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. RESUMEN

Antecedentes. Las evidencias epidemioldgicas han vinculado la etiopatogenia de la
enfermedad periodontal (EP) con los procesos infecciosos-higiénicos, sin embargo, en los
Uttimos aflos se ha demostrado que el estrés oxidativo (EOx) es un elemento
fundamental en la fisiopatogenia del proceso inflamatorio crénico que caracteriza a esta
enfermedad. Asi mismo, algunos estudios cientificos reportan que la patologia sistémica
mas asociada con ésta, es la diabetes mellitus (DM), en cuya alteracién también esta
involucrado el EOx. En este sentido, se ha propuesto el uso de antioxidantes vitaminicos
con fines preventivos y terapéuticos para la EP. Sin embargo los hallazgos no han sido
del todo concluyentes, ya que es una tematica reciente y controversial. Por tal motivo se
infiere que los adultos mayores con DM2 presentaran mayor EOx y por consiguiente
mayor extension y severidad de EP.

Objetivo. Determinar la relacion que existe entre el EOx y la EP, en una poblacién de
adultos mayores con DM tipo 2. .

Métodos. Se realizd un estudio de tipo observacional, prolectivo,  transversal y
comparativo en una poblacién de 52 aduitos mayores (255 Mos de edad), ambos sexos,
con residencia en la Cd. México, en area conurbana y en el estado de Hidalgo. Esta
poblacion fue integrada por 29 adultos mayores con DM tipo 2 Y'EP y 23 adultos mayores
sin enfermedad sistémica y con EP. A todos los participantes se les determinaron
marcadores de EOx: lipoperéxidos (LPQ), superoxido dismutasa (SOD), glutation
peroxidasa (GPx) y capacidad antioxidante total sérica (AT). También se obtuvieron los
indices: ISE, CPOD e IHOS y se les aplico un cuestionario de factores de riesgo pro-
oxidantes. Los datos fueron analizados mediante estadisticas descriptivas y ji cuadrada
(xz) con un nivel de confianza del 95%. Asi mismo, se calculé como estimador de riesgo la
razon de momios (RM) con un intervalo de confianza al 95% (ICgss), utilizando el paquete
estadistico SPSS V10.0.

Resultados. En relacién a la Extensién y Severidad de EP y la edad, se encontré que es
mayor el promedio de edad en los adultos mayores (AM) con EP severa en comparacion
a los AM con EP leve, cuya diferencia fue estadisticamente significativa (p<0.05). Asi
mismo se observé una diferencia estadisticamente significativa entre los promedios de
IHOS, siendo mayor el promedio en los AM con EP severa, respecto a los AM con EP
leve (p<0.05).Ademds, se observé una diferencia entre los promedios de los
lipoperéxidos, siendo mayor el promedio en los AM con EP leve (p=0.05). En cuanto a ios
promedios de los marcadores de EOx relacionados con EP, no se encontrd diferencia
estadisticamente significativa.

Los principales factores de riesgo para la extension de EP severa, resultaron ser la edad 2
70 afios (RM=2.75, ICss4=0.308-24.54, p=0.66) y el tabaquismo (RM=1.50, 1Cqs%=0.276-
8.14, p=1.00). Los principales factores de riesgo para la severidad de EP severa, sugieren
ser el tabaquismo (RM=3.33, 1Cgs5=0.378-29.39, p=0.42) y el diagnéstico de DM
(RM=2.10, ICg54=0.57-7.79, p=0.26).

Conclusiones. Los resultados del estudio nos sugieren que la higiene y la DM
constituyen factores de riesgo para la extension y severidad de la EP. Asimismo, no se
observaron cambios en los niveles de los marcadores biolégicos para EOx en los AM con
EP, debido probablemente a que no se evalud el 6xido nitrico ni se midio el EOx in situ,
ademés de las limitaciones en el tamano de la muestra.
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. INTRODUCCION

El oxigeno (O) contenido en el aire que normalmente respiramos es fundamental
para la vida, sin embargo, muchas reacciones en las que participa el O, generan
especies reactivas de oxigeno (EROs), de las cuales algunas tienen el caracter
quimico de ser radicales libres (RL), estas entidades bioquimicas en su estructura
atémica presentan un electron desapareado o impar en el orbital externo, dandole
una configuracién espacial que genera una alta inestabilidad con una enome
capacidad para combinarse con la diversidad de moléculas integrantes de la
estructura celular: carbohidratos, lipidos, proteinas, &cidos nucleicos y derivados
de cada uno de ellos, provocando importantes alteraciones funcionales. Por lo
tanto, el O, es una molécula potencialmente toxica, y aunque es necesario para el
metabolismo de los organismos aerobios, puede ser dafino en condiciones
bioquimicas especificas; es por ello que a esta incongruencia en cuanto a la
necesidad-toxicidad del O se le ha denominado “la paradoja del oxigeno™.

En este sentido, el organismo dispone de un sistema antioxidante para
contrarrestar la generaciéon de EROQOs, con lo cual se mantiene un equilibrio
homeostatico; sin embargo existen factores pro-oxidantes que favorecen la
generacion de RL, propiciando un desequilibrio a favor de estos ultimos,
generando el denominado estrés oxidativo (EOx). Entre los factores pro-oxidantes
mas importantes podemos resaltar al proceso de envejecimiento, radiaciones
ionizantes, rayos ultravioleta, contaminacién ambiental, humo de cigamilios,
exceso de ejercicio, ingesta de bebidas alcohélicas y alimentacion inadecuada.
Asimismo, las enzimas antioxidantes super6xido dismutasa (SOD), glutation
peroxidasa (GPx), glutation reductasa (GR) y catalasa (CAT), asi como las
proteinas acarreadoras de metales (ceruplasmina, lactoferrina, transferrina, etc.),
las vitaminas A, C y E, la bilirrubina, el cido urico, el selenio y el zinc, entre otros,

constituyen {os elementos mas importantes del sistema antioxidante.
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Por otro lado, al EOx se le ha asociado con la fisiopatologia de un gran numero de
enfermedades crénico-inflamatorias, entre las que podemos mencionar a el
cancer, la artntis reumatoide, la enfermedad periodontal (EP) y la diabetes mellitus
(DM), entre otras. Ademas se ha demostrado que Ia incidencia de EP es
significativamente mayor en pacientes con DM, lo cual se ha vinculado al mayor
EOx con el que cursan estos pacientes.

Hasta hace algunos afos, la etiopatogenia de la EP estaba explicada
principaimente mediante el enfoque de los procesos infecciosos-higiénicos. Sin
embargo, en los ultimos afios, se le ha relacionado con el EOx, ya que su
fisiopatogenia estd basada en la infeccion y la inflamacion cronica que la
caractenizan. Esta reaccion inflamatoria es la respuesta del huésped ante los
agentes patdgenos y sus productos, su finalidad es proteger los tejidos del ataque
bacteriano, sin embargo, puede no ser tan benéfica porque en exceso puede
llegar a dafar las propias células y las estructuras periodontales, ya que durante
ésta ocurre una liberacion de radicales libres. En este sentido, se ha ensayado la
eficacia preventiva y terapéutica de la administracién de antioxidantes vitaminicos
contra la EP, no obstante son pocos ios estudios realizados al respecto, para
poder recomendar su uso generalizado.

Las evidencias cientificas respecto al mecanismo fisiopatolégico del EOx en la EP
en pacientes con DM tipo 2 son escasas y controversiales, de ahi que la finalidad
del presente estudio fue determinar la relacién que eiiste entre el EOx yla EP en
adultos mayores con DM tipo 2.
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.  MARCO TEORICO

Las evidencias epidemiologicas han vinculado la etiopatogenia de la EP con los
procesos infecciosos-higiénicos, sin embargo, en los Ultimos afos se ha
demostrado que el EOx es un elemento fundamental en la fisiopatologia del
proceso inflamatorio crénico que caracteriza a esta enfermedad. Asi mismo,
estudios cientificos reportan que la patologia sistémica mas asociada con la EP,
es la diabetes mellitus, misma que a su vez favorece el EOx. En este sentido, se
ha propuesto el uso de antioxidantes vitaminicos con fines preventivos y
terapéuticos para la enfermedad periodontal. Sin embargo los hallazgos no han
sido del todo concluyentes, ya que es una tematica reciente y controversial, de ahi
la importancia del presente estudio en el que se evalu6 la relacién del EOx con la
EP en sujetos con DM tipo 2.

En seguida se presenta la informacion tedrica relevante que vincula el EOx, la EP
y l1a DM, con el fin de precisar el problema y [a hipotesis.

.1 ESTRES OXIDATIVO

El EOx se caracteriza por un desequilibrio entre la produccion de EROs y la
capacidad antioxidante, en favor de los primeros (fig. 11l.1.1). '

La reduccidn tetravalente del oxigeno en la mitocondria para producir agua es
relativamente segura, sin embargo, la reduccion univalente del oxigeno genera
EROs -que o bien son radicales libres (RL) o llevan a su formacion-. Algunas
especies bioquimicas altamente reactivas de gran importancia biologica son las
siguientes: radicales superdxido, hidroxilo (OHY), peroxilo, peréxido de hidrégeno
(H20,), oxido nitrico (NO'), acido hipocloroso (HOCL), peroxidos, peroxitritos,
proteinas heme y oxigeno singulete.* 3
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111.1.1. RADICALES LIBRES

Se consideran RL, aquellas moléculas que en su estructura atémica presentar un
electron desapareado o impar en el orbital externo, dandole una configuracién
espacial que genera una alta inestabilidad con una enorme capacidad para
combinarse con la diversidad de moléculas integrantes de estructura celular:
carbohidratos, lipides, proteinas, acidos nucleicos y derivados de cada unc de
ellos, provocando importantes alteraciones celulares funcionales (fig. lii.1.1.A y
B).}?



Figura l.1.1.A. Radicales libres y daifio celular, tomado de Sanchez y
Mendoza 2003.

Figura lIl.1.1.B. Daiio mitocondrial, tomado de Sinchez y Mendoza 2003.
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La produccion de RL en el organismo es un proceso fisiolégico e inevitable, ya que
son elaborados constantemente como un producto del metabolismo normal de
cada célula e inactivados por un conjunto de mecanismos antioxidantes.3>* En
este sentido, son fundamentales en la homeostasis del organismo interviniendo en
distintos procesos, como en la respuesta inmune, en la regulacion del tono
vascular y agregacion plaquetaria y en la tension de oxigeno en la ventilacion
pulmonar, entre otros. Por tal motivo es importante aclarar que los RL no son
daninos per se, sin embargo, en altas concentraciones y por tiempo prolongado
pueden llegar a generar daifo oxidativo a macromoléculas (ADN, proteinas,
carbohidratos y lipidos). Al respecto, se considera que existe EOx cuando hay un
incremento de los RL respecto a los antioxidantes, o bien, cuando hay una
disminucién de los antioxidantes respecto a los RL (fig. I1.1.1.C).

Figura lIl.1.1.C. Equilibrio entre RL y Antioxidantes, tomado de Sanchez y
Mendoza 2003.
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Recientemente el EOx se ha vinculado con el proceso fisiopatologico de mas de
100 enfermedades crénico-inflamatorias, entre las que podemos destacar la
aterosclerosis, la enfermedad de Alzheimer, insuficiencia renal cronica, cirmosis
hepatica, el asma bronquial, la artritis reumatoide, sepsis, osteoporosis, el cancer,
la enfermedad periodontal (EP) y la diabetes mellitus (DM), entre otras. Asi mismo,
el envejecimiento favorece la generacion de EROS, de ahi que durante esta etapa
de la vida, el EOx se considere como una condicién normal desde el punto de
vista estadistico, aunque no deseable desde el punto de vista biolégico.”

