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INTRODUCCION

La enfermedad periodontal tiene una prevalencia alta a nivel mundial. Se trata de una
patologia infecciosa multifactorial que afecta a los tejidos de soporte de los dientes.
Para que se desarrolle la enfermedad periodontal es necesaria la presencia de bacte-
rias organizadas en un biofilm subgingival y la respuesta inflamatoria secundaria, a la
que se pueden sumar los efectos de otros factores locales y sistémicos concomitantes.
Por ello, el enfoque terapéutico se orienta al control del biofilm, a la modificacién de los
factores mencionados y a la prevencién de las recidivas de la enfermedad (Petersen y
Ogawa, 2012).

Anantapur es uno de los distritos del estado indio de Andhra Pradesh. Después del de-
sierto del Thar en Rajastan, es la segunda zona mas seca de toda la India. A pesar de
ello, mas del 75% de su poblaciéon depende de la agricultura. Es una zona rural desfavo-
recida, no solo debido a las constantes sequias, sino también a la falta de agua potable,
a la desnutricién y a problemas sanitarios y sociales.

La Fundacion Vicente Ferrer (FVF) es una Organizacién No Gubernamental De
Desarrollo (ONGD) que trabaja en Anantapur desde hace mas de 40 afios y tiene por
objetivo, entre otros, erradicar la pobreza y las desigualdades sociales. La estrategia de
trabajo de la organizacion se basa en la participacion activa de la comunidad beneficia-
ria, donde se integra, capacita, ensefia y especializa a los beneficiarios para que puedan
mejorar sus condiciones de vida y sean autosuficientes. Los diferentes proyectos se rea-
lizan en forma simultdnea e incluyen areas de trabajo tales como educacién, sanidad,
vivienda, ecologia, promocion de la mujer y de personas con algun tipo de discapacidad,
entre otros (http://www.fundacionvicenteferrer.org).

En India, como en otros paises, existen habitos populares milenarios caracterizados por
masticar distintas combinaciones de sustancias, entre las cuales se encuentran el betel
con o sin tabaco y el tabaco solo. Estos habitos masticatorios estan socialmente arraiga-
dos, se asocian a creencias religiosas, se les atribuyen beneficios curativos y ademas
tienen efectos que facilitan jornadas de trabajo intensas, por sus efectos anorexigenos y
estimulantes (Croucher, 2002; Gupta, 2004; Chu, 2002; Williams, 2002; Strickland, 2002).

En reiteradas ocasiones hemos podido participar del trabajo de atencién continua que
realiza el Servicio de Odontologia y las brigadas rurales de la FVF. Nos ha llamado la
atencion en estos pacientes la alta frecuencia tanto de enfermedad periodontal como de
los diferentes habitos masticatorios (betel con y sin tabaco y tabaco solo). La relacion
entre estos habitos masticatorios y la prevalencia de carcinoma oral es bien conocida.
(Gupta PC, 1992). Si bien existen publicaciones acerca de masticar betel y/o tabaco y
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tabaco solo y enfermedad periodontal, no se han estudiado estos habitos masticatorios
de forma comparativa.

Bajo esta premisa, esta tesis doctoral pretende investigar la relacién entre la enfermedad
periodontal y los habitos de masticar betel, betel con tabaco y tabaco solo.

1.2. ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad periodontal es un proceso inflamatorio, generalmente crénico, que tiene
una etiologia basicamente microbiana, causada por una microbiota polimicrobiana com-
pleja que afecta a los tejidos blandos y al aparato de insercién adyacente y puede llevar
a la destruccion de los tejidos periodontales en individuos susceptibles. Se produce
como consecuencia de la ruptura de la homeostasis entre esa microbiota subgingival y
las defensas del hospedador. Tanto en su comienzo como en su progresion intervienen
multiples factores (Tonetti, 2013; Sanz y Van Winkelhoff, 2011).

Si no se trata adecuadamente, la progresion de la enfermedad puede llevar a la pérdida
dentaria, con las consiguiente repercusion funcional y estética (Konig, 2010).

1.2.1. DEFINICION

Las enfermedad periodontal incluye principalmente la gingivitis y periodontitis. La gingi-
vitis es una entidad inflamatoria de origen infeccioso, que se caracteriza por la coloniza-
cién bacteriana del aparato de insercion (Philstrom, 2005). Esta colonizacion comienza
en una biopelicula o biofilm, constituida principalmente por glicoproteinas salivales.

La periodontitis se diferencia de la gingivitis, porque la inflamacion de los tejidos de so-
porte del diente produce cambios destructivos progresivos que suelen conducir a la pér-
dida del hueso y del ligamento periodontal. Esto ultimo ocurre por una extensién del
proceso inmuno-inflamatorio desde la encia al hueso adyacente y al ligamento periodon.-
tal (Loesche, 2001).

Ambas son enfermedades inflamatorias que tienden a ser crénicas y que afectan al pe-
riodonto. Son producidas por las bacterias orales, organizadas en la sofisticada estructu-
ra del biofilm dental, que, de forma genérica, se denomina placa bacteriana (Socransky
y Haffajee, 1992; Kinane, 2005).

13
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1.2.2. PREVALENCIA GLOBAL

Las enfermedades periodontales representan uno de los problemas de salud publica
mas importantes en la inmensa mayoria de los paises del mundo. Los patrones clinicos
y las cifras de prevalencia de la enfermedad periodontal varian de una poblacién a otra
(Demmer y Papapanou, 2010).

Diversos estudios afirman que la prevalencia mundial de las enfermedades periodonta-
les, es superior al 70%, incluyendo a los paises desarrollados de América y de Europa
(Borrell y Papapanou, 2005; Holtfreter, 2009).

Las étnias africanas parecen tener la mayor prevalencia de periodontitis, seguidas de los
hispanos y los asiaticos (Albandar, 2002).

Entre el 10 y 15% de los adultos que sufren una periodontitis avanzada pueden perder
dientes y esto puede interferir en la calidad de vida (Petersen y Ogawa, 2005; Petersen,
2005; Petersen, 2003; Petersen y Ogawa, 2012).

1.2.3. PATOGENESIS

En las fases iniciales, la alteracién del periodonto se debe a la formacion y maduracién
del biofilm dental sobre la superficie dentaria. De esta manera se crea una fuente conti-
nua de crecimiento de las bacterias y sus productos, lo que provoca un proceso inflama-
torio leve de la encia. Esta lesion, denominada gingivitis es perfectamente reversible,
eliminando el biofilm y previniendo su aparicién y evolucién con medidas de higiene oral
y tratamientos odontoldgicos, si estan indicados. Sin embargo, si el biofilm persiste en su
accion, madura e incorpora bacterias mas agresivas, generando como respuesta una
gran cantidad de productos inflamatorios, por lo que el escenario patolégico se modifica.
En esta situacion se puede lesionar la unién de la encia al diente, credndose un surco
profundo y patoldgico alrededor del diente denominado “bolsa periodontal”, evolucionan-
do la enfermedad de gingivitis a periodontitis.

La progresién en profundidad de esta patologia, implica la destruccion adicional del liga-
mento periodontal y del hueso alveolar que sustenta al diente. La evolucion natural del
proceso puede concluir en la pérdida dentaria (Philstrom, 2005), como ya hemos comen-
tado anteriormente.

Por lo tanto, el modelo actual para explicar la patogénesis de la periodontitis se basa en

el desarrollo de una respuesta inflamatoria e inmune frente a la invasion bacteriana, res-
ponsable de los cambios en el metabolismo del tejido conectivo y del hueso que llevaran
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a la destruccion de la estructura periodontal. Sin embargo, esta ruta patogénica estara
modulada por distintos factores sistémicos y medioambientales que van a definir la sus-
ceptibilidad individual y la progresion de la enfermedad (Van Dyke, 2007; Kinane, 2007;
Haffajee y Socransky, 2006).

Los avances en los estudios de genética y epigenética modifican algunos conceptos de
salud y enfermedad, que se habian mantenido intactos durante décadas. En este senti-
do, en los ultimos afos se esta otorgando un protagonismo creciente a microorganis-
mos, que han acompafado durante millones de afnos de evolucién a los seres vivos su-
periores. Los genes de estos y de su microbiota constituyen un microbioma, que
interviene en el mantenimiento de la salud. Cuando se altera (disbiosis), se producen
trastornos de diversa indole. El mejor conocimiento del microbioma proporciona un enfo-
que diferente al manejo de las enfermedades. En la figura 1 se observan algunas de las
interrelaciones existentes entre genética, ambiente y habitos, que interesan como intro-
duccién al presente estudio.

=

FACTORES DE RIESGO GENETICOS | AMBIENTALES | ADQUIRIDOS

SALUD GINGIVITIS PERIODONTITIS

DISBIOSIS IMPORTANTE

SIMBIOSIS DISBIOSIS INCIPIENTE (BIOFILM PATOGENICO)
RESPUESTA DEL RESPUESTA DEL RESPUESTA DEL
HOSPEDADOR HOSPEDADOR HOSPEDADOR

(DANO TISULAR)

BACTERIAS BACTERIAS BACTERIAS

!

SIN INFLAMACION INFLAMACION AGUDA INFLAMACION CRONICA

(Fig. 1). Modelo conceptual sobre la patogénesis de la enfermedad periodontal. (Adaptado de Page, 1998)
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1.2.4. ETIOLOGIAY FACTORES DE RIESGO

La predisposicion a la progresion de la enfermedad varia significativamente de un indivi-
duo a otro y puede estar influenciada por diversos factores. Como en otras enfermeda-
des cronicas, existen evidencias epidemiolédgicas y experimentales del papel que juegan
algunos factores de riesgo en el inicio, progresion y severidad de las periodontitis. Estos
factores pueden ser genéticos o ambientales (Kinane y Hart, 2003), destacando entre
los ultimos el tabaco y la diabetes mellitus, aunque existen otros con un grado de impor-
tancia y evidencia variable, como son la edad, el sexo, la raza, la situacion socioecon6-
mica, el estrés, la osteoporosis, la inmunosupresion, factores locales de la cavidad oral,
etc. (Albandar, 2002), asi como habitos de higiene oral, dieta, consumo de alcohol, betel
y tabaco (Parmar, 2008; Sumanth, 2008; Anand, 2012)

Esta demostrado que los microorganismos del biofilm dental son el factor etiolégico
esencial para la iniciacion del proceso inflamatorio y que, en ausencia de éste, la res-
puesta inflamatoria no tiene lugar. Se sabe que, ademas de la accion directa e indirecta
de las bacterias, es precisamente la respuesta inflamatoria del hospedador a la agresion
bacteriana, la que puede promover en mayor grado la destruccion de los tejidos. Pero,
ademas, hay otros factores que pueden contribuir a modular esta interaccion, ya sea
potenciando o disminuyendo el dafio tisular (Albandar, 2002).

Entre los factores e indicadores de riesgo que se ha demostrado que intervienen en la
progresion de la enfermedad periodontal se encuentran los indicadores de riesgo inhe-
rentes al individuo como la edad, el sexo y la raza y otros factores ambientales o sociales
como el nivel educativo, el nivel socioecondmico, tabaquismo, masticacidén de betel y los
habitos de higiene oral. El avance de la edad, el consumo de tabaco, el género masculi-
no y una higiene oral deficiente, son factores asociados de forma significativa con el in-
cremento de la destruccion periodontal (Ragghianti, 2004).

1.2.4.1 MICROORGANISMOS PATOGENOS

Aunque las bacterias no son, per se, las responsables de los cambios destructivos que
caracterizan las periodontitis, son esenciales para el desarrollo de la respuesta que des-
encadena y perpetua los cambios inflamatorios cronicos que destruyen los tejidos. Estas
bacterias estan organizadas en comunidades muy estructuradas o biofilms adheridos a
las estructuras dentales y proximos al margen gingival y son capaces de resistir a la ac-
cion fisica o a los cambios medioambientales que acontecen durante la practica de la
higiene oral o del uso de agentes antimicrobianos (Slots, 1977; Slots, 1999; Stoodley,
2002).

La mayoria de las enfermedades infecciosas son causadas por distintos agentes, cuan.
do éstos invaden los tejidos. Sin embargo, en la enfermedad periodontal los agentes
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infecciosos se encuentran presentes fuera de los tejidos: en la superficie del diente y en
la bolsa periodontal (Socransky y Haffajee, 2003).

El grado de afectacion y la progresién de la enfermedad va a depender del
tipo y virulencia de las bacterias que forman el biofilm. Se han descrito distintos factores
de diversas bacterias (material de la pared bacteriana, lipopolisacaridos, proteasas,
etc.), que potencian la destruccién de los tejidos. Asi, se ha encontrado que las
Porphyromonas gingivalis producen proteasas implicadas directamente en la destruc-
cion tisular y en el aumento de la permeabilidad vascular, y es capaz de invadir las célu-
las epiteliales y también de eludir las defensas del hospedador. Agregatibacter actinomy-
cetemcomitans es capaz de invadir las células epiteliales, produce leucotoxinas, etc. Las
bacterias tendrian unos efectos directos sobre las células defensivas estimulando direc.
tamente la respuesta celular para la produccion de citoquinas y también efectos indirec-
tos al activar determinados tipos celulares que excretarian una serie de sustancias que
actuan sobre otras células o tipos celulares (Darveau, 1997; Page y Kornman, 1997).

