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Resumen

Introduccion

Se llama periodonto a los tejidos que rodean y alojan a los dientes en los
maxilares, cuya principal funcion es la de resistir y resolver las fuerzas de la
masticacion asi como la proteccion; abarca dos tejidos blandos que son la encia y
el ligamento periodontal; asi como dos tejidos duros que son el cemento y el
hueso alveolar.

La Enfermedad Periodontal, es una condicién inflamatoria, crénica o aguda e
inducida por bacterias, que de acuerdo a su grado de compromiso puede llevar a
la pérdida de los tejidos de soporte del diente.

La saliva es un liquido complejo, cuya principal funcion es asegurar la estabilidad
del entorno de la cavidad bucal. Se ha propuesto el andlisis de los marcadores
bioguimicos provenientes del liquido gingivo-crevicular contenido en la saliva
como medio para diagnosticar la pérdida de insercion del tejido. Dentro de los
marcadores bioquimicos en saliva se encuentra la Aspartato Aminotransferasa
(AST-s), la cual se encuentra confinada al citoplasma de la célula y es liberada al
momento de producirse dafio tisular.

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son aquellas que afectan tanto al
sistema circulatorio como al corazén; su patologia de base es la aterosclerosis, la
cual es una enfermedad inflamatoria caracterizada por placas de ateroma
resultantes de la acumulacion de lipidos, células inflamatorias y tejido fibroso en
las arterias. El Riesgo Cardiovascular (RCV) es la probabilidad de padecer un
evento cardiovascular en un periodo de tiempo. Para determinar el RCV es
necesario tomar en cuenta parametros biogquimicos como son el colesterol total,
LDL-C, HDL-C, triglicéridos, proteina C reactiva ultra sensible e hipertension
arterial. Existen indices auxiliares en el diagndstico de RCV, entre los que destaca
el indice de Riesgo Coronario, el cual es la proporcién entre los niveles de

colesterol total y HDL-C.



La asociacion entre la P como posible factor para la aparicion de RCV vy la
Ateroesclerosis esta ligada a los efectos sistémicos de los productos de las
bacterias presentes en la P y que viajan por via circulatoria para anclarse en el
sub-endotelio.

Hasta ahora no se ha determinado la correlacién entre el nivel de AST-s como
marcador de un proceso de destruccién tisular presente en la cavidad bucal con
marcadores de RCV; por lo que estudiar su relacion permitira identificar a un

posible factor de riesgo para el desarrollo de ECV.

Material y método

Se realiz6 un estudio observacional, comparativo, transversal, homodémico,
prolectivo y unicéntrico que incluyé a 149 sujetos pertenecientes al personal
académico y administrativo de la Facultad de Arquitectura y Contaduria de la
BUAP, de cualquier sexo, aparentemente sanos. La evaluacién periodontal se
realizé bajo los criterios del indice de Extension y Severidad (ESI) de Carlos. Se
dividi6 a la poblacién en sujetos con EP (n=116) y sujetos sin EP (n=33). Se
cuantifico AST-s, mediante espectrofotometria y se determinaron, el indice de
Riesgo Cardiovascular (IRCV) asi como los marcadores de riesgo cardiovascular
mediante técnicas y procedimientos establecidos por el Hospital Universitario de la
BUAP.

Resultados

Los resultados confirman a la AST-s como marcador bioquimico del proceso
inflamatorio local y sistémico que acompafia a la P de acuerdo a la extension y
severidad de la misma. Existe diferencia significativa (p=0.021) en el IRCV entre
los grupos con P y sin P. La AST-s como marcador de enfermedad periodontal
esta directamente relacionada al IRCV como marcador de RCV por lo que una

mayor concentracion de AST-s puede relacionarse con mayor RCV.



Conclusion

El aumento significativo en la concentracion del Colesterol total y en el IRCV en el
grupo con P; asi como con la relacion significativa entre AST-s y P puede tener
como base al gran numero de bacterias presentes en la cavidad bucal, sobre todo
las bacterias gram negativas que al momento de entrar en contacto con el tejido
periodontal afectado y los vasos sanguineos periodontales provocan una
bacteremia la cual favorece e incita a la adhesion y agregacion plaquetaria
promoviendo que el colesterol se acumule en la capa intima de las arterias

favoreciendo con esto al desarrollo de la aterosclerosis.

Key words: Marcador bioquimico de enfermedad periodontal, marcadores de

riesgo cardiovascular, periodontitis, Aspartato aminotransferasa salival.



Antecedentes Generales

Enfermedad Periodontal

Se denomina periodonto a los tejidos que recubren y soportan a los 6rganos
dentarios, éstos tejidos son la encia, el ligamento periodontal, el cemento radicular
y el hueso alveolar (Vargas et al, 2016).

El periodonto se encuentra insertado al periostio tanto de la mandibula como del
maxilar, su principal funcién es anclar los dientes a sus respectivos procesos
alveolares ademas de proporcionar insercion, soporte, nutricion, sintesis y
mecanorecepcion (Rosentiel et al, 2009).

La Enfermedad Periodontal es una serie de condiciones patoldgicas en los tejidos
de soporte del diente y que presentan un grupo de signos y sintomas clinicos
diferentes a lo establecido como parametros normales (Vargas et al, 2016).

La clasificacion de la Enfermedad Periodontal realizada por la Academia
Americana de Periodoncia en 1999, toma en cuenta la progresion de la
enfermedad asi como las influencias sistémicas que puedan predisponer a los
individuos a padecerla; dicha clasificacion divide a la Enfermedad Periodontal en
dos grupos: la Gingivitis y la Periodontitis (Armitage et al, 2005; Vargas et al,
2016).

La Gingivitis es una enfermedad confinada a la encia y que es inducida por placa
microbiana que ademas incluye signos clinicos de inflamacion, es decir, cambios
de color, forma, consistencia y textura (Armitage et al, 2005; Vargas et al, 2016).
La Periodontitis (P) es una condicion inflamatoria de los tejidos de soporte dental y
que es causada por microoganismos especificos. De acuerdo a su grado de
compromiso puede llevar a la pérdida parcial o total de los tejidos de soporte del
diente (Botero, 2010; Kalburgi et al, 2014; Vargas et al, 2016).

La epidemiologia de la P tiene distintas distribuciones entre los grupos de edad en
los que se presenta con mayor frecuencia; la P afecta al 50% de las personas
adultas en su forma leve y moderada; por otro lado, la P severa, tiene una

prevalencia del 11% en la poblacion adulta (Vargas et al, 2016).



Los factores asociados con el inicio y progresion de la P son de diferentes tipos,
intervienen factores socioecondémicos, culturales, genéticos, sistémicos,
bacterianos y locales (Vargas et al, 2016).

Los factores desencadenantes de la P son la placa microbiana, los restos de
alimentos y los calculos. La composicion de la placa microbiana es compleja,
amplia y entre los pacientes, puede ser variable; la placa estimula a la presencia
de inflamacion en los tejidos periodontales, lo cual induce a la destruccion tisular
(Calle et al, 2012).

La placa microbiana es una masa organizada que consiste, principalmente en
bacterias que se adhieren a los dientes, prétesis y superficies orales. Se encuentra
en el surco gingival y bolsas periodontales. Otros componentes incluyen una
matriz organica de polisacaridos y proteinas que consisten en subproductos
bacterianos tales como enzimas, restos de comida, células descamadas y
componentes inorganicos como el calcio y el fosfato (Vargas et al, 2016).

La placa microbiana contiene distintas bacterias tanto Gram negativas como Gram
positivas; entre las bacterias Gram negativas se encuentran las Porphyromonas
gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythensis y Actinobacillus
actinomycetemcomitans; y entre las bacterias Gram positivas se encuentran a
Peptostreptococcus micros y Streptococcus intermedius. Las bacterias inician el
proceso destructivo del periodonto y se propagan afectando a los tejidos de
soporte de los dientes, encia, ligamento periodontal y hueso alveolar (Paraskevas
et al 2008; Rosentiel et al, 2009; De Teresa et al, 2010).

Desde el punto de vista histoldgico, las caracteristicas que se presentan son:
bolsas periodontales, localizacion de la union epitelial apical a la union cemento
esmalte, la pérdida de fibras colagenas, una elevada concentracion de leucocitos
polimorfonucleares en la unién y bolsa epitelial, y una migracion del infiltrado

celular inflamatorio hacia el tejido conectivo (Escudero et al, 2008).



Diagnostico

El examen del estado periodontal de un paciente incluye la valoracion de una serie
de pruebas diagnésticas, basadas en distintos parametros clinicos, radiogréaficos y
marcadores bioquimicos (Botero et al, 2015).

El diagnostico periodontal debe determinar en primer lugar si hay enfermedad;
después identificar el tipo, la extension, la distribucion, la gravedad de ésta vy, por
altimo, proporcionar una comprension de los procesos patoldgicos y su causa. El
examen periodontal debe ser sistemético; se debe comenzar en la region molar

superior o inferior, para proceder alrededor del arco (Vargas et al, 2016).

Parametros Clinicos

Existen diversos signos clinicos para identificar a la P; éstos se presentan de
acuerdo a la evolucién y cronicidad de la misma, entre éstos al inicio se observan
edema y eritema, posteriormente se presenta inflamacion gingival o recesién de la
encia; si la enfermedad continba con su progreso la inflamacion gingival
evoluciona a una bolsa periodontal asi como a la presencia de placa o célculo
supra y subgingival, sangrado o supuracion al momento de realizar el sondaje o
espontaneo; contindia con la pérdida de la insercion clinica y de hueso alveolar asi
como compromiso de la bifurcacion, apifiamiento o movilidad dental hasta llegar a
la exfoliacion dental (Escudero et al, 2008; Paraskevas et al, 2008).

El principal elemento, mas no el Unico, para realizar el diagnostico clinico de la P
es el sondeo periodontal; el cual ayuda a determinar la pérdida de insercién clinica
gue el paciente ha sufrido (Vargas et al, 2016).

De acuerdo a lo anterior los parametros clinicos tomados en cuenta en el
presente trabajo de investigacion para realizar el diagnostico periodontal son los

siguientes:

Profundidad al sondeo y nivel de Insercion Periodontal
La profundidad al sondeo periodontal es la distancia entre el margen gingival a la

base del surco periodontal y permite diagnosticar el grado de afectacion de las



encias y de la pérdida de hueso se soporte de cada 6rgano dentario (Paraskevas
et al, 2008).

