefia que contiene viriones, que luego son
liberados. Este proceso también se conoce como pinocitosis.

c) Por fusion: Esto ocurre en virus envueltos, cuando se funde esa envoltura con la membrana

citoplasmatica %°¥3,

3. DENUDAMIENTO
Enzimas proteicas celulares dejan el genoma al descubierto. Esto puede ocurrir algunas veces

en la membrana celular.

Las etapas descritas hasta aqui constituyen la llamada etapa inicial.



4. ETAPA DE EXPRESION Y REPLICACION DEL GENOMA
Es el paso mas importante de la replicacion viral. Hay distintos mecanismos ya que depende del
tipo de acido nucleico. Esta etapa corresponde a la de eclipse, debido a que en ella no se recuperan

particulas virales 2%

CITOMEGALOVIRUS

El citomegalovirus (CMV) es un miembro de la familia de virus relacionados especificos
para especies determinadas. E1 CMV del ratén no afecta al hombre y el de éste no afecta al raton.
El CMV fue aislado por primera vez de ratones por Margaret Smith, quien posteriormente aislo el
virus humano a partir de tejido de glandulas salivares de un lactante infectado. Esta autora
reconocio la especificidad de especies del virus, pero los referentes de su trabajo, inicialmente
rechazado, no lo hicieron. El aislamiento del virus del ser humano fue publicado simultineamente
por Smith, Wellwe y Rowe. Con la generosidad de un caballero, que llegd a ganar el premio

Nobel, el Dr. Weller quien cedi6 a la Dra Smith el mérito de la prioridad del descubrimiento ¢,

El CMV es un patdgeno oportunista que puede producir infecciones persistentes, incluso de
por vida. Se lo ha reconocido desde hace muchas décadas como patégeno del hombre por la

peculiar citopatologia que produce ! .

Este virus se asocia con leucocitos y puede transmitirse por medio de transfusiones
sanguineas o transplante de 6érganos. Cuando se detecta por medio de anticuerpos monoclonales o
sondas genéticas, el CMV se encuentra concentrado en la fraccion de neutrofilos de la capa rica en
leucocitos, mas que la fraccion mononuclear. El virus replicante se encuentra en ambas fracciones,
de tal manera que el material para cultivos debe incluir todas las fracciones leucocitarias. También
se excreta por saliva y semen. La transmision venérea es sugerida firmemente por la existencia de
grupos de casos relacionados epidemioldgicamente. EI CMV puede transmitirse de la madre al hijo

] . . 24,29, 31,35
a través de la placenta, por las secreciones cervicales durante el parto o la leche %3139,

La variedad de enfermedades infecciosas producidas por este agente patogeno es grande e
incluye infecciones congénitas, infecciones neonatales, mononucleosis con anticuerpos heteréfilos

negativos, hepatitis y neumonia e infeccion diseminada en pacientes inmunosuprimidos. También



puede ser extremadamente dificil decidir si un paciente determinado tiene una enfermedad
inducida por CMV o soélo esta infectado en forma persistente, debido a que el virus replicante se
encuentra en organos y liquidos corporales normalmente estériles en ausencia de enfermedad

clinica. Se han encontrado multiples variantes genéticas de CMV en un mismo paciente infectado
19

Es relativamente facil documentar la infeccién por cultivo del virus o por demostracion de
la presencia de anticuerpos especificos. La deteccion de antigenemia para CMV es mas sensible
que el cultivo de virus, esta disponible en el comercio y ha reemplazado a los cultivos en muchos
laboratorios. Se ha comunicado la tincion positiva de leucocitos con un equipo disponible en el
comercio para la deteccion de antigenemia para pacientes en los que no pudo demostrarse la
infeccion por CMV, pero, por lo general, el ensayo se considera aceptablemente especifico. La
deteccion de DNA del CMV por reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) es incluso mas

sensible pero atin no esta disponible en el comercio ).

En contraste con la demostracion de una infeccion producida por CMV, la comprobacion
de que una determinada enfermedad estd producida por el CMV en general requiere biopsia y

examen histopatoldgico. Aun asi, ni siempre es facil aseverar con certeza el diagnostico.

La deteccién de anticuerpos séricos es el método mas sensible para determinar si el
paciente ha estado infectado alguna vez por CMV. Sin embargo, la presencia de anticuerpos es de
poca utilidad para determinar si el paciente esta infectado o padece una enfermedad producida por
CMYV, aunque existe la presuncion de que el virus puede persistir en ciertos tejidos o células del

huésped.

La viruria es el método més simple para la deteccion de infeccion activa, pero es un mal
indicador de enfermedad clinica activa por CMV. En forma similar, estudios recientes indican que
la viremia no es un buen factor pronostico de enfermedad clinicamente importante por CMV en
pacientes infectados por HIV o en receptores de transplantes de higado, con la posible excepcion

de los pacientes seronegativos que han recibido un transplante de un dador seropositivo.

La prueba de antigenemia es la mas prometedora en lo que se refiere a aportar informacion

util para el manejo de pacientes inmunosuprimidos infectados por CMV. El numero promedio de



células para CMV positivas en pacientes infectados por HIV sin evidencias clinicas de enfermedad
fue de 2 al, en tanto que el namero promedio de células infectadas en pacientes con enfermedad

clinicamente evidente fue de 76.

Recientemente se descubrio por inmunofluorescencia células endoteliales circulantes
identificadas como infectadas por CMV. El nimero de células circulantes se correlacion6 con el
nivel de antigenemia y con el estado clinico. La amplificacién molecular cuantitativa puede ser en
realidad menos util para determinar el estado de enfermedad debido a su mayor sensibilidad. El
DNA del CMV puede detectarse en suero mucho mas tiempo que el antigeno o el virus viable
después de un episodio clinico o del comienzo del tratamiento, a veces en ausencia de RNA del

CMV, lo que sugiere que el DNA representa virus latente, no replicante '? .

Un virus latente o clinicamente silencioso puede reactivarse para producir una enfermedad.
Un paciente determinado suele experimentar enfermedad por CMV de la reactivacion de una
infeccion latente o de la primera exposicion al virus. La diferencia es importante desde el punto de
vista del prondstico debido a que una primoinfeccion es clinicamente mas grave y tiene mayor

probabilidad de causar enfermedad sintomatica en un recién nacido.

La infeccion viral de personas previamente sanas por lo general se manifiesta como un
sindrome de mononucleosis infectado. Como en la infeccion por virus de Epstein Barr, hay
evidencia de que en la mononucleosis por CMV los sintomas son producidos por linfocitos
citotoxicos, que intentan eliminar las células infectadas por CMV. El espectro de enfermedades es
considerablemente mds amplio en pacientes inmunosuprimidos, segun la extension del

inmunocompromiso ©?.

El tratamiento de las infecciones por CMV es poco satisfactorio debido a que los farmacos
disponibles son toxicos y no eliminan el virus. Cuando se suspende el tratamiento, la recidiva es
frecuente. La urgencia de la enfermedad siderante y la ceguera inminente requieren el uso del

tratamiento disponible, independientemente de sus limitaciones %%,



CAPITULO IV
RELACION ENFERMEDAD PERIODONTAL- VIRUS

Slots en 2003 plantea en su trabajo de investigacion la interaccion en la respuesta del
huésped ante la relacién bacteria- herpes virus se ve de mucha importancia en el papel de la
etiopatogenia en la enfermedad periodontal destructiva. Citomegalovirus (HCMV), virus de
Epstein- Barr (EBV) y la doble infeccion HCMB/EBV estan siendo fuertemente asociadas con
periodontitis agresivas en pacientes jévenes y guna en nifios. Especialmente, la reactivacion de las
lesiones periodontales con la presencia del HCMV se ven como una posible relacion en la
progresion de la enfermedad periodontal. El HCMV en enfermedad periodontal infecta monocitos,

macréfagos y linfocitos “T” y el EBV infecta linfocitos “B” ¢

Las células infectadas por virus pueden destruir tejidos a través de la liberacion de citosinas
y extenderse al disminuir la habilidad del huésped para defenderse contra la invasidén bacteriana.
Los sitios periodontalmente afectados asociados con herpes virus tienden a elevar los niveles de
bacterias periodontopaticas, incluyendo: Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis,
Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Treponema denticola y Actinobacilius

actinomycetemcomitans.

Estos hallazgos sugieren la evidencia de una relacion frecuente entre periodontitis y

progresiones mas rapidas en los sitios periodontales infectados por Herpes- virus.

Si entendemos el significado de la familia de los Herpes- virus en el desarrollo de la
enfermedad periodontal podremos tener importantes implicaciones para prevencion futura y

tratamiento de estas enfermedades .

La presencia de bacterias no permite la determinacion de las posibles relaciones entre
herpes virus y los niveles de los patégenos periodontales. El estudio muestra ademas que el Herpes

Virus esta asociado con la presencia de las bacterias periodontales patogénicas entre las que estan

Pg yBf

La infeccién viral va a promover la infeccion de bacterias patogénicas subgingivalmente.



El Herpes Virus, citomegalovirus y las infecciones herpesvirales mezcladas pueden
promover a la colonizacion de microorganismos patogénicos a nivel subgingival por multiples
mecanismos. La infeccion herpesviral gingival puede deteriorar la defensa del huésped infectando
y alterando la funcion de los leucocitos PMN, linfocitos y macrofagos, ademas, las infecciones con
Herpes Virus puede afectar las células epiteliales orales y esta afeccion puede facilitar el acceso
de bacterias periodontopaticas a los tejidos mas profundos del periodonto y crear sitios adicionales

. ., . 2
de colonizacién bacteriana .

Las infecciones de herpes virus estan asociadas con un incremento en la prevalencia de P.
gingivalis y varias combinaciones de bacterias periodontopaticas y puede regular la sintesis de
citoquinas y asi desorganizando la homeostasis inmunologica actuando a favor de la reactivacion o
diseminacion de otros agentes infecciosos en el huésped; dato que ha sido observado en los
pacientes infectados con VIH. Los pacientes que poseen Herpes Virus, citomegalovirus y
pacientes viralmente positivos poseen mas altos niveles de coinfecciones con P. gingivalis y P.
nigrescens, P. gingivalis y B. forsythus, p. gingivalis y T. dentincola que los pacientes viralmente
negativos. Entonces, el sobrecrecimiento inducido viralmente de mutiles patégenos periodontales
puede llevar a las formas agravadas de la enfermedad periodontal. No se ha encontrado
asociaciones entre virus y los organismos periodontopaticos como el A.A la cual tiene una
prevalencia de un 17 a 29% en los pacientes viralmente positivos y un 19% a 47% en gingivitis

libre de virus.