De acuerdo al Workshop Mundial de Periodoncia de 1996 (AAP Consensus report 1996),
se determind que tres especies bacterianas cumplian los criterios para ser bacterias pe-
riodontopatdgenas con nivel de asociacion fuerte. Estas especies son: Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis y Tannerella forsythia. Otras espe-
cies fueron calificadas como con asociacién moderada (Prevotella intermedia, Prevotella
nigrescens, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, Fusobacterium nucleatum,
Parvimonas micra, Streptococcus intermedius, Treponema denticola y otras especies de
espiroquetas) o inicial (Eikenella corrodens, bacilos entéricos, Pseudomonas spp.,
Selenomonas spp., Staphylococcus spp. y levaduras).

1.2.4.2. RESPUESTA INMUNE

Existen factores que condicionan la respuesta inmune e inflamatoria del hospedador
ante una agresion externa, produciéndose una mayor destruccion tisular (polimorfismo
de la interleuquina 1 ( Page y Kornman, 1997).

Cuando la respuesta inmune del hospedador se encuentra alterada, existe un mayor
riesgo de desarrollar periodontitis y a su vez de que ésta se presente de forma mas ex-
tensa y agresiva, como en el caso del VIH-SIDA (virus inmunodeficiencia humana-sin-
drome de inmunodeficiencia adquirida). También se ha visto que las formas prepubera-
les de las periodontitis se encuentran asociadas a anormalidades especificas del sistema
inmune del hospedador (anormalidades en el funcionamiento de neutréfilos y/o monoci-
tos) (Albandar, 2002).
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La enfermedad periodontal resulta de asociaciones bacterianas. Primero la superficie
del diente se coloniza por la adhesion bacteriana al biofilm dental y desde ese momento
comienzan a adherirse sucesivamente los distintos grupos, siguiendo un orden acabaria
con el grupo mas virulento, compuesto por: Treponema denticola, Porphyromonas gingi-
valis y Tannerella forsythensis, a los que clasicamente se afade Aggregatibacter acti-
nomycetemcomitans (Lindhe, 2003; Socransky y Haffajee, 2005).

Estas bacterias tienen capacidad para colonizar, habilidad para evadir los mecanismos
de defensa del hospedador y producir sustancias que promuevan la destruccion de los
tejidos. Esto lo hacen mediante colagenasa, enzimas del tipo tripsina, fibrinolisina, fosfo-
lipasa A2, fosfatasas, endotoxina (Lipopolisacarido o LPS), H2S (acido sulfhidrico), NH3
(amoniaco), acidos grasos (Socransky y Haffajee, 2005).

La destruccién de los tejidos periodontales, sin embargo, comienza por la agregacién
bacteriana directa o indirecta en zonas profundas y superficiales. La presencia de estos
microorganismos del biofilm con esas sustancias produce una reaccion de defensa en el
hospedador por parte del sistema inmunolégico. La respuesta inicial, no especifica, so-
bre todo leucocitos polimorfonucleares -PMN, muchas veces no es capaz de detener el
avance de las bacterias y sus toxinas, con lo que se mantiene una respuesta inflamatoria
mas prolongada, que con el tiempo acabara por danar a los tejidos de soporte periodon-
tales que intentan proteger, retrayéndose cada vez mas. Segun llegan las células de
defensa, fundamentalmente PMN, macréfagos y linfocitos, va aumentando la respuesta
inflamatoria (Nardin, 2001).

Las células de defensa liberan sustancias mediadoras de la inflamacién, como las inter-
leuquinas IL-1B, IL-6, IL-17 y TNF-a, PGE2 (prostaglandina E2), leucotrienos B4. IL-13
es quimiotactica (atrae otras células de defensa al lugar de la infeccién), favorece la re-
absorcion del hueso y estimula la liberacion de metaloproteinasas (enzimas que degra-
dan el colageno de los tejidos residuales que ya no sirven) y es abundante en sitios de
infeccién periodontal. La IL-6 también posee quimiotaxis y capacidad para inducir a las
células plasmaticas y/o linfocitos B activados para que secreten anticuerpos. La IL-17 re-
gula una coordinacion entre la inmunidad natural y especifica y también regula a la IL-6, la
PCR (proteina C reactiva) y favorece la remodelacion 6sea (Nardin, 2001; Xiaozhe, 2007).

También el TNF (factor de necrosis tumoral) favorece la proliferacién y diferenciacién
celular, citotoxicidad o apoptosis. La PGE2 (prostaglandina E2) produce vasodilatacion,
aumento de la permeabilidad de los tejidos, permitiendo el paso de los leucocitos, es
antiagregante plaquetario y estimula las terminaciones nerviosas del dolor. El leucotrie-
no B4 es quimiotactico para los neutréfilos. Todas estas sustancias y muchas otras, que
desencadenan la inflamacion inducidas por las acciones de los microorganismos, son
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responsables de la destruccion de los tejidos periodontales (Lindhe, 2003).

ol
iy

li RESPUESTA DEL HUESPED —I

NEUTROFILOS EPITELIO FIBROBLASTOS  MONOCITOS
MNP PGE2 ‘/

DESTRUCCION OSTEOCLASTOS DESTRUCCION
COLAGENO OSEA

(Fig. 2). Esquema de la patogénesis de la enfermedad periodontal. (Adaptado de Faria Almeida y cols. 2013)

1.2.4.3. FACTORES GENETICOS

Algunos estudios sugieren que diferentes factores genéticos podrian contribuir a las va-
riaciones en la prevalencia y avance de la periodontitis entre las diferentes personas.
Asi, se describen ciertas enfermedades con base genética que presentan manifestacio-
nes periodontales (sindrome de Papillon-Lefevre y otras enfermedades que cursan con
alteraciones en la respuesta inmune). También se han descrito diversos polimorfismos
genéticos asociados a un mayor riesgo de padecer periodontitis (Albandar, 2002a; Borrell
y Papapanou, 2005). Entre sus efectos, cabe destacar la produccion de diversas citoqui-
nas inflamatorias o reguladoras de la respuesta inmune: Interleuquina-1 (Kornman,
1997; Kornman y di Giovine, 1998), Factor de necrosis tumoral-a (Galbraith, 1998),
Interleuquina-4 (Michel, 2001; Scarel-Caminaga, 2003), Interleuquina-2 (Scarel-
Caminaga, 2002), Interleuquina-10 (Kinane, 1999; Yamazaki, 2001; Gonzales, 2002) e
Interleuquina-6 (Trevilatto, 2003). En la expresion de mediadores pro-inflamatorios y de
destruccion tisular: metaloproteinasas 1y 3 (Holla, 2004; Itagaki, 2004).
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1.2.4.4. ENFERMEDADES SISTEMICAS

El impacto de la medicina periodontal ha influido en las implicaciones a nivel sistémico,
como la diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares, enfermedades cerebrovas-
culares, enfermedades respiratorias y también en embarazadas. Se deberian tener en
cuenta los factores de riesgo, y analizar la enfermedad periodontal como posible causa
de otras enfermedades (Williams, 2000).

La diabetes mellitus es un factor de riesgo para la enfermedad periodontal con una tasa
de riesgo 2 a 3 veces superior a la comparada con la ausencia de diabetes (Salvi y col.,
1997). La relacion que se establece entre DM y periodontitis es bidireccional. La interre-
lacion entre periodontitis y DM proporciona un buen ejemplo de enfermedad sistémica
que predispone a una infeccion, y una vez establecida, ésta a su vez empeora la condi-
cion sistémica (Grossi y Genco, 1998). Se establece asi una relacion compleja en los
dos sentidos creandose un circulo vicioso que exacerba el desarrollo de ambas patolo-
gias en caso de estar presentes (Mealey 1999a; Mealey 2000; Sanz, 2002). Algunos
estudios, como el de Scannapieco (1999), describen los mecanismos de la presencia de
bacterias orales en la patogénesis de las infecciones respiratorias y en la enfermedad
obstructiva crénica (Bhavsar, 2015).

Diversos estudios muestran que aquellas personas con diabetes mellitus tipo 1y tipo Il
mal controlada presentan un riesgo mayor de padecer enfermedad periodontal, con una
mayor prevalencia de bolsas periodontales profundas y mayor pérdida de hueso alveolar
(Hugoson, 1989; Shlossman, 1990; Emrich, 1991; Thorstensson y Hugoson, 1993;
Taylor, 1998). Diversos estudios indican una asociacion entre el tiempo de evolucion de
la diabetes y el riesgo de aparicion de la periodontitis. También se ha visto una relacion
bidireccional, entre el control metabdlico y la gravedad de la afectacién periodontal
(Tervonen y Karjalainen, 1997; Taylor, 1998; Taylor, 2001; Guzman, 2003).

Los individuos infectados con VIH-SIDA, por tener depresion de su sistema inmune, pre-
sentan formas mas avanzadas e inusuales de periodontitis y una pérdida de insercion
del ligamento periodontal mas rapidas que en las periodontitis cronicas de pacientes in-
munocompetentes (Salvi, 1997; Albandar, 2002a).

Las mujeres con osteoporosis y una higiene oral deficiente, presentan un mayor riesgo
para desarrollar pérdida de insercion del ligamento periodontal que las mujeres sin os-
teoporosis (Albandar, 2002). Este riesgo disminuye mediante el empleo de terapia hor-
monal sustitutiva. Varios estudios longitudinales muestran asociacion entre la densidad
Osea de los sujetos estudiados y mayor riesgo de que se produzca pérdida de insercion
periodontal (Payne, 1999; Yoshihara, 2004). Sin embargo, Salvi y cols. concluyeron en
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su revisién que padecer osteoporosis es un factor de riesgo potencial, no existiendo evi-
dencia suficiente que avalen esta relacién (Salvi, 1997).

1.2.4.5. FACTORES AMBIENTALES Y HABITOS

El tabaco fumado esta relacionado con un riesgo 5 veces mayor de padecer periodontitis
clinicamente detectable (Bergstrom, 1991). También se ha visto que los fumadores tie-
nen una mayor prevalencia y presentan una periodontitis mas grave (Bergstrom y
Eliasson, 1987; Bergstrom, 1989; Bergstrom y Preber, 1994, Calsina, 2002; Salvi, 1997;
Borrell y Papapanou, 2005). Ademas, se ha descrito que los fumadores responden peor
a los tratamientos periodontales (Akef y col., 1992; Kornman, 1996) y presentan una
mayor recurrencia de la enfermedad durante la fase de mantenimiento (Haber, 1993;
Grossi, 1994; Preshaw, 1999; Morris, 2001).

Los mecanismos por los cuales el tabaco puede tener estos efectos perjudiciales sobre
la enfermedad periodontal pueden estar relacionados con que el hecho de que el tabaco
produce una disminucion en los niveles de inmunoglobulina G y altera la funcién de los
leucocitos polimorfonucleares y la respuesta inflamatoria (Farida, 1986). Ademas, su
uso produce déficit en la cicatrizacion (Rivera-Hidalgo, 1986; Faddy, 2000).

Se ha observado cierta relacion entre el consumo del alcohol y las enfermedades perio-
dontales. También se ha visto, peor higiene oral en los consumidores de alcohol. Existen
estudios transversales (Tezal, 2004) y estudios prospectivos (Pitiphat, 2003) que avalan
esta relacion, por lo que el consumo del alcohol en exceso podria ser considerado como
un factor de riesgo.

La cantidad de biofilm que se encuentra sobre el diente esta directamente relacionada
con la higiene oral, por lo que es razonable predecir que el nivel de higiene oral de una
poblacion esta relacionada positivamente con la prevalencia y la progresion de las enfer-
medades periodontales en la misma (L6e, 1965; Abdellatif y Burt, 1987; Albandar, 2002a).
Una higiene oral adecuada y la ausencia de inflamacién gingival han mostrado una gran
especificidad como predictores de estabilidad periodontal (Albandar, 2002a). Ademas,
estudios de cohorte han demostrado que una higiene oral satisfactoria puede favorecer
estabilidad de los tejidos de soporte periodontal (Husseini, 2008). La retirada de placa
dental es esencial para la salud dental y periodontal (Lée, 1978 y 2000).

BETEL

La enfermedad periodontal tiene su propia etiopatogenia y la masticacion de sustancias
actuaria como un factor de riesgo que contribuiria al desarrollo y progresion de la
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periodontitis (Waerhaug, 1967). Existe una alta prevalencia de enfermedad periodontal
entre los masticadores de betel, comparada con los que no mastican, demostrada en
diferentes estudios (Mehta, 1955) (Waerhaug, 1967; Parmar, 2008). Dada su importan-
cia en este estudio, se le dedica un apartado mas adelante.

