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La proteina C reactiva (PCR) (CRP por sus siglas en inglés) es considerada una
proteina plasmatica, que se localiza en la sangre, la cual se presenta en la fase aguda
de la enfermedad inflamatoria general del organismo, esta es principalmente producida
por el higado y su niveles se ven aumentados cuando existe una inflamacion en todo el

cuerpo o bien en una parte considerable de él.

Fue conocida como la primera proteina de fase aguda descrita y su hombre deriva de
la capacidad que ésta tiene para acelerar al polisacarido somético C del streptococcus
pneumoniae. Esta proteina forma parte de la inmunidad innata, la sintesis de esta
proteina es inducida como una respuesta al dafio tisular por diversas infecciones,
inflamaciones o neoplasias. Esta proteina pertenece a la familia de las proteinas
conocidas como “pentrexinas”, proteinas que han subsistido a través de la evolucion y

las cuales se distinguen por presentar un plegamiento proteico caracteristico.!

Al ser considerada la inflamacion un factor patdbgeno de gran importancia para el
progreso de diversas formas de insuficiencia cardiaca, surge el interés por sus
mediadores en el afio 1954 con el dosaje de PCR, en 1956 se encuentra presente en
30 de 40 pacientes con insuficiencia cardiaca presentando mayores niveles en los

casos severos.?

Su principal labor es verificar si existe una inflamacién en un area del cuerpo. No
precisamente se trata de un parametro especifico, ya que nos puede revelar que existe
una inflamacién mas no tiene la capacidad de indicarnos exactamente en qué parte del
cuerpo se presenta el problema. De igual manera no es considerada un marcador cien
por ciento fiable, pues un nivel bajo de esta no siempre significa que no se presente

inflamacion. La PCR no debe confundirse con la Proteina C ni con el Péptido C.

Los niveles séricos de PCR se encuentran asociados a infecciones bacterianas
cronicas que estas a su vez se encuentran en coalicion con la elevacion de citocinas
proinflamatorias y prostaglandinas, asi mismo se asocian con la enfermedad

periodontal.3

Es sintetizada por hepatocitos y por células del endotelio vascular, de tal modo su

expresion esta regulada por citocinas, particularmente por la interleucina 6 (IL-6) en
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menor grado, la interleucina 1(IL-1) y el factor de necrosis tumoral a (TNF-a) como
parte de la respuesta de fase aguda. La PCR se constituye asi como un marcador muy
sensible del proceso inflamatorio o del dafio tisular debido a esto su concentracion en
el suero puede aumentarse con rapidez como respuesta a la gran variedad de
estimulos que pueden presentarse. En condiciones normales, no es posible localizar a

la PCR en el torrente sanguineo.*

Cuando los valores de PCR se ven incrementados es debido a un aumento de IL-6 en
la concentracion de plasma, producido predominantemente por macréfagos vy

adipocitos.

Tomando en consideracibn que la respuesta inflamatoria es valorada como un
fendmeno dinamico el cual se encuentra integrado por diversos procesos distintos e
interdependientes, es irrazonable que una sola prueba de laboratorio refleje todos y
cada uno de ellos, por tal motivo se ha tomado en cuenta como método mas fidedigno
y confiable a la cuantificacion directa de proteinas que se producen durante los
diversos fendmenos de fase aguda. En la década pasada aumentd el interés en el
estudio de esta proteina como marcador de inflamacion, siendo ésta también un
mediador directo de diversos procesos patoldgicos los cuales predicen el desarrollo de

futuros eventos coronarios.!

Una forma alternativa mas facil de considerar los valores de niveles de PCR es el tomar
valores de < 1, 1 a 3 y > 3mg/L como grupos de bajo, moderado y alto riesgo para
desarrollar eventos coronarios agudos a futuro segun la American Heart Association
(AHA).4> Sin embargo cabe hacer mencién que dichos valores pueden ser
interpretados no solamente tomando en consideracion valores de 1 a 3 mg/L ya que
depende de la técnica y/o método empleado por cada laboratorio para tomar en
consideracion los rangos equivalentes a la Proteina C reactiva determinada en cada

paciente.

Se detectd que un alto nivel de proteina C reactiva es un indicativo mas fiable del
riesgo de presentar un infarto cardiaco que un nivel elevado de colesterol. Asi lo indica

el estudio realizado en 27,939 mujeres efectuado durante ocho afios que publicé The



New England Journal of Medicine y que supone un cambio radical de la concepcion

tradicional que asociaba los niveles de colesterol con el riesgo de infarto.