El Herpes Virus, citomegalovirus y las coinfecciones virales mezcladas estan positivamente
asociadas con el aumento de la edad, esto puede explicar la severidad de la periodontitis en

pacientes mayores.

En conclusiéon, se ha demostrado una asociacion positiva entre el Herpes Virus y
citomegalovirus subgingivalmente y la severidad clinica de la periodontitis y la presencia de
bacterias periopatogenicas principales, por lo que se sugiere que el Herpes Virus puede dafiar la
defensa del huésped y facilitar la colonizacion y subsiguiente sobrecrecimiento de bacterias

periodontopaticas en las 4reas subgingivales 'V .



Estudios recientes han identificado varios tipos de herpes virus en la enfermedad
periodontal. El virus afecta a los monocitos, linfocitos y macrofagos periodontales. La reactivacion
del CMV en las lesiones periodontalesy en las lesiones periodontales almacenan niveles elevados

de bacterias periodontopaticas.

Puede ser que las infecciones del herpes virus periodontal impidan que las defensas del
periodonto se activen, por lo mismo permite la sobre poblacion de bacterias. La alteracion entre
activo y latente respecto a las infecciones con el herpes virus puede provocar inmunosupresion

local y explica en parte la naturaleza progresiva de la periodontitis humana .

El CMVH (citomegalovirus humano) es frecuentemente detectado en el liquido crevicular
de las bolsas periodontales profundas, pero poca o ninguna informacidn se encuentra disponible de
la recurrencia del virus en el tejido gingival.

HVS (herpes virus simple) es frecuentemente detectado en el fluido crevicular y en biopsia de
lesiones periodontales. Sea detectado HV'S tipo 1 en pacientes con periodontitis. El tipo 2 es raro

que sea un habitante de lugares periodontales !V



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Determinar la presencia de citomegalovirus en IgG, IgM en 30 pacientes con enfermedad

periodontal tipo gingivitis y periodontitis de avance rapido.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

. Diagnosticar enfermedad periodontal de tipo gingivitis en 15 pacientes.
Diagnosticar enfermedad periodontal de tipo periodontitis de avance répido en 15
pacientes.
. Determinar a través de la hematologia completa el estado de salud de dichos pacientes.
Determinar la presencia de citomegalovirus en IgG, IgM sanguineo en los pacientes que
tienen gingivitis

Determinar la presencia de citomegalovirus en IgG, IgM sanguineo en los pacientes que

tienen periodontitis de avance rapido.



VARIABLES

VARIABLES INDEPENDIENTES

VARIABLES

DEFINICION

INDICADOR

Pacientes con periodontitis

de avance rapido.

Pacientes con presencia de
enfermedad periodontal

destructiva de avance rapido

Diagnosticados segun

criterios de inclusién

Pacientes con gingivitis

Pacientes con presencia de

inflamacion gingival.

Diagnosticados segun

criterios de inclusion

Edad

Tiempo que una persona ha
vivido, a contar desde que

nacio.

Pacientes de 25 a 45 afios

VARIABLES DEPENDIENTES

VARIABLES

DEFINICION

INDICADOR

Citomegalovirus

Virus humano, miembro de
la familia Herpesviridae. Es
un virus ubicuo con altos
porcentajes de infeccion
durante los primeros afios de
vida. Causa infecciones
subclinicas. Se adquiere a
través del contagio
conépenito, en el momento
del nacimiento, transfusion
sanguinea, productos
sanguineos, saliva u otros

fluidos corporales.

Se detecto a través del
método de ELISA:
Inmunoglobulina G (IgG)
para determinar
cuantititativamente
anticuerpos contra
Citomegalovirus,
estableciendo un contacto
previo con este.

Se considero positivo cuando
fue mayor de 0.7 [U/ml
Se determino a través del
método de Elisa:
inmunoglobulina G (IgM)
para determinar

cuantitativamente




anticuerpos contra
Citomegalovirus,
estableciendo una infeccion
aguda o reciente con este
virus.

Se considero positivo cuando
fue mayor o igual que el

100%.




METODOS Y MATERIALES

1. SELECCION DE LA MUESTRA

Se seleccionaron 15 pacientes que presentaron periodontitis de destruccion rapida y 15
pacientes que presentaron gingivitis. Los pacientes con periodontitis fueron seleccionados de una
clinica particular, cuya profesional encargada es una periodoncista que trabaja con este tipo de
pacientes y los pacientes con gingivitis fueron seleccionados de la clinica de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala. Se considerd el diagndstico de
pacientes con periodontitis de destruccion rapida a los siguientes pacientes: 1) Que estuvieran
comprendidos entre las edades de 25 a 45 afios. 2) Pacientes que presentaran profundidad al
sondeo mayor de 6mm. 3) Que a nivel radiografico presentaran destruccion dsea activa. 4) Que
clinicamente presentaran proceso inflamatorio agudo 5) Presencia de placa bacteriana. Pacientes
con gingivitis: 1) que estuvieran comprendidos entre las edades de 25 a 45 afios. 2) Que
presentaran inflamacion gingival, cambios de color, consistencia, contorno 3) Profundidad al

sondeo no mayor de 3mm. 4) Presencia de placa bacteriana

Los pacientes que resultaron positivos a las pruebas realizadas se les inform6 de manera
personal sobre la importancia e implicaciones de dichos resultados para que busquen al médico de

su eleccidn.

1.1 JUSTIFICACION DE LA MUESTRA

Se justifica que la muestra fuera pequefia debido a: A) la determinacion de CMV tuvo
costos muy elevados, B) que fue uno de los primeros estudios que se realiza en Guatemala, siendo
necesario verificar inicialmente su positividad, para posteriormente buscar una muestra mayor, C)
este estudio fue parte contribuyente al estudio titulado “Establecer la presencia de Citomegalovirus
y Epstein Barr en enfermedad periodontal en la poblacion guatemalteca” el cual como se menciond

en la introduccion, esta siendo realizado por la Dra. Sofia Callejas Rivera desde el afio 2000.



2. DEFINICION DE LOS CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION DEL ESTUDIO

2.1 CRITERIOS DE INCLUSION DE LA MUESTRA

Fueron incluidos:

1.

15 pacientes que presentaron periodontitis de destruccion répida activa (que
presentaron: defectos dseos verticales, lesiones de furca, profundidad al sondeo
mayor de 6mm., inflamacién aguda y sangrado).

15 pacientes que presentaron gingivitis

Que estuvieron comprendidos entre las edades de 25 a 45 afios, ya sean de sexo
femenino o masculino.

Consentimiento informado y comprendido por el paciente.

2.2 CRITERIOS DE EXCLUSION DE LA MUESTRA

Fueron excluidos de dicha muestra todos los pacientes:

l.
2.
3.

Fumadores.

Que presentaron enfermedades sistémicas como: Diabetes, HIV, Neutropenias
Pacientes inmunosuprimidos por medicamentos (transplantes o con
quimioterapia) y pacientes con radioterapia.

Que tuvieran menos de 25 afios y mas de 45 afios.

Todas las mujeres embarazadas y lactantes

Que presentaron otro diagnostico de enfermedad periodontal que no sea
periodontitis de avance rapida o gingivitis.

Falta de disposicion para participar en el estudio

3. PROCEDIMIENTOS

3.1 FICHA RECOLECTORA DE DATOS

A todos los pacientes se les asignd un numero de registro correlativo con la fecha que se

evalto. Todos los hallazgos que se evaluaron en cada paciente fueron registrados en una ficha

clinica ya elaborada que incluy6 (ver anexo N° 2):

- Datos generales:

Nombre del paciente

Numero de registro asignado



Edad
Fecha
- Amannesis
Examen odontologico
- Evaluacién clinica de la cavidad bucal
- Evaluacién clinica periodontal.
- Profundidad al sondeo.

- Resultados de laboratorio

3.2 EVALUACION MEDICO- ODONTOLOGICA
Para registrar los datos de esta evaluacion se utilizd la ficha previamente mencionada donde
se incluyo:

- Historia médica: historial médico, enfermedades padecidas y enfermedades en la familia,
hospitalizaciones, alergias, Datos para conocer el estado de salud anterior y actual del
pacient.e
Historia odontoldgica anterior: tratamientos dentales recibidos con anterioridad y las
reacciones a ellos, establecer posibles causas de pérdidas dentales (caries, movilidad), desde
cuando presenta los problemas dentales especificos.

- Historia de la presente enfermedad: si existe un padecimiento o molestia actualmente (ver

anexo N° 2).

3.3 EVALUACION CLINICA DE LA CAVIDAD BUCAL

En dicha evaluacion se observd la normalidad de la cavidad bucal, y se anotd cualquier
proceso patoldgico presente. También se observd el tipo de oclusion. Se utilizd espejo para una
buena visibilidad mas que todo en el area retromolar superior y paladar, explorar, bajalenguas para
poder extender la mucosa bucal y labial, y poder retraer la lengua para observar area de piso de la

boca y raspar cuerpo de la lengua.

3.4 EVALUACION RADIOGRAFICA
En el juego de radiografias periapicales se evalud (ver anexo N° 3):
- Ensanchamiento de ligamento periodontal: (valor normal es de 0.25mm +/- 50% de 0.13 a
0.38mm)

- Lesiones de furca



Alteracion de lamina dura
Defectos 6seos

Areas apicales

Calculos

Relacidn corona- raiz

3.5 EVALUACION CLINICA PERIODONTAL

Se procedi6 a realizar la evaluacion clinica periodontal evaluando: proceso inflamatorio

agudo o cronico (ver anexo N° 4):

cambio de color: se comparo6 con el color normal en otras regiones del mismo paciente ya que
los colores de la encia varian de paciente en paciente.

alteracion del contorno y la consistencia: si hubo se observo que va de la unién cemento-
esmalte al margen gingival. Se puedo medir con la sonda periodontal hasta el nivel de la
insercion epitelial.

presencia de halitosis: mal aliento al hablar con las personas.

tipo de exudado: se identificd al sondeo o al cepillado y al comer (provocado), o se puede dar
al hablar, en las respiraciones bucales (espontaneo).

movilidad dentaria: grado de movilidad que poseen los dientes, debido a la elasticidad del
ligamento periodontal o la deformacién del hueso alveolar en respuesta a la tension.

