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1. RESUMEN

Antecedentes: La periodontitis es una alteracion bucodental que incrementa el dafio y pérdida del
tejido de sostén del 6rgano dentario, por diversas interacciones entre bacterias patdgenas
anaerobias que colonizan la cavidad oral y la respuesta inmune del huésped, esta relacionada con
la acumulacion de placa dentobacteriana y célculo dentario, su incidencia es significativamente
mas alta durante la vejez y esta relacionada con enfermedades cronicas como la diabetes mellitus
2. Recientemente se ha vinculado a la periodontitis con alteraciones bioquimicas sistémicas, tales
como el estrés oxidativo, el proceso inflamatorio crénico y la dislipidemia. Por tal motivo se ha
sugerido que los sujetos con enfermedad periodontal cursan con niveles séricos mas altos de
lipoperoxidos, de proteina C reactiva, de triglicéridos, de lipoproteinas de baja densidad y con
niveles méas bajos de lipoproteinas de alta densidad, que los que no la padecen, no obstante las
evidencias cientificas son escasas e inconsistentes, de ahi la relevancia del presente estudio.
Objetivo: Determinar el papel de la diabetes mellitus, el estrés oxidativo, el proceso inflamatorio
cronico y dislipidemia como factores de riesgo independientes de periodontitis cronica en una
poblacién de.

Métodos: Se realiz6 un estudio observacional, prolectivo, transversal y comparativo en dos grupos
de sujetos, 33 adultos mayores sanos con edad promedio de 68+5 afios y 33 ancianos con
diagnéstico clinico de diabetes mellitus 2 con edad promedio de 63+1 afios sin importar el género
ni lugar de residencia. A todos los participantes se les realizaron el indice de extension y severidad
y el indice de higiene oral simplificado; se les realiz6 la quimica sanguinea y la medicion de la
proteina C reactiva, también se les determinaron los marcadores de estrés oxidativo:
lipoperoxidos, superoxido dismutasa, glutation peroxidasa y capacidad antioxidante total sérica.
Los datos fueron analizados a través de medidas descriptivas, medias, desviacion estandar, prueba
t de Student y x*, regresion lineal multiple y andlisis univariado de riesgos, con un nivel de
confianza al 95%, con el paguete estadistico SPSS V. 10.0.

Resultados: Encontramos que la extensién, severidad y el indice de higiene son ligeramente mas
altos en los sujetos diabéticos, aunque la diferencia no es estadisticamente significativa. En cuanto
a la glucosa y proteina C reactiva fueron estadisticamente significativos en los adultos mayores con
diabetes mellitus (p<0.05), mientras que en lipidos y marcadores de estrés, no hubo diferencia. Al
estratificar los grupos por diagndstico de periodontitis y diabetes, observamos que los pardmetros
bucales indice de higiene oral, extensidén y severidad son mas altos en los adultos mayores con
periodontitis de ambos grupos, aunque la diferencia es solo significativa para la extension;
respecto a la dislipidemia no hubo diferencia; en relacion al estrés oxidativo, la actividad de la
glutation peroxidasa es significativamente mayor en los sujetos sanos sin periodontitis (p<0.05),
sin embargo en los demas parametros no hubo diferencias. Los porcentajes de sujetos con los
pardmetros fuera de los valores de corte tenemos que la frecuencia de Ila severidad y el IHOS
elevados son significativamente mayores en los sujetos que presentaron periodontitis (p<0.05) en
ambos grupos, sin embargo en los marcadores de dislipidemia y de estrés oxidativo no hay
diferencias significativas por padecer o no periodontitis. Respecto a los factores de riesgo para la
enfermedad periodontal, tuvieron una tendencia la proteina C reactiva positiva y el ser diabético,
mientras que la dislipidemia y marcadores de estrés no fueron riesgo.

Conclusion: No se ven alteraciones de los niveles séricos de lipidos, proteina C reactiva, ni en los
marcadores del estrés oxidativo en los adultos mayores por presentar o no periodontitis.
Presentaron cierta tendencia para ser factor de riesgo tanto para la extension como para la
severidad de la periodontitis tener la proteina C reactiva positiva y el ser diabético.
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PC

EP
DM
Eox
PIC
PCR
AM

IL
FNT-a
AGE’s
RI
PDB
PMN
LPS
RL
uv
ERO’s
ERN's
SOD
CAT
GPx
LDL
HDL
ISE
IHOS
EDTA
MDA
TBA
TMP
ANOVA
RM

IC

2. ABREVIATURAS

Periodontitis Cronica
Enfermedad Periodontal
Diabetes Mellitus

Estrés Oxidativo

Procesio Inflamatorio Crénico
Proteina C Reactiva

Adultos Mayores

Interleucinas

Factor de necrosis tumoral alfa
Productos de Glucosilacién Avanzada
Resistencia a la insulina

Placa Dentobacteriana
Polimorfonucleares
Lipopolisacéaridos

Radicales libres

Ultra Violeta

Especies Reactivas de Oxigeno
Especies Reactivas de Nitrégeno
Superoxido Dismutasa

Catalasa

Glutation Peroxidasa

Proteinas de baja densidad
Proteinas de alta densidad
indice de Severidad y Extension
indice de Higiene Oral Simplificado
Acido Etilendiamintetracético
Malonaldehido

Acido Tiobarbitdrico
Tetrametoxipropeno

Andlisis de varianza

Raz6n de Momios

Intervalo de Confianza
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3. INTRODUCCION

La periodontitis cronica (PC) es una alteracién bucodental que incrementa el dafio y
pérdida del tejido de sostén del 6rgano dentario, (ligamento periodontal, cemento radicular, hueso
alveolar y tejidos blandos); como resultado de complejas interacciones entre bacterias patégenas
anaerobias que colonizan la cavidad oral y la respuesta inmune del huésped. La enfermedad
periodontal (EP) esta relacionada con la acumulacion de placa dentobacteriana y calculo dentario
y su incidencia es significativamente mas alta durante la vejez, debido a que durante el
envejecimiento existe una disminucion relativa de la capacidad de respuesta homeostatica, a causa
de los cambios bioldgicos, psicolégicos y sociales propiciados por alteraciones inherentes a la edad
y al desgaste acumulado ante los retos que enfrenta el organismo, lo cual lo hace mas susceptible

a padecer enfermedades.

Durante el envejecimiento la cavidad oral presenta cambios en el periodonto, el tejido
gingival se adelgaza y disminuye la queratinizacion, el grosor del cemento radicular aumenta sobre
todo en el tercio apical, disminuye el trabeculado 6seo y se presenta una tendencia a la recesion y
atrofia gingival, incrementando la vulnerabilidad para las enfermedad periodontal, la cual puede
verse complicada por la presencia de enfermedades cronico degenerativas, entre las que destaca
la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), siendo la patologia sistémica méas frecuentemente asociada con

dicha enfermedad.

Por otro lado, la periodontitis se ha vinculado con alteraciones bioquimicas sistémicas,
tales como el estrés oxidativo (EOx), el proceso inflamatorio crénico (PIC) y la dislipidemia. En
este sentido, se ha reportado que los sujetos con EP cursan con niveles séricos altos de
lipoperoxidos, de proteina C reactiva (PCR), de triglicéridos, de lipoproteinas de baja densidad y
con niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad, no obstante las evidencias cientificas son

escasas e inconsistentes, de ahi la relevancia del presente estudio.
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4. MARCO TEORICO

Durante el ciclo vital humano se presentan cuatro fases bien definidas; la etapa de
desarrollo, que se inicia desde la concepcidn y culmina en promedio alrededor de los 25 anos de
edad, durante la cual se alcanza el nivel estructural y funcional éptimo del organismo; la fase de la
madurez después de los 25 anos y termina alrededor de la cuarta década (44 afos), en la que se
consolida estructural y funcionalmente el organismo; la etapa del envejecimiento que comienza en
la cuarta década vy finaliza con la muerte, su inicio y caracteristicas son individualizadas, esta fase
abarca desde los 45 hasta los 80 afos y la etapa de longevidad maxima potencial que abarca
desde los 81 hasta los 130 afios, en la cual se presenta atrofia y disminucidn fisioldgica gradual en

todos los tejidos y 6rganos.’

El envejecimiento es un proceso gradual e individualizado que se presenta en todos los
seres vivos, se caracteriza por ser irreversible y se acompafa de cambios morfoldgicos y
fisioldgicos que incrementan la vulnerabilidad del organismo a desarrollar enfermedades lo que

tiene repercusiones en la funcionalidad de los ancianos y afecta su calidad de vida.

Su estudio se ha convertido en prioridad en el ambito médico a nivel mundial a través de la
geriatria. En este sentido, recientemente la odontogerontologia surge como una disciplina
emergente dada la necesidad de estudiar y comprender el proceso de envejecimiento y sus
repercusiones en la salud bucodental y calidad de vida de las personas adultas mayores es en este

enfoque en donde se enmarca la presente investigacion.

La periodontitis y la DM2 son enfermedades de alta prevalencia durante la vejez, se ha
reportado que ambas cursan con un proceso inflamatorio aunado a EOx y dislipidemia. De ahi que
la finalidad del presente estudio fue determinar la relacion de la DM2, el EOx, el proceso

inflamatorio y la dislipidemia como factores de riesgo de EP en una poblacion de adultos mayores.

Por tal motivo, se presenta a continuacion la informacion tedrica relevante sobre el

envejecimiento, la transicion demografica y epidemioldgica, los cambios bucodentales vinculados
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con el envejecimiento, los aspectos bioquimicos vy fisiopatoldgicos de la EP, la DM2, el EOx, la
inflamacion vy la dislipidemia con el fin de precisar el problema y la hipdtesis de la investigacion.

4.1 ENVEJECIMIENTO

El envejecimiento es un proceso complejo y multifactorial por lo que han surgido diversas
teorias para tratar de explicarlo, asi como diferentes definiciones, para nuestros propdsitos o
definimos como un proceso gradual y adaptativo caracterizado por una disminucion relativa de la
respuesta homeostatica debida a las modificaciones morfoldgicas, fisioldgicas, bioquimicas,
psicoldgicas y sociales, propiciadas por los cambios inherentes a la edad y al desgaste acumulado
ante los retos que enfrenta el organismo a lo largo de la historia del individuo en un ambiente

determinado.?

Los cambios bioldgicos que caracterizan el envejecimiento en términos generales se
presentan a partir de la quinta década de la vida, pero es un proceso que es precedido por dos
etapas, la etapa de desarrollo que se da desde el nacimiento hasta los 24 afos y la de madurez
que inicia a los 25 afos y termina a los 44 afios aproximadamente y da paso al inicio del
envejecimiento, en el cual disminuye la eficiencia de las funciones del organismo, esta etapa
continda (no en todos los casos) con la etapa de longevidad maxima potencial que va desde los 80
anos hasta los 130, que es la edad maxima calculada para el ser humano. Sin embargo por
consenso internacional, para unificar criterios y por cuestiones de indole social en los paises en
vias de desarrollo, como es el caso de México se considera adulto mayor a las personas de 60
afos y mas, aunque como ya se menciond previamente el envejecimiento bioldgico inicia
alrededor de los 45 afios y es consecuencia de la interaccion de factores genéticos, ambientales y
de los estilos de vida.!*

El envejecimiento es un proceso que se caracteriza por:

Ser individualizado

o Ser multifactorial, dependiendo de elementos genéticos, ambientales y de estilo de
vida.

o Presentar cambios en la composicidon bioquimica de los tejidos.

o Propiciar decremento de la capacidad fisioldgica

. Incrementar la susceptibilidad y vulnerabilidad a la enfermedad.”
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El considerar todas o alguna de estas caracteristicas del envejecimiento es
importante, ya que en el estudio de la biogerontologia es primordial apreciar de manera integral
todos los cambios que implica este proceso, entender que es multifactorial y complejo para asi ser
capaces de desarrollar conocimientos Utiles para la comprension y el manejo de los padecimientos
en este grupo poblacional tan importante, ademas de que dados los cambios epidemioldgicos y
demograficos en el mundo, la atencién a este grupo de edad es un de los principales retos, en

nuestro tiempo y a futuro.

En este sentido, México cursa actualmente por una fase avanzada de transicion
demografica, ya que las tasas de mortalidad y natalidad son bajas, lo que ha propiciado el
incremento de la poblacién mayor en relacidon a la poblacion general, y el promedio de vida en
nuestro pais es de 74.6 anos. De igual forma, se ha observado que en las Ultimas décadas se
experimenta un aumento significativo de la poblacion anciana, ya que en 1990 eran 4,988,158 AM
(6.1% de la poblacién) en el afio 2005 eran 8,364, 334 (8.1%) y se tiene proyectado que para el
2025 seran en 12.4% de la poblacién (17,512,000) y para el 2050 el 24.3% es decir 35.7 millones
de AM (cuadro 4.1.1.), lo cual implica que nuestro pais debe prepararse para poder atender las
necesidades de este grupo poblacional. *8

Cuadro 3.1.1 Poblacion de mayores de 60 anos en México.