El espacio que se forma alrededor de los dientes, entre la encia y la superficie
radicular, representa el parametro de analisis. Este espacio puede ser
considerado una bolsa periodontal (Paraskevas et al, 2008, Botero et al, 2010).
Esta medicion se obtiene introduciendo la sonda entre el 6rgano dentario y el
surco gingival, se observa qué tanto se introduce la sonda con referencia a los
milimetros que se aprecian en el cuerpo de la sonda. La sonda se introduce en
dos zonas de cada 6rgano dentario, mesio bucal y centro bucal (Botero et al,
2010; Vargas et al, 2016).

Cuanto mayor sea la bolsa periodontal, mayor sera la pérdida ésea y la
profundidad de sarro o célculo subgingival a eliminar (Botero et al, 2010; Vargas
et al, 2016).

Por otro lado, el nivel de insercion clinica es la distancia entre la unién cemento
esmalte al margen gingival. Se debe tomar la distancia que hay entre la union
cemento esmalte al margen gingival o la terminacion de una restauraciéon, en caso
de presentarse; en la presencia de agrandamiento gingival este valor sera
negativo. Posteriormente se obtiene el valor de los niveles de insercion clinica, los
cuales se obtienen de la adicion del valor obtenido de la profundidad al sondeo
mas el valor obtenido de la distancia de la uniébn cemento esmalte al margen

gingival (Botero et al, 2010; Vargas et al, 2016).

indice de Extensién y Severidad (ESI)

En 1986 Carlos et al; fueron los primeros autores en proponer el indice de
Extension y Severidad (ESI); el cual, como su nombre lo indica, es util para
diagnosticar la Extension y la Severidad de la destruccién del tejido periodontal,
ademas de que es un método simple y facil de reproducir, otra ventaja que este

indice proporciona es la informacion detallada sobre estado periodontal de una
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poblacioén, ya que mide los cambios en el nivel clinico de insercidon y de esta forma
evalla la prevalencia de la periodontitis en cada paciente (Carlos et al, 1986).
Idealmente éste método logra la maxima reduccion de datos sin dejar de ser
sensible tanto a la extension de la enfermedad (el numero de sitios afectados
dentro de la boca) como a la severidad de la misma (la etapa de avance de la
destruccion periodontal) ademas de resultar adecuado tanto para estudios de tipo
longitudinal como para estudios epidemiolégicos transversales; por lo que Carlos
et al. en 1986 y Papapanou et al. en 1993 fueron los primeros autores en proponer
el indice de Extension y Severidad (ESI); el cual sirve para diagnosticar la historia
y la severidad de la destruccién del tejido periodontal.

La Extension se describe como la proporcidbn de sitios afectados por la
periodontitis, se dice que es localizada cuando afecta a menos del 30% de los
organos dentarios y generalizada cuando se encuentra afectado mas del 30%.

La Severidad describe el valor promedio de la pérdida de insercion en el sitio
afectado por la enfermedad.

Ambos autores coinciden en que éste es un meétodo simple y facilmente
reproducible, el cual puede describir y proporcionar informacion detallada del
estado periodontal de una poblacion, ya que es utilizado para medir los cambios
en el nivel clinico de insercibn y de esta forma evaluar la prevalencia de la
enfermedad periodontal en cada paciente.

Este método puede ser aplicado a datos epidemiolégicos, con un alto grado de
comparabilidad y con una minima pérdida de informacién ademas de que sélo
requiere una formacion minima de los examinadores.

Este indice esta disefiado para permitir comparaciones directas entre los estudios
epidemioldgicos de poblaciones diferentes y por diferentes investigadores ademas
de que brinda algunas ventajas adicionales como la posibilidad de analizar
individualmente la respuesta a la terapia en cada paciente.

La escala de medicién que se utilizé fue en milimetros. El ESI utiliza estimaciones
del nivel de insercién del sondeo de 14 sitios en un cuadrante maxilar y 14 en el
cuadrante mandibular contralateral. Es decir cada érgano dentario fue estudiado

en 2 sitios: mesio bucal y centro bucal.
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El ESI se calculé a partir de los registros resultantes del sondeo periodontal de
cada paciente de la siguiente manera:

» Extension de la profundidad clinica al sondaje: se calculd en porcentaje
mediante el numero de sitios con bolsas mayores o iguales a 4 mm sobre el
namero total de sitios sondeados por 100.

* Severidad de la profundidad clinica al sondaje: se calcul6 en milimetros mediante
la suma de los valores de profundidades clinicas al sondaje de 4mm o0 mas sobre

el nimero total de sitios con bolsas mayores o iguales a 4mm.

Marcador Bioguimico

La saliva es un liquido complejo, producto de la secrecion de las glandulas
salivales mayores y menores y cuya principal funcion es la de asegurar la
estabilidad del entorno de la cavidad bucal (Pink et al, 2009; Ahmadi et al, 2010).
En los ultimos afios, se ha postulado que la saliva constituye un material bioldgico
importante para el desarrollo de técnicas que favorecerian el conocimiento del
diagnoéstico y la etiopatogenia de enfermedades sistémicas, tales como la
Leucemia, el Sindrome de Sjogren, el SIDA, el Lupus Eritematoso Sistémico y la
Diabetes Mellitus; esto es debido a que de ella deriva el fluido gingivo-crevicular,
el cual presenta distintas enzimas con un potencial diagndstico que equivale a
varios biomarcadores contenidos en la sangre circulante (Todorovic et al, 2006, Al
Moharib et al, 2014).

Debido a esto, se ha propuesto el andlisis de los marcadores bioquimicos
provenientes del liquido gingivo-crevicular contenido en la saliva asi como el
andlisis de la respuesta inmune y la microbiota bucal como medio para predecir la
pérdida de insercion del tejido (Cesco et al, 2003).

Los componentes de la saliva que se han propuesto como marcadores
bioquimicos de la actividad de la EP incluyen a las enzimas: Fosfatasa Alcalina,
Aspartato Aminotransferasa (AST-s), Alanino Aminotransferasa (ALT), Lactato
deshidrogenasa (LDH) y Gama-glutamil-transferasa (GGT); de igual forma se
incluye a las Inmunoglobulinas (Ig)A e (Ig)G; células huésped como leucocitos y

hormonas como el cortisol. Se ha estudiado la utilidad de todos los anteriores ya
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que ofrecen multiples ventajas, entre las cuales se incluyen la facilidad de su
recoleccion, no se trata de un método invasivo, ademas de que ofrece la facilidad
de evaluar la incidencia de la enfermedad periodontal en grandes poblaciones
(Cesco et al, 2003; Todorovic et al, 2006).

Aspartato Aminotransferasa Salival como Marcador de Dafio Endotelial

La Aspartato Aminotransferasa (AST) es una enzima transferasa cuya principal
funcién es la de catalizar la reaccion de transferencia del grupo amino (-NH2) de
un aminoacido a un a-cetoglutarato (un a-cetoacido), (Toney, 2014). La AST se
encuentra confinada al citoplasma y en algunos casos en las mitocondrias de las
células y es liberada al momento de producirse dafo tisular (Todorovic et al, 2006;
Toney, 2014).

Las células derivadas del periodonto, ya sean fibroblastos gingivales, fibroblastos
del ligamento periodontal y las células epiteliales gingivales, son las principales
fuentes de origen de la AST salival (AST-s). Chambers et al. (1984), demostraron
gue la concentracidbn de AST-s es hasta cien veces superior a la plasmatica y
siendo la enzima mas abundante en el fluido gingivo-crevicular su concentracién
podria estar relacionada con la destruccion activa del tejido periodontal y ser de
utilidad como marcador de dafio endotelial activo; debido a que permite distinguir
entre sitios de enfermedad periodontal activa e inactiva, pudiéndose ademas
valorar el efecto del tratamiento (Mizuho et al, 1996, Cesco et al, 2003; Totan et al
2006; Todorovic et al, 2009; Al Moharib et al, 2014).

Todorovic et al. (2009), en un estudio transversal, compararon las diferencias en la
concentracion de la enzima AST-s de pacientes sanos con los pacientes con P
antes y después del tratamiento; reportando que la concentraciéon de la enzima en
los pacientes con P era significativamente mas alta que la del grupo control
(p=0.001), antes de realizado el tratamiento periodontal. La concentracién de
AST-s en el grupo control fue de 21.20 + 6.76 Ul, mientras que en el grupo con P

fue de 184.30 + 78.14. La concentracion de AST-s en el grupo de estudio después
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de realizado el tratamiento periodontal fue de 50.25 + 14.18 UI, lo cual demuestra
una reduccion significativa (p=0.001) en la concentracion de dicha enzima.

Totan et al. (2006), demostraron la influencia directa de la P en la concentracion de
la enzima AST-s. El valor de AST-s en los pacientes sanos fue de 15.25 + 10.5UlI,
mientras que en el grupo de pacientes comprometidos periodontalmente fue de
81.75 £ 23 Ul.

Tratamiento de la Periodontitis

El principal factor etiolégico para el desarrollo de la Enfermedad Periodontal es la
placa microbiana. Por esta razon, a través de procedimientos no quirdrgicos, se
busca alterar o eliminar ésta etiologia bacteriana. (Vargas et al, 2016).

La terapia no quirdrgica o Fase | periodontal tiene como finalidad eliminar las
bacterias que conforman la placa microbiana, asi como los factores locales
contribuyentes al desarrollo de la enfermedad periodontal. Esta fase implica el
control personal de la placa microbiana por parte del paciente, ademas de la
profilaxis, raspado y alisado radicular y/o curetaje cerrado, segun sea el caso;
para posteriormente realizar una revaloracién y determinar si se requiere de
tratamiento quirargico. (Fabrizi et al, 2007; Vargas et al, 2016).

En un control adecuado de placa se procura que el paciente utilice los
aditamentos adecuados asi como la técnica correcta de cepillado durante un
tiempo suficiente para eliminar la mayor cantidad de placa sin dafar a los tejidos
lo cual permite disminuir las posibilidades de progresion de la enfermedad (Fabrizi
et al, 2007; Vargas et al, 2016).