Grado 0 movilidad dental fisioldgica

Grado [ movilidad dental horizontal de 0.2 a Imm

Grado II movilidad dental horizontal perceptible y visible mas de 1mm

Grado 11l movilidad dental horizontal, mesiodistal y vertical.

lesion de furca: fue necesario sondear todos los conductos de entrada de la furca con la sond de
Nabers :

Grado I pérdida horizontal de los tejidos de soporte que no excedid 1/3 de la anchura del
diente.

Grado II pérdida horizontal de los tejidos de sostén que excedio 1/3 de la anchura del diente,
pero sin incluir la anchura total del area de la furca.

Grado III destruccion horizontal de lado a lado de los tejidos de sostén de la furca.

presencia de célculos: se detectd con el explorador o la sonda periodontal alrededor de toda la

circunferencia del diente, o a través del aire a presion aplicando directamente al surco.



- presencia de placa dentobacteriana: se rasp6 la superficie del diente con el explorador o con
utilizar solucion reveladora.
- profundidad al sondeo: se midi6 la profundidad de surco con una sonda de Williams (ver anexo

N° 5).

3.6 DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD PERIODONTAL:

El diagnoéstico de enfermedad periodontal se define como el reconocimiento e identificacion
de los signos y sintomas de enfermedad periodontal en el paciente.

El diagnostico de enfermedad periodontal se llevd acabo por una especialista en Periodoncia en
una clinica privada. Los pacientes con gingivitis fueron pacientes que ya han sido diagnosticados

por estudiantes de la Facultad de Odontologia de la Universidad de San Carlos de Guatemala.

3.7 REGISTRO DE DATOS
Todos los datos obtenidos seran registrados en la ficha recolectora de datos y
posteriormente a haber registrado todos los datos, se procedera a realizar el diagnostico de

enfermedad periodontal.

3.7 ANALISIS DE LABORATORIO

A todos los pacientes se les pidid su autorizacidn para participar voluntariamente en dicha
investigacion; para tal motivo se elabor6 un consentimiento donde el paciente firmo su aceptacion
a participar en dicho estudio (ver anexo N° 6). Se pidi6 autorizacion a los pacientes para tomarles
una muestra de sangre con el fin de evaluar hematologia completa, hemoglobina, glicolisis,
velocidad de sedimentacion, para establecer presencia o no de problemas sistémicos, niveles de
glucosa pre y post prandial. Esta muestra también fue aprovechada para determinar la presencia de

Citomegalovirus, IgG/IgM sanguineo.

Luego de haber realizado el diagnostico de periodontitis de avance rapido o de gingivitis en
los pacientes, se les entregd los pacientes una hoja de requerimiento para que asistieran al
laboratorio donde se realizd la segunda parte de esta investigacion. A todos los pacientes se les
indic6 que las pruebas a realizarse en el laboratorio eran:

3.6.1 Glucosa pre y post prandial
3.6.2 Citomegalovirus en 1 IgG,IgM sanguineo



4.1.11gG
4.1.2 IgM
3.6.3 Hematologia completa
Para poder realizar estas pruebas los pacientes fueron informados que debian estar en ayunas
durante 12 horas.
Los resultados obtenidos de los analisis en el laboratorio fueron registrados en la casilla

correspondiente de la ficha recolectora de datos.

4. METODO DE ELISA PARA DETERMINACION DE CITOMEGALOVIRUS

4.1.1 INMUNOCOMB I
IgG CMV

PRINCIPIO DE LA PRUEBA

La prueba ImmunoComb II CMV IgG consiste en un ensayo inmuno- enzimatico indirecto
de fase solida (EIA). La fase solida es un peine con 12 proyecciones (dientes). Cada diente esta
sensibilizado en dos areas reactivas:

Punto superior- inmunoglobulina humana (control interno).

Punto inferior- antigenos de CMV inactivados.

La bandeja de desarrollo tiene 6 filas (A-F) de 12 pocillos. Cada fila contiene una solucion
reactiva lista para ser usada en cada etapa del ensayo. La prueba es realizada en etapas, pasando el

peine de una fila a otra, con un periodo de incubacién en cada etapa.

Al comienzo de la prueba, las muestras de suero o plasma son prediluidas en relacion 1:11
y agregadas al diluyente en los pocillos de la fila A de la bandeja de desarrollo. Luego se inserta el
peine en los pocillos de la fila A. Los anticuerpos anti-CMV, en caso de estar presentes en las
muestras, se uniran especificamente a los antigenos de CMV en el punto inferior del diente del
peine. Los componentes no unidos son lavados en la fila B. En la fila C, el IgG anti- CMV
capturado en los puntos inferiores del diente, y la inmunoglobulina humana en los puntos

superiores (control Interno) reaccionaran con el anticuerpo anti- I[gG humano marcado fosfatasa



alcalina (FA). En las proximas dos filas, los componentes no ligados son eliminados mediante un
lavado. En la fila F, la fosfatasa alcalina unida reaccionara con componentes cromogénicos. Los

resultados pueden verse como puntos azul grisaceo en la superficie del diente del peine.

El apresto incluye un control positivo (IgG- anti- CMV) y un control negativo, que deben
incluirse cada vez que se realiza la prueba. Al término de ésta, el diente utilizado con el control
positivo debe mostrar dos puntos de color azul grisaceo. El diente usado con el control negativo
debe mostrar el punto superior y un punto inferior muy tenue o la ausencia del mismo. El punto
superior también deberd aparecer en todos los demds dientes para confirmar que el apresto

funciona apropiadamente y la prueba fue realizada correctamente.

Contenido del apresto
Peine

El apresto contiene un peine de plastico. Cada peine tiene 12 dientes, uno para cada
prueba. Cada diente es sensibilizado en dos areas reactivas:

Punto superior- inmunoglobulina humana (control interno).

Punto inferior- antigenos de CMV inactivados

El peine es suministrado en empaque de aluminio que contiene una bolsa desecante.

Bandeja de Desarrollo
El apresto contiene una bandeja de desarrollo, cubierta con papel aluminio. La bandeja de
desarrollo contiene todos los reactivos necesarios para la prueba. La bandeja de desarrollo consiste
en 6 filas de 12 pocillos cada una. Los contenidos de cada fila son los siguientes:
Fila A diluyentes de la muestra
Fila B solucién de lavado
Fila C anticuerpos de cabra anti- [gG humano marcados con fosfatasa alcalina
Fila D solucién de lavado
Fila E solucién de lavado
FilaF solucién de sustrato cromogénico que contiene 5- bromo- 4- cloro- 3- indoli fosfato

(BCTP) y nitro azul tetrazolio (NBT).

Control positivo- 1 frasco (tapa roja) de 0,2 ml de plasma humano diluido, inactivado con calor,

diluido a un nivel critico de 1 IU/ml para anticuerpos IgG anti- CMV.



control negativo- 1 frasco (tapa verde) de 0,2 ml de plasma humano diluido reconstituido,

inactivado con calor, negativo para anti- CMV

Diluyente de la muestra- 1 botella (tapa transparente) de Sml.

perforador- para perforar el papel aluminio que cubre los pocillos de la bandeja de desarrollo.

CombScale- para leer los resultados de la prueba.

Seguridad y Precauciones

El apresto debe de ser usado para diagndstico in vitro solamente.

Todos los materiales de origen humano usados en la preparacion de los controles pasaron
pruebas que demostraron que no son reactivos al antigeno de superficie de la hepatitis B, asi
como anticuerpos de HIV o el virus de la hepatitis C, ya que ningin método de prueba puede
garantizar por completo la ausencia de contaminacion viral, todas las soluciones de referencia
y todas las muestras humanas deben ser manejadas como si fueran potencialmente infecciosas.
Use guantes quirargicos y ropa de laboratorio. Siga los procedimientos de laboratorio
aceptados para el trabajo con suero o plasma humano.

No use la pipeta aspirando con la boca.

Deseche todas las muestras, peines usados, bandejas de desarrollo y otros materiales usados
con el apresto como desechos biocontaminantes.

No mezcle reactivos de lotes diferentes.

No use el apresto después de la fecha de caducidad.

Almacenamiento del apresto

Almacene el apresto en su caja original a temperatura de 2 °C a 8 °C. Bajo estas

condiciones, el apresto permanece estable hasta le fecha de caducidad indicada en la caja. No

congele el apresto.

Manipulacion de la Muestra

Es posible usar plasma o suero en la muestra.

Las muestras pueden ser almacenadas por 7 dias a temperaturas de 2 °C a 8 °C antes de la

prueba. Para almacenar las pruebas por més de 7 dias, a —20 °C o a temperaturas mas bajas.

Después de descongelar la muestra de suero, centrifiguelas. Use el sobrenadante para la

prueba. Evite congelar y descongelar repetidamente.



Procedimiento de la Prueba

Equipo Necesario

- Pipetas de precision ajustables con puntas desechables y capacidad de 10 ul, 25 ul y 100 ul.
- Tijeras

- Crondémetro de laboratorio o reloj

- Microtubulos o pocillos de microtitulacion

Preparacion de la Prueba
Lleve todos los reactivos y las muestras a temperatura ambiente y realice la prueba a

temperatura ambiente. (22 °C a 26 °C).

Preparacion de la bandeja de desarrollo.

1. Incube la bandeja de desarrollo en una incubadora a una temperatura de 37 °C por 20 minutos,
o deje a temperatura ambiente por tres horas.

2. Cubra la mesa de trabajo con papel absorbente, a ser desechado como desecho
biocontaminente al concluir la prueba.

3. Mezcle los reactivos sacudiendo la bandeja de desarrollo.

Nota: no retire la cubierta de aluminio de la bandeja de desarrollo; rompala usando la punta

desechable de la pipeta o el perforador, solo cuando las instrucciones de la prueba a si lo indiquen.

Preparacion del peine

Precaucion: para asegurar el funcionamiento apropiado de la prueba, no toque los dientes del

Peine.

1. Abra el empaque de aluminio por el borde perforado. Retire el peine.

2. Es posible utilizar todo el peine y la bandeja de desarrollo o solamente una parte. Para utilizar
parte del peine:

a. Determine cuantos dientes va a necesitar para analizar las muestras y los controles. Se
necesita un diente para cada prueba. Cada diente tiene impreso el nimero de cddigo del
apresto, “60”, para permitir la identificacidon de los dientes sueltos.

b. Doble y rompa verticalmente el peine, o cdrtelo con tijeras para separar el numero
requerido para las pruebas.

c. Vuelva a meter la porcidon no utilizada del peine en el empaque de aluminio (con la bolsa
desecante). Cierre bien el envoltorio a fin de mantenerlo seco. Almacene el Peine en la caja

original del apresto a temperatura de 2 °C a 8 °C para su uso posterior.



