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SUMARIO

Este estudio se realiz6 con el fin de determingrdésencia de virus (Citomegalovirus y Epstein
Barr) en pacientes con periodontitis de destrucai@pida. Los pacientes estuvieron libres de
enfermedades sistémicas. El rango de edad fue de485fios. Se seleccionaron 18 pacientes de una
clinica particular, los cuales presentaron profdades al sondeo mayores de 6 mm, procesos de
destruccion Osea activa a nivel radiografico yicdimente proceso inflamatorio agudo. A nivel
radiografico se evaluaron todas las piezas presantecada uno de los pacientes y se anotaron las
alteraciones encontradas en: ligamento perioddataina dura, area de furca, area apical, a nseb 6
y dental. En la evaluacién clinica periodontal ®sepvd: cambio de color, contorno, consistencia,
exudado, movilidad, diastemas, halitosis, placatadbacteriana y calculos. Se evaluaron todas las
piezas presentes en cada paciente por bucal yapaléihgual dando un total de piezas evaluadas de
507. En la profundidad al sondeo se evaluaron &ate cada pieza, tres por bucal y tres por lingual
se determind el porcentaje de piezas afectadds pofermedad periodontal. En cada paciente se tomo
muestra de sangre, se determind: inmunoglobulinglg&) e inmunoglobulina M (IgM) para

Citomegalovirus (CMV) y Epstein Barr (EBV) las cesifueron determinados en el laboratorio.

Los resultados mostraron tanto en la evaluaciamcelicomo radiografica que los pacientes
presentaron enfermedad periodontal activa correipodo con el diagndstico de periodontitis de
destruccion rapida. En la profundidad al sonde@vsguaron 3,042 areas, de las cuales 1338 (44%)
areas estuvieron afectadas. Se encontro que las @esiales por las caras bucales y lingualesrfuero
las mas afectadas y las menos afectadas fuer@mdas medias bucales. La IgG para CMV fue de 4.4
Ul; la IgM para CMV fue de 73%. IgG e IgM para EB&sultaron negativas. Se concluye que hay una
relaciéon directamente proporcional entre edad yseweia de IgG para CMV, e inversamente
proporcional entre edad y presencia de IgM para CVidlos los pacientes evaluados presentaron
positivo IgG para CMV y también presentaron periddis de destruccion rapida, lo que plantea la
posibilidad de una interrelacion entre periodostile destruccion rapida y presencia de virus.



INTRODUCCION

Hasta el momento se sabe que la enfermedad petabdesnde causa multifactorial y que su
agente etiolégico primario son bacterias y sudyetos. Existen diversos tipos de enfermedad
periodontal y microorganismos periodontopaticox@sims a las mismas, pero actualmente, estudios
han presentado que la posible etiologia de la mei@ad puede estar asociada también a algunos virus
(Citomegalovirus y Epstein Barf.

El establecer la presencia de Citomegalovirus ydiip8arr en pacientes con periodontitis de
destruccion rapida puede contribuir en el enriquamito del conocimiento sobre etiologia de la
enfermedad periodontal, realizar diagnosticos mastes de la enfermedad y mejorar los tratamientos
de las mismas, permitiendo en un futuro cercan@mnanrela determinacion de pacientes de alto riesgo

susceptibilidad a la enfermedad periodontal.

Este estudio present6 el resultado de la existemcia en la interrelacion entre enfermedad

periodontal de destruccidn rapida con la presahei@itomegalovirus y Epstein Barr.

Luego de presentar la justificacion y el planteantweproblema, se presenté la revision de

literatura que incluyé cuatro capitulos.

El trabajo fue realizado en 18 pacientes aplicdadoetodologia descrita mas adelante. Luego
de la seleccién de la muestra de los pacientes,saodiagnéstico correspondiente a enfermedad
periodontal de destruccion rapida, se determin@aé$ de un analisis en sangre la presencia de los
virus antes mencionados. Posteriormente se detérsniaxistia o no algun tipo de relacion entre la

enfermedad periodontal vy virus.

Obteniendo los resultados, luego de hacer su and@idnterpretacion de los mismos, se

procedio a presentar las conclusiones y recomennkxinecesarias.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad periodontal actualmente continuadsi@ina de las enfermedades de la cavidad
bucal que presenta, a nivel microbioldgico, uné&see bacterias asociadas como agentes causales de
la misma. Recientemente se ha asociado de cieriarenéa presencia de virus en bolsas periodontales
pero no se conoce especificamente en cual tipofgeneedad periodontal se encuentran. Un aspecto
de relevancia es la predisposicion que presentanpbientes con enfermedad periodontal de
destruccion rapida a contraer cierto tipo de prodegeccioso viral, y otro aspecto importante, es
conocer cual es la manera en que el proceso iogecwiral predispone o promueve la destruccion

rapida de los tejidos periodontales.

La determinacion de un agente etiolégico primagio,cualquier enfermedad, es determinante
para su diagnostico, prondstico y tratamiento. Bela este planteamiento, es importante establecer
cual es la manera en que los pacientes con diagmakt periodontitis de destruccion rapida pueden
presentar susceptibilidad hacia el establecimietgovirus (Citomegalovirus y Epstein Barr). La
implicacion de la enfermedad periodontal, a nivaiésnico adn es incierta. Actualmente se conoce la
asociacion entre enfermedad periodontal en mujengsarazadas y nifios con bajo peso al nacer,
también se conoce la asociacion entre enfermeeaiddpntal y problemas cardiovasculares y
diabetes. Es tema de actualidad y de investigaandotros paises, el poder establecer si exiate 0

una relacién entre enfermedad periodontal y enfeattes causadas por procesos viréles

Se conoce que los pacientes con mayor suscegaibib enfermedad periodontal presentan
cierto tipo de bacterias periodontopaticas asosiadsu enfermedad (P.gingivalis, P. intermedih). E
sistema inmune en estos pacientes presenta atteescen los mecanismos de defensa y alteraciones en
el proceso inflamatorio agudo, lo que hace queqcued proceso infeccioso se establezca de manera
inmediata. Esta deficiencia en la respuesta puedsitir de cierta manera el establecimiento rapielo
infecciones virales, las cuales pueden contriblér @estruccion acelerada de los tejidos periodiesta
o al establecimiento de enfermedades sistémicadesirPor lo anterior surge la interrogante ¢Hay
presencia de virus (Citomegalovirus y Epstein Banrgnfermedad periodontal de destruccién rapida?



JUSTIFICACION

Hasta la fecha se ha considerado que el agentégitio primario de la enfermedad periodontal
son las bacterias y sus productos. Estas bactewssdo se asocian a enfermedad periodontal de

avance rapido se les conoce como periodontopaficis®

Las bacterias periodontopaticas tienen caradtagsmuy semejantes entre ellas que las hacen
diferenciarse del resto de la gran variedad decespéde bacterias ubicadas en |la microbiota ordteE
estas caracteristicas podemos encontrar la lilkeralg invasinas, evasinas, leucotoxinas y otras tip

de toxinas.

Se ha comprobado hasta el momento que estas engipraueven y activan sustancias para el
inicio del proceso inflamatorio, el cual se sabe guovoca la destruccidn severa de tejidos en gtapa
agudad?.

Actualmente en Guatemala no existe ningun estgderelacione la enfermedad periodontal
con virus (Citomegalovirus y Epstein Barr). El nemaeste tipo e informacion permite tener una wisio
mas amplia acerca de la etiologia de la enfermgmatbdontal, al mismo tiempo el hecho de
determinar la presencia de Citomegalovirus y Ep$eirr en periodontitis de destruccion rapida podra

contribuir en el esclarecimiento de la enfermedaibgontal.

Debido a que este tema puede llevar a varios bestantos en los procesos de determinacion
de la enfermedad periodontal de destruccion rapileasu asociacion con infecciones virales; se
considera de suma importancia establecer la priasdecvirus (Citomegalovirus y Epstein Barr) en
pacientes con periodontitis de destruccion rapida.



REVISION DE LITERATURA

La presente revision de literatura sera divididaceatro capitulos: I. Periodonto Sano, II.
Enfermedad Periodontal de Avance Rapido, lll. VipsBacterias, y IV. Relacion Enfermedad
Periodontal- Virus.

CAPITULO |
PERIODONTO NORMAL

La unidad dental es un 6rgano compuesto por:afigntestructuras de soporte de tejidos duros y
blandos. La unidad dental ha evolucionado prifcipate para la obtencion y procesamiento de
alimentos; sin embargo, también desempefia un plRpelamental en la deglucidn, fonacion,
propiocepcion, soporte de la musculatura facialrticidacion temporomandibular, asi como en el
mantenimiento de un sentido general de bienestaalstos tejidos de soporte del diente, conocidos
colectivamente como periodonto, del griego “periegsignifica alrededor y “odontos” diente, esta

constituido por encia, ligamento periodontal, cemesudicular, hueso de soporte y hueso alvéfar

El periodonto actia como una entidad que uneesitelial hueso maxilar o madibular por una
articulacion llamada gonfosis, segun su estructsrale tipo fibrosa y segun su funcién es de tipo
sinartrésica, o sea que es inmovil; ésta promue\aparato de fijacion resiliente y resistente duaszas
funcionales normales. El mantenimiento de la indegr del aparato de soporte depende de la adecuada

interrelacion de sus diferentes componefités

Los tejidos de soporte dentario se encuentrannma@os en forma Unica para realizar las

siguientes funciones:

1. Insercion del diente a su alvéolo 6seo.

2. Resistir y resolver las fuerzas generadas poakticacion, habla y deglucion.

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

4. Compensar por los cambios estructurales reladascon el desgaste y envejecimiento a través de

la remodelacion continua y regeneracion.

5. Defender contra las influencias nocivas delianb externo que se presentan en la cavidad bucal.



CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS GENERALES

La cavidad bucal se encuentra cubierta por unabrama mucosa bucal que se continda hacia
adelante con la piel del labio y hacia atras cannmucosas del paladar blando y la faringe. La
membrana mucosa bucal consta de tres zanasosa masticatoriaque cubre el paladar duro y el
hueso alveolamucosa especializadgue cubre el dorso de la lengua yrlacosa de revestimiente
comprende el resto de la membrana mucosa bucabricgdn de la membrana mucosa bucal que cubre
y que se encuentra adherida revistiendo los precalseolares de los maxilares y region cervical de
los dientes se conoce como eritta

La encia posee tres partes: la encia margina, ldncia insertada y encia interdenggicia
marginal libre es la porcién o borde de la encia que rodea alikrdes como un collar, no esta
directamente unida al diente, formando la pareddaalel surco gingival. Su ancho aproximado es de
1mm y puede separarse de la superficie del dietenpdio de una sonda milimetrada, un explorador
o un hato de aire. Se extiende desde el margeraondsario de los tejidos blandos hasta una depresio
o hendidura lineal superficial llamada surco giagitibre, que la separa de la encia insertadautebs
gingival libre no siempre corresponde a la locali@a del fondo del surco gingivalnEia adherida o
insertada porcion de la encia que se extiende apicalmeatesdrco gingival libre a la union
mucogingival del fondo del saco vestibular y pigola boca. En la region palatina no existe unaline
de separacion definida entre la encia insertades ynembranas mucosas palatinas. La encia adherida
normalmente esta cubierta de epitelio queratinizadmaraqueratinizado que presenta extensiones

marcadas dentro del tejido conectivo conocidas cmteopegé™.

Papila interdental: es la porcién de la encia deeal el espacio interproximal entre los dientes
adyacentes. Su forma es cdéncava, va de bucal a@aliggen su parte media presenta una depresion
llamada COL. La encia marginal libre y la papildeidentaria son de especial interés, ya que
componen la region de unidn entre los tejidos landla superficie de la corona o de la raiz y son

sitio en donde se inicia la enfermedad inflamatgieival y periodontaf"?.

La encia interdentaria se encuentra protegidaj forma y tamafio son determinados por los
angulos linea mesiobucal, mesiolingual, distobycdistolingual y por las areas de contacto de los
dientes. En los segmentos anteriores de la demfici@pendiendo de la anchura del espacio

interdentario, la encia interdentaria toma una &rpiramidal o conica y se denomina papila
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interdentaria. Casi siempre, la superficie paps@rencuentra queratinizada. Por el contrario, en la

regién de los molares y premolares, el vérticeadenkia interdentaria es romo en sentido bucolingua
(11, 13)

La extension de este achatamiento, que puede farfamma de un col, esta determinada por la
anchura de los dientes adyacentes y sus relacideesontacto. Generalmente, la anchura y
profundidad de la region del col se vuelven masdga al disminuir las dimensiones dentarias
bucolinguales y oclusales. La superficie del aelacdl no esta queratinizada y puede, por lo tes€D,
muy susceptible a las influencias nocivas, talesccta presencia de placa dentobacteritha

La encia marginal libre se adhiere intimamentasasuperficies de los dientes y su periferia,
poco redondeada, forma la pared lateral o parejudi® blando del surco gingival. Los tejidos que
forman la encia marginal libre incluyen el epitetiocal en sentido coronario al surco gingival, el
epitelio bucal del surco, el epitelio de union deimado anteriormente epitelio de insercion o
crevicular, y los tejidos conectivos subyacentea. encia marginal libre y la porcién coronaria de |
encia interdentaria no se encuentran adheridagesioh pero se hallan unidas organicamente a través

del epitelio de unién con la superficie dentérta
ENCIA ADHERIDA

La encia insertada se encuentra unida con firmmehante el periostio al hueso alveolar y por
las fibras de colageno gingivales al cemento, e d@ como resultado su caracteristica movilidad. El
tejido estd expuesto al alimento masticado que esviado desde las troneras de las superficies
oclusales de los dientes. No esta protegido porcémgornos anatomicos de los dientes y tanto la
superficie queratinizada como el corion de colagggmsamente unido, reflejan esta funcién de rompe-
fuerzas. La encia insertada normalmente es de isa salmén y puede presentar una textura con un

puntilleo aspero. Puede variar en anchura dediwidtuo a otro y de un sitio a otro.

La anchura de la encia insertada puede ser tadeggcamo de 9 mm. o mas, en el aspecto facial
de los dientes anteriores superiores e inferiordanyreducida como de 1 mm. en la regién de
premolares y caninos. La anchura de la banda d& @émsertada no varia con la edad, aunque en

presencia de alteraciones patoldgicas puede reduzidesaparecer totalmente.



SURCO GINGIVAL

Es el espacio poco profundo que rodea al dieim&ynscrito por el revestimiento epitelial del
margen de la encia libre de un lado y por el adw Ipor la superficie dentaria; tiene forma de N. E
condiciones ideales, la profundidad al sondeo éa. Esta medida rara vez excede de 2 a 3 mm en
tejidos periodontales clinicamente sanos aun agrdsencia constante de placa dentobacteriana en
esta region. Sin embargo, la profundidad clinichsdeco, la cual es obtenida a través de la sonda
periodontal, puede ser significativamente diferefgkesurco gingival a nivel histologico. El fondeld

surco gingival esta formado por la superficie catodel epitelio de unién.
FLUIDO GINGIVAL

El fluido gingival es un exudado inflamatorio y oo trasudado continuo, no se encuentra en
una encia normal, o se encuentra muy poco. Exuthado seroso alterado que se encuentra en el
surco gingival; su flujo y composicion sirven comedida de la intensidad de inflamacion gingival.
Cuando la inflamacion es leve, el liquido contieodas las proteinas del plasma, asi como elementos
celulares como polimorfonucleares (PMN). Clinicatada vigilancia del flujo del liquido del surco
gingival y la calidad de sus componentes es Utiklediagnostico para evaluar: La gravedad de la
inflamacién gingival, la eficacia de la higiene hljda respuesta de tejidos al tratamiento peritalgn

la eficacia de farmacos como auxiliares en el mnaato periodontdf°*?,

El fluido gingival o crevicular desempefia una fadncprotectora, puede tener propiedades
antibacterianas, debido al contenido de leucogtmspueden destruir las bacterias “in situ”, y temb
llevar anticuerpos al lugar donde la placa dentmb@ma est4d actuando; siguiendo algunos
mecanismos: 1) limpia por arrastre de sustancibsutdeo; 2) contiene proteinas plasméaticas adhgsiva
pegajosas que pueden mejorar la adhesion del iepdel union al diente; 3) posee propiedades
antimicrobianas, y 4) ejerce actividad inmuniteradefensa de la encia. Asi mismo sirve de medio

para la proliferacién bacteriana y contribuye fotanacion de la placa dental y calcufbs: )



CARACTERISTICAS CLINICAS NORMALES DE LA ENCIA

COLOR: Rosa coral debido al aporte sanguineo,pses y grado de queratinizacion del epitelio y la

presencia de células que contienen pigmentos.

TAMANO: Depende del volumen de los elementos cedsl@ inter- celulares y su vascularizacion.

CONTORNO: Se relaciona con el contorno de las $igjes dentales proximales. La altura de la encia
interdental varia segun el lugar del contacto pnaxki

CONSISTENCIA: Firme y resistente, unida firmemeattéueso a excepcion del margen gingival que

es textura de la superficie.

Se dice que la encia es punteada como la supetgciina cascara de naranja, la encia insertada
es punteada, la encia marginal no lo es. Esteeadotpuede variar con la edad, no existe en la

infancia, aumenta con la edad adulta y en la v&yezenza a desaparecer.

El punteado es una forma de especializacion atilsgta refuerzo para la funcion, ésta es una
caracteristica de la encia sana y la pérdida ocogtu del punteado es signo comun de enfermedad
gingival. Hay que recordar que el grado de qudraondn epitelial se relaciona con la superficidale

encia, ya que se considera que éste brinda ungaatfepprotectora para la funcion.

POSICION: Aqui se refiere al nivel en el que laianmoarginal se une al diente, siempre se mantiene
una profundidad fisiolégica entre la encia y ehtkeaunque el mismo diente se encuentre en etapa de

erupcion.

CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS EPITELIO GINGIVAL

Es un revestimiento continuo de tipo escamosotiistdo, presenta varios tipos de células
donde el queratinocito es la principal célula yltad no queratinociticas como melanocitos, de Merke
y de Langerhans. Las funciones mas importantespitdlio son: proteger estructuras del periodonto y
permitir intercambio selectivo con el medio exterEste tejido se diferencia en tres areas: epiteli

oral o externo, epitelio del surco y epitelio aeoun.
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HISTOLOGIA DEL PERIODONTO NORMAL

Existe gran confusion con respecto a la utilizaclé los términos epitelio crevicular, del surco,
de la hendidura, de insercién, de unién. Los téosiepitelio del surco y epitelio de la hendidwra s
han empleado para designar las células que sendetiedesde la encia marginal libre y la encia
interdentaria hasta el punto méas apical del epitgii la region de la union cemento adamantinaosest
términos se emplearon mucho en relacién con elepioade Waerhaug en el sentido de que el surco
gingival se extiende hasta la union cemento adanaant

EL EPITELIO DE UNION

El término de epitelio de union se refiere aldejque se encuentra unido al diente por un lado y
al epitelio del surco bucal o tejido conectivo d#lo. EIl epitelio de union forma la base de la

hendidura o surco gingival.