{Il.2. FUENTES DE RADICALES LIBRES

La principal fuente de origen de los RL es la respiracién, aunque éstos también
son generados como respuesta a ciertos factores, los cuales son denominados
factores pro-oxidantes, entre los que se encuentran los siguientes: radiaciones
ioni;antes, rayos ultravioleta, contaminacion ambiental, tabaquismo, algunos
farmacos, hiperoxia, ejercicio extenuante, isquemia, digestion, alcoholismo,
alimentacion inadecuada y procesos inflamatorios, entre otros.*>

Los RL son producidos por reacciones de transferencia de electrones, y la
mitocondria es su principal fuente.

Otra fuente considerable de RL son los leucocitos polimorfonucleares al ser
activados por ciertas proteinas (complemento, interleucinas, etc). En su
membrana poseen a la enzima NADPH oxidasa, que genera 0.2

111.3. FORMACION DE RADICALES LIBRES

Durante la respiracion se consume oxigeno, se genera ATP y quedan como
residuos dioxido de carbono y agua,® generando a su vez tres especies reactivas
de oxigeno (EROs): anién superéxido (Oy), peroxido de hidrogeno (H05) y
radical hidroxilo (OH’ )(fig. 111.3.1).5
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+1e +1e+2H +1e +1e+2H

O hyi——> O, — " OH s+ O ——> 2H,0

Figura lll.3.1. Los cuatro pasos de la reduccién del oxigeno molecular a agua
con la generacion de 3 especies reactivas de oxigeno.

El H,0, no es esfrictamente un RL pero por su capacidad de generar OH en
presencia de metales como el hierro, se le incorpora como tal (fig. 11.3.2)35

Fe (Il) + H,0, ——— OH + OH + Fe (Il

Figura 1ll.3.2. Reaccién de Fenton que involucra la presencia de sales
ferrosas.

Por otro lado, el nitrogeno también puede llegar a generar RL, al formar 6xido
nitico (NO") y dioxido nitrico (NO;), los cuales son denominados espeties
reactivas del nitrégeno (ERNs). El NO es derivado de la oxidacion del nitrégeno
guanido-terminal del aminodcido L-arginina para formar L-citrulina, reaccion
catalizada por la enzima 6xido nitrico sintetasa (NOS) (fig. 111.3.3).

Los radicales OH, O, - y NO son capaces de reaccionar con las biomoléculas
produciendo RL organicos menos reactivos.®

NCS
L-arginina + O, + NADPH — NO + L-citrulina

Figura ll1.3.3. Formacioén del radical de éxido nitrico a partir de arginina,
oxigeno y NADPH. '
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lll.4. SISTEMAS ANTIOXIDANTES

Un antioxidante es toda sustancia que estando presente a bajas concentraciones
con respecto a las de un sustrato oxidable (biomolécula), retarda o previene la
oxidacién de dicho sustrato.?

Los antioxidantes de acuerdo a su funcidén, se han clasificado en 3 grupos:
primarios, secundarios y terciarios (fig. 111.4.1).

lll.4.1. Antioxidantes primarios

Estos tienen la funcién de prevenir la formacién de RL para evitar el dafio
oxidativo. Los mas importantes son: SOD, GPx y catalasa, asi como la albumina y
proteinas atrapadoras de metales.

lll.4.2. Antioxidantes secundarios

Intervienen atrapando los RL formados, impidiendo el inicio de una cadena
oxidativa, o bien, interrumpen su propagacién. Algunos ejemplos de éstos son las
vitaminas A, C y E, los betacarotenos, el acido urico, los estrégenos, la
melatonina y la bilirrubina.

I.4.3. Antioxidantes terciarios

Las células poseen enzimas que integran los sistemas de reparacion. Estas
enzimas tienen la funcién de restaurar las biomoléculas a su conformacion nativa,
por lo que existen diferentes tipos de ellas:

Enzimas reparadoras de lipidos: fosfolipasas, GPx y glutation transferasa (GT) y
acetiltranferasas.

Enzimas reparadoras de proteinas: proteinasas, proteasas y peptidasas.

Enzimas reparadoras del ADN: exo y endonucleasas, glucosilasa y polimerasas y
ligasas.®

10
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| Sistemas Antioxidantes |

Primarios Secundarios

reviene formacior Capturan radicales libres!
e radicales libres

Figura l1.4.1. Clasificacion de los sistemas antioxidantes, fomado de Sinchez
y Mendoza 2003.

.5. ENFERMEDAD PERIODONTAL

La EP constituye la segunda causa de pérdida dental y es uno de los
padecimientos bucales mas frecuentes en los adultos mayores. Esta entidad
puede verse complicada por las alteraciones propias del envejecimiento y por la
presencia de enfermedades cronico degenerativas,’® entre las que destaca de
manera importante la DM, siendo la patologia sistémica més asociada con dicha
enfermedad. ’

La cavidad bucal del adulto mayor frecuentemente muestra condiciones higiénicas
deficientes provocando la acumulacién de placa dentobacteriana que afecta los
tejidos y favorece el desarrollo de la EP, dando lugar a la pérdida de los
dientes,® asi mismo, durante esta etapa de la vida se presentan cambios en el
periodonto que también favorecen la EP.° No obstante, existen otros factores que

11
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pueden verse involucrados en el desarrollo de EP como son: el tabagquismo, la
caries, el género y las maloclusiones, entre otros.”

Las clasificaciones de las enfermedades periodontales han cambiado conforme el
.. . re . 1 A

conocimiento cientifico ha evolucionado. Al respecto, Zer6én (2001) % llevd a cabo

un andlisis critco de las mismas, proponiendo una nueva clasificacién con

posibilidades de aplicacién clinica, la cual fue adoptada en el presente estudio
(cuadro 111.5.1).

CUADRO Iil.5.1. CLASIFICACIONES DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

AUTOR CLASIFICACION

Weski, 1937 Paradentitis
Hipertréfica
Simple
Ulcerativa

Paradentosis
Atréfica parcial
Atréfica total

Paradentoma
Epulis
Elefantiasis
Academia Americana |l. Periodontitis juvenil
de Periodontologia, A. Prepuberal 4
1986 B. Juvenil localizada

C. Juvenil generalizada
Il. Periodontitis del adulto
lll. Gingivo periodontitis ulcerativa necrosante
IV. Periodontitis refractaria

Academia Americana |l. Periodontitis del adulto
de Periodontologia, Il. Periodontitis de inicio temprano
1989 A. Prepuberal
B. Juvenil
C. Rapida progresiva
Zerén, 2001 . Enfermedades gingivales

li. Periodontitis crénica

lll. Periodontitis agresiva

IV. Periodontitis con manifestaciones de enfermedades
sistémicas

V. Enfermedades periodontales necrotisantes

VI. Abscesos en el periodonto

VII. Periodontitis asociadas con lesiones endodéncicas

VilIl. Deformidades y condiciones del desarrolio y
adquiridas
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fIl. 5.1. Etiologia

La EP es causada por multiples factores que involucran al agente, al medio y al
huésped. Al respecto, el estilo de vida vinculado con los habitos higiénicos y la
flora microbacteriana de la cavidad oral, constituyen algunos de los factores de
riesgo mas importantes para esta enfermedad, la cual se caracteriza por un
proceso inflamatorio crénico en el que interviene el EOx.

Entre los agentes microbiolégicos que se asocian con mayor frecuencia a la EP
podemos resaltar a la bacteria Porphyromonas gingivalis, la cual genera dos
proteinasas (Arg-gingipains y Lys-gingipains), ambas con gran capacidad para la
degradacion proteolitica. Estas enzimas pueden degradar la transferrina humana
presente en el fluido crevicular gingival y dejar disponible el hierro que contiene.™
La transferrina es una glicoproteina que "atrapa” al hierro (Fe?") para distribuirlo a
los sitios de absorcion, almacenamiento y utilizacién, por lo que juega un papel
importante en la defensa del huésped ya que funciona como antioxidante al
secuestrar al Fe, pues no lo deja disponible para el uso de patégenos ni para
estimular reacciones de radicales como la lipoperoxidacién o la formacién de OH".>
Sin embargo se ha demostrado que al fragmentarse por la accion de las
proteinasas generadas por P. gingivalis, deja disponible el Fe para catalizar la
reaccion de Haber-Weiss y formar los radicales OH (fig. 111.5.1.A), los cuales
generan una gran destruccion celular, pues producen dafo al ADN, oxidacién de
proteinas y estimulan la lipoperoxidaciéon de las membranas celulares.

0; yH,0; ——» OH + OH + O,

FIGURA IIL.5.1.A. Reaccién de Haber-Weiss catalizada por hierro.
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En este sentido, la produccién de OH’, puede a su vez, activar colagenasas
generadas por neutrofilos humanos y causar despolimerizacion del acido
hialuronico; dos mecanismos que favorecen la destruccién de tejidos

periodontales.

Por otro lado, las EROs, incluyendo el OH’, pueden tener efectos nocivos sobre P.
gingivalis, por lo que esta bacteria cuenta con ciertas proteinas que la protegen del
dafo oxidativo como: SOD, tiol-peroxidasa y alquil hidroperéxido reductasa, entre

otras 3"

Otro agente causal de gran relevancia para la EP es la bacteria Actinobacillus
actinomycetemcomitans, en cuya patogenia esta involucrada la resistencia del
microorganismo a los mecanismos de defensa del proceso inflamatorio crénico. En
este sentido, se sugiere que la bacteria puede neutralizar los intermediarios del
oxigeno y sobrevivir en los tejidos del huésped. Asimismo, se ha demostrado que
genera una enzima que tiene efectos protectores contra el EOx, la metionina
sulféxido reductasa; sin embargo, no es el mecanismo predominante que protege
ala bacteria del dafo oxidativo, ya que también contiene un gen que expresa la
catalasa, y a su vez, puede accionar otros mecanismos aun no definidos para
inactivar el H,0,."

11.5.2. Inflamacion

Hasta hace algunos afios, la etiopatogenia de la EP se explicaba principaimente
mediante el enfoque de los procesos infecciosos-higiénicos.™ Sin embargo,
estudios recientes, la han relacionado con el EOx, ya que su fisiopatogenia se
caracteriza por infeccion e inflamaciéon cronica, en cuyos procesos esta
involucrado el EOx.

Durante la inflamacién se genera una dilatacion de las arteriolas, capilares y

vénulas del plexo gingival, produciendo un gran aumento en la permeabilidad del
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lecho microvascular a los fluidos y proteinas que se infiltran en los tejidos. Aunado
a estas alteraciones vasculares, empiezan a emigrar numerosos neutrofilos y
monocitos/macréfagos, desde el plexo microvascular dentogingival. Los
leucocitos se desplazan a través del tejido conectivo y se acumulan en el surco
gingival. Los neutr6filos penetran en el surco gingival y con frecuencia se les
llama leucocitos creviculares.