Si durante la revaloracion de la fase I, el sangrado al sondeo persiste en el area
subgingival o la inflamacién continla, debe sospecharse la presencia de
depdsitos de calculo subgingival. Si estos sintomas no remiten con la
instrumentacién repetida, sera necesario el tratamiento quirdrgico, exponiendo asi
las superficies radiculares para una mejor instrumentacién (Vargas et al, 2016).

El principal objetivo de la cirugia periodontal o fase Il es establecer una
arquitectura fisioldgica adecuada tanto de los tejidos duros como de los tejidos

blandos a través de la regeneracion o reseccion de los mismos; obteniendo un
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ambiente bucal adecuado de soporte e incrementando la estabilidad a largo plazo
de la salud periodontal del paciente (Fabrizi et al, 2007; Vargas et al, 2016).

El mantenimiento periodontal, también llamado Fase lll, tiene por objeto ayudar a
prevenir o minimizar la recurrencia de la progresion de la enfermedad en
pacientes que fueron tratados previamente; ésta incluye actualizacion de la
historia clinica asi como examinacion intraoral del paciente y asesoria sobre el
uso de las medidas adecuadas de higiene bucal por parte del paciente. (Fabrizi et
al, 2007; Vargas et al, 2016).

Enfermedad Cardiovascular

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son aquellas que afectan tanto al
sistema circulatorio como al corazén; por su alta prevalencia son un problema de
salud publica, ademéas de que constituyen la principal causa de muerte de la
poblacion adulta en la mayoria de los paises (Martinez et al, 2006).

La patologia de base de las ECV es la aterosclerosis, la cual es una enfermedad
inflamatoria y multifactorial que se caracteriza por placas de ateroma causadas
por la acumulacién de lipidos, células inflamatorias y tejido fibroso en las arterias.
(Martinez et al, 2006; GOmez et al, 2012).

Se trata de un proceso generalizado relacionado con un aumento difuso del grosor
de las capas intimas y medias de las arterias asi como a la pérdida de elasticidad
de las mismas (Martinez et al, 2006; Gémez et al, 2012).

La formacién de la placa de ateroma o ateromatosis fue definida por primera vez
por Marchand a principios del siglo XIX., como el desarrollo de una lesion que
afecta predominantemente a las arterias elasticas y musculares de mayor calibre.
Sus dos componentes basicos son el depdsito de lipidos y la proliferacion celular y
colagena, debido a un proceso inflamatorio, oxidativo y mecanico en el que
interactan multiples agentes internos y externos, los cuales actian en el endotelio
en forma crénica y sobre la capa intima de las arterias (Libby et al, 2010; G6mez
et al, 2012).

La formacion de la placa de ateroma comienza con una disfuncién endotelial

generalizada, con disminucién en la produccién de 6xido nitrico (ON), aumento de
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la permeabilidad y engrosamiento de la intima; luego se difunde como
ateromatosis en las arterias. La esclerosis que se asocia posteriormente, se
desarrolla principalmente por la presencia de colageno y deposicion de calcio
ectdpico, siendo todo consecuencia de un proceso inflamatorio que conduce a la
formacion de la placa del fibroateroma (Duque et al, 2011).

En la Figura 1 se observa el esquema de la evolucidn progresiva que experimenta
la placa de ateroma y que se relaciona de forma directa con su expresion clinica.
Al inicio es un padecimiento asintomatico que al evolucionar en el tiempo
comienza a manifestar sintomatologia que puede desencadenar padecimientos
como Cardiopatia Isquémica, Enfermedad Cerebrovascular y Enfermedad

Vascular Periférica.

Disminucién de Oxido Nitrico y

Espacio sub endotelial adhesion de lipidos al endotelio.

Asintomatica | + Sintomas Sintomas

Figura 1: Evolucion de la lesién aterosclerdtica.
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Riesgo Cardiovascular

El Riesgo Cardiovascular (RCV) es la probabilidad de padecer una enfermedad
cardiovascular en un determinado periodo, generalmente 5 afios 0 mas. Las
enfermedades cardiovasculares comprendidas dentro de este concepto son la
cerebrovascular y la cardiopatia isquémica (Maiques, 2003). Un factor de RCV, es
una caracteristica bioldgica, un habito o estilo de vida que aumenta la probabilidad
de padecer o de morir a causa de una ECV en aquellos individuos que lo
presentan (Lobos et al, 2011).

El RCV solo se debe calcular cuando no exista una enfermedad cardiovascular,
cardiopatia isquémica, enfermedad cerebrovascular o claudicacion intermitente; la
presencia de una de estas afecciones ya lleva aparejado por definicién un riesgo
elevado (Maiques, 2003). Las principales utilidades del calculo del riesgo
cardiovascular son el establecimiento de prioridades en prevencion cardiovascular
y, fundamentalmente, establecer la indicacion del tratamiento con farmacos
hipolipemiantes o antihipertensivos (Maiques, 2003).

Para determinar el grado de riesgo cardiovascular en un individuo es necesario
tomar en cuenta diversos pardmetros bioquimicos como son el colesterol total, la
lipoproteina de baja densidad (LDL-C), lipoproteina de alta densidad (HDL-C), TG,
PRC-us, e hipertensién arterial. Estos factores de riesgo suelen presentarse
asociados entre si, potencializando el RCV (Maiques et al, 2003; Bustos et al,
2013; Abascal et al, 2013).

De igual forma existen distintos indices que sirven como auxiliares en el
diagndstico del RCV, entre estos destaca el indice de Riesgo Cardiovascular
(IRCV), (Barba, 2005); el cual es la proporcion matematica que existe entre los
niveles de colesterol total en el organismo y HDL-C. La relacion entre ambos
suministra mas informacioén sobre el RCV de una persona, que solo la cifra de
colesterol total (Hernan; 2005, Nufiez-Garcia et al, 2007).

La proteina C reactiva (PCR) es una molécula muy estable, no tiene variaciones
relacionadas con horas del dia o con el clima. Es una proteina que se produce

basicamente en el higado, su peso molecular esta alrededor de 125.000 daltons;
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es una proteina de fase aguda, altamente sensible como marcador de inflamacion
general y de lesiones ateroscleroticas (Hennekens et al, 2000).

En forma directa la PCR responde a la produccibn de otras citosinas
proinflamatorias como son IL-6, IL-1, TNF; disminuye la expresion de Oxido
Nitrico; lo cual aumenta la permeabilidad y favorece el engrosamiento de la capa
intima del endotelio. Es decir, desde el punto de vista biolégico la PCR-us patrticipa
en el proceso aterogeénico (Zieske et al, 2005).

En adultos, la PCR, cuando es detectada con técnicas ultrasensibles (PCR-us), se
asocia a los factores de riesgo tradicionales y su concentracion predice eventos
cardiovasculares (Zieske et al, 2005).

La PCR-us puede ser de gran utlidad en la prediccion de eventos
cardiovasculares, independientemente de los niveles de LDL-C, HDL-C o en forma
conjunta con los mismos. Los valores internacionalmente aceptados de PCR-us
para el célculo de RCV son los siguientes: < 1mg/L bajo riesgo, 1 a 3 mg/L riesgo
moderado y >3 mg/L riesgo alto (Doron et al, 2015).

Como marcador universal del proceso inflamatorio, la PCR-us se ha convertido en
una nueva herramienta, para evaluar y cuantificar el proceso ateroesclerotico y

sus consecuencias (Duque et al, 2011).

Antecedentes Especificos

Entre los posibles factores de riesgo RCV se encuentran las enfermedades que
incluyen un componente infeccioso e inflamatorio; debido a su proceso infecto
inflamatorio local y sistémico, la P ha sido considerada como un posible factor que
favorece la aparicion y desarrollo de dicho padecimiento (Loos et al 2005).

Se ha demostrado que patdgenos periodontales (Porphyromonas gingivales,
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotellas, Bacteroides forsythus), pasan
al torrente sanguineo alojandose en las valvulas del corazon y tejidos cardiacos
previamente dafiados, causando inflamacién del endocardio o constituyendo la
formacion de la placas de ateroma debido a que los productos bacterianos, es

decir, los lipopolisacaridos. peptidoglucanos y exotoxinas intervienen en la
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liberacion de mediadores quimicos que inducen la activacion de células T, también
actlan sobre las metaloproteinasas que intervienen en la desestabilizacion de las
placas; actuan sobre las proteinas de la fase aguda de la inflamacion, promueven
la proliferacion vascular del masculo liso que a su vez degenera a los lipidos, lo
cual facilita los eventos mencionados (Bascones et al, 2002; Loos et al 2005,
Delgado et al; 2004).

Las bacterias presentes en la cavidad bucal a nivel del tejido afectado por la EP,
asi como sus productos (lipopolisacaridos, peptidoglucanos y exotoxinas) pueden
alcanzar la circulacién general y asi ubicarse en la intima media y la superficie
endotelial y de esta forma ocasionar disfuncion endotelial, infiltracion leucocitaria y
proliferacion de células musculares lisas, todos elementos caracteristicos del
fenémeno aterogénico (Bascones et al, 2002; Loos et al 2005, Delgado et al;
2004).

Loos et al, en el 2005, han demostrado que en el paciente con P, la bacteremia
influye en la liberacion de citoquinas sistémicas desde la lesion de una manera
similar a otras infecciones crénicas o procesos inflamatorios; dando lugar la
liberacion de PCR-us; ademas de mediadores pro-coagulantes.

Por otro lado Kalburgi et al, en 2014; reportaron la relacion entre el nivel de la
PCR-us en el suero de 20 pacientes con P crénica y su correlacion con la
severidad de dicho padecimiento. Los niveles de PCR-us fueron significativamente
mas elevados (p<0.05) en el grupo de P moderada (4.48mg/l) y severa (6.65mg/l)
comparado con los niveles del grupo control (2.45mg/l); esto sugiere un aumento
en la respuesta inflamatoria de los individuos con procesos inflamatorios bucales
cronicos.

Adicionalmente, D’Aiuto et al, en 2013; evaluaron la respuesta del marcador
serolégico de inflamacion sistémica, PCR-us en la terapia periodontal en pacientes
sanos con EP severa. Se estudio a 94 pacientes que fueron evaluados alos 2y a
los 6 meses después de haber sido sometidos a terapia periodontal. Se
presentaron reducciones significativas en la concentracion de PCR-us a los 6

meses de realizado el tratamiento, (p<.0001). Lo cual indica una asociacion
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significativa entre el tratamiento de la P y la reduccion en los niveles séricos de
PCR-us.