El término epitelio de unién fue definido por Gieth como “las células que intervienen en la
insercion de los tejidos blandos a la corona o réiggeradicular”. Mas recientemente, los términos
epitelio de union y epitelio del surco bucal hatostmpleados con mas precision. El epitelio déruni
es la capa de células epiteliales unidas a la fciperde la corona o0 a la raiz mediante
hemidesmosomas y una lamina basal, teniendo compexfelie de descamacion la base del surco
gingival. El epitelio del surco bucal se extiert#sde la base del surco gingival hasta la cresta de

encia libre y la encia interdentafia

En la linea mucogingival, la encia insertada sefaba con la mucosa de revestimiento bucal.
La mucosa de revestimiento es deslizable, eldgtioaida solamente al musculo subyacente y a la
aponeurosis. Esta cubierta con epitelio no querzatia, a través del cual pueden observarse vasos
sanguineos. EIl corion esta compuesto de fibratiedd y colagenas en disposicion laxa. Debido a
que la mucosa de revestimiento no es un tejido zcajgm soportar presion, presenta cambios

inflamatorios y degenerativos cuando es somettdasion’®.

11



TEJIDO CONECTIVO

El tejido predominante de la encia y el ligamgrgdodontal es el conectivo. Los componentes

principales del tejido conectivo son las fibrasaganas, fibroblastos, vasos, nervios y matriz.

Los diferentes tipos de células presentes enjidbteonectivo son: fibroblastos, mastocitos,
macroéfagos, neutrofilos, linfocitos y plasmocitos.

APARATO FIBROSO

El coladgeno de los tejidos conectivos gingivalsts erganizado en grupos de haces de fibras.
Estos haces han sido descritos clasicamente cenepasu localizacion, origen e insercion como los

grupos de fibras dentogingivales, dento periéstiaieologingivales, circulares y transeptables.

Las fibras dentogingivales surgen del cementadaik inmediatamente en sentido apical a la
base de la insercion epitelial, generalmente ageda unidon cemento adamantina y se proyectan hacia
la encid™?.

Otro grupo corre en sentido lateral, y un teraeipg, las fibras dentoperidsticas, se dobla en
sentido apical sobre la cresta alveolar, inserts@@m el periostio bucal y lingual. Estos trepgsude
fibras han sido denominados grupos A, B y C pod@ain™?,

Las fibras alveologingivales surgen de la cresth alvéolo y corren en sentido coronal,
terminando en la encia libre y papilar. El grupdibdias circulares pasa en forma circunferenciakli
Las fibras semicirculares nacen en el cemento degarficie radicular, justamente en sentido agtal
grupo de fibras circulares, se extienden hastadéeamarginal libre facial o lingual, la que atesan,
insertandose en una posicion comparable en el Ikgoicesto del mismo diente. Las fibras
transgingivales dan lugar a una disposicion cruzadtamente en sentido lateral a la cresta 6sea
interdentaria.

Las fibras transeptales surgen de la superfidieg®ento, justamente en sentido apical a la

base de la insercion epitelial, atraviesan el hisodentario y se insertan en una region comparab
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del diente adyacente. Las fibras transeptales thedecente forman un ligamento interdentario

conectados entre si todos los dientes de la arcada.

Cuando las fibras transeptales son afectadas Igona enfermedad inflamatoria, suelen
volverse a formar a un nivel mas apical, presemsaca| desplazamiento del ligamento interdentario

en direccion apical.

La presencia de enfermedad en la regién del sgirgival de un diente puede conducir a la
destruccion de las fibras transgingivales, intagiyimes o transeptales, alterando asi el tono y

capacidad funcional de la encia marginal del dieatino™?.
MATRIZ

La matriz de tejido conectivo es producida primear los fibroblastos y luego por los
mastocitos y componentes de la sangre. La matt medio por el cual estan incluidas las céld&s

tejido conectivo y es esencial para el manteniroidetla funcidon normal del tejido conectivo.

Los componentes principales de la matriz del ¢efidnectivo estan divididos en proteoglicanos
y glucoproteinas. Los proteoglicanos contienenagaminoglicanos como unidades polisacaridas y el
componente proteinico es el predominante en lasogtoteinas. La funcion normal del tejido

conectivo depende de la presencia de proteoglicadesylucosaminoglicand®.
LIGAMENTO PERIODONTAL

Los tejidos conectivos blandos que envuelven adaes de los dientes y que se extienden en
sentido coronario hasta la cresta del hueso alweotanstituyen el ligamento periodontal. Las
caracteristicas estructurales de este tejido futentificadas con precision y descritas por Black
incluyen células residentes, vasos sanguineodatitios, haces de colageno y sustancia fundamental
amorfa.

En afos recientes, solo se han agregado pequefiaiesl estructurales menores a su
descripcion original. El ligamento periodontal estejido blando, muy vascularizado y celular que

rodea los dientes, une el cemento radicular cdanéna dura del hueso alveolar propio. En sentido
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coronario, el ligamento periodontal se continla koiamina propia de la encia y esta separado de

éstas por los haces de fibras colagenas que carlaatgesta del hueso alveolar con la f4iz

Las funciones del ligamento periodontal son de figico, formativo y de remodelacion,

nutricionales y sensitivas.

Funciones Fisicad.as funciones fisicas del ligamento periodomaluyen: 1) la provisién de un forro
de tejido blando para proteger a los vasos y nedgolesiones por fuerzas mecanicas, 2) la traismis
de las fuerzas oclusales al hueso, 3) la inserd@ndiente al hueso, 4) la conservacion de tejido
gingivales en relacién adecuada con los dientes) gesistencia contra el impacto de las fuerzas
oclusales®.

Funcion formadora y de remodelaciohas células del ligamento periodontal intervierem la
formacion y resorcion de cemento y hueso, que ecarr el movimiento dental fisiologico. El
ligamento periodontal experimenta remodelacion t@ons. Las células y fibras viejas se descomponen
y son sustituidas por otras nuevas, y es posilderghr actividad mitética en los fibroblastos yutas

endoteliales?.

Funcién sensitiva y nutricionaEl ligamento periodontal aporta nutrientes al eeto, hueso y la encia

por medio de los vasos sanguineos, ademas de prreeaje linfaticd®.

Las fibras que forman el ligamento periodontat@eforman de la siguiente forma: fibras de la

cresta alveolar, fibras horizontales, fibras oldgcy fibras apicales.

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

osteoclastos asi como células epiteliales y céhdagosas.
HUESO ALVEOLAR

Por definicion las apofisis alveolares son paeé rdaxilar inferior y superior que forman vy
sostienen los alvéolos dentales. Las apdfisis Evemse desarrollan junto con la formacion y enarpc

de los dientes y tras la pérdida de éstos se rdms@radualmente. Estan constituidas por hueso
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formado por células del foliculo dental (hueso alae propiamente dicho) y células que son

independientes del desarrollo de los diefltés

Las raices de los dientes se encuentran incrisstd#os procesos alveolares del maxilar y la
mandibula. Estos procesos son estructuras depéeslide los dientes. Su morfologia es una funcion
de la posicion y la forma de los dientes. Adensésdesarrollan al formarse los dientes y al hacer
erupcion éstos, y son resorbidos extensamenteamque se pierden los dientes. El hueso alve@ar fi
el diente y sus tejidos blandos de revestimientelimina las fuerzas generadas por el contacto

intermitente de los dientes, masticacion, deglugifomacion.

Las paredes de los alvéolos estan tapizadas msohtompacto y el area entre los alveolos,

incluida la pared 6seo compacta, esta ocupadayssolesponjoso.

Al hacer erupcion los dientes y formarse la ra&produce una densa capa cortical del hueso
adyacente al espacio periodontal. Esta capa esrdeada |lamina dura o placa cribiforme. Esta placa
O0sea puede ser una estructura a manera de tamsenNdo NUMErosos agujeros para comunicarse

con los del ligamento periodontal, o puede seraapa solida de hueso cortical.

Una de las caracteristicas funcionales importadétdueso alveolar es su capacidad para la
remodelacidn continua en respuesta a las exigehaiagnales. La resorcion 0sea puede observarse
generalmente en el lado de la presién y la depsien el lado de la tensidén de la raiz dentaria en
movimiento. Las zonas de resorcion presentan fdgsrque experimentan remodelacion exhiben

caracteristicas anatémicas e histolégicas defiftlas

CEMENTO RADICULAR

El cemento es un tejido calcificado especializade gecubre las superficies radiculares y a
veces, pequefias porciones de la coronas denféieag. muchos rasgos en comun con el tejido 6seo;
pero: 1) no posee vasos sanguineos ni linfaticpsna? tiene inervacion, y 3) no experimenta
reabsorcion ni remodelado fisiolégico, pero se atar&za por un depdsito continio durante toda la
vida. ElI cemento cumple distintas funciones. Brimasercion radicular a las fibras de ligamento
periodontal y contribuye al proceso de reparacits las lesiones a la superificie radicular. Se

reconoces dos tipos de cemento:
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1. Cemento primario o acelular que se forma en coijancon la formacion radicular y erupcién
dentaria.
2. Cemento secundario o celular que se forma después erupcién dentaria y en respuesta a las

exigencias funcionales.
Las células incorporadas al cemento se denomimaerntecitos™.
ALTURA DE LA CRESTA ALVEOLAR

El nivel de la cresta alveolar, en especial larproximal, es de gran importancia en el
diagnostico de las enfermedades periodontalesudésts, la posicion de la imagen de la crestanen u
radiografia de hueso alveolar esté influida poditaccion del haz de rayos “x” en relacion con el

hueso.

El nivel de la cresta radiografica y su posicidn relacion con la unidon cemento-esmalte

corresponde a la cresta anatomica cuando:

1. El haz de rayos “x” se dirige perpendiculara$o.

2. La pelicula se coloca paralela al eje longitatdel diente.

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

de mordida.

La pérdida 6sea de la cresta en una zona intaeddamede ser horizontal, paralela a una linea
imaginaria entre la union cemento-esmalte pero apésal que los 1-2 mm. que los que estan sanos.
También puede ser vertical, en angulo a una lime@inaria que une las uniones cemento-esmalte
adyacentes. La pérdida de la cresta puede entrtafazombinacion de pérdida horizontal en un lado y
pérdida vertical en otro. La identificacion de wutiaminucion de altura de cresta alveolar en una
radiografia, revela sélo un registro histérico dedla 0sea y no dice nada acerca de si la pébgiea

contintia su evolucion en el lugar al tiempo qutos® la radiografi&?.
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QUIMICAY ESTRUCTURAS OSEAS COMO LAS REFIERE UNA R ADIOGRAFIA

El hueso esta compuesto de un mineral (hidroxitapatincrustado dentro de una matriz
organica constituida por fibras colagenas. La mlimmciéon de la matriz organica durante la

formacion de hueso se lleva a cabo en dos etapas:

1. Precipitacion rapida del mineral en un volumeitawio de matriz recientemente formada de
mas 0 menos 70 % del méaximo.

2. Mineralizacion lenta de la matriz remanente sgipresenta en espacio de un mes.

La resorcion Osea, sin importar que el estimubitante sea sistémico o local, entrafa retirar
mineral y matriz en el volumen unitario resorbigohiieso.

ESTRUCTURAY COMPOSICION OSEAS EN RELACION CON LA | MAGEN
RADIOGRAFICA

Lo importante es tener en mente que una radi@gbaftal es una representacion bidimensional
de una estructura anatomica tridimensional; pangie, el nivel de gris que produce el haz de luz de
rayos “X” en una ubicacién particular de la peléGs el mismo si el rayo pasa a través de un gdamo
hueso cortical o trabecular. Sin embargo, un gramchueso trabecular queda contenido en un
volumen considerablemente mayor que el de un grdmchueso cortical. Una consecuencia
importante de esta diferencia en relacién con tarpmetacion radiografica, es la incapacidad de
predecir el tamafio de una lesidén 6sea de la cresta la del tamafio de una lesion de rarefaccién

radiografica™.

Lamina Dura:

La imagen radiografica del revestimiento 6seo ale€olo dental y la cresta alveolar con
frecuencia aparece como una linea blanca contirdenya que se denomina lamina dura. El aspecto
de esta linea se determina por la forma y posid@la raiz dental en relacion con el haz de raygs
asi como la integridad del revestimiento 6seo helodo dental y cresta alveolar; la importancidale
posicion del haz de rayos “x” al hueso, se mugstrala falta de correlacion entre las imagenes de

lamina dura en radiografias periapicales y de mdardel mismo lugd?.
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Patron Trabecular:

La bibliografia médica esta repleta de eviden@ala influencia de aumento de actividad
medular en hueso como en anemias, debido al inaterde destruccidén de glébulos rojos y en cancer
como la leucemia que prolifera dentro de los eggaciedulares. Estas influencias se reflejan en una
radiografia como adelgazamiento del trabeculadmeato del tamafio de espacios trabeculares y
adelgazamiento de laminas corticales, lo que @it rarefaccion en rayos “x”. Estos cambios
radiograficos también se describen en radiografitiabucales de la mayoria de los pacientes con

anemias de células falciformes.

Furcaciones:

Ademas de la cresta, otras zonas de hueso alh@olarcambio se refleja en las radiografias,
son las regiones de las furcaciones, en partidgldos primeros molares inferiores. Una zona okin
de gris disminuida o rarefaccion entre las raiseggbserva como indicador de enfermedad periodontal

destructiva que se extiende hasta la furcacion.

Céalculo Subgingival:
El aspecto radiografico de las placas de calcwdspiculas es Util en el diagndstico y vigilancia

de la enfermedad periodontal

Las radiografias son de ayuda invaluable en ehdstigco de enfermedades periodontales; sin
embargo, su interpretacion debe llevarse a cab@Emaucion y evaluar los cambios que se presentan
en los tejidos periodontales mediante otros medaso son: sondeo, evaluacion de hemorragia y

control microbioldgico.
LOS MECANISMOS DE DEFENSA DEL PERIODONTO

Los dientes y la encia se encuentran en un ansséptico que contiene innumerables especies
diferentes y cepas de microorganismos, asi comasyies sustancias extrafias y antigénicas. Existen
varias lineas defensivas para proteger al huéspedsths sustancias potencialmente toxicas. La

primera linea de defensa es la barrera superfipial posee cuatro componentes.

1. Los tejidos blandos estan cubiertos por epitggscamoso estratificado, un tejido que

experimenta una regeneracion rapida y renovad@s. células producidas en la capa basal, se
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desplazan hacia la superficie y son descamadasntle consigo las sustancias toxicas que

pudieran haber penetrado la cubierta epitelial.

2. El epitelio gingival y en parte el epitelio deirco experimentan queratinizacion para producir

una capa superficial resistente e impenetrable.

3. El epitelio de unidén en contacto con las supiedidentarias calcificadas elabora una sustancia
a manera de ldmina basal que sella, en forma efmaaterfase entre los tejidos blandos vy el

diente.

4. Todos los tejidos superficiales, incluyendo é&ntk, estan cubiertos por una capa de

glucoproteinas.

Los leucocitos polimorfonucleares emigran contmente desde los vasos de los tejidos
conectivos hacia el epitelio de union, del surcogiyial y la cavidad bucal. Los macréfagos se
encuentran dentro del surco gingival, en el epitdk union y en el tejido conectivo subyacente. A
diferencia de los leucocitos polimorfonucleares, teacréfagos son longevos. Poseen la capacidad de

funcionar fagocitando, matando y dirigiendo a lasraorganismos y sustancias extrafas.

Las células linfoides, las cuales poseen la cdpdcide desencadenar las reacciones
inmunologicas celulares y humorales, también existe el epitelio de union, asi como en los tejidos
conectivos subyacentes. La estructura del epitiglionion permite el paso del liquido gingival haaia
surco. Este liquido contiene muchos de los compgesede la sangre, incluyendo anticuerpos

especificos y sistemas antimicrobianos no espesific

Las células del epitelio de union, especialmeqteslas localizadas cerca de la base del surco

gingival, constituyen un componente importante pedefensa del huésped.

Histolégicamente, el epitelio y los tejidos comexs de la encia suelen estar libre de leucocitos
migratorios, aunque en la mayor parte de los casosbservaran algunos granulocitos neutrofilicos
dentro del epitelio muy préximo a la superficie dente. El tejido conectivo subyacente esté foomad
principalmente por densos haces de fibras colaggmase extienden hasta la membrana basal con la

cual se uneft®.
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DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD PERIODONTAL

El diagnéstico es el conjunto de signos y sintomas fijan el caracter peculiar de una
enfermedad. Calificacion facultativa de una enfetaglesegun los signos que se advierten.
Los propésitos del diagndstico son:
- ldentificar tipo de enfermedad periodontal
- ldentificar personas susceptibles
- ldentificar sitios que presentan riesgo de dedarrehfermedad
- Realizar plan de tratamiento

- Mantenimientd®.
DIAGNOSTICO PERIODONTAL

Callejas, S. en su disertacion sobre diagnostitoabde enfermedad periodontal expuso lo
siguiente: el diagnostico de la salud o enfermguEdontal no es facil de realizar, depende de: 1)
presencia o no de inflamacion clinica detectablexfension o remision de la pérdida de insercin,
edad de inicio, 4) velocidad de progresion, 5) gmeg® 0 ausencia de signos y sintomas como placa

dentobacteriana, célculos, dolor y ulceraéfén

Procedimientos
Los métodos tradicionales de diagnéstico son: aecidn general del paciente, evaluacion
clinica (tejidos blandos y duros), profundidad @deo, modelos de estudio, evaluacion radiografica,

IPB, indices epidemiolégicos, biopsia. De estoson@s no se puede prescindir.

Las ventajas de este tipo de métodos son:

- Féciles de usar

- Bajo costo

- Dan informacion sobre localizacion, presencia @acia de enfermedad

- Por medio de ellos se puede llegar a un diagnodéanfermedad

Las desventajas serian:
- No predicen nuevos sitios de enfermedad, ni nupsoentes

- No determinan susceptibilidad
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- No son capaces de discriminar entre formas destascy no destructivas de enfermedad

- No cuantifican el dafio provocado por episodiosrderenedad.

Los meétodos actuales son: profundidad al sondeo smmdas electronicas, radiografia
digitalizada, substraccion radiografica, evaluaciéricrobioldgica, evaluacion inmunoldgica,

evaluacion bioquimica.

Las ventajas de los métodos actuales son:

- Mas precisos, exactos Yy eficaces

- Se puede determinar en el momento de la evaluateEdano esté presente

- Sison capaces de discriminar entre formas destagcy no destructivas de enfermedad

- Cuantifican el dafio provocado por episodios dererddad.

Las desventajas serian:

- Alto costo

- Requieren de destreza y conocimiento

- No predicen nuevos sitios de enfermedad, ni nupsogentes (pacientes de alto riesgo)
- No determinan susceptibilidad.

- Actualmente toda la investigacion va en este camino

- Métodos o Procedimientos Tradicionales

EVALUACION GENERAL Y BUCAL

DETERMINAR INFLAMACION: cambios de color, calor, etha, dolor, pérdida de funcion.

Clinicamente se deben ver alteraciones en: codmtoeno, consistencia, exudado, movilidad,
extrusion, migracion, recesion gingival.