Aunque los neutréfilos y los macréfagos son atraidos hacia el area para defender
al huésped contra el ataque de las bacterias, su acumulacién en la parte coronal
del tejido conectivo y en el epitelio de unién llega a causar un dafio considerable
en los tejidos, ya que pueden provocar la destruccion focalizada de epitelio,
degeneracién de fibroblastos y colageno de los tejidos conectivos, asi como
resorcién del hueso alveolar (fig. 111.5.2); alteraciones que han sido relacionadas

con la produccién de RL,™ por lo que a continuacién se presenta, su mecanismo
de accién:

Cuando los neutréfilos y los macréfagos entran en contacto con bacterias, paredes
de células microbianas, complejos inmunitarios y péptidos del complemento, entre
ofros; muestran un gran incremento en el consumo de oxigeno y producen
distintos radicales, como son el anién O,", el radical OH’, el H,0," y el NO',">™®
sustancias muy importantes para la funcién microbicida de los neutréfilos. Asi
mismo el H,O, tiene propiedades bactericidas, y éstas aumentan en presencia de
mieloperoxidasa (derivada de los granulos de polimorfonucleares) y de haldgenos
(particularmente CrI'). Al reaccionar el H,0, con la mieloperoxidasa se oxida el CI
y se produce acido hipocloroso (HOCL), el cual halogeniza y/u oxida la superficie
bacteriana, que entonces sufre lisis." Aunque se ha demostrado un aumento de
ciertos RL durante el desarrollo de la EP, en un estudio realizado por Aurer, et al.
(2001)™, se observé una disminucién en la concentracién del NO salival en los
sujetos con EP, lo cual es un tanto contradictorio a lo reportado por la mayoria de
la literatura cientifica. No obstante ambos hallazgos son correctos debido a que el

NO es liberado por los neutrofilos como medio de defensa contra las bacterias,
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pero, paradéjicamente, puede resultar dafiino para los tejidos periodontales en
grandes dosis y por largo tiempo de exposicion.

A B

FIGURA lIL5.2. (A) Inflamacion gingival, ausencia de papilas gingivales interproximales y
presencia de célculo dental supragingival, en un paciente masculino de 65 aifios que padece EP.
(B) Obsérvese la pérdida dentaria y la inflamacion gingival ocasionadas por el avance de la EP, en
una paciente de 70 anos. (Fuente directa)

Al respecto, un estudio realizado por Allaker, et al. (2001)%°, demostrd que el
nitrito bajo condiciones acidas (pH<5.0) tiene efecto bactericida sobre ciertas
bacterias periodontales.

En este sentido, es importante resaltar, como se sefialé anteriormente, que los RL
tienen una funcién fisioldgica fundamental en los mecanismos relacionados con la
inmunidad celular y el tono vascular, de ahi que no deben ser considerados como
dafiinos per se.!

16
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11.5.3. Pérdida 6sea

La destruccion del tejido 6seo a consecuencia de la inflamacién es un proceso
sumamente importante en la EP, ya que debido a ella, se genera la pérdida
dentaria. Su inicio puede ser detectado faciimente mediante el microscopio, pero
no se presenta radiograficamente sino hasta que se ha sufrido una gran pérdida
de hueso alveolar (fig. 1ll.5.3). La resorcién 6sea es causada por un desequilibrio
entre la produccién de osteoblastos y osteoclastos, a favor de estos ltimos,'
siendo varios los factores que intervienen en su desarrolio, como son las
endotoxinas de microorganismos grammnegativos, sustancia no endotoxinica del
Actinobacillus actinomycetecomitans, prostaglandina E;, factor activador de
osteoclastos y extractos solubles de tejidos afectados por la inflamacién. '

FIGURA 1i1.5.3. (A) Radiografia que ilusira la pérdida 6sea a consecuencia de EP, en una paciente
de 62 anos. (B) Se observa el avance de la enfermedad, un afio después. Tomada de Lindhe J,
1989

Debido a la relacién existente entre la EP con el EOx, se ha propuesto la opcién
de los antioxidantes vitaminicos como medida preventiva o bien terapéutica de la
EP, en este sentido se ha demostrado que el uso de Vitamina “A” en pasta dental,
reduce el sangrado gingival y las bolsas periodontales 2%

No obstante son pocos los estudios realizados al respecto, para poder recomendar
Su uso generalizado.

17
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lIl.6. FACTORES DE RIESGO PARA ENFERMEDAD PERIODONTAL

lil.6.1. HIGIENE ORAL

La placa dentobacteriana es ampliamente considerada como un factor de riesgo
importante para el desarroilo de la EP. La composicién fisica y quimica de la
placa es potencialmente dafina para los tejidos periodontales, ya que aloja a las
bacterias patégenas, por lo que al encontrarse durante largos periodos de
tiempo en contacto con éstos, da origen a la caries, a la inflamacion gingival y al
calculo dental, siendo estos a su vez factores que promueven la destruccion de
los tejidos. 242

I1.6.2. TABAQUISMO

El fumar tabacé es uno de los factores de riesgo asociados con la EP destructiva
cronica. El papel que desempeiia es importante debido al dafio que causa en el
periodonto, ya que interviene considerablemente en la destruccion de hueso
periodontal, en el desarrollo de bolsas periodontales y finalmente en la pérdida
de los érganos dentales. En este sentido, numerosas publicaciones de aros
recientes han sefalado que el fumar tiende a agravar la severidad de la
expresion de la EP, y la mayoria de estos estudios concuerdan en que no hay
diferencia entre la microflora subgingival de fumadores y no fumadores, siendo
la causa de este dafo tisular las sustancias contenidas en el tabaco, ya que el
monoxido de carbono en el humo del tabaco, la nicotina y sus derivados son
sustancias toxicas para las células gingivales y llegan a intervenir negativamente
en la inmunidad humoral, inhibiendo a su vez el proceso de cicatrizacién, debido
a la disminucién en la irrigaciéon sanguinea de la encia provocada por una accion
vasoconstrictora, al mismo tiempo que disminuye el liquido del surco gingival
favoreciendo el crecimiento bacteriano, presentandose mayor cantidad de placa
dentobacteriana y formacion de calculos; asi mismo se ha demostrado que el
tabaquismo influye negativamente sobre cualquier tratamiento periodontal que

se le proporcione al sujeto. >
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1.6.3. CARIES

Se considera que la principal causa de pérdida dental aun en las ultimas etapas
de la vida, es la caries dental. Investigaciones recientes han demostrado que no
es una enfermedad que predomine en la poblacién infantil y joven, ya que en los
dltimos anos se han detectado incrementos en el indice de -caries
correspondiente a la poblacién adulta mayor. Asi mismo se ha relacionado a 1a
caries con los estadios iniciales de la EP, contribuyendo a su aparicién al
ocasionar la pérdida de superficie dental y crear contactos abiertos, impactacion
de alimentos y la formacion de placa que progresa apicalmente, entre otros
aspectos.”®

i.6.4. EDAD

Las evidencias cientificas disponibles sugieren que el envejecimiento en si
mismo no provoca incremento en la EP, ya que no todos los adultos mayores
presentan EP, no obstante, con él se presentan ciertos cambios en el pericdonto
que pueden llegar a favorecer el desarrolio de EP, ya que el tejido gingival se
adelgaza y disminuye la queratinizacién, el grosor del cemento radicular
aumenta sobre todo en el tercio apical, disminuye el trabeculado 6seo y aumenta
la tendencia a la recesion gingival. Asi mismo se ha demostrado que los aduitos
mayores cominmente tienen una mala higiene oral, siendo este un factor
desfavorable agregado. Una gran parte de los articulos cientificos han
demostrado que conforme aumenta la edad se incrementa la presencia de EP,
sin embargo, se ha propuesto la idea de que el tener mayor edad implica el
haber estado expuesto durante mas tiempo a diferentes factores de riesgo
(placa dentobacteriana, tabaco, caries, etc.).” %%

11.6.5. GENERO

La pérdida del hueso es un rasgo comun de la EP y la osteoporosis. Ambas
enfermedades pueden compartir agentes etioldgicos comunes que pueden
afectar o modular su desarrolio.® Estudios cientificos demuestran que la

osteoporosis en las mujeres mayores se ve favorecida de manera muy
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importante por la deficiencia de estrogenos que ocurren durante la menopausia,
ya que los estrogenos tienen diversas funciones, entre las que se encuentran:
restablecer la absorcion intestinal de calcio, detener el exceso de su eliminacion,
incrementar la masa Osea inhibiendo la osteoclastogénesis, promover la
vasodilatacion (cardioproteccion), ademas de poseer propiedades antioxidantes
debido a su estructura quimica similar al a-tocoferol (vitamina E). Por lo tanto, la
disminucién de los estrogenos aumenta la produccién de los osteoclastos
generando resorcién 6sea.>*° Asi mismo existe una relacién entre la EP y la
osteoporosis en las mujeres mayores, en la que se ve involucrada la produccion
de EROs, ya que el H,0, promueve la degradacién de la matriz 6sea e inhibe la
diferenciaciéon de los osteoblastos, dando como resultado una resorcion 6sea
acelerada y una inhibicién en la formacién de hueso.*’ De ahi se infiere que si
bien la osteoporosis se presenta con mayor frecuencia en el sexo femenino,
debido a la pérdida de estrogenos, es probable que esta destruccién ésea esté
relacionada con el desarrollo de la EP.

l.7. DIABETES MELLITUS

La DM se ha convertido en una pandemia universal de tendencia ascendente
segun la OMS, calculando hoy en dia aproximadamente 150 millones de
diabéticos y para el afio 2025 seran aproximadamente 300 millones de personas
afectadas en el mundo. En México, la DM constituye un verdadero problema de
salud publica con 5 millones de personas diabéticas y para el afio 2025 se calcula

que seran 15 millones aproximadamente.*

Las 3 principales causas de muerte en los adultos mayores en el mundo y en
México, son en primer lugar las enfermedades del corazén, seguidas de los
tumores malignos y la DM. Asi mismo, entre las primeras causas de morbilidad
figura la hipertensiéon arterial, con una prevalencia de mas del 50% en sujetos
mayores de 50 afos, y la DM con una magnitud de mas del 20% a partir de los 60

anos.®
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La elevada incidencia y prevalencia de la DM son debidas a: cambios
epdemiologicos, aumento de la esperanza de vida, aumento de peso y
sedentarismo, y a una inadecuada prevencién, sobre todo en la DM no insulino-
dependiente (DMNID) o tipo 2, perteneciendo mas del 90% de los pacientes a este
tipo de diabetes (cuadro 111.7.1).%

Cuadro 111.7.1. Clasificacion de la Diabetes

FORMAS CLINICAS
Diabetes tipo 1 o DMID

Tipo 1a oclasica

Tipo 1b, primariamente autoinmune
Diabetes tipo 2 0 DMNID

En obesos

En no obesos

Diabetes del adulto en jévenes

Diabetes asociada con ciertas situaciones o sindromes
genéticos

Diabetes relacionada con la malnutricion
Diabetes gestacional
Tolerancia anormal a la glucosa

ﬂi .
OMS, 1985

La DM es un padecimiento metabdlico en el cual ocurre una disminucidn en la
produccion o ineficiencia de la insulina que provoca niveles elevados de glicemia y
consecuentemente EOx.> En este sentido, existe una relacion importante entre el
envejecimiento y la DM, basada en el EOx, de manera tal que el efecto de la
diabetes sobre muchos oOrganos y tejidos a menudo se describe como un
envejecimiento acelerado. Muchas de las complicaciones que afectan a las
personas diabéticas (cataratas, hipertension, susceptibilidad a infecciones y
ateroesclerosis) son idénticas a las alteraciones que se presentan en la vejez,
pero aparecen precozmente. >
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Por otro lado, la DM aumenta el predominio y severidad de EP, pues varios
factores subyacentes contribuyen a la inflamacién de los tejidos periodontales y a
la pérdida de hueso alveolar. Una caracteristica comun de estos desérdenes, sin
tomar en cuenta la etiologia, es que existe un nivel de hiperglicemia constante que
lleva a la glicosilacion no enzimatica de proteinas y a la reaccién de Maillard o
glicatacion. 3® En este sentido, inicialmente se produce una reaccion entre el
azucar con la proteina formando un compuesto que se denomina base de Shiff,
cuya estructura se reordena hacia una forma mas estable llamada producto de
Amadori, la cual sufre una serie de complejas transformaciones que lievan a la
formacion de los productos finales de glucosilacion avanzada (AGEs), mismos que
al encontrarse elevados en los sujetos con DM, generan EOx, favoreciendo la EP,
ya que el EOx es un mecanismo potencial para la lesion tisular acelerada (fig.
f1.7.1).5379

Sin embargo este enfoque tedrico es un tanto controversial debido a que son
escasas las evidencias cientificas que relacionan el EOx, la EP y la DM, por lo que
es importante desarrollar dicha linea de investigacion.
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Figura 1ll.7.1. Formacién de productos finales de glucosilacién avanzada
(AGE’s).
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La EP es una entidad en la que interviene el proceso inflamatorio crénico como
principal mecanismo fisiopatolégico, el cual genera grandes cantidades de RL y
favorece el EOx. Asi mismo, existen evidencias cientificas respecto a que la DM
favorece la EP, ya que contribuye al desarrollo de enfermedades inflamatorias
cronicas e incrementa el EOx.