Afo  Poblacion Total Mayores de 60 afios Porcentaje
(%)
1950 25,791,017 1,419,685 5.5
1970 48,225,238 2,709,238 5.6
1990 81,225,238 4,988,158 6.1
1995 91,158,290 5,969,643 6.5
2000 97,014,867 7,090,873 7.3
2005 103, 263, 388 8,364, 334 8.1
2025%* 141,225,806 17,512,000 12.4
2050%* 146,971,050 35,713,967 24.3

*Proyecciones. Fuente: INEGI, 2006
El envejecimiento que se esta dando a nivel mundial y en nuestro pais, repercute en las
tasas de mortalidad y morbilidad de la poblacién. En México hasta 1970 las principales causas de

muerte eran las enfermedades infecciosas, que han sido sustituidas por las cronico-degenerativas,
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de ahi que se sefiale que el pais esta cursando por una transicion epidemioldgica, aunque en
realidad no se han resuelto las enfermedades infectocontagiosas cuando ya se tienen las crénico-

degenerativas, por lo que se sefiala que estamos ante una trampa epidemioldgica. °

En el caso de la mortalidad en México y de manera particular en poblacion de 65 afios o
mas, se encuentran los padecimientos cardiacos, la DM y la enfermedad cerebrovascular. Mientras
que entre la primeras causas de morbilidad figura la hipertensién arterial, con una prevalencia de
mas del 50% en sujetos mayores de 50 afos y la diabetes con una magnitud de mas del 20% a
partir de los 60 anos, estas patologias propician frecuentemente limitaciones fisicas en los AM,
que repercuten en su calidad de vida; por esto es muy importante el prevenirlas, diagnosticarlas y

tratarlas oportunamente. %!

4.1.1. CAMBIOS BIOLOGICOS BUCODENTALES VINCULADOS CON EL ENVEJECIMIENTO

La cavidad oral, al igual que todo el organismo, con el envejecimiento presenta cambios y
transformaciones en sus estructuras y tejidos.

En las comisuras labiales se presenta la queilitis angular, producida en la mayoria de los
casos por la Candida albicans, por disminucion de la vitalidad tisular de la piel y también por la
disminucion de la distancia vertical por la falta de dientes y dentaduras mal adaptadas. (Figura
41.1.)8%

En la mucosa bucal se presenta un adelgazamiento y atrofia del epitelio, presencia de
lesiones erosivo-ulcerativas, atrofia del dorso lingual, incremento en la queratinizacién, disminucion
de los capilares, asi como del niUmero de terminaciones nerviosas y de los corpusculos gustativos,
ademas presencia de varices sublinguales y pigmentaciones melanicas. La atrofia del epitelio
lingual genera cambios en el sentido del gusto, lo cual provoca cambios en la preferencia
alimenticia y en los habitos dietéticos de los ancianos, quienes orientan sus gustos hacia alimentos
dulces y cariogénicos. Las disfunciones del sentido del gusto pueden afectar el proceso digestivo
en cualquiera de sus etapas, asi mismo, la percepcion de sabores puede verse afectado por
enfermedades sistémicas, tales como neuropatias, ansiedad, infecciones respiratorias, entre otras;
también durante la etapa del climaterio, por medicamentos como cardiorreguladores,
antidepresivos, tranquilizantes, antihistaminicos y otros, la higiene oral inadecuada, alcoholismo,

tabaquismo y por el envejecimiento per se.®!?
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En los dérganos dentarios se observa obscurecimiento dental, atricion, fracturas, lineas
coronarias secundarias a bruxismo, y tendencia a caries radicular. Ademas de un incremento en la
pérdida de dientes en los AM, sin embargo no puede afirmarse que el envejecer cause edentulismo

o el perder érganos dentarios sea inherente a la edad. (Figura 4.1.2.) 8

En el periodonto, el tejido gingival se adelgaza y disminuye la queratinizacion, el grosor del
cemento radicular aumenta sobre todo en el tercio apical, disminuye el trabeculado 6seo y se
presenta una tendencia a la recesion y atrofia gingival, incrementando la vulnerabilidad para la
enfermedad periodontal. (Figura 4.1.3) Se ha demostrado que a mayor nimero de afios, mayores
son las cifras de prevalencia de gingivitis y periodontitis, 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, sarro, alcohol, tabaco, caries, enfermedades sistémicas como la DM, entre
otras) especialmente porque a los ancianos suele dificultarseles el control de la placa bacteriana.'*

En la lengua se pueden presentar lesiones erosivas, grietas y fisuras asi como un
alisamiento de la misma, alteraciénes en el ciclo de regeneracion celular por influencia sistémica
como en la desnutricién, alteraciones metabdlicas y radiacion. El resultado de dichas alteraciones
son la disgeusia, disfagia, menor poder de regeneracion de los tejidos orales, ademas de una
mayor vulnerabilidad a las infecciones de microorganismos oportunistas, tales como la Candida

albicans. (Figura 4.1.4.) %1%13

En las glandulas salivales se produce una disminucion en la cantidad de saliva (hiposalia)
y suele conformarse mas mucosa que serosa. Las glandulas salivales sufren cambios profundos ya
que la saliva es afectada en cantidad y calidad. Se ha demostrado que la cantidad de saliva, tanto
la que se produce por estimulacion como la que se secreta espontaneamente disminuye
notablemente y en promedio sdlo alcanza la tercera parte de la que se produce en la juventud,
(de 1 1.5L al dia en la juventud a solo 0.5L en la vejez). Se presenta reduccién en el volumen del
parénquima glandular como resultado de la disminucion del tejido acinar y un incremento en el
didmetro de los conductillos. Existe ademas degeneracién con hialinizaciéon y un incremento del
infiltrado inflamatorio que incrementan la posibilidad de adhesiones y obstruccion del sistema
salival. La calidad de saliva se afecta de manera importante ya que es mas viscosa y muestra un

decremento de hasta un 75% en su actividad enzimatica, existe disminucidon en su contenido de

8
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ptialina, por lo que la digestion de los almidones es deficiente, como consecuencia de esto, se
afecta la absorcién de los alimentos y se genera malnutricién y problemas digestivos, en general el
adulto mayor se hace mas propenso a adquirir enfermedades digestuivas.

También se dan cambios en la capacidad masticatoria y deglucién de los ancianos, dado
que los cambios en la masa muscular disminuyen la capacidad masticatoria, asi como la frecuencia
en la deglucién. Estas actividades se ven ademas deterioradas en personas que han perdido

dientes o que utilizan aparatos protésicos mal adaptados.®

Figura 4.1.1.Caracteristicas de las comisuras labiales en paciente adulto mayor. Presencia de
Queilitis angular.




Rosado Pérez A.

Fig. 4.1.2. Cavidad oral de un paciente geridtrico. Caracteristicas de los 6rganos dentales Se

observa obscurecimiento dental, desgaste por bruxismo y caries radicular.

10
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Fig. 4.1.3 Tejido periodontal de un adulto mayor. Se observa adelgazamiento y recesion gingival.

11
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Fig. 4.1.4. Lengua de paciente adulto mayor. Se observa hiposalia, grietas, fisuras y
alisamiento lingual.

12
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4.2. DIABETES MELLITUS

La DM es una enfermedad sistémica, cronica degenerativa, de caracter heterogéneo con
grados variables de predisposicion hereditaria y con participacion de diversos factores ambientales,
que se caracteriza por hiperglucemia crénica debido a la deficiencia en la produccion o accién de la
insulina, lo que afecta al metabolismo intermedio de los carbohidratos, proteinas y grasas, ademas
de presentar inflamacion cronica como consecuencia de una respuesta inmune incrementada ante
compuestos que son resultado de reacciones cruzadas entre la glucosa en exceso y las proteinas,
que a largo plazo se asocia con dafo, disfuncidn y falla de varios 6rganos como son el cerebro, los

ojos, rifiones, nervios, corazon y vasos sanguineos. >

Se le ha clasificado como tipo 1, en la cual la mayoria de los casos se deben principalmente
a la destruccion de las células beta de los islotes del pancreas, lo cual provoca el cese en la
produccién de la insulina y consecuentemente la hiperglucemia cronica, la cual se corrige con la
administracion de insulina, por lo que igual se ha denominado DM dependiente de insulina, y en
DM tipo 2, en la que existe una capacidad residual de secrecion de insulina pero los niveles no
superan la resistencia que existe en los tejidos, por lo cual se manifiesta la hiperglucemia, este
tipo de diabetes se inicia durante la etapa adulta y su incidencia se incrementa notablemente

durante la vejez.”

Es una enfermedad de alta prevalencia en la poblacién mexicana, la Encuesta Nacional de
Salud (ENSA) 2006 detecté una prevalencia de 7% en adultos de 20 afios y mas, con mayor
prevalencia entre los sujetos de 50 a 59 afos (13.5%) y a partir de la sexta década la prevalencia
es mayor (19.2%), 21.3% en mujeres y 16.8% en hombres. Ademas en el 2001 la DM 2 fue
reportada como la primera causa de muerte en la poblacién general, se ha sefialado como la causa
mas importante de amputacion de miembros inferiores de origen no traumatico asi como de otras
complicaciones como retinopatia e insuficiencia renal, siendo generadora de costos econdmicos
altos asociados al tratamiento y las complicaciones. 11>

En este sentido, la hiperglucemia cronica caracteristica de esta enfermedad ha sido
sefialada como la principal causa del desarrollo de las complicaciones a través de mecanismos

como son el proceso inflamatorio crénico (PIC) y el EOx. */

13
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La inflamacidn cronica en la diabetes mellitus se ha propuesto como consecuencia de la
actividad endocrina del tejido adiposo y como la respuesta inmune incrementada ante compuestos
que son resultado de reacciones cruzadas entre la glucosa en exceso y las proteinas. Este
entrecruzamiento de biomoléculas causado por los niveles de glucosa elevados permanentes
genera los productos finales de glucosilacion avanzada, conocidas como AGE s (por sus siglas en
inglés Advanced Glucosylated End Products) las cuales son moléculas grandes que afectan la
actividad bioldgica de las proteinas, por medio de tres mecanismos generales: la modificacion de
proteinas extracelulares (de bajo recambio), alteraciones de proteinas intracelulares y el
desencadenamiento de procesos intracelulares por unién a receptores extracelulares. Al respecto,
los AGE’s son desconocidos por las células efectoras de la respuesta inmune, por lo que se monta
una respuesta contra ellas activandose diversos tipos celulares, liberandose citocinas
proinflamatorias (FNT-a, IL-1B e IL-6) y agentes quimiotacticos, los cuales a su vez inducen la
liberacidén hepatica de proteinas de fase aguda, como la proteina C reactiva, la cual se ha asociado

con el desarrollo y las complicaciones de la DM2, 182>

En cuanto al tejido adiposo, recientemente se ha sefalado que ademas de actuar como
reserva energética es una glandula endocrina de actividad intensa que regula e interviene en una
gran cantidad de procesos a diferentes niveles en el organismo. Se ha demostrado que esta en
constante comunicacion con otros sistemas incluyendo al sistema nervioso central, el sistema
inmune y el cardiovascular, ya que produce una gran variedad de sustancias entre las que se
encuentran hormonas, citocinas, factores de crecimiento, enzimas, factores del complemento,
proteinas de matriz, ante las cuales el adipocito es capaz de responder ya que expresa receptores
para la mayoria de ellas. De entre las citocinas que sintetiza y libera estan las citocinas
proinflamatorias IL-6 y FNT-q, las cuales ademas de activar a las células inmunes favorecen la
resistencia a la insulina (RI), por lo cual se ha propuesto que el estado proinflamatorio asociado a
la obesidad es el vinculo entre ésta y el desarrollo de la DM, en variados estudios se ha detectado
que los niveles elevados de estas citocinas, asi como de la PCR son factores de riesgo para el
desarrollo de DM, y una vez instalada la enfermedad, para sus complicaciones, como son las

cardiopatias, neuropatias, retinopatias, neuropatias y la EP.}%*%
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4.3. PERIODONTITIS CRONICA

La periodontitis es un padecimiento de tipo inflamatorio que incrementa el dafio de los
tejidos de sostén del diente, su incidencia se incrementa durante el envejecimiento dado los

cambios morfofisioldgicos asociados a esta etapa de la vida. %

Los tejidos de soporte del diente, conocidos colectivamente como periodonto, estan
compuestos por encias, ligamento periodontal, cemento, hueso de soporte y hueso alveolar, éstos
tejidos estan organizados de forma que puedan realizar las funciones de insercion del diente,
resistir fuerzas de masticacion, habla y deglucién, compensar los cambios estructurales
relacionados con el desgaste y envejecimiento a través de regeneracion, ademas de defender

contra las influencias nocivas del ambiente externo que se presentan en la boca. **

La encia sana es de color rosa salmén, ocupa el espacio de contacto de los dientes, termina
en sentido coronario a manera de filo de cuchillo, tiene una consistencia firme, sin sangrado, ni
acumulacion de placa dentobacteriana (PDB), aunque sin que sea patoldgico puede presentar una
ligera acumulacién de placa dentomicrobuana, que histolégicamente se va a presentar como una
inflamacién leve que no implica dafio tisular.(Fig. 4.3.1) %%

Se sabe que la cavidad bucal es una estructura séptica, en la que se han aislado mas de
500 especies bacterianas distintas, que se acumulan en la estructura dentaria en forma de placa
dental y que si ademas existe una mala higiene oral pueden infiltrarse en el surco gingival
provocando enfermedades de la gingiva, la mas comdn es la gingivitis que en muchos casos

avanza a periodontitis. (Fig. 4.3.2) 2%

La EP se ha definido como una alteracion inflamatoria cronica, multifactorial que
incrementa el dafio y pérdida del tejido de sostén del drgano dentario, como resultado de
complejas interacciones entre bacterias patdgenas anaerobias que colonizan la cavidad oral y la
respuesta inmune del huésped. (Fig 4.3.3) Esta constituida dentro de un grupo de enfermedades
infecciosas cuyo agente etioldgico principal son los microorganismos de la PDB que colonizan el

surco gingivodental. 33!
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Fig. 4.3.1. Encia sana.