Por otro lado y contrario a los resultados de los estudios anteriores, en 2013,
Arroniz et al, realizaron un trabajo cuyo objetivo fue demostrar la relacion entre la
P y la PCR-us, como marcador bioquimico de dicho padecimiento y como posible
indicador de su gravedad. Los autores estudiaron los niveles de PCR-us en 14
sujetos sin P y en 16 sujetos con P, la media del grupo sin P fue de 2.31 mientras
que la del grupo con P fue de 3.19; al realizar el andlisis estadistico, no
encontraron diferencias significativas entre ambos grupos (p=0.05), por lo que
Arroniz et al, concluyeron que la PCR-us no fue un indicador bioquimico de P en
los pacientes.

De acuerdo a lo anterior existe evidencia que sustenta la posible asociacion del
proceso inflamatorio periodontal, es decir un proceso inflamatorio local; y el riesgo
cardiovascular, esto como consecuencia de la presencia de inflamacién e
infeccion de forma cronica, posiblemente desencadenados por el tiempo de
evolucion y la presencia de la P.

Aunado a lo anterior, en 2013, Jaramillo et al, estudiaron la relacion entre la
presencia de P moderada y severa con alteraciones de los niveles sanguineos de
lipidos (Colesterol total, HDL-C, LDL-C y TG) en 192 pacientes, comparandolos
con un grupo control de 202 pacientes sin P. Se tomd una muestra de sangre para
determinar los valores lipidicos de todos los pacientes. Los resultados de este
estudio demuestraron mayores niveles de colesterol y TG en los pacientes con P
(p=0.050).

Finalmente Shruti et al, en 2010; determinaron la influencia de la terapia
periodontal en los niveles lipidos séricos; por lo que estudiaron a 105 sujetos de
los cuales 35 pacientes no fueron sometidos a terapia periodontal (grupo control) y
70 que si recibieron tratamiento. Se cuantificaron los niveles séricos de TG,
colesterol total, HDL-C y LDL-C en ambos grupos al dia 0 y al dia 60. El grupo que
fue sometido a terapia periodontal demostré una disminucion significativa en los

niveles de TG (p=0.001), asi como en los niveles de colesterol (p=0.045). De
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acuerdo a lo anterior, los autores concluyeron que los pacientes sometidos a
terapia periodontal mostraron una significativa mejora en su perfil lipidico.

De acuerdo a lo anterior existe evidencia que sustenta la posible asociacion del
proceso inflamatorio periodontal, es decir un proceso inflamatorio local; y el riesgo
cardiovascular, esto como consecuencia de la presencia de inflamacion e
infeccion de forma cronica, posiblemente desencadenados por el tiempo de
evolucion y la presencia de la P.

Recientemente se ha reportado a la AST-s como un marcador bioquimico de dafio
tisular del periodonto; sin embargo, hasta el momento no se ha determinado la

asociacion de los niveles de AST-s con factores de RCV.

Justificacion

La Periodontitis es una condicion inflamatoria, destructiva, cronica e inducida por
bacterias, que de acuerdo a su grado de compromiso puede llevar a la pérdida de
los tejidos de soporte del diente. Para el diagndstico que la P se han utilizado
indices como el de Carlos et al; asi como diversos marcadores biogquimicos,
dentro de los cuales destaca AST-s, reportandose una relacién entre el nivel de
AST-s y el proceso de destruccidn tisular presente en la cavidad bucal.

Se ha reportado que las bacterias periodontales, al pasar al torrente sanguineo, se
alojan en las valvulas y tejidos del corazon previamente dafiados, de esta forma se
inicia la adhesion de colesterol, contribuyendo a la formacion de las placas de
ateroma lo cual puede dar como consecuencia aterosclerosis.

Lejos de ser considerada como un padecimiento exclusivo de la cavidad bucal, la
P se ha relacionado con el riesgo a padecer Enfermedad Cardiovascular, debido a
que la P es un proceso inflamatorio e infeccioso generalmente de larga evolucion.
Para determinar el RCV se han utilizado diversos indices como el indice de Riesgo
Cardiovascular el cual tiene buena sensibilidad a un bajo costo.

Diversos estudios han reportado alteraciones lipidicas asociadas con la P

diagnosticada clinicamente; sin embargo hasta el momento no se ha reportado
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que dicha asociacion estad presente cuando la P se diagnostica mediante un
marcador bioquimico como la AST-s; lo cual permitiria de manera sencilla y a un
bajo costo, no solo realizar un diagnostico temprano y oportuno de la P en los

pacientes, sino también de RCV.

Planteamiento del problema

En la cavidad bucal, el dafio tisular causado por la presencia de microorganismos
patogenos conlleva al desarrollo de la Periodontitis y a su vez a la liberacion de
enzimas intracitoplasméaticas como la Ast-s.

Las bacterias presentes en la cavidad bucal ubicadas en el tejido afectado por la
EP y sus productos, es decir, los lipopolisacaridos, peptidoglucanos y exotoxinas
alcanzan la circulacion general ubicandose en la intima media y la superficie
endotelial lo que da como resultado disfuncion endotelial, infiltracion leucocitaria y
proliferacion de células musculares lisas, todos elementos caracteristicos del
fenébmeno aterogénico.

Diversos estudios ponen de manifiesto la posible asociaciéon de la P con la
aterosclerosis debido al proceso inflamatorio y cronico que la acompafia; sin
embargo, hasta el momento, no hay evidencia que sustente la posible asociacion

de marcadores bioquimicos de P como la AST-s con marcadores de RCV.

Por lo que surge la siguiente pregunta de Investigacién

¢ Existe asociacion entre los niveles del marcador bioquimico de Periodontitis
(AST-s) y los marcadores de RCV (colesterol total, TG, LDL-C, HDL-C, PCR-us e
IRCV)?

Hipotesis Cientifica

Los niveles del marcador bioquimico de Periodontitis (AST-s) se asocian con
marcadores de RCV (colesterol total, TG, LDL-C, HDL-C, PCR-us e IRCV).
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Objetivo General

e Determinar la asociacioén del marcador bioquimico de Periodontitis (AST-s)
con marcadores de RCV.

Objetivos especificos

e Determinar clinicamente la presencia Periodontitis mediante el indice de
Extensién y Severidad de Carlos

e Determinar los niveles de AST-s.

e Determinar los marcadores de RCV en los sujetos participantes en el

proyecto.

Disefo del Estudio

Se realiz6 un estudio observacional, comparativo, transversal, homodémico,
prolectivo y unicéntrico.

La poblacion del estudio comprendid al personal académico y administrativo
pertenecientes a la Facultad de Arquitectura y Contaduria Publica de la BUAP; el
estudio se llevo a cabo en la Facultad de Medicina y el Hospital Universitario de la
Benemérita Universidad Autbnoma de Puebla durante el periodo comprendido
entre Agosto del afio 2014 a Julio del afio 2016.

El muestreo fue no probabilistico asi como el tamafio de la muestra fue por
conveniencia.

Para la seleccién de la muestra se incluyé a hombres o mujeres entre 18 y 60
afos de edad, que presentaron por lo menos veinte érganos dentarios, sin contar
los terceros molares. Se excluyd a mujeres embarazadas o lactantes, a individuos
sometidos a extracciones dentales o tratamiento periodontal durante el altimo afo,
que hayan recibido o que se encontraran bajo tratamiento antimicrobiano o

antiinflamatorio durante el ultimo mes, asi como a los sujetos con DT2.
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Se elimind del estudio a los sujetos que fueron diagnosticados con Diabetes
durante el protocolo después de haber sido sometidos a la prueba de tolerancia a
la glucosa y a los sujetos clasificados como dependientes del tabaco.

Las variables de estudio se muestran en el Anexo 1.

Técnicas y procedimientos

Primera etapa: Informacién del proyecto, identificacion de la poblacion y
firma del consentimiento informado.

Se impartié6 una platica con el objetivo de sensibilizar al personal académico y
administrativo de las facultades participantes, en dicha platica se les explicd en
forma clara y detallada en qué consistiria el estudio; los aspectos a evaluar sobre
su estado de salud, asi como las ventajas que su participacion le aportaria a cada
sujeto una vez conocidos los resultados. Posterior a la platica se les invitd a firmar
la Carta de Consentimiento Informado para participar en el proyecto de
investigacion de forma voluntaria y confidencial. (Anexo 2).

Se les explicé que ademas de una revision periodontal, serian sometidos a la
toma de una muestra de sangre asi como de saliva; una vez firmado el
consentimiento informado, se procedid a llenar el expediente clinico del paciente
el cual ademas incluyé medidas antropométricas (peso y talla para calculo de
IMC) y el cuestionario para la clasificacion de consumidores de cigarrillo (C4)
(Anexo 3, Londofio, Rodriguez y Gantiva).

Después se les dio cita y las indicaciones de forma escrita para que se
presentaran a la toma de muestra de saliva y de sangre en el laboratorio del

Hospital Universitario de la BUAP asi como la revision periodontal.

Segunda etapa: Determinacion de AST-s y pruebas bioquimicas

La recoleccion de saliva se llevé a cabo por medio de la técnica de escurrimiento;
para la toma de muestras de saliva no estimulada se siguieron las
recomendaciones de la Asociacion Latinoamericana de Investigacion en Saliva
(ALAIS, 1996). (Anexo 4)
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Posterior a la toma de la muestra de saliva se procedié a realizar la toma de la
muestra de sangre para determinar TG, colesterol total, HDL-C, LDL-C, PCR-us y
AST en suero. Una vez realizada la toma de muestras de sangre, en estado basal
se procedio a la realizacion de la prueba de tolerancia a la glucosa para descartar
diabetes tipo 2.

El IRCV se calcul6 mediante la férmula Col/HDL-C.

Todas las determinaciones fueron realizadas en el Laboratorio Clinico del Hospital
Universitario, de acuerdo a técnicas y procedimientos ya establecidos.