La Proteina C reactiva una vez que reduce la produccién de 6xido nitrico (NO) favorece

al desarrollo de la disfuncion endotelial, indicando por dicho motivo un papel importante

de la inflamacion en el desarrollo de diversas alteraciones presentes en la funcion

endotelial.®

La respuesta inflamatoria evoluciona en el tejido conjuntivo vascularizado y los

componentes de dicha respuesta pueden ser agrupados como se expone a

continuacion:

1. Plasma (aporta los anticuerpos y las proteinas de los sistemas de activacion):

a.
b.

C.

Sistema del complemento activado
Sistema de las cininas activados (bradicinina)

Sistema de coagulacién y fibrinolisis

2. Elementos de la sangre

a.
b.
C.
d.

Leucocitos polimorfonuclares (neutrdfilos, baséfilos y eosindfilos)
Monaocitos
Linfocitos By T y células plasméaticas

Plaquetas

3. Vasos sanguineos (red de la microcirculacion)

a.

b
C.
d

Arteriolas con fibras musculares lisas

Metaarteriolas con fibras musculares a modo de esfinter

Capilares y vénulas — zonas mas activas del proceso inflamatorio
Endotelio vascular — 6rgano versétil multifuncional con propiedades de

sintesis y metabolicas

4. Células del tejido conjuntivo

a.

b.

Mastocitos (contienen histamina en sus granulaciones, se sitdan
alrededor de los vasos sanguineos).

Fibroblastos (formadores del propio tejido conjuntivo).



c. Macréfagos (células capaces de reconocer la presencia de
microorganismos, ceélulas muertas o0 cuerpos extrafios. Elementos
principales en el inicio del proceso inflamatorio).

5. Matriz extracelular

a. Proteinas fibrilares: colagenas y elasticas

b. Proteinas de adhesion: fibronectina, laminina, colageno no fibrilar,
tenascina

c. Gel de proteoglucanos e hialuronidato.’

Para que exista una inflamacion periapical causada por una lesién cariosa, el érgano
dentario tuvo que haber sufrido previamente de una inflamacién pulpar, la cual ha sido
considerada como un extensor del proceso carioso dental, esta se puede interpretar de
una manera razonable por la atribucion a la caries dental como una fuente de infeccién
de los 6rganos dentales. Sin embargo la inflamacién pulpar que se genera por la caries
dental es precedida por una serie de factores de riesgo que la inciden, tales como el

mal habito de higiene bucal y la alimentacion en la poblacion.

La inflamacion periapical es definida como aquella inflamacion del periodonto que es
causada por diversos factores bacterianos. De igual manera es considerada como una
respuesta defensiva del organismo para combatir la destruccion de la pulpa dental y la
proliferacion de microorganismos patdgenos en los conductos radiculares, cuyas
consecuencias son evidentes en el tejido periapical circundante. Cuando la inflamacion
periapical persiste es debido a la falta de un tratamiento de conductos o por ciertas

deficiencias en el mismo.

Segun Nair esta inflamacién es caracterizada por la presencia de tejido granulomatoso
infiltrado predominantemente por linfocitos, células plasmaticas y macréfagos. Los
productos bacterianos asi como los mediadores de la inflamacion vy el tejido pulpar en
vias de necrosis atraviesan el foramen apical provocando asi la induccién de una

reaccion inflamatoria crénica desde los vasos sanguineos del ligamento periodontal.®



Una inflamacion aguda puede transformarse en cronica. Un buen ejemplo seria un
absceso cronico. Un absceso cronico es una coleccion localizada de supuracion que

incluye neutréfilos viables. Este es una respuesta inflamatoria aguda tipica.

La inflamacion periapical es manifestada con base a la respuesta de defensa que
presenta el huésped ante un estimulo microbial del sistema del conducto radicular que
trae como resultado una infeccion local, asi mismo una reabsorcién de los tejidos
duros, y la destruccién de los tejidos periapicales; dando como resultado lo que
comunmente se denomina como lesion periapical. Esta lesion es de caracter reversible

es decir, sana espontaneamente después de realizada la terapia pulpar.