Instrucciones de la prueba

Predilucion de Muestras y Controles

l.

Para cada muestra y control, dispense 100 ul de diluyente de la muestra en un microtubo o
pocillo de microtitulacion.

A cada microtubo o pocillo de microtitulacion, afiadir 10 ul de una muestra, o del control
positivo o control negativo suministrado con el apresto. Mezcle vaciando y rellenando

repetidamente la solucion con la pipeta.

Reaccion Antigeno- Anticuerpo (Fila A de la bandeja de desarrollo)

3.

Pipeta 25 ul de una muestra prediluida. Perfore la cubierta de papel aluminio en un pocillo de
la fila A de la bandeja de desarrollo con la punta de la pipeta o el perforador y vierta la
muestra en el fondo del pocillo. Mezcle vaciando y rellenando repetidamente la solucién con
la pipeta.

Repita el paso tres para las demas muestras prediluidas y los dos controles prediluidos. Use un
nuevo pocillo en la fila A y cambie la punta de la pipeta para cada muestra o control.

a. Inserte el peine (con el lado impreso hacia usted.) en los pocillos de la fila A que contiene las
muestras y los controles.

Mezcle: retire e inserte el peine en los pocillo varas veces.

b. Deje el peine en la fila A e incube por 30 minutos, perfore el papel de cronometro. Hacia el
final de los 30 minutos, perfore el papel de aluminio de la fila B usando el perforador. No abra
mas pocillos de los necesarios.

c. Al cumplirse los 30 minutos, saque el peine de la fila Z. Absorba el liquido adherido al punto
de los dientes apoyandolos sobre un papel absorbente limpio. No toque la superficie frontal del

diente.

Primer lavado (fila B)

Inserte el peine en los pocillos de la fila B. Agite: inserte y retire vigorosamente el Peine en

los pocillos por lo menos 10 segundos para que quede bien lavado. Repita el lavado varias veces

agitando en el transcurso de 2 minutos; mientras tanto, perfore el papel aluminio de la fila C.

Después de 2 minutos, retire el peine y absorba el liquido adherido como en el paso 5Sc.

Union del conjugado (fila C)



- Inserte le peine en los pocillos de la fila C. Mezcle como en el paso 5to programe el
cronometro para 20 minutos. Perfore el papel aluminio de la fila d. Después de 20 minutos, retire

el Peine y absorba el liquido adherido.

Segundo lavado (fila D)
- Inserte el peine en los pocillos de la fila D. Agite repetidamente durante 2 minutos, como en el
paso 6. Mientras tanto, perfore el papel aluminio de la fila E. Después de 2 minutos, retiré el peine

absorba el liquido adherido.

Tercer lavado (fila E)
- Inserte el peine en los pocillos de la fila E. Agite repetidamente durante 2 minutos. Mientras
tanto, perfore el papel aluminio de la fila F. Después de 2 minutos, retiré el peine absorba el

liquido adherido.

Reaccion de color
- Inserte el peine en los pocillos de la fila F. Mezcle. Programe el cronometro para 10 minutos.

Después de 10 minutos, retire el peine.

Detencion de la reaccion.
- Inserte de nuevo el peine en la fila E. Después de un minuto, retire el peine y déjelo secar al

aire.

Eliminacion de los desechos
- Deseche las bandejas de desarrollo usadas, las puntas de la pipeta, los microtubos o pocillos de

microtitulacion, el papel absorbente y los guantes como desechos biocontaminantes.

Resultados de la prueba
Validacion
A fin de confirmar el funcionamiento correcto de la prueba y demostrar que los resultados
son validos, deben cumplirse las siguientes tres condiciones.
1. El control positivo debe producir dos puntos en el diente del peine.
2. El control negativo debe producir un punto superior (control interno). El punto inferior no

aparece o aparece muy tenuemente, sin afectar la interpretacion de los resultados.



3. Cada muestra analizada debe producir un punto superior (control interno).
Si cualquiera de las tres condiciones no se cumple, los resultados de la prueba no son validos y las

muestras y controles deben ser reexaminados.

Interpretacion cualitativa de los resultados.

Lectura cualitativa

Compare la intensidad del punto inferior de cada diente de muestra con el punto inferior del diente

del control positivo.

- Un punto con intensidad mayor que o igual a la del control positivo indica la presencia de
anticuerpos IgG anti- CMV.

- La ausencia de puntos, o la presencia de un punto con una intensidad menor que la del control

positivo son consideradas como un resultado negativo.

Interpretacion Semicuantitativa pos lectura visual

El nivel de IgG anti- CMV en cada muestra puede ser evaluado comparando la intensidad
del color del punto inferior en cada diente, con la escala de color del CombScale suministrado con
el kit. Esto se hace como sigue:

1. Calibre el CombScale. Coloque el punto inferior del diente del control positivo bajo la
intensidad del color mas similar en la escala de colores. Ajuste la regla hasta que aparezca la
lectura “1;C+” en la ventanilla sobre intensidad de color seleccionada.

2. Lea los resultados sin cambiar la posicion calibrada de la regla. Compare la intensidad de color
de cada punto inferior con la intensidad mas similar a la escala de colores. Registre el valor
indicado en la ventanilla (en IU/ml) sobre esa intensidad como el titulo aproximado de IgG

anti- CMV para la muestra correspondiente.

Documentacion de resultados
- Debido a que el color que aparece en los peines es estable, es posible activar los peines para su

consulta posterior.



Limitaciones
Como ocurre con otras pruebas ideadas para ser usada en diagnostico in vitro, los
resultados de esta prueba deben ser evaluados con relacion a todos los sintomas, historial clinico y

a otras pruebas de laboratorio del paciente.

4.1.2 INMUNOCOMB II
IgM CMV

PRINCIPIO DE LA PRUEBA

La prueba ImmunoComb II CMV IgM consiste en un ensayo inmuno- enzimatico indirecto
de fase sélida (EIA). La fase solida es un peine con 12 proyecciones (dientes). Cada diente esta
sensibilizado en dos areas reactivas:

Punto superior- inmunoglobulina humana (control interno).

Punto inferior- antigenos de CMV inactivados.

La bandeja de desarrollo tiene 6 filas (A-F) de 12 pocillos. Cada fila contiene una soluciéon
reactiva lista para ser usada en cada etapa del ensayo. La prueba es realizada en etapas, pasando el

Peine de una fila a otra, con un periodo de incubacion en cada etapa.

Al comienzo de la prueba, las muestras de suero o plasma son prediluidas en relacion 1:11
y agregadas al diluyente en los pocillos de la fila A de la bandeja de desarrollo. Luego se inserta el
peine en los pocillos de la fila A. Los anticuerpos anti-CMV, en caso de estar presentes en las
muestras, se unirdn especificamente a los antigenos de CMV en el punto inferior del diente del
peine. Los componentes no unidos son lavados en la fila B. En la fila C, el IgM anti- CMV
capturado en los puntos inferiores del diente, y la inmunoglobulina humana en los puntos
superiores (control Interno) reaccionaran con el anticuerpo anti- IlgM humano marcado fosfatasa
alcalina (FA). En las proximas dos filas, los componentes no ligados son eliminados mediante un
lavado. En la fila F, la fosfatasa alcalina unida reaccionara con componentes cromogénicos. Los

resultados pueden verse como puntos azul grisaceo en la superficie del diente del peine.

El apresto incluye un control positivo (IgM- anti- CMV) y un control negativo, que deben

incluirse cada vez que se realiza la prueba. Al término de ésta, el diente utilizado con el control



positivo debe mostrar dos puntos de color azul grisaceo. El diente usado con el control negativo
debe mostrar el punto superior y un punto inferior muy tenue o la ausencia del mismo. EI punto
superior también deberd aparecer en todos los demas dientes para confirmar que el apresto

funciona apropiadamente y la prueba fue realizada correctamente.

Contenido del apresto

El apresto contiene un peine de plastico. Cada peine tiene 12 dientes, uno para cada prueba. Cada
diente es sensibilizado en dos areas reactivas:

Punto superior- inmunoglobulina humana (control interno).

Punto inferior- antigenos de CMV inactivados

El peine es suministrado en empaque de aluminio que contiene una bolsa desecante.

Bandeja de Desarrollo
El apresto contiene una bandeja de desarrollo, cubierta con papel aluminio. La bandeja de
desarrollo contiene todos los reactivos necesarios para la prueba. La bandeja de desarrollo consiste
en 6 filas de 12 pocillos cada una. Los contenidos de cada fila son los siguientes:
Fila A diluyentes de la muestra
Fila B solucién de lavado
Fila C anticuerpos de cabra anti- IgM humano marcados con fosfatasa alcalina
Fila D solucién de lavado
Fila E solucién de lavado
Fila F solucién de sustrato cromogénico que contiene 5- bromo- 4- cloro- 3- indoli fosfato

(BCTP) y nitro azul tetrazolio (NBT).

control positivo- 1 frasco (tapa roja) de 0,2 ml de plasma humano diluido, inactivado con calor,
diluido a un nivel critico de 1 IU/ml para anticuerpos IgM anti- CMV.

control negativo- 1 frasco (tapa verde) de 0,2 ml de plasma humano diluido reconstituido,
inactivado con calor, negativo para anti- CMv

Diluyente de la muestra- 1 botella (tapa transparente) de Sml.

Perforador- para perforar el papel aluminio que cubre los pocillos de la bandeja de desarrollo.

CombScale- para leer los resultados de la prueba.

Seguridad y precauciones



- El apresto debe de ser usado para diagnostico in vitro solamente.

- Todos los materiales de origen humano usados en la preparacion de los controles pasaron
pruebas que demostraron que no son reactivos al antigeno de superficie de la hepatitis B, asa
como anticuerpos de HIV o el virus de la hepatitis C. Ya que ningun método de prueba puede
garantizar por completo la ausencia de contaminacion viral, todas las soluciones de referencia
y todas las muestras humanas deben ser manejadas como si fueran potencialmente infecciosas.

- Use guantes quirargicos y ropa de laboratorio. Siga los procedimientos de laboratorio
aceptados para el trabajo con suero o plasma humano.

- No use la pipeta aspirando con la boca.

- Deseche todas las muestras, peines usados, bandejas de desarrollo y otros materiales usados
con el apresto como desechos biocontaminantes.

- No mezcle reactivos de lotes diferentes.

- Nouse el apresto después de la fecha de caducidad.