Una vez realizada la toma de muestra de la sangre se indicé a los pacientes la
fechay hora de entrega de sus resultados, ademas de recordarles que ese mismo
dia también se les realizaria una evaluacion periodontal; misma que se realizé en

el consultorio de la Facultad de Arquitectura y Contaduria.

Tercera etapa: Evaluacion Periodontal

La evaluacion periodontal se realizO previa capacitacion y estandarizaciéon de
sondeo. Se siguieron los criterios establecidos por el indice de Extension y
Severidad (ESI) de James P. Carlos (1986); los cuales indican la Extension y
Severidad del dafo al tejido periodontal. Las mediciones fueron realizadas con
una sonda periodontal de Williams de una sola punta, marca Hu-Friedy. (Anexo 5).
Se dividio en 2 grupos de estudio: Sin periodontitis y con periodontitis.

Se programO una cita para la entrega de los resultados a todos los sujetos
participantes. De acuerdo a los resultados obtenidos se brind6é una asesoria sobre
su estado de salud en general asi como bucal y nutricio y de ser necesario se
canalizd a consulta en el Hospital Universitario y/o la Facultad de Estomatologia
de la BUAP.

Cuarta etapa: Analisis Estadistico.

Durante esta etapa también se realizd el analisis estadistico para determinar la
asociacion de AST-s como marcador bioquimico de enfermedad periodontal con

los marcadores de riesgo cardiovascular.
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Analisis estadistico

Se aplico la prueba de Kolmogorov-Smirnov, asi como de Shapiro-Wilk para
estudiar la normalidad de la distribucion de las variables.

Se realiz6 la descripcion del total de la poblacion y el analisis inferencial por
medio de la correlacion entre las variables de AST-s, EP, e IRCV por medio de
Spearman y Pearson.

Posteriormente el andlisis estadistico comparativo entre grupos de estudio por
medio de t de Student para variables independientes paramétricas y U de Mann
Whitney en variables no paramétricas. Las variables dicotdmicas se analizaron

con Ji-cuadrada. Los datos fueron analizados con el software SPSS v. 23

Recursos financieros y materiales

Se contd con los recursos financieros e infraestructura de las facultades
participantes asi como del Hospital Universitario; aportados a través del protocolo
de investigacion titulado: “Asesoramiento para disminuir el riesgo a enfermedades
cronico degenerativas en personal académico y administrativo de la Facultad de
Arquitectura de la BUAP” No. de registro 342, Facultad de Medicina, BUAP. La
estudiante conté con beca CONACyYT No. 470514. Ademas se contd con recursos

propios del posgrado.

Consideraciones Bioéticas

El presente protocolo fue sometido a la aprobacién del Comité de Investigacion y
Etica de la Facultad de Medicina de la BUAP (No. de registro 342).

Se siguieron las pautas establecidas por el Codigo de Nuremberg, la Declaracion
de Helsinki, la Ley Federal de Salud y la Norma Oficial Mexicana PROY-NOM-
012-SSA3-2007 las cuales establecen los principios y normas éticas para la
realizacion de proyectos de investigaciéon en humanos.

Las personas que participaron en la investigacion, tuvieron la garantia de respeto

a los principios de autonomia, beneficencia y justicia; asi como a mantener su
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identidad y todos datos que se obtuvieron en la presente investigacion sobre su
estado de salud en estricta confidencialidad. Se procur6 mantener con los
participantes un clima de respeto y cordialidad durante el desarrollo del estudio, se
mantuvo en el anonimato la identidad de dichos participantes y se puso a la
disposicion de estos ultimos, los datos obtenidos.

De acuerdo a la Ley General de Salud (NOM-004-SSA3-2012), esta investigacion
se considera de riesgo minimo; esto incluye estudios prospectivos que emplean la
recoleccion de datos a través de procedimientos comunes en examenes fisicos,
obtencion de saliva, dientes deciduos y dientes permanentes extraidos por
indicacién terapéutica, placa dental y calculos removidos por procedimiento
profilacticos no invasores, extraccion de sangre por puncién venosa en adultos en
buen estado de salud, con frecuencia maxima de dos veces a la semana y
volumen maximo de 450 MI.

Previo a realizar el sondaje periodontal, se le explicé al paciente en qué consistia
dicho procedimiento y se les mostro el instrumento a utilizar; asi como los érganos
dentarios a explorar y la posibilidad de presentar alguna molestia o dolor en dicha
area al momento de realizar la exploracion; también se le informd sobre el riesgo
de sufrir como consecuencia de dicha exploracion un ligero sangrado debido a la
introduccién de la sonda al surco gingival, mismo que de presentarse no produciria
consecuencias a su salud. Posterior al diagnostico periodontal se le proporciono al
paciente un asesoramiento sobre su estado de salud bucal para que tome las
medidas pertinentes en caso de requerirlo; se hizo especial énfasis en concientizar
al paciente sobre el riesgo que implica padecer P no sélo para su salud bucal sino

sistémica.

27



Resultados

De la poblacion convocada, un total de 253 sujetos aceptaron participar;

posteriormente se elimind del proyecto a 104 sujetos debido a que presentaron

alguno de los criterios de exclusion previamente mencionados.

Por lo que la poblacion quedo conformada finalmente por 149 sujetos, dividida en

76 del sexo femenino (51%) y 73 del sexo masculino (49%).

El cuadro 1 muestra las variables demogréficas, antropométricas y bioquimicas de

los sujetos de estudio. Se puede observar que hubo diferencia significativa entre

los grupos de estudio en el género, IMC, colesterol total, AST-s e IRC.

Cuadro 1: Caracterizacion clinica, antropométrica y parametros bioquimicos de

la poblacién.
Sin P (n=33) Con P (n=119) P

Sexo (F/M) 15/18 61/55 0.016+
Edad (afios) 41.60+5.2 46.19+2.4 0.013*
IMC (kg/m?) 24.93+ 3.59 26.71+ 5.60 0.027*
Triglicéridos (mg/dL) 100.51+34.39 107.391+49.11 0.074
Colesterol total (mg/dL) 173.11+44.74 189.46+36.69 0.019*
HDL-C (mg/dl) 49.34+13.31 48.21+14.12 0.595
LDL-C (mg/dl) 98.03+38.14 106.93+36.33 0.066
TAS (mmHg) 116.43+11.86 114.81+15.48 0.801
TAD (mmHg) 78.91+9.99 74.29+13.55 0.089
AST-s (Ul/ml) 14.72+14.30 62.20+25.82 0.000*
AST suero (Ul/ml) 22.85+18.64 25.35+17.96 0.483
IRCV (Col/HDL-C) 3.68+1.15 3.994+1.07 0.021*
PCR-us (mg/L) 0.263+.60 0.224+.294 0.610

F: femenino, M: masculino, IMC: indice de masa corporal, HDL-C: Lipoproteina de alta densidad, LDL-
C: Lipoproteina de baja densidad, TAS: Tension arterial sistélica, TAD: Tension arterial diastdlica, AST-
s: Aspartato Aminotransferasa salival, AST suero: Aspartato Aminotransferasa sérica, IRCV; indice de
Riesgo Cardiovascular, PCR-us: Proteina C reactiva ultra sensible.

*p < 0.05, prueba t de Student
+ p <0.05 prueba de Chi cuadrada
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El cuadro 2 presenta la correlacion entre AST-s y AST sérica, no se presentd una
correlacion significativa entre ambas; por otro lado también se presenta la
correlacion de AST-s y P tanto en severidad como en extension. Se puede
observar en dicho cuadro que la asociacién entre AST-s y P es significativa; tanto

para la extensiéon (p=0.000) como para la severidad (p=0.000).

Cuadro 2: Correlacion entre AST-s, AST séricay P

Correlacion (r) p
AST-s/AST suero 0.043 0.557
AST-s/P (Extensién) 0.501 0.000
AST-s/P (Severidad) 0.632 0.000

AST-s: Aspartato Aminotransferasa salival, AST suero: Aspartato Aminotransferasa en suero, EP:
Enfermedad Periodontal.

Coeficiente de Correlacion Lineal de Pearson (r)*

En el cuadro 3 se muestra la correlacion entre AST-s y las variables de RCV. Se
presentd una asociacién entre AST-s y el IRCV (p=0.045); caso contrario a la
PCR-us, TG, Colesterol total, HDL-C y LDL-C.

Cuadro 3: Correlacion entre Ast-s y Factores de RCV

Correlacion (r) p
AST-s/TG 0.090 0.280
AST-s/Colesterol total 0.135 0.107
AST-s/HDL-C -0.102 0.221
AST-s/LDL-C 0.106 0.206
AST-s/IRCV 0.168 0.045
AST-s/PCR-us 0.045 0.544

AST-s: Aspartato Aminotransferasa salival, TG: Triglicéridos, HDL-C: Lipoproteina de alta densidad, LDL-C:
Lipoproteina de baja densidad, IRCV: indice de Riesgo Cardiovascular, PCR-us: Proteina C reactiva ultra

sensible

Coeficiente de Correlacion Lineal de Pearson (r)*
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En el cuadro 4 se dividid a la poblacion de acuerdo a su grado de compromiso

periodontal, al comparar los valores de los sujetos sanos periodontalmente con

respecto a los pacientes con P moderada y severa, se observé que el colesterol

total y la AST-s fueron los Unicos parametros bioquimicos que tuvieron una

diferencia significativa (p<0.05).

Cuadro 4: Caracterizacion clinica, antropométrica y bioquimica de acuerdo a grupos de estudio.