1.2.4.6. OTROS FACTORES

El aumento de la edad ha evidenciado asociacion con la prevalencia, extension y severi-
dad de la periodontitis y esta relacién es considerada el resultado de acumular dafio tisu-
lar en el tiempo, mas que debido al proceso de envejecimiento en si mismo (Albandar,
1999b; Albandar, 2002?; Nunn, 2003b; Stanford y Rees, 2003).

En todo caso, cuando consideramos identificar la susceptibilidad de un individuo a la
progresion de la enfermedad periodontal, la edad es un factor de riesgo importante
(Haffajee, 1991).

Por otra parte, la cantidad de destruccion tisular en relacion con la edad del paciente es
un buen predictor de la futura progresion de la enfermedad. Un paciente joven con enfer-
medad periodontal agresiva y una pérdida avanzada de insercion, es considerado con
riesgo mas alto para la futura progresién que un individuo mayor, con el mismo nivel de
pérdida de soporte periodontal (Heitz-Mayfield, 2005).

El género es un factor de riesgo demostrado epidemiolégicamente; la prevalencia y la
severidad de la pérdida de insercién es mayor en hombres que en mujeres. Numerosos
estudios epidemiolégicos muestran una mayor prevalencia y extension de la pérdida de
insercion periodontal en hombres, que en mujeres. Para su explicacion, se ha sugerido
que existen factores hormonales y de comportamiento que contribuyen al mayor riesgo
para el género masculino, entre los que se encuentra una higiene oral deficiente
(Albandar, 2002; Ragghianti, 2004).

Una revision sistematica de la influencia del género sobre la prevalencia de la enferme-
dad periodontal destructiva muestra, de nuevo, que el sexo presenta una significativa
asociacion con este, siendo la prevalencia mucho mas alta en hombres, que en mujeres,
una vez ajustados otros factores de riesgo, como el tabaco o la higiene oral. Sin embar-
go, los hombres no presentaban un riesgo mas alto para las formas de destruccion perio-
dontal mas agresivas. La causa de estas discrepancias aun no se conoce aunque se ha
postulado que pueda existir un factor genético ligada al sexo, una respuesta modulada
por hormonas sexuales esteroideas o una combinacién de ambos factores (Shiau y
Reynolds, 2010).
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Algunos estudios epidemiolégicos han encontrado diferencias en cuanto a la prevalen-
cia y grado de avance de las enfermedades periodontales en determinadas razas o et-
nias (Brown, 1994; Oliver, 1991).

En la primera Encuesta sobre Salud y Nutricién realizada en Estados Unidos (NHANES),
se observé que los individuos de raza negra tenian un mayor riesgo de desarrollar perio-
dontitis, seguidos por los individuos de origen hispano. Este mayor riesgo se deberia, en
parte, a los diferente niveles de higiene oral encontrados en las diferentes razas, debido
al grupo socioecondmico y en parte podria deberse a cierta predisposicién biolégica de
las mismas asociada a ciertos genotipos (Albandar, 2002a). No obstante, algunos estu-
dios han hallado diferencias raciales, debido a la distinta prevalencia, en algunas pobla-
ciones, de determinados genotipos, como el genotipo IL-1 en chinos (Armitage, 2000) y
en la poblacién Thai (Anusaksathien, 2003), que es mucho menor que en europeos.

Algunos estudios muestran una mayor predisposicion a padecer periodontitis en indivi-
duos infectados por citomegalovirus y otros herpesvirus. Se especula que este tipo de
virus deprimiria las defensas del hospedador frente a colonizacion y multiplicacion de los
patdgenos periodontales (Albandar, 2002a).

Los individuos con depresion también parecen tener un mayor riesgo de presentar enfer-
medad periodontal debido a que, por su enfermedad, suelen presentar comportamientos
con conductas a veces poco saludables, como habitos de higiene oral inadecuados y
dietas cariogénicas, entre otros. Ademas, los farmacos antidepresivos suelen producir xe-
rostomia, lo que aumenta la incidencia de caries y enfermedad periodontal (Albandar, 20022).

La presencia de restauraciones con margenes mal adaptados produce incrementos en
los niveles de los biofilms dentales y cambios en |la microflora, aumentando el riesgo de
inflamacién  gingival y de pérdida de insercion (Albandar, 2002).
En la Reunién Internacional de Trabajo para la Clasificacién de las Enfermedades
Periodontales de 1999, se recomendd una nueva clasificacién llamada Deformidades y
Condiciones del Desarrollo o Adquiridas y el establecimiento de una nueva subclasifica-
cion que incluia aquellos factores locales que modifiquen o predispongan a las gingivitis
y periodontitis (Armitage, 1999b).

Los mecanismos biolégicos involucrados en la relacién entre la obesidad y un mayor
riesgo de padecer enfermedades periodontales serian producto de un estado hiperinfla-
matorio, del metabolismo de los lipidos alterado y una mayor resistencia periférica a la
insulina (Saito, 1998; Nishimura y Murayama, 2001)
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Las diferencias encontradas en la prevalencia de la periodontitis en paises desarrollados
y en desarrollo, en cuanto al nivel socioecondmico, ilustra algunos de los aspectos de las
variaciones sociales y de comportamiento en la periodontitis (Do, 2003). También en
paises industrializados existe una asociacién consistente entre un nivel socioeconémico
pobre y la enfermedad periodontal (Heitz-Mayfield, 2005b; Borrell y Papapanou, 2005).
En muchos casos se suman varios factores de riesgo, elevando de esta manera la posi-
bilidad de presentar una mayor enfermedad periodontal destructiva. La enfermedad pe-
riodontal y otras enfermedades crénicas son mas comunes en hombres que en mujeres
y en personas con menor nivel educativo y en personas pobres frente a ricas y en pobla-
ciones rurales mas que en urbanas (Sheiham y Nicolau, 2005; Marmot, 2005).

Los individuos con un nivel socioeconémico menor tienen peor acceso a los servicios
odontolégicos y los utilizan mas frecuentemente de forma eventual, ante problemas agu-
dos de dolor o abscesos, que de forma preventiva, de manera que el riesgo de padecer
periodontitis se incrementa también por esta causa (Thomson, 2010; Borrell y Crawford,
2012; Brown y Garcia, 1994). De hecho, al ajustar el andlisis de este riesgo por sexo,
educacioén y cepillado, se demuestra que una peor salud oral esta asociada de forma in-
versa con las visitas al dentista (Brennan, 2012). Hay evidencia, resultante de estudios
observacionales, de que la rutina en la atencion dental profesional, esta asociada con
una mejor salud autoreferida, menor pérdida dentaria y menores niveles de caries
(Thomson, 2010).

1.2.7. SISTEMAS DE CLASIFICACION

La actual clasificaciéon de las enfermedades periodontales fue consensuada en el
Workshop Mundial de Periodoncia de 1999 (American Academy of Periodontology,
Consensus Report on Chronic Periodontitis) (Armitage, 1999).

Esta clasificacion considera dos grandes grupos, gingivitis y periodontitis.
A) Gingivitis

Inducida por placa

Modificada por factores sistémicos (endocrinos o sanguineos)
Asociada a farmacos

Por malnutricién

No inducida por placa

Asociada a alguna bacteria especifica

De origen viral

De origen fungico

© N Ok ODN=
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9. De origen genético

10.Otros origenes sistémicos

11. Traumatica

12.Por reacciones de cuerpo extrafio
13.No especificada

B) Periodontitis

Crénica

Agresiva

Asociada a manifestaciones sistémicas

Necrotizante

Abscesos periodontales

De causa endodontica

Resultante de malformaciones adquiridas o del desarrollo

N o~ N=

La periodontitis cronica y la agresiva pueden ser divididas en localizadas, cuando no
sobrepasan 30% de las localizaciones, o generalizadas, cuando superan el 30%.
Ademas de esto, podemos considerar las periodontitis severas, moderadas o leves. Esta
subclasificacion esta basada en el nivel de pérdida de insercidon, dependiendo si es entre
1-2mm; 3-4mm o mas de 5mm.

1.3. HABITOS POPULARES DE LA INDIA

Actualmente en India se conservan habitos y tradiciones milenarias. Uno de éstos habi-
tos es la masticacion de diferentes productos, como la nuez de areca envuelta en hojas
de betel, el tabaco s6lo o ambos combinados, la mayoria de las veces junto a otros ingre-
dientes (hidréxido de calcio, catechu, especies, sustancias edulcorantes). Con el tiempo
se han ido fabricando formas comerciales de los mismos.

Estos habitos son frecuentes en muchas regiones de Asia y en las comunidades de inmi-
grantes de distintas ciudades del mundo.

Ya que los componentes y las combinaciones son variados, en el desarrollo de esta tesis
doctoral se han revisado y categorizado éstos habitos en los siguientes grupos: betel con
nuez de areca con o sin tabaco y tabaco masticado. Se describiran los componentes
mas habituales, dado que existen infinitas combinaciones con otros ingredientes y sus-
tancias que dan diferentes tipos de sabores.
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Cuando se mencionan estos preparados habitualmente se utiliza la palabra “quid” acom-
panando a la sustancia masticada. Luego de un consenso celebrado en Kuala Lumpur
1999, se recomendd que se definiera quid como "sustancia o0 mezcla de sustancias colo-
cada en la boca o masticada y que permanece en contacto con la mucosa, que normal-
mente contiene uno o ambos de los dos ingredientes basicos, tabaco y/o la nuez de
areca, en forma cruda o cualquier forma manufacturada o procesada y la combinacion
de los mismos (nuez de areca y tabaco)”. Por ejemplo, el betel quid hace referencia a
cualquier quid envuelto en hoja de betel (Zain RB, 1999).

Al describir un quid, los ingredientes especificos deben ser descritos para definir las si-
guientes tres categorias basicas:

* Quid con nuez de areca, hidroxido de calcio sin tabaco (betel quid) o masticado-
res de betel (MB)

*  Quid con hidréxido de calcio y tabaco (tabaco quid) o masticadores de tabaco (MT)
* Quid con nuez de areca, hidréxido de calcio y tabaco (betel quid con tabaco)
masticadores de betel con tabaco (MBT)

OTROS HABITOS DE USO COMUN

Existen formas comerciales de los productos citados, empleados como colutorios, denti-
fricos, polvos que se aplican sobre los tejidos blandos orales, etc. (Tabla 1).

Se vende como pasta dental con actividad
Pasta dental con tabaco o )
antimicrobiana

Polvo dental con tabaco Polvo rojo para paliar patologias algicas
Agua de tabaco Retenido en la boca 5-10 minutos
Snuff Se aplican en encias o dientes
Mishri -Gudhaku (polvo dental) Se aplica en dientes y encias.

Gul Dentifrico

(Tabla 1). Diversas formas de tabaco sin humo

La forma oral del tabaco sin fumar suele masticarse, chuparse o aplicarse sobre dientes
y encias. Otros productos de tabaco orales: en pasta, gudhaku, gul, mishri, mawa, polvo
dentifrico rojo y tuibur (agua de tabaco). En la forma nasal conocida como rapé, se inhala
una pequefa cantidad de polvo de tabaco muy fino mezclada con sustancias aromati-
cas; incluye el rapé seco y el liquido.
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El consumo de betel con tabaco es muy comun en algunos paises de la regidon de Asia
sudoriental. Varias preparaciones de tabaco orales como mishri, gudhaku, polvo dentifri-
Co rojo y rapé en pasta se utilizan principalmente como dentifricos. Muchas empresas
tabacaleras han aprovechado el desconocimiento o la idea errénea de que estos produc-
tos son menos nocivos que el tabaco de fumar y los han rotulado y colocado en el comer-
cio como productos para el cuidado de los dientes. Esto sucede sobre todo en las pobla-
ciones rurales, donde el tabaco sin humo se comercializa como un producto con efectos
curativos o paliativos de molestias comunes como el dolor de origen dental.

El sabor aspero del tabaco sin humo se enmascara agregandole sabores que resultan
familiares y son populares entre los nifios y los jovenes, como vainilla, chocolate y fresa.
Después de consumir el tabaco sin humo unas pocas veces, la adiccidn a la nicotina
empieza a intensificarse y entonces el producto se consume principalmente para obte-
ner esta sustancia.

Snuff: estos productos tienden a ser aplicados en las encias o en los dientes en lugar de
masticarlos, no se usan con hojas de betel (WHO, 2011).