Presenta color, forma y consistencia adecuadas.

Rosado Pérez A.
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Fig. 4.3.2. Encia que presenta inflamacion leve,

recesion gingival e higiene oral deficiente
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Fig. 4.3.3. Encia con enfermedad periodontal Se observa sangrado, inflamacion presencia de

placa dentobacteriana y calculo dental ademas bolsas periodontales.
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La prevalencia de la EP en la poblacién mundial en general es alta, se calcula que el 40%
de los mayores de 35 anos tiene periodontitis moderada, y que del 4 al 8% presenta periodontitis

1

severa.’’ Sin embargo en poblacibn mexicana no existen estudios de prevalencia de la

periodontitis, lo cual muestra la necesidad de llevar a cabo este tipo de estudios.

Los principales factores etiolégicos de la EP son los microorganismos gram negativos,
generalmente anaerobios que colonizan la cavidad oral, entre los mas frecuentes son
Actinobacillus  actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Bacteroides forsytus, Campylobacter rectus y Eikenella corrodens, los
cuales participan en la formacion y crecimiento de la bolsa periodontal, destruccién del tejido
conectivo y reabsorcion del hueso alveolar a través de mecanismos directos e indirectos. Sin
embargo, para que generen dafio es necesario que en el huésped haya condiciones de
susceptibilidad las cuales pueden depender de factores como la higiene oral, la respuesta
inmunoldgica, presentar algunos padecimientos sistémicos, la alimentacion rica en carbohidratos,

el tabaquismo, asi como la edad. 2% 2% 3932

En la fisiopatologia de la EP, la acumulacion de placa microbiana en la superficie dentaria
adyacente a los tejidos gingivales pone a las células epiteliales y de insercion en contacto con los
productos de desecho, enzimas y componentes superficiales de las bacterias colonizantes. Al
aumentar la carga bacteriana, aumenta la irritacion del tejido periodontal. Las estructuras
microbianas estimulan a las células epiteliales para que produzcan citocinas proinflamatorias y
otros mediadores quimicos de la inflamacidn; se produce entonces una respuesta inflamatoria
clasica, se da una tumefaccién de los tejidos al acumularse liquido y se genera una inflamacién

leve, la gingivitis.?* % %

En las primeras etapas, los leucocitos polimorfonucleares (PMN), neutrofilos, basofilos y
eosinofilos predominan, son atraidos por los factores quimiotacticos (citocinas y moléculas
derivadas del sistema del complemento) a la zona, junto con otros leucocitos, como monocitos,
macrdfagos y linfocitos. Los macrdfagos y los neutréfilos son probablemente los Unicos que
pueden fagocitar PMN muertos para retirarlos de la zona, esto es muy importante para el huésped,

pues los PMN sobreactivados o agonizantes son capaces de liberar sus enzimas de manera
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descontrolada, con lo cual dafian e irritan a los tejidos gingivales con lo que se da una

exacerbacion posterior de la inflamacion. * %%

Al aumentar la inflamacién, el proceso inmunitario o se inicia (si es la primera respuesta a
los antigenos) o se reinicia (respuesta tipica). Las células de Langerhans en el epitelio toman
material antigénico derivado de los microorganismos y lo transportan al tejido linfoide, donde se
produce la presentacion de los antigenos a los linfocitos. Esta presentacion tiene como resultado el
compromiso de los linfocitos que vuelven al sitio de la exposicion bacteriana; donde los linfocitos B
se transforman en plasmocitos y producen anticuerpos o linfocitos T, que desarrollan respuestas
inmunitarias de mediacién celular frente a los microorganismos patégenos. Los anticuerpos
pueden ser producidos local o sistémicamente y actian agregando o aglutinando los

microorganismos y, junto con los PMN, permiten una fagocitosis eficiente.?

En la EP, en el surco gingival se da la acumulacién de PMN, que tiene como resultado la
liberacién de muchas enzimas que ocasionan efectos perjudiciales para los tejidos del huésped y
para los microorganismos, ademas la infiltracién inmunitaria necesita espacio en el periodonto
para comenzar su funcién y deben perderse componentes estructurales con el fin de crear el
espacio fisico para los leucocitos infiltrados. Las capas epiteliales son destruidas, el epitelio se
reubica en una posicidn mas apical que da origen a la bolsa y absceso periodontal. Al extenderse
la infiltracion, se reabsorbe el hueso con el fin de dejar mas espacio para las células de defensa, se
forma entonces el tejido de granulacién muy vascularizado y lleno de plasmocitos productores de
anticuerpos, éste tejido requiere mas espacio y sus células producen enzimas degradantes de la
matriz y citocinas que directa e indirectamente degradan aun mas el tejido conectivo y el hueso. Si
no se reprime a las bacterias, continuaran generando productos perjudiciales para el periodonto, la
bolsa profundizard, el tejido de granulacién se excede, se perdera hueso y ligamento vy,

finalmente, desapareceran estructuras de sostén del diente originandose la exfoliacion. 2% 3°

Por otro lado, la periodontitis se ha relacionado con algunas patologias entre las que
destaca la DM siendo la asociada mas frecuentemente a la EP, se ha propuesto una relacion
sinérgica entre ellas; ademas diversos estudios indican que la EP es mas prevalerte, severa y

frecuente en el envejecimiento. 2% %3
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Como ya se ha mencionado, la periodontitis es un proceso inflamatorio producido por los
lipopolisacaridos (LPS) de las bacterias de la PDB, que forman un infiltrado inflamatorio compuesto
por diferentes tipos de células y sus productos como las de citocinas proinflamatorias, las cuales
tienen variados efectos sobre el organismo, incluida la inflamaciéon sistémica, la liberacion de
radicales libres (RL) que a su vez pueden propiciar EOx, e incluso se ha sugerido que el estado
proinflamatorio afecta el metabolismo de los lipidos, lo cual puede verse potenciado por algln
padecimiento sistémico asociado, especificamente, se ha senalado que en los sujetos diabéticos es
mas frecuente y severa la EP, ademas de que per se la DM se acompaina de EOx, inflamacién

crénica y dislipidemia, por lo que en estos pacientes los procesos se ven potenciados. 3% 3% 3

3.4. INFLAMACION, PERIODONTITIS Y DM

La periodontitis es considerada como una enfermedad infecciosa y se caracteriza por una
respuesta inflamatoria activa, estimulada de forma permanente por los microorganismos
patdgenos que colonizan la cavidad oral.*® En este sentido, la inflamacion se ha definido como una
respuesta del organismo ante la exposicion a agentes infecciosos, estimulos antigénicos o lesiones
fisicas que involucra a los sistemas nervioso, vascular e inmunoldgico. Inicialmente tiene una
funcién homeostatica de proteccion o defensa que se caracteriza por rubor, dolor, tumefaccion,

edema y falta de funcidn en la zona afectada. >>~°

En la inflamacion participan tanto elementos celulares como humorales, acttan las células
endoteliales del tejido asi como las células efectoras de la respuesta inmune cuya actividad es
coordinada y regulada por citocinas y por otros mediadores proinflamatorios que pueden ser
liberados por células de los sistemas inmunitarios o bien producidas por sistemas enzimaticos
plasmaticos entre los que estan el sistema de la cininas, el de la coagulacién, el fibrinolitico y el del

complemento.*

El mecanismo implica una sucesion de eventos, en el que, en el caso particular de la EP
participan los macréfagos, linfocitos, fibroblastos, osteoblastos y osteoclastos, coordinados y
dirigidos a controlar o reparar el dano que se esta dando en el tejido periodontal. La entrada de
las bacterias provoca vasodilatacién e inflamacion de los vasos sanguineos como respuesta a la

accion de mediadores pre-sintetizados que son liberados por las células del tejido afectado, esta
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vasodilatacion aumenta el volumen de sangre en la zona y disminuye su flujo, por esto se da el
calor y el cambio de color en la lesidon. Asimismo, se incrementa la permeabilidad vascular
propiciando edema y la extravasacion de leucocitos que contribuyen a la tumefaccion. 2%’

Los neutrdfilos llevan a cabo uno de los mecanismos mas importantes y de los primeros a
nivel de defensa local; salen de los vasos sanguineos inflamados y migran desde la
microcirculacion del tejido conectivo gingival hacia el endotelio de unién, en su trayecto realizan
funciones de fagocitosis y destruccion bacteriana que impedira la extension lateral y apical de la
PDB. Ante los cambios vasculares, las células endoteliales expresan moléculas de adhesion por lo
que los neutrofilos se les unen y emigran desde la sangre hacia el sitio de reaccién, una vez unidos
y activados por los mediadores locales y por los LPS de las bacterias periodontopatdgenas, liberan
agentes quimiotacticos que atraen a los macréfagos los cuales incrementan la fagocitosis y la
liberacién de mediadores y citocinas, entre las que se encuentran la IL-1B, IL- 6 y el FNT-a, estas
tres quimiocinas a nivel local promueven la coagulacion e incrementan la permeabilidad vascular.
La IL-1By el FNT-o inducen el aumento de la expresidon de moléculas de adherencia sobre las
células endoteliales, posteriormente los neutrofilos, los monocitos y los linfocitos que reconocen
estas moléculas se adhieren y luego pasan a través de la pared vascular hacia los espacios
tisulares. Ademas la IL-6 promueve la sintesis hepatica de las proteinas de fase aguda, como la
PCR, la cual es el prototipo de una proteina de fase aguda que se fija a la membrana del patdégeno
y activa al complemento provocando el depdsito de la opsonina C3b sobre el mismo con lo que

facilita su fagocitosis por las células que expresan receptor para esta opsonina.® 3%

Por otro lado, la quimiotaxis y la migracion de los leucocitos hacia la zona de lesion es
conveniente, ya que permite la depuracion del antigeno y la reparacion del tejido dafiado con lo
cual se veria controlada y limitada la reaccién inflamatoria, sin embargo en la EP si no se elimina
el estimulo (que son las bacterias de la PDB y el célculo dental) la reaccidn inflamatoria se
prolonga o cronifica transformandose en el proceso fisiopatoldgico que caracteriza a esta
enfermedad y se manifiesta con la formacion de bolsas periodontales, destruccion de fibras y
hueso periodontal mediado por el estimulo de las prostaglandinas liberadas por los macréfagos
sobre los osteoclastos con pérdida del tejido conectivo de insercidn, el hueso y el tejido conectivo
gingival, lo cual resulta en la reabsorcion 6sea que se observa clinicamente por la movilidad vy

pérdida de los 6rganos dentales. 2293038
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Ademas como ya se menciond, la periodontitis se ha relacionado con algunas condiciones
sistémicas, como desordenes inducidos por medicamentos, problemas hematoldgicos, trastornos
inmunoldgicos, y alteraciones metabdlicas como la DM, que aumenta la prevalencia, incidencia y
severidad de la EP, puede ser por mecanismos como cambios vasculares, disfuncion de la
respuesta inmune y sintesis anormal de colageno. Al respecto diversas investigaciones indican que
las personas diabéticas tienen mayor predisposicion a presentar infecciones, incluyendo las orales

como la periodontitis, y que el riesgo a padecerla aumenta hasta 3.5 veces en estas personas. 3

39

Por lo tanto, al ser ambas, la DM como la EP alteraciones inflamatorias, es comprensible
que en el paciente diabético donde hay inflamacion crénica y la funciéon de las células inmunes
esta alterada se de la inhibicion de la muerte bacterial y se propicien las condiciones para el
desarrollo y permanencia de la EP. Incluso existe la propuesta de que la EP puede influir en el
descontrol del paciente diabético, al ser una fuente constante de citocinas las cuales como ya se
menciond provocan RI, sin embargo considerando que los estudios se enfocan a evaluar
condiciones locales, no puede asegurarse un efecto sistémico.*®*

Asi mismo, se ha reportado que la generacién de AGE’s también ocurre en el periodonto,
formando moléculas de colageno muy inestables que tienen afinidad por las lipoproteinas de baja
densidad, las cuales se acumulan en las paredes de los vasos sanguineos lo que incrementa el
espesor de la membrana de la microvasculatura, alterando la homeostasis y el transporte a través
de la membrana, esto resulta en menor irrigacién sanguinea del periodonto, una caracteristica de

las personas diabéticas. 2 3 4

4.5. ESTRES OXIDATIVO, PERIODONTITIS Y DM

Hasta hace algunos afios, la patologia de la EP se explicaba principalmente mediante el
enfoque de los procesos inflamatorios y de respuesta inmune ante los microorganismos de la PDB,

sin embargo, en los Ultimos afios, se le ha relacionado con el EOx. *?