Su etiologia es asociada con la necrosis pulpar infecciosa ya que de igual manera la
extension de la infeccion se realiza hacia el periapice. La inflamacion periapical
asintomatica, consiste en la inflamacion y destruccién de los tejidos perirradiculares en
ausencia de sintomatologia clinica, la cual se ve reflejada radiograficamente como un

area radiollicida periapical.®

El compromiso del tejido periodontal es frecuentemente resultado de la necrosis pulpar.
En la pulpa muerta los microorganismos encuentran condiciones que favorecen su
crecimiento, durante el cual se desintegran dentro de los conductos radiculares; las
bacterias liberan enzimas, metabolitos y antigenos que se dirigen hacia el periodonto
por los conductos laterales y secundarios; una vez en el periodonto, los productos
bacterianos inducen a una alteracion inflamatoria que conlleva a la destruccion de las

fibras periodontales y del hueso adyacente.°

A la observacion clinica, esta lesion es en general asintomatica presentando una zona
radiolicida que se localiza en el periapice de la raiz de los dientes afectados. Los
mecanismos de defensa del hospedero son diversos e incluyen la liberacion de células
y mediadores como los leucocitos y linfocitos, que tienen funciones importantes en la
inflamacion y en la inmunidad. Entre ellos encontramos los linfocitos T y B, las células
NK, asi como los macrofagos, prostaglandinas y leucotrienos que contribuyen de

manera importante en el proceso de inflamacion.®



Existe escasa bibliografia especifica que relacione las enfermedades pulpares y la
inflamacion periapical cronica con algunos problemas sistémicos; Sin embargo
Kaumudi y Joshipura estudiaron la posible relacion entre pulpitis e incidencia de
enfermedades coronarias, y encontraron una probable relacion moderada entre estas

dos afecciones.!?

Soto-Barreras U, Olvera-Rubio JO, Loyola-Rodriguez JP, Reyes-Macias JF, Martinez-
Martinez RE, Patifio-Marin N, Martinez-Castafion GA, Aradillas-Garcia C, Little JW.
Realizaron un estudio en el 2012 llamado “Peripheral Arterial Disease Associated with
Caries and Periodontal Disease” El objetivo de este estudio fue evaluar la posible
asociacion clinica y microbiologica entre la Enfermedad Arterial Periférica y la
Periodontitis y la Caries dental. Los resultados que obtuvieron fueron que pacientes con
30% o méas de pérdida de insercién= 4mm tuvieron 6 veces mas riesgo de padecer

enfermedad arterial periférica.'?

De Soet JJ, van Gemert-Schriks MC, Laine ML, van Amerongen WE, Morré SA, van
Winkelhoff AJ. En el 2008 realizaron un estudio denominado “Los factores
microbiolégicos y del huésped relacionados con el desarrollo de la caries dental” ellos
mencionan que estudios relacionados con la caries sugieren que los casos graves
pueden inducir a la respuesta del sistema inmunolégico. Esto ocurre particularmente
cuando el proceso de la caries avanza provocando inflamacion pulpar y los resultados

son el absceso o formacion de fistula pulpar.t®

Por otro lado, como referencias indirectas, hay varios estudios que han establecido una
posible relacién entre las afecciones del periodonto y algunas alteraciones sistémicas.
Es decir que evidencias cientificas han puesto de manifiesto una estrecha relacion
entre algunas infecciones graves que se presentan en la cavidad oral con determinadas
enfermedades sistémicas de caracter cardiovascular, pulmonar y enddocrino asi como
con las alteraciones en la gestacion'4 Debido a esta estrecha relacién es de gran
importancia evitar las infecciones odontogénicas o0 quiza poder diagnosticarlas y
tratarlas de una manera rapida y concisa. En ocasiones sabemos que una infeccion
odontogénica puede extenderse y generar asi infecciones polimicrobianas en otras

regiones como podria ser en los senos paranasales (sinusitis maxilar odontogénica), en
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el paladar, en el sistema nervioso central (absceso cerebral) y el endocardio

(endocarditis)

Diversos estudios epidemiologicos han mostrado que niveles séricos de PCR muestran
valores que determinan el desarrollo de enfermedades a nivel coronario, problemas

vasculares cerebrales, enfermedad arterial periférica y muerte subita cardiaca.®

La periodontitis es una enfermedad infecciosa que afecta a los tejidos de sostén de los
dientes. Su etiologia es multifactorial y su prevalencia se estima entre el 30 y el 40%

de la poblacién adulta.

