Marcadores de

inmunorrespuesm en l&l

wvenil periodonids s a diseas of the periodongum

inherent to adolescents and young aduls, affcting
mainly the first molars and incisives and characteized by the
sevete lossof the alveolar bone sorrounding the permanent
teeth with no correspondance between the celrity and

periodontitis juvenil
Markers of inmuno-answer in the

severty of the destruction and the local fators, Geneic

infectious and immunologicalfactors are considereed as

the causes ofthe dlseas. Some immunoresponse markers

were studied in 0 adolescents that were seen at our service

with the diagnosi o juventl periodontis in addicon to

their cinical and radiological assessment. Both sexes were

similaly affcted. Dental moblity and bleeding wee the

most elevant cinial findings on examination, whereas the

index oforal hygiene was adequate in all cases. No homo-

geneity was found in the immunological alteracons, but

all the pacents were affected in more than one marker. The

funcrional aleratons of ymphocytes T predominated in

juvenile periodontitis

* Amparo Pérez Borrego

Especialista de grado Il en periodontologia y profesora asistente de la Facultad de
Estomatologia en el Hospital Pediatrico “William Soler’, Venezuela

» Maria Victoria Guntifias Zamora

Especialista de grado | en inmunologia e instructora de pediatria de la

Facultad “Enrique Cabrera’ Venezuela
« Carelia Gonzélez Labrada
Técnica de laboratorio de inmunologia

©

E the celluarstudies. Hypogammaglobulinemia and elvated

] 1M were the most fequent alteratons n the immunity

.g of antbodies. It s tressed the difhculy existng to exphin La periodontitis juvenil (P]) es una  Desde el punto de vista clinico, la
% the pathogeny of the disease based only on a unique risk enfermedad del periodonto presente  encfa se presenta con inflamacién leve
‘é facto,as well as the importance ofthe individual evauation principalmente en adolescentes y 0 moderada. Hay signos de pérdida
3 ChagfriD adultos jévenes que afecta sobre todo  rdpida de la insercién periodontal y se

a los primeros molares y los incisivos.

observa que la velocidad de formacién

Referencias bibliograficas Actualmente se prefiere utilizar el de las bolsas (casi siempre mayores de
1 AraujoM. Localized juvenile periodontitis or localized aggre- término pCrlOdOl’ltltlS agresiva, locali- 5 Inm) es alrededor de tres a cinco
sive periodontitis. / Mass Dent Soc 2002;51(2):14-18. . . 3
2 Bodur A, Bodur H, Bal B, Balos K. Generalized aggres- zada o generalizada, de acuerdo ala  veces superior a la de los adultos.

sive periodontitis in a prepubertal patient: a case report. . L. L2

Quintessence Int 2007;32(4)303-308. severidad del padecimiento.”? En
3 SuzukiJB. Diagnsticoy clasificacion de las enfermedades . . , L.

periodontales. Clin Ocont Norteam 1988;2:205-224, la mayor parte de los casos no existen  En la etiologia del padecimiento se
4 Rammford SP, Ash MM. Periodontologfa y periodoncia. . . L. . L. . .

La Habana: Edit Cientifico-Técica; 1984. evidencias clinicas de enfermedades ~ citan factores genéticos, infeccio-
5 Bascanas AM. Tratado de odontologfa. Madrid: Edit. L, . . . L. .

Smethkline Beecham;1998. sistemicas y s¢ caracteriza pOl‘ la SOS € 1nmunolog1cos. LOS CStudIOS
6 Carranza FA, Sznafder GH. Comprendio de periodoncia. . .

5 ed. Buenos Aires: Edit. Médica Panamericana; 1996. pérdida severa del hueso alveolar en familias y partlcularmente en
7 Boughman JA. An autosomal dominant form of juvenile . . .,

peridontits: s [ocalizationtochromosomed4an(JIinkage alrededor de dientes permanentes, gemelos sugieren una contribucién

to dentinogenesis imperfecta and G.C.). Craniofacial Gen L. L.

Dev Biol 1986;6:341-350. sin correspondencia entre la rapidez genetica en la patogenesis de la enfer-
8  Michalowicz BS, Ronderos M, Camara Silva R, Contreras . . .