En este sentido, el EOx es un proceso que se define como un desequilibrio entre la

produccién de radicales libres (RL) especies reactivas y los antioxidantes, con implicaciones en la

homeostasis del organismo, ya que se produce un dafio a nivel celular, tisular y sistémico.***
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Un RL se define como una especie quimica, atomo o molécula que en su ultimo orbital
presenta un electron no apareado, por lo cual es una especie altamente inestable y reactiva que
necesita tomar el atomo que le hace falta de las moléculas vecinas, y dependiendo de dénde y
cuanto se genere puede estabilizarse tomando el electrén que requiere de las biomoléculas
préximas a él, esto puede afectar la fisiologia de las células al oxidar a los lipidos de membrana,
a los carbohidratos, a las proteinas y acidos nucleicos, provocando importantes alteraciones

celulares funcionales. 22446

Los RL no son necesariamente daninos, se forman de manera natural durante el
metabolismo, en la respiracion aerobia, en la fagocitosis por las células inmunitarias al defender
al organismo de los patdgenos, en las reacciones enzimaticas asi como en respuesta a la
exposicion a factores externos como los rayos UV, las radiaciones ionizantes, la contaminacion

ambiental, el humo de cigarrillo, el ejercicio excesivo entre otros. *

Los principales RL que se originan son los derivados de la respiracion aerobia y se
denominan especies reactivas de oxigeno (EROs), los cuales se forman por la reduccién secuencial
del oxigeno, lo cual origina primero al i6n radical superdxido, posteriormente al perdxido de
hidrégeno (que no es un radical como tal pero es una especie muy oxidante) y finalmente al

radical hidroxilo que es el mas reactivo de todos.*

+1le —e +le+2H +1le -e +le + 2H
0, == 4,0 —— 3H,0, "= _QH = 3H0

Por otro lado, el nitrdgeno también puede llegar a generar RL, al formar éxido nitrico (NO®)
y didoxido nitrico (NO,"), los cuales son denominados especies reactivas del nitrégeno (ERNs). El
NO se genera en una reaccién normal en el organismo, en la cual se da la oxidacion del nitrégeno
guanido-terminal del aminoacido L-arginina para formar L-citrulina, reaccion catalizada por la
enzima dxido nitrico sintetasa (NOS).*

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

La herramienta con la cual el cuerpo contrarresta la accidon nociva de las especies
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oxidantes es el sistema antioxidante, el cual por diferentes mecanismos de defensa disminuye los
niveles de moléculas oxidantes, permitiendo la homeostasis, los antioxidantes actian capturando
los productos oxidantes, previniendo su formacion, inhibiendo su propagacion y reparando las
lesiones. Su eficiencia depende de su capacidad de actuacién tanto intra como extracelularmente.
%47 Asi, un antioxidante se define como aquella sustancia que presente en bajas concentraciones
en relacion a un sustrato oxidable, previene o retarda la oxidacion de tal sustrato.®® Los
antioxidantes utilizan varios mecanismos de accion y en base a esto han clasificado en primarios y

secundarios.®

Los antioxidantes primarios actian en la prevencion de la formacién de los RL y en la
captura de compuestos que propician su transformacion en radicales mas dafinos. Entre estos
encontramos a los enddgenos como las enzimas superoxido dismutasa (SOD), catalasa (CAT) y
Glutation peroxidasa (GPx), la SOD dismuta al radical anién superdxido en perdxido de hidrégeno,
el cual a su vez es descompuesto por la CAT o la GPx hasta agua; entre este tipo de antioxidantes
también encontramos a las proteinas atrapadoras de metales que evitan la interaccion de los
radicales ya formados con los cationes metalicos para proteger a las células de generacion del
radical mas dafiino que es el hidroxilo, mientras que los antioxidantes secundarios actian una vez
formado el radical, evitan su propagacion al cederle electrones y convertir a si mismos en un
radical menos reactivo y mas facil de eliminar, entre estos hay enddgenos como los estrogenos,

acido Urico y bilirrubinas o exdgenos como las vitaminas (cuadro 4.5.1). % 220

Cuadro 4.5.1. Componentes de los sistemas antioxidantes

ANTIOXIDANTES PRIMARIOS ANTIOXIDANTES
SECUNDARIOS
Vitamina C
Superdxidodismutasa Transferrina Vitamina E
(SOD)
Glutation peroxidasa Ceruloplasmina Vitamina A y carotenos
(GPx) )
Catalasa Albimina Acido Urico
Metalotioneinas Bilirrubinas
Albdmina
Melatonina
Estrégenos
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En el caso de que el sistema antioxidante sea incapaz de controlar a los RL, se desarrolla el
EOx, que se ha asociado con el proceso fisiopatoldgico de mas de 100 enfermedades crénico-
inflamatorias, entre las que podemos destacar la aterosclerosis, el cancer, la enfermedad de

Alzheimer, insuficiencia renal crénica, DM, EP, entre otras™ *.

En este sentido, como ya se menciond en la EP se da una respuesta inflamatoria en la que
las células inmunes producen variedad de especies moleculares, incluidas las ERO’s, y las ERN's,
como parte de la respuesta del huésped al ataque bacteriano, con la finalidad de proteger los
tejidos, durante esta reaccion ocurre una migracion de neutréfilos y macrofagos hacia el sitio
afectado, los cuales a partir del contacto con las bacterias, formacién de complejos inmunitarios y
activacién de los péptidos del complemento, muestran un gran incremento en el consumo de
oxigeno y producen distintos RL, como son el anién O,", el radical OH°, el H,0, y el NO,
sustancias importantes para la funcidon microbicida de los neutrdfilos. Asi mismo el H,0O, tiene
propiedades bactericidas, y éstas aumentan en presencia de la mieloperoxidasa (una enzima
derivada de los granulos de los polimorfonucleares) y de halégenos (particularmente el ion CI). Al
reaccionar el H,0, con la mieloperoxidasa se oxida el Cl"y se produce acido hipocloroso (HOCL), el
cual halogeniza y/u oxida la superficie bacteriana, que entonces sufre lisis, sin embargo en el caso
de la EP que es una inflamacion crénica, la reaccion se da de forma permanente por lo cual se ha
asociado esta patologia con el incremento de EOx en los sujetos que presentan inflamacion
periodontal. 22,24,29,51-52

Respecto a la relacion entre la DM y EOX, la DM2 es una enfermedad en la que la
hiperglucemia crénica propicia variadas alteraciones en el metabolismo que favorecen el desarrollo
de EOx. Se han descrito varias rutas metabdlicas vinculadas con el EOx e implicadas en las
complicaciones de la DM2, las mas estudiadas son la ruta del sorbitol (o de la aldosa-reductasa),

la de la glucosilacién no enzimética de proteinas y la autooxidacion de la glucosa. (Figura 4.5.1.)%

En la autooxidacion de la glucosa se generan productos oxidantes, como el gliceraldehido,
que se ha demostrado que en presencia de metales pesados, como el Fe*?, puede formar el
radical anion superdxido, y éste, puede ser convertido en agua a través de las enzimas

antioxidantes o generar otros radicales mas dafiinos. *3
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HIPERGLUCEMIA CRONICA
AUTOOXIDACION SORBITOL GLUCOSILACION NO
DE LA GLUCOSA ﬂ ENZIMATICA DE PROTEINAS
TCETOA@DEHIDOS lNADP REDUCIDO PCTOﬂS. DE
GLUCOSILACION
. AVANZADA (AGE)
I I
TRADICALES LIBRES lGLUTATIQN REDUCIDO  ENR YRECIMIENTO
DE TEJIDOS
ﬂ UNION A
V RECEPTORES
TESTRES OXIDATIVO ESTRés OXIDATIVO RADICALES
LIBRES
4 ESTRES
OXIDATIVO

Figura 4.5.1. El esquema muestra las vias metabdlicas activadas por la hiperglucemia crénica

vinculadas con el desarrollo de EOx en DM.

En la autooxidacion de la glucosa se generan productos oxidantes, como el gliceraldehido,
que se ha demostrado que en presencia de metales pesados, como el Fe*?, puede formar el
radical anion superoxido, y éste, puede ser convertido en agua a través de las enzimas
antioxidantes o generar otros radicales mas dafiinos. 2 % *°

En relacion con la ruta del sorbitol se propone que por los niveles altos de glucosa
circulantes en la sangre, se sigue la via metabdlica de la enzima aldosa reductasa, ésta es de baja
afinidad a concentraciones normales de glucosa, genera sorbitol a partir de la glucosa y utiliza al
NADPH (nicotinamida adenindinucleétido fosfato) como cofactor. Dado que el potencial
antioxidante del glutation depende del suministro de NADPH (pues lo requiere para su
regeneracion) el flujo de este cofactor por otra via como la del sorbitol altera el balance oxidantes-

antioxidantes hacia el lado de los primeros propiciando EOx. % >* >
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Por otro lado la glucosilacion no enzimatica de proteinas, también denominada glicatacion o
reaccion de Maillard, es una reaccion que se da en tres etapas, genera varios compuestos, las
bases de Schiff y posteriormente los productos de Amadori, la formacion de estos compuestos
puede ser revertida al reducir los niveles de glucosa sanguinea sin embargo si esta no disminuye la
reaccion avanza hasta que se generan los productos de glucosilacién avanzada, o AGE’s cuya
formacion no puede revertirse y son los responsables de un incremento en las ERO’s, ya que son
compuestos desconocidos por las células efectoras de la respuesta inmune por lo que propician su
activaciéon y la produccion de RL. Los AGE’s ademas son en gran medida responsables de las
complicaciones que se presentan en esta enfermedad, ya que forman aglomerados que se
depositan en los capilares propiciando las micro y macroangiopatias diabéticas. De este modo la
hiperglucemia crénica se vincula con el EOx en los pacientes diabéticos, en los cuales se ha
descrito niveles elevados de marcadores de oxidacion, ademas de asociaciéon con el control

glucémico y los AGE s, 2% 3 %

Ademas como ya se menciond, en el periodonto también se da inflamacién crénica y la
generacion de AGEs, los cuales al encontrarse elevados en los sujetos con DM, generan EOx, lo
que favorece la EP, puesto que se ha sefalado que el EOx es un mecanismo potencial para la
lesion tisular acelerada lo cual explica el hallazgo mencionado en los estudios en el sentido de que

hay mayor dafio periodontal en los sujetos diabéticos que en los sanos.3*

4.6. DISLIPIDEMIA, PERIODONTITIS Y DM

La periodontitis es una patologia infecciosa crénica y progresiva que se presenta como
consecuencia a la respuesta inflamatoria del huésped a la agresion tisular por los
microorganismos. En las Ultimas décadas algunos reportes de investigaciones sefalan la existencia
de un vinculo entre la EP con un aumento en los niveles séricos de lipidos (dislipidemia) e incluso

como un factor causal de la ateroesclerosis y del desarrollo de enfermedades cardiovasculares.*%>°

En este sentido se entiende por dislipidemia un aumento de la concentracién plasmatica de

colesterol, triglicéridos, lipoproteinas de baja densidad (LDL) y una disminucion de lipoproteinas

de alta densidad (HDL). Las dislipidemias se pueden clasificar en primarias que son genéticamente
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determinadas y las secundarias que son las causadas por patologias que afectan al metabolismo
lipidico y en consecuencia los niveles de lipidos en sangre, como es la DM2. %7

Las dislipidemias son muy frecuentes en pacientes diabéticos, se considera que hasta un
80% tienen algun tipo, siendo la mas frecuente la hipertrigliceridemia, asociada a la disminucién

del HDL colesterol.

El paciente con DM2 esta predispuesto a sufrir una serie de complicaciones que son causa
de morbilidad y de muerte prematura. Por la glucosilacién no enzimatica de las lipoproteinas, se
inician alteraciones por accién de las lipoproteinas de baja densidad que se oxidan y que hacen
que se acelere el proceso de oxidacion en presencia de DM2. Los niveles de lipoproteinas se ven
alterados en la diabetes, lo que favorece la ateroesclerosis, probablemente porque hay menor
transporte de salida del colesterol en las arterias lo que favorece la formacién de ateromas,

ademas existe una mayor adhesividad de las plaquetas debida a la hiperglucemia de la DM.