En un estudio llamado Evidencias cientificas de la relacion entre periodontitis y
enfermedades cardiovasculares, Alonso Rosado A y cols. demostraron que la infeccién
periodontal se encuentra asociada y es capaz de desarrollar un papel importante en el
desarrollo de graves enfermedades a nivel sistémico entre las cuales destaca la
enfermedad cardiovascular, y asi en su estudio sobre salud oral y enfermedades
cardiovasculares realizado en Estados Unidos con una muestra de 44.119 sujetos se
puso de manifiesto una relacién estadisticamente significativa entre la enfermedad
periodontal y un riesgo aumentado de padecer infarto al miocardio y accidentes

vasculares cerebrales.

“El dafio que la periodontitis genera en el epitelio favorece al paso de bacterias hacia la
circulacién sanguinea produciendo bacteriemias transitorias. Durante las bacteriemias
se han encontrado mas de treinta especies bacterianas siendo predominantes los
estreptococos “viridans” responsables de patologias como fiebre reumatica,
valvulopatias y endocarditis bacteriana. El Streptococcus sanguis es una bacteria
comensal de la flora oral que pertenece al grupo de los estreptococos “viridans”, y que
al penetrar en el torrente sanguineo, se transforma en un potente agente trombogénico
por tener capacidad de inducir adhesion y agregacion plaguetaria a través de una

reaccion cruzada”l4

De Freitas Rego Bezerra C, Luz de Aquino AR, Costa de Lima K, Da Fonte Porto
Carreiro A. realizaron un estudio en el 2009, para determinar si existia diferencia

significativa en cuanto a niveles de Proteina C reactiva en pacientes con y sin
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periodontitis cronica severa generalizada, ellos realizaron dos etapas en dicha
investigacion una etapa clinica y otra biomédica, en la primera etapa realizaron el
examen periodontal, y en la biomédica recolectaron la muestra de sangre para
determinar los niveles de PCR. El estudio indicO que pacientes portadores de
periodontitis crénica severa generalizada no presentaron niveles séricos de PCR-US

estadisticamente diferentes de los pacientes sin enfermedad.®

Rahul Chopra, Sudhir R. Patil y Shivani Mathur realizaron un estudio en el 2012, donde
determinaron la relacién de niveles de PCR en pacientes con enfermedad periodontal y
sin enfermedad periodontal para determinar si habia una diferencia significativa donde
demostrara que la enfermedad periodontal podria ser un factor de riesgo para
enfermedades cardiovasculares, su resultado obtuvo una diferencia significativa entre

los grupos. 16

Offenbacher afirma que la inflamacion en el periodonto deteriora la funcién del
endotelio, promueve la formacion de ateroma, junto con la elasticidad de las arterias
mayores, y compromete la integridad estructural de la placa arterial creando regiones

vasculares de placa inestable, émbolos y eventos tromboéticos.t’

Por su parte, Noack y colaboradores indican que la respuesta inflamatoria contra las
bacterias es caracterizada por infiltracion en los tejidos periodontales de células

inflamatorias, incluso macroéfagos, linfocitos y células del plasma.!®

Las células denominadas macr6fagos liberan citocinas, las cuales se ven involucradas
en la destruccion tanto del tejido conectivo periodontal como del hueso alveolar,

asimismo dichas citocinas pueden propiciar una respuesta a una fase aguda sistémica.

Asimismo, es mencionado por Loss y colaboradores que la periodontitis ha mostrado
elevar los niveles de IL-6 y leucocitos en pacientes con enfermedades

cardiovasculares, lo que sugiere la posible relaciéon que guarda ambas alteraciones.*®

Ante estas evidencias, la inflamacién periapical pudiera desencadenar a una respuesta

sistémica inflamatoria similar a la que se plantea con base a la enfermedad periodontal,



debido a que parece razonable asumir que la presencia de concentraciones de
neutrofilos asi como de macrofagos durante un proceso de fase aguda, ocurriendo lo
mismo con la acumulacion de linfocitos y células plasmaticas que se presentan
durante la fase cronica. No obstante a ello se considera necesario enfatizar sobre el
proceso inflamatorio que los 6érganos dentarios con lesiones cariosas pueden presentar

y repercutir a nivel sistémico.

Respecto a lo referente a la caries y la inflamacion periapical estas no solo constituyen
un problema de salud bucal debido a la pérdida dentaria y la incapacidad funcional con
sus consecuencias fisicas, estéticas y psicoldgicas, sino que son consideradas como

factor de riesgo para el desarrollo de otras enfermedades sistémicas.

Dentro de la relacion que puede existir entre diversas enfermedades y su participacion
con el sistema inmune, la cuantificacion de una respuesta inflamatoria permite
estratificar el estado basal presente en cualquier enfermedad y asi mismo evaluar los

resultados al tratamiento a travées del tiempo.