El polvo rojo pasta dental es polvo de dientes de color rojo. En la India se tiene la idea
errénea de que el tabaco es beneficioso para las patologias dentarias. (Sinha DN, 2004).
Los preparados comerciales de pasta de tabaco o tabaco cremoso se han comercializa-
do en tubos como pasta de dientes. Se afirma que tienen actividad antibacteriana y que
son beneficiosos para las encias y dientes. Estos productos se usan asi como una pasta
de dientes, pero la poblacién al poco tiempo se vuelve adicta. Este habito es popular
entre los nifios en Goa (India). (WHO, 1997). Los constituyentes son el tabaco, el aceite
de clavo, glicerina, menta verde, mentol y alcanfor. Se usa a menudo para la higiene
dentaria. El fabricante recomienda dejar que la pasta permanezca en la boca antes de
enjuagarse. Es utilizado principalmente por las mujeres. El tabaco cremoso esta disponi-
ble en diversas marcas. El Gul es un producto de tabaco que se comercializa bajo dife-
rentes nombres y marcas como dentifrico (Gupta, 2003; Sinha, 2002; Sinha, 2004). Esta
disponible en diferentes marcas, es altamente adictivo y se denomina Gulbadan en India
(Aghi, 1985; Barraclough, 1999).

EL Mishri (masheri o misheri) es un polvo de tabaco que se prepara tostado en horno
sobre una placa de metal caliente hasta que se transforma en polvo. Se aplica en los
dientes y en las encias (Murti, Gupta y Bhonsle, 1997; WHO 1997). El Gudhaku es una
pasta hecha con tabaco y melaza, se aplica en los dientes y las encias con el dedo, lo
retienen en la boca (debido a la adiccion a la nicotina) y lo consumen las mujeres y tam-
bién se comercializan con diferentes marcas. Se utiliza a menudo en las regiones orien-
tales de la India (Sinha, 2002; Sinha, 2004).
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El agua de tabaco (conocido como Tuibur) es bebido y retenido en la boca durante 5-10
minutos y luego se expectora. Se bebe directamente de la botella o a través de algodén
empapado con agua de tabaco. Esta practica es muy comun y se observa mas comun-
mente en India rural, siendo su uso parte de la cultura India. El agua de tabaco (Tuibur)
se consume desde 1907 (Sinha, 2002; Sinha, 2004).

1.3.1. BETEL Y NUEZ DE ARECA QUID MASTICADOS

Es una preparacion realizada con la hoja de betel que envuelve a la nuez de areca, a la
que se le agrega hidroxido de calcio y catechu, también se le puede afadir sustancias
aromatizantes y especias.

COLOCACION DEL BETEL EN LA CAVIDAD BUCAL

La cavidad oral oral esta expuesta a los efectos de estas sustancias y el quid esta en
contacto con la mucosa oral durante periodos prolongados, el lugar de colocacién del
quid intraoral, puede corresponder al lecho de las lesiones orales, la cual corresponde al
surco vestibular inferior. El ususario mantiene en la cavidad oral, entre 15 a 30 minutos y
alrededor de 16 horas puede consumir entre 1 y 200 paquetes de la mencionada sustan-
cia (Ko, 1992).

1.3.1.1. EPIDEMIOLOGIA DEL BETEL QUID

Se estima que 600 millones de personas mastican nuez de areca o betel con nuez de
areca, principalmente entre los Indo-asiaticos y Chinos, incluido Pakistan, India,
Bangladesh, Sri Lanka, Malasia y Tailandia, es una importante expresion de identidad
cultural y social (Croucher y Gupta, 2002; Chu, 2002; Williams, 1996; Strickland, 2002;
Boucher, 2002).

La nuez de areca es la cuarta sustancia psicoactiva mas frecuentemente consumida a
nivel mundial, después de la cafeina, alcohol y nicotina (Boucher, 2002; Warnakulasuriya,

2002; Gupta, 2002; Raghavan, 1953; Chu, 2002; Strickland, 2002).

Debido a la identificacion cultural, el uso de la nuez de areca, también es comun en las
comunidades inmigrantes de Europa y América del Norte (Bhonsle, 1992).

La nuez de areca tiene una larga historia de utilizacion y esta profundamente arraigada
en muchas actividades socioculturales y religiosas (Williams, 1996).

En India, Pindborg y colboradores (Pindborg, 1967) en los afios sesenta, describieron 38
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combinaciones diferentes de nuez de areca y uso de tabaco segun la receta y preferen-
cia de cada persona. En algunas poblaciones la masticacion de dicha nuez, comienza a
una edad temprana y su primera experiencia de uso es durante los anos de la escuela
primaria (Ho, 2000; Boucher, 2002). Los Indios realizan la preparacion y seleccion de los
productos, con recetas complejas desde la antigliiedad, y se los considera como los con-
sumidores mas sofisticados. Algunos podrian incorporar mas o menos 20 sustancias en
el quid segun Millot (Millot, 1966).

El riesgo de padecer diferentes patologias a causa de la masticacion del betel, puede
relacionarse con el tipo, duracién y frecuencia del habito, las mujeres mastican casi ex-
clusivamente el betel quid, que (consta de hoja de betel, areca y cal) y Pan masala/areca
quid (incluye areca, catechu, cal, sabores y especias), mientras que los hombres consu-
men preferentemente Betel quid / tabaco (Gupta, 2004).

Muchos articulos cientificos, sugieren que la masticacion de nuez de areca comienza a
una edad temprana, y que esta siendo consumida libremente por los nifios de diferentes
edades y antes de la adolescencia. (Boucher, 2002). La cantidad, frecuencia y edad en
que empiezan a masticar betel, varia segun las tradiciones locales. Se ha descrito que
las madres dan a los recién nacido betel premasticado (Talonu, 1989).

El uso de Pan masala (incluye areca, catechu, cal, sabores y especias) y el uso de Gutka
(nuez de areca, hidréxido de calcio y tabaco) han aumentado entre los nifios, y en las
zonas rurales, le agregan edulcorantes para obtener un sabor agradable y como simbo-
lo de estatus social. Incluso después de una campafia educativa y una prohibicion local
de las ventas de Gutka cerca de las escuelas, 46% de los 986 escolares rurales de 10 a
15 afos en Madhya Pradesh consumian Gutka regularmente (Chaturvedi, 2002).

Las practicas y productos de la nuez de la areca y el tabaco de India también se estan
volviendo populares entre los nifios en los inmigrantes, como en el Reino Unido
(Warnakulasuriya, 2002), donde tres cuartas partes de los estudiantes de origen bangla-
desi de noveno grado de una institucion de Londres habian consumido al menos una vez
betel quid (Jayakody, 2006). Tambien se ha visto consumir estos productos, en adoles-
centes de origen no asiatico importados de la India (Kaduri, 2008). En general, la preva-
lencia de estos habitos es menor en los grupos de poblaciéon con mayor nivel educativo
(Ebbert, 2011).

1.3.1.2. COMPOSICION DEL BETEL QUID

El betel quid generalmente contiene una hoja de betel, nuez de areca e hidréxido de cal-
cio, como se describe en la Tabla 2, los diferentes tipos de sustancias masticadas.
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Nuez areca Hoja Catechu Tabaco Hidréxic_io =3
calcio

B . 3 3 3

B+T . - * 3

T . 3

Gutka . . - .

Kaini - -

Pan masala . . -

(Tabla 2). Composicién de diferentes tipos de sustancias masticadas (adaptada de OMS, 2016)

La masticacién de la hoja de betel es un habito adquirido de la poblacién India, como ya
hemos comentado anteriormente, y se denomina paan que en ftelugu (idioma hablado
por 85 millones de personas en los estados de Telangana y Andhra Pradesh) significa
hoja (Metha, 1955).

En India, al quid se le agregan especias aromaticas como el clavo, cardamomo, nuez
moscada, anis, jengibre y alcanfor para crear el Pan masala, también a la nuez de areca
se le aplasta, tritura, adorna con limén y especias, y se envuelve en una hoja de betel,
como se describe en la Tabla 3.

Madura /en rodajas Cruda / tostada / secada al

N de A
uez de Areca sol/ Hervida / Fermentada (bajo barro)
Hoja de Betel (Piper betle L.) Hoja fresca

De coral
Hidréxido de calcio De las conchas de crustaceos
De piedra caliza
Secado al sol / Hervido con melaza y perfuma-
Tabaco
do / Extracto y concentrado / Fermentado

Catechu (extracto) Resina de Acacia catechu

Especies Clavo, cardamomo y anis

Edulcorantes Esencias de rosa y menta

(Tabla 3). Constituyentes del betel quid

Los ingredientes basicos pueden ser complementados con condimentos, edulcorantes y ta-
baco segun la preferencia individual y familiar (IARC, 1985). Los ingredientes se colocan en
la hoja de betel comentada y dicha hoja se dobla en forma triangular, para obtener el betel
con o sin tabaco y siendo mas comoda para introducir en la cavidad oral (Javed, 2013b).
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A. Hoja de betel

El acompanamiento mas comun para masticar nuez de areca a nivel mundial es la hoja
de Piper betel. Esto ha llevado a que la nuez de areca sea etiquetada como ‘nuez de
betel’ en la literatura Inglesa. Las hojas de betel contienen aceite de betel, un liquido
volatil, que contiene varios fenoles. Las hojas de betel poseen un aceite fendlico con
efectos semejantes a la cocaina (Yang, 2003; Thomas, 2007). (Fig. 5, pag. 123, en capi-
tulo Anexos).

B. Nuez de areca
La nuez de areca, también llamada nuez de betel es una semilla de fruto de la palmera
de Areca catechu.

El uso del término ‘nuez de betel’ no es botanicamente correcta, ha causado una gran confu-
sion en la literatura cientifica y por ello deberia de ser evitado. La nuez de areca se obtiene
exclusivamente de Areca catechu, que se cree que es originaria de Sri Lanka, Malasia
Occidental y Melanesia (IARC, 1985a). La palmera tropical da frutos durante todo el afio,
que son de forma ovoide y mide de 3-5 cm de longitud y 2-4 cm de diametro.

La superficie exterior es de color verde cuando esta inmadura y amarillo-anaranjado cuando
esta madura. La semilla (endospermo) esta separada de una capa fibrosa pericarpio, de
color oscuro, con lineas onduladas. Tiene sabor astringente (amargo) y ligeramente amargo
caracteristico y se consume a diferentes etapas de madurez segun las preferencias. Se pue-
de consumir en forma natural o procesada y se puede utilizar fresca o seca (secada al sol,
horneada o asada). La fruta de areca también puede ser hervida y fermentada (India, Sri
Lanka) cubriéndola con barro. Estos procesos cambian el sabor de la nuez y su amargor.

Composicién elemental: Las concentraciones de sodio, magnesio, calcio, cloro vanadio,
manganeso, cobre y bromo y otros productos se encontraron en la nuez de areca masti-
cada, Pan masala en el Reino Unido (Ridge, 2001).

Componentes quimicos: Los principales componentes de la nuez son: hidratos de carbo-
no, grasas, proteinas, fibra cruda, polifenoles (flavonoides y taninos), alcaloides y mine-
rales (IARC, 2004).

Los rangos de concentracion de los componentes quimicos, varian de acuerdo a las di-
ferentes localizaciones geograficas y con el grado de madurez de la nuez. Los ingredien-
tes quimicos como taninos, alcaloides y algunos minerales que pueden tener activacion
biolégica y efectos adversos sobre los tejidos han sido objeto de un estudio detallado.
Por ejemplo:

31



=
ilir
UNIVERSITAT e

BARCELONA

1) Polifenoles

El contenido de polifenoles de la nuez de areca pueden variar dependiendo de la regién
donde se cultiva Areca catechu, su grado de madurez y de su método de procesamiento. Los
polifenoles son responsables del sabor astringente de dicha nuez (Raghavan y Baruah, 1958).
La nuez tostada posee el mas alto contenido de taninos, que van desde 5 a 41% (media,
21,4%); el tanino promedio contenido en las nuez de areca secada al sol es de 25%; y
los niveles mas bajos se observan en las hervidas, que pueden contener hasta un 17%
(Awang, 1987).

2) Alcaloides

Entre los componentes quimicos, los alcaloides son biolégicamente los mas importan-
tes. Hay cuatro alcaloides relacionados contenidos en la nuez de areca (arecolina, are-
caidina, guvacina y guvacolina) siendo la arecolina el principal alcaloide (IARC, 2004).

Los autores concluyeron que existe una diferencia de la concentracion de los alcaloides y
puede ser el resultado de variaciones estacional y geograficas (Huang y McLeish, 1989).

C. Hidréxido de calcio

La cal (hidroxido de calcio) se combina con la nuez de areca y se obtiene en las zonas
costeras donde hay crustaceos (conchas marinas) o corales. También puede obtener-
se en el centro del pais, de la piedra caliza. En los mercados, la cal o hidréxido de calcio
se vende como una pasta mezclada con agua, que es de color blanco o rosa (Fig. 24,
pag. 131, en capitulo Anexos). El polvo es usado para incrementar los efectos estimulan-
tes de la nuez de areca. Esto ocurre cuando hidroliza la arecolina por aumentar el pH de
la mucosa oral y como consecuencia, su absorcion aumenta y actua como estimulante
del sistema nervioso central (Norton 1998).