Almacenamiento del apresto
Almacene el apresto en la caja original a temperatura de 2 °C a 8 °C. Bajo estas
condiciones, el apresto permanecerd estable hasta le fecha de caducidad indicada en la caja. No

congele el apresto.

Manipulacion de la muestra

Es posible usar plasma o suero en la muestra.

Las muestras pueden ser almacenadas por 7 dias a temperaturas de 2 °C a 8 °C antes de la
prueba. Para almacenar las pruebas por mas de 7 dias, congélelas a —20 °C o a temperaturas mas
bajas.

Después de descongelar la muestra de suero, centrifiguela. Use el sobrenadante para la

prueba. Evite congelar y descongelar repetidamente.

Procedimiento de la prueba

Equipo necesario

- Pipetas de precision ajustables con puntas desechables y capacidad de 10 ul, 25 ul y 100 ul.
- Tijeras

- Cronémetro de laboratorio o reloj

- Microtubulos o pocillos de microtitulacion



Preparacion de la prueba

Lleve todos los reactivos y las muestras a temperatura ambiente y realice la prueba a
temperatura ambiente. (22 °C a 26 °C).
Preparacion de la bandeja de desarrollo.
- Incube la bandeja de desarrollo en una incubadora a una temperatura de 37 °C por 20 minutos,
o deje a temperatura ambiente por tres horas.
- Cubra la mesa de trabajo con papel absorbente, a ser desechado como desecho
biocontaminante al concluir la prueba.
- Mezcle los reactivos sacudiendo la bandeja de desarrollo.
Nota: no retire la cubierta de aluminio de la bandeja de desarrollo; rompala usando la punta

desechable de la pipeta o el perforador, solo cuando las instrucciones de la prueba asi lo indiquen.

Preparacion del peine

Precaucion: para asegurar el funcionamiento apropiado de la prueba, no toque los dientes del
peine.

- Abra el empaque de aluminio por el borde perforado. Retire el peine.

- Es posible utilizar todo el peine y la bandeja de desarrollo o solamente una parte. Para utilizar
parte del peine:

a. Determine cuantos dientes va a necesitar para analizar las muestras y los controles. Se
necesita un diente para cada prueba. Cada diente tiene impreso el niumero de cddigo del
apresto, “60”, para permitir la identificacion de los dientes sueltos.

b. Doble y rompa verticalmente el peine, o cdrtelo con tijeras para separar el nimero
requerido para las pruebas.

c. Vuelva a meter la porcion no utilizada del peine en el empaque de aluminio (con la bolsa
desecante). Cierre bien el envoltorio a fin de mantenerlo seco. Almacene el peine en la caja

original del apresto a temperatura de 2 °C a 8 °C para su uso posterior.

Instrucciones de la Prueba
Predilucion de Muestras y Controles
- Para cada muestra y control, dispense 100 ul de diluyente de la muestra en un microtubo o

pocillo de microtitulacion.



- A cada microtubo o pocillo de microtitulacidn, afiadir 10 ul de una muestra, o del control
positivo o control negativo suministrado con el apresto. Mezcle vaciando y rellenando
repetidamente la solucion con la pipeta.
Reaccidon Antigeno- Anticuerpo (Fila A de la bandeja de desarrollo)
- Pipetee 25 ul de una muestra prediluida. Perfore la cubierta de papel aluminio en un pocillo de
la fila A de la bandeja de desarrollo con la punta de la pipeta o el perforador y vierta la muestra en
la fondo del pocillo. Mezcle vaciando y rellenando repetidamente la solucion con la pipeta.
- Repita el paso tres para las demas muestras prediluidas y los dos controles prediluidos. Use un
nuevo pocillo en la fila A y cambie la punta de la pipeta para cada muestra o control.
a. Inserte el Peine (con el lado impreso hacia usted.) en los pocillos de la fila A que contiene
las muestras y los controles.
Mezcle: retire e inserte el Peine en los pocillo varas veces.
b. Deje el Peine en la fila A e incube por 30 minutos, perfore el papel de crondmetro. Hacia el
final de los 30 minutos, perfore el papel de aluminio de la fila B usando el perforador. No abra
mas pocillos de los necesarios.
c. Al cumplirse los 30 minutos, saque el Peine de la fila Z. Absorba el liquido adherido al
punto de los dientes apoyandolos sobre un papel absorbente limpio. No toque la superficie

frontal del diente.

Primer lavado (fila B)

Inserte el peine en los pocillos de la fila B. Agite: inserte y retire vigorosamente el peine en
los pocillos por lo menos 10 segundos para que quede bien lavado. Repita el lavado varias veces
agitando en el transcurso de 2 minutos; mientras tanto, perfore el papel aluminio de la fila C.

Después de 2 minutos, retire el peine y absorba el liquido adherido como en el paso 5c.

Union del conjugado (fila C)
Inserte le peine en los pocillos de la fila C. Mezcle como en el paso 5to Programe el
cronometro para 20 minutos. Perfore el papel aluminio de la fila d. Después de 20 minutos, retire

el peine y absorba el liquido adherido.



Segundo Lavado (fila D)
Inserte el peine en los pocillos de la fila D. Agite repetidamente durante 2 minutos, como
en el paso 6. Mientras tanto, perfore el papel aluminio de la fila E. Después de 2 minutos, retiré el

peine absorba el liquido adherido.

Tercer lavado (fila E)
Insete el peine en los pocillos de la fila E. Agite repetidamente durante 2 minutos. Mientras
tanto, perfore el papel aluminio de la fila F. Después de 2 minutos, retiré el peine absorba el

liquido adherido.

Reaccion de color
Inserte el peine en los pocillos de la fila F. Mezcle. Programe el cronometro para 10

minutos. Después de 10 minutos, retire el peine.

Detencion de la reaccion.
Inserte de nuevo el peine en la fila E. Después de un minuto, retire el peine y déjelo secar al

aire.

Eliminacion de los desechos
Deseche las bandejas de desarrollo usadas, las puntas de la pipeta, los microtubos o pocillos

de microtitulacidn, el papel absorbente y los guantes como desechos biocontaminantes.

Resultados de la prueba
Validacion
A fin de confirmar el funcionamiento correcto de la prueba y demostrar que los resultados
son validos, deben cumplirse las tres siguientes condiciones.
- El control positivo debe producir dos puntos en el diente del peine.
- El control negativo debe producir un punto superior (control interno). El punto inferior no
aparece o aparece muy tenuemente, sin afectar la interpretacion de los resultados.
- Cada muestra analizada debe producir un punto superior (control interno).
Si cualquiera de las tres condiciones no se cumple, los resultados de la prueba no son validos y las

muestras y controles deben ser reexaminados.



Interpretacion cualitativa de los resultados.

Lectura cualitativa

Compare la intensidad del punto inferior de cada diente de muestra con el punto inferior del diente

del control positivo.

- Un punto con intensidad mayor que o igual a la del control positivo indica la presencia de
anticuerpos IgM anti- CMV.

- La ausencia de puntos, o la presencia de un punto con una intensidad menor que la del control

positivo son consideradas como un resultado negativo.

Interpretacion Semicuantitativa pos lectura visual

El nivel de IgM anti- CMV en cada muestra puede ser evaluado comparando la intensidad
del color del punto inferior en cada diente, con la escala de color del CombScale suministrado con
el kit. Esto se hace como sigue:

- Calibre el CombScale. Coloque el punto inferior del diente del control positivo bajo la
intensidad del color mas similar en la escala de colores. Ajuste la regla hasta que aparezca la
lectura “1;C+” en la ventanilla sobre intensidad de color seleccionada.

- Lea los resultados sin cambiar la posicion calibrada de la regla. Compare la intensidad de color
de cada punto inferior con la intensidad mas similar a la escala de colores. Registre el valor
indicado en la ventanilla (en [U/ml) sobre esa intensidad como el titulo aproximado de IgM

anti- CMV para la muestra correspondiente.

Documentacion de resultados
Debido a que el color que aparece en los peines es estable, es posible activar los peines para

su consulta posterior.

Limitaciones
Como ocurre con otras pruebas ideadas para ser usada en diagnostico “in vitro”, los
resultados de esta prueba deben ser evaluados con relacion a todos los sintomas, historial clinico y

a otras pruebas de laboratorio del paciente.



42 METODO BIOQUIMICO PARA DETERMINAR LOS VALORES DE
HEMOGLOBINA GLICOSILADA Y GLUCOSA

4.2.1 GLYCOHEMOGLOBIN HBA 1- Test

Método rapido de separacidn por resina de intercambio i6nico

METODO

La formacién de glicohemoglobina ocurre irreversible y progresivamente en los eritrocitos
a través de los 120 dias de vida normal de estas células. Dado que la concentracion de
glicohemoglobina en el eritrocito refleja el nivel promedio de glucosa en la sangre de las 4 a 6
semanas anteriores y es estable por la vida de los eritrocitos, la medicion de la microhemoglobina
proporciona una prueba de gran valor para evaluar el control a largo plazo de los pacientes

diabéticos.

PRINCIPIO DE LA PRUEBA

La sangre se mezcla con un reactivo hemosilante que contiene un detergente y una
concentracion alta de iones de borato. La eliminacion de la base 14abil de Schiff se consigue asi
durante la hemolisis. La preparacion bemolizada se mezcla por cinco minutos con la resina de
intercambio cationico de enlaces débiles. Durante ese tiempo, la HbAO se une a la resina. Después
del periodo de mezcla, se usa un separador de resina, para remover la resina del liquido
sobrenadante que contiene la HbA1. El porcentaje de glicohemoglobina sobre la hemoglobina total
se determina midiendo la absorbancia de la fraccion de glicohemoglobina y la hemoglobina total a
415 nm 6 405 nm Hg, en comparacion con el estandar provisto, el cual se somete al mismo

procedimiento de separacion y medicidn.

4.2.2 GLUCOSA
Método Trinder- EP

PRINCIPIO DE LA PRUEBA

La glucosa oxidasa (GOD) oxida la glucosa a acido gluconico con la formacion de
peroxido de hidrogeno. En la presencia de la peroxidasa (POD), el peroxido de hidrogeno
reacciona con el fenol y 4-aminoantipyrina, para producir un complejo colorado (rojo), en el cual

la intensidad del color es directamente proporcional a la concentracion de la glucosa en la muestra.



5.2 HEMATOLOGIA

INDICACIONES

- Conocer la respuesta de los pacientes ante procesos infecciosos, inmunitarios o fisioldgicos,
organos o tejidos necrosados.