Es de particular importancia considerar que las bacterias presentes en la cavidad oral a
nivel de tejido afectado pueden alcanzar la circulacion general y asi ubicarse en la
intima media y la superficie endotelial pudiendo ocasionar disfunciéon endotelial,

infiltracion leucocitaria y proliferacion de células musculares lisas.

En la actualidad, la busqueda de nuevos factores de riesgo cardiovascular esta dirigida
a demostrar que existe relacion entre procesos infecciosos e inflamatorios crénicos y la

enfermedad periodontal.?®



Justificacion

Moreno Londofio ME en el 2011 en su estudio sobre salud oral y enfermedades
cardiovasculares puso de manifiesto que la enfermedad periodontal se debe integrar al
cuadro de factores de riesgo emergentes de la fisiopatogenia de enfermedades
cardiovasculares, en tanto que involucra infecciéon e inflamacion local y sistémica.?° De
igual manera se han realizado investigaciones que comprueban la relacion que existe
entre la inflamacién ocasionada por la enfermedad periodontal y los niveles séricos de
PCR, por lo tanto, aunque no es un factor determinante resultara de gran importancia
comprobar si la inflamacion periapical ocasionada por una lesion cariosa puede generar

de igual forma alteraciones en los valores de dicha proteina.

Planteamiento del problema

La elevacion de los niveles de Proteina C reactiva determina la existencia de un
proceso inflamatorio en cualquier parte del organismo. Una lesién cariosa genera una

inflamacion a nivel pulpar, pudiendo esta elevar los niveles de dicha proteina.

Pregunta de investigacion

¢ Existe un aumento en los niveles de proteina C reactiva con relacion a la inflamacion

periapical ocasionada por lesién cariosa?
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Hipotesis: Existe un aumento de los niveles de Proteina C Reactiva con relacion a la

inflamacion periapical ocasionada por una lesion cariosa.

Ho No existe un aumento en los niveles de proteina C reactiva con relacion a la

inflamacion periapical ocasionada por lesion cariosa.

Hi Sl existe un aumento en los niveles de proteina C reactiva con relacion a la

inflamacion periapical ocasionada por lesion cariosa.

Objetivos
General: Determinar la relacion existente entre los niveles de proteina C reactiva y la
inflamacion periapical ocasionada por lesion cariosa.

Especificos

1. Determinar los niveles de proteina C reactiva en pacientes con inflamacion

periapical por lesion cariosa profunda.

2. Determinar los niveles de proteina C reactiva en pacientes sin lesiones cariosas.

Variables Independientes:

Inflamacion Periapical
Caries dental

Edad

Sexo

o0 O O O

Variable dependiente:

o Proteina C reactiva

Materiales y Métodos
Tipo de Estudio: Transversal Comparativo

Objeto de estudio: Pacientes

11



Criterios de Inclusion:

e Pacientes mayores de dieciocho afios de edad
e Pacientes con lesion periapical ocasionada por una lesion cariosa
e Pacientes aparentemente sanos

Criterios de Exclusion

e Pacientes con enfermedad periodontal
e Pacientes diabéticos

e Pacientes hipertensos

e Pacientes con artritis, lupus

e Mujeres en periodo de menstruacion

e Mujeres que utilicen DIU

e Pacientes con Obesidad

Metodologia

Una vez obtenido el visto bueno por parte de la Direccion de la Facultad de
Odontologia Tijuana para poder realizar el presente estudio en la clinica de
Diagnostico ubicada en dicha facultad, asi como la evaluacion correspondiente por
parte del comité de Bioética, se procedid durante un periodo de seis meses a la
revisibon de 686 pacientes; para la exploracion oral de cada paciente se portd la
indumentaria de proteccién necesaria (bata rutinaria, cubrebocas, careta, gorro y
guantes) y mediante el uso del instrumental basico constituido en este caso por: espejo
# 5 US-rosca marca Hu-friedy, pinzas de curacion marca Hu-friedy Universal # 17,
explorador marca Hu- friedy XTS # 5 mango # 6, excavador marca Hu-friedy Silver # 18
y sonda periodontal # 30 marca Hu-friedy; asi como el material de apoyo necesario
(gasas, rollos de algoddn, torundas de algodon y algoddn suelto) se reviso la cavidad
oral de cada paciente. Realizado esto, se procedid a la toma radiografica de los
organos dafados con radiografias Insight periapical para adulto marca Kodak. De
estos 686 pacientes revisados en la clinica de Diagnostico, 30 fueron canalizados para
participar en la investigacion ya que reunieron los criterios de inclusion necesarios los
cuales eran: ser mayores de 18 afios de edad, sexo masculino o femenino,