Sin P P Moderada P P Severa P
Sexo (F/M) 18/15 33/37 0.016+ 25/21 0.016+
Edad (afios) 41.604+5.21 45.01+11.78 0.138 45.01+11.78 0.138
IMC (Kg/cm?) 24.93+ 3.59 26.02+ 5.82 0.322 26.02+5.80 0.312
Triglicéridos (mg/dl) 100.51+34.39 | 112.39+58.92 | 0.275 112.39+58.94 0.278
Colesterol total (mg/dl) 173.11+44.74 191.58+35.52 0.026* 191.58+35.52 0.039*
HDL-C (mg/dl) 49.34+13.31 48.03+15.93 0.678 48.03+15.93 0.680
LDL-C (mg/dl) 98.03+38.14 107.454+35.74 0.220 107.45+35.74 0.227
TAS (mmHg) 116.43+11.86 114.81+15.48 0.801 112.94+17.58 0.298
TAD (mmHg) 78.9149.99 74.29+13.55 0.089 74.04+14.46 0.074
AST-s (Ul/ml) 14.72+14.30 56.76+27.54 0.000* 62.20+25.82 0.000*
AST suero (Ul/ml) 23.25+18.23 25.15+17.94 0.716 17.961+1.69 0.712
IRCV (Col/HDL-C) 2.21+1.05 2.49+1.34 0.852 2.37+1.16 0.587
PCR-us (mg/dL) 0.252+0.591 0.21140.209 0.609 0.211+0.209 0.609

F: femenino, M: masculino, IMC: indice de masa corporal, HDL-C: Lipoproteina de alta densidad, LDL-
C: Lipoproteina de baja densidad, TAS: Tension arterial sistolica, TAD: Tension arterial diastélica, AST-
s: Aspartato Aminotransferasa salival, AST suero: Aspartato Aminotransferasa sérica, IRCV; indice de
Riesgo Cardiovascular, PCR-us: Proteina C reactiva ultra sensible.

*p < 0.05, prueba t de Student
+ p <0.05 prueba de Ji cuadrada
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Discusioén

El objetivo de la presente investigacion fue determinar si existe relacion entre el
marcador bioquimico de P (AST-s) con marcadores de RCV como son TG,
Colesterol total, HDL-C, LDL-C, PCR-us e IRCV.

Los hallazgos encontrados en el presente trabajo confirman a la AST-s como
marcador bioquimico de P debido a que el valor de la concentracion de AST-s fue
menor en el grupo de pacientes sanos que en el grupo de pacientes con P
(14.72+14.30 U/L vs. 62.20£25.82 U/L, p=<0.01; respectivamente) dichos
resultados coinciden con los obtenidos por Cesco et al en 2003, cuyo estudio
demostré6 que la concentracion de AST-s es superior en los pacientes
comprometidos periodontalmente en comparacién con los sanos (106.2+18.3 U/L
vs. 30.9+14.7 U/L, p<0.01; respectivamente).

Por otro lado en 2007, Todorovic et al, estudiaron las diferencias de AST-s en
pacientes sanos en comparacion con pacientes con P antes y después de haber
sido sometidos a tratamiento periodontal. Los resultados de Todorovic et al, al igual
que los de la presente investigacion, confirman que la concentracion de la enzima
es significativamente mas elevada en los pacientes con P que en los pacientes
sanos (p<0.01). El valor de AST-s en el grupo control fue de 21.20+6.76 U/L
mientras que el valor en el grupo con P previo a ser sometidos a terapia periodontal
fue de 184.30+78.14 U/L; respectivamente.

Totan et al, en 2006, al igual que este estudio, sustentan la influencia que ejerce el
proceso inflamatorio que acomparfa a la P sobre el nivel de la AST-s, al ser
comparada entre pacientes sin P y con P (15.25+10.5 U/L vs 81.75 + 23 UIL,
p<0.01 respectivamente).

Ademas de lo anterior, en el presente trabajo también se analizé la correlacion de
AST-s con la P de acuerdo a la extension y a la severidad de la misma; se
obtuvieron correlaciones significativas entre AST-s y P tanto para la extension

como para la severidad de la enfermedad (p<0.05).
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Los resultados anteriores sustentan a la AST-s como un marcador bioquimico de
proceso inflamatorio local latente presente en la cavidad bucal de los pacientes
con P.

Por otro lado, la AST sérica se encuentra presente en altas concentraciones en el
higado asi como en menores cantidades en otros tejidos como el corazoén, los
musculos, el pancreas y el cerebro (Giannini et al, 2006).

Al realizarse el analisis de la correlacion entre AST-s y AST sérica, ésta no fue
significativa (p=0.557). La concentracion de la AST-s en los pacientes con P fue
de 62.20+25.82 U/L, mientras que la de AST sérica fue de 25.35+17.96 U/L por lo
gue se sugiere que la elevaciéon de la concentracion de la AST-s no se debio a la
presencia de algun proceso inflamatorio de origen hepatico, ya que las
enfermedades hepéticas a menudo se traducen en la elevacion de la AST sérica
de 40 U/L.

De acuerdo a los resultados del presente estudio y al no encontrarse correlacion
entre AST-s y AST sérica se puede descartar la posibilidad de que el proceso
inflamatorio de los pacientes con P sea causado por algun problema sistémico no
localizado en la cavidad bucal de los pacientes. El aumento en el nivel de AST en
la mayoria de los casos es signo de un problema causado ya sea por dafio
hepético agudo o crénico en patologias como Cirrosis, Hepatitis, Necrosis de tejido
hepético, Isquemia Hepatica, medicamentos hepatotéxicos y Cancer; por otro lado
otras patologias que pueden originar la elevacién de la AST sérica son infarto,
trauma o enfermedad muscular, quemaduras, y crisis convulsivas (Giannini et al,
2006, Fernandez et al, 2008).

Con respecto a la relacion de la P con los marcadores bioquimicos de RCV (TG,
Colesterol total, LDL-C, HDL-C, PCR-us e IRCV) determinados en el suero de los
pacientes; de acuerdo a los resultados obtenidos, no se presentd diferencia
significativa en el nivel de TG entre el grupo sin P y el grupo con P (100.51+34.39
mg/Dl vs 107.39+49.11 mg/dL, p=0.074 respectivamente). Dichos resultados
contrastan con los obtenidos por Ardila et al en 2015, quienes al comparar el nivel

de TG en ambos grupos obtuvieron un valor de 165+76 mg/dL en los pacientes
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sanos periodontalmente y 178498 mg/dL en los pacientes con P con una
diferencia significativa entre ambos grupos (p<0.05).

Por otro lado en un estudio realizado en 2013 por Jaramillo et al, al igual que en la
presente investigacion tampoco se encontro diferencia significativa en el nivel de
TG entre ambos grupos de estudio (p>0.05).

Dentro del perfil lipidico de los pacientes también se analizaron las Lipoproteinas
de alta y baja densidad (HDL-C y LDL-C). El nivel de HDL-C en el grupo con P fue
de 48.21+14.12 mg/dL, mientras que el del grupo control fue de 49.34+13.31
mg/dL, no hubo diferencia significativa entre ambos grupos (p>0.05). Los
resultados de esta investigacion concuerdan con los presentados por Jaramillo et
al en 2013, quienes tampoco encontraron diferencias entre los grupos estudiados
(p>0.05); caso contrario al estudio de Ardila et al en 2015 cuyos resultados
contrastan con los del presente trabajo.

Con respecto a la LDL-C, en este estudio, los valores de los pacientes sanos
(98.03+38.14 mg/dL) vs los pacientes con P (106.93+36.33 mg/dL) no
demostraron valor significativo (p=0.066) al igual que en el estudio realizado en
2015 por Ardila et al, donde los valores encontrados en su poblacién tampoco
presentaron significancia estadistica (p>0.05).

Con respecto a los resultados obtenidos para el Colesterol Total, en esta
investigacion los valores de los pacientes sin P vs pacientes con P fueron los
siguientes: 173.11+44.74 mg/dL y 189.46+36.69 mg/dL respectivamente, con una
significancia de p=0.019.

Los valores anteriores coinciden con los obtenidos por Ardila et al en 2015,
quienes al estudiar los valores lipidicos en el suero de pacientes con P vs
pacientes sanos, obtuvieron una diferencia significativa en el nivel de Colesterol
total de los grupos analizados por ellos (p=0.008).

Al igual que en este trabajo de investigacion, en 2013 Jaramillo et al, analizaron el
Colesterol total en el perfil lipidico de pacientes con P y el de un grupo control
(sanos); los resultados obtenidos por ellos demuestran que existe una mayor
concentracion de Colesterol total en el suero de los pacientes que padecen P
(p=0.050).
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Por otra parte el IRCV también presento diferencia significativa entre los grupos
estudiados (p=0.021) asi como correlacion con AST-s; dicho indice se encuentra
directamente asociado a un aumento en el nivel del Colesterol total; por lo tanto
aparentemente los niveles de Colesterol elevado estan asociados a un mayor
RCV. El gran numero de bacterias alojadas en la bolsa periodontal y en especial
las gram negativas, entran en contacto con el tejido subyacente y con los vasos
sanguineos periodontales, lo cual conlleva a una infeccion, a partir de la cual se
produce una bacteriemia crénica subclinica que a su vez produce una liberacion
periodica de citosinas pro inflamatorias como la PCR-us, que también pasan a la
circulacion general.

El aumento en el nivel del Colesterol total asi como en el IRCV en el suero de los
pacientes comprometidos periodontalmente puede ser consecuencia de la gran
cantidad de bacterias presentes en la cavidad bucal y en especial las gram
negativas, las cuales al entrar en contacto con el tejido subyacente afectado por la
EP asi como con los vasos sanguineos periodontales conlleva a una bacteremia,
la cual favorece e incita a la adhesion y agregacion plaquetaria que a su vez
promueve la acumulacion de colesterol en la capa intima arterial, lo que favorece
el desarrollo de la aterosclerosis.

Como parte de los objetivos del estudio, se realiz6 el andlisis de la posible relacién
de la PCR-us como marcadora de RCV y la presencia de P. De acuerdo a los
resultados obtenidos en la presente investigacion, no se encontr6 diferencia
significativa entre ambos grupos (p=0.610); lo cual coincide con el estudio
realizado por Arroniz et al, en 2013, cuyo obijetivo al igual que en este trabajo fue
relacionar a la P con la PRC-us; tampoco reportaron diferencias significativas
entre ambos grupos (p>0.05) probablemente debido al tamafio reducido de la
poblacion de su estudio.