Por otro lado, la informacién cientifica demuestra que la etiologia de la EP es
multifactorial, de ahi que deben evaluarse todos los factores de riesgo
involucrados en el proceso incluyendo los de tipo bioquimico. Los hallazgos
cientificos respecto a la relacién del EOx con los procesos inflamatorios cronicos
apoyan la propuesta del vinculo etiolégico entre la EP, DM y EOx, sin embargo las
evidencias tedricas no son del todo concluyentes. Por lo que nos hacemos las
siguientes preguntas de investigacion:

¢,Cudl es la relacion del EOx con la EP en adultos mayores con DM tipo2?

¢ Cuales son los principales factores de riesgo asociados a EP en una poblacién
de adultos mayores?

V. HIPOTESIS

Considerando las evidencias cientificas respecto a la relacién del EOx con el
proceso inflamatorio crénico detectado en pacientes con DM tipo 2, suponemos
que los sujetos con dicha enfermedad presentaran mayor EOX, y por consiguiente
mayor sevendad y extension de EP, que los sujetos sanos.

Debido a que la EP es una alteraciéon en la que intervienen diferentes factores
etiologicos de acuerdo a lo reportado por la literatura cientifica, suponemos que
los priricipales factores de riesgo asociados a EP seran: mala higiene oral,
tabaquismo, caries, edad y sexo femenino.
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VI. OBJETIVOS

e Determinar la relacién que existe entre el EOx y la EP, en una poblacion de

adultos mayores con DM tipo 2.

¢ Detectar los principales factores de riesgo asociados a EP en una poblacion
de adultos mayores.

VIl. MATERIAL Y METODOS

Vil.1. TIPO DE ESTUDIO

Se llevd a cabo un estudio de tipo observacional, prolectivo, transversal y
comparativo.

VIL.2. POBLACION DE ESTUDIO

CRITERIOS DE INCLUSION

o Adultos mayores con Diabetes mellitus, sin enfermedad sistémica cronica
terminal (Cancer, Enfermedad de Alzheimer, Insuficiencia renal cronica,
Cirrosis hepatica y Fragilidad), con presencia de enfermedad periodontal y
presencia minima de 4 organos dentarios en cuadrante superior derecho y 4
organos dentarios en el cuadrante inferior izquierdo.

e Adultos mayores sin enfermedad sistémica crénica con presencia de
enfermedad periodontal y presencia minima de 4 o6rganos dentarios en
cuadrante superior derecho y 4 érganos dentarios en el cuadrante inferior
izquierdo.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

¢ Sujetos que no quisieron participar

¢ Sujetos que vivieran lejos y no pudieran acudir a la evaluacion

MUESTRA

Grupo | (n=29)

Adultos mayores

Ambos sexos

Que padezcan DM tipo 2, sin enfermedad sistémica crénica teminal.
Con presencia de enfermedad periodontal

Con residencia en la Cd. México, area conurbana o en el estado de Hidalgo.

Grupo Il (n=23)

Adultos mayores

Ambos sexos

Sin enfermedad sistémica

Con presencia de enfermedad periodontal

Con residencia en la Cd. México, area conurbana o en el estado de Hidalgo.
VIL.3. VARIABLES

VARIABLE DEPENDIENTE

= EP

VARIABLES INDEPENDIENTES
EOx

Diabetes mellitus

Edad
Sexo
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VARIABLES INTERVINIENTES (CONFUSORAS)

. Higiene oral
. Tabaquismo
= Cares

Enfermedades sistémicas cronicas no terminales (Hipertension arterial,
Osteoporosis, Osteoartrosis, Artritis Reumatoide, Hipotiroidismo).
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VIl.3.1. DEFINICION Y OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION NIVEL DE MEDICION |CATEGORIA _ |
EP Destruccién inmunitaria de | Cuantitativa continua | Porcentaje de Extension de
.los tejidos conjuntivos con EP.
reaccion inflamatoria
(gingivitis), llegando a la
destruccion  del  hueso Promedio de Sevendad de EP.
alveolar y del ligamento
periodontal  (periodontitis),
con pérdida de tejido de
sostén.
EOx Estado que se caracteniza | Cualitativa Positivo
por un desequilibrio entre la | Nominal Negativo
produccién de especies
reactivas del oxigeno y la Concentraciones en sangre de
capacidad antioxidante de | Cuantitativa lipoperdxidos (LPO), enzimas
las células. continua antioxidantes: superoxido
dismutasa(SOD), glutatién
peroxidasa(GPx) y
| antioxidantes totales(AT).
Diabetes Es urn padecimiento | Cualitativa nominal Si, No
mellitus | metabdlico caracterizado
|por una disminucion en la
| produccién o ineficiencia de
\Ia insulina,  propiciando
|niveles altos de glucosa en
| sangre.
Edad [ NGmero de anos | Cuantitativa Numero de affos cumplidos.
|transcuridos  desde el | discontinua
, nacimiento de la persona. i
Sexo | Caracteristicas  fenotipicas | Cualitativa nominal Femenino, Masculino
:del sujeto
Enfermedad | Padecimiento cronico | Cualitativa nominal Presente, Ausente
sistémica frecuente durante el
cronica no envejecimiento en  cuyo
terminal prondstico no se vislumbra
| la muerte a corto plazo.
Higiene oral | Presencia de placa | Cualitativa ordinal Bueno (0.0 - 1.2)
| dentobacteriana y de calculo Regular (1.3 - 3.0)
dental. Malo (3.1 - 6.0)
Cuantitativa continua
Tabaquismo | Intoxicacion cronica | Cuantitativa Numero de cigarros que fume
producida por el abuso del | discontinua al dia
tabaco. i
Caries 'La caries se registra como | Cuantitativa Numero de dientes con
presente cuando una lesion | discontinua experiencia de cares.

en una foseta, fisura o bien
en la superficie lisa, tiene un
piso reblandecido a |Ia
deteccion, el esmalte pierde
continuidad o existe una
pared reblandecida.
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VIL.4. TECNICAS

La revision se llevo a cabo por dos pasantes del Servicio de Odontogeriatria de la
Facultad de Estudios Superiores (FES) Zaragoza, UNAM, previamente calibrados,
se efectud en diversos espacios proporcionados por las diferentes instituciones,
siendo en su mayoria consultorios dentales, de manera que se conté con buena
iluminacion y accesibilidad, se realizd por medio de espejos bucales del No. 5,
exploradores y sondas periodontales "Williams Fox”, bajo iluminacién artificial.

indice de Extension y Severidad (ISE)
indice de Higiene Oral Simplificado (IHOS)
indice de Valoracion de caries (CPOD)

DESCRIPCION DE LAS TECNICAS
VIil.4.1. indice de extension y severidad (ISE) (James Carlos, 1986)

El objetivo de este indice es evaluar la presencia y profundidad de bolsas
periodontales y se constituye de 2 variables:

Extensién: porcentaje de sitios examinados con presencia de signos de
enfermedad gingival.

Sevendad: profundidad de la bolsa periodontal (expresada en mm).

Se requiere del sondeo de 28 zonas en la cavidad bucal, catorce en el cuadrante
superior derecho y catorce en ef cuadrante inferior izquierdo. Para obtenerlo, se
coloca la sonda en el centro de la superficie vestibular, y en el angulo
mesiovestibular de cada diente (dos zonas por diente) y se mide la profundidad de
la bolsa en cada area. Si la pérdida de adherencia es superior a 1mm, se

considera para el indice. El resultado se expresa en dos cifras, la primera indica el
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porcentaje de zonas con pérdida de adherencia, y la segunda el promedio en mm
de esta pérdida, asi, un valor de (30, 2.1) se interpreta como la presencia de 30%
de todas las zonas examinadas con pérdida de adherencia, y 2.1 es la cantidad en
mm de pérdida, en promedio.

Para tener la verdadera profundidad de la bolsa periodontal es necesario tener las
siguientes precauciones:

En caso de existir recesidén hacia apical de la encia, no se debe tomar como
referencia la distancia de la unién cemento-esmalte al limite de la bolsa, es
necesario medir desde el margen gingival, que es lo que permitird obtener la
verdadera profundidad de la bolsa. En caso de que la encia marginal se
encuentre excesivamente inflamada, y cubra una porcién de la corona, la
profundidad de ia bolsa no se debe medir desde el margen, sino desde la unién
cemento-esmalte.

Este indice proporciona una visién clara de la extensién de la enfermedad en una
poblacion, asi como de su gravedad por ejemplo, un resultado del ESI de (75, 1.8)
indica una inflamacién generalizada pero poco grave, por el contrario un valor de
(18, 6.5) indica una pequefa zona con enfermedad periodontal grave.

La calibracion solicitada y el empleo de sondas periodontales, son requerimientos
que vale la pena cubrir por la gran sensibilidad y capacidad discriminatoria de este
indice. Este indice es reversible, por lo que permite evaluar mejoria 0 mayor
deterioro de la situacion gingival y periodontal.

VIlL4.2.indice de Higiene Oral Simplificado (IHOS)13
El indice de Higiene Oral (IHO) fue elaborado por Grenne y Vermillion en 1960.

Su meta fue desarroliar una técnica de medicién que sirviera “para estudiar la

epidemiologia de la enfermedad periodontal y el clculo, evaluar la eficacia del
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cepillado y fa atencion odontologica de una comunidad y los efectos inmediatos y
mediatos de programas de educacién sanitaria dental”. Al darse cuenta de que no
era necesario valorar todos los dientes para determinar el nivel de limpieza oral de
una persona, lo simplificaron incluyendo solo 6 superficies dentanas que
representaban todos los segmentos anteriores y posteriores de la boca. Esta
modificacién del IHO se denominé indice de Higiene Oral Simplificado (IHO-S).

El IHO-S mide la superficie del diente cubierta por residuos y célculos. El IHO-S
consiste en dos variables: El indice de residuos simplificado (DI-S) y el indice de
célculo simplificado (CI-S). Cada componente se evaltia en una escala de 0-3.
Para el examen solo se utiliza un espejo bucal y un instrumento o explorador
dental curvo sin agente revelador. Las seis superficies dentarias examinadas en el
IHOS son las caras vestibulares de los dientes 16, 11, 26 y 31 y las caras
linguales de los dientes 36 y 46. Cada superficie dentaria se divide de manera
horizontal en tercios gingival, medio e incisal. Para el indice de restos
simplificados un explorador dental se coloca en el tercio incisal del diente y se
mueve hacia el tercio gingival de acuerdo a los codigos y criterios establecidos.
La puntuacion por persona del DI-S se obtiene sumando la puntuacién de residuo
por superficie dentaria y dividiendo el resultado entre ei nimero de superficies
examinadas.