A, Slots ). Human herpesviruses and porphyromonas y severidad de la destruccidn con los medad.” Se han identificado varios

gingivalis are associated with juvenile periodontitis. / . .

Periodontol 2000;71(6):981-988. factores locales, ya que la presencia  microorganismos responsables de la
9 EminFi[ G, Cinarcik S, Baylas H, Huseyinov AJ. Levels of )

platelet-activating factor in gingival crevicular fluid and de placa dentobacteriana y/O sarro patogenia, entre ellos Actinobacillus

gingival tissue in specific periodontal diseases. Periodontol

2001:72(8):1032-1037. es minima.>”? actinomycetencomitans, Porphyromo-
10 Albandar JM. DeNardin AM, Adesanya MR, Diehl SR,

Winn DM. Associations between serum antibody levels nas gingimlz's, virus de Epstein Barr

to perigdontlal pathogens and early-onset periodontitis. : 681 |

J Periodontol 2001;72(11):1463-1469. i i citomegalovirus.® almente se
1 Miche]J,lGonzéIelz]}Ii(,WundTrIichDHDieteA, Hfrmann Se considera a la PJ una entidad y d [—g (;1 | gy dad

JM, Meyle . Interleukin-4 polymorphisms in early onset 0, citan defectos de la inmunidad en

petr)iodoyntiﬁls. I Period?mtzjgl 201 ;2835)1483-1{8& rara, que ocurre entre 0.1y 0.5% en | el v
12 Fabregues Llambias S. Factores de riesgo de las enferme- 4 i imi i

dadesgperiodomales. Periodonda199%;9(2):147-58, los adolescentes. Afecta mis al sexo ¢l origen de la PJ. La quimiotaxis
13 Emingil G, Darcan S, Keskinoglu A, Kutukeuler N, Atilla femenino, en proporcién de3al14s de neutréfilos es anormal, existen

G. Loca:jhz[e)d aggreslslwe periodontitis in a FF)JaNerbt wnhI

type 1 diabetes mellitus: a case report. ] Periodontol At i 1 4 i

e e port. | En algunos grupos étnicos como  alteraciones en células T, anticuerpos,
14 Buduneli N, Bicakci N, Keskinoglu A. Flow-cytometric Fy . H 2ri

s oflymlfhocyte subset;a%] s 461pressi?n negros y asidticos la prevalencia es y los niveles locales y/o séricos de

in patients with various periodontitis categories. J Clin 6 H

PerFi)o font) 00150 4Fi T g mayor. factor activador de plaquetas y otras

16

RIXINA DOLOR DORIXINA DOLOR DORIXINA DOLOR DORIXINA DOLOR DORIXINA DOLOR DORIXINA DOLOR DORIXINA DOLOR DORIXINA DOLOR




citocinas se modifican.” ° Los facto-
res hereditarios parecen relacionarse
con mecanismos inmunitarios que
podrian aumentar el potencial pato-
génico de los gérmenes en individuos

susceptibles. !

El diagnédstico debe basarse en la
anamnesis, los hallazgos clinicos y
radiogrificos. El pronéstico de este
padecimiento ha mejorado tltima-
mente con el desarrollo de nuevas
técnicas de implantologia, pero en
general la pérdida 6sea severa conlleva
a la pérdida definitiva del diente. En
este articulo presentamos una serie
de pacientes que acudieron a nuestro
servicio con el diagnéstico de PJ, los
cuales se estudiaron desde el punto
de vista clinico e inmunoldgico con
el objetivo de identificar los posibles
factores etioldgicos involucrados en

el desarrollo de la enfermedad.
Métodos

Se estudiaron seis individuos que
acudieron a la consulta de Perio-
dontologia del Servicio de Cirugfa
Maxilofacial del Hospital Pedidtrico
“William Soler”. Después de verificar
el diagnéstico clinico y radioldgico
de PJ, fueron remitidos al especialista
de inmunologfa para su valoracién.
A todos los pacientes se les tomaron
los datos generales, de la anamnesis,
antecedentes patolégicos personales
y exdmenes complementarios, que
incluyeron radiografias periapicales,
rutina hematolégica (hemoglobina,
eritrosedimentacién, leucograma),
inmunoglobulinas séricas y estudio
de funcién inmune celular mediante
el recuento del porcentaje de célu-

las formadoras de rosetas activas y

espontdneas (RA y RE). En un caso,
dada la severidad de la enfermedad, se
indicé ademds un estudio de funcién

fagocitica y de autoinmunidad.