Asi mismo, en la fisiopatologia de la DM las alteraciones en el metabolismo de la insulina
propician que los niveles de lipidos se vean alterados ademas de que, como ya se menciond, existe
una liberacion de citocinas proinflamatorias que ejercen a su vez efectos en el metabolismo
lipidico, la IL-6 promueve la secreciébn hepatica de triglicéridos y contribuye a la
hipertrigliceridemia, ademas de que estimula la sintesis de proteinas de fase aguda como la PCR
relacionada con la EP. 3%°% Por otro lado, respecto a la EP estudios incipientes sefialan una posible
relacion entre ésta y el incremento de las concentraciones séricas de colesterol y triglicéridos, asi
como niveles bajos de HDL; el mecanismo no esta claramente dilucidado sin embargo algunos
autores sugieren que el incremento de las concentraciones de citocinas proinflamatorias, como
respuesta a la inflamacion causada por los microorganismos patégenos de la PDB, alcanzan niveles
lo suficientemente altos como para inducir cambios sistémicos en el metabolismo de los lipidos;

sin embargo los resultados al respecto son inconsistentes.>**

En relacién a las investigaciones de la asociacion entre la EP con la DM2, el EOx, el
proceso inflamatorio y la dislipidemia los resultados son escasos e inconsistentes. En este sentido,
no es claro si el EOx, la inflamacién y la dislipidemia son debidas a la DM, o son factores de riesgo

independientes para periodontitis cronica, lo cual es evaluado en la presente investigacion.
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5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La periodontitis es una patologia infecciosa crénica y progresiva que se presenta como
consecuencia a la respuesta inflamatoria del huésped a la agresién tisular por los
microorganismos. Asi mismo, la diabetes mellitus es una enfermedad crénico-degenerativa que se
presenta con alta frecuencia en los adultos mayores, se ha asociado al proceso inflamatorio
cronico, Estrés oxidativo y que cursa ademas con alteraciones en el metabolismo de los lipidos.

La periodontitis se ubica como la sexta complicacion de los pacientes diabéticos, lo cual podria
estar asociado con el estrés oxidativo y la dislipidemia, aunque podrian ser factores de riesgo
independientes, lo cual no ha sido evidenciado, de ahi que nos planteamos la siguiente pregunta

de investigacion:

¢Cudl es la relacion de la diabetes mellitus, el proceso inflamatorio, el estrés oxidativo y la
dislipidemia como factores de riesgo independientes de periodontitis cronica en una poblacién de

adultos mayores?
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6. HIPOTESIS

Acorde con las evidencias cientificas incipientes que asocian a la periodontitis con la
diabetes mellitus, el proceso inflamatorio, el estrtés oxidativo y la dislipidemia, suponemos que
estas alteraciones constituyen factores de riesgo independientes para la periodontitis crénica en

adultos mayores.
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7. OBJETIVOS

Determinar la relacion de la diabetes mellitus, el estrés oxidativo, el proceso inflamatorio
y dislipidemia como factores de riesgo independientes de periodontits crénica en una
poblacion de adultos mayores.

Determinar la relacion entre la frecuencia de periodontitis y la diabetes mellitus 2 en
una poblacion de adultos mayores.

Determinar la relacion entre la periodontitis y los marcadores biolégicos de estrés
oxidativo, en adultos mayores sanos y con diabetes mellitus 2.

Determinar la relacion entre la periodontitis y los niveles séricos de proteina C reactiva
en adultos mayores sanos y con diabetes mellitus 2.

Determinar la relacion entre la periodontitis y los niveles séricos de triglicéridos, LDL

colesterol y HDL colesterol en adultos mayores sanos y con diabetes mellitus 2.
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8. MATERIAL Y METODOS
8.1 Poblacidn y disefio
Se realiz6 un estudio observacional, prolectivo, transversal y comparativo en dos grupos de
sujetos, 33 AM sanos con edad promedio de 68+5 y 33 AM con diagndstico clinico de DM2 con
edad promedio de 63+1 sin importar el género ni lugar de residencia.
8.2.  Variables

Independiente

. Diagndstico de DM2

. Estrés Oxidativo
. Niveles séricos de PCR
. Concentracién sérica de colesterol, triglicéridos, LDL y HDL,

Dependientes
. Periodontitis cronica (Medida a través del indice de extensién y

severidad).

Intervinientes
o Envejecimiento

o Higiene
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y de calculo dental.

nominal

VARIABLE DEFINICION NIVEL ~ DE CATEGORIA
MEDICION
Periodontitis | Alteracién inflamatoria que que | Cualitativa -Sin Enfermedad
cronica incrementa el dafio y pérdida del | nominal Periodontal
tejido de sostén del diente -Con Enfermedad
Periodontal
Diagndstico | Diagndstico de DM2 de acuerdo a la | Cualitativa -Sin Diabetes mellitus
clinico NOM-015-SSA2 1994 nominal -Con diabetes mellitus
PCR Concentracién sérica de PCR Cuantitativa | mg/L
discreta
Colesterol Concentracién sérica de colesterol Cuantitativa | mg/dL
continua
Triglicéridos | Concentracion sérica de triglicéridos | Cuantitativa | mg/dL
continua
HDL Concentracion sérica de HDL Cuantitativa | mg/dL
continua
EOx Desequilibrio entre la produccion de | Cualitativa Con estrés
especies reactivas del oxigeno y la | Nominal Sin estres
capacidad antioxidante a favor de
los oxidantes.
Cualitativa Sin EOx
Ordinal EOx leve
EOx moderado
EOx severo
Higiene Presencia de placa dentobacteriana | Cualitativa Bueno (0.0 - 1.2)

Malo (1.3 - 6.0)
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8.2.1 TECNICAS

La revision se llevo a cabo por los pasantes del Servicio de Odontogeriatria, previamente
calibrados, se efectu6 en un consultorio adecuado de manera que se contara con buena
iluminaciéon y accesibilidad, por medio de espejos bucales del No. 5, exploradores y sondas

periodontales “Williams Fox” marca Hu Friedy, bajo iluminacién artificial.

8.3.1 Indice de extension y severidad

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

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

Severidad: profundidad de la bolsa periodontal, expresada en mm.

Se requiere del sondeo de 28 zonas en la cavidad bucal, catorce del cuadrante superior
derecho y catorce del cuadrante inferior izquierdo. Para obtenerlo, se coloca 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 porcentaje de
zonas con pérdida de adherencia y la segunda el promedio en mm, asi, un valor de (30, 2.1) se
interpreta como la presencia de 30% de todas las zonas examinadas con perdida de adherencia y

2.1, es el promedio de perdida en mm.

Para obtener la verdadera profundidad de la bolsa, en caso de recesion de la encia hacia
apical, no se debe tomar como referencia la distancia de la uniéon cemento esmalte al limite de la
bolsa, es necesario medir desde el margen gingival, que nos permitira obtener la verdadera
profundidad de la bolsa. En caso de que la encia marginal se encuentre excesivamente inflamada,
y cubra una porcidén de corona, la profundidad de la bolsa no se debe medir desde el margen

gingival, sino desde la unién cemento-esmalte.

Este indice proporciona una visidn clara de la extension de la enfermedad en una

poblacién, asi como su gravedad.
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8.3.2. IHOS Indice de Higiene Oral Simplificado

Este indice no evalia la enfermedad periodontal, corresponde a dos de los principales
factores de riesgo para esta enfermedad, placa dentobacteriana (PDB) y calculo supragingival.
Para su obtencién se evallan seis superficies dentales; las caras vestibulares de los dientes 16, 11,
26 y 31 y la caras linguales de 36 y 46. Mide la superficie del diente cubierta por PDB y por
calculo. Cada superficie dentaria se divide de manera horizontal en tercios, incisal, medio y

gingival, los criterios para PDB son los siguientes:

0 = ausencia de PDB
1 = residuos que cubren menos de 1/3 de la superficie dental.
2 = residuos que cubren mas de 1/3, pero menos de 2/3 de la superficie dental.

3 = residuos que cubren mas de 2/3 de la superficie examinada.
Para el cdlculo dental los criterios son:

0 = no hay célculo

1 = calculo supragingival que cubre menos de 1/3 de la superficie del diente.

2 = cdlculo supragingival que cubren mas de 1/3, pero menos de 2/3 de la superficie del
diente.

3 = cdlculo supragingival que cubren mas de 2/3 de la superficie del diente.

Este indice es utilizado para evaluar la higiene de una comunidad, sélo se requiere de un

espejo bucal y un explorador.

Los grados clinicos de higiene bucal pueden ser asociados con los resultados agrupados por

la puntuacion de la IHOS de la siguiente forma:

Bueno 0-1.2
Regular 1.3- 3.0
Malo 3.1- 6.0
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Para realizar el andlisis se estratifico de la siguiente manera:

Buena (0.0 -1.2)
Mala (1.3-6.0)

8.3.3 Pruebas bioquimicas

A los sujetos participantes en el estudio se les tomaron muestras sanguineas por
venopuncion, las cuales fueron obtenidas entre las 8:00 y 9:00 h. con ayuno previo de 8h, en
tubos al vacio sin anticoagulante para las determinaciones bioquimicas (glucosa, perfil lipidico y
perfil renal), con EDTA disddico para la biometria hematica y con heparina para las pruebas de
EOx. Para la determinacion de los parametros bioquimicos y la PCR se centrifugaron las muestras
coaguladas a 3500 rpm durante 10 min. y se separd el suero. Las determinaciones bioquimicas
(glucosa, perfil renal y perfil lipidico) se realizaron utilizando un autoanalizador Eclipse Merck Co.
Para las pruebas de EOx, se separaron 600 pL de sangre total anticoagulada para SOD, 100 pL
para GPx , 100 pL de plasma heparinizado para capacidad antioxidante total y 1000 pL para

lipoperdxidos.

- Glucosa: Estuche comercial para la determinacion de glucosa (método de la
oxidasa) Randox .

- Colesterol: Estuche comercial para la determinacion de colesterol (método
enzimatico de punto final) Randox Chod-pap catalogo CH 201 (laboratories Ltd; UK). El colesterol
se determina colorimétricamente después de hidrdlisis enzimatica y oxidacion. Muestra: suero
sanguineo. Las muestras del blanco, patréon y muestra se agitan e incuban con el reactivo de color
10 minutos de 20 a 25°C o 5 min. a 37 °c, medir la absorbancia a 546nm antes de 60 min. Las

determinaciones se realizaran en un autoanalizador (Eclipse, Merk Co).

- Triglicéridos: Estuche comercial para la determinacion de triglicéridos Randox Gpo-
pap catalogo TR212 (Randox Laboratories Ltd; UK). Se determina tras hidrodlisis enzimatica con
lipasas. Muestra suero sanguineo. Las muestras del blanco, patrén y muestra se agitan e incuban
con el reactivo de color de 10 a 15 min. a 20-25° o 5 min. a 37°C, medir la absorbancia a 500nm

antes de 60 min. las determinaciones se realizaran en un autoanalizador (Eclipse, Merk Co).
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- HDL-Colesterol: Reactivo precipitante -colesterol catdlogo Ch204 (paquete
suplementario para colesterol CHOD-PAP) (Randox Laboratories Ltd;UK). Las lipoproteinas de baja
densidad (LDL) y muy baja densidad (VLDL) y las fracciones de quilomicrones precipita

cuantitativamente al anadir acido fosfottgstico en presencia de Mg 2+. Muestra suero sanguineo.

- Proteina C Reactiva: Estuche para PCR catdlogo CP2714. El reactivo PCR contiene
particulas de latex recubiertas con anticuerpo que reconocen PCR humano. Cuando el reactivo se

mezcla con el suero que contiene PCR a nivel mayor a 6mg/I las particulas se aglutinan.

Marcadores de Estrés Oxidativo

- Lipoperoxidos: Esta técnica utiliza el malonaldehido (MDA) como marcador de
lipoperoxidacion, mediante una reaccion con acido tiobarbiturico (TBA), el cual forma un pigmento
de color rosa que se mide a 535nm. La formacién del complejo TBA-MDA por eliminacion de

oxigeno se ve favorecida por la adicién de butiril-hidroxitolueno (BHT).

El método utilizado se basa en el analisis realizado por Jentzsch en 1996 en relacion al
malondialdehido en fluidos corporales humano. '*

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 mol/L, y se agitd en vértex por 10 seg.

Posteriormente se adicionaron 50 YL de TBA y se agitd nuevamente, se incubaron en
bafios 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 puL de n-butanol y 100 pL de
solucién saturada de cloruro de sodio. Se agitaron los tubos en vortex durante un minuto y
posteriormente se centrifugaron a 5000 rpm durante 1 min. Se tomaron 600 yL como minimo del

sobrenadante y se colocaron en otros tubos de vidrio, de los cuales se tomaron para leerse en el
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espectrofotdmetro Shimadzu. Se leyeron contra blanco de butanol a 535 y 572 nm para hacer una
correccion 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 patron que es el tetrametoxipropeno (TMP).

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

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

Xantina X0 Acido drico + 0,

Los radicales superoxido formados reaccionan con cloruro de 2-(4-yodofenil)-3-(4-nitrofenol)-5-

feniltetrazolio (I.N.T.) para formar un colorante formazan rojo.
ILN.T: — %, Colorante formazan

Se mide la actividad de la superdxido dismutasa por el grado de inhibicion de la reaccion:
O + 0 +2H" — 32, 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 solucion de NaCl al 0.9%, centrifugando durante 10 min. a 3000 rpm después
de cada lavado.