La valoracion del CI-S se realiza colocando un explorador dental en el surco
gingival distal y moviéndolo subgingivalmente desde el area de contacto distal a la
mesial (una mitad de la circunferencia del diente se considera una unidad de
medicién). La puntuacion por persona del IHO-S es el total de los resultados DI-S
y CI-S por persona.

Los grados clinicos de limpieza de residuos que pueden ser asociados con los
resultados agrupados por la puntuaciéon del DI-S, son los siguientes:
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Bueno 00-06
Regular 07-18
Malo 19-30

Los grados clinicos de higiene bucal que pueden vincularse con los resuitados

agrupados por la puntuacién del IHO-S son los siguientes:

Bueno 00-1.2
Regular 1.3-3.0
Malo 3.1-6.0

CRITERIOS PARA MEDIR EL COMPONENTE DE RESIDUOS (Di-S) DEL IHOS

0.
1.

No hay residuos ni manchas.

Los residuos blandos cubren no mas de un tercio de la superficie dentaria o
presencia de pigmentaciones extrinsecas sin otros residuos cualquiera que
sea la superficie cubierta.

Residuos blandos que cubren mas de un tercio pero no mas de dos tercios
de la superficie dentaria expuesta

Residuos blandos que cubren mas de dos tercios de la superficie dentaria
expuesta.

CRITERIOS PARA MEDIR EL COMPONENTE DE CALCULO (CI-S) DEL IHOS

0.
1.

No hay calculos.
Calculos supragingivales que cubren no mas de un tercio de la superficie
dentaria expuesta.

- Célculos supragingivales que cubren mas de un tercio pero no mas de dos

tercios de la superficie dentaria expuesta o areas aisladas de calculos
subgingivales alrededor de la porcién cervical del diente 0 ambos.

Calculos supragingivales que cubren mas de dos tercios de la superficie
dentaria expuesta 0 una banda ancha continua de calculos subgingivales
alrededor de la porcion cervical del diente o ambos.
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Vill.4.3. indice CPOD*®

Las iniciales del indice CPOD significan cariado, perdido y obturado, corresponden
a las condiciones en que se encuentran los érganos dentales de cada persona o
alguna de sus secuelas, en inglés las iniciales de este indice son DMF (Decayed,
Missed, Filled). Fue disefiado por Klein y Palmer en 1937, posteriormente
Gruebbel lo adopté para denticion temporal, el indice se describe con las letras
minusculas ceo, que significan cariado, extraccién indicada y obturado, en inglés
d, m, f (decayed, missed, filled).

Puede obtenerse por diente o por superficie, en el primer caso, se clasifica cada
diente presente, como cariado, perdido y obturado bajo las siguientes
circunstancias:

CARIADO

Se considera un diente cariado cuando existe una lesion en alguna foseta, fisura o
superficie lisa, con piso o pared reblandecidos, o pérdida de la continuidad del
esmalte, detectable con un explorador. Cuando existe una obturacién temporal,
también se clasifica como cariado.

Las condiciones probablemente patolégicas, previas a la cavitacion no se
consideran como caries porgue no se pueden diagnosticar con certeza, tal es el
caso de manchas blancas, asperezas del esmalte, pigmentacion del esmalte en
surcos y fisuras detectables con el explorador, pero sin socabado del esmatte ni

reblandecimiento de piso o paredes, areas oscuras 0 signos de fluorosis.
Cuando un diente presenta una obturacién permanente y también una zona con

caries, ya sea en el limite de la restauracidn o en otra area, también se clasifica
como cariado.
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PERDIDO

Se considera en este rubro a los dientes que han sido extraidos debido a caries
dental. En el caso de la denticién temporal se anotan en este rengion los dientes
perdidos cuya ausencia no puede ser debida a la exfoliaciébn natural; para
determinar esto son de gran ayuda el conocimiento de la cronologia natural de la
erupcion de dientes permanentes, asi como una observacion del diente homédlogo
de la misma arcada y el estado de caries en otros dientes det individuo. Tambsén
se clasifican en este apartado los dientes temporales presentes con una lesion
canosa de tal magnitud, que amerite la extraccion.

OBTURADO

Se registra como obturado un diente con una restauracion realizada con material
de obturacién permanente (amalgama, resina, incrustacion, entre ofros), sin
evidencia de caries en ninguna zona de sus superficie.

Cuando un diente presenta una corona completa por una causa ajena a caries
(traumatismo o motivos protésicos) no se considera como obturado y se excluye.

Cuando el indice CPOD se obtiene por diente, se coloca (D) al final, CPO-D en
denticion permanente y ceo-d en temporal; la base para caicularlo es de 32
dientes para denticion permanente (aunque originalmente no se consideraban los
terceros molares, los nuevos lineamientos de la OMS recomiendan incluiros) y 20
en temporales

Se excluyen de este indice los dientes con las siguientes caracteristicas:

o Pilares para prétesis fijas
o Dientes con selladores de fosetas y fisuras
» Dientes con presencia de aditamentos ortodénticos

» Dientes perdidos por causa desconocida
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Es necesario tomar en cuenta las siguientes observaciones al obtener este indice:

1.

Se considera un diente como presente, cuando cualquier parte de éste sea
visible, pueda ser tocado con la punta del explorador sin desplazar tejidos
blandos.

Cuando un diente temporal y el permanenie que lo sustituira se encuentren
presentes, s6lo se registra el estado del permanente.

En caso de duda entre sano y cariado, se registra como sano, si hay duda
entre obturado y cariado se registra cariado.

El indice CPO cuando se obtiene por superficie, se denomina CPO-S o ceo-
s, a los dientes anteriores, de canino a canino se les registran cuatro
superficies (vestibular, mesial, palatina o lingual y distal) y los premolares y
molares se consideran con cinco superficies (ademas de las anteriores, la
superficie oclusal), los anteriores son los mismos que para el CPO-D, con la
diferencia que cada superficie se observa por separado, lo que significa que
un diente puede tener una o mas superficies cariadas y el resto sanas, o
bien una obturada, una cariada y el resto sanas; cuando el diente esta
perdido se consideran cuatro superficies perdidas si es anterior y cinco si es
premolar 0 molar; no se registran superficies aisladas como perdidas, si un
diente sélo tiene una superficie presente y las otras se han destruido, éstas
se clasifican como cariadas.

El examen comienza en el cuadrante superior derecho, con el ultimo molar

presente. Las superficies se revisan en el siguiente orden:

o > w0 N =

Oclusal
Palatino
Distal
Vestibular
Mesial
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Al liegar al incisivo central superior izquierdo, el orden es el siguiente:

Palatino
Mesiat
Vestibular
Distal

oo v o=

A partir del primer premolar o primer molar temporal, de ese cuadrante, la
superficie oclusal se registra en primer lugar. Al finaiizar ese cuadrante pasamos
al inferior izquierdo:

Oclusal
Lingual
Distal
Vestibular

A A

Mesial

Finalmente en el cuadrante inferior derecho, el registro es como sigue:

Oclusal (premolares y molares)
Lingual

Mesial

Vestibular

Distal

o s w2

Tanto en el CPO-D como en el CPO-S se anota el numero de dientes o
superficies cariada, perdidos y obturados de cada individuo examinado,
posteriormente se suman todos los dientes o superficies cariadas y el resultado se
divide entre el nimero de sujetos revisado, obteniendo el prbmedio del rubro “C”
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para toda la poblacion, lo mismo se hace con los criterios “P” y *O”, la suma de

estos tres es el indice de toda la comunidad estudiada.

CODIGOS Y CRITERIOS
0 Sano
1 Cariado
2 Obturado sin caries
3 Perdido por caries

ViiL.4.4. TABAQUISMO

Los Meédicos geriatras del ISSSTE, aplicaron el cuestionario de Factores de
Riesgo Pro-oxidantes, en el cual se evalia la exposicidn al tabaco, considerando

la cantidad, frecuencia y tiempo {anexo 1).
VIlL4.5. MARCADORES DE ESTRES OXIDATIVO

Estos fueron medidos, a través de muestras sanguineas que fueron tomadas por
los pasantes de la Carrera de Quimico-Farmacéutico-Bidlogo de la FES Zaragoza,
UNAM.

A los sujetos participantes en el estudio se les tomaron muestras sanguineas por
venopuncién, las cuales fueron obtenidas entre las 8:00 y 9:00 h. con ayuno previo
de 8h.

- Lipoperoxidos (LPO): Esta técnica utiliza el malonaldehido (MDA) como
marcador de lipoperoxidacion, mediante una reaccion con acido
tiobarbitarico (TBA), el cual forma un pigmento que se mide a 535nm. La
formacion del complejo TBA-MDA por eliminaciéon de oxigeno se ve

favorecida por la adicion de BHT.
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El método utilizado se basa en el andlisis realizado por Jentzsch en 1996
en relacion al malondialdehido en fluidos corporales humanos.
Procedimiento:

Se colocaron 400 pL de plasma heparinizado en tubos de vidrio y se
mezclaron con 50 pL de BHT 2 mM y 400 pL de acido ortofosforico 0.2
moV¥L, y se agitaron vigorosamente por 10 seg.

Posteriormente se adicionaron 50 uL de TBA y se agité nuevamente, se
incubaron en baros de agua a 90 °C durante 45 minutos, transcurrido este
tiempo se colocaron los tubos en hielo para detener la reaccion.

Ya a temperatura ambiente, se les agregd a cada tubo 1200 pL de n-
butanol y 100 pL de solucion saturada de cloruro de sodio. Se agitaron los
tubos en vortex durante un minuto y posteriormente se centrifugaron a
4000rpm durante 10 min. Se tomaron 600 pL como minimo del
sobrenadante y se colocaron en otros tubos de vidrio, de los cuales se
tomaron para leerse en el espectrofotémetro Shimadzu. Se leyeron contra
blanco de butanol a 535 y 5§72 nm para hacer una comreccion de aductos
coloridos que se puedan formar durante la reaccion y se registra el delta.
Para hacer los calculos se interpola las absorbancias en la curva estandar
que se prepara con diferentes concentraciones de la sustancia patrén que
es el tetrametoxipropeno (TMP).

Valores de corte: Normal < 0.340 mol/L, alto > 0.340 mol/L.

- Superéxido Dismutasa (SOD): En la cuantificacion de la actividad de SOD
se empled el equipo comercial Ransod super6xido dismutasa (Randox
Laboratorios Ltd, UK) que se basa en el empleo de xantina y xantinoxidasa
(XOD) para formar radicales superéxido.

Xantina *°° | Acido Urico + Oz

Los radicales superoxido formados reaccionan con cloruro de 2-(4-
yodofenil)-3-(4-nitrofenol)-5-feniltetrazolio (I.N.T.) para formar un colorante
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formazan rojo.