Para la higiene se utilizé el indice de
higiene bucal de Greene y Vermillion
mediante el cual se califican los restos
bucales (placa dentobacteriana) y
los calculos dentales (sarro) de seis
dientes representativos en toda la
boca. El mismo resulta de la suma del
indice de restos (IR-S) y el indice de
célculo (IC-S).° Se considerd higiene
bucal buena cuando los valores com-
prendian entre 0y 0.9, y deficiente a

los valores mayores o igual a 1.
Resultados

LaTabla 1 muestra la composicién de
los casos por edad, sexo y raza. Todos
los pacientes fueron adolescentes, con
edades comprendidas entre 12 y 17
afos, con una media de 14.6 afos.
La distribucién por sexos y razas fue

uniforme.

Tabla 1. Distribucion de los casos por

edad, sexo y raza
Num.de casos | Edad | Sexo | Raza
1 13 F N
2 16 M B
3 14 F B
4 17 M N
5 12 F N
6 16 M B

Los antecedentes infecciosos mds
frecuentes (Tabla 2) fueron el catarro
comun, la otitis media recurrente y la
adenoamigdalitis con cinco, cuatro y

tres casos, respectivamente.

El motivo de consulta en todos los

casos fue la movilidad dentaria. Al

examen fisico los signos clinicos
predominantes fueron la movilidad
dentaria y el sangrado al sondeo
en todos los casos. En un solo caso
encontramos inflamacién y agran-
damiento gingival (caso 5). Los
valores del indice de higiene bucal
simplificado (IHB-S) aparecen en
la Tabla 3, todos dentro de limites

normales.

Tabla 2. Antecedentes infecciosos

Enfermedad 112|3(4|5]|6
Otitis X [ X X | X
Adenoamigdalitis X X | X
Catarro comun X | X X | X [ x
Neumonia X

Otros X

Tabla 3. Signos clinicos de la PJ al

examen fisico

Signos Pacientes
clinicos 1123456
Movilidad

dentaria X[ x| x|x|x|x
IHB-S 0.6/0.7|0.3|0.9/0.9|0.4
Sangrado

al sondeo X[ x| x|x|x|x

Los resultados del laboratorio de
hematologfa aparecen en la Tabla 4.
Los hemogramas presentan valores
dentro de los limites normales en
todos los casos, excepto uno con una
eritrosedimentacién discretamente

acelerada.

Tabla 4. Resultados del laboratorio de

hematologia

Variable 1123|4516
Hb (g/L) 13.6(13.2(12.7(15.7(12.1 | 14
Eritro (mm/h) 1M[]16[6 [11]38|5
Leucocitos 109/L |11 | 8 [7.5]109| 8 |82
Neutrofilos (%) 44 |50 |60 | 55|60 |62
Linfocitos (%) 53 137 (37 [ 35|47 |33
Eosindfilos (%) 3 113(2(10]3 |4
Monocitos (%) 0|0 |1]0|0 |1
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Los estudios de la inmunidad se
mencionan en la Tabla 5. Respecto
a los niveles de anticuerpos en suero
se observa que tres pacientes (casos
2, 3 y 6) presentan una hipogan-
mmaglobulinemia discreta; el caso 1
una IgG elevada y sélo dos enfermos
tuvieron valores de IgG dentro de
los limites normales. Los casos 5y 6
tuvieron una IgA por debajo de los
limites considerados normales para su
edad. En cuanto ala IgM, en todos los
pacientes se detectaron niveles altos

de esta inmunoglobulina.

namiento de la PJ.'>'3 Asi, observamos
entre nuestros casos a una adolescente
portadora de esta enfermedad (Fotos
l1y2).

En estudios previos se ha detectado
una gran variabilidad en la naturaleza
de las alteraciones inmunolégicas.
Estas incluyen, entre otras, bajos
niveles de receptor de interleucina
2, de interferén gamma y de factor
de necrosis tumoral alfa, asi como de
células CD3+, CD8+y CD14+."“ En
algunos casos no es posible identificar
una disfuncién de linfocitos, en otros
se ha visto un aumento en el indice

CD4/CDs.