D. Catechu

Catechu es una sustancia astringente, de color marrén rojizo que a menudo se unta con
la hoja de betel y es utilizado para envolver los ingredientes y poder ser masticado. Se
pueden utilizar dos tipos principales de catechu, dependiendo del arbol o arbusto de la
que el catechu se ha extraido. Este tipo de catechu se prepara tras la extracciéon de la
resina de la Acacia catechu y la posterior coccion de la misma (Willdenow, 1806). Es un
arbol autoctono de India y Myanmar.

1.3.1.4. EFECTOS FISIOLOGICOS Y TOXICOS DE LA NUEZ DE ARECA
El uso de nuez de areca esta asociado con efectos fisioldgicos inmediatos y a largo pla-

zo. Estos pueden ocurrir minutos después de masticar la nuez de areca porque los ingre-
dientes se absorben directamente en el torrente sanguineo a través de la mucosa oral.
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Estos efectos son causados por la activacion de la via simpatica por los alcaloides de la
nuez de areca y han sido descritos como una combinacion de los sintomas que se des-
criben en la Tabla 4 (Rooban, 2005).

Efectos Fisiologicos Inmediatos  Efectos Tardios

Mareos Erosion Dental
Palpitaciones Fractura Dental
Estimulante Abrasion
Sudoracion Decoloracién rojo o negro
Malestar Gastrico Patologia de la articulacion témporomandibular
Anorexigeno Sialagogo
Relajacién Diabetes mellitus
Lesiones Preneoplasicas

(Tabla 4). Efectos fisioldgicos inmediatos y tardios del betel masticado

Los consumidores habituales de la nuez de areca pueden desarrollar tolerancia
(Winstock, 2002). El uso habitual de la nuez de betel se ha asociado con una serie de
efectos adversos a largo plazo para la salud: efectos orales especificos, incluyendo le-
siones preneoplasicas y cancer oral, otros tipos de cancer a nivel sistémico, efectos
cardiacos y respiratorios, diabetes mellitus, y enfermedad mental, adiccion y efectos t6-
xicos. La prevalencia de masticacion de paan, es el mayor factor de riesgo de cancer oral
en India y esta aumentando entre los jévenes en esta poblacion (Lai, 2006).

La nuez de areca incrementa los niveles de cobre en la cavidad oral después de 20 mi-
nutos de masticacién y se relaciona con la fibrosis oral submucosa. Las altas concentra-
ciones de cobre producen la liberacidon de la enzima lisil oxidasa, implicada en patogéne-
sis de la fibrosis oral submucosa. Se incrementan también las ciclooxigenasas, que
juegan un papel importante en la inflamacion y carcinogénesis (Trivedy, 1999b).

Historicamente, se ha creido erréneamente que el betel quid tiene propiedades medici-
nales beneficiosas (IARC, 1985; Gode, 1961) y el consumidor que incorpora tabaco en el
betel no considera al tabaco como una adicion nociva (Gats, 2009).

EFECTOS EN LOS TEJIDOS DUROS ORALES
A) Pigmentacién
Masticar una combinacion de nuez de areca, cal y hoja de betel produce un incremento

de saliva de color roja. Con la masticacion regular de betel quid, esta coloracion se in-
crusta en los dientes, encia y mucosa oral. El color varia de rojo a negro con el aumento
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de la duracion y la frecuencia de uso. Tradicionalmente, esta coloracién de los dientes
era considerada estéticamente agradable por algunas sociedades, pero por la influencia
occidental parece ser cada vez menor (Norton, 1998). El cepillado vigoroso de los dien-
tes, particularmente con la cascara fibrosa de la nuez de betel, se utiliza para reducir la
cantidad de manchas, provocando erosiones y abrasiones dentales.

B) Abrasion y fracturas dentales

La naturaleza fibrosa y dura de la nuez de betel, puede causar fracturas y abrasién ex-
tensa de las superficies oclusales de molares, premolares y caninos; suelen perder
completamente su forma cuspidea y los incisivos se acortan. La naturaleza abrasiva de
la cal, aumenta aun mas este efecto (Newell, 2001). El desgaste del diente es mas pro-
nunciado en las areas costeras que tienen mayores tasas de uso de nuez de betel
(Davies, 1990).

C) Patologia articular temporomandibular

Las fuerzas de masticacion generadas durante el uso habitual de la nuez de
betel podrian dar lugar a patologia de la articulacién temporomandibular (ATM)
(Trivedy, 1999).

EFECTOS SISTEMICOS

A) Diabetes

El tabaco masticado también se ha relacionado con el desarrollo de complicaciones en
la diabetes mellitus (Persson, 2000). El uso simultaneo de nuez de betel y tabaco podria
aumentar significativamente el riesgo de un individuo de desarrollar o agravar la diabe-
tes mellitus (Kawakami, Persson, 2000).

B) Enfermedades cardiovasculares

Cabe destacar que existe una asociacion entre las condiciones inflamatorias orales y los tras-
tornos sistémicos. Los estudios han demostrado que un mal estado periodontal esta asociado
con condiciones sistémicas como diabetes, enfermedades cardiovasculares, trastornos rena-
les y bajo peso al nacer (Javed, 2007 y 2008; Baz-Hecht, 2010; Guimaraes, 2010).

EFECTOS LOCALES
A) Pigmentacion de superficies dentarias y saliva
B) Sialagogo

Masticar una nuez de betel en combinacién con la hoja y la cal convencionales, ejerce
potentes efectos parasimpaticos, incluyendo salivacion, sudoracién, temblor, nauseas,
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broncoconstriccion y vasodilatacion (Goodman, Gilman, 1985; Chu, 1993; Rooney,
1993). El constituyente alcaloide mas abundante de la nuez de areca, es la arecolina
(Farnworth, 1976), un agonista muscarinico no selectivo que atraviesa facilmente la ba-
rrera hematoencefalica (Asthana, 1996) y aumenta los niveles cerebrales de acetilcolina
en animales en un 150-250% (Shannon, 1994).

C) Carcinégeno

Se ha clasificado como Grupo | carcinogénico de acuerdo con la clasificacién de la
OMS y esta relacionado con varios tipos de cancer oral (Warnakulasuriya, 2002;
Oakley, 2005; Shah, 2002).

D) Lesiones preneoplasicas (leucoplasias, fibrosis submucosa).

La mucosa del masticador de betel fue descrita por Mehta, en 1972. Se caracteriza por
una decoloracion rojiza de la mucosa oral, localizada en el sitio de colocacién de la bola
de betel y esta asociada con una hiperplasia epitelial (Trivedy, 1999).

La masticacion de nuez de areca es aceptada como el factor etiolégico mas importante
en el desarrollo de la fibrosis oral submucosa (Warnakulasuriya, 2002).

El uso del hidréxido de calcio en el betel quid, dafia la mucosa oral y favorece el desarro-
llo de la lecoplasia. (Warnakulasuriya, 2002).

Estudios epidemiolégicos y experimentales revelaron efectos genotoxicos, embriogéni-
cos, inmunotdxicos por el consume de la nuez de areca (Jeng, 1994; Panigrahi, 1984;
Rao, 1989; Selvan, 1991; Sinha, 1985). Es muy poco probable que los efectos patége-
nos del uso de betel, solo o con tabaco, tengan un limitado efecto en la boca, ya que esta
claro que sus acciones afectan a otros sistemas o tejidos.

De hecho, los trastornos en los que interviene el uso de la areca probablemente sean al
menos tan diversos como aquellos en los que se sabe ahora que el fumar desempefia un
papel tan importante a nivel local o sistémico (Boucher, 2002). Agregarle tabaco o consu-
mir alcohol incrementa la dependencia (Warnakulasuriya, 2002; Lin, 2008).

1.3.2 TABACO MASTICADO (TABACO QUID)

El tabaco de mascar en el subcontinente indio, se prepara a partir de hojas cortadas en
trozos secados al sol de Nicotiana rustica y Nicotiana tabacum.

N. tabacum contiene 1,5% de nicotina (Goodman y Gilman, 1985) y N. rustica un 8%
(Watson, 1983).
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En la India, algunos productos han sido fabricados a escala industrial desde 1975. Estos
productos de tabaco masticado producidos comercialmente, tales como Pan masala y
Gutka, contienen los mismos ingredientes que el betel quid, pero en forma secay sin las
hojas frescas del betel. Los productos fabricados fueron disefiados para ser facilmente
transportados y consumidos en cualquier lugar, en cualquier momento, a diferencia de
betel quid, que es perecedero e incbmodo de llevar, debido a su alto contenido de hume-
dad. Ademas de ser secados y envasados en dosis individuales, estos productos fabri-
cados contienen conservantes para alargar su vida util. Pueden contener ingredientes,
tales como nuez de areca, hidréxido de calcio, catechu, edulcorantes, perfumes, tabaco
en polvo y sustancias aromatizantes como mentol, cardamomo y clavo. El Gutka siem-
pre contiene tabaco, pero el Pan masala no. Los productos Gutka'y Pan masala permite
a los fabricantes eludir las leyes que prohiben los anuncios de tabaco, ya que pueden
anunciar un producto que parece idéntico, pero que contiene tabaco (WHO, 2004).

Aparte de las preferencias regionales debido a las diferentes costumbres sociocultura-
les, la preferencia por el tabaco masticado, esta inversamente relacionada con la educa-
cion y el nivel socio econdmico (Gupta, 2003).

En los paises de Asia meridional, particularmente en India, los valores tradicionales no
favorecen el tabaquismo de los jovenes o de las mujeres, pero no existe un tabu contra
el uso del tabaco sin humo. Por lo tanto, la mayoria de las mujeres que usan tabaco lo
usan sin humo. El consumo de tabaco, en cualquier forma, generalmente comienza du-
rante la adolescencia. La conciencia de los peligros del uso del tabaco masticado es muy
baja en las poblaciones rurales, y por otro lado, muchos creen que el tabaco, sin humo,
tiene valor medicinal para curar o paliar molestias comunes como dolor de cabeza , dolor
de estbmago y dolores de tipo dental. Esto incrementa el consumo de tabaco de los adul-
tos a otros no usuarios, incluido los nifos.

1.3.2.1. EPIDEMIOLOGIA

En India se ha estimado, que aproximadamente un tercio de las mujeres y dos tercios de
los hombres, utilizan tabaco de una forma u otra (OMS, 2004).

Las encuestas de prevalencia en ocho zonas rurales de la India, el consumo de tabaco mas-
ticado fue 3-53% entre los hombres y 3-49% entre las mujeres. También en estas areas
2-26% de los hombres y 0-4% de las mujeres, practicaban tanto el habito de fumar como los
habitos de tabaco masticado. El consumo de tabaco en diferentes formas es altamente pre-
valente en la India (Gupta, 1996; Narayan, 1996; Rani, 2003; Joshi, 2010; Rooban, 2010).
Encuestas indias a nivel nacional, han demostrado que el habito del consumo de tabaco
masticado, es mas frecuente que el fumado (Gupta, 1996; Subramanian, 2004).
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1.3.2.2. COMPOSICION DEL TABACO QUID

Las formas mas comunes de consumo de tabaco sin humo en India, incluyen betel con
tabaco, Gutka (tabaco en polvo mezclado con nuez de areca, cal apagada y catechu)
Kaini (tabaco con cal apagada).

1.3.2.3. EFECTOS FISIOLOGICOS Y TOXICOS DEL TABACO QUID

EFECTOS FISIOLOGICOS

La rapidez de absorcién de la nicotina depende del pH. Con frecuencia, se afiaden sus-
tancias, como hidroxido calcico (cal) para aumentar el pH y permitir una absorciéon mas
rapida y, en consecuencia, un efecto mas intenso de la nicotina.

Algunos tipos de productos de tabaco masticado en la regién de Asia Sudoriental, se
caracterizan por altos niveles de nitrosaminas especificas del tabaco (TSNA), incluyen-
do Kaini y otros, como el polvo de gul, también tienen altos niveles de nicotina (Stanfill,
2011; Stepanov, 2005). Ademas, el uso de nuez de areca con tabaco introduce otros
componentes nocivos (IARC, 2004).

La evidencia de los perfiles de toxicidad existentes indica altos niveles de TSNAs en pro-
ductos tales como Kaini. Los componentes nocivos se encuentran no sélo en el tabaco,
sino también en la nuez de areca, que se incorpora ampliamente en los productos de
tabaco masticado.

Un estudio reciente entre los tailandeses, demostrd que el betel masticado se relaciona
con la pérdida de dientes (Chatrchaiwiwatana, 2007). En el contexto de la poblacion in-
dia, los efectos orales del tabaco masticado, en la pérdida de dientes, se asocian con el
uso de productos de tabaco masticado. En el citado estudio, se observé que el 44,2% de
los participantes, tenian el habito de consumo de tabaco, el 34,2% utilizaban tabaco
masticado y el 19% de los participantes fumaban. Aunque este grupo de pacientes no
puede ser representativo de la poblacidon general, la tasa de prevalencia observada en
este estudio es similar a las comentadas en estudios anteriores (Subramanian, 2004).
Desde la década de los ochenta, se ha reconocido que el tabaco produce adiccién y va-
rias formas de cancer y enfermedades dentales (Bethesda, 1986).