Procedimientos

- Profundidad al sondeo (valora clinicamente la destén del tejido conectivo)
- Indice de placa dentobacteriana (IPB) ( cuantiic&b)

- Indice de necesidad de tratamiento periodontaa@emunidad (INTPC)

- Radiografias (defectos 0seos, lesion activa, t@tesion, lesion de furcas, lesiones endo-perio).
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- Métodos o Procedimientos Actuales
- ldentificar Factores de Riesgo entre ellos: fast@istémicos, psico-sociales, microbioldgicos
- Sondas automatizadas (fiabilidad, uso en investigas, presion controlada, precio) Capacidad

de detectar cambios significativos en semanas esnes

Métodos Actuales

- Sonda para temperatura subgingival

- Radiografia digitalizada (evaluar secuencialmeatgrbgresion de la enfermedad, evaluar ganancia
0sea, evaluar tratamientos, establecer prondsticos)

- Substraccién radiografica para cuantificar cambiastridimesionales en tejido 6seo.

- Gammagrafia Osea (medicina nuclear) detecta candmosietabolismo 0seo, antes de que sea
detectado en radiografias. Usa radiofarmaco buscddohueso el cual se fija en areas de
neoformacion 0sea. No es aplicable clinicamentsemomento.

- Evaluacion Inmunologica: anticuerpos séricos corfra gingivalis anticuerpos contraP.
intermedia anticuerpos contrActinobacillus actinomycetemcomitans (A.ajsfunciéon de PMN y
monocitos.

- Evaluacion Bioquimica se estan realizando comedld reconocer sitios activos a nivel histologico
0 personas susceptibles a desarrollar enfermedstds pruebas se realizan en: saliva, fluido
gingival, suero sanguineo, sangre u orina. Lo megdfLUIDO GINGIVAL.

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

- Métodos de diagndstico Microbiolégico permitiriapretenderian:

- diagnosticar formas diferentes de enfermedad
- sitios de mayor riesgo de destruccion activa
- vigilar tratamiento dirigido a la supresién o ercadion de periodontopaticos

MICROORGANISMOS PERIODONTOPATICOS

Son bacterias que estan fuertemente asociadasrdelanedad periodontal y se les considera
como responsables de enfermedades periodontates. E&cterias se encargan de liberar determinadas

enzimas las cuales son responsables de las alt@eacgue se provocan en los tejidos de soporte
22



dentario en la etapa del proceso inflamatorio. &eé#tas estan: a) invasinas, b) evasinas, c) adisesi
d) leucotoxinas.

INICIACION Y PROGRESION DE ENFERMEDAD

REQUISITOS:
- Microorganismos periodontopéticos
- Medio local adecuado

- Condiciones del huésped- susceptibilidad

Microorganismos asociados a enfermedad periodontal
- Actinobacillus actinomycetemcomitans

- Porphyromonas gingivalis

- Prevotella intermedia/nigresscens

- Bacteroides forsythus

- Campylobacter rectus

- Fusobacterium nucleatum

- Peptoestreptococcus micros

Métodos Microbioldgicos

- Reagentes Inmunoldgicos: anticuerpos (Ac) monotdsna policlonales, Ac fluorescencia,
pathoteck - DMDx, evalusite (identificah gingivalis, T. denticola, A)a.

- REACCIONES ENZIMATICAS: BANA (N-benzoyl-DL-arginin@naphthylamide) que identifica
P. gingivalis, T. denticola, B. forsythu®roductos voléatiles sulfurados: mercaptanosgdaci
sulfidrico®.
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CAPITULO Il
ENFERMEDAD PERIODONTAL DE DESTRUCCION RAPIDA

Es importante considerar que a nivel histopatogel tejido gingival siempre presenta
alteracion celular debido a la presencia constdat@laca dentobacteriana; aunque clinicamente, el
tejido gingival, dé la apariencia de un tejido nalm sano. Estas alteraciones celulares que sevabse
en los tejidos gingivales originan la enfermedadogental, la cual se considera que afecta al 98% d
la poblacion mundial, ya sea a nivel histopatoldgicclinico. Los dos grandes grupos de enfermedad
periodontal frecuentemente conocidas correspoadgngivitis y periodontitis'® =)

A nivel histopatologico, las caracteristicas déekion inicial, lesion temprana y establecida a
nivel clinico corresponden al proceso conocido caimgivitis; y la lesion avanzada corresponde al
proceso clinico de periodontitis. Es muy dificil pdder determinar con exactitud en que momento
ocurren los cambios de una lesion establecida hexadesion avanzada, si es que ocurre 0 no, ya que

no todos los procesos de gingivitis progresan mgentitis ** 1> &

Las caracteristicas histopatoldgicas de estaqesison:

LESION INICIAL

1.- Vasculitis de los vasos subyacentes al epiteticional.

2.- Exudado del fluido del surco gingival

3.- Aumento de la migracion de leucocitos dentidcegéelio funcional y surco gingival.
4.- Presencia de proteinas, especialmente fibxittavascular.

5.- Alteracion de la porcién mas coronal del emtéincional

6.- Perdida de colageno perivasclr

LESION TEMPRANA

1.- Acentuacion de las caracteristicas en la Idsiigral.

2.- Acumulo de leucocitos subyacentes al epiteliional en el lugar de la inflamacion
aguda.

3.- Alteracion de fibroblastos, posiblemente ast@sacon interaccion de leucocitos.

4.- Pérdida de fibras colagenas que soportan ejenagingival.

5.- Inicia la proliferacién de las células basalekepitelio funcionaf'®.
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LESION ESTABLECIDA

1.- Persisten las manifestaciones de la inflamaaguda.

2.- Predominio de células plasmaéticas pero sinig&rakea.

3.- Presencia de inmunoglobulinas extravasculares &jido conectivo y en el epitelio
funcional.

4.- Continua la pérdida de tejido conectivo.

5.- Proliferacién, migracién apical y extensioretat del epitelio funcional.

6.- Formacion temprana de la bolsa, la cual puetiz estar presentt.

LESION AVANZADA

1.- Persisten caracteristicas de la lesion estidalec

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

3.- Continva la pérdida de colageno subyacerdebalka epitelial con fibrosis distante al
sitio.

4.- Presencia de alteracion de células plasmatitds ausencia de fibroblastos alterados.

5.- Formacién de bolsa periodontal.

6.- Periodos de reposo y activacion.

7.- Conversion del hueso médular distante de laried tejido conectivo fibroso.

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

Conforme a lo expuesto anteriormente, a nivetlepioldgico se dice que el 99% de la
poblacion mundial presenta algin tipo de enfermep@dodontal. Dentro de este 99%, el 89%
presentan proceso de gingivitis y el 11% periotisnDentro de este 11% si se convierte en un 100%
el 82% corresponde a periodontitis del adulto lexe8% periodontitis del adulto moderada o
avanzada, 8% a periodontitis de avance rapido, 1peraodontitis juvenil, 0.1% a periodontitis

prepuberal y el resto corresponde a otros tipgeededontitis (del fumador, del diabético, €&}

El comportamiento de la enfermedad periodontaoasplejo ya que no existe un Unico agente
etiologico causal de la misma, como ocurre en agrdesrmedades. La susceptibilidad al contraer la

enfermedad actualmente se ha estado considerandmudba importancia, la identificacion de
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pacientes con alto riesgo de contraer enfermedaddpatal destructiva se puede hacer posible si se

establecen indicadores que permitan predecir lgres@n y recurrencia de la enfermedad.

Los factores de riesgo de contraer la enfermedacdcondiciones que permiten identificar a los
individuos y proporcionan instancias de intervenciBara que existan criterios de identificacion de
factores de riesgo debe haber: una fuerte asoniaoid la enfermedad, cierto grado de exposiciée, qu
la situacion se repita con cierta frecuencia y sgi@esarrolle. La combinacion de factores de riesgo
para una enfermedad en un individuo puede varieande toda la vida y puede ser diferente en los

distintos grupos poblacionales.

Dentro de los factores de riesgo para la enfermpdaddontal se encuentra:

a) Sociodemogréficos (edad, educacion, raza, nivelglesos, tamafio de la familia)
b) Psicologicos y conductuales (habito de fumar, altismo, dieta, habitos de higiene)
c) Fisico- médicos (enfermedad aguda o cronica, mewtictos, herencia)

d) Ambientales (stress, seguridad social, fluoraciéted aguas)

e) Inmunoldgicos

Hay indicadores que permiten identificar los pa@smle alto riesgo:

a) Bacterias y sus productos, a través de técnicas aomunofluorescencia, sondas de DNA y PCR
(reaccion en cadena de la polimerasa)

b) Cantidad de células blancas

c) Cuantificacion de la respuesta inmune, a travégitd® de anticuerpos, determinacién de la
actividad del complemento, niveles de prostaglaagjimiveles de citokinas, cambios en la

quimiotaxia de los polimorfonucleares.

INDICADORES DE DESTRUCCION

Se puede usar como indicador de destruccion eaddies 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, aspartatooatransferasa (AAT) o glutamato oxalacético
(GTO).
26



d) Presencia de poliaminas

e) Presencia de glicosaminoglicanos.

Debido a la alta o baja susceptibilidad de conteaenfermedad y al complejo comportamiento
de ésta, actualmente la enfermedad periodontdhseica de manera extensa; en este texto se pieten

involucrar una amplia clasificacion pero, a la seznfatiza en la clasificacion microbiologica.
CLASIFICACION

Callejas, S. en el aflo 2003 presentd la siguieigertdcion acerca de Clasificacion de

enfermedad periodont&:

1.- MICROBIANAS (asociadas a placa dentobacteribaaterias y sus productos)
1.1GINGIVITIS
1.1.1 Guna
1.1.2 Estreptocdtcica
1.1.3 Herpética
1.1.4 Asociada a sida

1.1.5 Asociada a procesos hormonales

1.2PERIODONTITIS

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 diabético
1.2.1.5 Del fumador
1.2.1.6 Refractaria

1.2.2 No avance rapido
1.2.2.1Del adulto
1.2.2.2Puna
1.2.2.3Asociada a sida
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Actualmente la periodontitis del diabético y laipdontitis del fumador son consideradas como
Periodontitis de avance rapido. Lo que debe queldan es que en la enfermedad periodontal sea, de
cualquier tipo, siempre estaran presentes bactgpasductos bacterianos y dependiendo del grado de
patogenicidad de las mismas y de la respuesta uspled ante la presencia de éstas, asi sera la
severidad en la destruccion de los tejidos de seplentario. También se debe recordar que la @ahtid

de placa dentobacteriana no siempre esta asocladmtidad de enfermedad periodorital
PROGRESION DE LA ENFERMEDAD

Tradicionalmente se manejo mucho el concepto de lgugingivitis siempre progresaba a
periodontitis con el pasar del tiempo y cuando reotetada. Las lesiones caracteristicas de girgyivi

fluctuaban con el pasar del tiempo, se presentab@saparecian espontaneamérite

Recientes observaciones indican que la progresda dnfermedad es episddica y discontinua,
algunas bolsas periodontales aparentemente nongiasupueden con el tiempo progresar a mayor
destruccion y la presencia de algunas bolsas plafino necesariamente predispone a estos sitios a u

futuro deterioro.

Socransky y colaboradores realizaron estudios acdec la progresion de la enfermedad
periodontal evaluando repetidas veces la pérdidensBrcion y observaron que la destruccion no se
presenta en progresion lineal, algunos sitios $ectados y otros no en un mismo paciente. Losssitio
activos de destruccion son especificos y ocurrefomea discontinua. La progresion en algunos sitios
no ocurre frecuentemente y el porcentaje es lda®,progresiones rapidas ocurren en pequefias

proporciones en algunas persofids

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

La progresion ocurre lentamente y menos frecuenéecpmo se pensaba y el porcentaje de

personas afectadas por esta perdida es poco.
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Lbe, H. et al., en el estudio de historia natumlalenfermedad periodontal en humanos donde
evalug progresion de la pérdida de insercion y ihdad dental en procesos de destruccion rapido,
moderado y lento, encontr6 que el porcentaje adeaestruccion en el grupo de progresion rapida
varié entre 0.1 y 1mm, en el grupo de progresiéderada fue entre 0.05y 0.5 mm y en el grupo de
no progresion varié entre 0.05 y 0.09mm. Respectooebilidad dental encontré: en el grupo de
progresion rapida pérdida de dientes a los 20 afiogmento cuando los pacientes tenian 25 afios y a
los 35 afios los pacientes ya habian perdido 12ediea los 40 afios hubo pérdida de 20 dientesy a |
45 afos todos los dientes estaban perdidos. Enupb gle progresion moderada a los 45 afios los

pacientes habian perdido 7 dientes y en el grupmgeogresion no hubo pérdida dent&ita
ENFERMEDADES PERIODONTALES MICROBIANAS
GINGIVITIS

A nivel histopatologico el proceso de gingivitisiramde con los hallazgos observados en las
lesiones inicial, temprana y establecida. Hastaa@hento no es posible predecir clinica, radiol6gica
histopatologica en que momento ocurre el periodastesicion entre gingivitis y periodontitis, pesio

esta claro que no todos los procesos de gingeatisucionan a periodontitis.

Los hallazgos clinicos asociados a gingivitis smsdsociados a procesos inflamatorios dentro
de los cuales se incluye: cambio de color, contoronsistencia, tamafio, presencia de dolor, saograd
espontaneo o provocado.

Los procesos inflamatorios pueden circunscribirte@apila interproximal, al margen gingival
sin rodear a todo el diente, en todo el margenalterar completamente la insercion epitelial o
abarcando la destruccion total de la insercioregait

En el proceso de gingivitis no se encuentra dafi@a desercion conectiva, por o que no habra
bolsa periodontal real. Este proceso puede perraadecante toda la vida del paciente. Los cambios
que se producen se presentan en mayor o menor geedorme la etapa del proceso inflamatorio

(agudo o cronico) en que se esta evaluando alrgacie
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Al recordar los cambios que se producen en el pmde inflamacién aguda se recuerda que
éste se inicia con la presencia de un agente aglestierias, productos bacterianos, cuerpos edrafi
traumatismos, etc.) en el margen o dentro del sgmgival, lo cual genera inmediatamente una
vasoconstriccion como mecanismo de defensa depaysmara protegerse de un ataque. Al momento
de no poder ser controlado el ataque, por imputgpgiosos y otros factores que intervienen en la
inflamacién se produce la conocida vasodilataci@s células endoteliales de los vasos capilares se
separan, dando paso a la salida de liquidos irdcaleres, los cuales provocan un aumento del
volumen de liquidos extravasculares y se reflej@val de la encia como edema o una encia hinchada.
Luego se originan cambios de consistencia afectéabién el contorno. Estos liquidos provocan
presion sobre las fibras gingivales y promuevesalaa del fluido gingival lo que provoca un exuadlad

de tipo mucinoso o sanguinolento.

Debido a los cambios histopatologicos provocadosadasion inicial y temprana, donde hay
exudado intravascular, pérdida de fibras colagenss soportan el margen gingival, se pierde el
soporte conectivo que presenta el epitelio extdelsurco convirtiendose en un tejido flacido, wlc
se desprende facilmente de la superficie dentaaado se coloca un chorro de aire en direccion a la
union epitelial (en la cual en este momento la d&gsal se encuentra en proliferacion). EI cambio d
color de la encia en el proceso inflamatorio agsslda por la pérdida de tejido conectivo, el aument

de vasos capilares (aumento de irrigacion) y aumaeitedema.

Cuando el proceso de inflamacion aguda no condigier resolucién, debido a la falta de
eliminacion del agente agresor en el surco gingieajenera la cronificacion de la inflamacién, a, se
la incapacidad de las células de defensa paraudesticterias y productos bacterianos. Lo anterior
explica por que la enfermedad periodontal pasgedodos de procesos inflamatorios agudos y luego

por periodos de procesos inflamatorios cronicos.

Durante el proceso inflamatorio cronico que seri@eeiodo en el cual el organismo intenta un
proceso de cicatrizacidon, ocurren una serie de imandelulares dentro de los cuales se mencionan:
formacion de un coagulo sobre el tejido conectpar,la salida de liquidos intravasculares, en heras
tejido conectivo comienza a producir tejido de gtacion (donde hay mitosis de fibroblastos, células
endoteliales y células mesenquimales indiferensjadéaste es cubierto por un gran ndmero de
neutrofilos. El epitelio comienza a proliferar @s Imargenes de la lesion hacia el centro, la wigna

es de aproximadamente 0.5 mm por dia, abajo dgutma
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A nivel clinico se observa que el color de la ersgdgpresenta disminuido debido a que hay
aumento de tejido conectivo y de fibras gingivalesjue implica disminucion de la vascularizacion e
irrigacion. Las fibras de coldgeno que soportaejelo gingival aumentan y se aumenta el soporte de
epitelio externo del surco, lo que promueve urdtefibrético con aumento de la consistencia del
tejido. El contorno gingival se observard aumentigudo a la presencia abundante de tejido fitwotic

El exudado gingival disminuira siendo en mayor ickaat de tipo seroso.

Las sustancias derivadas del acumulo de placa lerteyiana (bacterias y productos
bacterianos) proxima al surco, son considerada® @ragente etioldgico primario de gingivitis; tgdo
los otros agente etioldgicos locales aumentan émato de placa dentobacteriana o los agentes
sistétmicos aumentan la susceptibilidad de logldsjigingivales al ataque microbiano. Especies
microbianas especialmente asociadas a tejido gihgano incluyenStreptococcus sanguis S. D-7,

y Fusobacterium naviforme Bacterias involucradas en la etiologia de layigitis incluye especies
especificas deStreptococcus, Fusobacterium, actinomyces, Vellmn&reponemay posiblemente

Bacteroides, Capnocytophaga y Eikenéid ** 12 13)

PERIODONTITIS

Es el proceso inflamatorio del periodonto caraztetd por la migracion apical de la union
epitelial asociada a peérdida continua sobre laodagjde soporte dentario provocando una completa
destruccion de la insercion conectiva y del tej@s®o. Clinicamente no es posible establecer el
momento preciso de transicion entre la gingivitisayperiodontitis. En éste proceso también se
observan periodos de inflamacién aguda y periodosinflamacion crénica. Segun el tipo de
Periodontitis que presente el paciente, asi sevéltaidad de destruccion de la insercion conegtiva
del hueso. Los cambios del tejido conectivo vardieeccion apical por lo que las fibras colagenas
dentogingivales y dentoalveolares son dafadas.rékorcion 6sea de la cresta alveolar produciendo
pérdida de las principales fibras de anclaje delntiento periodontal.