aparentemente sanos y que presentaran inflamacion periapical causada por una lesion
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cariosa. A estos pacientes candidatos se les comentd sobre la investigacidon que se
realizaria y se les invitd a participar en ella, una vez aceptada su participacion se
procedio al llenado de una historia clinica incluyendo la toma de signos vitales como la
presion arterial mediante un monitor de presion arterial automatico marca Omron 3ra
serie modelo (BP710),los parametros de presion arterial fueron tomados en
consideracion con base a los parametros establecidos por el séptimo informe del
Comité Nacional Conjunto sobre la Prevencion, Deteccion, Evaluacion y Tratamiento de
la hipertensién arterial (JNC 7) (Anexo Tabla 1)

Obtenida la presion arterial se procedié a la realizacion de la prueba de glucosa en
sangre mediante el glucometro TRUE RESULT marca Rite Aid, se obtuvo una gota de
sangre por puncion capilar colocandose esta en una tira reactiva true test y se
introdujo en el glucometro para cuantificar la glucosa capilar, la medicion se realizé en
campo. Analizando la informacion conseguida a través de la historia clinica, obteniendo
los parametros de presion arterial y niveles de glucosa en sangre se pudo precisar el
estado de salud general del paciente pudiendo con ello detectar la posibilidad de que
presentase alguno de los criterios de exclusion marcados lo cual imposibilitaria su
participacion. Una vez constatado que el paciente reunié los parametros necesarios
para su participacion se le dio a leer y firmar el consentimiento informado el cual
consiste en informarle detalladamente los riesgos-beneficios que podria presentar

durante el estudio.

Para la toma de muestra sanguinea venosa periférica la cual fue realizada en el Centro
Universitario Médico Asistencial y de Investigacion (CUMAI) ubicado en UABC campus
Tijuana, fue necesario que el paciente se presentase en ayuno. Se acompafié al
paciente a dicha instalacion para que le fuera realizada la toma de muestra sanguinea,
Los encargados de la toma de muestras sanguineas utilizaron el sistema Vacutainer el
cual consiste en la extraccion sanguinea por medio de vacio, asimismo utilizaron aguja
hipodérmica, torniquete (cinta de goma de latex), torunda, alcohol isopropilico y una
bandita adhesiva, tubos de ensayo tapdén rojo sin aditivo rotulados con: namero,
nombre del paciente y fecha de ingreso. Una vez obtenidas las muestras sanguineas

en los tubos de ensayo de tapdn rojo (aproximadamente 6ml de sangre) estos fueron

13



colocados en la centrifuga a 3000 revoluciones por minuto durante 5 minutos; esto para
obtener el suero de cada muestra (aproximadamente 2ml de suero) estos sueros se
congelaron en tubos eppendorf por un periodo de no méas de 30 dias. Para medir las
concentraciones de PCR ultrasensible se utilizaron kits de reactivos provistos por
Spinreact, asi como su calibrador correspondiente, y el Espectrofotometro Thermo

Spectronic Genesys 20.

Una vez que se recolectaron varias muestras congeladas, fueron colocadas en un
aparato llamado TERMOBLOC el cual sirve para temperar las muestras a 37°C.
Se ajusto el espectrofotometro a 540 nandmetros a una temperatura de 37°C utilizando
cubetas (celdas de plastico) para el espectrofotometro de 1cm cubico. El
espectrofotometro se ajustd a cero de absorbancia frente a agua destilada. A cada
celda se le agregd 1ml del reactivo de trabajo y 10 microlitros de la muestra (para
agregar estas cantidades a la celda se utilizaron micropipetas automaticas) una vez
realizado esto se tomo la lectura en el espectrofotometro y esta arrojo la absorbancia I,
la cual obtenida se procedié a incubar la celda por 4 minutos en el Termobloc,
transcurridos los 4 minutos se realiz6 una segunda lectura la cual nos brind6 la
absorbancia Il. La concentracion de PCR de la muestra se obtuvo por interpolacion de
su diferencia (Az - A1) en la curva de calibracion. El espectrofotometro trabaja por medio
de luz sintética el cual mide la cantidad de luz absorbida por el analito a determinada

longitud de onda, siendo este un método colorimétrico.