- valorar la capacidad de la sangre para transportar oxigeno a los tejido.

- Identificar anemias y su tipo, asi como policitemias, leucemias y leucopenias.

- Identificar a los pacientes en riesgo de infecciones durante procesos dentales.

- Identificar a los pacientes candidatos a anestesia general por inhalantes.

Identificar pacientes con trastornos de la hemostasia primaria -

EQUIPO PARA EXAMEN SANGUINEO

1. El laboratorio debe tener lo siguiente: pipeta de Thoma para conteo de hematies o leucocitos.
La pipeta de Thoma para glébulos rojos proporciona diluciones del 1:100 al 1:200. La pipeta
de Thomas para globulos blancos da dilucién de 1:10 al 1:120

2. Hematimetros o camaras cuentaglobulos
Se recomienda la Camara de Neubauer perfeccionada, ya que trae cuadricula para gldbulos
rojos y para glébulos blancos. El rayado para glébulos rojos consta de 25 cuadros de 16
cuadritos cada uno, delimitado entre si por lineas dobles. En total, son 400 cuadritos. Los
glébulos blancos se cuentan en las 4 areas laterales de Imm cuadrado cada uno, subdividido en

16 cuadros para facilitar el recuento.

3. Los cubre objetos que se colocan sobre la parte central de la camara cuentaglébulos debe ser de

superficie Optimamente planas.

4. Contadores manuales o calculadoras: Estos instrumentos facilitan el trabajo, pero deben

revisarse periddicamente a fin de no cometer errores ‘.



OBTENCION DE LA MUESTRA DE SANGRE

Sangre Venosa

- Las venas del antebrazo, de preferencia las del pliegue del codo, la mediana basilica, la mediana
cefalica, la cubital o la radial, son en la mayoria de los casos las mas faciles para la obtencion de
las muestras. Ocasionalmente pueden utilizarse las venas de la mufieca o del dorso de la mano.

- La ligadura que se usa debe tener como minimo 2.5 cm. de ancho.

- Al poner la ligadura, el paciente debera abrir y cerrar con fuerza la mano durante algunos
segundos y después mantendra la mano bien apretada mientras se introduce la aguja.

- Se limpia la piel con una torunda de algodon con alcohol.

- Con los dedos indice y pulgar se fija la vena elegida para la puncion. Para la extraccion puede

ulitizarse jeringa de Scc de plastico desechable. El calibre de la aguja serd numero 22 6 21

4.3.1 DOSIFICACION DE LA HEMOGLOBINA

Se usa el hemoglobindmetro, que no es mas que un soporte que tiene a los lados vidrios
coloreados que sirven como patrén y una ranura en medio para introducir la cubeta. Para esta
dosificacion se usa la pipeta de Sali. La pipeta para tomar la muestra de sangre tiene 20mm. de
capacidad con sus respectivas marcas. Para diluir se usa cloruro de hidrogeno HCI y agua destilada

en solucién decimonormal (0.1/N) : 1.5cc de acido clorhidrico en 100cc de agua(l).

TECNICA
1. En la cubeta se pone 5 gotas de HCI décimonormal (0.1/N).
2. Mezcle la sangre si tiene anticoagulante.
3. A continuacién se introduce la pipeta hasta el fondo de la cubeta y se coloca la sangre
procurando no hacer burbujas de aire y se lava dos o tres veces para vaciar la pipeta.
4. Se deja reposar esta mezcla durante 20 min, para dejar que la hemoglobina se transforme

en hematina acida y desarrolle su color. Leer los resultados a los 20min, segun la siguiente

norma:
a) A los 20 minutos.................. 90% de exactitud
b) A los 40 minutos.................. 98% de exactitud

c) Amas deunahora............ 100% de exactitud



Después de transcurrido cualquier de estos tiempos, agregar agua destilada, hasta que en la

cubeta aparezca el color del vidrio patron. Este resultado sera de gramos de hemoglobina.

4.3.2 RECUENTO DE CELULAS SANGUINEAS
Se llena la pipeta adecuada con sangre hasta la marca que indica 0.5 en la parte capilar y

luego se diluye con el liquido correspondiente (para rojos marca 101 y blancos 11)

Una vez llenadas las pipetas, se agita transversalmente durante tres minutos. Inmediatamente se

llenara la camara correspondiente, en la forma siguiente:

TECNICA

1. Se coloca la laminilla cuadrecamara sobre el reticulo.

2. Se toma una de las pipetas y se deja caer unas gotas para vaciar la porcion capilar.

3. Se coloca una punta de la pipeta en el borde de la laminilla cubrecamara, teniendo taoada con
el indice la extremidad opuesta y se deja penetrar por capilaridad entre el reticulo de la cdmara
cantidades suficientes para que se llene.

4. Se procede a llenar el otro reticulo con la otra pipeta, procediendo en la misma forma.

5. Se deja asentar los gldbulos por tres minutos y se lee al microscopio, diafragmado fuertemente

para percibir bien los globulos ).

4.3.3 ERITROSEDIMENTACION
Metodo de Wintrobe

Se hace en el hematocrito de Wintrobe, que es un tubo de fondo plano de 1cm. de longitud
por 2.5 a 3 mm. de luz, que esta graduado en 100 mm, y tiene dos numeraciones: una que va de
arriba hacia abajo, que es la de la sedimentacion, y otra queda abajo hacia arriba, que servird para
leer el volumen de células empacadas, hematocrito, volumen de células empacadas (V.C.E) o
volumen de hematies aglomerados.

El hematocrito no se llena por aspiracion como pipeta de Westergreen, sino que con pipeta
de Pasteur o con una aguja de metal de 14cms. de largo, a la que se adapta una pera de hule o una

jeringa.

Limites Promedios
Hombres......oovoeeeiieiiiie ., 0-7mm 4mm

MUJETEeS. .. oueeeieieieeie e 0-15 10mm



4.3.4 HEMATOCRITO O VOLUMEN DE CELULAS EMPACADAS V.C.E
Metodo de Wintrobe
Puede usarse el mismo tubo que se usa para la sedimentacion.
Para hematocrito, se llena el tubo hasta la Gltima marca y se centrifuga por media
hora a 3,000 revoluciones por minuto. Se lee y luego se centrifuga por 10 min. més. Cada 10mm
de hematocrito corresponden a 1.000,000. de glébulos rojos. Valor normal: de 42 a 47mm por

ciento V.

5. ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS
Luego de recolectar los datos estos fueron analizados e interpretados. Los datos fueron

calculados con valores promedio. Los datos se ordenaron en tablas y cuadros.

6. PRINCIPIOS DE BIOETICA EN INVESTIGACION EN SERES HUMANOS

1) VALOR
Para ser ética, la investigacion clinica debe tener valor, lo que representa un juicio sobre la
importancia social, cientifica o clinica de la investigacion (1996 #3) (Freedman. 1987 #11). La
investigacion debe evaluar una intervencidon que conduzca a mejoras en la salud o al bienestar de la
poblacion, realizar un estudio preliminar para desarrollar una intervencion o probar una hipdtesis
que pueda generar informacion importante acerca de la estructura o la funcidon de los sistemas
biologicos humanos, aunque tal informacion no tenga ramificaciones practicas inmediatas
El requisito de que la investigacion debe ser valiosa para ser ética asegura que los sujetos

de investigacion no sean expuestos a riesgos sin la posibilidad de algun beneficio personal o social
@n

2) VALIDEZ CIENTIFICA

Incluso una investigacion valiosa puede ser mal disefiada o realizada, produciendo
resultados cientificamente poco confiables o invalidos. En este sentido, la mala ciencia no es ética:
En esencia la validez cientifica de un estudio en seres humanos es en si un principio €tico.
Para que un protocolo de investigacién clinica sea ético la metodologia debe ser valida y
practicamente realizable, o sea, la investigacion debe tener un objetivo cientifico claro, estar

disefiada usando principios, métodos y practicas de efecto seguro aceptados, tener poder suficiente



para probar definitivamente el objetivo, un plan de andlisis de datos verosimil y debe poder
llevarse a cabo. La investigacion que usa muestras, preguntas o evaluaciones estadisticas
prejuiciosas, que es de bajo poder, que descuida los extremos o datos criticos, que posiblemente no
podria reclutar a suficientes sujetos, etc. no es ética porque no puede generar conocimiento

cientifico valido.

En las palabras de Freedman, validez es "una condiciéon previa... una exigencia no
negociable". También argumenta que la validez debe ser un requisito previo al valor porque el

valor "presupone validez" 7.

3) SELECCION EQUITATIVA DEL SUJETO

La identificacion y seleccion de los sujetos potenciales, que participardn en una
investigacion deben ser equitativas. Son cuatro las facetas de este requisito. Una se refiere a
asegurar que se seleccionen grupos especificos de sujetos por razones relacionadas con las
interrogantes cientificas incluidas en la investigacion. Con demasiada frecuencia los sujetos han
sido seleccionados, especialmente para una investigacion que implicaba riesgos o no ofrecia
ningun beneficio potencial a los sujetos, debido a que éstos eran .convenientes" o, su capacidad de
protegerse a si mismos estaba comprometida, aun cuando personas de grupos menos vulnerables
igualmente faciles de obtener, podrian haber satisfecho los requisitos cientificos de la
investigacion. Por ejemplo, se ha sugerido que en algunos de los experimentos de radiacién en
seres humanos se seleccionaron como sujetos a nifios retrasados mentales en lugar de nifios de
inteligencia normal, porque era facil disponer de ellos y eran menos capaces de hacer valer sus
derechos. Una seleccion equitativa de sujetos requiere que sea la ciencia y no la vulnerabilidad o
sea, el estigma social, la impotencia o rectores no relacionados con la finalidad de la investigacion

la que dicte a quién seleccionar como probable sujeto.

Segundo, una seleccion equitativa de sujetos requiere que a todos los grupos les ofrezca la
oportunidad de participar en la investigacion a menos que exista una buena razon cientifica o de
riesgo que restringiesen su elegibilidad. La investigacion con potencial de beneficios sustanciales
para los sujetos no deberia estar reservada sélo para grupos favorecidos, los adinerados, los

varones, ciertos grupos raciales. etc. Sin embargo, seria justo restringir la participacion de algunos



grupos en un protocolo de investigacion clinica, si eso los expusiera a riesgos significativamente

mayores.