1.3.3.- BETEL QUID MAS TABACO

El tabaco a menudo se afiade al betel quid. La incorporacion del tabaco a la nuez de
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betel incrementa su potencial de adiccion y contribuye a sus efectos adversos para la
salud, debido al uso mas persistente producido por la adicciéon (Corrao MA, 2000), como
ya hemos comentado.

1.3.4. CAMBIO EN EL CONSUMO: PRESENTACIONES COMERCIALES

Hace casi tres décadas, se produjo un cambio en India, debido al caracter perecedero
del betel, no acorde con el estilo de vida y ha recibido un impulso, con el advenimiento
de una mezcla de fabricacion industrial en pequefias bolsitas de papel de aluminio, que
se describen en la Tabla 5 y que estan compuestas por nuez de areca, cal, tabaco y sus-
tancias aromatizantes como los ciclamatos, que se le agregan para hacer las mezclas
dulces y atractivas. Este producto se denomina Gutka(Gupta, 2002). El mismo producto
sin tabaco se denomina Pan masala, también ya comentado. (Croucher, 2002; Nair,
1990 y 2004).

Nuez de areca, cal, y sustancias aromatizantes como los
Pan masala ciclamatos, que se le agregan para hacer las mezclas dulces
y atractivas. Sin tabaco
Nuez de areca, cal, tabaco y sustancias aromatizantes como
Gutka los ciclamatos, que se le agregan para hacer las mezclas
dulces y atractivas

Kaini Tabaco en polvo y cal

(Tabla 5). Presentaciones comerciales y contenido, 2017.

La mayoria de las compafiias de fabricacion de Gutka, asi como Pan masala, se presen-
tan en el mercado con la misma marca y embalaje. De esta manera, los fabricantes evi-
tan las restricciones de la publicidad de los productos que contienen tabaco en diferen-
tes medios de comunicacion, radio y television, ya que no hay restricciones sobre el
anuncio de Pan masala. Se hace mucha publicidad en todos los medios, incluyendo te-
levision y es intensamente comercializado (Ramchandani, 1998).

Los productos estan especialmente dirigidos a los jovenes, ya que hay quioscos afuera
de la mayoria de las escuelas y la distribucién de muestras es gratis para promocionar
al consumo de estas sustancias. Los sobres son de colores vivos, con nombres de mar-
cas atractivas y representativas de la juventud y ademas, estos productos se pueden
llevar en el bolsillo. En algunas poblaciones, masticar nuez de areca comienza a edades
tempranas, en la escuela elemental (Ho, 2000).

38

INTRODUCCION

El Gutka es altamente adictivo (Arun, 2012) El uso se incrementa sobretodo en jovenes.
Comienza alrededor de los 10 anos, la publicidad esta enfocada a los nifios, adolescen-
tes, que les colocan edulcorantes para iniciar el habito del consumo. (Vikneshan 2014).
En India, la industria tabacalera registré un crecimiento muy alto con la llegada de Gutka
y Pan masala (Gupta, 2004). El Gutka se vende en bolsitas con atractivos colores, como
ya hemos comentado, y a diferencia de los cigarrillos, no presenta ninguna una adverten-
cia para la salud y la falta de conciencia de su impacto negativo en la salud produce un
aumento en su consumo (Javed, 2008). La facil disponibilidad, bajo coste y amplia comer-
cializacion de guthka, se ha traducido en un aumento de su uso, entre todos los grupos
socio economicos (Changrani). Se mantiene en la boca y se mastica (Kishore, 1999).

El contenido generalmente es escupido, pero a veces se ingiere. El Gutka tiene una alta
concentracion de nicotina y otros aditivos “adictivos”. Por esta razén los masticadores a
menudo se vuelven adictos al producto y pueden sufrir los efectos nocivos duales de la
nuez areca y el tabaco, como también hemos comentado (Mukherjee, 1991).

Los consumidores de Gutka, consumen mas cantidad de tabaco, en polvo seco, nuez de
areca y cal apagada, que los masticadores de betel. Otra sustancia adictiva es el Kaini, con-
sistente en mezcla de tabaco en polvo y cal apagada (Javed, 2008; Dongre, 2008).

1.4. MASTICACION DEL BETEL QUID CON O SIN TABACO Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

Con independencia de la etiopatogenia especifica de la enfermedad periodontal, la mas-
ticacion de sustancias actua como un factor de riesgo que contribuye al desarrollo y
progresion de la periodontitis (Waerhaug, 1967). En pacientes que presentan la misma
cantidad de biofilm, los que mastican betel muestran mayor prevalencia de enfermedad
periodontal, que los no masticadores (Waerhaug, 1967), lo que sugiere una directa in-
fluencia del betel masticado en la salud periodontal, sin considerar la placa dental.
También se ha observado que la masticacion de betel y tabaco se asocia con la inflama-
cion periodontal, como también hemos comentado anteriormente (Javed, 2008 y 2010).

Los pacientes que mastican betel presentan un control de placa deficiente, lo que explica
la alta prevalencia de la enfermedad periodontal en masticadores de betel (Mehta, 1955;
Nigam y Srivastava, 1990; Pickwell, 1994). Amarasena sugirié que la masticacion con el
betel quid podria aumentar significativamente el sangrado gingival. La pérdida de inser-
cioén y la mayor formacion de calculo se observé en consumidores de nuez de areca
(Anerud, 1991; Amarasena, 2002; Amarasena 2003).

La nuez de areca actia como un factor irritante local, lo cual indica un deterioro de las
condiciones periodontales entre los masticadores. Puede ser citotoxica para los
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fibroblastos del ligamento periodontal y exacerbar la enfermedad periodontal pre exis-
tente. Un estudio in vitro realizado por Waerhaug, demostrd que la arecolina (alcaloide
natural en la nuez de areca), inhibe el crecimiento y la union de los fibroblastos y la sin-
tesis de proteinas en los fibroblastos cultivados en humanos (Waerhaug, 1967).

Chang y col., mostraron que los masticadores de nuez de betel tenian mal estado
periodontal, lo cual puede atribuirse a la dureza de la nuez de areca y a la interaccién
entre los diversos ingredientes de los productos masticados y el tejido periodontal
(Chang, 1998).

Ling y col., demostraron que existe una mayor prevalencia de sangrado al sondaje y
una mayor infeccion subgingival con presencia de Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans y Porphyromonas gingivalis (Ling, 2001). Parmar y col. demostraron que hay
mas destruccion periodontal en los masticadores de nuez de betel. EI masticar nuez
de areca y tabaco, tiene un papel relevante en el desarrollo de enfermedades orales,
enfermedades periodontales a distintas edades y sexo, y en el deterioro de la higiene
oral (Parmar, 2008).

En resumen, la masticacion con betel quid parece favorecer la infeccion subgingival con
patdgenos periodontales, lo que puede conducir a una mayor severidad de la enferme-
dad periodontal. Se necesitan estudios longitudinales futuros que investiguen la asocia-
cion entre el habito de masticacion de betel, el estado periodontal y los patdégenos ora-
les. Una explicacion a ello puede explicarse por el hecho de que todos los ingredientes
principales (nuez de areca, hidréxido de calcio y tabaco en polvo), son factores de riesgo
independientes de la inflamacion de los tejidos orales. Las condiciones inflamatorias
periodontales son peores en los masticadores habituales de Gutka y ademas en los su-
jetos con un nivel socioecondmico bajo y falta de educacion son significativamente mas
propensos que otros a desarrollar la enfermedad periodontal (Javed, 2013).

Se han estudiado los parametros inflamatorios periodontales y se ha demostrado que
son mayores entre los consumidores de Gutka, en comparacion con los sujetos control.
En un estudio reciente, Javed y col. demostraron un mayor indice de placa, sangrado al
sondaje, profundidad de sondaje, pérdida de insercidn clinica y pérdida de hueso margi-
nal en masticadores de Gutka y MBT (Masticadores de Betel con Tabaco), en compara-
cion con individuos que no utilizan ninguin producto de tabaco (Javed, 2008 y 2013a,b).
Los resultados mostraron una pérdida insercion significativamente mayor, sangrado al
sondaje, profundidad de sondaje (4-6 mm) en los usuarios habituales de Gutka, en com-
paracion con los controles (Javed, 2008 y 2013a,b) y el sangrado gingival, era mas fre-
cuente en los consumidores de Gutka que en los individuos control (Javed, 2008 y
2013a,b). Resultados similares a los del estudio de Parmar y col., que mostré una mayor
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incidencia de pérdida de insercion, recesion gingival y ulceracién oral, en sujetos que
masticaban la mezcla de nuez de areca y tabaco (Parmar, 2008).

Una explicacion a este respecto puede derivarse del hecho de que todos los ingredien-
tes principales de Gutka y betel (como la nuez de areca, la cal y el tabaco en polvo) son
factores de riesgo independientes de inflamacién oral. El hidroxido de calcio conduce a
presencia alcalina enla cavidad oral, lo que favorece la produccién de Especies Reactivas
de Oxigeno (ROS), que juegan un papel en el aumento de la inflamacion de la mucosa
oral y la carcinogénesis (Nair, 1990).

Los extractos de la nuez de areca (arecolina) alteran el crecimiento de los queratino-
citos gingivales y la funcion de los fibroblastos periodontales (Jeng, 1996). Se ha
estudiado que el masticar tabaco causa hiperemia en los vasos sanguineos gingiva-
les, con un incremento del fluido sanguineo gingival (Mavropoulos, 2001), incremen-
to de sangrado gingival (Anerud, 1991; Mavropoulos, 2001), tumefaccion, enrojeci-
miento y dolor a la palpacién.

Los pacientes con habito de masticar tabaco de 4-5 paquetes x dia como betel o Gutka,
presentaron el doble de riesgo de enfermedad peridontal que los no masticadores. Los
que masticaron mas de 10 afnos mostraron 3 veces mas riesgo que los que masticaron
menos de 10 afos (Sinha, 2001). Los consumidores de ambas formas de tabaco, masti-
cadores y fumadores, presentan 3,29 veces mas riesgo de presentar enfermedad perio-
dontal (Sinha, 2012).

La pérdida de dientes y otros efectos deletéreos es peor en sectores mandibulares, en
consumidores de tabaco masticado (Anand, 2012). Se incrementa la prevalencia y seve-
ridad de enfermedad periodontal, en pacientes que consumen tabaco masticado en las
zonas donde se retiene y mantiene el producto masticado, como en las zonas molares
inferiores y grupos centrales anteriores superiores e inferiores (Anand, 2013).

Los productos que se comercializan en India que contienen tabaco masticado, presentan
4.000 sustancias toxicas, que incluyen alcaloides, nicotina, nitrosaminas, fitoesteroles, hidro-
carburos heterociclicos, pesticidas, nitritos alcalinos, sustancias radiactivas y metales toxi-
cos, como arsénico o cadmio. Estos productos causan alteraciones mutagénicas y carcino-
génicas (Nair, 2004; Bhisey, 2012). La nicotina, principal alcaloide del tabaco, tiene efectos
sobre el sistema inmune y en la cicatrizacion de las heridas, y juega un papel importante
en la destruccion de la enfermedad periodontal (Zee, 2009). La nicotina provoca vaso-
constriccion y altera la vascularizacion (Rezavandi, 2002; Bergstrom, 2001) y afecta la
funcidn de los neutrdfilos, inhibe la fagocitosis, e incrementa la produccién de las citoqui-
nas proinflamatorias, dafa a los fibroblastos y la insercion periodontal (Gamal, 2002).

41



L]
m
-

UNIVERSITAT e

BARCELONA

En el estudio de Dobe, algunas encuestas mostraron que el tabaco colocado en la boca,
la mejilla o el vestibulo labial resulté ser producto de una mayor incidencia de periodon-
titis (Dobe, 2006). El trauma de masticar tabaco contribuye a generar mayor recesion
gingival, y provoca mayor inflamacién (Vikneshan, 2014; Amarasena, 2002; Anerud,
1991). Las alteraciones quimicas por masticar tabaco en areas de biotipo gingival delga-
do induce a la formacion de dehiscencias y pérdida de insercion de la lamina 6sea
(Robertson, 1990). Las condiciones inflamatorias periodontales son peores, y los niveles
de IL-6, IL-1B, MMP-8 y MMP-9 salivales son mas elevados en los masticadores de
Gutka que los no masticadores (Javed, 2015) y los resultados de Joshipura (2004) mos-
traron una relacion significativa entre la enfermedad periodontal y los biomarcadores de
disfuncion endotelial y dislipidemia, que pueden potenciar y mediar en la asociacion
entre las condiciones periodontal y sistémicas.