A el boton de eritocitos lavados, se adicionaron 2 mL de agua bidestilada fria, se mezcld y dejo
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, LN.T. 0.025 mmol/L). Después de mezclar
perfectamente se agregaron 0.25 mL de xantin oxidasa (xantin oxidasa 0.94 mmol/L). Se mezclé y
se registrd la absorbancia A; al cabo de 30 segundos y se empezd a cronometrar el tiempo
simultaneamente para leer la absorbancia final A; al cabo de 3 min. frente a blanco de agua a una
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longitud de onda de 505 nm en un espectrofotdmetro 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
empled el equipo comercial de Randox, Ransel glutatién peroxidasa. Este método esta basado en
el trabajo de Plagia y Valentine. La glutatién peroxidasa (GPx) cataliza la oxidacion del Glutation

(GSH) por el hidroperdxido de cumeno.
2GSH + ROOH __ ™ | ROH +GSSG + H,0

El glutation oxidado (GSSG) en presencia de glutation reductasa (GR) y NADPH es
inmediatamente convertido en su forma reducida con una oxidacion concomitante de NADPH en

NADP*. Se mide la disminucion de la absorbancia a 340 nm.
GSSG + NADPH + H* _°* __ _NADP* + 2GSH

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

Para el ensayo, se colocaron 0.02 mL de la muestra diluida, 1 mL de reactivo (glutation 4 mmol/L,
glutatién reductasa > 0.5 U/L y NADPH 0.34mmol/L) y 0.04 mL de cumeno (hidroperdxido de

cumeno 0.18 mmol/L).

Se mezcld y leyd la absorbancia inicial de la muestra y del reactivo blanco al cabo de un minuto y
se empezd a cronometrar simultdneamente para leer de nuevo al cabo de 1 y 2 min. La cinética de
esta reaccion se lee a 340 nm.

Valores de Corte: Normal: > 5500 U/L, bajo: < 5500 U/L.

- Razdén SOD/GPx: Se calcula este parametro como cociente entre la actividad  de la

enzima SOD vy la actividad de la GPx.

- Capacidad sérica antioxidante total: Para la determinacion de la capacidad antioxidante
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- 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 perdxido de hidrégeno y ABTS (2,2-azido-di
etilbenzotiazolin sulfonato) para dar como resultado la formacion del radical cation ABTS'. Este
radical presenta una coloracién verde azulada, la presencia de antioxidantes en la muestra
produce una supresion de esta coloracion, siendo ésta proporcional a la concentracion de
antioxidantes.

Procedimiento: Se pipetearon 20 uL de plasma y se adiciond 1 mL de cromdgeno. Después
de mezclar perfectamente se prosiguié a la lectura de la absorbancia inicial A; a una longitud de
onda de 600 nm. Se adicionaron 200 uL de sustrato, y posterior a la mezcla se empezd a
cronometrar simultdneamente para leer la absorbancia A; al cabo de exactamente tres minutos.

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

Brecha antioxidante (GAP): Se calcula a partir de los AT en umol/L, las concentraciones de
albimina y acido Urico en las mismas unidades y los valores de la actividad antioxidante en

equivalente en Trolox (TEAC) para albumina y acido Urico, con base en la siguiente férmula:

GAP antioxidante = AT - [(albiminaxTEAC) + (4c. Urico XTEAC)]
El TEAC para albumina es 0.69 y para acido Urico es 1.0

Para determinar la existencia de alteraciones en los parametros y determinar la existencia
de EOx se manejaron como valores de corte los siguientes, obtenidos de una poblacién de adultos

jovenes de Actopan, Hgo.

Lipoperdxidos (umol/L) > 0.340
Superdxido dismutasa (U/L) <170
Glutation peroxidasa(U/L) <5500
SOD/GPx >0.023
CAT(mmol/L) <0.90

Brecha antioxidante (umol/L) <190
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Para determinar si los sujetos presentaban EOXx, se obtuvo un indice, el cual se calculé al
dicotomizar cada uno de los parametros determinados, dando el valor de 1 cuando las
concentraciones estaban por arriba (en el caso de lipoperdxidos y la razon SOD/GPx) o por debajo
(todos los demas parametros) del valor de corte. Asi el sujeto con todos los parametros alterados
tenia un indice igual a 6 y EOx severo.

Para evaluar grados de EOx se generd una escala:

indice: 0 Sin EOx

Indice: 1-2 EOx leve

Indice: 3-4 EOx moderado

indice: 5-6 EOx severo

Y finalmente se dicotomizd el indice para clasificar a los sujetos sin estrés o con estrés,

sin estrés cuando el indice estaba entre cero y dos y con estrés con valores de tres en adelante.

8.4 Disefio estadistico

Los datos fueron analizados utilizando medidas descriptivas, promedio y desviacion
estandar para las variables cuantitativas y frecuencias relativas para las cualitativas. Como pruebas
de comparacion se utilizd la t de Student y la ¥?. Se realizd andlisis de regresion lineal mltiple
como prueba de asociacion y andlisis univariado para el calculo de riesgos, para todas las pruebas
se considerd un valor de p<0.05 como significancia estadistica y los calculos fueron realizados con
el paquete estadistico SPSS V. 10.0.
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9. RESULTADOS

La poblacién de estudio se conforma por 66 adultos mayores, 33 sanos y 33 con
diagndstico clinico de DM2; cada grupo fue dividido a su vez por diagnostico de periodontitis, en

funcion tanto de la extension como de la severidad del ISE.

En el cuadro 9.1 se presentan los resultados de las mediciones bucales y los parametros
bioquimicos por diagnéstico de salud de ambos grupos, observamos que en relacion a los
parametros bucales la extensién, severidad y el IHOS son ligeramente mas altos en los sujetos
diabéticos, aunque la diferencia no es estadisticamente significativa. En cuanto a los marcadores
bioguimicos encontramos que los niveles séricos de glucosa y PCR son significativamente mas
altos en los AM con diabetes, mientras que en los elementos del perfil lipidico no hay diferencia
estadisticamente significativa. En lo que se refiere a los marcadores de EOx, tampoco hubo

diferencia significativa aunque en apariencia los niveles son mas altos en los sujetos diabéticos.

Por otro lado, respecto a la frecuencia de niveles fuera del valor de corte de la extensién,
severidad, marcadores de dislipedemia y EOx, no encontramos diferencias significativas por
diagndstico de DM, no obstante el porcentaje de sujetos con PCR positiva fue significativamente

mas alto en los sujetos diabéticos. (Cuadro 9.2.)

Como parte del andlisis se estratificO cada uno de los grupos por diagndstico de
periodontitis, en un primer momento en funcién de la severidad y posteriormente en funcién de la
extension, con lo cual se conformaron cuatro grupos, sanos con y sin EP y diabéticos con y sin EP,

diagnosticados por medio de los dos marcadores de EP determinados.

Al respecto en el cuadro 9.3 se muestran los resultados de las medidas bucales y
bioguimicas de los cuatro grupos conformados al diagnosticar periodotits por la extension del ISE,
observamos que en cuanto a los pardmetros bucales, la extension, la severidad y el IHOS son
mayores en los sujetos con EP, tanto en el grupo de sanos como en el de diabéticos, sin embargo
la diferencia es estadisticamente significativa sélo para la extension. En relacion a los marcadores

bioguimicos de dislipidemia, encontramos que no hubo diferencia en ninguno de los grupos, y
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respecto a los parametros de EOx, tenemos que la actividad de la GPx es significativamente mayor
en los sujetos sanos sin EP en comparacion con los sujetos sanos con EP, sin embargo en los

demas parametros no hubo diferencias.

Por otro lado, en el cuadro 9.4 se muestran los porcentajes de sujetos con parametros
fuera de los valores de corte por diagnéstico de DM y periodontitis, en funcién de la extension,
tenemos que la frecuencia de la severidad y el IHOS elevados son significativamente mayores en
los sujetos con EP, en ambos grupos; sin embargo en los marcadores de dislipidemia y de EOx,

no hay diferencias significativas por padecer o no EP.

En el cuadro 9.5 se presentan los resultados de los diversos marcadores determinados en
los cuatro grupos generados al diagnosticar la periodontits en funcién de la severidad del ISE, en
este caso se observa que la extensién y la severidad fueron significativamente superiores en los
sujetos con EP, tanto en los sanos como en los diabéticos, sin embargo, ningln otro parametro

mostré diferencia significativa.

Al determinar el porcentaje de sujetos con los niveles alterados de cada marcador,
encontramos que la diferencia fue significativa so6lo para la extensién del ISE, mientras que en los

marcadores bioquimicos de dislipidemia o de EOx no hubo ninguna diferencia significativa.
Por otro lado del analisis univariado se encontré que presentar PCR positiva y ser diabético

presentan tendencia a ser factores de riesgo para tener periodotitis, siendo esta diagnosticada por

extension o por severidad (Cuadros 9.7 y 9.8).
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Cuadro 9.1. Pardmetros bucales, bioquimicos y de EOx por diagnostico de DM.

Sanos Diabeticos

n=33 n=33
Edad 67+5 65+5
Extension (%) 49433 59+31
Severidad (mm) 2.18+.6 2.3+0.93
IHOS 0.83%+0.79 0.958+0.75
PCR (g/L) 1.3+0.5 6.0+1"
Glucosa (mg/dL) 92+13 127+48"
Urea (mg/dL) 38.2+7.2 40.6x10
Creatinina (mg/dL) 0.99+0.22 1.01+0.34
Acido Urico (mg/dL) 6.0+1.6 5.3+1.3
Colesterol (mg/dL) 202432 220 +48
Triglicéridos(mg/dL) 169+57 167+61
HDL-Col (mg/dL) 53+10 52+9
LDL-Col (mg/dL) 184+32 200+55
Albumina(mg/dL) 4.4+5 4.5+0.47
Hemoglobina(mg/dL) 15.6+1.2 15.2+1.4
Hematocrito 48+4 47+4
Eritrocitos(x10%/mL) 5.150+0.51 5.126+0.5
Leucocitos (Cel/mm?®) 6033£1371 6371£1119
Lipoperoxidos (U/L) 0.279x.11 0.347+0.14
SOD (U/mL) 16630 173+48
GPx (U/L) 8333+4803 9150+3261
CAT (mmol/L) 1.05+.22 1.04+.26
Razén SOD/GPx 0.0265+0.0014 0.0224+0.001
GAP 237+209 258 +208

Prueba t de student 95% de confianza *p<0.05
IHOS: indice de higiene oral simplificado, PCR: Proteina C reactiva, HDL-Col: Lipoproteinas de alta
densidad, LDL-Col: Lipoproteinas de baja densidad, SOD: Superéxido dismutasa, GPx: Glutation

peroxidasa, CAT: Capacidad antioxidante total, GAP: Brecha antioxidante
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Cuadro 9.2. Frecuencia de niveles anormales en los marcadores bucales, lipidicos, y grados de

EOx, por diagnéstico de DM.

Sanos Diabéticos

n=33 n=33
IHOS (>1.2) 9 (27%) 11 (37%)
Severidad (>2.0mm) 25 (76%) 28 (85%)
PCR positiva 21 (64%) 26 (79%)"
Colesterol (>240mg/dL) 5 (15%) 11 (37%)
Triglicéridos (>=200mg/dL) 11 (33%) 9 (27%)
HDL-Colesterol (<35mg/dL) 1 (3%) 2 (6%)
LDL-Colesterol (>160mg/dL) 2 (6%) 10 (30%)
Sin EOx (indice = 0) 22 (67%) 27 (87%)
EOx Leve (Indice = 1-2) 5 (15%) 5 (15%)
EOx Moderado (indice = 3-4) 16 (50%) 17 (51%)
EOx Severo (indice =5-6) 10 (31%) 10 (30%)
Sin EOx (indice =0) 1 (3%) 1 (3%)
Con EOx (indice =0) 21 (65%) 22 (67%)

Prueba y? 95% de confianza *p<0.01

IHOS: indice de higiene oral simplificado, PCR: Proteina C reactiva, HDL-Col: Lipoproteinas de alta

densidad, LDL-Col: Lipoproteinas de baja densidad, SOD: Superéxido dismutasa, GPx: Glutation
peroxidasa, CAT: Capacidad antioxidante total, GAP: Brecha antioxidante, EOx: estrés oxidativo
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Cuadro 9.3. Parametros bucales, bioquimicos y de EOx por diagnostico de DM y de periodontitis en
funcion de la extension del ISE.