La bolsa periodontal es el proceso donde se desteuynion epitelial y el surco gingival se
hace profundo, donde el epitelio del surco se ptasdlcerado. La bolsa periodontal puede ser de tre
tipos:

a) Pseudobolsa: hay incremento del tejido gingimal,hay migracion apical de la unidn epitelial o

pérdida de la cresta alveolar.
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b) Bolsa supradsea: hay destruccion de fibras\gites, del ligamento periodontal y de hueso akeol
asociado con la migracion apical de la union gpitedl fondo de la bolsa y de la union epitelistam
coronal a la cresta del hueso alveolar. Se asocigérdida 6sea horizontal.

c) Bolsa infradsea: el fondo de la bolsa y de l@muepitelial estan apicales a la cresta alvedata

bolsa esta asociada con pérdida 6sea veftical

En general los hallazgos clinicos incluyen aumesntda profundidad al sondeo, sangrado al
sondeo cuando hay enfermedad activa, pérdida dercie conectiva mayor de 2mm, bolsas
periodontales igual o mayor de 4mm, calculos, ptaatobacteriana, presencia de microorganismos
periodontopéaticos, cambios en color, contorno, isterscia y textura del tejido gingival, dolor no es
muy frecuente, movilidad dentaria, lesiones deduretraccion gingival, hipersensibilidad dentiaari

halitosis.

Los hallazgos radiograficos en general incluyenscaitinuidad de lamina dura,
ensanchamiento del ligamento periodontal, perdedadltura de la cresta alveolar, lesiones deafurc

defectos 6seos verticales y horizontales.

Los medios de diagnéstico utilizados actualmentbasan en Historia de la enfermedad, edad
del paciente, sexo, etiologia, manifestacionesica$y) hallazgos radiograficos, microbiolégicos e
inmunolégicos, factores hereditarios, comportanoiegt velocidad de progresion de la lesion,
susceptibilidad y factores de riesgg" 1 11 12.13.19)

CLASIFICACION

Existen varias maneras de clasificar la periodientén este texto se presenta la clasificacion

utilizada por la Academia Americana de Periodomf@i@ceptada en 198%

La periodontitis no es una enfermedad homogéneadiierentes tipos de periodontitis se
agrupan debido a que presentan ciertas caraaasisyi manifestaciones clinicas semejantes y
posiblemente difieren en la causa y el comportamidriologico. En general, las formas de
periodontitis que se observan en nifios, adolessgraeultos jovenes son diferentes a las period®nti

observadas en adultos por lo que se presentauisig clasificacior’.
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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 generalment&gneasociadas a alteraciones de procesos
inmunes en el huésped como: alteraciones de liogolimorfonucleares, alteraciones en tejido
conectivo, anomalias en las glico proteinas cedslatambién se observa que la microbiota de los
pacientes que presentan este tipo de periodotigtien en comun los llamados microorganismos

periodontopatico¥’.

Los microorganismos periodontopaticos tienen cargticas muy especificas que los hacen
diferentes del restos de todos los microorganisexastentes en la cavidad bucal. Estos son bacterias
gram negativas, anerobicas que liberan evasinaasiimas, adesinas y toxinas, todas estas enzimas
liberadas por estos microorganismos actian a migetélulas de defensa, evitando la llegada de
mecanismos de defensa del organismo del huéspadjparsean destruidas. La funcion de las evasinas
es evitar la llegada de neutréfilos al lugar dosel@ncuentran las bacterias. Las invasinas periait
invasion bacteriana del epitelio funcional haclaf@do de la bolsa. Las adesinas reconocen
moléculas de receptor especificos localizados esuperficie dentaria permitiendo a la bacteria su
adherencia a ésta. Las toxinas como la leucaoxmatan leucocitos escapando de la defensa
fagocitaria del organismo, la presencia de esttox&ina en la bolsa periodontal paraliza la defens
fagocitaria contra la microbiota gingival, dismimumy las funciones normales de los leucocitos

alterando su movilida{: *> 1"
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Ademas estas bacterias producen una gran cantedadndponentes volatiles sulfurados como

hidrogenos de sulfuro, metil mercaptano y dimetifuso las cuales son semejantes con las putresinas

y cadaverinas que son productos de la descarbixilade lisina y ornitina y juegan un papel

importantisimo en la halitosi8.

Dentro de los microorganismos periodontopaticos m@eden citar: Actinobacillus

actinomycetemcomitans (A.a.), Porphyromonas gitigiv&orphyromonas intermedius, Bacteroides

forsythus, Prevotella intermedia, Fusobacteriumleatum, Treponema denticdfa

8,12,16)

HALLAZGOS GENERALES ENCONTRADOS EN PERIODONTITIS DE DESTRUCCION

al

ium

RAPIDA

ASPECTOS INFORMACION GENERAL

DIAGNOSTICO P. DESTRUCCION RAPIDA

PREVALENCIA Probablemente 0.8%

TIPOS Generalizada, lesiones altamente activas #ios
especificos

ETIOLOGIA Microorganismos  periodontopaticos,  predioamdo
bacteroides melaninogenicus, Porphyromonas gingiy
P. Intermedius, B. Forsythus, A.a., Fusobacter
nucleatum, Campylobacter rectus, Prevotella intafiae

EDAD Entre 31 a 38 afios.

SEXO No hay predileccién por sexo

HISTORIA DEL PACIENTE

En algunos casos hay referarde periodontitis juvenil.

Pérdida prematura de piezas, pueden referir pr@ij

sistémicos como: perdida de peso, depresién, m
general, perdida de apetito, mal olor en la bocahan
recibido tratamiento periodontal, historia negatide
Diabetes o GUNA.

em

lest

HALLAZGOS CLINICOS

Tejido gingival inflamado con @liferacion marginal

sangrado espontdneo y/o provocado, sabor de s

angre,
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sangrado al sondeo, movilidad de piezas afectadas,
perdida de insercién conectiva la cual esta asactad
bolsas mayores de 6-7mm hasta mayores de 10mm.
Exudado sanguinolento y/o purulento espeso, camijo
color, contorno, consistencia, presencia abundalge
placa dentobacteriana, célculos supra y subgiregyal
severa halitosis, en fase de latencia puede nor
evidencias clinicas de proceso inflamatorio agudis
piezas mas afectadas son premolares y caninos.
Hipersensibilidad, recesion gingival, movilidadastema
por pérdida severa de hueso, desviacion o migracion
dentaria, extrusion. Rapida destruccibn Osea | con
exacerbacion de inflamacion aguda, seguida | por
desaparecimiento de la destruccion y un periodo de
latencia, el cual puede parar o progresar hasteopag

exfoliacion dentaria.

HALLAZGOS Alteracion de lamina dura, alteracion de crestaabr,
RADIOGRAFICOS lesiones de furca en grados Il y lll, destruccisea
generalizada, defectos éseos angulados, ensanctiamie
del ligamento periodontal, presencia de célculbbuesa
alveolar estd perdido alrededor de 14 o mas pipezas,
desproporcion en la relacion de soporte 0seo yftarda

corona clinica.

HALLAZGOS Alteracion en la quimiotaxia de PMN, defectos
INMUNOLOGICOS funcionales en neutrdéfilos y monocitos en el 70%ade

pacientes. Niveles altos de anticuerpos contranalgu

124

bacterias  Periodontopaticas como  Porphyrompnas

gingivalis.

TRATAMIENTO Antibioterapia (doxiciclina, clindamioa o)
metronidazole), detartraje, alisado radicular d$elec
fisioterapia oral, eliminacion de factores de retén de

placa dentobacteriana, aplicaciones de flaor, ilpxas$,
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aplicacion local de quimioterapeuticos, ajuste sally

ferulizaciones, posibles exodoncias y cirugias.

MANTENIMIENTO

Resondeo, controles de placa rigumsaplicacion loca

de quimioterapeuticos cada 3 meses por tie
indefinido
POSIBLES Problemas endo- periodontales, pérdida prematef
COMPLICACIONES piezas, migraciones dentarias, abscesos, etc.
PRONOSTICO Reservado a malo, sino se consigue ratant la

progresion de la enfermedad.

mpo

ad

Tomado de: Callejas, M.S. (2004) Diagnostico aatiedla enfermedad periodontal. USAC
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CAPITULO IlI
BACTERIAS Y VIRUS

A) BACTERIAS
MICROBIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL

Desde el nacimiento, la cavidad bucal esta expugsnicroorganismos favorecidos por las
condiciones fisiologicas y nutricionales. Las edinias suaves y duras, tienen diferencias en cuwanto
la tension de oxigeno y cantidad y tipo de nutasnt

Las hendiduras gingivales, en donde hay exudapodl, crean un ambiente favorable para
microbios anaerobios y anaerobios facultativosaeto que la superficie del diente tiene un amkient
que permite la instalacion de microfloras anaeylaaaerobias facultativas y aerobias. Algunosstipo
de microbios se encuentran constantemente en ésgeificas de la cavidad bucal. Estos tipos

microbianos, se denominan flora residente o normal.

Las fuentes intrinsecas de nutrientes son losrial@® que se encuentran en torno de los

dientes, son; exudados, células epiteliales dedeasdalos componentes de la saliva.

La capacidad dé&streptococcus salivariug Estreptococcus mitispara utilizar la proteina
salival puede ser un factor relacionado con laripéxion temprana de estos dos estreptococos sobre
los dientes. La saliva de los sujetos con cariBgaadnfluye mejor en el crecimiento & mutansotra
de las fuentes intrinsecas es el acido hialuronielosulfato de condritina, principal carbohidrdila

dentina”,

SURCO GINGIVAL COMO HABITAT

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

- Disponibilidad limitado de nutrientes, en la henolalgingival.
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- Elfluido de la hendidura gingival no es rico ernriantes, con lo que se crea una gran competencia

por las pocas cantidades disponibtes
PAPEL DE LAS BACTERIAS EN LA ETIOLOGIA DE LA ENFERM EDAD PERIODONTAL

Los principales mecanismos de destruccion delogerito son puestos en marcha por las
bacterias.

Infecciones periodontales agudas: Debido a quéJidA; periodontitis juvenil, periodontitis de
destruccion rapida, pueden ser aliviadas con atittbis, €sto indica que las bacterias son los agent
etiologicos. Se ha observado una periodontitisedrdccion rapida, en algunos pacientes con SIDA ha
sido denominada periodontitis necrotica; puede cgertrolada mediante la irrigacion local, con

antisépticos, colutorios y antibiéticos sistémicds

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

Hay una correlacion directamente proporcional etdreantidad de placa dentobacteriana,

gravedad de la gingivitis y la cantidad de huesdide.

La gingivitis se asocia a la acumulacién de plalkcaicio; los colonizadores iniciales de los
dientes son los estreptococcus, quienes prolifgrason colonizados por otras especies como
Actinomyces y Veillonellési no se remueve se ir4 haciendo gradualmentra@bia y Gram negativa.

(Bacteriodes negro- pigmentados y espiroquétas)
POTENCIAL PATOGENO DE LA PLACA DENTOBACTERIANA
En la placa se detectan: productos téxicos (emdws, mucopéptidos, acidos organicos y

grasos, indol, aminas, y leucotoxinas), enzimapositos de antigenos y activadores policlonales

capaces de desencadenar secuencias de aconteasgjeatcausan destruccion a los tejidos.
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POSIBLES PATOGENOS PERIODONTALES

Actinobacillus actinomycetemcomitans

Cocobacilo, gram negaivo, anaerobio, inmovil.

Presenta serotipos a, b, c, d. e. (tipo b aso@gukriodontitis juvenil localizada).

Produce leucotoxina (letal para PMN).

Su adhesion al epitelio gingival es el paso masoitapte en la colonizacion y subsecuente
destruccion.

Resistente a tetraciclina.

Libera colagenasa y factor inhibidor de fibroblasto

Libera proteina 60Kda que inhibe la sintesis deddGM\.

Libera una proteina que inhibe la produccién déxido de hidrogeno por los PMN.

Porphyromonas gingivalis

Cocobacilo, gram negativo, anaerobio, inmovil.

Para su desarrollo depende absolutamente de sangre.

Libera enzimas hidroliticas, proteoliticas y lipicks favoreciendo su diseminacién hacia las zonas
mas profundas del tejido gingival.

Producen gingipainas (proteasas exclusivas, hag tpos: R y K). GINGIPAINAS R que
inducen la permeabilidad vascular, a través destemalacion de calicreina plasmatica, con la
subsecuente liberacion de Bradicinina producieradordedema y aumento en el fluido crevicular.
GINGIPAINAS K por si sola no actta.

GINGIPAINAS R y K degradan fibrinégeno, disminuyend coagulacion.

Degradan C3 e interfieren con la fagocitosis.

Sus productos finales son de mal olor, produceitokéa.

Bacteroides forsythus

Bacilo fusiforme, gram negativo, anaerobio, inmovil

Su crecimiento es estimulado por otras coloniatebaoas
El Fusobacterium nucleatum estimula su crecimiento.
Métodos Microbiolégicos.

PCR (reaccion en cadena de la polimerasa), eslaespacificidad alta, rapido, costoso.
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- Sondas DNA son especificas, en Periodoncia idesmif P. gingivalis, P. intermedia,

Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a)., Eradens.

Prevotella Intermedia
- Niveles elevados en la GUNA y en ciertas formapeatedontitis

Fusobacterium nucleatum
- Bacilo fusiforme, gram negativo, anaerobio

- Considerado parte de la microflora subgingival

Campyrobacter rectus
- Vibrion, grram negativo, anaerobio.
- Utiliza hidrogeno como fuente de energia.

- Miembro del nuevo género Wolinella

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

nervioso central

Especies de Eubacterium
- Bacilos, pequefios, grampositivos, anaerobios

- Niveles altos en periodontitis severas.

Estreptococcus intermedius

- Posibles agentes etioldgicos de periodontitis destas

Espiroquetas

- Anaerobios, gram negativos

- Agente etiologico de la GUNA

- Se encuentran en bolsas periodontales profundas.
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MECANISMOS DE PATOGENIA

Para que un patdgeno periodontal cause enfermesteed d
1. Colonizar el &rea 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 ENFEREDAD PERIODONTAL

1. INVASION
La invasion de las células epiteliales es una paga de patdgenos mucosos. La invasion profunda

puede ser importante en el progreso de la enfeminggadria estar facilitada por la motilidad.

2. EXOTOXINAS
Un tipo de exotoxinas que ataca a los polimorfoleares, y leucocitos es la leucotoxina que
destruye a estos en el surco gingival.

3. CONTRIBUYENTES CELULARES

Se incluyen en estos las endotoxinas, componerea duperficie bacteriana y componentes
capsulares.

El papel de las endotoxinas en la enfermedad pmrtaties: 1) producir leucopenia. 2) activar el
factor Xll de la coagulacion. 3) activa el sistedeacomplemento. 4) causa una necrosis tisular. 5)
produce citotocixidad en células. 6) induce a &bsercion de hueso. 7) activa macréfagos y enzimas
hidroliticas.

4. ENZIMAS
Como la colagenasa, hyaluronidasa, fosfolipasasyatasa, que influyen en la permeabilidad

gingival y permiten la proliferacion de bacteripsr debajo de la union epitelial y a lo largo desltx.
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5. ADHESINAS

Algunas de estas son: fimbrias y proteinas ascgiadias células.

6. CONGREGACION
Se denomina asi cuando, especies de adhierehack@sias adheridas al huésped.

FACTORES QUE CAUSAN LESIONES TISULARES

Las substancias que las originan son llamadasrésctle virulencia. Estos pueden ser divididos

en tres categorias:

1. Sustancias que dafan las células de los tejidos.
2. Sustancias que originan que las células liberetaiscigs biologicamente activas.

3. Sustancias que afectan a la matriz intercelular.

Entre otros mediadores se encuentran las prosthgéem el factor de necrosis tumoral, el factor

activador de timocitos, factores quimiotacticostda activador de osteoclastos, interleucinas, etc.

FACTORES BACTERIANOS IMPORTANTES EN LA EVASION DE L A DEFENSA DEL
HUESPED

- Inhibicién de PMN

Leucotoxinas.
Inhibidores de quimitaxis.
Disminucioén de la fagocitosis y muerte intracelular

Resistencia a la muerte mediada.

- Alteracién de los leucocitos.

- Endotoxixidad.

- Proteasas IgA y IgG.

- Fibrinolisina.

- Superoxido.

- Catalas

é4, 6, 10, 12, 15, 17, 19, 25)
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B) VIRUS

Los virus constituyen un grupo grande y heterogéde agentes infecciosos, parasitos
intracelulares obligados de las células de suspledés seleccionados. Son tan pequefios (de engre 20
250 nm) que atraviesan los poros de los filtros igugiden el paso de las bacterias. Los virus se
reproducen dentro de las células de plantas y dsmasi como dentro de otros microorganismos. Los
virus no tienen capacidad para el metabolismo rsepo organelos, tampoco poseen movilidad
independiente. Se reproducen por replicacion detgraina célula huésped y tiene la facultad de la

mutacion®®,

Como ya se ha dicho los virus mas pequefios puaeeir 20 nm y los mas grandes pueden
medir hasta 250 nm, debido a su tamafio los viris @deden ser visualizados con la ayuda del
microscopio electronico. A diferencia de las baatgros virus no aumentan de tamafio en el momento

previo a su division.

Los virus estan compuestos fundamentalmente pdo @esoxirribonucleico (DNA) o &cido
ribonucleico (RNA) y proteinas. Algunos contiengmdos carbohidratos y huellas de metales. La parte
central del virus es el genoma o nucleoide, el coatiene el acido nucleico, sea éste DNA o RNA.
Tanto el DNA o el RNA pueden ser de una sola caderde dos, es decir monocatenarios o
bicatenarios. En términos generales el RNA es naipaario, salvo en el grupo de los reovirus. El
DNA es bicatenario salvo en los parvovirus. Logldsinucleicos estan dispuestos en forma lineal,
circular o en segmentos. Esta estructura, comoeesugoner, es responsable de la informacion

genética. En el acido nucleico que constituye rbge o nucleoide reside la capacidad infecciosa.

El genoma se encuentra rodeado por una cubierteige denominada capside. Esta capside es
el resultado de la aglomeracion de subunidades pageefias designadas capsdémeros o unidades
morfolégicas. Los capsémeros a su vez estan coidstit por los protameros, que son subunidades
proteicas. Los capsémeros pueden ser esféricasrmgiicos. El nimero y la forma de los capsémeros
se tienen en cuenta para describir y ubicar aitas.v

La cépside protege al acido nucleico, facilitaatisorcion del virus a los receptores de las
células que parasita y ademas es antigénica. Adodpa virus llevan enzimas asociadas a su capside.

El conjunto formado por el nucleoide y capsidebede nombre de nuleocépside. En ciertos virus se
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agrega otra estructura mas externa, la envoltus yirus que la poseen se clasifican como virus
envueltos. La envoltura es una bicapa lipoprotgjua deriva de la membrana nuclear o de la
membrana citoplasmatica de la célula parasitadeebuwirus (célula huésped). En muchos virus con
envoltura, ésta presenta proyecciones, espicufEpldmeros de naturaleza glicoproteica, que sirven
de fijacion dado que son las estructuras que se aifes células que van a ser infectadas. La emaolt

hace que los virus que las poseen sean sensildgsalventes lipidicos y sus funciones consistetae

proteccion de la nucleocépside, la adherencia eelosptores celulares y la antigenicidad. Cuando no

existe una membrana de envoltura se dice quetaedgaun virus desnudg: ¢ 1"

En los virus no se habla de formas sino de siawetilia simetria es la disposicion de la
nucleocapside en el espacio y de acuerdo con ellobservan distintos tipos: simetria helicoidal,
icosaédrica, binaria o compleja.