LOCALIZACION DE AFECTACION PERIODONTAL

Aunque la pérdida de dientes fue mayor entre los sujetos que consumieron tabaco, que
entre aquellos que no lo hicieron, hubo una diferencia en el patron de pérdida de dientes
entre los fumadores y los usuarios de tabaco sin humo entre el maxilar superior e infe-
rior, cuando las pérdidas dentales fueron consideradas por separado. La pérdida de los
dientes y la media maxilar superior fue mayor entre los sujetos que tenian el habito de
fumar tabaco. Resultados similares de aumento de la media de pérdida de los dientes en
maxilares superiores se reportaron entre los fumadores en un estudio de Yemen (Al-
Bayati, 2008). Este aumento de la pérdida de los dientes del maxilar superior entre los
fumadores, se explicaria por el hecho de los efectos nocivos del consumo de tabaco,
que se producen con mayor severidad en los dientes superiores (Haffajee y Socransky,
2001; Baharin, 2006; Anil, 2008).

Numerosos estudios han demostrado que fumar puede afectar negativamente al perio-
donto, a la formacion de bolsas, aumento de la pérdida de insercion y la pérdida ésea 'y
que puede ser mas pronunciado en los dientes superiores, sobre todo en las caras pala-
tinas, y en los dientes anteriores inferiores (van der Weijden , 2001; Baharin, 2006; Anil,
2008; Lima, 2008).

Aunque los efectos de fumar en los tejidos periodontales estan bien documentados, los
efectos de los productos de tabaco sin humo en los dientes y el periodonto, han recibido
mucha menos atencion. La prevalencia y la media de pérdida de los dientes del maxilar
inferior, fue mayor entre los usuarios de tabaco sin humo en algunos estudios (Parmar G,
2008; Anand PS, 2012; Giri 2015).
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En los pacientes masticadores, el tabaco desempefia un papel significativo en el deterio-
ro de la higiene oral. Ademas, diversos estudios han demostrado que el uso de tabaco
masticado puede conducir a recesiones gingivales y la pérdida de insercién en los dien-
tes inferiores (Robertson, 1990; Robertson, 1997). Los estudios realizados entre los mas
jévenes, aumento la incidencia de la recesion gingival entre consumidores de tabaco
masticado (Offenbacher y Weathers, 1985; Robertson, 1997; Monten, 2006). Un estudio
epidemiolégico reciente afirmé que los adultos que mastican tabaco, pueden ser el do-
ble de propensos a tener una actividad de la enfermedad periodontal mas grave, que en
los adultos que nunca utilizaron tabaco masticado (Fisher, 2005).

Finalmente, los factores de riesgo periodontales son muy importantes y, recientemente
se ha aconsejado que en los estudios epidemiolégicos deberian comunicarse de forma
preferente los factores como la edad, sexo, habito tabaquico, nivel de educacion y esta-
tus diabético, ademas de la frecuencia de cepillado dental, uso de mecanismos de lim-
pieza interproximal y frecuencia de visitas al dentista (Holtfreter, 2015).
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JUSTIFICACION

Nuestra colaboracion con la Fundacion Vicente Ferrer (FVF) y con el Hospital de Kanekal
y Bathallapalli (Andhra Pradesh, India), nos ha permitido explorar diferentes tipos de al-
teraciones relacionadas con la enfermedad periodontal. Estas tareas, de caracter huma-
nitario, se llevaron a cabo en brigadas rurales y en los diversos hospitales vinculados
con la FVF. Como valor anadido a estas actividades, nos pareci6 interesante aprovechar
la abundancia de pacientes pertenecientes a castas sociales bajas, para valorar posibles
diferencias de las manifestaciones patoldgicas en las mismas, en relacién con otras po-
blaciones y culturas. Estos son los fundamentos del presente estudio.

HIPOTESIS
HIPOTESIS GENERAL

Estudiar la situacion periodontal, en una muestra representativa de la poblacion rural de
India, generara informacion relevante desde el punto de vista epidemiolégico vy
asistencial.

HIPOTESIS ESPECIFICAS

HIPOTESIS 1

El analisis del indice Periodontal Comunitario (IPC), en pacientes masticadores de betel,
betel con tabaco y tabaco solo refleja el riesgo de desarrollo y gravedad de la enferme-
dad periodontal.

HIPOTESIS 2

Los factores sociodemograficos relacionados con la prevalencia de las enfermedades
periodontales en la poblacién general, se reproducen también en la muestra estudiada,
representativa de la poblacion rural de India.
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OBJETIVOS GENERAL Y ESPECIFICOS
OBJETIVO GENERAL

Valorar la prevalencia de enfermedad periodontal en una poblacién india en relacién con
habitos masticatorios toxicos caracteristicos de la misma.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Comparar la patologia periodontal que presentan pacientes con habitos de masti-
cacion de betel, tabaco o una mezcla de ambos (betel mas tabaco) con la situacion
periodontal de aquellos pacientes que no los mastican.

2.  Estudiar la prevalencia de enfermedad periodontal en relacién con el sexo.

3.  Comparar la patologia periodontal entre los grupos etarios.
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MATERIALY METODOS

El protocolo de estudio fue revisado y autorizado por el comité de ética en investigacion
clinica de la Universidad de Barcelona (CEIC 556) y autorizado por la direccion del
Hospital de Kanekal. El estudio fue realizado durante las actividades rurales de aten-
cidon odontolégica de la Fundacion Vicente Ferrer, la cual realiza anualmente activi-
dades de promocion de salud oral, prevencion, profilaxis y tratamientos odontolégi-
cos cuando son requeridos. Para el estudio se consideraron los principios de la
declaracion de Helsinki. Los pacientes fueron incluidos en el estudio, previa firma de
un consentimiento informado.

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION Y SELECCION DE PACIENTES

La muestra de estudio procede del area rural de Anantapur, estado de Andhra Pradesh,
India, y pertenece a una poblacién que bordea los 4.5 millones de habitantes. Se carac-
teriza por tener nivel socioeconémico y educacional bajos, compartir aspectos sociocul-
turales y recibir atencién médica y odontoldgica en la Fundacién Vicente Ferrer.

La muestra es no probabilistica. Aun cuando la actividad de prevencion y atencion odon-
toldgica son promocionadas y ofrecidas gratuitamente, la asistencia de los pacientes es
voluntaria. Se consideraron los pacientes que fueron atendidos en los operativos socia-
les de atencién odontolégica promocionados y realizados por la Fundacion Vicente
Ferrer, entre los meses de Julio, agosto y septiembre del afio 2016. Se examinaron y
entrevistaron pacientes en los hospitales de Kanekal, Bathalapalli, Kalyandurg y las bri-
gadas rurales de Anantapur. Todos bajo la direccién del hospital de Kanekal y la
Fundacion Vicente Ferrer.

Los criterios de inclusion para el estudio fueron los siguientes: pacientes entre 20 y 65
afios de ambos sexos; pacientes con denticién adecuada para la aplicacion del indice
PC en todos los cuadrantes sin malformaciones o patologias orofaciales que alterasen o
dificultasen el examen periodontal; pacientes que declarasen masticar sustancias de
forma habitual y no en forma esporadica.

Los criterios de exclusién fueron los siguientes: pacientes menores de 20 anos; pacien-
tes con alteraciones fisicas o0 mentales que modificasen su sistema de alimentaciéon o
higiene oral; pacientes alcohdlicos o con habito de consumo de alcohol declarado; pa-
cientes fumadores de tabaco y otras sustancias, cualquiera que fuera su frecuencia;
pacientes que masticaran sustancias diferentes a las incluidas en el estudio; pacientes
que masticaran solo esporadicamente alguna de las sustancias de estudio o no lo consi-
deraran habitual; pacientes con patologia sistémica que pudiera modificar el transcurso
de la enfermedad periodontal, diabetes, enfermedad cardiovascular, entre otros.
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Pacientes embarazadas. Pacientes que no respondieran todas las preguntas o de los
cuales fuera dificultoso obtener informacion valida.

Los pacientes fueron divididos en 3 grupos etarios:
«20-34
* 35-44
*45-65

En primera instancia se clasificaron en 2 grupos, atendiendo a sus habitos: el grupo
masticador (M), formado por pacientes que declararan masticar alguna de las sustancias
de estudio y el grupo no masticador (NM), formado por pacientes que declararan no
masticar ninguna sustancia, ni haberlo hecho con anterioridad.

Ademas, el grupo Masticador se dividio, de acuerdo a la sustancia masticada incluida en
el estudio, en 3 grupos:

1. Masticadores de betel sin tabaco (MB): pacientes que mastican preparados de hoja
de betel con productos como nuez de areca, hidroxido de calcio y otros componen-
tes, ya sea en preparaciones caseras u obtenidas comercialmente. Pueden o no
tener la hoja de betel (Pan masala).

2. Masticadores de betel con tabaco (MBT): incluye pacientes que mastican prepara-
dos de hoja de betel con productos como nuez de areca, catechu, hidroxido de cal-
cio y otros elementos mas tabaco y pueden o no tener la hoja de betel (Gutka).

3. Masticadores de tabaco (MT): incluye pacientes que mastican solo tabaco o combi-
naciones de tabaco con hidréxido de calcio (Kaini).

Para investigar el habito de masticacién de sustancias, se aplicé un cuestionario va-
lorandose: habito de masticacion de betel quid con o sin tabaco y masticacion sélo de
tabaco o preparados de tabaco sin betel.

EXAMEN ORAL

Para la realizacion del examen oral, 4 examinadores fueron entrenados y calibrados
para la utilizacion del instrumental y determinacion del diagnéstico. Para los fines de este
estudio, en el examen oral se registraron los siguientes aspectos: higiene oral en forma
dicotémica (higiene eficiente o deficiente) y se aplico el indice Periodontal Comunitario
(IPC). Se consideré como higiene “eficiente” la no presencia de restos alimentarios
(detritus) en la superficie dentaria, gingival o lengua con independencia de la
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presencia de tinciones o acumulaciones tartaricas leves en la superficie dentaria. Se
utilizé el indice IPC para establecer la prevalencia de patologia periodontal, basado
en los criterios de la OMS, cuyo objetivo es la simplicidad, rapidez y uniformidad de
las mediciones (Petersen y Ogawa, 2005).

Segun esto, la enfermedad periodontal medida con el indice IPC, se clasifica en cinco
grados en funcién de su gravedad, desde 0 (encia sana, libre de inflamacién) a 4 (la for-
ma mas grave de la enfermedad, con la pérdida de la funcién de los dientes). Segun lo
anterior, la enfermedad periodontal de grado 1 se puede curar mediante una higiene oral
mejorada. Los grados 2 y 3 deben ser atendidos y tratados por un dentista. El grado 4
requiere cirugia periodontal adicional. El registro de los pacientes de acuerdo a este in-
dice, se realizé considerando el registro del IPC de cada sextante presente en boca.
Cada paciente fue clasificado de acuerdo al mayor IPC observado en su cavidad oral.

ENTRENAMIENTO Y CALIBRACION DEL PERSONAL ODONTOLOGICO

Otro aspecto esencial a la hora de realizar un estudio epidemiolégico correcto tiene que
ver con los examinadores participantes en el proyecto. La calibracién de los mismos
suele asegurar la reproducibilidad y consistencia de todas las mediciones efectuadas.
Ademas, los métodos de calibracion definidos y comentados claramente permiten, no
solo la reproductibilidad de los resultados, sino su analisis y comparacién con los de
otros estudios (Savage y col., 2009). Cuando son necesarios varios examinadores para el
registro de datos, su entrenamiento intensivo es altamente recomendable, con el fin de redu-
cir el riesgo inherente a la medida; también debe garantizarse la calidad de la misma, inclu-
yendo la valoracion de la fiabilidad inter e intraexaminador (Holtfreter y cols., 2015).

ANALISIS ESTADISTICO DE LOS DATOS

Para el analisis estadistico se establecieron las siguientes estrategias de analisis de
los datos:

1. Asociacion entre la edad y el maximo IPC observado en los pacientes.

2. Asociacion entre sexo y el maximo IPC observado en los pacientes.

3. Asociacion entre la higiene observada clinicamente, la frecuencia de higiene vy el
maximo IPC de los pacientes.

4. Asociacion entre el habito de masticacion de sustancias y el maximo IPC observado
en los pacientes.

5. Comparacion de IPC entre los sextantes estudiados por sexo y grupo etario.

Los estadigrafos utilizados fueron el test de Shapiro-Wilk para establecer la distribucion
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normal de los datos sometidos a analisis, la prueba de Mann-Whitney-Wilcoxon para
comparar muestras independientes, el test de analisis de varianza (ANOVA) comple-
mentado con la prueba de Tukey HSD para establecer diferencia entre varios conjuntos
de datos independientes y el test de chi-cuadrado para establecer la independencia o
asociacion de variables. Cabe mencionar que en la aplicacion del test chi-cuadrado para
la informacion obtenida del examen IPC, se utilizaron los datos obtenidos del IPC en
forma independiente IPC (0,1, 2, 3 y 4) y posteriormente con la finalidad de corroborar
los resultados se aplico la dicotomizacion de los datos en IPC bajo (<3) y alto (3 y 4).
Esta dicotomizacién de los IPC esta aceptada en la literatura. El nivel de significacion
utilizado fue de a<0,05. Para el analisis de las mediciones de cada sextante obtenido, se
realizé la prueba de fr. El software estadistico utilizado fue el IBM SPSS Statistics 24.