. 02-
ILN.T: Colorante formazan

Se mide la actividad de la superéxido dismutasa por el grado de inhibicion
de la reaccién:

0,7+ O +2H'——35C 0, + H,0,

Procedimiento: Se tomaron 500 uL de la muestra de sangre total y se
lavaron los eritrocitos 3 veces con 3 mL de solucién de NaCl al 0.9%,
centrifugando durante 10 min. a 3000 rpm después de cada lavado.
A el botdn de eritocitos lavados, se adicionaron 2 mL de agua bidestilada
fria, se mezclé y dej6 reposar durante 15 minutos a 4°C. Del lisado se
tomaron 100 ul y se diluyeron con 1.9 mL de tampdn fosfato 0.01 mmol/L
pH 7.0. Se pipetearon-0.05mL de la muestra diluida y se adicionaron 1.7 mL
de sustrato mixto (xantina 0.05 mmol/L, I.N.T. 0.025 mmol/L). Después de
mezclar perfectamente se agregaron 0.25 mL de xantin oxidasa (xantin
oxidasa 0.94 mmol/L). Se mezcl6 y se registré la absorbancia A, al cabo de
30 segundos y se empez6 a cronometrar el tiempo simultdneamente para
leer la absorbancia final A, al cabo de 3 min. frente a blanco de agua a una
longitud de onda de 505 nm en un espectrofotometro Shimadzu.
Valores de corte: Normal: >170 U/mL, bajo: < 170 U/mL

- Glutation Peroxidasa (GPx): Para la cuantificacion de la actividad de
glutation peroxidasa se emple6 el equipo comercial de Randox, Ransel
glutation peroxidasa. Este método estd basado en el trabajo de Plagia y
Valentine. La glutation peroxidasa (GPx) cataliza la oxidacion del Glutatton
(GSH) por el hidroper6xido de cumeno.

2GSH + ROOH _ °* _ ROH +GSSG + H;0
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El glutation oxidado (GSSG) en presencia de glutatién reductasa (GR) y
NADPH es inmediatamente convertido en su forma reducida con una
oxidacién concomitante de NADPH en NADP®. Se mide la disminucion de la
absorbancia a 340 nm.

GSSG + NADPH + H* _SR__, NADP* + 2GSH

Procedimiento: Se diluyeron 0.05 mL de sangre entera heparinizada en 1
mL de solucién diluyente, provista por Randox; se incubé durante 5 min.
para posteriormente afadir 1 mL de reactivo de Drabkin a doble
concentracion. Las muestras se analizaron en l0s siguientes 20 min.

Para el ensayo, se colocaron 0.02 mL de la muestra diluida, 1 mL de
reactivo (glutatién 4 mmol/L, glutation reductasa > 0.5 U/L y NADPH 0.34
mmol/L) y 0.04 mL de cumeno (hidroperéxido de cumeno 0.18 mmol/L). Se
mezcl6 y leyd la absorbancia inicial de la muestra y del reactivo blanco al
cabo de un minuto y se empezé a cronometrar simultaneamente para leer
de nuevo al cabo de 1y 2 min. La cinética de esta reaccion se lee a 340nm.
Valores de Corte: Normal: > 5500 U/L, bajo: < 5500 U/L.

- Capacidad sérica antioxidante total: Para la determinacién de la capacidad
antioxidante total se empled un equipo comercial (Total antioxidant status,
Randox Laboratories Ltd, UK). El andlisis del estado de los antioxidantes
totales, se trata de una prueba en donde se combinan la peroxidasa
(metamioglobina) con per6xido de hidrogeno y ABTS (2,2-azido-di
etilbenzotiazolin sulfonato) para dar como resultado la formacion del radical
cation ABTS'. Este radical presenta una coloracion verde azulada, la
presencia de antioxidantes en la muestra produce una supresion de esta
coloracion, siendo ésta proporcional a la concentracién de antioxidantes.
Procedimiento: Se pipetearon 20 uL de plasma y se adiciond 1 mL de
cromégeno. Después de mezciar perfectamente se prosiguio a la lectura de
ta absorbancia inicial A; a una longitud de onda de 600 nm. Se adicionaron
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200 ulL de sustrato, y posterior a la mezcla se empez6 a cronometrar
simultaneamente para leer la absorbancia A, al cabo de exactamente fres
minutos.

Valores de Corte: Normal: > 0.90 mmol/L, Bajo: < 0.90 mmol/L.

Se considera Estrés oxidativo POSITIVO, cuando:

= Los valores de LPO se encuentran elevados y alguno de los valores de AT,
SOD o GPx se encuentran bajos.

. Los valores de LPO se encuentran normales y los valores de AT, SOD o GPx
se encuentran bajos.

Se considera Estrés oxidativo NEGATIVO, cuando:

. Los valores de LPO se encuentran normales y los valores de AT, SOD o GPx
se encuentran normales.

= Los valores de LPO se encuentran elevados y los valores de AT, SOD o GPx
se encuentran elevados. (En equilibrio)

. Los valores de LPO se encuentran bajos y los valores de AT, SOD o GPx se
encuentran normales.

VIl. 5. DISENO ESTADISTICO

Los datos fueron analizados mediante estadisticas descriptivas y ji cuadrada (xz)
con un nivel de confianza del 95%. Asi mismo, se calculd como estimador de
riesgo la razén de momios (RM) con un intervalo de confianza al 95% (ICoesx),
estableciendo como riesgo cuando la RM>1, y el intervalo de confianza no incluya
al 1 (p<0.05). Para el analisis se utilizo el programa estadistico SPSS vV10.0.
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VIi.6. RECURSOS MATERIALES

11 sondas periodontales, Williams Fox , marca “TBS", # 03 - 008 (ISO 9002)
11 exploradores :
11 espejos bucales del # 5

Una rifionera

Bata blanca

Guantes

Cubrebocas

Abatelenguas

Campos

Bolsas para esterilizar

Gafidex

Algodén

Bolsas para la basura

Fotocopias de los indices y cuestionarios
Lapices, gomas, bicolores y sacapuntas.

RECURSOS HUMANOS

. Responsable del Servicio de Odontogeriatria (FES Zaragoza)

= Pasantes del Servicio de Odontogeriatria (FES Zaragoza)

. Pasantes del Servicio de Quimico Farmacéutico Biblogo (FES Zaragoza)
. Médicos geriatras del ISSSTE

ESPACIOS FiSICOS

Club de la 32 edad. Actopan Hgo. (Consultorio Dental)
Clinica Multidisciplinaria “Los Reyes” UNAM (Edo. Méx) (Consultorio Dental)
Club ecolégico de la 32 edad. Aragén. (Edo. Méx) (Consultorio Dentat)

Hospital “1° de Octubre” (Sala de consulta de la Biblioteca)
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VIIl. RESULTADOS

VIil.1. Extension de EP con relacién a edad, higiene oral y marcadores

de EOx.
Con relacion a la Extension de EP y la edad, se encontré que es mayor el
promedio de edad en los adultos mayores (AM) con EP severa en comparacion a
los AM con EP leve, cuya diferencia fue estadisticamente significativa (59.17+1.62
vs. 64.45+0.89, p= 0.006). Asi mismo hubo una diferencia estadisticamente
significativa entre los promedios de IHOS, siendo mayor el promedio en los AM
con EP severa, respecto a los AM con EP leve (0.47+0.08 vs.0.79+0.07, p=0.015).
Ademas, se observé una concentracion promedio de lipoperéxidos mayor en los
AM con EP leve en comparacién con los AM con EP severa, sin embargo la
diferencia mostré una significancia estadistica limitrofe (0.382+0.04 vs.
0.300+0.01, p=0.05).
En cuanto a los promedios de los demas marcadores de EOx (SOD, GPx, AT),
relacionados con EP, no se encontré diferencias estadisticamente significativas,
en el grupo de EP leve respecto a los sujetos con EP severa (cuadro VIil.1).

VIIL.2. Severidad de EP con relacién a edad, higiene oral y marcadores

de EOx.
Respecto a la severidad de EP y la edad, se encontré que el grupo de AM con EP
severa tenia un promedio de edad significativamente mayor que el grupo con EP
leve, cuya diferencia mostré una significancia estadistica limitrofe (60.42+1.58
vs.64.08+0.94, p=0.06). A su vez, se encontr6 que el promedio de IHOS fue mas
alto en los AM con EP severa que en los AM con EP leve, aunque dicha diferencia
no fue estadisticamente significativa (0.55+0.12 vs. 0.77+0.06, p>0.05). También
se observd que el promedio de los lipoperdxidos fue mas alto en los AM con EP
leve, en comparacién a los AM con EP severa, aunque la diferencia no fue
estadisticamente significativa (0.342+0.04 vs. 0.312+0.02, p>0.05) {cuadro Viil. 2).
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VIll.3. Frecuencias de posibles factores de riesgo para la Extension

de EP.
En cuanto a la edad considerada como factor de riesgo (270 afos), se encontrd
una mayor frecuencia de dicho factor en los AM con EP severa (20%), en
comparaciéon con los AM con EP leve (8.3%). En cambio, el CPOD tuvo una
mayor frecuencia en los AM con EP leve (83.3%) en comparacioén con los AM con
EP severa (77.5%). Respecto al tabaquismo se observ6 una frecuencia mas alta
en los AM con EP severa (23.1%) a diferencia de los AM con EP leve (16.7%). De
acuerdo al diagnéstico (DM), se obtuvo mayor frecuencia en los AM con EP
severa (57.5%), en comparacion con los AM con EP leve (50%) (cuadro VIII.3).

VIIL.4. Frecuencias de posibles factores de riesgo para la Severidad de

EP.
Se encontré que la frecuencia de la edad y el CPOD se comportan exactamente
de la misma manera que para la extension de EP. El sexo femenino presentd una
frecuencia mas alta en los AM con EP severa (62.5%) en comparacion con los AM
con EP leve (58.3%). Respecto al tabaquismo se obtuvo una frecuencia mas alta
en los AM con EP severa (25%) a diferencia de los AM con EP leve (9.1%). En
cambio, los niveles altos de lipoperéxidos tuvieron una rhayor frecuencia en los
AM con EP leve (63.6%), en comparacion con los AM con EP severa (48.7%). Por
el contrario, se observé una mayor frecuencia de niveles bajos de los
antioxidantes totales en los AM con EP severa (48.7%) en comparacion con los
AM con EP leve (45.5%). En cuanto al diagnéstico (DM) se encontré una
frecuencia mas alta en los AM con EP severa (60%) a diferencia de los AM con EP
leve (41.7%) (cuadro VIiI.4).
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VIILS. Factores de riesgo para la extension de la EP severa.
En cuanto a los principales factores de riesgo para la extensién de la EP severa,
se encontré6 una RM>1 en las siguientes variables: edad 2 70 afos (RM=2.75,
ICg5%=0.308-24. 54, p=0.66), tabaquismo (RM=1.50, ICgs%=0.276-8.14, p>0.05),
diagnostico de DM ( RM=1.35, ICgs%= 0.37-4.93, p=0.65), no obstante, los niveles
bajos de GPx (£5.500 U/L) mostré una tendencia a ser factor protector para EP
severa (RM=0.23, ICg5%=0.053-1.01, p=0.09) (cuadro VIIL.5).

Vill.6. Factores de riesgo para la severidad de la EP severa.
De acuerdo a los principales factores de riesgo para la severidad de la EP, se
observd una RM>1 en las siguientes variables: edad 2 70 afios (RM=2.75,
ICos%=0.308-24.54, p=0.66), sexo femenino (RM=1.19, ICos,=0.320-4.43, p>0.05),
tabaquismo (RM=3.33, [Cgs%,=0.378-29.39, p=0.42) y el diagnéstico de DM
(RM=2.10, ICg5%=0.57-7.79, p=0.26) (cuadro VII|.6).
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CUADRO VIIL.1. Extension de EP con relacién a edad, higiene oral y

marcadores de EOx.

Adultos mayores Adultos mayores Valor de p

Variables con EP leve con EP severa

EDAD 59.17+1.62  64.45+0.89 0.006*
IHOS 0.4740.08 0.79+0.07 0.015*
CPOD 17.42+1.88 16.98+0.74 0.796
LIPOPEROXIDOS 0.382+0.04 0.300+0.01 0.052
SOD 171.18+1.88 172.8+0.99 0.45
GPx 7211.3+933 8007.03+453.05 0.42
AT 0.91+0.07 0.94+0.02 0.65
SOD-GPx 0.027+0.003 0.025+0.001 0.49

Promedios t error estandar, *t-Student, p<0.05.