Sanos Diabéticos
n=33
Sin Con Enfermedad Sin Con
Enfermedad Periodontal Enfermedad Enfermedad
Periodontal n=25 Periodontal Periodontal
n=8 n=5 n=28

Edad 69+7 67 +4 6719 64+4.6
Extension (%) 4.2+3.7 63+24" 6.3+8 69+23"
Severidad (mm) 1.6x1 2.3+0.3 0.84+1 2.6x0.5
IHOS 0.382+0.3 0.978+0.8 0.244+0.2 1.10+0.7
PCR (g/L) 0 1.68+1.2 10.8+10 5.1+1.7
Glucosa (mg/dL) 91+9 92+15 119+34 128450
Urea (mg/dL) 4343 377 4849 39+10
Creatinina (mg/dL) 1.1+0.25 0.97+0.2 1.1+0.4 0.99+0.33
Acido Urico (mg/dL) 6.5+0.5 5.8+1.6 6.4+1.6 5.0+1.1
Colesterol (mg/dL) 211+31 199+33 23027 219+51
Triglicéridos(mg/dL) 134442 180457 166458 168+63
HDL-Col (mg/dL) 56+11 52+9 48+9 5249
LDL-Col (mg/dL) 181+30 184+34 205+29 199+58
Albumina(mg/dL) 4+0.5 4.5+0.49 4.5+0.49 4.5+0.48
Hemoglobina(mg/dL) 15.6+1 15.6+1.3 15.8+1.1 15+1.5
Hematocrito 47+3 48+4 49+4.5 47+4.5
Eritrocitos(x10%/mL) 5.065+0.20 5.179+0.58 5.280+0.57 5.098+.5
Leucocitos (Cel/mm?) 5737+1446 6131+1363 6540+610 6341+1192
Lipoperoxidos (U/L) 0.397+0.29 0.2692+0.10 0.4123+0.047 0.340+0.147
SOD (U/mL) 174+4.2 164+34 175+1.7 173+5.2
GPx (U/L) 12071+4008 7113+2273" 9795+3002 9030+3044
CAT (mmol/L) 1.043+0.2 1.056+0.21 0.974+0.19 1.052+0.27
Razén SOD/GPx 0.0205+.0074 0.0283%+0.0016 0.0191+0.005 0.023+0.0014
GAP 235+181 238+221 1204219 282+272
indice EOx 1.75+1.75 1.96+1.3 2.0+1.2 2.0+1.3

Prueba Anova 95% de confianza *p<0.05

IHOS: indice de higiene oral simplificado, PCR: Proteina C reactiva, HDL-Col: Lipoproteinas de alta
densidad, LDL-Col: Lipoproteinas de baja densidad, SOD: Superéxido dismutasa, GPx: Glutation
peroxidasa, CAT: Capacidad antioxidante total, GAP: Brecha antioxidante, EOx: estrés oxidativo
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Cuadro 9. 4. Frecuencia de niveles anormales en los marcadores bucales, lipidicos, y grados de
EOx, por diagnéstico de DM y de periodontitis en funcion de la extension del ISE.

Sanos Diabéticos
n=33 n=33
Sin Con Sin Con
Enfermedad Enfermedad Enfermedad Enfermedad
Periodontal Periodontal Periodontal Periodontal
n=8 n=25 n=5 n=28
IHOS (>1.2) 0 9 (38%) 0 11 (46%)
Severidad (>2.0mm) 1 (13%) 20 (79%)" 1 (20%) 25 (89%)"
PCR positiva 0 2 (8%) 1 (20%) 9 (32%)
Colesterol 2 (25%9 3 (12%) 2 (40%) 9 (32%)
(>240mg/dL)
Triglicéridos 1 (13%) 10 (76%) 2 (40%) 7 (25%)
(=200mg/dL)
HDL-Colesterol 0 1 (4%) 1 (20%) 1 (4%)
(<35mg/dL)
LDL-Colesterol 6 (75%) 15 (65%) 4 (98%) 23 (85%)
(>160mg/dL)
Sin EOx (indice = 0) 3 (38%) 2 (8.3%) 1 (20%) 4 (14%)
EOx Leve (indice = 2 (25%) 14 (87%) 2 (40%) 15 (53%)
1-2)
EOx Moderado 3 (37%) 7 (29%) 2 (40%) 8 (28%)
(Indice = 3-4)
EOx Severo (Indice =5- 0 1 (4%) 0 1 (4%)
6)
Sin EOx (indice =0) 5 (63%) 16 (67%) 3 (60%) 19 (68%)
Con EOx (indice =0) 3 (37%) 8 (33%) 2 (40%) 9 (32%)

Prueba y* 95% de confianza *p<0.01

IHOS: indice de higiene oral simplificado, PCR: Proteina C reactiva, HDL-Col: Lipoproteinas de alta
densidad, LDL-Col: Lipoproteinas de baja densidad, SOD: Superéxido dismutasa, GPx: Glutation
peroxidasa, CAT: Capacidad antioxidante total, GAP: Brecha antioxidante, EOx: estrés oxidativo
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Cuadro 9.5. Parametros bucales, bioquimicos y de EOx por diagndstico de DM y de periodontitis en
funcion de la severidad del ISE.

Sanos Diabéticos
n=33 n=33
Sin Enfermedad Con Enfermedad Sin Enfermedad  Con Enfermedad
Periodontal Periodontal Periodontal Periodontal
n=12 n=21 n=7 n=26

Edad 68+6.3 66+4.3 67+8 64+4
Extension (%) 25.3+29 62+27* 15421 69+24*
Severidad (mm) 1.65+0.7 2.4+0.37* 1.0+1.0 2.69+0.55*
IHOS 0.6642+0.6 0.92+0.87 0.17+.1 1.1+0.7
PCR (g/L) 0 2.0+x1.5 11+8.8 4.89+9.2
Glucosa (mg/dL) 95+16 90+12 110438 130+49
Urea (mg/dL) 42+4 36+7 45+9 40+10
Creatinina (mg/dL) 0.976+0.2 1.01+0.25 1.0+0.17 0.64+0.08
Acido Urico (mg/dL) 6.3+1.3 5.8+1.8 6.4+1.8 5+1.1
Colesterol (mg/dL) 212+34 197431 221+23 220452
Triglicéridos(mg/dL) 138+44 185+58 152423 170162
HDL-Col (mg/dL) 53+8.1 55+11 50+8 51+10
LDL-Col (mg/dL) 187433 180+33.4 197+31 200+59
Albamina(mg/dL) 4.4+0.6 4.4+0.5 4.4+0.5 4.5+0.4
Hemoglobina(mg/dL) 15.2+1.3 15.8+£1.1 15.8+1.1 15.5+£1.6
Hematocrito 47+4 49+4 47+3 4745
Eritrocitos(x10%/mL) 5.03+0.3 5.22+0.6 5.22+0.60 5.1+0.55
Leucocitos 5679+117 6245+1465 6400+663 6364+1201
(Cel/mm?®)
Lipoperdxidos (U/L) 0.322+0.14 0.262+0.10 0.391+0.05 0.341+0.18
SOD (U/mL) 178+6 163+37 148+3 1735
GPx (U/L) 9944+7034 7398+2538 9254+2538 9126+3302
CAT (mmol/L) 1.03+0.25 1.06+0.20 1.13+0.20 1.01+0.23
Razén SOD/GPx .0239+0.007 0.028+0.0017 0.020+0.056 0.022+0.0014
GAP 1944246 264+184 294+189 250+248
indice EOx 2.2+1.6 1.7+1.3 1.8+1.2 2.0+1.4

Prueba Anova 95% de confianza *p<0.05

IHOS: indice de higiene oral simplificado, PCR: Proteina C reactiva, HDL-Col: Lipoproteinas de alta
densidad, LDL-Col: Lipoproteinas de baja densidad, SOD: Superéxido dismutasa, GPx: Glutation
peroxidasa, CAT: Capacidad antioxidante total, GAP: Brecha antioxidante
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Cuadro 9.6. Frecuencia de niveles anormales en los marcadores bucales, lipidicos, y grados de
EOx, por diagnéstico de DM y de periodontitis en funcion de la severidad del ISE.

Sanos Diabéticos
n=33 n=33
Sin Con Sin Con
Enfermedad Enfermedad Enfermedad Enfermedad
Periodontal Periodontal Periodontal Periodontal
n=12 n=21 n=7 n=26

IHOS (>1.2) 2 (17%) 7 (36%) 0 11 (46%)
Extensién 5 (42%) 20 (95%)* 3 (43%) 25 (96%)*
(>20%)
PCR positiva 0 2 (20%) 2 (29%) 8 (31%)
Colesterol 4 (33%) 1 (5%)* 1 (14%) 10 (27%)
(>240mg/dL)
Triglicéridos 2 (17%) 9 (42%) 2 (29%) 7 (30%)
(>200mg/dL)
HDL-Colesterol 0 1 (5%) 1 (14%) 1 (4%)
(<35mg/dL)
LDL-Colesterol 8 (67%) 13 (70%) 6 (85%) 21 (83%)
(>160mg/dL)
Sin EOx (indice 2 (17%) 3 (15%) 1 (14%) 4 (15%)
EOx Leve (indice 4 (33%) 12 (60%) 4 (57%) 13 (51%)
=1-2)
EOx Moderado 6 (50%) 4 (20%) 2 (29% 8 (30%)
(Indice = 3-4)
EOx Severo (indice 0 1 (5%) 0 1 (4%)
=5-6)
Sin EOx (indice=0) 6 (50%) 15 (75%) 5 (71%) 17 (65%)
Con EOx (indice=0) 6 (50%) 5 (25%) 2 (29% 10 (35%)

Prueba y? 95% de confianza *p<0.01

IHOS: indice de higiene oral simplificado, PCR: Proteina C reactiva, HDL-Col: Lipoproteinas de alta
densidad, LDL-Col: Lipoproteinas de baja densidad, SOD: Superéxido dismutasa, GPx: Glutation
peroxidasa, CAT: Capacidad antioxidante total, GAP: Brecha antioxidante, EOx: estrés oxidativo
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Cuadro 9.7. Factores de riesgo para periodontitis medida a través de la extension del ISE.

RM IC 95% p
Diabetes 1.792 0.518-6.1 0.537
PCR positiva 3.193 0.366-26.8 0.719
Colesterol (> 0.659 0.172-250 0.739
TG 1.574 0.383-6.4 0.739
HDL 0.49 0.41-5.8 0.50
LDL 0.633 0.121-3.30 0.717
EOx 0.777 0.221-2.73 0.74

Andlisis univariado de riesgos, RM: razén de momios, IC: Intervalo de confianza al 95%.

Cuadro 9.8. Factores de riesgo para periodontitis medida a través de la severidad del ISE.

RM IC 95% p
Diabetes 2.122 0.710-6.34 0.27
PCR 2.297 0.453-11.6 0.48
coL 0.856 0.252-2.90 1.0
TG 1.933 0.551-6.08 0.83
HDL 0.827 0.71-9.8 0.639
LDL 0.971 0.261-3.6 1.0
EOX 0.602 0.199-1.18 0.39

Andlisis univariado de riesgos, RM: razén de momios, IC: Intervalo de confianza al 95%.
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10. DISCUSION

La periodontitis es uno de los padecimientos bucales mas frecuentes en los adultos
mayores, constituye la segunda causa de perdida dental en esta poblacion, después de la caries.
Debido a que en el envejecimiento se da la disminucion de la respuesta homeostética, por cambios
morfoldgicos, bioquimicos y psicoldgicos; en el AM se favorece la presencia de enfermedades
crénico-degenerativas, como la DM y la EP*'® Ademas de que en la cavidad oral de los viejos se
presentan importantes cambios en el periodonto incrementando asi la vulnerabilidad para la
periodontitis; se ha demostrado que conforme aumenta la edad se incrementa la presencia, la

6

severidad y el nimero de individuos afectados.™® También, se ha propuesto que el tener mayor

edad implica el haber estado expuesto durante méas tiempo a los diferentes factores de riesgo.®"

13

En este sentido, la periodontitis ha sido considerada como una enfermedad infecciosa cuyo
agente etiolégico principal son los microorganismos de la placa dentobacteriana y del célculo
dentario que participan en la formacion de la bolsa y la destruccion de los tejidos periodontales;>”
sin embargo en investigaciones recientes se ha abordado a la periodontitis desde el punto de vista
del proceso inflamatorio con la participacién de las citocinas proinflamatorias y de proteinas de
fase aguda como la PCR; ademas de que se le ha relacionado con el EOx vy las dislipidemias;
condiciones que ademas son vinculadas con la DM, padecimiento relacionado con la vejez y que se

ha demostrado que contribuye a mayor progresion, magnitud y severidad de la EP.%®%