Caso contrario al estudio de Kalburgi et al, en 2014, quienes reportaron la relacion
entre el nivel de la PCR-us en el suero de pacientes con P cronica y su correlaciéon
con la severidad de dicho padecimiento. Los niveles de PCR-us fueron
significativamente mas elevados (p<0.05) en el grupo de P moderada (4.48mg/l) y

severa (6.65mg/l) comparado con los niveles del grupo control (2.45mg/l).
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En otro estudio DAituto et al, en 2013, evaluaron la respuesta de la PCR-us de
pacientes con P antes y después de haber sido sometidos a tratamiento
periodontal y en pacientes sanos. Sus resultados demuestran que se presentaron
reducciones significativas en la concentracion de PCR-us posterior al tratamiento
periodontal (p<0.01). Lo cual en este caso, indica una asociacion entre el

tratamiento de la P y la reduccién en los niveles séricos de PCR-us.
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Perspectivas
Fortalezas y Limitaciones

Una de las principales fortalezas del presente trabajo radica en no haber
encontrado correlacion entre la AST-s y la AST sérica lo cual sugiere que el
aumento en la concentracion de AST-s no se debié a la presencia de algun
proceso inflamatorio de origen hepatico sino a un proceso inflamatorio en la
cavidad bucal de los pacientes con P.

Asi como el reafirmar lo reportado por otras investigaciones al poner de manifiesto
a la AST-s como marcador bioquimico de P, la cual puede funcionar como
coadyuvante al momento de realizar el diagnéstico clinico de la enfermedad ya
gue es un método sencillo de realizar ademas de ser de bajo costo.

En cuanto a las limitaciones de la presente investigacion, el origen de la relacion
entre colesterol total e IRCV con AST-s no es del todo clara; por lo que se
necesitan mas estudios para conocer las consecuencias de la liberacion de los
productos bacterianos presentes en la P al torrente sanguineo y que al parecer
influyen en el aumento de los niveles de Colesterol total e IRCV en los pacientes
con P. Por otra parte, otra limitante del trabajo fue que la poblacion de estudio se
tratd de un grupo cerrado por lo que se sugiere realizar mas estudios en una
poblacién abierta y con un mayor niumero de integrantes.

Por otro lado, el indice periodontal utilizado so6lo determina la presencia de
Periodontitis en la poblacion sin tomar en cuenta la presencia de gingivitis; por lo
que para futuros estudios se recomienda un indice que determine ambas, tanto

gingivitis como periodontitis.

36



CONCLUSIONES

1. Los resultados obtenidos en la presente investigacion reafirman lo

reportado por otros estudios al demostrar a la enzima AST-s como un
marcador bioquimico capaz de identificar el proceso inflamatorio
caracteristico que normalmente acompafa a la P, mismo que esta ausente
en los pacientes cuyo periodonto no se encuentra comprometido.

De acuerdo al nivel de las concentraciones de AST tanto en saliva como en
suero se puede inferir que el proceso inflamatorio presente en la cavidad
bucal de los pacientes sea el resultado o consecuencia de un proceso
inflamatorio de origen hepatico ya que la concentracion de AST sérica tanto
de los pacientes sanos como la de los pacientes con P oscil6 entre los
pardmetros normales, caso contrario a la AST-s, la cual mantuvo una
concentracion mayor en el grupo con P.

El analisis de los componentes del perfil lipidico en el suero de los sujetos
participantes en el estudio, es decir, TG, Colesterol Total, HDL-C, LDL-C,
PCR-us e IRCV, solo se obtuvo diferencias significativas en los niveles de
Colesterol total e IRCV, el cual esta directamente relacionado al Colesterol.
El aumento significativo en la concentracion del Colesterol total y en el
IRCV en el grupo con P; asi como con la relacién significativa entre AST-s
y P puede tener como base a las bacterias presentes en la cavidad bucal.
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Anexo 1: Definicion de variables y escalas de medicion

Las variables en el presente estudio fueron:

1.

Periodontitis, la cual se define como una enfermedad localizada o
generalizada, infecciosa, inflamatoria y aguda o crénica, inducida por
bacterias, que de acuerdo a su grado de severidad puede llevar a la
pérdida de los tejidos de soporte del diente cuya escala es categorica
siendo sus valores: Sano, Moderada y Severa.

Aspartato Aminotransferasa Salival (AST-s), marcador bioquimico de EP,
que se define como una enzima localizada en el liquido gingivo-crevicular,
la cual se libera al producirse la muerte celular; y con esto se monitorea la
progresion de la EP, su escala es dimensional y sus valore se expresan en
UI/L.

Aspartato Aminotransferasa en suero (AST) la cual se encuentra definida
como una enzima aminotransferasa presente en varios tejidos del
organismo de los mamiferos, especialmente en el corazon, el higadoy
el tejido muscular; al igual que la AST-s, su escala es dimensional y sus
valores se presentan en U/L.

Hipertension Arterial, la cual mide la fuerza ejercida contra las paredes de
las arterias, a medida que el corazon bombea sangre a través del cuerpo.
Su escala es cuantitativa y sus valores se expresan en mmHg (valores
normales).

Triglicéridos que se definen como un tipo de grasa presente en el torrente
sanguineo y en el tejido adiposo, su escala es cuantitativa y sus valores se
expresan en mg/dL.

Colesterol total, que se define como un alcohol de tipo esteroideo, blanco
gue no puede disolverse en agua presente en los tejidos corporales, sobre
todo en el higado, el pancreas, la médula espinal y cerebro; su escala es
cuantitativa y sus valores se expresan en mg/dL.

Lipoproteina de Alta Densidad (HDL-C) que es el colesterol unido a

lipoproteinas de alta densidad y la Lipoproteina de Baja Densidad (LDL-c),
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es decir la lipoproteina de baja densidad que transporta las particulas de
colesterol desde el higado a todo el organismo; la escala de ambas
lipoproteinas es cuantitativa y sus valores se expresan en mg/DI.

8. Proteina C Reactiva Ultra Sensible (PCR-us), esta se define como una
proteina plasmatica circulante, que aumenta sus niveles en respuesta a la
inflamacion, con una escala dimensional y cuyos valores son expresados
en mg/L.

9. Iindice de Riesgo Coronario (IRC) el cual estima el riesgo de sufrir un

acontecimiento cardiovascular, su escala es cuantitativa.

Variables demogréficas de la poblacion:

10. Género, que distingue las caracteristicas atribuidas a hombres y mujeres,
posee una escala cualitativa dicotbmica siendo sus valores masculino o
femenino.

11.Edad en la que se encontraban los sujetos del grupo de estudio, esta se
define como el tiempo de existencia transcurrido desde el nacimiento, su
escala es cuantitativa y sus valores se expresan en afos de edad.

12.indice de Masa Corporal, que es la medida de asociacion entre el peso y la
talla del individuo, su escala es cuantitativa, politdmica y sus valores van

desde desnutricién, normopeso, sobrepeso y obesidad.
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Anexo 2: Consentimiento Informado

Sade: Faruitad de Arguitectura, Hospiral Upiversitass, Faroltad de medinna” BIAP

Frupo de actudse D0, Beer Duacte B8 D0 Corfer Bomers O.F.; D0 ZSamocx (Fenar I: D0 Ecpdooce D'e .
Seotlings L4

Anexo 2. INSTRUMENTOS DE RECOGIDA DE DATOS

Nombra:

No. de Folio: Facha: A20

Entrevistador

Anexe 2 4 Consentimiento informado parficipacion en provectos de investigacion

Duracion del estudio: 9 meses (Agosio 2014-Abrl-2015)

OBJETIVO CENERAL:

Digtarminar 1i ol resoramients mddice yo nutricional wo de acivided flsica y'o de higrene oral dentro dai
canira de mabgie disminuyen & riesgo a padecer dinbedes fpe 2y enermedad cardisvascular an personal
académicg y admmiztrarive de la Facuitad de Arquitectura de in BUAP

PARTICIPACION:

Se me ha explicado que i participacion, pan poder evahiar mi estado nutricional, de actividad fisica, higiene
aral ¥ deferminar i poseo alpun factor de mesgo para enfermedades cromico degenerativas, mplicara el
Tesponder 3 VAris encuestas, sere sometido a toma de signos vitales, mediciones anfropometricas, toma de
electrocardinsTama, pru&hadeaﬁ:mn, revision de higiene oral as! come a la toma de musstra sanFuinea
para lo cual ma presentare en tismpo v fomaamda;lascm:esta‘n]mdasfml.ﬁmndlmnh indicadas para
cada procedimisnte. Que de ser seleccionade en un grupo de asesoramisnio nutricio v/e de actividad fisica v'o
de higiene oral, acudire punnualmente a todas y cada una de las platicas srupales y segmire las indicaciones de
dichas platicas.

Declare que & me ba informado amplismemts sobre los posibles ri&sgus meoovenientss, malsstias y
beneficios derivados de mi participacion en el estudio, que son los sipuientes: el Gempo necesano para s
sometido a las mediciones antropometricas v para Ia foma de mmestras biologicas.

Me comprometo a contestar con veracidad todas y cada una de las preguntas relacionada con &l protocolo de
imvestigacion.

Entiendo que de po concluir el protocole, o de establecerse algun criterio de eliminacion durante mi
participacion, sere elimmade dal protecals El coardinadar d&lpﬁfmmhmmmmde existir alpm
criterio de eliminacion, que ponZa en peligro mi salid, s2 me dard a conocer, de manem verbal, mdividual y
en total confidencialidad; se me ewplicarm la posible causa v 52 me orsnfard para la basqueda de ayuda
profesional, Con 1o cual s2 dara par finalizada mi relacion con el provecto de mvestigacion.
Enfiendo que conserva el derecho de retiranme del ssrudie en cualquier maments en goe lo considers
comveniente, sin que ello afects mi estancia en b facultad El coordinadar del provects me ks dada
segumidades de que oo 52 me identificard en las presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y
de que los datos relacionados con mi privacidad seran mamejados en forma confidencial. También ze ha
Comprometide 3 proporcienamme la informacion actualizada gue se obtenga durante ol estdio, aunmue esta
pudiera hacerme cambiar de parecer respecto 3 mi permanenria en el misma,
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Provecto: Aseseramienio Eﬂ dEminuie :!.EE

Anexo 2 INSTRUMENTOS DE RECOGIDA DE DATOS
No. de Folio:

Anexo 2 4 Consentimiento informado parncipacion en provectos de invesngacion

CONFIDENCIALIDAD

e paraniiza a los encuestados la confidencialidad de la informacion que proporcionsn; que los datos
obtenidos de ellos, 1o podran comunicarse, en ninZUn cas0 en forma nominatva o individualizada, pudiendo
ser dnmlzados de est manera en eventos clennfices v en publcaciones,

Una vez conchiida b s25ion de preguntas y respuestas, se procedio a firmar e presente documento.