La nucleocapside de simetria helicoidal es ciloadiya sea extendida o enrollada sobre si
misma, puede ser rigida o flexible; todos los vices esta simetria que infectan al hombre son
envueltos o con nucleocéapside.

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

Estos virus pueden ser desnudos o envueltos.

La simetria binaria se observa cuando en un misme pueden presentarse las dos simetrias
anteriores. Esto ocurre en ciertos virus que iafetiacterias y se denominan bacteriofagos. Las vir
de simetria compleja son aquellos que por teneeunraltura laxa carecen de una forma muy tipica y
pueden ser ovoides, esféricos o pleomorfos. Logsvinuy pequefios siempre se aprecian como

esféricos.

REPLICACION VIRAL

La replicacién de los virus es un proceso muyi@aer por el cual un virus penetra en una
célula que a partir de ese momento pone todos saamsmos a disposicion de ese virus, del cual se
producen muchas copias en su interior. En estec@sp®s virus se diferencian notoriamente de las

bacterias dado que una bacteria sélo origina desyn solo virus puede haber mas de una copia.
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En el proceso de replicacién de los virus se pueliferenciar, en forma general, los siguientes

pasos:

1. ADSORCION:
Es cuando el virus se une especificamente a tdevéss proteinas de fijacion a un receptor de la
célula huésped. En esta etapa se pone en evidgdncgpismo que tienen los virus hacia ciertas
células. El tropismo depende de la interaccion léenentos externos del virus y receptores
celulares y de la presencia de factores transonpéés presentes en ciertos tipos de células. Tanto

los receptores celulares como las proteinas dadijasuelen ser de naturaleza glucoproteica.

2. PENETRACION:

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

a) Penetracion directa: Solo pasa el genoma.

b) Por endocitosis: Se produce un englobamiento devilos desnudos una vez que se han
adherido. Se forma una vacuola o vesicula pequeBacqgntiene viriones, que luego son
liberados. Este proceso también se conoce comaifneis.

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

citoplasmaética.

3. DENUDAMIENTO
Enzimas proteicas celulares dejan el genoma alidessto. Esto puede ocurrir algunas veces en la

membrana celular.
Las etapas descritas hasta aqui constituyermadia etapa inicial.
4. ETAPA DE EXPRESION Y REPLICACION DEL GENOMA
Es el paso mas importante de la replicacion Mitaly distintos mecanismos ya que depende del

tipo de acido nucleico. Esta etapa correspondeala kclipse, debido a que en ella no se recuperan

particulas virale§® %)
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CITOMEGALOVIRUS

El citomegalovirus (CMV) es un miembro de la faenille virus relacionados especificos para
especies determinadas. El CMV del raton no afddtarabre y el de éste no afecta al raton. El CMV
fue aislado por primera vez de ratones por Mardgamgth, quien posteriormente aislé el virus humano
a partir de tejido de glandulas salivares deagtahte infectado. Esta autora reconocio6 la espekitl
de especies del virus, pero los referentes deahajtr, inicialmente rechazado, no lo hicieron. El
aislamiento del virus del ser humano fue publicsidaultdneamente por Smith, Wellwe y Rowe. Con
la generosidad de un caballero, que llegé a gdrremio Nobel, el Dr. Weller quien cedio a la Dra

Smith el mérito de la prioridad del descubrimiefitb

El CMV es un patdgeno oportunista que puede pinthfecciones persistentes, incluso de por
vida. Se lo ha reconocido desde hace muchas décadas patdogeno del hombre por la peculiar

citopatologia que producg.

Este virus se asocia con leucocitos y puede triéinsgnpor medio de transfusiones sanguineas
o transplante de oOrganos. Cuando se detecta poio naed anticuerpos monoclonales o sondas
genéticas, el CMV se encuentra concentrado erataitn de neutrdéfilos de la capa rica en leucogitos
mas que la fraccion mononuclear. El virus replieas@ encuentra en ambas fracciones, de tal manera
que el material para cultivos debe incluir todss fracciones leucocitarias. También se excreta por
saliva y semen. La transmision venérea es sugéridamente por la existencia de grupos de casos
relacionados epidemiolégicamente. EI CMV puedestratirse de la madre al hijo a través de la

placenta, por las secreciones cervicales durampart o la lech&” 202225

La variedad de enfermedades infecciosas produgdaseste agente patdégeno es grande e
incluye infecciones congénitas, infecciones nedestamononucleosis con anticuerpos heterdfilos
negativos, hepatitis y neumonia e infeccion disadenen pacientes inmunosuprimidos. También
puede ser extremadamente dificil decidir si unguae determinado tiene una enfermedad inducida
por CMV o s6lo esta infectado en forma persistetbdido a que el virus replicante se encuentra en
organos y liquidos corporales normalmente estéglesausencia de enfermedad clinica. Se han

encontrado multiples variantes genéticas de CMuremismo paciente infectad@.
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Es relativamente facil documentar la infeccionr @ativo del virus o por demostracion de la
presencia de anticuerpos especificos. La detedadantigenemia para CMV es mas sensible que el
cultivo de virus, esta disponible en el comercichy reemplazado a los cultivos en muchos
laboratorios. Se ha comunicado la tincidon positilea leucocitos con un equipo disponible en el
comercio para la deteccion de antigenemia parapi@s en los que no pudo demostrarse la infeccion
por CMV, pero, por lo general, el ensayo se comgigeeptablemente especifico. La deteccion de
DNA del CMV por PCR es incluso méas sensible @gho no esta disponible en el comeftid

En contraste con la demostracion de una infecaiddyeida por CMV, la comprobacion de que
una determinada enfermedad esta producida por eV @kl general requiere biopsia y examen

histopatologico. Aun asi, ni siempre es facil asaveon certeza el diagndstico.

La deteccion de anticuerpos séricos es el mat@osensible para determinar si el paciente ha
estado infectado alguna vez por CMV. Sin embarg@résencia de anticuerpos es de poca utilidad
para determinar si el paciente esta infectado egadna enfermedad producida por CMV, aunque

existe la presuncién de que el virus puede parsistciertos tejidos o células del huésped.

La viruria es el método mas simple para la dedeccde infeccion activa, pero es un mal
indicador de enfermedad clinica activa por CMV.f&ma similar, estudios recientes indican que la
viremia no es un buen factor prondéstico de enfeadedinicamente importante por CMV en pacientes
infectados por HIV o en receptores de transplaédsigado, con la posible excepcion de los padente

seronegativos que han recibido un transplante dadar seropositivd?.

La prueba de antigenemia es la mas prometeddmare se refiere a aportar informacion util
para el manejo de pacientes inmunosuprimidos iadest por CMV. El nimero promedio de células
para CMV positivas en pacientes infectados por sliVevidencias clinicas de enfermedad fue de 2 a1,
en tanto que el numero promedio de células infastazh pacientes con enfermedad clinicamente

evidente fue de 76.

Recientemente se descubri6 por inmunofluoresaerm#lulas endoteliales circulantes
identificadas como infectadas por CMV. El nimeracélilas circulantes se correlaciond con el nivel
de antigenemia y con el estado clinico. La ampldién molecular cuantitativa puede ser en realidad

menos util para determinar el estado de enfermddbhiio a su mayor sensibilidad. EI| DNA del CMV
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puede detectarse en suero mucho mas tiempo quéigtro o el virus viable después de un episodio
clinico o del comienzo del tratamiento, a vecem@sencia de RNA del CMV, lo que sugiere que el

DNA representa virus latente, no replicafite

Un virus latente o clinicamente silencioso puetitivarse para producir una enfermedad. Un
paciente determinado suele experimentar enfermpdadCMV de la reactivacion de una infeccion
latente o0 de la primera exposicion al virus. Leeihcia es importante desde el punto de vista del
pronéstico debido a que una primoinfeccion es cdimente mas grave y tiene mayor probabilidad de
causar enfermedad sintomatica en un recién nacido.

Por lo general, la infeccion viral en personasvigreente sanas se manifiesta como un
sindrome de mononucleosis infectado. Como en &andn por virus de Epstein Barr, hay evidencia
de que en la mononucleosis por CMV los sintomaspoducidos por linfocitos citotoxicos, que
intentan eliminar las células infectadas por CMVegpectro de enfermedades es considerablemente

mas amplio en pacientes inmunosuprimidos, segarténsion del inmunocompromiso.

El tratamiento de las infecciones por CMV es peatisfactorio debido a que los farmacos
disponibles son toxicos y no eliminan el virus. Qi@ se suspende el tratamiento, la recidiva de las
infecciones por CMV es frecuente. La urgencia derntermedad siderante y la ceguera inminente

requieren el uso del tratamiento disponible, indefEntemente de sus limitaciori&s”,
EPSTEIN- BARR

El virus del Epstein- Barr (EBV) es la principalusa de monoucleosis infecciosa. Este virus
versatil produce enfermedades que van desde dacidh aguda autolimitante hasta las neoplasias
malignas. El sindrome de mononucleosis infecciomasta de fiebre, malestar general, faringitis
exudativa, linfoadenopatias y linfocitos atipicoswantes en la sangre. La esplenomegalia esuzbit

y la ruptura del bazo una complicacion grave. Lakiis aguda también puede ser parte del sindrome.

El virus fue descubierto originalmente duranteidisis acerca del linfoma de Burkitt, en Africa,
y solo mas tarde se le asocio con la mononucléufgisciosa. Ingresa en el organismo por infeccion
del epitelio faringeo. Sin embargo, su célula bdafundamental es el linfocito “B” circulante, aleu

infecta e inmoviliza. El resultado de esta intei@t@s una estimulacion policlonal del sistemaune
48



humoral, que produce una variedad de anticuerpofgacanuchos antigenos. Al mismo tiempo, el

sistema inmune celular es estimulado para elinéinixfeccion por EBV".

Lo que se ve en sangre periférica como linfocifpied son los linfocitos “T” activados. El
circulo se cierra cuando el virus se excreta emasal través de la mucosa oral. Los nifios pequefios
habitualmente tienen infecciones asintomaticas ro prmcos sintomas y la prueba diagnéstica de los

anticuerpos heterofilos es en general negativa.

Si se produce la interaccion del genoma del EBV¥ierto tipo de células, puede aparecer una
neoplasia en lugar de una infeccién aguda. El mietho descontrolado del EBV en pacientes con
infeccion por HIV, que han perdido el control regatio de la inmunidad celular, puede conducir a un
aumento de tumores producidos por EBV. La mayagigudhores son de estirpe celular de linfocitos
“B”, como Linfoma de Burkitt y el linfoma primitivade cerebro, pero el carcinoma nasofaringeo

también ha sido estrechamente asociado con EBV

También se ha adjudicado a la infeccion por EBVsubgrupo de carcinomas gastricos y de
colon. Una variedad de otros procesos incluyendamonia linfocitica intersticial y el sindrome

hemofagociticd'®.

Establecer la relacion con un virus persistentatente como el EBV no es suficiente para
probar una relacion causal; la evidencia solo pyedeenir de la asociacion reiterada y del analisis

molecular cuidadoso.

El diagnéstico de laboratorio de la infeccion agpda EBV es seroldgico. La piedra angular
del diagnostico, la prueba de anticuerpos hete)ffue descrita décadas antes de que se desadhrier

etiologfa viral™®?.

Las células que permiten una mejor replicacionl dom produccion de particulas infecciosas
son las del epitelio de la orofaringe. La salivgpdeientes con infeccidn cronica o aguda contiénmes v
viable, lo que puede demostrarse con cultivosrdeditos periféricos normales. En forma alternativa
los linfocitos de sangre periférica de individuogectados pueden cultivarse en presencia de urieagen

que elimine los linfocitos “T”, como la ciclospoa A. El diagnéstico de las manifestaciones
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neoplasicas puede hacerse por demostracion matedellque el virus se ha integrado al genoma de

las células maligndd’: 20 22 25)
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CAPITULO IV
RELACION ENFERMEDAD PERIODONTAL- VIRUS

Slots en 2003 plantea en su trabajo de investigdeidnteraccion en la respuesta del huésped
ante la relacion bacteria- herpes virus se ve dehenimportancia en el papel de la etiopatogeni@ en
enfermedad periodontal destructiva. Citomegalovitd€MV), virus de Epstein- Barr (EBV) y la
doble infeccion HCMB/EBV estan siendo fuertementesociadas con periodontitis agresivas en
pacientes jovenes y GUNA en nifios. Especialmeatedctivacion de las lesiones periodontales con la
presencia del HCMV se ven como una posible relaeidfa progresion de la enfermedad peiodontal.
El HCMV en enfermedad periodontal infecta monogitoacrofagos y linfocitos T y el EBV infecta
linfocitos B.

Las células infectadas por virus pueden destrjidote a traves de la liberacion de citosinas y
extenderse al disminuir la habilidad del huéspet pefenderse contra la invasion bacteriana. Los
sitios periodontalmente afectados asociados cqmekerirus tienden a elevar los niveles de bacterias
periodontopéticas, incluyendoPorphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensBrevotella

intermedia, Prevotella nigrescens, Treponema delaig Actinobacilius actinomycetemcomitans.

Estos hallazgos sugieren la evidencia de una idelafrecuente entre periodontitis y

progresiones mas rapidas en los sitios periodantadectados por Herpes- virus.
Si se entiende el significado de la familia deHiespes- virus en el desarrollo de la enfermedad

periodontal se podrian tener importantes implicaesopara prevencion futura y tratamiento de estas

enfermedade’$®.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
Determinar la presencia del virus (CitomegaloviysEpstein Barr) en pacientes con

Periodontitis de destruccion rapida.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la presencia de enfermedad periodostdedtruccion rapida.

2. Determinar la presencia de Epstein Barr IgG e IgM

3. Determinar la presencia de Citomegalovirus IgG\ Ig

4. Determinar la presencia de virus (Citomegalovirlgpgtein Barr) en enfermedad periodontal
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VARIABLES

VARIABLES INDEPENDIENTES

VARIABLES

DEFINICION

INDICADOR

Pacientes con periodontitis

de avance rapido

Pacientes con presencia de
enfermedad periodontal

destructiva de avance rapid
13

Diagnosticados segun
criterios de inclusion

o

Edad

Tiempo que una persona h
vivido, a contar desde que

naci6®®.

dacientes de 25 a 45 afios

VARIABLES DEPENDIENTES

VARIABLES

DEFINICION

INDICADOR

Citomegalovirus

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

fluidos corporale§™ 1¢:17:2%

eSe detectara a través del
método de ELISA:
Inmunoglobulina G (I1gG)
para determinar
leuantitativamente
anticuerpos contra
Citomegalovirus,
estableciendo un contacto
@revio con este.

Se considera positivo cuanc

sea mayor de 0.7 IU/ml

Se detectara a través del
método de ELISA:
Inmunoglobulina G (IgM)
para determinar
cuantitativamente

anticuerpos contra

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

Se considerara positivo
cuando sea mayor o igual
gue el 100%

Epstein Barr

Virus humano pertenecien
a la familia Herpesviridae.
La transmision puede ser
congénita, por contacto
sexual, por transplantes,
saliva o por sangre. Agente
causante de mononucleosis
infecciosa, sindromes
neuroldgicos y algunos tipo

de cancef'® 16:17:29

t8e detectara a través del
método de ELISA:
Inmunoglobulina G (I1gG)
para determinar
cuantitativamente
anticuerpos contra

s Citomegalovirus,
estableciendo un contacto
§orevio con éste.

Se detectara a través del
método de ELISA:
Inmunoglobulina G (IgM)
para determinar
cuantitativamente
anticuerpos contra
Citomegalovirus,
estableciendo una infeccion
aguda o reciente con éste

virus.
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METODOS Y MATERIALES

1. SELECCION DE LA MUESTRA

Se seleccionaron 18 pacientes que presentaronodpatitis de destruccion rapida. Los
pacientes con periodontitis fueron seleccionadosrdeclinica particular, cuya profesional encargada
fue una periodoncista que trabaja con este tippadentes. Se consideré el diagnostico de pasiente
con periodontitis de destruccion rapida a los sigigis pacientes: 1) que estuvieran comprendidos ent
las edades de 25 a 45 afios. 2) Pacientes que areseprofundidad al sondeo mayor de 6 mm. 3) Que
a nivel radiogréafico presentaron destruccion 6sgvaa 4) Que clinicamente presentaron proceso

inflamatorio agudo.

A todos los pacientes se les pidi6 su autorizagdra participar voluntariamente en dicha
investigacion; para tal motivo se elabordé un cotiseento informado donde el paciente firmo su

aceptacion a participar en dicho estudio (ver amdéxd).

Se pidid autorizacion a los pacientes para tomar@smuestra de sangre con el fin de evaluar
Hemoglobina glicosilada, niveles de glucosa preogtprandial para descartar la posibilidad de
diabetes. Esta muestra también fue aprovechadadeseaminar la presencia de Citomegalovirus y

Epstein Barr.

Los pacientes que resultaron positivos a las asebalizadas se les informé de manera
personal sobre la importancia e implicaciones idead resultados para que buscaran al médico de su

eleccion.

1.1JUSTIFICACION DE LA MUESTRA

Se justificé que la muestra sea pequefia debidayue la determinacion de Citomegalovirus y
Epstein Barr tiene costos muy elevados, B) queefugrimer estudio que se realiz6 en Guatemala,

siendo necesario verificar inicialmente como “emtupiloto” su positividad, para posteriormente

buscar una muestra mayor.

55



2. DEFINICION DE LOS CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSIO N DEL ESTUDIO

2.1 CRITERIOS DE INCLUSION DE LA MUESTRA

Fueron incluidos todos los pacientes que:

1.

Presentaron periodontitis de destruccion rapidavadigue presentaron defectos
0seos verticales, lesiones de furca, que presenprofundidad al sondeo mayor de
4mm., que presentaron inflamacién aguda y sangrado)

Que estuvieron comprendidos entre las edades de £5 afios ya sean de sexo
femenino o masculino.

Consentimiento informado y comprendido por el pateie

2.2 CRITERIOS DE EXCLUSION DE LA MUESTRA
Fueron excluidos de dicha muestra todos los pasent

1. Fumadores.

2. Que presentaron enfermedades sistémicas como:tBsalbHV, Neutropenias

3. Pacientes inmunosuprimidos por medicamentos (tlamgs o con quimioterapia) y

pacientes con radioterapia.
Que tuvieron menos de 25 afios y mas de 45 afios.

5. Todas las mujeres embarazadas y lactantes

6. Que presentaron otro diagnéstico de enfermedad edimdontal que no fuera

periodontitis de destruccion rapida.

. Falta de disposicion para participar en el estudio

3. PROCEDIMIENTO

3.1 FICHA RECOLECTORA DE DATOS

A todos los pacientes se les asigno un numeregistro correlativo con la fecha que se evaluo.

Todos los hallazgos que fueron evaluados en cadanpa fueron registrados en una ficha clinica ya

elaborada que incluyo (ver anexo No 2):

- Datos generales:

- Nombre del paciente.
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- Numero de registro asignado.
- Fecha.
- Amanséis.
- Examen médico.
- Examen odontolégico.
- Evaluacion clinica de la cavidad bucal.
- Evaluacion radiogréfica. (set de dieciocho radibgsgperiapicales milimetradas).
- Evaluacion clinica periodontal.
- Resultados de laboratorio.