Las alteraciones en los valores de RA

Tabla 5. Resultados del laboratorio de fueron mds frecuentes que las de

inmunologia RE, lo cual podria apuntar hacia un

S . . .

= Variable 11213 /4]5]6 defecto funcional mds que cuantita-
[w] I9G (g/L) 197/73 16819686 |53 tivo en las células T. Con respecto a
©

~§1 IgA (g/L) 1311019 | 14|07 | 07 los valores de anticuerpos, llama la
% IgM (g/L) 32 (070(29 (16 [ 18 |18 atencién el predominio de pacientes
'8 RA (%) 23 |45 (32 (33|40 |25 con defectos en las concentraciones
o RE (%) 45 |55 | 71 | 66 | 74 | 74 séricas de IgG, cuando general-
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Las pruebas de inmunidad celular
arrojaron cifras bajas de RA en cuatro
pacientes y de RE en dos. Los estu-
dios de autoinmunidad (factor reu-
matoideo, complemento hemolitico
total, anticuerpos antinucleares e
inmunocomplejos circulantes) indica-
dos al paciente niimero 6 fueron

normales.
Discusion

A diferencia de los resultados encon-
trados por otros autores,’® nuestra
muestra tuvo igual composicién de
sexos y razas, lo cual podria atribuirse
al escaso tamano de ésta. Se sabe que
en los enfermos de PJ generalmente
no existen enfermedades sistémicas
asociadas. Sin embargo, la diabetes
tipo I o Il es considerada por muchos

un factor de riesgo en el desencade-

Fotos 1y 2. Paciente portadora de

periodontitis juvenil

Todos los pacientes acudieron al
servicio por movilidad dentaria, que
fue siempre el sintoma primario. Al
examen fisico todos los pacientes
presentaron sangrado al sondeo y
bolsas profundas, mientras que el
indice de higiene bucal y célculo
tuvo valores dentro de limites nor-
males. Toda la literatura habla a
favor de este hecho, es decir, que
no puede atribuirse a la placa y
al célculo el deterioro de la salud
parodontal.'? Los resultados del
laboratorio de hematologia no
aportan informacién alguna para
establecer el diagnédstico como

plantean otros autores.'

mente se encuentra lo contrario.
Dos pacientes tuvieron defectos
de IgA y otro tercero en el limite
inferior de normalidad, situaciones
que condicionan las infecciones
recurrentes, sobre todo del apara-
to respiratorio, como muestra
la Tabla 2. La IgM estuvo alta en
todos los casos, lo que coincide con

resultados de otros estudios.

Al analizar a los pacientes de forma
individual, se observa que dos de
ellos tuvieron cuatro de los cinco
marcadores estudiados con resultados
anormales; dos pacientes con tres
marcadores alterados; los restantes dos
enfermos con dos alteraciones cada
uno en los marcadores de inmuno-

rrespuesta.

Los defectos de inmunorrespuesta

hallados pueden haber contribuido
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a la patogenia de la enfermedad,
debido a la limitacién de defensa
frente a los microorganismos que
infectan el periodonto. La severi-
dad de las lesiones que presen-
taba el paciente 6 nos motivé a la
busqueda de factores de riesgo de
tipo autoinmune, pero los resulta-
dos fueron todos negativos. Otros
han detectado enfermos con factor
reumatoideo positivo en suero.
Nuestros resultados muestran la
dificultad que atin existe para expli-
car la patogenia de la enfermedad

basandose solamente en un factor

de riesgo. Al mismo tiempo, se
confirma, tal como sugieren otros
autores, que es mds importante
la valoracién individual de cada
enfermo que la de la enfermedad

como grupo en si.

Para concluir, podemos plantear

que:

1. Ambos sexos se afectaron por
igual.

2. Lamovilidad dentaria y el sangra-
do al sondeo fueron los hallazgos

clinicos mas relevantes.

. El indice de higiene bucal fue

adecuado en todos los casos.

No encontramos homogeneidad
en las alteraciones inmunolégicas,
pero todos los pacientes estu-
vieron afectados en mds de un
marcador.

La hipogammaglobulinemia y la
IgM elevada fueron las alteracio-
nes predominantes en la inmuni-
dad de anticuerpos.

La inmunidad de células estuvo

afectada en todos los casos. «
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