Tercero, la seleccion de sujetos puede considerarse equitativa sdlo cuando aquellos que se
reclutan como sujetos estan en condiciones de beneficiarse si la investigacion proporciona un
resultado positivo, como ser un nuevo tratamiento. En este sentido, la seleccidén equitativa de
sujetos debe tomar en cuenta si los resultados de la investigacion pudieran ser de valor real para los
grupos que estan reclutandose para participar en la investigacion. De igual manera, si los
resultados de la investigacion tienen la probabilidad de ser aplicados a la salud y el bienestar de
grupos especificos, entonces la seleccion equitativa de los sujetos requiere que estos grupos sean
elegibles para participar en el estudio a menos que hubieran buenas razones cientificas o algin
potencial de dafio para excluirlos: la eficiencia no puede anular la equidad en el reclutamiento de

sujetos 7.

4) PROPORCION FAVORABLE DE RIESGO-BENEFICIO

La investigacion en sujetos humanos puede implicar considerables riesgos y beneficios.
Aunque inherente a la investigacion, el grado de riesgo y beneficio es incierto, con mayor
incertidumbre aun en las primeras etapas. La investigacion clinica puede justificarse sélo cuando:
1) los riesgos potenciales a los sujetos individuales se minimizan. 2) los beneficios potenciales a
los sujetos individuales o a la sociedad se maximizan, y 3) los beneficios potenciales son
proporcionales o exceden a los riesgos asumidos. Todos los riesgos son sobrellevados por los
individuos, si bien pueden resultar en algun beneficio potencial, el beneficio principal es para la
sociedad. Por lo tanto, al sopesar losriesgos y los beneficios hay dos comparaciones: 1) riesgos y
beneficios potenciales para los sujetos, y 2) riesgos para los sujetos comparados con beneficios
para la sociedad. En general, cuanto mas probable y/o severo el potencial de riesgo, mayor debe
ser la probabilidad y/o magnitud de los beneficios anticipados; por el contrario, la investigacion
que implique menor probabilidad y/o severidad en riesgos potenciales puede tener beneficies

potenciales mas inciertos y/o circunscritos.

Obviamente, el concepto de "proporcionalidad" y "extralimitacion" de los riesgos y beneficios
son metaforicos. Las personas habitualmente comparan los riesgos y los beneficios por si mismas

para decidir si uno excede el otro. La ausencia de una férmula matematica pata determinar cuando



el balance de riesgos y beneficios es proporcional no connota que tales juicios sean
intrinsecamente fortuitos o subjetivos. Las evaluaciones sobre la calidad de los libros o de las
peliculas no son cuantificables, pero tampoco se trata s6lo de gustos; éstas acarean juicios basados

en estandares compartidos 7.

5) EVALUACION INDEPENDIENTE

Los investigadores tienen potencial de conflicto de intereses. Aun los investigadores bien
intencionados tienen multiples intereses legitimos -interés en realizar una buena investigacion, en
completar la investigacidon rapidamente, en proteger a los sujetos de la investigacion, en obtener
financiamiento y en avanzar sus carreras, etc.-. Estos intereses diversos pueden involuntariamente
distorsionar y minar sus juicios en lo referente al disefio y la realizacion de la investigacion, al
analisis de los datos, asi como a su adherencia a los requisitos €ticos. Su deseo de finalizar un
estudio rapidamente puede nevarlo a utilizar métodos cientificos dudosos y de ese modo
comprometer la validez de la investigacion, o al uso de sujetos facilmente disponibles en lugar de
aplicar criterios mas justos en la seleccion de €stos; su compromiso con el proyecto de investiga-
cion puede conducirlo a enfatizar demasiado los beneficios potenciales y desestimar el potencial de
dafio a los sujetos. Una manera comun de reducir al minimo el impacto potencial de ese tipo de
prejuicios es la evaluacidon independiente, haciendo que la investigacion clinica sea revisada por
periodos apropiados que no estén afiliados al estudio y que tengan autoridad para aprobar,

enmendar o, en caso extremo, cancelar la investigacion.

Una segunda razoén para la evaluacién independiente de la investigacion clinica es la
responsabilidad social. La investigacion clinica impone riesgos a los sujetos en beneficio de la
sociedad. Aun mads, los presuntos sujetos de futuros proyectos de investigacion son miembros de la
sociedad. La evaluacion independiente del cumplimiento con los requisitos éticos, de un estudio o
investigacion, garantiza a la sociedad que las personas inscritas para los ensayos seran tratadas
éticamente y no sélo como meros medios. Con esta evaluacion, los miembros de la sociedad
pueden estar confiados de que no se van a beneficiar del mal uso de otros seres humanos y que si

. . . . ., ;. , ) 2
se inscriben para la investigacion clinica, seran tratados éticamente 7.

6) CONSENTIMIENTO INFORMADO
La finalidad del consentimiento informado es asegurar que los individuos participan en la

investigacion clinica propuesta sélo cuando ésta es compatible con sus valores intereses y



preferencias. Los requisitos especificos del consentimiento informado incluyen la provision de
informacion sobre la finalidad, los riesgos, los beneficios, y las alternativas a la investigacion, una
debida Comprension por parte del sujeto de esta informacion y de su propia situacion clinica, y la
toma de una decisidn libre no forzada sobre si participar o no. Cada uno de estos elementos es
necesario para asegurar que los individuos tomen determinaciones racionales y libres sobre si el
ensayo de investigacion se conforma a sus intereses " .

En este estudio se le dio al paciente un conocimiento informado en el cual se les explic6 con

detalle lo que se realizaria, el cual tuvo que firmar que estuvo deacuerdo.

7) RESPETO A LOS SUJETOS INSCRITOS

Los requisitos éticos para la investigacion clinica no concluyen cuando los individuos firman el
formulario de consentimiento informado y se inscriben en la investigacion. Los sujetos deben
continuar siendo tratados con respeto mientras participan en la investigacion clinica. El respeto a
los sujetos inscritos implica al menos cinco actividades diferentes. Primero, el respeto incluye
permitir al sujeto cambiar de opinidn, a decidir que la investigacion no concuerda con sus intereses
o preferencias, y a retirarse sin sancidén. Segundo, ya que se recopilard informacion sustancial
sobre los sujetos inscritos, su privacidad debe ser respetada administrando la informacion de
acuerdo con reglas de confidencialidad. Tercero, durante el curso de la investigacion clinica, se
pueden obtener datos nuevos, informacidn acerca de los riesgos y beneficios de las intervenciones
utilizadas. El respeto requiere que a los sujetos inscritos se les proporcione esta nueva informacion.
Cuarto, en reconocimiento a la contribucion de los sujetos a la investigacion clinica, debe haber
algiin mecanismo para informarlos sobre los resultados y lo que se aprendio de la investigacion
clinica. Quinto, el bienestar del sujeto debe vigilarse cuidadosamente a lo largo de su participacion
por si experimenta reacciones adversas o suceden eventos adversos severos, a fin de

proporcionarle un tratamiento apropiado y, si es necesario, retirarlo de la investigacion.

El respeto por los sujetos inscritos se justifica por multiples principios incluida la beneficencia,
el respeto por las personas y el respeto a la autonomia. La proteccion de su confidencialidad y el

. . , . . .
monitoreo de su bienestar estan motivados por la benelicencia *”.

En este estudio que se llevo a cabo, se tratd con respeto a cada paciente participante, llevando

a cabo las cinco actividades, para que el paciente se sintiera cdmodo y satisfecho.



RESULTADOS

De los 30 pacientes evaluados, 15 pacientes fueron diagnosticados con gingivitis y 15 con
periodontitis de avance rapido. A continuacién se presentan los resultados encontrados en

pacientes con gingivitis.

Datos generales: de los 15 pacientes evaluados, 6 pacientes fueron de sexo masculino (M) y
9 de sexo femenino (F), la mayoria fueron del sexo F correspondiendo a un 60%.

El rango de edad fue entre 25 y 45 afios, el promedio de edad evaluada fue de 30 (ver
Cuadro N°.1).

PACIENTES CON GINGIVITIS

Evaluacion radiografica

La evaluacion radiografica en estos pacientes se realizé a través del andlisis de radiografias

periapicales, los aspectos evaluados fueron:

a. Piezas ausentes
De las 480 piezas que se tenian que evaluar en los 15 pacientes se encontré que 81 piezas
estaban ausentes, esto es equivalente al 17%. De 81 piezas ausentes el 65 % de éstas

correspondio a terceras molares.

b. Reabsorcion de la cresta, lamina dura, ensanchamiento del ligamento periodontal y
lesion de furca

El 100% de los pacientes no presentan ninguno de estos hallazgos.

c. Relacion corona-raiz desfavorable
De las 480 piezas evaluadas, se encontro 6 piezas alteradas en dicha relacion. Lo que

equivale a 1% de las piezas.



d. Calculos
De las 480 piezas evaluadas se encontrd que 199 piezas presentaban calculos (41% de las

piezas). Las piezas con mayor presencia de calculos fueron: #15, #18 y #19. (Ver Cuadro

N° 2).

Evaluacion Clinica Periodotal

De los 15 pacientes diagnosticados con gingivitis, se evaluaron 480 piezas dentales. Se

evaluo:

a. Color, Contorno y Consistencia

Las piezas con mayor cambio de color, contorno y consistencia en el maxilar superior
fueron la #15, #14, y #3, en el maxilar inferior las piezas #18 y #19. Las piezas que
presentaron menor cambio en el maxilar superior la #6 y #11. En el maxilar inferior la

#28 y #29. (Ver Cuadro N° 3).

b. Exudado
La pieza que mayor exudado sanguinolento presentd fue la #15. Y en el maxilar inferior

fue la pieza #19.

c. Movilidad

No estuvo presente en ninguna pieza, tanto en maxilar superior como maxilar inferior.

d. PDB
Estuvo presente en el 100% de los pacientes presentandose con mayor intensidad en el

segmento antero superior y antero inferior. (Ver Cuadro N° 3).



Profundidad al sondeo

Debido a que los pacientes evaluados en este grupo presentaron gingivitis, al hacer la
evaluacion de profundidad al sondeo, no se encontrd ninguna pieza tanto en bucal como en lingual

con bolsas mayores de 3mm. (Ver uadro N° 4 y 5).

Analisis de laboratorio

a. Glucosa
Los niveles de glucosa pre prandial encontrados estan dentro de los valores normales 70-

110 mg/dl.

b. CMV
IgG para CMV los valores normales son 0.5-0.7 U/ml. Se encontro: 7 pacientes (42%) con
valores altos para IgG. El valor mas alto encontrado fue de 10 U/ml, y el valor mas bajo 0.8

U/ml. El promedio fue de 2 U/ml. (Ver Cuadro No 6).