3.2 EVALUACION MEDICO- ODONTOLOGICA
Para registrar los datos de esta evaluacion ksdua ficha previamente mencionada donde se
incluyo:
- Historia médica y odontolégica anterior.

- Historia de la presente enfermedad.

3.3 EVALUACION CLINICA DE LA CAVIDAD BUCAL
En dicha evaluacion se observoé la normalidad davedad bucal, y se anot6 cualquier proceso
patolégico presente. También se observo el tipodlesion. Se utilizé espejo, pinza, explorador y

bajalenguas

3.4 EVALUACION RADIOGRAFICA
En el juego de radiografias periapicales milingdsase evaluo:

- Ensanchamiento de ligamento periodontal: espa@ntgenolucente que existe entre la superficie
radicular y el hueso.

- Lesiones de Furca: imagen roentgenolucente que@pan el area de la furca

- Alteracion de lamina dura: Pérdida de la contindida la lamina dura.

- Defectos 6seos: pérdida de la cresta alveolar pddiser horizontal y vertical.

- Areas apicales: imagen roentgenolucente o roenpgeaoque se localiza a nivel apical de los
dientes

- Calculos: imagenes roentgenopacas ubicadas engdadisies dentarias (ver anexo No. 3).
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3.5 EVALUACION CLINICA PERIODONTAL

Se procedié a realizar la evaluacion clinica penidal evaluando: proceso inflamatorio agudo o

crénico:

Cambio de color: alteracion de la coloracion derleia adherida.

Alteracién del contorno y la consistencia: camhjos se presentan en la forma y volumen de la
encia adherida.

Diastemas: separacion entre dos piezas dentalede day pérdida de los puntos de contacto.
Presencia de halitosis: mal aliento en la boca.

Tipo de exudado: fluido del surco gingival que priedr seroso, hemorragico o purulento.
Movilidad dentaria: alteracion en la estabilidad diente.

Profundidad al sondeo: medida existente del mdigende la encia al fondo del surco gingival.
Lesion de furca: pérdida de la insercion en el decka furca

Presencia de placa dentobacteriana y calculoseqeesde placa dentobacteriana en la superficies
dentarias pasando por los procesos de mineraliz#leigando hasta la formacién de célculos supra

y sub gingivales (ver anexo No. 4).

3.6 REGISTRO DE DATOS

Todos los datos obtenidos fueron registrados &oHa recolectora de datos y posteriormente a

haber registrado todos los datos, se procedidliaaeal diagnéstico de enfermedad periodontal.

4. ANALISIS DE LABORATORIO

Luego de haber realizado el diagnéstico de penitiiiko de avance rapido en los pacientes, se le

entrego al paciente una hoja de requerimiento guaeaasistiera al laboratorio MOLAB ubicado en la 3

calle 50-87 “a” zona 2 de Mixco, en donde se rédla segunda parte de esta investigacion. A todos

los pacientes se les indico que las pruebas aaesdi en el laboratorio seran:

Glucosa pre y post prandial.
Citomegalovirus.

Epstein Barr.

Para poder realizar estas pruebas los pacientesnfirformados que deberian estar en ayunas

durante 12 horas.
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Los resultados obtenidos de los analisis en elréaboo fueron registrados en la casilla

correspondiente de la ficha recolectora de datsgrwexo No. 5).

41METODO DE ELISA PARA DETERMINACION DE CITOMEGALOVIR US Y
EPSTEIN BARR

4.1.1 INMUNOCOMB II
IgG CMV

PRINCIPIO DE LA PRUEBA

La prueba ImmunoComb Il CMV IgG consiste en usago inmuno- enzimatico indirecto de

fase solida (EIA). La fase sélida es un Peine @prbyecciones (dientes).

Cada diente esta sensibilizado en dos areas rasictiv
punto superior- inmunoglobulina humana (controéin®).

punto inferior- antigenos de CMV inactivados.

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

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

Al comienzo de la prueba, las muestras de sugiasma son prediluidas en relacion 1:11 y
agregadas al diluyente en los pocillos de la fildeAla bandeja de desarrollo. Luego se insertaiekp
en los pocillos de la fila A. Los anticuerpos &DMV, en caso de estar presentes en las muestras, se
unirdn especificamente a los antigenos de CMV epueto inferior del diente del peine. Los
componentes no unido son lavados en la fila B.aEid C, el IgG anti- CMV capturado en los puntos
inferiores del diente, y la inmunoglobulina humaea los puntos superiores (control Interno)
reaccionaran con el anticuerpo anti- IgG humanaathr fosfatasa alcalina (FA). En las proximas dos
filas, los componentes no ligados son eliminadodiame un lavado. En la fila F, la fosfatasa afeali
unida reaccionara con componentes cromogénicos.résiftados pueden verse como puntos azul

grisaceos en la superficie del diente del Peine.
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El kit incluye un control positivo (IgG- anti- CMW un control negativo, que deben incluirse
cada vez que se realiza la prueba. Al término te ésdiente utilizado con el control positivo deb
mostrar dos puntos de color azul grisaceo. El diersado con el control negativo debe mostrar el
punto superior y un punto inferior muy tenue aalsencia del mismo. El punto superior también
debera aparecer en todos los demas dientes pdiamaynque el kit funciona apropiadamente y la

prueba fue realizada correctamente.

Contenido del Kit
Peine
El kit contiene un peine de plastico. Cada péieree 12 dientes, uno para cada prueba. Cada
diente es sensibilizado en dos areas reactivas:
punto superior- inmunoglobulina humana (contraino).
punto inferior- antigenos de CMV inactivados

El peine es suministrado en empaque de alumireacquatiene una bolsa desecante.

Bandeja de Desarrollo
El kit contiene una bandeja de desarrollo, cuhiean papel aluminio. La bandeja de desarrollo
contiene todos los reactivos necesarios para kbpru_a bandeja de desarrollo consiste en 6 fgas d
12 pocillos cada una. Los contenidos de cadadifelas siguientes:
Fila A diluyentes de la muestra
Fila B solucién de lavado
Fila C anticuerpos de cabra anti- IgG humano masadn fosfatasa alcalina
Fila D solucién de lavado
Fila E solucion de lavado
Fila F solucion de sustrato cromogénico que coatienbromo- 4- cloro- 3- indoli fosfato (BCTP) y

nitro azul tetrazolio (NBT).

Control Positivo- 1 frasco (tapa roja) de 0,2 mptiesma humano diluido, inactivado con calor, diui

a un nivel critico de 1 IU/ml para anticuerpos lg@i- CMV.

Control Negativo- 1 frasco (tapa verde) de 0,2 enpthsma humano diluido reconstituido, inactivado
con calor, negativo para anti- CMV

Diluyente de la muestra- 1 botella (tapa transpajede 5ml.

Perforador- para perforar el papel aluminio querelds pocillos de la Bandeja de Desarrollo.
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CombScale- para leer los resultados de la prueba.

Seguridad y Precauciones

- El kit debe de ser usado para diagndstico “in Vismdamente.

- Todos los materiales de origen humano usados prefmracion de los controles pasaron pruebas
qgue demostraron que no son reactivos al antigensuperficie de la hepatitis “B”, asi como
anticuerpos de HIV o el virus de la hepatitis “G"a que ningun método de prueba puede
garantizar por completo la ausencia de contaminacil, todas las soluciones de referencia y
todas las muestras humanas deben ser manejadasicu®@n potencialmente infecciosas.

- Use guantes quirargicos y ropa de laboratorio. ®gaprocedimientos 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, baddajasarrollo y otros materiales usados con el
kit como desechos biocontaminantes.

- No mezcle reactivos de lotes diferentes.

- No use el kit después de la fecha de caducidad.

Almacenamiento del Kit
Almacene el kit en su caja original a temperatle€ °C a 8 °C. Bajo estas condiciones, el kit

permanecera estable hasta la fecha de caducidaddacen la caja. No congele el kit.

Manipulacién de la Muestra

Es posible usar plasma o suero en la muestra.

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

Después de descongelar la muestra de suero fégagias. Use el sobrenadante para la prueba.
Evite congelar y descongelar repetidamente.

Procedimiento de la Prueba
Equipo Necesario
- Pipetas de precision ajustables con puntas dedeshabapacidad de 10 ul, 25 pl y 100 pl.
- Tijeras
- Cronémetro de laboratorio o reloj
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- Microtubulos o pocillos de microtitulacion
Preparacion de la Prueba
Lleve todos los reactivos y las muestras a tenyeraambiente 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 incubadar@aaemperatura de 37 °C por 20 minutos, 0
deje a temperatura ambiente por tres horas.

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

3. Mezcle los reactivos sacudiendo la bandeja de aisar

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

de la pipeta o el perforador, solo cuando lasustones de la prueba a si lo indiquen.

Preparacion del peine

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

1. Abra el empaque de aluminio por el borde perfor&itire el peine.

2. Es posible utilizar todo el peine y la bandeja deadrollo 0 solamente una parte. Para utilizaepart
del peine:

a. Determine cuantos dientes va a necesitar parazan#is muestras y los controles. Se necesita
un diente para cada prueba. Cada diente tiene sm@enimero de cédigo del kit, “60”, para
permitir la identificacién de los dientes sueltos.

b. Doble y rompa verticalmente el peine, o cértelo tras para separar el nimero requerido
para las pruebas.

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

original del kit a temperatura de 2 °C a 8 °C maraiso posterior.

Instrucciones de la Prueba
Predilucion de Muestras y Controles
1. Para cada muestra y control, dispense 100 ul dgedite de la muestra en un microtubo o pocillo

de microtitulacion.
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2.

A cada microtubo o pocillo de microtitulacion, afiakD pl de una muestra, o del control positivo o
control negativo suministrado con el kit. Mezclemado y rellenando repetidamente la solucion

con la pipeta.

Reaccion Antigeno- Anticuerpo (Fila A de la bandigadesarrollo)

3.

Pipetee 25 pl de una muestra prediluida. Perforaitéerta de papel aluminio en un pocillo de la
fila A de la bandeja de desarrollo con la puntdadeipeta o el perforador y vierta la muestra en la
fondo del pocillo. Mezcle vaciando y rellenandpatdamente la solucion con la pipeta.

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

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

mezcle: retire e inserte el peine en los pociiag veces.

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

c. Al cumplirse los 30 minutos, saque el peinealéld Z. Absorba el liquido adherido a la punto
de los dientes apoyandolos sobre un papel abderbimpio. No toque la superficie frontal del

diente.

Primer lavado (fila B)

6.

Inserte el peine en los pocillos de la fila B. &giinserte y retire vigorosamente el peine en los
pocillos por lo menos 10 segundos para que quesle lavado. Repita el lavado varias veces
agitando en el transcurso de 2 minutos; mientrat® tgperfore el papel aluminio de la fila C.

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

Union del Conjugado (fila C)

7.

Inserte le peine en los pocillos de la fila C. Mezwomo en el paso 5a Programe el cronometro
para 20 minutos. Perfore el papel aluminio deladi Después de 20 minutos, retire el peine y

absorba el liquido adherido.

Segundo Lavado (fila D)

8.

Inserte el peine en los pocillos de la fila D. Agiepetidamente durante 2 minutos, como en el paso
6. Mientras tanto, perfore el papel aluminio ddile E. Después de 2 minutos, retiré el peine

absorba el liquido adherido.
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Tercer Lavado (fila E)
9. Inserte el peine en los pocillos de la fila E. &giépetidamente durante 2 minutos. Mientras tanto,
perfore el papel aluminio de la fila F. Después2dminutos, retiré el peine absorba el liquido

adherido.

Reaccion de Color
10.Inserte el peine en los pocillos de la fila F. Mezd®rograme el cronémetro para 10 minutos.

Después de 10 minutos, retire el peine.

Detencién de la Reaccion.

11.Inserte de nuevo el peine en la fila E. Despuasdainuto, retire el peine y déjelo secar al aire.

Eliminacion de los Desechos
Deseche las bandejas de desarrollo usadas, lgsspimla pipeta, los microtubos o pocillos de

microtitulacion, el papel absorbente y los guanteso desechos biocontaminantes.

Resultados de la Prueba
Validacién
A fin de confirmar el funcionamiento correcto @eprueba y demostrar que los resultados son
validos, deben cumplirse las siguientes tres coomis.
1. El control positivo debe producir dos puntos ediehte del peine.
2. El control negativo debe producir un punto sup€igontrol interno). El punto inferior no aparece o
aparece muy tenuemente, sin afectar la interpgetat® los resultados.
3. Cada muestra analizada debe producir un puntoisueontrol interno).
Si cualquiera de las tres condiciones no se cunigseresultados 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 ca@atéi de muestra con el punto inferior del diente de

control positivo.
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- Un punto con intensidad mayor que o igual a la awitrol positivo indica la presencia de
anticuerpos IgG anti- CMV.
- La ausencia de puntos, o la presencia de un pumtaica intensidad menor que la del control

positivo son consideradas como un resultado negativ

Interpretacion Semicuantitativa pos Lectura Visual
El nivel de 1gG anti- CMV en cada muestra puedees@luado comparando la intensidad del
color del punto inferior en cada diente, con laaksde color del CombScale suministrado con el kit.

Esto se hace como sigue:

1. Calibre el CombScale. Coloque el punto inferior diehte del control positivo bajo la intensidad
del color méas similar en la escala de colores. tajissregla hasta que aparezca la lectura “1;C+” en
la ventanilla sobre intensidad de color seleccianad

2. Lea los resultados sin cambiar la posicion caliarde la regla. Compare la intensidad de color de
cada punto inferior con la intensidad mas similéa ascala de colores. Registre el valor indicado
en la ventanilla (en 1U/ml) sobre esa intensidash@@l titulo aproximado de IgG anti- CMV para
la muestra correspondiente.

Documentacion de Resultados

Debido a que el color que aparece en los peinestable, es posible activar los peines para su

consulta posterior.

Limitaciones
Como ocurre con otras pruebas ideadas para sga esadiagnostico “in vitro”, los resultados
de esta prueba deben ser evaluados con relaci@ioa lbs sintomas, historial clinico y a otras pase

de laboratorio del paciente.

4.1.2 INMUNOCOMB ||
IgM CMV

PRINCIPIO DE LA PRUEBA

La prueba ImmunoComb Il CMV IgM consiste en usam inmuno- enzimatico indirecto de
fase sdlida (EIA). La fase solida es un peine c@nptoyecciones (dientes). Cada diente esta

sensibilizado en dos areas reactivas:
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punto superior- inmunoglobulina humana (contratin®).

punto inferior- antigenos de CMV inactivados.

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

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

Al comienzo de la prueba, las muestras de sugiasma son prediluidas en relacion 1:11 y
agregadas al diluyente en los pocillos de la fildeAla bandeja de desarrollo. Luego se insertaiekp
en los pocillos de la fila A. Los anticuerpos a8DMV, en caso de estar presentes en las muestras, se
unirdn especificamente a los antigenos de CMV epueto inferior del diente del peine. Los
componentes no unido son lavados en la fila B.aHild C, el IgM anti- CMV capturado en los puntos
inferiores del diente, y la inmunoglobulina humaea los puntos superiores (control Interno)
reaccionaran con el anticuerpo anti- IgM humanocado fosfatasa alcalina (FA). En las proximas dos
filas, los componentes no ligados son eliminadodiame un lavado. En la fila F, la fosfatasa afeali
unida reaccionara con componentes cromogénicos.résaiftados pueden verse como puntos azul

grisaceos en la superficie del diente del Peine.

El kit incluye un control positivo (IgM- anti- CMMWy un control negativo, que deben incluirse
cada vez que se realiza la prueba. Al término tie étdiente utilizado con el control positivo deb
mostrar dos puntos de color azul grisaceo. El diersado con el control negativo debe mostrar el
punto superior y un punto inferior muy tenue aalsencia del mismo. El punto superior también
debera aparecer en todos los demas dientes pdiamaynque el kit funciona apropiadamente y la

prueba fue realizada correctamente.

Contenido del Kit
Peine
El kit contiene un peine de plastico. Cada pé¢ieree 12 dientes, uno para cada prueba. Cada
diente es sensibilizado en dos areas reactivas:
punto superior- inmunoglobulina humana (contratino).
punto inferior- antigenos de CMV inactivados

El peine es suministrado en empaque de alumireacquatiene una bolsa desecante.
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Bandeja de Desarrollo
El kit contiene una bandeja de desarrollo, cuhiean papel aluminio. La bandeja de desarrollo
contiene todos los reactivos necesarios para kebprua bandeja de desarrollo consiste en 6 fias d
12 pocillos cada una. Los contenidos de cadadifelas siguientes:
Fila A diluyentes de la muestra
Fila B solucién de lavado
Fila C anticuerpos de cabra anti- IgM humano marsadn fosfatasa alcalina
Fila D solucién de lavado
Fila E solucion de lavado
Fila F solucion de sustrato cromogénico que coatenbromo- 4- cloro- 3- indoli fosfato (BCTP) y
nitro azul tetrazolio (NBT).

Control Positivo- 1 frasco (tapa roja) de 0,2 mptiEesma humano diluido, inactivado con calor, didui

a un nivel critico de 1 IU/ml para anticuerpos Ighti- CMV.

Control Negativo- 1 frasco (tapa verde) de 0,2 empthsma humano diluido reconstituido, inactivado
con calor, negativo para anti- CMV

Diluyente de la muestra- 1 botella (tapa transpajete 5Sml.

Perforador- para perforar el papel aluminio querelds pocillos de la Bandeja de Desarrollo.

CombScale- para leer los resultados de la prueba.

Seguridad y Precauciones

- El kit debe de ser usado para diagnostico “in Visaamente.

- Todos los materiales de origen humano usados prefmracion de los controles pasaron pruebas
que demostraron que no son reactivos al antigensuperficie de la hepatitis “B”, asi como
anticuerpos de HIV o el virus de la hepatitis “G"a que ningun método de prueba puede
garantizar por completo la ausencia de contaminacil, todas las soluciones de referencia y
todas las muestras humanas deben ser manejadasicu@@n potencialmente infecciosas.

- Use guantes quirargicos y ropa de laboratorio. ®gaprocedimientos 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, baddeajasarrollo y otros materiales usados con el
kit como desechos biocontaminantes.

- No mezcle reactivos de lotes diferentes.
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- No use el kit después de la fecha de caducidad.

Almacenamiento del Kit
Almacene el kit en la caja original a temperaaea2 °C a 8 °C. Bajo estas condiciones, el kit

permanecera estable hasta le fecha de caducidaddacen la caja. No congele el kit.

Manipulacion de la Muestra
Es posible usar plasma o suero en la muestra.
Las muestras pueden ser almacenadas por 7 démsparaturas de 2 °C a 8 °C antes de la

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

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

Evite congelar y descongelar repetidamente.