EP: enfermedad periodontal; IHOS: indice de higiene oral simplificado; CPOD: indice de carnes;
SOD: enzima superoxido dismutasa; GPx: enzima glutation peroxidasa y AT: actividad antioxidante
total.
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CUADRO VIIl.2. Severidad-de EP con relacién a edad, higiene oral y

marcadores de EOx.

Variables Adultos mayores  Adultos mayores Valor de p
con EP leve con EP severa

'EDAD 60.42+1.58 64.08+0.94 0.064
IHOS 0.55+0.12 0.77+0.06 0.097
CPOD 17.08+1.74 17.08+0.77 0.99
LIPOPEROXIDOS 0.342+0.04 0.312+0.02 0.47
SOD 172.82+2.52 172.32+0.88 0.81
GPx 7622+965.20 7878+464 27 0.80
AT 1.005+0.08 0.917+0.02 0.17
SOD-GPx 0.026+0.003 0.025+0.001 0.91

Promedios + error estandar, *t-Student, p<0.05. o .
EP: enfermedad periodontal, IHOS: indice de higiene oral simplificado; CPOD: indice de caries;
SOD: enzima superSxido dismutasa; GPx: enzima glutatién peroxidasa y AT: actividad antioxidante
total.
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CUADRO VIIL3. Frecuencias de factores de riesgo para la Extensién de EP.

Factor de Riesgo

Edad >70afios

Sexo (femenino)

CPOD2>14 dientes

Tabaquismo

Lipoperoxidos
>0.340mol/L

SOD=170U/L

GPx<5.500U/L

AT=0.90mmol/L

Diagnéstico (DM)

Adultos mayores con EP

Frecuencia  Porcentaje

10

leve

%
8.3

66.7

83.3

16.7

63.6

36.4

455

63.6

50

Aduitos mayores con EP

severa
Frecuencia Porcentaje
%

8 20
24 60
31 775
9 231
19 48.7
11 289
6 16.2
17 436
23 57.5

EP: enfermedad periodontal; CPOD: indice de caries; SOD: enzima superoxido dismutasa; GPx:

enzima glutation peroxidasa; AT: actividad antioxidante total y DM: diabetes mellitus.
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CUADRO VIiL.4. Frecuencias de factores de riesgo para la Severidad de EP.

Factor de Riesgo

Edad >70anos

Sexo (femenino)

CPOD2>14 dientes

Tabaquismo

Llipoperdxidos
20.340mol/L

SOD=170U/L

GPx=5.500U/L

AT<0.90mmol/L

Diagnéstico (DM)

Adultos mayores con EP leve  Adultos mayores con EP

severa
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Pdfoentaje
% Y%
1 8.3 8 20
7 58.3 25 62.5
10 833 31 77.5
1 9.1 10 25
7 63.6 19 487
3 27.3 12 316
3 30 8 211
5 455 19 487
5 417 24 60

EP: enfermedad periodontal; CPOD: indice de caries; SOD: enzima superoxido dismutasa, GPx:

enzima glutatién peroxidasa; AT: actividad antioxidante total y DM: diabetes mellitus.
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CUADRO.VIIL 5. Analisis univariado de factores de riesgo para la extension
de EP severa, en aduitos mayores.

Adultos mayores con EP severa

Factor de Riesgo  RM [Cos% Valor de p*
Edad >70aios 275 0.308-24.54 0.66
Sexo (femenino) 0.75 0.193-2.91 >0.05
CPOD2x14 dientes 0.69 0.127-3.73 >0.05
Tabaguismo 1.50 0.276-8.14 >0.05
Lipoperdxidos>0.340mol/L 0.54 0.137-2.16 0.38
SODs170U/L 0.71 0.173-2.93 >0.05
GPx<5.500U/L 0.23 0.053-1.01 0.09
AT<0.90mmol/L 0.44 0.111-1.76 >0.05
Diagnostico (DM) 1.35 0.37-4.93 0.65

*Prueba estadistica.Ji cuadrada (x°).

EP: enfermedad periodontal; RM: razén de momios; ICgs«: intervalo de confianza al 95%; CPOD:
indice de canes; SOD: enzima superoxido dismutasa; GPx: enzima glutation peroxidasa; AT:
antioxidantes totales y DM: diabetes mellitus.
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CUADRO.VIIL. 6. Analisis univariado de factores de riesgo para la severidad
de EP severa, en adultos mayores.

Adultos mayores con EP severa

Factor de Riesgo RM ICow __ Valordep
Edad >70afios 275 0.308-24.54 0.66
Sexo (femenino) 1.19 0.320-4.43 >0.05
CPOD214 dientes 0.69 0.127-3.73 >0.05
Tabaguismo 3.33 0.378-29.39 042
Lipoperéxidos>0.340mol/L 0.54 0.137-2.16 0.38
SOD=170U/L 1.23 0.28-5.48 >0.06
GPx<5.500U/L 0.62 0.131-2.96 067
AT<0.90mmol/L 1.14 0.298-4.36 0.85
Diagnéstico (DM) 210 0.57-7.79 0.26

*Prueba estadistica:Ji cuadrada (x°).

EP: enfermedad periodontal; RM: razon de momios; ICess: intervalo de confianza al 95%; CPOD:
indice de caries; SOD: enzima superoxido dismutasa; GPx: enzima glutation peroxidasa; AT:
antioxidantes totales y DM: diabetes mellitus.
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IX. DISCUSION

La EP constituye la segunda causa de pérdida dental y es uno de los
padecimientos bucales mas frecuentes en los adultos mayores. Esta entidad
puede verse complicada por las alteraciones propias del envejecimiento, por la
presencia de enfermedades crénico degenerativas —como la DM- y otros factores
agregados.®’ Entre los principales factores de riesgo para desarrollar EP se
encuentran el tener una higiene oral deficiente, el tabaquismo, edad >60 afios, la
canes y el sexo femenino, de acuerdo a lo reportado por la literatura

cientifica.”8%+%

A lo largo del tiempo, se le ha atribuido un gran peso como factor de riesgo para la
EP a la placa dentobacteriana, sin embargo, las investigaciones en los afios
recientes, han abordado la etiofisiopatogenia de la EP desde el punto de vista del
proceso inflamatorio e infeccioso que ocurre durante ésta, y la han relacionado de
esta forma con el EOx. Estas investigaciones han demostrado que el mecanismo
de accion de esta alteracion estad basado en reacciones bioquimicas que
interfieren con los mecanismos inmunolégicos y de cicatrizacién, causando un

dafio tisular severo.42335.36.4148

Por otro lado, la DM aumenta la magnitud y severidad de EP, pues varios factores
subyacentes contribuyen a la inflamacién de los tejidos periodontales y a la
pérdida de hueso alveolar. Una caracteristica comin de estos desérdenes,
vinculados con fa etiologia, es que existe un nivel de hiperglicemia constante que
lleva a la glicosilacion no enzimatica de proteinas y a la reaccién de Maillard o
glicatacion, que después de una serie de complejas transformaciones llevan a la
formacién de los productos finales de glucosilacién avanzada (AGEs), mismos que
al encontrarse elevados en los sujetos con DM, generan EOx, favoreciendo la EP,

ya que el EOx es un mecanismo potencial para la lesién tisular acelerada 57,3538
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Los resultados del presente estudio demuestran que a mayor edad mayor
severidad y extension de EP, lo cual coincide con lo reportado por la literatura. En
este sentido, hay numerosas evidencias cientificas respecto a que el
envejecimiento se acompana de mayor EOx, con lo cual se incrementa la
vulnerabilidad de enfermedades cronico-degenerativas, entre las que se encuentra
la EP,>* sin embargo, se debe tener presente que la EP no es un padecimiento
propio de los adultos mayores por el solo hecho de envejecer, ya que como se ha
mencionado puede manifestarse como el resultado del cimulo de exposiciones a

diferentes factores aunados al envejecimiento.” %2

Por otro lado, nuestros datos mostraron un IHOS significativamente mayor en los
AM con EP severa en comparacidn con el grupo que presento EP leve (p<0.05), la
misma diferencia fue observada respecto a la EP con mayor extension, no
obstante es importante aclarar que en general toda la poblacion estudiada mostrd
una buena higiene oral, de acuerdo a los grados clinicos de higiene bucal que
establece el indice.

Respecto a los niveles de los lipoperéxidos como posible factor etiolégico y
fisiopatologico de la EP, encontramos niveles mas altos en los AM con EP leve, en
extension y severidad, y no se encontr6 diferencia entre los promedios de los
demas marcadores de EOx, lo cual aparentemente se contrapone con nuestra
hipotesis, ya que la literatura cientifica reporta un aumento de los lipoperoxidos en

. . . . . . 41,42
los sujetos que padecen EP y una disminucién de las enzimas antioxidantes.

Sin embargo estos resultados no deben ser considerados como paradojicos o
contradictorios debido a que no podemos aseverar que la EP no se asocia a EOx,
ya que es muy probable que el EOx se presenta in situ sin repercusiones
sistémicas, por lo que nuestros datos sugieren que las mediciones de EOx en
suero no son de utilidad para determinar el EOx que se presenta en la EP.
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Con relacién a las frecuencias de los factores de riesgo para la EP, 1os resultados
mostraron una mayor frecuencia de la edad (270 anos) en los AM con EP severa,
en extensién y severidad. Sin embargo el CPOD (alto) tuvo una mayor frecuencia
en los AM con EP leve, tanto en severidad como en extension, lo cual se
contrapone con lo reportado con la literatura, ya que en los uitimos afos se ha
mostrado un incremento en el indice de caries en la poblacién adulta mayor.” En
este sentido, seria importante agregar que en el AM la caries dental ya no es tan
aguda y destructiva como en los jévenes, siendo mas pasiva y crénica, pudiendo
ser esta la explicacién, por la cual la caries no es un factor determinante en la
aparicién de EP.

Por otra parte, el tabaquismo se presentdé con mayor frecuencia en los AM con EP
severa tanto en extensién como en severidad, coincidiendo asi con lo reportado en
la literatura, ya que las sustancias que se liberan al fumar son potencialmente
toxicas para las células, lo cual también se fundamenta bioquimicamente, pues se
ven alterados el mecanismo inmunolégico in situ y la cicatrizacién.?>%

En cuanto a la DM se encontré una frecuencia mas alta, en los AM con EP
severa, los datos son consistentes en la extension y en la severidad, nuestros
resultados coinciden con lo reportado ampliamente en la literatura, pues se ha
descrito que la patologia sistémica mas asociada con la EP es la DM tipo 2.

Por otro lado, se encontré que existe una mayor frecuencia de EP severa en el
sexo femenino, lo cual podria ser explicado, como se mencioné anteriormente,
por la disminucion en la produccién de estrogenos que ocurre durante la
menopausia, ya que conlieva a una pérdida 6sea importante.30

Respecto a los niveles de lipoperoxidos altos y EP, en nuestro estudio
observamos una frecuencia mas alta de LPO en los AM con EP leve, lo cual se
contrapone con la propuesta tedrica que establece la posible relacion del
incremento de los radicales libres en los procesos inflamatorios crénicos como en
el caso de la EP. Al respecto, no debemos perder de vista el mecanismo
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fisiopatolégico de la EP, ya que las bacterias producen enzimas antioxidantes
como respuesta a los RL producidos por los leucocitos como parte del proceso
inmunitario que se produce in situ en la EP, de ahi que el mecanismo sea mucho
mas complejo, ya que el incremento de RL podria ser un indicador de eficiencia
inmunologica y la administracion de antioxidantes podria ser contraproducente, ya
que indirectamente se estaria fortaleciendo a las bacterias patégenas que
participan en la EP.