Los resultados de nuestro estudio muestran que la extensién y la severidad del ISE y el
IHOS son ligeramente mas altos en los sujetos con diagndéstico clinico de DM, lo cual coincide con
lo reportado ampliamente en la literatura, pues se ha descrito que la severidad y presencia de la
periodontitis aumenta en los pacientes diabéticos, *****®dado que en esta patologia se cursa con
varios factores que contribuyen a la inflamacién de los tejidos periodontales y a la pérdida del
hueso alveolar; en este sentido en la etiologia de la DM existe un nivel de hiperglucemia constante
que lleva a la glucosilacion no enzimatica de proteinas y a la formacion de AGE's, los cuales al
unirse a los receptores de las células efectoras de la respuesta inmune, propician la liberacion de
RL y de citocinas proinflamatorias con lo que se favorece el desarrollo de la EP asi como su

gravedad **°*%3deméas considerando que nuestra poblacion se compone de AM, quienes
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presentan mayor susceptibilidad a padecer periodontitis dados los cambios en el parodonto
asociados al envejecimiento, este resultado es congruente con lo sefialado en la literatura donde
ademés se ha sugerido que el ser mayor, implica haber estado expuesto por mas tiempo a los

factores de riesgo que favorecen la periodontitis. 13223132

En cuanto a los parametros bioquimicos determinados encontramos que los niveles de
glucosa y PCR son significativamente mas altos en los diabéticos ya que como se mencioné en la
diabetes la hiperglucemia crénica que la caracteriza conlleva a diversas alteraciones en el
organismo por la generacion de AGE’s, RL y citocinas proinflamatorias, como la IL-1, la IL-6 y el
FNT-a que a su vez promueven la liberacion hepética de proteinas de fase aguda como la PCR. En
este sentido en nuestros resultados encontramos niveles significativamente mas altos de la PCR en
los adultos mayores diabéticos, por lo cual coincidimos con el enfoque tedrico en el que se
considera a la DM un padecimiento asociado a la inflamacion y también con los reportes de

investigacion donde se sefiala el mismo hallazgo. % +28:30:38.69

Respecto a los marcadores de EOx las diferencias no fueron estadisticamente
significativas, aunque las concentraciones fueron ligeramente méas altas en los adultos mayores
con DM vya que como se ha mencionado, las alteraciones en el metabolismo en los sujetos
diabéticos propician la generacion de especies reactivas con el consecuente desarrollo de EOx, lo
cual es un hallazgo sefialado en la literatura, aunque en nuestro estudio no se observé de forma
significativa, lo cual pudo deberse al tamafio de la muestra; del mismo modo que con las
concentraciones de los marcadores de dislipidemia, en los cuales no se observé ninguna
diferencia entre los grupos, lo cual se contrapone con lo sefialado en la literatura, donde se han
reportado asociaciones entre la hiperglucemia y altas concentraciones de los lipidos séricos®® ",
aunque en nuestro caso, como ya se menciond esto puede ser debido a que el tamafio de la

muestra es muy reducido.

Al determinar la frecuencia de sujetos con los parametros orales y bioquimicos alterados
por grupo de acuerdo al diagnostico de DM2, observamos, de manera consistente con los datos
cuantitativos que solo existe diferencia significativa en el porcentaje de sujetos con positividad a la

PCR, que es mayor en los sujetos diabéticos.
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Por otro lado, al estratificar los grupos por diagnéstico de DM y ademas por periodontitis
en funcién de la extensién del ISE, nuestros datos muestran que tanto la extension como la
severidad estdn mas elevadas en los grupos de sujetos con periodontitis, tanto en los diabéticos
como en los sanos, aunque la diferencia es estadisticamente significativa solo para la extension; lo
cual nos indican que es alto el numero de 6rganos dentarios afectados aunque en cada uno de
ellos la bolsa periodontal no sea profunda de ahi que la diferencia de la severidad de la EP no es
significativa; en este sentido, este resultado coincide con lo sefialado en la literatura, donde se ha

encontrado que al evaluar la EP es la extension el parametro que se muestra mas elevado.®®"

En lo que se refiere al IHOS observamos que éste es mas elevado en los sujetos con EP
aunque la diferencia no es estadisticamente significativa, existe una tendencia y coincide con la
propuesta tedrica que sefiala que el desarrollo de la EP implica mecanismos higiénico-infecciosos,
ya que en nuestros datos se observa que los pacientes que tienen EP presentan también valores
mas altos del indice de higiene oral, lo que implica que tienen una higiene deficiente; al respecto
diversos autores mencionan que las bacterias de la PDB tienen un papel fundamental en la
patogénesis de la periodontitis, y participan en la formacion de la bolsa periodontal, destruccion
del tejido conectivo, reabsorcion del hueso alveolar, que lleva finalmente a la pérdida de los

6rganos dentarios, caracteristica oral en los adultos mayores con EP y DM, *+28:30:38:39,

Al comparar las concentraciones de los marcadores de dislipidemia no encontramos
ninguna diferencia por padecer EP, ni en el grupo de los sanos ni en el de los diabéticos, estos
resultados se contraponen con los reportes que sefialan la existencia de una asociacion entre la EP
y la dislipidemia, ya que se ha sugerido que el proceso inflamatorio inducido por las bacterias
periodontopatdgenas afectan el metabolismo lipidico a través del incremento de las citocinas
proinflamatorias que estimulan a nivel hepético la liberacion de triglicéridos y afectan el equilibrio
en las lipoproteinas de alta, baja y muy baja densidad, propiciando el incremento de los lipidos
aterogénicos y con esto favorecen la formacion de la placa ateroesclerdtica por lo que se
considera a la EP como factor de riesgo para la presencia de cardiopatia e infartos®®’#"*": sin
embargo, los resultados son controversiales y en este sentido nuestros datos coinciden con los de
aquellos autores que han reportado que no existen asociaciones entre las alteraciones de los

lipidos circulantes y la presencia de periodontitis; pues se ha propuesto que la infeccién oral
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caracteristica de esta enfermedad es localizada y a pesar de ser un estimulo constante, no es
suficiente para generar un efecto a nivel sistémico, incluso se ha sugerido que los reportes donde
si han encontrado alguna asociacion se debe a que se trata de sujetos que padecen alguna otra
enfermedad sistémica que propicia el incremento de los lipidos lo cual no implica una relacion

causal entre la EP y la dislipidemia. *7%%

Respecto a los marcadores de EOx, encontramos que en el grupo de los sujetos sanos la
actividad de la enzima antioxidante GPx es significativamente mayor en los que no padecen EP,
mientras que en los demas marcadores no existe alguna diferencia; en este sentido es necesario
tomar en cuenta que el EOx es un proceso dindmico que depende del equilibrio entre oxidantes y
antioxidantes y su determinacién es compleja, al respecto se ha discutido ampliamente el hecho
de que a pesar de que en la EP hay un incremento en la generacién de especies reactivas por el
estimulo infeccioso constante esto no implica que se vaya a manifestar de manera sistémica, que
es como se ha determinado en esta investigacién, en relacion a esto existen reportes donde se
sugiere que para encontrar alguna asociacion entre el EOx y la periodontitis, la evaluacién del EOx
debe ser /n situ dado que la periodontitis es una infeccién localizada, en este sentido existen
algunos estudios donde se ha encontrado niveles elevados de marcadores de EOx en fluido
gingival de sujetos con periodontitis, entre los mas comunes las especies reactivas de nitrégeno,
que no se determinaron en esta investigacion, lo cual es una de la limitaciones de este

estudio.®” 818

Al hacer la comparacion de la frecuencia de sujetos con los parametros alterados por
grupos de DM y de periodontitis igualmente en funcién de la extension, observamos que el
porcentaje de sujetos con severidad alta es significativamente méas alto en los AM con
periodontitis, tanto en los sujetos sanos como en los diabéticos, lo cual resulta légico ya que
ambos parametros, tanto extensiéon como severidad son indicadores de diagndstico para la
periodontitis; de igual forma la frecuencia de ancianos con el IHOS alto, es decir con mala higiene
es mayor en los AM con periodontitis, lo cual ademas de coincidir con lo reportado en la literatura,

es consistente con los resultados previos.?:3038:39.63

En cuanto a la frecuencia de niveles alterados de los lipidos y de los diferentes grados de

EOx, asi como de EOx evaluado de manera integral a través del indice elaborado para
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determinarlo, encontramos que no hay diferencias significativas entre los grupos, lo cual es

consistente con los hallazgos previos.

Por otro lado, al hacer el mismo analisis, diagnosticando la periodontitis a través de la
severidad del ISE, encontramos resultados analogos a los obtenidos al diagnosticar por extension,
ya que al comparar las medias, s6lo hubo diferencia en la severidad y la extension que como se
ha mencionado son parametros de diagnéstico de periodontitis, igualmente el IHOS es ligeramente
mas alto en los sujetos con EP en ambos grupos, lo cual se debe a la asociacion de la mala higiene
con la fisiopatologia de la periodontitis®®*°. Respecto a los marcadores de EOx y dislipidemia no
se encontré alguna diferencia, lo cual fue consistente con el analisis de comparacién de

frecuencias, donde sélo hubo diferencia en el porcentaje de sujetos con extension alta.

Finalmente, al hacer el analisis univariado de riesgos, se observaron algunas tendencias
como en el caso de la PCR alta, la cual tiende a ser factor de riesgo para periodontitis ya sea
diagnosticada en funcién de la severidad o en funcién de la extensién, lo cual coincide con lo
reportado en otros trabajos y con el enfoque tedrico respecto al papel de la inflamacién en el

desarrollo y permanencia de la EP. %4%%6%

De igual manera el ser diabético presenté tendencia a ser factor de riesgo para la EP,
independientemente del pardmetro utilizado para diagnosticarla, aunque no fue significativo y el
intervalo de confianza incluyd al uno, lo cual nos indica que el tamafio de la muestra fue reducido
y ha limitado la significancia de los resultados obtenidos. No obstante, esta tendencia coincide con
lo seflalado ampliamente en la literatura, ya que la DM2 es la principal enfermedad asociada a la
EP, y de igual forma la periodontitis se sefiala como la sexta complicacion de la DM2, esto debido a
que en el paciente diabético se dan diversos cambios en la cavidad oral, como la disminucion de la
irrigacién sanguinea del periodonto por lo cual la microvasculatura del ligamento periodontal
disminuye y las fibras de coladgeno se destruyen, lo que clinicamente se observa como la bolsa
periodontal y pérdida de insercion del ligamento periodontal con la consecuente pérdida de los
organos dentales, caracteristica clinica oral de los pacientes diabéticos; al respecto en diversos
estudios se sefiala que la presencia de la DM aumenta la prevalencia, progresion y presencia de
periodontitis, y que ademas el padecer DM2 y ser AM son factores de riesgo importantes para que

30,38,89-91

se presente la EP, ya que por los cambios normales en la cavidad oral debidos al
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envejecimiento, el AM es mas susceptible a presentarla, y esto se potencia al padecer una
enfermedad cronico degenerativa como es la DM2."

Por otro lado observamos que el presentar niveles elevados de lipidos y EOx no se
comporta como factor de riesgo para periodontitis, de forma consistente con los datos previos y
probablemente debido al tipo de marcadores determinados para evaluar el EOx, ya que en otros
estudios se ha utilizado oxido nitrico como marcador bioldgico del estrés y ademas las muestras
han sido obtenidas en el surco gingival. En cuanto a los valores de lipidos en sangre, no fueron
factores de riesgo para la EP, lo cual probablemente se deba a que la infeccion periodontal no se
presente a nivel sistémico, sino a nivel local, por lo cual no se observan alteraciones en los niveles
séricos; en este sentido es importante sefialar que en nuestro estudio en ninguno de los analisis
hechos a los datos de los marcadores de dislipidemia se observa algun cambio significativo en lo
valores del perfil lipidico, lo cual nos hace coincidir con los reportes en que se sefiala que no existe

tal asociacion. ° 7°-819%

Finalmente es importante sefialar que aunque los resultados no son del todo concluyentes
debido a lo limitado del tamafio de la muestra, por las técnicas utilizadas para medir los
marcadores de EOx, y por tratarse de un estudio transversal nos permite sefialar que se puede
continuar con la linea de investigacion aumentando el tamafio de la muestra y realizando las
pruebas para el estrés in situ; ademas de que podemos entender a la periodontitis no sélo como
una infeccién oral, sino como una alteracién en la que intervienen otros mecanismos bioquimicos
complejos y debemos tomar en cuenta que existen factores secundarios para que se presente y

agrave la EP.
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11. CONCLUSIONES

HIPOTESIS

Acorde con las evidencias cientificas incipientes que asocian a la periodontitis con la DM2, el
proceso inflamatorio, el EOx y la dislipidemia, suponemos que estas alteraciones constituyen

factores de riesgo independientes para Iperiodontitis cronica en adultos mayores.

CONCLUSION

e Los resultados del presente estudio nos sugieren que no se ven alteraciones de los niveles
séricos de lipidos, PCR, ni en los marcadores del estrés oxidativo en los AM por presentar o
no periodontitis, estos hallazgos pueden deberse al tipo de marcadores biolégicos del EOx

usados, asi como a las limitaciones en el tamafo de la muestra.

e Presentaron cierta tendencia para ser factor de riesgo tanto para la extensiéon como para la

severidad de la Enfermedad Periodontal tener la PCR positiva y el ser diabético.
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12. PERSPECTIVAS

Es conveniente continuar con esta linea de investigacion, incrementando el tamafio de la

muestra poblacional.

Respecto a la PCR, seria conveniente utilizar otra prueba que sea mucho mas sensible

Las investigaciones cientificas realizadas al respecto, han realizado mediciones in situ para

el 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 son concluyentes
debido a diversos motivos (limitaciones en el tamafio de la muestra, diferencias en las

técnicas empleadas, falta de seguimiento y otras).
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