Procedimiento de la Prueba

Equipo Necesario

- Pipetas de precisidn ajustables con puntas dedeshabapacidad de 10 ul, 25 pl y 100 pl.
- Tijeras

- Cronémetro de laboratorio o reloj

- Microtubulos o pocillos de microtitulacion

Preparacion de la Prueba
Lleve todos los reactivos y las muestras a tenyeraambiente 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 incubadoreademperatura de 37 °C por 20 minutos,
o deje a temperatura ambiente por tres horas.
2. Cubra la mesa de trabajo con papel absorbente,desechado como desecho biocontaminante
al concluir la prueba.
3. Mezcle los reactivos sacudiendo la bandeja de diear
Nota: no retire la cubierta de aluminio de la bgade desarrollo; rompala usando la punta deseehabl

de la pipeta o el perforador, solo cuando lasuestones asi lo indiquen.
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Preparacion del peine

Precaucién: para asegurar el funcionamiento apgtopie la prueba, no toque los dientes del peine.
1. Abra el empaque de aluminio por el borde pedwor&etire el peine.

2. Es posible utilizar todo el peine y la bandegaddsarrollo o solamente una parte. Para utilizetep
del peine:

a. Determine cuantos dientes va a necesitar palezanlas muestras y los controles. Se necesita
un diente para cada prueba. Cada diente tiene smglenimero de codigo del kit, “60”, para permitir
la identificacion de los dientes sueltos.

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

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

kit a temperatura de 2 °C a 8 °C para su uso poster

Instrucciones de la Prueba
Predilucion de Muestras y Controles

1. Para cada muestra y control, dispense 100 dllaigente de la muestra en un microtubo o
pocillo de microtitulacién.

2. A cada microtubo o pocillo de microtitulaciérijadir 10 pl de una muestra, o del control
positivo o control negativo suministrado con el Rtezcle vaciando y rellenando repetidamente la
solucion con la pipeta.

Reaccion Antigeno- Anticuerpo (Fila A de la band#gadesarrollo)

3. Pipetee 25 ul de una muestra prediluida. Petéoceibierta de papel aluminio en un pocillo
de la fila A de la bandeja de desarrollo con latpwe la pipeta o el perforador y vierta la mzestr
la fondo del pocillo. Mezcle vaciando y rellenandpetidamente la solucion con la pipeta.

4. Repita el paso tres para las demas muestradumtad y los dos controles prediluidos. Use
un nuevo pocillo en la fila A y cambie la puntala@ipeta para cada muestra o control.

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

mezcle: retire e inserte el peine en los pociiag veces.
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b. Deje el peine en la fila A e incube por 30 mistperfore el papel de cronémetro. Hacia el
final de los 30 minutos, perfore el papel de alumite la fila B usando el perforador. No abra mas
pocillos de los necesarios.

c. Al cumplirse los 30 minutos, saque el peineadiéld Z. Absorba el liquido adherido al punto

de los dientes apoyandolos sobre un papel abserbemio. No toque la superficie frontal del diente

Primer lavado (fila B)
6. Inserte el peine en los pocillos de la fila B)itA: inserte y retire vigorosamente el peine en lo
pocillos por lo menos 10 segundos para que quesle levado. Repita el lavado varias veces
agitando en el transcurso de 2 minutos; mientrat® tgperfore el papel aluminio de la fila C.

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

Union del Conjugado (fila C)
7. Inserte le peine en los pocillos de la fila GZde como en el paso 5a Programe el cronometro
para 20 minutos. Perfore el papel aluminio deladi Después de 20 minutos, retire el peine y
absorba el liquido adherido.

Segundo Lavado (fila D)
8. Inserte el peine en los pocillos de la fila [@itA repetidamente durante 2 minutos, como en el
paso 6. Mientras tanto, perfore el papel alumimdadfila E. Después de 2 minutos, retiré el peine
absorba el liquido adherido.

Tercer Lavado (fila E)
9. Inserte el peine en los pocillos de la fila Eit& repetidamente durante 2 minutos. Mientras
tanto, perfore el papel aluminio de la fila F. Dé&pde 2 minutos, retiré el peine absorba el ltquid
adherido.

Reaccion de Color
10. Inserte el peine en los pocillos de la filaviezcle. Programe el cronémetro para 10 minutos.

Después de 10 minutos, retire el peine.

Detencién de la Reaccion.
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11. Inserte de nuevo el peine en la fila E. Despleéan minuto, retire el peine y déjelo secar al

aire.

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

microtitulacion, el papel absorbente y los guaoteao desechos biocontaminantes.

Resultados de la Prueba
Validacion
A fin de confirmar el funcionamiento correcto @eprueba y demostrar que los resultados son
validos, deben cumplirse las tres siguientes coomks.
1. El control positivo debe producir dos puntoskdiente del peine.
2. El control negativo debe producir un punto sigp€control interno). El punto inferior no apareze
aparece muy tenuemente, sin afectar la interpgetat® los resultados.
3. Cada muestra analizada debe producir un puptrisu (control interno).
Si cualquiera de las tres condiciones no se cunigderesultados 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 ca@atéi de muestra con el punto inferior del diente de

control positivo.

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

- La ausencia de puntos, o la presencia de un pumtaica intensidad menor que la del control

positivo son consideradas como un resultado negativ

Interpretacion Semicuantitativa pos Lectura Visual
El nivel de IgM anti- CMV en cada muestra puedees@luado comparando la intensidad del
color del punto inferior en cada diente, con laaksde color del CombScale suministrado con el kit.

Esto se hace como sigue:
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1. Calibre el CombScale. Coloque el punto infedielrdiente del control positivo bajo la intensiahad
color mas similar en la escala de colores. Ajusteshla hasta que aparezca la lectura “1;C+” en la
ventanilla sobre intensidad de color seleccionada.

2. Lea los resultados sin cambiar la posicion cadia de la regla. Compare la intensidad de color de
cada punto inferior con la intensidad mas similta @scala de colores. Registre el valor indicadtae
ventanilla (en IU/ml) sobre esa intensidad comaditalo aproximado de IgM anti- CMV para la

muestra correspondiente.

Documentacion de Resultados
Debido a que el color que aparece en los peinestable, es posible activar los peines para su

consulta posterior.

Limitaciones
Como ocurre con otras pruebas ideadas para s#a esadiagnéstico “in vitro”, los resultados
de esta prueba deben ser evaluados con relaci@ios lbs sintomas, historial clinico y a otras pase

de laboratorio del paciente.

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

4.2.1 GLYCOHEMOGLOBIN HBA 1- Test

Método rapido de separacion por resina de intergambico

METODO

La formacién de glicohemoglobina ocurre irreveesifp progresivamente en los eritrocitos a
través de los 120 dias de vida normal de estataselDado que la concentracion de glicohemoglobina
en el eritrocito refleja el nivel promedio de glsacen la sangre de las 4 a 6 semanas anterioges y e
estable por la vida de los eritrocitos, la mediai@nla micronemoglobina proporciona una prueba de

gran valor para evaluar el control a largo plaztodgpacientes diabéticos.

PRINCIPIO DE LA PRUEBA
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La sangre se mezcla con un reactivo hemosilante aprdiene un detergente y una
concentracion alta de iones de borato. La elimérade la base labil de Schiff se consigue asi deiran
la hemdlisis. La preparacién hemolizada se mezeotacpjco minutos con la resina de intercambio
cationico de enlaces débiles. Durante ese tienapblp/AO se une a la resina. Después del periodo de
mezcla, se usa un separador de resina, para retaosesina del liquido sobrenadante que contiene la
HbA1. El porcentaje de glicohemoglobina sobre lanbglobina total se determina midiendo la
absorbancia de la fraccion de glicohemoglobina fidmoglobina total a 415 nm 6 405 nm Hg, en
comparacion con el estandar provisto, el cual seet® al mismo procedimiento de separacion y

medicion.

4.2.2 GLUCOSA
Método Trinder- EP

PRINCIPIO DE LA PRUEBA

La Glucosa Oxidasa (GOD) oxida la glucosa a acidodgico con la formacion de peroxido de
hidrogeno. En la presencia de la peroxidasa (P@Djeroxido de hidrégeno reacciona con el fenol y
4-aminoantipyrina, para producir un complejo calargrojo), en el cual la intensidad del color es

directamente proporcional a la concentracion dgueosa en la muestra
5. ANALISIS DE DATOS

Los datos obtenidos fueron calculados con vala@s@dio. Los datos se ordenaron en tablas y

cuadros.
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RESULTADOS

En el presente estudio se evaluaron 18 pacientgs diagnéstico de enfermedad periodontal
fue: Periodontitis de destrucciéon rapida. Todos gasientes evaluados no presentaron compromiso
sistémico. Los siguientes resultados permitierotabdscer la veracidad en el diagnostico de

periodontitis de destruccion rapida.

En relacion con los datos generales:
De los 18 pacientes evaluados, 15 pacientes fubg@exo femenino y tres pacientes fueron de
sexo masculino. La relacién de paciente mujer- herfie de 3 a 1, siendo la mayoria de pacientes de

sexo femenino.

La edad promedio de los pacientes fue de 37 &fipsiciente evaluado con menor edad fue de
29 afos y el de mayor edad fue de 45 afos. Dogenpas estuvieron en el rango de edad entre 29 a 39

afos, y 6 pacientes estuvieron en el rango de@uael 41 a 45 afos (ver cuadro No. 1).

En relaciéon con la evaluacion radiogréafica:
La evaluacion radiografica de los pacientes skzéean radiografias periapicales milimetradas,

las cuales fueron tomadas en un mismo centro radiog (DISA). Los aspectos evaluados fueron:

a. Ensanchamiento del ligamento periodontalse presentd en todos los pacientes evaluados
aunque no todas las piezas estaban afectadasallenguoera. De los 18 pacientes evaluados
las piezas con mayor afeccion fueron las piezas lg22ual se presento afectada en el 56%
de los pacientes; la pieza #9 que se encontroagfeotn el 50% de los pacientes (9

pacientes). Las piezas que no presentaron nindaoai@n fueron las piezas #4, #6 y #16.

b. Lesion de furca no estuvo presente en la mayoria de los pacielndegieza mas afectada
fue la pieza numero #30, que se presentd en el @%s pacientes y la pieza 3, que se
presentd en el 17% de los pacientes.

c. Alteracion de la lamina dura: estuvo alterada en el 100% de los pacientespieasis mas
afectadas fueron las piezas #2, #3, #11 y #311(88% de los pacientes evaluados). Las

piezas con menor afeccion fueron las piezas #18,#32 (en el 44% de los pacientes).
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d. Defectos Oseasse evaluo la pérdida Osea, encontrandose el 106%os pacientes
afectados. Las piezas con mayor pérdida 6sea fuasopiezas #2, #3, #11, #13 y #31
correspondiendo al 83% de los pacientes. 78% dpdoentes presentaron defectos 6seos
en la pieza #4, #5, #12, #14 y #28. Las piezaswemores defectos 6seos fueron las piezas
#16, #17, #23, #25 y #32 con el 50% de los pacsente

e. Areas Apicales se encontro que la pieza con mas areas apicaida pieza 30 en un 17%
de los pacientes. El 5% de los pacientes presenéaeas apicales en las piezas #2, #5, #8 y
#32.

f. Calculos radiograficamente el 100% de los pacientes ptasam calculos (ver cuadro No.
2).

Con relacién a la evaluacion clinica periodontal:
En los 18 pacientes se evaluaron 507 piezas, damgoomedio de 28 piezas por paciente. Los

siguientes aspectos fueron evaluados

a. Cambio de color, contorno y consistenciael cambio de color, contorno y consistencia se
manifesté con mayor intensidad en la pieza 3, 816y 12 afectando al 83% de los pacientes.
78% de pacientes presentaron alteracion en laaigz 14 y 31. Las piezas que menos
alteracion tuvieron en el color, contorno y cormsista fueron las piezas 19, 21, 22, 23, 24, 26 y
32 con un 44% de los pacientes. El 100% de loeptes presentaron manifestaciones clinicas
de un proceso inflamatorio agudo. El cambio dercptesentado en los pacientes fue un color
rojo- violaceo. Alteraciones en el contorno y lasistencia fueron las manifestaciones clinicas

claras de un proceso de extravasacion lo cual ptogdema.

b. Diastemas el diastema evaluado fue el que se manifestd aambio de posicion de la pieza
provocado por la pérdida 6sea, la pieza mas atedhael la numero 9 en el 61% de los

pacientes, las piezas 8y 25 enun 44%, y Empil0y 24 en un 33% de los pacientes.

c. Exudado: el exudado que presentaron los pacientes fugpdeanguinolento. Estuvo presente

en mayor cantidad en las piezas 11 y 12, afectah@@% de los pacientes. Las piezas 2, 3, 4,
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6, 13 y 14 fueron las piezas afectadas en un 61%sdeasos y la pieza que menos exudado

presentd fue la pieza 32 en un 28% de los pacientes

d. Movilidad: la movilidad fue evaluada en grado I, Il y 11l
a. Movilidad grado I: Las piezas mas afectadas fudgisrpiezas 3, 10, 14, 24 y 25 en un

28% de los pacientes.
b. Movilidad grado II: Las piezas mas afectadas fuéady 15 y 30 que fue afectada en un

17% de los pacientes.
c. Movilidad grado Ill: Las piezas més afectadas fodeol, 8, 24 y 25 en un 11% de los

pacientes.
La pieza que no presentd ningun tipo de movilideslé pieza 32.

e. Halitosis: el 100% de los pacientes presentaron halitosis.

f. Placa dentobacteriana (PDB) y calculogodos los pacientes evaluados presentaron abiendan
PDB vy célculos. Al evaluar pieza por pieza en cpdeiente se encontré que el 83% de los
pacientes presentaron abundante PDB y calculoaspiézas 2, 7, 14, 31, 13, 15y 20. Las
piezas que menos PDB y célculos presentaron fuasopiezas 24, 25y 32 en el 8% de los

pacientes evaluados.

g. Lesion de Furca clinicamente solo un paciente presento lesiéfudm en la pieza 19. (Ver

cuadro No. 3).

Con relacién a la profundidad al sondeo:
Del total de los 18 pacientes evaluados se hiafupdidad al sondeo en 3042 areas (507 piezas

por 6 areas evaluadas en cada pieza).
En la evaluaciéon al sondeo se encontro:

a. Cara Bucal: En las piezas afectadas con enferngetémiontal se encontrd una variacion en la
profundidad de la bolsa de 4 a 11 milimetros. lraasimesiales en la cara bucal fueron las que

presentaron mayor profundidad al sondeo (11 mmgred media tanto en el maxilar superior
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como en el inferior fue la que presento menos &aa sondeo y la medida mas alta fue de 7
mm. (Ver cuadro No. 4).

b. Cara Lingual: En las piezas afectadas con enferthpeiaodontal se encontré una variacion en
la profundidad de la bolsa de 4 a 11 milimetros &@eas mesiales en la cara lingual fueron las
que presentaron mayor profundidad al sondeo (11, remgl area media lingual se encontrd
mayor afeccion que en el area bucal, encontrandidiem de hasta 9 mm en el maxilar inferior
(ver cuadro No. 5).

PORCENTAJE DE AREAS AFECTADAS

Del total de areas evaluadas (3,042) se obtuporekntaje de areas afectadas, se encontro que
el 44%, del total de las &reas, estaban afectadasifadro No. 6).

Con relacion al analisis de laboratorio:

a. Hemoglobina Glicosilada: Al evaluar hemoglobinagsilada el promedio de los resultados
se encontraba dentro de los rangos normales (4a8% B.4%).

b. Glucosa Pre y Post Prandial: Los niveles de gluposaprandial no presentaron alteracion,
registrdndose los valores dentro de los rangos alesm(70mg/dl-110mg/dl). La glucosa
post- prandial también se presenté en todos loemas dentro de los valores normales
(70mg/dl — 110mg/dl).

En lo referente al establecimiento de la presem@aasencia de Citomegalovirus y Epstein Barr con
periodontitis de destruccioén rapida se encontro:

a. Citomegalovirus (CMV)

1. IgG para CMV: Considerando como valores normale6.8dJl a 0.7 Ul, se encontré que
en los 18 pacientes evaluados, el promedio fue. %2 4l donde el valor mas bajo fue de
0.7 Ul en un paciente y el valor mas alto fue dé&JiL2
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2. IgM para CMV: Considerando como valores normale9@h a 100%, encontrdndose que
en los 18 pacientes evaluados el promedio fue éle @dnde le valor mas bajo fue de 0% y

el valor mas alto fue de 119% en un paciente.

b. Epstein Barr (EBV):
En los 18 evaluados no se encontraron anticuequusacEBV.

Tanto para IgG como para IgM no se encontro lagoiea del virus de EBV. (Ver cuadro No.
6).
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CUADRO No. 1

DISTRIBUCION DE LA EDAD Y SEXO DE L OS PACIENTES ESTUDIADOS
CON DIAGNOSTICO DE PERIODONTITIS DE DESTRUCCION RAPIDA,
EN LA CIUDAD DE GUATEMALA, ANO 2005

No Paciente Edad SEXO
1 45 F
2 45 F
3 45 F
4 45 F
5 42 F
6 41 F
7 38 F
8 38 F
9 38 M
10 37 F
11 37 F
12 35 F
13 34 F
14 33 F
15 32 M
16 32 M
17 30 F
18 29 F
media 37.5555556] 3 M/ 15F
16% M/ 84% F

FUENTE: Datos recolectados en el trabajo de campo
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CUADRO No. 6

DISTRIBUCION, POR PACIENTES, DE LOS NIVE LES DE IgG E IgM PARA CMV Y EBV,
AREAS AFECTADAS DE LOS PACIENTES QUE INTEGR ARON LA MUESTRA ESTUDIADA,
CON DIAGNOSTICODE PERIODONTITIS DE DESTRUCCION RAPIDA, EN LA CIUDAD DE
GUATEMALA, ANO 2005

Valores de  f<o0.5u1ml <90% pos + pos +
referencia >0.7Ul/ml >100% neg - neg - AREAS
Citomegalovirus Epstein Barr ] AFECTADAS
No Paciente 1gG IgM IgG IgM % Edad
1 0.7 18 - - 33 45
2 1 50 - - 29 45
3 0.8 40 - - 62 45
4 11 110 - - 75 45
5 12 101 - - 26 42
6 1 40 - - 31 41
7 0.8 50 - - 33 38
8 2 100 - - 45 38
9 4 50 - - 63 38
10 5 41 - - 65 37
11 4 90 - - 48 37
12 1 95 - - 36 35
13 2 95 - - 46 34
14 12 119 - - 73 33
15 1 110 - - 29 32
16 4 0 - - 53 32
17 8 100 - - 22 30
18 11 100 - - 23 29
Media 4.51666667| 72.7222222 44 37.5555556

FUENTE: Datos recolectados en el trabajo de campo
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DISCUSION

Para la realizacion de este estudio se evaluargradi@ntes. Dichos pacientes no presentaron
compromiso sistémico. Fue importante descartaoibpidad de que los pacientes fueran diabéticos,
ya que se tiene bien establecido que los paciafitdséticos presentan manifestaciones clinicas
compatibles con enfermedades periodontales deudegin rapida. Los pacientes diabéticos presentan
también abundante sangrado y signos muy semejatdsgjue presenta un paciente diagnosticado con

periodontitis de destruccién rapida sin comprorsis@émico?.