Asi mismo, se observd una mayor frecuencia en los niveles bajos de los
antioxidantes totales en los AM con EP severa coincidiendo con lo reportado en la
literatura, ya que los antioxidantes totales juegan un papel importante en la
homeostasis contrarrestando a los RL, justificandose asi una disminucion de los
mismos. %2

Del andlisis de riesgos univariado se demostré que el factor de riesgo mas
importante para la mayor Extensién de EP, es la edad (270 afios), en cambio el
tener niveles bajos de la enzima glutatién peroxidasa (s5.500) tiene tendencia a
ser factor protector para la EP severa (RM<0.70, 1Cg5%=0.05-1.0 y p>0.05). No
obstante, estos resultados no son concluyentes, debido a la limitacion en el
tamafio de la muestra aunado a que no hay evidencias cientificas que
fundamenten este hallazgo.

Del analisis de riesgos univariado se demostré que el factor de riesgo mas
importante para la mayor Severidad de EP, es la edad (270 afios), asi mismo el
sexo femenino presenté tendencia a ser factor de riesgo en este componente de la
EP y no para la extension.

Por otro lado el tabagquismo, resulté ser un mayor factor de riesgo para la
severidad de la EP, que para la extension de la misma.

Los resultados del presente estudio sugieren que no se modifican los niveles de
los marcadores bioldgicos para EOx, lo cual como se sefalé anteriormente
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aparentemente es contrario a la hip6tesis, sin embargo estos hallazgos pueden
deberse al tipo de marcadores biologicos que fueron utilizados (lipoperéxidos), ya
que algunas investigaciones recientes han utilizado el 6xido nitrico como marcador
biolégico para EOx, el cual es obtenido directamente del fluido crevicular gingival;
por lo que infenmos que a pesar de que el sistema estomatognatico es
considerado como parte de todo el organismo, ciertas alteraciones que o afectan,
como es el caso de la EP, no se expresan a nivel sistémico, motivo por el cual el
EOx que ocurre en la EP es meramente local y no sistémico, por lo que no se
puede evaluar mediante muestras séricas.

También es importante resaltar que el mecanismo de accion del EOx en la EP, no
es un proceso estable que se pueda predecir, debido a las interacciones
bioquimicas que hacen de él una condicién muy compleja en la que intervienen
distintos factores. Pues resuita dificil de comprender que las mismas sustancias
que genera el organismo como mecanismo de defensa contra los agentes
patégenos, puedan liegar a causar un dafio tisular propio importante. Por ellio es
necesario conocer las funciones fundamentales de los RL en el organismo para
que no sean juzgados como dafinos de manera generalizada.

Finalmente es importante sefalar que aunque los resultados de esta investigacién
no son concluyentes debido a las limitaciones en el tamano de la muestra y las
técnicas usadas para medir el EOx, los hallazgos del estudio abren la pauta para
entender a 'a EP no sélo en términos infecciosos-higiénicos, sino como una
alteracion en la que intervienen mecanismos bioquimicos complejos relacionados
con el EOx. Asi mismo, este enfoque cientifico puede ser de gran utilidad para
proporcionar tratamientos (como los antioxidantes vitaminicos) que complementen
la terapéutica convencional de la EP.
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X. CONCLUSIONES

HIPOTESIS

Considerando las evidencias cientificas respecto a la relacién del EOx con el
proceso inflamatorio crénico detectado en pacientes con DM tipo 2, suponemos
que los sujetos con dicha enfermedad presentardn mayor EOx, y por consiguiente

mayor severidad y extensién de EP, que los sujetos sanos.

CONCLUSION

o Los resultados del estudio nos sugieren que no se modifican los niveles de
los marcadores biologicos para EOx en los AM con EP, sin embargo, estos
hallazgos pueden deberse al tipo de marcadores biolégicos usados, asi

como a las limitaciones en el tamano de la muestra.

HIPOTESIS

Debido a que la EP es una alteracién en la que intervienen diferentes factores
etiolégicos de acuerdo a lo reportado por la literatura cientifica, suponemos que
los principales factores de riesgo asociados a EP seran: edad, sex0 femenino,

mala higiene oral, tabaquismo y caries.

CONCLUSIONES

s El factor de niesgo mas importante para la mayor extensién de EP, es la
edad (=70 afnos).

» El factor de riesgo mas importante para la mayor Severidad de EP, es la
edad (270 anos), asi mismo el sexo femenino present6é tendencia a ser

factor de riesgo en este componente de la EP y no para la extension.
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Xl

PERSPECTIVAS

Es conveniente continuar con esta linea de investigacion, incrementando el
tamafio de la muestra poblacional, para que los resuitados puedan
considerarse como concluyentes y con validez epidemiologica.

Las investigaciones cientificas realizadas al respecto, han utilizado el 6xido
nitrico in situ como marcador biolégico para EOx, por lo que se sugiere la
inclusién de esta técnica para evaluar el EOx en la EP.

Debido a lo reciente y controversial de esta tematica es conveniente
continuar con este tipo de investigaciones, ya que los estudios realizados al
respecto no han sido determinantes debido a diversos motivos (limitaciones
en el tamafo de la muestra, diferencias en las técnicas empleadas, falta de
seguimiento, etc.)
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Xil.1. ANEXO 1

; Q?” FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES *ZARAGOZA*

UNIDAD DE INVESTIGACION EN GERONTOLOGIA

S INSTRUCCIONES para el llenado del
CUESTIONARIO DE FACTORES DE RIESGO PRO-OXIDANTES

El encuestador debera llenar previamente los datos de informacién general que ya se
conozcan,

Liene los datos que se le solicitan sin dejar ninguna pregunta sin contestar.

En la INFORMACION GENERAL anote la facha de nacimiento siguiendo el formato
dia/mes/aiio.

En las preguntas donde encuentre un cuadrado. marque con una X |a opcién elegida.
En las preguntas donde e ncuentre una linea continua, conteste con letra legible lo
que se le pide.

En ol apartado de ASPECTOS DE SALUD. cuando las respuestas sean NO, pase a la
pregunta gue se le indica para continuar con la encuesta.

En |a pregunta 18, anote el nombro de lodos Jos medicamentos que esta tomando, si
fueron indicados por el médico o es automedicacion, la dosis y el tiempo que lleva
tomandolos. '

Enla pregunta 17 se considera fumador pasivo cuando ha estado cerca de un familiar
que fuma cotidianamente, por io que debe poner i1na X en la opcién seleccionada.

En fa pregunta 20B poner una X en la opcidn correspondiente, pudiendo ser mas de
una.
£n las opciones de las preguntas 21 y 22 no olvide indicar cuantos dias a la semana,
el total de horas/dia y los anos que ha praclicado la actividad seftalada, poniendo en el

paréntesis el nimero promedio de la actividad.
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FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES *ZARAGOZA"*
UNIDAD DE INVESTIGACION EN GERONTOLOGIA

Clave:
Cuestionario de factores de riesgo pro-oxidantes
1. INFORMACION GENERAL
Nombre(s) Apellido Patemo Apellido Materno
1. Fecha de nacimiento Edad:
2.sexoM[ | F[] ~ 3. Lugar de nacimiento:
4. Estado Civil: 5. Religion:

6. Lugar de residencia en los Ultimos 5 afios:

Urbano |:| Suburbano |:| Rural |:| Cd. de México D
Especifique el lugar:

¢ Desde hace cuanto tiempo vive ahi? afnos.

7. Escolaridad (Especificar lugar)

- Ninguna D Otros .
- Sabe leer y escribir Especificar

Primana completa o incompleta
Secundaria coripleta o incompleta
Bachillerato completo o incompleto
Carrera técnica completa o incompleta

Estudios de licenciatura incompletos

I I I | A

Estudios de hcenciatura completos

8. Ocupacion(es) anterior(es):

Por mas de 5 afios
9. Ocupacion(es) actual(es):

Por mas de 2 anos
10. ;Con quién vive?

D Soio
D Esposo(a)
D Hijo(a)(s)
[] Nieto(a)(s)
- D Otros familiares. Especitique:
[] Amigos

- D Otros. Especifique:




VALDEZ PENAGOS AG.

11. ;Con cuantas personas vive?:

Il. ASPECTOS SOCIOECONOMICOS
12. Fuentes de ingreso econdémico:
a) [ ] Auntrabaja

b) D Apoyo del ecposo(a)

c) [ ] Pension de jubilacion

d) [_] Pension de invalidez

e) [:‘ Pension de viudez

) Apoyo familiar
g) Otros

13. Ingreso econémico mensual: $

Hl. ASPECTOS DE SALUD

14. Tiene alguna enfermedad(es) actualmente Sl D NO D
Si su respuesta es NO., pase a{a pregunta 16.
15. Si su respuesta fue St, ;que enfermedad(es) tiene?
- DDiabetes mellitus
- DHipertensio’n artenat
- [ “]cardiopatia
- DTraslornos articulares
- DOtros. Especifique

16. ;Toma algin medicamento? (Considerar laxantes, antiacidos, vitaminicos
especificos, homeopaticos y herbolaria)

Medicamento Indicado para Dosis Indicado por Tiempo de .
administracion

’_

-2
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V. HABITOS Y EJERCICIO
17. ¢ Ha fumado? sil] nol]

Actualmente En el pasado

Nuamero de cigarrillos

Tiempo de consumo

Fumador pasivo

18. Si ya no fuma, ¢cuanto hace que dejé de fumar? afos.
19._Ingesta de bebidas con cafeina. SID NOD
Actualmente En el pasado
Tazas o vasos|Afos de Tazas o vasos al | Aflos de
aldia consumo dia consumo

Café de grano

Café soluble

Café descafeinado

Té negro

Otros tés.
Especifique

Refrescos de cola

20. Ingesta de bebidas alcohélicas. si[_] No[]

A) Frecuencia y cantidad de bebida. Anotar numero de copas

Actualmente En el pasado

1 vez al mes o menos

2 a4 veces al mes

2 a4 veces por semana

Diario

B) Tipo de bebida.

Tipo de bebida Actualmente En el pasado

Brandy

Alcohol at 95%

Ron

| Tequila

Cerveza

Pulque

Vino tinto

Vino blanco

Otros:
Especifique
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21. Ejercicio y aclividades fisicas.

Actualmente En el pasado
Ejercicio Dlas/semana Horas/dia Afios Dias/semana Horas/dia Afos

Caminar:
Km. ( )
Correr:
Km.( )
Gimnasia
Yoga
Natacion
Baile de
salon

Baile
regional
Otros.
Especifique

22 Actividades en el hogar.

Actualmente En el pasado
Actividad Dias/semana Horas/dia Afos Dlas/semana | Horas/dia Ahos

Subir y bajar escalones
{ ) escalones

Barrer

Trapear

Sacudir

Tender camas

Lavar trastos

Tender ropa

Cortar feha

Podas pasto

Acarrear agua

Preparar alimentos

Cuidar animales

Ir de compras.

Numero de cuadras
que camina { )
Lievar y/o traer a los
nietos de la escuela.
Numero de cuadras
que camina ( ) ) — i
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23. ;Cuantas horas duerme al dia (dia y noche) en el vitimo afio?
De dia: De noche:

OBSERVACIONES:

GRACIAS POR SU COOPERACION.

Encuestador;

Supervisor:

Fecha de aplicacion: (dia/mes/ario)
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