El costo tanto de los reactivos como la toma de muestra sanguinea fue cubierto por el
investigador y cabe hacer mencién que el procedimiento realizado en esta investigacion

no interfirid en lo absoluto con el tratamiento por el cual el paciente acudio a la clinica.

El grupo control del estudio fue constituido por alumnos de la facultad de Odontologia
Tijuana los cuales fueron sometidos a las mismas pruebas que el grupo que constituy6

la muestra del estudio.

Andlisis Estadistico

14



El test de normalidad pasé con una p=0.511, fallo el test de igualdad de varianzas por
lo tanto se recomienda utilizar analisis de varianza para rangos a una via utilizando la
prueba de Kruskal-Wallis, regla de decisién: Si p < 0.05 se rechaza Ho.

El estudio se realiz6 bajo el programa Sigma PLOT para Windows version 11
considerando un nivel de significancia de 0.05 para el estudio.

Con el valor de p=0.600 en este estudio, se demuestra que se acepta Ho no existe un
aumento en los niveles de proteina C reactiva con relacion a la inflamacion periapical

ocasionada por lesion cariosa, no hay diferencia significativa.

Analisis de varianza a una via

Test de normalidad paso (P=0.511)

Test de igualdad de varianza fallo (P <0.050)

Prueba de Kruskal-Wallis analisis de
varianza a una via

Grupos N perdidos mediana 25% 75%
Control PCR 20 0 70 62 94
Pacientes PCR 30 0 74.5 46 89

H =0.276 con 1 grado de libertad (P = 0.600)

En sexo masculino

El test de normalidad pas6 con una p=0.200, el test de igualdad de varianza paso con
una p=0.411. Las diferencias en los valores medios entre los grupos de tratamiento no
son suficientes para excluir la posibilidad de que la gran diferencia se debe a la
variabilidad del muestreo aleatorio; no hay una diferencia estadisticamente significativa
con un valor de p= 0.227 y por lo tanto se acepta Ho y se dice que no existe un
aumento en los niveles de proteina C reactiva con relacion a la inflamacion periapical
ocasionada por lesién cariosa.
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Analisis de varianza a una via

En Test de normalidad Paso (P =0.200)
Test de igualdad de Paso (P=0.411)
varianza
Grupos N perdidos media Std Dev SEM
Masculino PCR control 4 0 88.5 19.07 9.535
Masculino PCR pacientes 14 0 68.5 29.781 7.959
Fuente de variacion DF SS MS F P
Entre grupos 1 1244.444 1244.444 1.578 0.227
Residual 16 12620.5 788.781
Total 17 13864.944

sexo femenino

El test de normalidad pasé con una p=0.329, fallo el test de igualdad de varianzas por
lo tanto se recomienda utilizar analisis de varianza para rangos a una via utilizando la
prueba de Kruskal-Wallis, regla de decision: Si p < 0.05 se rechaza Ho

El estudio se realiz6 bajo el programa Sigma PLOT para Windows version 11
considerando un nivel de significancia de 0.05 para el estudio.

Con el valor de p=0.836 en este estudio, se demuestra que se acepta Ho no existe un
aumento en los niveles de proteina C reactiva con relacion a la inflamacion periapical

ocasionada por lesion cariosa, no hay diferencia significativa.

Analisis de varianza a una via

Test de normalidad paso (P=0.329)

Test de igualdad de varianza fallo (P <0.050)

Prueba de Kruskal-Wallis analisis de
varianza a unavia

Grupos N perdidos mediana 25% 75%
Control PCR 16 0 66.5 62 77.5
Pacientes PCR 16 0 71 36 103

H =0.0430 con 1 grado de libertad (P = 0.836)
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Las variables independientes se seleccionaron con base en su importancia bioldgica,
su significado estadistico asi como el papel que desempefian como factores

potenciales de confusion y contribucion en diversos estudios.

Resultados

Se presentan resultados de 30 individuos mayores de 18 afos de edad que
participaron en el estudio. De los cuales el 47% representaba el género masculino y el
53% el género femenino, la edad fue la variable con menor posibilidad de riesgo. La
media de edad fue de 34.57 afos, la media de nivel de PCR fue de 70.3, las
concentraciones de PCR tuvieron de 7 a 137. La mediana de la concentracion de PCR
fue de 74.5. La concentracion de PCR fue mas alta en el género femenino. Dichos
resultados fueron comparados con un grupo control de 20 individuos mayores de 18

anos de edad.