CONSENTIMIENTO

Yo, ., be ledo v comprendide la
informacion amterior ¥ i preguofxs han sido respondidas de mavera satstactoma. He sido informado y
entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser publicades o difundidos con fines crenmificos.
Coovengo en partcipar en este estudio de mvestizacion. Recibire una copia firmada v fechada de esta forma
de consentimisnto.

Nomhrz y Firma del parficipants Nombre v Firma del testizo

He explicado al sujeto de investizacion la naturaleza y los proposites de 1 investizacion, as1 come Jos riesgos
v beneficios que implica su participacion. He contestado a s prezuntas en la medida de lo posihle v he
prezuntade si tiene alzuna doda. Acepto que he lada ¥ conozco la nermatividad comespendients para realizar
Ia presente investigacion y me apego a ella.

Nombre y firma del coordinador del estudio
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Anexo 3: Cuestionario para la clasificaciéon de consumidores de cigarrillo.

Sede’ Fnculind de A

Provecia: ASESONRAMIENTD PARA BISMINUIR EL RIESGO A ENFERMEDADES CRONICO
DECENERATIVAS EN FERSONAL ACADEMICD ¥V ADMINIETRATIVO DE LA FACULTAD FE

ARQUITECTURA DE LA BUAF

7 Dhes imrio, Fneulind de ; - HITAF

{rupo da sntediy’ 0 Beer Jwarts 5000 C Cartes Bamers £ E0007 Tamora Ghinar [0 Epmeas G . Sandrime

A

Anexo 2 INSTRUMENTOS DE RECOGIDA DE DATOS

Nombra:

No. de Foiio: Fecha: A0
Entrevista Inrfcral ¢ ] [ |

Entrevistador

1. pachalimants fuma?
a8l bHNOD

2. ¢(Ha fumado por mas de sels messs
alguna vaz an su vida?
a =l ]

3. ¢Hace cuanto Hempo Smpszd @ fumear?
a. Menos de un afio

. Un afio

. Mas deun afio

d.Enre 3y5 2 Masdesaflos

1. Ms de 10 aflos

4, pCuantos clgamiios fuma en un dia
noimal de consums?

a. 10 omenos

. 11 a 20 cgamilos

. 21 a 30 cigamlics

Anevo ). E CUESTIONARIO CLASIFICACION CONSUMIDORES DE CTGARRILLG

Esta encuesta &5 para determinar su censumo de cipamilles. Su participacion en esta
encuesta ez voluntara. La informacion qus se requisra es de un dia permal  Esta encussta
no influira en su estancia en 1a universidad Por favor contest con veracidad.

i 31 omas

5. gCuanto tarda, después de despartarse
&N fumar su primer cigamille?

a Menos de & minnos

b. Entre & y 10 minuios.

. Enire 31 minwios y 1 hora

a4 Mas de una hora

E. ¢ Como fuma loa cigamiios?
a Traga = humo
b. Tlene al humo en k3 boca

7. g Dasearta dejar de fumar?
asl b NO

E. 2 Ha Intentade dejar da fumar?
asl boWD
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P '-hmn-'ﬂpu:i.r-'m'.rﬂﬂinL

Anexo 2 INSTRUMENTOS DE RECOGIDG DE DATOS

Na. de Foiio:

9. JFumar ls ha acameads problsmas os
salud?

a.sl o KD

10. Cuando deja de fumar un cigarillo
habifual, sepermenta; (pusde marcar &
NUMErnD e opChonss QUS oTed Nacesario)
3. Imitabilidad o 3

b. Impackencia

¢. Difculiad para concentrarse

d. Ceplor de cabera

2. Tenslon o ansledad

1. Somnolenda

11. g Alguisn de su famills le ha padido

que deje de Tumar?
a sl bNOD

12 gAlgun profesional de |3 salud le ha
sugerdo que dale de fumar?

a sl bHD

13 (Encusntra dificdl dejar de fumar en
aitlos donds est prohibido?
a5 bW

14 2Encuenira dificdl dejar e fumar aun
cuando exta anferrmo?
as b MO

15 ¢4 qué cigamillo odiarla mas
remunciary

a Al primero de 13 mafana

b. &l que acompalia un rago

£. Al ge antes de un pancial

il Al de despues o amuerzo

£. Al Jiimo de |3 noche

Tomsado de CUESTIONARID PARA L4 CLASEICATON DE CONSIMITNIRES [E CIGARRILLO
{C4) (Veralide estaatianes universitarios Losdofo, Cosrare p Rodeipues, hosae 2008

FIN DEL CUESTTONARIO, GRACIAS POR SU PARTICIPACTON!!

36
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Anexo 4: Indicaciones para la obtencién de saliva no estimulada y prueba

para determinar AST-s.

e El sujeto no debe realizar ejercicio fisico extenuante antes de la recoleccion
ni lavarse los dientes, comer o beber (excepto agua) dos horas antes de la
recoleccion.

e El paciente debe enjuagarse la boca con agua y esperar un minuto antes de
iniciar la recoleccion.

e Las muestras de saliva que contengan algun detrito deberdn descartarse.

Obtencion de saliva no estimulada

Se explicé a los pacientes el procedimiento y se le entreg6 a cada uno un tubo de
polipropileno graduado, estéril, un vaso desechable y un cono de plastico sin
punta que sirvid como embudo. Se indicO enjuagarse la boca con agua
purificada, sentarse comodamente, relajados, con los ojos abiertos y evitaran
hacer movimientos bucales, posteriormente se les indic6 colocar el cono de
plastico en la boca del tubo, permanecer con la cabeza inclinada, colocar la boca
abierta en el cono y dejar que la saliva que se forme dentro de la boca, escurra
dentro del cono, sin escupir y sin despegar su boca del cono; una vez hecho esto
se les indico cerrar el tubo y colocarlo en un vaso que se les entregd previamente
con hielo para mantener ahi la muestra hasta su traslado en cuestion de minutos
al laboratorio de usos multiples de la Facultad de Medicina de la BUAP donde se
centrifugd durante 5 minutos a 3600 revoluciones por minuto para obtener el

sobrenadante y refrigerarlo a -4°C hasta su procesamiento.

Determinacion de AST-s

La prueba para determinar la AST-s se basa en el método de velocidad de
Karmen modificado por Bergmeyer. EI método de referencia actual de la
Federacion Internacional de Quimica Clinica (IFCC) utiliza la técnica de
Karmen/Bergmeyer de acoplar malato deshidrogenasa (MDH) y nicotinamida

dinucledtido reducido (NADH + H™) en la deteccién de AST en suero. Se agrega
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lactato deshidrogenasa (LDH) a la reaccion para reducir la interferencia causada
por el piruvato enddgeno. El reactivo que se utilizar4 serd un Kit comercial DCL
Biolabo®, el cual se preparara con 10ml de solucion de NaCl y agua des-ionizada
manteniéndose en refrigeracion a una temperatura de 4°C. Para la preparacion de
la solucién se utilizara 80ml de agua des-ionizada y 0.449g de NaCl mezclada por
5 minutos en un vortex genius.

Se tomaran 0.666ml de saliva, esta deberd estar fresca, clara y libre de sangre ya
qgue los glébulos rojos contienen altas concentraciones de AST, se tomara 1 ml
del reactivo para su cuantificacion en un espectrofotometro. La actividad de AST

se expresa en Ul/mL.
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Anexo 5: indice de Extensién y Severidad de Carlos.

La falta de un método sencillo, que lograra la maxima reduccion de datos y a su
vez fuera sensible tanto a la Extension (nUmero de sitios afectados dentro de la
boca) como a la Severidad (etapa de avance de la destruccion tisular) de la
Periodontitis fueron las razones por las que Carlos et al, en 1986 desarrollaron el
ESI; el cual, de acuerdo a sus autores, es un método que puede aplicarse a
estudios longitudinales y transversales, con un alto grado de comparabilidad y una
minima pérdida de la informacion.

De acuerdo a Carlos et al, es un método simple y facilmente reproducible, el cual
puede describir y proporcionar informacion detallada del estado periodontal de una
poblacién, ya que es utilizado para medir los cambios en el nivel clinico de
insercion y de esta forma evaluar la prevalencia de la enfermedad periodontal en
cada paciente.

En el ESI, las mediciones son estimaciones del nivel de adhesion del tejido
periodontal, estas medidas se determinan restando la profundidad de sondeo
(mm) de la uniébn cemento-esmalte, desde el margen gingival hasta el fondo del
surco. Cuando el surco gingival se encuentra apicalmente a la unién cemento
esmalte, la primera medicién se registra como un valor negativo (Ramfjord 1974).
Para evaluar la extensiéon de la enfermedad, tomaron una medida arbitraria y
conservadora, considerando a un sitio como enfermo sélo cuando la pérdida
excede 1mm.

La extension de la enfermedad (E) se expresa como el porcentaje de los sitios
realmente examinados y que presentan la enfermedad.

La severidad de la enfermedad (S) se expresa como una pérdida de insercion de
mas de 1mm en los sitios que presentan la enfermedad.

La informacion obtenida para la realizacion del ESI proviene de la revision de la
mitad de la cavidad bucal de cada paciente; la revision se lleva a cabo en
cuadrantes contra laterales, es decir el cuadrante superior derecho y el cuadrante
inferior izquierdo. Cada 6rgano dentario serd examinado en dos sitios, mesio bucal

y centro bucal; en total se obtienen 28 mediciones.
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El ESI se calcula a partir de los registros resultantes del sondeo periodontal de
cada paciente de la siguiente manera:

* Extension de la profundidad clinica al sondaje: se obtiene un porcentaje
mediante el nimero de sitios con bolsas mayores a 1 mm sobre el nimero total de
sitios sondeados por 100.

* Severidad de la profundidad clinica al sondaje: se calcul6 en milimetros mediante
la suma de los valores de profundidades clinicas al sondaje de mé&s de 1 mm

sobre el numero total de sitios con bolsas mayores o iguales a 1mm.

Las mediciones se realizan en los siguientes sitios:

Cuadrantes contra laterales

Centro bucal

Mesio bucal /

/Centrobucal
—‘~'~.———j.—qr-.—:nr-:r:::zm"""*'

Mesio bucal
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