La unica diferencia en ambos grupos, es que loemas diabéticos no controlados presentan
multiples abscesos endo-periodontales. Debido anteriormente expuesto fue de vital importancia
descartar la posibilidad de que alguno de los p#Ese evaluados presentara alteraciones en el
metabolismo de la glucosa.

De los resultados obtenidos en este estudio sari@da posibilidad de que algin paciente
padeciera diabetes.

Los 18 pacientes presentaron periodontitis derutzsdn rdpida con cambios de color,
contorno, consistencia, exudado sanguinolentotdsai abundante PDB y calculos, estos hallazgos

son compatibles con los que se manifiestan clinécaeny que se reportan en la bibliogrétia ¢ 1% 13
24)

Los hallazgos clinicos periodontales encontradosiesponden al momento en que fueron
evaluados los pacientes. Se debe de consideratagelefermedad periodontal es una enfermedad
ciclica en donde se presentan procesos inflamatagoidos y procesos inflamatorios cronicos, los
cuales muchas veces pueden hacer pasar desaperi@behfermedad periodontal. Otro tipo de
hallazgo clinico encontrado fue la presencia detemas, este tipo de diastema fue un espacio
generado por la severidad de la pérdida 6sea pmdaopor la misma periodontitis de destruccion
rapida; las piezas comprometidas no presentarorilicaml:

El exudado sanguinolento fue observado en todogdogntes, no asi en todo el periodonto de
las piezas evaluadas. Este tipo de exudado estivdiade una enfermedad periodontal activa lo cual

implica destruccién histologica de los tejidos dpaste dentario.
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Un hallazgo importante fue que todos los pacieet@tuados refirieron sentir mal aliento en su
boca. Dicho hallazgo se justifica con los datosoatrados sobre halitosis, que afirman que los

microorganismos periodontopaticos son los encasyddgroducir dicha sintomatologfa

La presencia de halitosis se justifica por la presede exudado sanguinolento ya que las
bacterias encargadas de degradar la sangre libezimas como putrecinas y cadaverinas que son las

responsables directas de la halitosis.

Ademas estas bacterias producen una gran cantedadndponentes volatiles sulfurados como
hidrogenos de sulfuro, metil mercaptano y dimetifuso las cuales son semejantes con las putresinas
y cadaverinas que son productos de la descarbmxilade lisina y ornitina y juegan un papel

importantisimo en la halitos'8.

A nivel radiogréafico los hallazgos encontradosrdmede avanzada destruccion Osea, defectos
0seos verticales, alteracion de lamina dura, ehsamento del ligamento periodontal y pérdida 0sea
activa. Todos estos hallazgos sirvieron para establel diagnéstico de periodontitis de destruccion

rapida y fueron compatibles con lo reportado dribéiografia® > ©)

La movilidad no fue un signo que se presentd cochauntensidad en todos los pacientes
evaluados, lo que si se pudo observar es que éaagpgue se evaluaron Yy presentaron movilidad
presentaron también ensanchamiento del ligamentodoatal. Es importante mencionar que el
ligamento periodontal puede ensancharse por oaasnes como trauma oclusal, lesion apical,

abscesos y no Unicamente como una manifestaciénfdemedad periodontal.

Las piezas anterosuperiores, por ser piezas maticulares, presentan menos soporte 0seo y
posiblemente sean unas de las piezas que se mi@ét® con periodontitis de destruccion rapida, no
ocurriendo lo mismo para las primeras molares que@e son las primeras piezas permanentes que
erupcionan en la cavidad bucal, por ser piezasinailtulares su soporte 6seo y ligamento periodonta

es de mayor extension dando mayor estabilidad pi¢ass
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Las piezas que mas presentaron lesion de furcarfuaes primeras molares, esto podria ser
justificado por la erupcién temprana de estasasiepue las hace mas susceptibles a bacterias y a

productos bacterianos por tener mayor tiempo dé&cto con el medio oral.

Las piezas menos afectadas fueron las terceragasqgasiblemente por que la enfermedad
periodontal ain no ha conseguido alterar los tgja soporte dentario de estas piezas puestaugue s
erupcion es tardia en comparacion con las otemapj ademas de que estas piezas presentan muchas

variantes en su anatomia radicular.

Todos los pacientes presentaron pérdida 0sea activiael radiografico, pero no todas sus
piezas estaban afectadas en igual magnitud. Ekela@on de la lamina dura, las piezas con menos
alteracion fueron las terceras molares, lo quehagcg pensar que su relacion de tiempo en contacto

bacteriano es menor y por lo tanto su alteracidibi@n es minima.

Debido a que la radiografia es una imagen bidiroeasies dificil anotar la presencia real de
calculos en las caras bucales, linguales, palayakss las areas de furca, por lo que se considero |
presencia generalizada de calculos cuando estahiaelanterproximal en mas del 50 % de las piezas

presentes en cada paciente. (Ver cuadro No. 1).

Como es sabido el diagndstico de las enfermedpdesdontales es muy complejo y se
establece dicho diagndéstico hasta que la enfermsdaghcuentre establecida en la cavidad bucal.
Cuando el paciente presenta manifestaciones dingsapor que la enfermedad periodontal ya tiene

tiempo de haberse establecido en dicho paciente.

De acuerdo a los datos obtenidos al medir la pdvflaal del surco al sondeo, tanto las caras
bucales como linguales se encontraron afectadasatesms con mayor profundidad al sondeo fueron

las mesio- bucales y las areas linguales, y laomafectadas fueron las areas medias bucales.

Para el diagnostico clinico de la enfermedad peritad la profundidad al sondeo es el hallazgo
clinico que lo confirma. El hecho de encontraibals en la profundidad al sondeo hace pensar que
la pérdida 6sea es de tipo vertical como se pragantodas las periodontitis de destruccion rajids.
periodontitis cronicas estan relacionadas con gasddseas horizontales y la profundidad al songeo e

muy semejante en todas las areas.
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La profundidad al sondeo se present6 alteradataai@de el 44% de las areas evaluadas. Esto
evidencia que no todas las areas de la cavidadsorakfectadas en igual manera, ni en el mismo
periodo de tiempo. Lo que nos lleva a suponer guestruccion de los tejidos de soporte dentario no
sigue un patron de destruccion lineal, ni contienosu progresion, corroborando asi lo que reporto
Socransky??.

Los datos encontrados demuestran la severidad eleféamedad en cada uno de los pacientes
evaluados. Esta severidad esta basada en la &etsdas al momento de realizar la profundidad del
surco al sondeo, la cual fue anotado como altecadondo los valores fueron mayores o iguales a 6. La
enfermedad periodontal cuando se evalu¢ al paciesti#ba afectando los tejidos de soporte dentario
estuvo presente el sangrado al sondeo, lo cuahflieativo de enfermedad periodontal activa. Puesto
que habia alteracidon en la insercion conectivapy$d habia sido invadida por bacterias. Las biaster
continuaran migrando al area afectada provocandstaote destruccion del tejido conectivo hasta que

no sean controladas y la bolsa periodontal desagere

Socransky y colaboradores realizaron estudios acdec la progresion de la enfermedad
periodontal evaluando repetidas veces la pérdidensrcion y observaron que la destruccion no se
presenta en progresion lineal, algunos sitios $ectados y otros no en un mismo paciente. Losssitio
activos de destruccion son especificos y ocurrefomea discontinua. La progresion en algunos sitios
no ocurre frecuentemente y el porcentaje es lda®,progresiones rapidas ocurren en pequefias

proporciones en algunas persofids

Recientes observaciones indican que la progregda dnfermedad es episddica y discontinua,
algunas bolsas periodontales aparentemente nongiegupueden con el tiempo progresar a mayor
destruccion y la presencia de algunas bolsas ptlafino necesariamente predispone a estos sitios a u
futuro deteriord® 2%,

Los pacientes evaluados presentaron bolsas de hlsim y si se sigue el patrén establecido de
que la destruccion ésea en las periodontitis deud®son rapida es de aproximadamente de 1mm por
afo, esto nos lleva a pensar que la enfermedaddpetal tiene aproximadamente de 10 a 11 afios de

estar establecida en la cavidad bucal.

88



Lbe, H. et al., en el estudio de historia natumlalenfermedad periodontal en humanos donde
evalug progresion de la pérdida de insercion y ihdad dental en procesos de destruccion rapido,
moderado y lento, encontré que el porcentaje adealestruccion en el grupo de progresion rapida
varié entre 0.1 y 1mm, en el grupo de progresiéderada fue entre 0.05y 0.5 mm y en el grupo de
no progresion vario entre 0.05 y 0.09mm. Respectooebilidad dental encontré: en el grupo de
progresion rapida pérdida de dientes a los 20 aficgmento cuando los pacientes tenian 25 afios y a
los 35 afios los pacientes ya habian perdido 12ediea los 40 afios hubo pérdida de 20 dientesy a |
45 afios todos los dientes estaban perdidos. Enupb gle progresion moderada a los 45 afios los
pacientes habian perdido 7 dientes y en el grupmgeogresion no hubo pérdida dent&fa

Todos los pacientes presentaron abundante PDBlouless Hasta el momento se ha
considerado como agente etiolégico primario denfermedad periodontal a las bacterias y productos
bacterianos. Dichas bacterias en el caso de lazdpetitis de destruccion rapida reciben el nondwe
periodontopaticas, las cuales liberan sustancipscégas que se encargan de destruir los tejiéos d
soporte dentarios y por esto reciben dicho nonfiempre se ha asociado la destruccion de los sejido
conectivos a lo que seria insercion conectiva gnlignto periodontal a los productos bacteriands y a
proceso inflamatorio generado por la presenciaodgenhismos, existen cantidad de estudios que

comprueban dicho hallaz§p® 1% 11121719

Debido a la abundante cantidad de calculos obsesvad los pacientes evaluados, y siendo
estos considerados como agentes retenedores deePD8e esperarse que la presencia de PDB fuera
alto.

El objetivo principal de este estudio fue detedmnila presencia de CMV y EBV en pacientes
con periodontitis de destruccion rapida. Los hgltszencontrados en este estudio nos demuestran que
todos los pacientes presentaron IgG positiva pav/,Cesto nos hace reflexionar que el agente
etiologico primario de la enfermedad periodontatidstruccion rapida no debe atribuirse Unicamente a
la presencia de bacterias y productos bacterisimasque se plantea la posibilidad de que el CMV
actué como un agente iniciador o que tenga undmaa sinergismo sobre los microorganismos
periodontopéticos.

En lo establecido anteriormente se menciona quiestruccion de tejidos de soporte en las

periodontitis de destruccion rapida es de Immagor Se encontrd que la enfermedad periodontal en
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este tipo de pacientes inicia a temprana edadjégpqdria implicar también un contacto con CMV a
temprana edad. La IgG se present0 positiva en tlmdopacientes, no asi la IgM para CMV que se
presentd positiva en los pacientes mas jévenegrdpb estudiado. Los pacientes mayores de 45 afios
presentaron valores mas bajos para IgM.

Este dato refleja que el paciente fue infectado ggo0€EMV pero que no necesariamente se
encontraba infectado en el momento que se evalué.

La IgM comprueba la presencia de infeccion viralGlV en el momento que se obtuvo la

muestra de sangre y el paciente fue evaluado.

En la literatura se refiera que el CMV es un pabdg oportunista que puede producir
infecciones persistentes incluso de por vida, smndode transmision puede ser a través de la saliva,
transfusiones sanguineas o transplante de org&sts. podria ser la razon por la que todos los
pacientes presentaron IgG positiva para CMV y tamlpresentaron periodontitis de destruccion
répida(l5' 17,19, 20)

La deteccion de anticuerpos séricos es la forma efectiva de determinar si el paciente ha
estado infectado por CMV (IgG). Sin embargo, laspreia de anticuerpos es de poca utilidad para
determinar si el paciente esté infectado o padgecma enfermedad producida por el CMV (IgM) en el
momento en que se estd evaluando, aunque pewigteduncion de que el virus puede residir en

ciertos tejidos o células; siendo por esto impaetateterminar los niveles de Igi’ 22

En todos los pacientes evaluados hubo ausendggde IgM para EBV.

Este estudio permite corroborar los hallazgosbéstalos por Slots en 2003 para la presencia
de CMV en periodontitis de destruccion rapida rigpasa EBV en pacientes con dicha enfermedad.

Slots, en 2003 plantea en su trabajo de investigdai interaccion en la respuesta del huésped
ante la relacion bacteria- herpes virus se ve dehenimportancia en el papel de la etiopatogeni@ en
enfermedad periodontal destructiva. Citomegalovi{td€MV), virus de Epstein- Barr (EBV) y la
doble infeccion HCMB/EBV estan siendo fuertementesociadas con periodontitis agresivas en

pacientes jovenes y GUNA en nifios. Especialmeatedctivacion de las lesiones periodontales con la
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presencia del HCMV se ven como una posible relaeidta progresion de la enfermedad periodontal.
El HCMV en enfermedad periodontal infecta monogitoacrofagos y linfocitos T y el EBV infecta

linfocitos B,

Las células infectadas por virus pueden destrjido® a través de la liberacion de citocinas y
extenderse al disminuir la habilidad del huéspeth plefenderse contra la invasion bacteriana. Los
sitios periodontalmente afectados asociados cqmekerirus tienden a elevar los niveles de bacterias
periodontopéticas, incluyendoPorphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensBrevotella
intermedia, Prevotella nigrescens, Treponema delaig Actinobacilius actinomycetemcomitans.

Estos hallazgos sugieren la evidencia de unaioeldoerte y frecuente entre periodontitis y

progresiones mas rapidas en los sitios periodantadectados por Herpes- virus.
Si se entiende el significado de la familia deHiespes- virus en el desarrollo de la enfermedad
periodontal se podra tener importantes implicagopara prevencion futura y tratamiento de estas

enfermedade’$®.

Ahora quedan las interrogantes si el Citomegalsvasi un agente iniciador de la enfermedad

periodontal, un agente oportunista o es un agemadytivante de microorganismos periodontopaticos.
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CONCLUSIONES

Con base a los resultados encontrados en estecesi@oncluye que:

1. Todos los pacientes evaluados clinica y radiografente presentaron como diagnostico de
enfermedad periodontal: Periodontitis de Destrutélapida.

2. En todos los pacientes evaluados hubo ausencisiudeBpstein Barr tanto para IgG como para
IgM.

3. Todos los pacientes evaluados presentaron IgGiy@ogpiira Citomegalovirus, no asi IgM para

Citomegalovirus.

4. Se encontro una relacion directamente proporcientie la edad y la presencia de IgG para

CMV, e inversamente proporcional entre la edadprésencia de IgM para CMV

5. Se pudo establecer en este estudio una relaciGenfgemedad Periodontal de Destruccion
Répida con la presencia de Citomegalovirus debidme en todos los pacientes evaluados
dieron positivo para la IgG, reflejando esto unf@doion primaria con dicho virus que podria

haber sido antes del inicio de la enfermedad penitzd.

92



RECOMENDACIONES

En este estudio se recomienda:

1. Aumentar la muestra del estudio realizando estudioslares para poder tener mayor
confiabilidad estadistica.

2. Realizar otros estudios en pacientes con difergrsos de enfermedad periodontal con el fin
de determinar la presencia de Citomegalovirus ydip8arr.

3. Establecer la presencia de Citomegalovirus y Bp&air en pacientes clinicamente sanos.
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LIMITANTES

1. El costo del andlisis de laboratorio de anticuequogra CMV y EBV ($ 20.00).

2. La dificultad para conseguir pacientes con diago@ste periodontitis de destruccion rapida.
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ANEXOS



ANEXO No. 1

CONSENTIMIENTO INFORMADO Y COMPRENDIDO

Guatemala 2004

Yo egter medio AUTORIZO a Luis
Antonio Callejas, estudiante de la Facultad de @ilogia de la Universidad de San Carlos, que cursa
el quinto afo de dicha carrera, que se identifma € carné 200010103 a que me considere como
paciente para realizar la investigacion tituladaeterminar la presencia de Citomegalovirus y Epstei
Barr en pacientes con periodontitis de destruc@gida”, que consiste en observar si los virusustn
de las causas de la enfermedad periodontal. Sharalzion consistira en permitir que se le realica u
serie de pruebas que consistiran en:

1) Un examen clinico que consiste en evaluar la ealvadal en general, se observara el color,

el tamafio y la forma de su enciay la presereisadgrado.

2) Se le tomaran 18 radiografias para determinar widestruccion de hueso y presencia de

enfermedad periodontal activa.

3) Se le referird al Laboratorio Clinico MOLAB, locadido en la tercera calle 50-87 “A”

Molino de las Flores zona 4 de Mixco, para queofaeén una muestra de sangre, con esta
muestra se determinara: a) valores de glucosa posty prandial (glucosa pre- prandial, 14
horas de ayuno, en glucosa post- prandial se la tora nueva muestra 2 horas despues de
haber comido), b) presencia de Citomegalovirus sté&p Barr.

Para uso que al interesado convenga FIRMO

NOMBRE

FIRMA No DE CEDULA
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ANEXO No 2

Nombre del paciente:

Registro:

Fecha:

Examen Médico:
Enfermedades Presentes:

Historia Médica Anterior:

Medicamentos:

Examen Odontoldgico:
Historia de la presente enfermedad:

Historia Odontoldgica Anterior:

Diagnostico Periodontal:

Evaluacion clinica de la cavidad bucal:
Inspeccion visual:

Palpacion:

Tipo de oclusion:
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ANEXO N8.
EVALUACION RA DIOGRAFICA POR PIEZAS PRESENTES
MAXILAR SUPERIOR

PIEZA

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

13

14

15

16

Ens. Lig perio

Lesion de Furca

Alt. De lam dura

Def. Oseos

Areas apicales

Calculos

MAXILAR INFERIOR

PIEZA

17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28

29

30

31

32

Ens. Lig perio

Lesion de Furca

Alt. De lam dura

Def. Oseos

Areas apicales

Calculos
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ANEXO No. 4
EVALUACION CLINICA PERIODONTA L POR PIEZAS PRESENTES
MAXILAR SUPERIOR

PIEZA 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Color

Contorno

Consistencia

Diastemas

Exudado

Movilidad |

Halitosis

PDB

Calculos

MAXILAR INFERIOR

PIEZA 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28

Color

Contorno

Consistencia

Diastemas

Exudado

Movilidad |

Halitosis

PDB

Calculos

10z




ANEXO No. 5

NIVELES DE GLUCOSA, 1gG E IgM PARACMV Y EBV,
PORCENTAJE DE AREAS AFECTADAS EN LA MUE STRA ESTUDIADA

Valores de 70 mg/d <0.5U/ml | <90% pos + [pos +
referencia 110 mg/dl >0.7U/ml | >100% neg - [neg - AREAS
Glucosa Citomegaloviru€pstein Barr AFECTADAS

No Paciente Pre |Post lgG IgM lgG IgM % Edad
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Kl contenido de esta Tesis es iinica y exclusiva responsabilidad del Autor,
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