El IgM para CMV considerando que los valores normales son del 90-100%, se encontrd

que un paciente presentd 101%. El promedio fue de 36%.(Ver Cuadro N° 6).

c. Hematologia completa

De los pacientes evaluados. Se encontré como promedio de Hb 13.71 y de hematocrito
41.2, ninguin paciente presentd valores bajos en Hb.

De los 15 pacientes evaluados 7 pacientes presentaron hematocrito relativamente bajo con

respecto a los rangos normales.

Con respecto a globulos blancos se encontraron entre los valores normales establecidos.
Neutréfilos, se encontr6 una media de 62 neutrofilos, 7 pacientes (47%) presentaron
elevacion de esta célula. Linfocitos, se encontrd que el promedio fue de 37, y 4 pacientes

presentaron elevacion de estas células. (Ver Cuadro N° 6).



De los 15 pacientes evaluados con diagnostico de enfermedad periodontal de avance
rapido, 3 pacientes fueron de sexo masculino y 12 de sexo femenino correspondiendo a la

mayoria, un 80%.

El rango de edad fue entre 25 y 45 afios. El paciente con mayor edad fue de 45 afios y el de
menor edad fue de 26. El promedio de fue de 39%. (Ver Cuadro N° 7).

PACIENTES CON PERIODONTITIS DE AVANCE RAPIDO

Evaluacion radiografica

La evaluacion radiografica en estos 15 pacientes se realizo a través de radiografias

milimétricas. Los aspectos evaluados fueron:

a. Piezas Ausentes

En los 15 pacientes evaluados se encontrd que existian 96 piezas ausentes esto equivale a
un 20% del total de las piezas que deberian estar presentes (480). De las piezas ausentes las
que mayor promedio de ausencia presentaron fueron las terceras molares superiores. (Ver

Cuadro N° 8).

b. Cresta Alveolar
En lo que respecta a la evaluacion de la cresta alveolar se encontr6 un total de 355 piezas
con reabsorcidn, lo que equivale a un 74%. En la reabsorcion de la cresta las piezas mas

afectadas fueron la # 5, #6 y #13. (Ver Cuadro N° 8).

¢. Lamina Dura
Se encontrd en un 100% de los pacientes evaluados. Al evaluar la continuidad de la ldmina
dura se encontré que 338 piezas (70%) presentaban pérdida de dicha continuidad. Las

piezas # 5, #6, #16 fueron las mas afectadas. (Ver Cuadro N° 8).



d. Ligamento Periodontal
Se presentd en todos los pacientes evaluados. Se encontré ensanchamiento en 171 piezas
dentales (35%) encontrando mas afectadas las piezas #4, #5, y #20, y las menos afectadas

las piezas #3 y #23. (Ver Cuadro N° 8).

e. Relacion corona-raiz
Se encontrd que 36 piezas dentales estan alteradas en dicha relacion. Lo que equivale a 7%

de las piezas evaluadas. La pieza mas afectada fue la #17. (Ver Cuadro N° 8).

f. Lesion de furca
Lesion de furca se encontr6 en 12 piezas (2.5%), viéndose afectadas las piezas #3, #14,

#19, #30, # 31. Siendo mas frecuente en las piezas #19 y #30. (Ver Cuadro N° 8).
g. Calculos

La presencia de célculos se logro observar en el 100% de los pacientes. Presentandose mas

afectada la pieza #21 y 28. (Ver Cuadro N° 8).

Evaluacion Clinica Periodontal

En los 15 pacientes se evaluaron 384 piezas los aspectos evaluados fueron:

a. Color, Contorno y Consistencia
El cambio de color, contorno y consistencia se presentd en el 100% de los pacientes
evaluados. Manifestandose con mayor intensidad en las piezas # 6, #11, #28 y #21. Y con

menos intensidad #3, #18, #19,y #30. (Ver Cuadro N° 9).

b. Exudado

Se presentd en todos los pacientes, el exudado fue de tipo sanguinolento. Se encontrd
mayor cantidad en las piezas #6, #11, #28 y con menos cantidad #3, #18, #19, y #30. (Ver
Cuadro No 9).



¢. Movilidad
La movilidad fue evaluada grado I, II y III. Se pudo observar que todas las piezas del
maxilar superior presentaron algun grado de movilidad, y en el maxilar inferior las piezas

que no presentaron ningun grado de movilidad fueron la #22, #26 y #29.

1. Movilidad grado I: las piezas mas afectadas fueron la pieza #4 (en el maxilar superior) y

la #18 (en el maxilar inferior).

2. Movilidad grado II: las piezas mas afectadas fueron la pieza #14 y #15 (en el maxilar

superior) y la # 24 (en el maxilar inferior).

3. Movilidad grado III: las piezas mas afectadas fueron la pieza #3 y #18 (en el maxilar

superior) y la #18 (en el maxilar inferior). (Ver Cuadro N° 9).

d. Halitosis

Se present6 en el 100% de los pacientes evaluados.

e. Placa dentobacteriana (PDB) y calculos

Estuvieron presentes en todos los pacientes. Las piezas con menos PDB y calculos fueron
las piezas #1, #2, #3, #8, y #16y las piezas con mayor cantidad la #6 y #11 en el maxilar
superior. En el maxilar inferior las piezas con menor cantidad fueron la #17, #18, #19, #30

y #32 y con mayor cantidad las piezas #21 y #28. (Ver Cuadro N° 9).
f. Lesion de furca

Se presentd en 12 pacientes lo que equivale a un 40% siendo la mas afectada la pieza # 19

y #30. (Ver Cuadro N° 9).

Profundidad al sondeo

A los15 pacientes evaluados con diagndstico de enfermedad periodontal de avance rapido

se les hizo sondeo en cada pieza, lo que equivale a 384 piezas, con un total de 2304 areas.



Se encontrd que en todos los pacientes habia bolsas de mas de 3mm de profundidad. Las
bolsas de mayor tamafio que se encontraron fueron de 11mm tanto en bucal como en lingual y
tanto en maxilar superior como inferior.

La pieza que mayor frecuencia de bolsas de 11mm en el maxilar superior por bucal fue la
pieza #14 con mayor afeccidn en el area distal. Y la pieza del maxilar inferior fue la # 17 con
mayor afeccion en el area mesial.

La pieza que mayor frecuencia de bolsas 11mm en el maxilar inferior por bucal fue la
pieza #8 con mayor afeccion en el area mesial. Y la pieza del maxilar inferior fue la #18 con

mayor afeccion en el area mesial y medio. (Ver Cuadro N° 10 Y 11).

Analisis de laboratorio

a. Glucosa
Los niveles de glucosa pre prandial encontrados estan dentro de los valores normales 70-

110 mg/dl.

b. CMV
IgG para CMV se encontr6 que 14 pacientes (93%), con valores altos. El valor més alto fue

de 543 U/ml y el valor mas bajo fue de 0.1. El promedio fue de 39 U/ml.

IgM para CMV no encontrd positivo para ningiin paciente. El valor mas alto es de 90%,

siendo el mas bajo de 0.14%. (Ver Cuadro No 12).

c. Hematologica completa

De los pacientes evaluados se encontrd que el promedio de hemoglobina fue de 13, siendo
el valor mas alto 17 y el mas bajol0. En el hematocrito 10 pacientes tenian sus valores
debajo de lo normal. El valor mas bajo fue 30 y el mas alto 41, el promedio de hematocrito

en los pacientes fue de 40%. (Ver Cuadro N°9).

Globulos blancos: los pacientes se encontraron entre los valores normales establecidos.
Neutrofilos: se encontraron 11 pacientes (74%) con valores altos de neutrdfilos, y una

media de 69. Linfocitos: se encontré que el promedio fue de 29 y un paciente presentd



elevacion de esta célula. Eosinofilos, basofilos y monocitos, estuvieron entre los valores

normales.

Velocidad de sedimentacion (VSE): se encontré que 6 pacientes de 12 del sexo femenino
(50%) presentaron VSE altos, siendo el mas bajo 25 y el mas alto 43. En el sexo
masculino un paciente presentd valor alto siendo éste de 15, los otros pacientes estaban

entre el rango normal. (Ver Cuadro N°9).

Comparacién entre pacientes con gingivitis y periodontitis con niveles alterados:

Se observa que el IgG para CMV fue positivo para 7 pacientes con gingivitis (47%) de los
15 pacientes evaluados. IgG para CMV fue positivo en 14 de los 15 pacientes evaluados que
presentaron diagndstico de periodontitis de avance rapido (93%). De los 30 pacientes evaluados
para IgG de CMV 21 pacientes (73%) resultaron positivos. De los 21 pacientes (100%) 14 con
diagnoéstico de periodontitis de avance rapido (67%) y 7 pacientes (33%) presentaron gingivitis

(Ver Grafica N° 1).

De los 30 pacientes evaluados 19 pacientes tenian elevados los neutrofilos. De los 15
pacientes con periodontitis de avance rapido, 11 presentaron polimorfonucleares (PMN) elevados

(73%) y de 15 pacientes con gingivitis; 8 presentaron PMN elevados (53%). (Ver Grafica N° 2)

En los pacientes evaluados 5 pacientes presentaron elevados los linfocitos, y de los 15
pacientes con periodontitis de avance rapido 1 (7%) presento elevados los linfocitos y los pacientes

con Gingivitis 4 (26%) presentaron niveles elevados de los mismos. (Ver Grafica N° 3)

14 pacientes con periodontitis de avance rapido resultaron positivos de IgG para CMV, y

7 pacientes con Gingivitis resultaron positivos de IgG para CMV. (Ve Grafica N° 4)

De los pacientes con diagnostico de periodontitis de avance rapido, el IgG para CMV no se
presentd en ninguno de los casos, sin embargo, en los pacientes con Gingivitis se presentod

unicamente un paciente positivo de IgM para CMV. (Ver Grafica N° 4).



CUADRO N° 1
DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS CON
DIAGNOSTICO DE GINGIVITIS, EN LA CIUDAD DE GUATEMALA 2007

No Paciente Edad SEXO
1 32 F
2 29 M
3 25 F
4 43 F
5 28 M
6 26 F
7 25 M
8 25 M
9 45 F
10 38 F
11 28 F
12 30 F
13 29 F
14 26 M
15 25 M
6 M/
Media 30.2666667 | 9 F
Desviacio 4,&7’
estandar 60%F

FUENTE: Datos recolectados en el trabajo de campo
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