Discusion

Se estudiaron las concentraciones de proteina C reactiva, medidas por un método de
alta sensibilidad, en una muestra de individuos mayores de 18 afios de edad, de ambos
sexos que participaron en este estudio proporcionando una muestra de sangre en

ayuno. Se observo que no existe relacidon significativa entre los niveles de Proteina C

Reactiva y la inflamacion periapical ocasionada por una lesion cariosa.

En este estudio el sexo femenino presentdé un mayor grado de concentracion de PCR
en comparacion con el sexo masculino, dato que coincide en el estudio denominado
Concentraciones de proteina C reactiva en adultos mexicanos realizado por Flores M y
cols, sin embargo hasta el momento no existe una explicacién definitiva de esta
diferencia entre sexos. Asi mismo con el analisis de variables se determind que la edad
tampoco es un factor que pueda influir en el desarrollo de las Concentraciones de
niveles de Proteina C reactiva, no obstante se considera la variable dependiente como

un factor de posible riesgo en problemas cardiacos a futuro.
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Conclusioén

En el presente estudio no se evidencido una relacion entre la inflamacion periapical
provocada por una lesion cariosa y niveles altos de Proteina C reactiva como sucede
con la enfermedad periodontal, sin embargo tomando en cuenta que la inflamacion
periapical es en si un proceso inflamatorio y que este eleva los niveles del biomarcador
relacionandolo a su vez con eventos coronarios, se sugiere continuar con esta linea de

investigacion ampliando la muestra.

Universidad Autonoma de Baja California Campus Tijuana

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA PARTICIPACION EN PROTOCOLO DE
INVESTIGACION

Lugar y fecha

Nombre del paciente:

Por medio de la Presente acepto participar en el protocolo de Investigacién Titulado:

RELACION ENTRE LOS NIVELES DE PROTEINA C REACTIVA Y LA INFLAMACION PERIAPICAL
OCASIONADA POR UNA LESION CARIOSA

El objetivo del estudio es: Determinar la relacion existente entre los niveles de proteina C reactiva y la inflamacion
periapical ocasionada por una lesién cariosa.

Se me ha explicado que mi participacion consistir4 en: Realizarme una toma de muestra sanguinea periférica
para conocer mis niveles séricos de Proteina C reactiva, ya que estos pueden verse alterados debido a las lesiones
cariosas que presento; asi mismo proporcionar datos personales, tales como edad, lugar de residencia,
padecimiento.

La informaciéon serd confidencial y podré conocer los resultados de esta investigacion cuando se considere
necesario.

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes, molestias y
beneficios derivados de mi participacion en el estudio, los cuales son los siguientes:

Posible riesgo: en caso de ser un paciente de piel extremadamente sensible, la posibilidad de hematoma puede
estar presente asi como probable vértigo ligero.

Beneficio: Conocer los niveles de proteina C reactiva en mi organismo, los cuales me indican si presento algin
problema inflamatorio, que pudiera en un futuro desencadenar alteraciones de tipo cardiovascular.
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El investigador Responsable se ha comprometido a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le
plantee acerca de los procedimientos que se llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto
relacionado con la investigacién o con mi tratamiento.

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento, en que lo considere conveniente.

El investigador Responsable me ha aseverado que no se me identificara en las presentaciones o publicaciones que
deriven de este estudio y que los datos relacionados con mi privacidad seran manejados en forma confidencial.
También se ha comprometido a proporcionarme la informacién actualizada que se obtenga durante el estudio,
aunque esta pudiera hacerme cambiar de parecer en cuanto a mi permanencia en el estudio.

Nombre y firma del Paciente

Nombre del Investigador Responsable

Anexos
Tabla 1
CATEGORIA PRESION SISTOLICA MMHG | Y/O | PRESION DIASTOLICA MM/HG
NORMAL <120 Y <80
PREHIPERTENSION 120-139 0 80-89
HIPERTENSION ESTADIO 1 140-159 0 90-99
HIPERTENSION ESTADIO 2 >160 0 > 100

Clasificacion de hipertension arterial en adultos de méas de 18 afios Fuente: Séptimo Informe del Comité
Nacional Conjunto sobre la Prevencion, Deteccidn, Evaluacion y Tratamiento de la hipertension arterial

(INC 7)
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Hoja para registro de datos arrojados en la prueba de PCR

Paciente

Género

Edad

Lesiones
cariosas

Si

No

Niveles de
PCR
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