INDICE PERIODONTAL COMUNITARIO (IPC)

La situacién periodontal se evalué mediante este indice, siguiendo la metodologia pro-
puesta por la OMS (WHO, 1997).

INSTRUMENTAL:

Para su registro se utilizé especificamente la sonda periodontal de la OMS, caracteriza-
da por terminar su punta en una esfera de 0.5 mm de diametro. La sonda presenta una
banda negra situada entre los 3.5-5.5 mm desde la punta, tiene un primer anillo a 8,5 mm
de la punta y un segundo anillo a 11.5 mm de la misma.

DIENTES EXPLORADOS:

Para la evaluacion del IPC se exploraron 10 dientes indice: (17-16) - (11) — (26-27) -
(37-36) — (31) — (46-47)

En cuanto a la sustitucién de dichos dientes indices, solo cabian las siguientes posi-
bilidades:

En el caso del sextante de molares: si faltaba uno de los 2 molares solo se registraba el
restante. Si faltaban los dos molares indice, ese sextante se sustituia por la exploracion
de los dos premolares y el canino de ese lado, debiendo estar presentes los dos premo-
lares y el canino. En caso contrario, ese sextante quedaba excluido (cédigo 5).

En el caso de faltar los dientes indices 11y 31 :

El diente 11 solo podia ser sustituido por el diente 21.
El diente 31 solo se podia sustituir por el diente 41.
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Si faltaban ambos (11 y 21) 6 (31 y 41), el sextante correspondiente se consideraba
excluido (cédigo 5).

LOCALIZACIONES EXPLORADAS:

La exploracion de cada diente indice se realizo en 6 puntos:

. 3 vestibulares: mesial, medio y distal.

. 3 palatinos/linguales: mesial, medio y distal.

La exploracion con la sonda se realizé de manera suave, sin presién excesiva, (no ma-
yor a 20g). Una vez finalizada la exploracion, se esperaron unos 10 segundos para de-
tectar la posible aparicion de sangrado.

ASIGNACION DE CODIGOS DEL IPC:

En cada sextante se registro el valor mas alto obtenido de la escala de cédigos del indice
IPC (0-4):

Caodigo 0. Sano: tras la exploracion no existe sangrado gingival, ni calculo, ni presencia
de bolsa periodontal.

Caodigo 1. Hemorragia: aparicion de sangrado gingival en ausencia de calculo y de bolsa
periodontal.

Caodigo 2. Calculo: presencia de calculo supra o subgingival, pero ausencia de bolsa
periodontal.

Caodigo 3. Bolsa de 4-5 mm: presencia de bolsa periodontal moderada (la banda negra
de la sonda es aun parcialmente visible).

Caodigo 4. Bolsa de 6 mm o mas: presencia de bolsa periodontal profunda (la banda ne-
gra de la sonda ya es invisible).

Caodigo 5. Sextante excluido: el sextante esta excluido por los motivos anteriormente
sefalados.

En blanco. Sextante no registrado: por ejemplo, existen unas bandas de ortodoncia que
invalidan la exploracién periodontal.
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INDICE HIGIENE ORAL SIMPLIFICADA

Escala sugerida para la valoracion del IHOS: Greene sugiere una escala para indicar la
higiene bucal del individuo los cuales se muestran a continuacion:

CLASIFICACION

. Excelente /Buena
. Regular/ Mala

CONSIDERACIONES ETICAS

1. Evaluacién riesgo-beneficio para los sujetos del proyecto de investigacién. No era
previsible ningun riesgo para la salud del paciente por su participacion en el estudio.

2. Declaracién de Helsinki. Se aplicaron los principios de Buena Practica Clinica (ICH /
ISO 14155) y la revisidn actual de la Declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica
Mundial (Seul, Corea 2008), que es la base aceptada para la ética en investigacion en
seres humanos, siendo escrupulosamente seguida y respetada por todas las perso-
nas implicadas en este estudio.

CONFIDENCIALIDAD DE LOS DATOS

Los investigadores se comprometieron a recoger, registrar y notificar los datos de forma
correcta.

De acuerdo a la Declaracion de Helsinki se ha mantenido siempre la confidencialidad de
los sujetos, no pudiéndose desvelar ni divulgar los datos recogidos en el cuaderno de re-
cogida de datos. Los datos sobre los sujetos recogidos en el curso del estudio se han
documentado de manera andnima.

Ha quedado garantizada la disociacion de los datos personales de los sujetos, de modo

que la informacién que se obtenga no pueda ligarse en modo alguno con la persona
identificable o identificada.
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RESULTADOS

En este capitulo se describen las caracteristicas demograficas de la muestra estudiada,
asi como la prevalencia y severidad de la situacion periodontal de la misma, aportando
datos sobre la posible relacion entre dicha condicion periodontal y las variables sociode-
mograficas estudiadas.

DESCRIPCION GENERAL

Se examinaron en total 1613 pacientes, de los cuales 1023 cumplieron con todos los
criterios de inclusién. La distribucion de hombres y mujeres (54,25% y 45,75% respecti-
vamente) en los diferentes grupos etarios estudiados no mostré diferencias significati-
vas. En la muestra se observé un predominio de poblacion joven. El 52,98% de los pa-
cientes pertenecian al segmento de 20-34 anos, el 26,58% al segmento de 35-44 y el
20,43% al segmento de 45-65 afos. La distribucion de pacientes considerando los gru-
pos etarios, sexo y IPC se resumen en la Tabla 6.

CONSIDERANDO DISTRIBUCION DE PACIENTES IPC
HABITOS MASTICATORIOS Y EDAD

20-34 35-44 4565  E0AD
01234 01234 01234 INDICE CPI
(n=593) BQ (n=175)
NO MASTICADORES - 160
MASTICADORES DE BETEL
- 120
- 80
- 40
me| o0l @l
iR BQ+Th (n=164) Th(n=91)
MASTICADORES MASTICADORES
DE BETEL + TABACO DE TABACO
120 -
80-
40-
= =i _|_|_| i m )

0-—TT5T7 T
iNDICE CPI 0 1. 23 4 D
2

EDAD

(Fig. 3). Distribucion del IPC considerando los habitos y el rango de edad.
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En el examen oral se observoé que ningun paciente presenté aparatologia protésica fija o
removible.

De los paciente estudiados, el 57,97% (n=593) indicé no tener habito de masticacion de
alguna sustancia, lo cual fue corroborado en la observacién clinica. Del resto, un 17,11%
(n=175) indicé habito de masticar betel solo, un 16,03% (n=164) indic6 masticar habi-
tualmente betel mas tabaco (MBT) y el 8,9% (n=91) indicé masticar solo tabaco (MT). La
media de afios de habito de masticacion de sustancias declarada fue de 9,7 +- 5,6 afios
en los pacientes entre 20 y 34, 12,4 +-3,3 afios en pacientes entre 35y 44 afiosy 21, 3
+-6.3 afos en los pacientes entre 45 a 65 afios. De la poblacion masticadores (n=430),
masticadores de betel (MB) fue el habito mas frecuente observado (84,21%), seguido
del MBT y el MT (8,42% y 7,37% respectivamente), mientras que MBT fue el habito mas
frecuente observado en los hombres (61,66%), seguido del MT y el MB (32,08% y 6,25%
respectivamente). Estas diferencias fueron estadisticamente significativas entre los gru-
pos estudiados (P<0,001).

IPCY PRODUCTOS MASTICADOS, RELACIONADOS CON LAEDAD Y EL SEXO

Se observé en forma significativa una relacion entre el grupo de mayor edad y un mayor
IPC en el grupo no masticadores total, con lo cual la edad entre 45 y 65 afios fue un fac-
tor asociado a un peor IPC en este grupo (Tabla 6). Sin embargo, no se observé igual
relacion en el grupo masticadores total. Al analizar este aspecto segun el género, las
mujeres tanto masticadores como no masticadores y los hombres masticadores, no
mostraron asociacion entre la edad y el IPC. Sin embargo, los hombres no masticadores
mostraron diferencias (P=0,034).

No se observo diferencia estadisticamente significativa del IPC entre hombres y mu-
jeres, ni en el grupo masticador, ni no masticador. Consecuentemente, el sexo no fue
un factor asociado a un peor IPC en ninguno de los grupos de estudio de esta mues-
tra de pacientes.
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IPC <32 IPC 342 P value ® OR (CI 95%) ©

IPC <32 IPC 347 P value ® OR (CI 95%) ©

MASTICADORES
MASTICADORES (M)

NO MASTICADORES (N-M)

mujeres 20-34 afos 8 57
P=0.490
(m) mujeres 22 169 hombres 20-34 afios 14 68
P<0.001* 8.08 (4.89 to 13.36)
(N-M) mujeres 142 135
mujeres 35-44 afos 4 46 -
(m) hombres 29 210 hombres 35-44 afios 6 68
P<0.001* 7.43 (4.75 to 11.61)
(N-m) hombres 160 156
mujeres 45-60 afios 10 66
P=0.807
(m) mujeres 20-34 arios 8 57 hombres 45-60 afios 9 74
P<0.001*  7.21(3.25t015.98)
(N-Mm) mujeres 20-34 afios 89 88
NO - MASTICADORES
(M) mujeres 35-44 afios 4 46
P<0.001*  13.53(4.42to 41.44)
(N=-M) mujeres 35-44 arios 40 34
(m) mujeres 45-60 arios 10 66 mujeres 20-34 afios 89 88
P<0.001* 6.6 (2.39 to 11.42) P=0.312
(N-Mm) mujeres 45-60 afios 13 13 hombres 20-34 afios 121 97
(M) hombres 20-34 afios 14 68 mujeres 35-44 afios 40 34
P<0.001* 6.06 (3.21 to 11.42) ~ P=0.099
(N-Mm) hombres 20-34 afios 121 97 hombres 35-44 afios 29 45
(M) hombres 35-44 arios 6 68 mujeres 45-60 afios 13 13
P<0.001* 7.3 (2.81to0 19.01) ~ P=0.583
(N-M) hombres 35-44 afios 29 45 hombres 45-60 afios 10 14
(m) hombres 45-60 afios 9 74 2 |PC prueba dicotomizada en <3 and 3-4 pruebas de Fisher.
P<0.001* 5.87 (2.02 to 17.06)
(N-m) hombres 45-60 arios 10 14 ® P prueba de Fisher's exact test. * Asociacion significativa.

©Odds ratio con 95% intervalo de confianza(IC)

(Tabla 6). Analisis de distribucién de los pacientes considerando IPC, género, rango de edad y los

habitos masticadores (n=1023).
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IPC DE GRUPOS MASTICADORES Y NO MASTICADORES RELACIONADO CON HIGIENE
OBSERVADAY FRECUENCIA DE HIGIENE DECLARADA

Durante la inspeccion clinica se observé que el 91,33% (n=934) de los pacientes presen-
té higiene considerada “deficiente”, aspecto que fue asociado significativamente con los
pacientes masticadores (P<0.001). En este grupo, el 45,12% (n=421) declaré masticar
alguna de las sustancias incluidas en el estudio. Ademas, el habito de masticar sustan-
cias se relaciono significativamente con un mayor IPC (P<0.001). Esto ultimo fue ratifica-
do por el test de Mann-Whitney, el cual mostré valores de IPC mayores para el grupo
masticador (P=0,01). Finalmente, en este grupo no se pudo establecer una relacién en-
tre los pacientes MT, MB, MBT y un mayor o menor IPC. Consecuentemente, el efecto
negativo de masticar sustancias sobre los valores del IPC, fue independiente de la sus-
tancia masticada (P=0,1468).

En relacion a los pacientes con higiene “eficiente”, el 89,88% (n=80) declardé no masticar
sustancias. En este mismo grupo se observo que el no masticar sustancias esta asocia-
do con un menor IPC en forma significativa.

En relacion a la frecuencia de higiene diaria declarada por los pacientes, el 84,85%
(n=868) indicé cepillado oral al menos 1 vez al dia y el resto dos 0 mas veces (Tabla 7).
La higiene oral realizada sdélo una vez al dia, se asociaba significativamente con un ma-
yor IPC (P<0.001). Ademas, el 46,19% (n=401) de estos pacientes declararon masticar
alguna de las sustancias estudiadas. En este grupo, se observé una significativa relacion
entre el paciente masticador y un mayor IPC (P<0.001). Finalmente, el analisis estadisti-
co demostré que no hubo asociacion entre los pacientes MT, MB, MBT de este grupo y
un menor o mayor IPC . Por consiguiente, el efecto sobre el valor del IPC del habito de
masticar fue independiente de la sustancia masticada.

Considerando los pacientes que declararon higiene oral mas de una vez al dia (n=155),
un 16,7% (n=26) declararon masticar alguna sustancia de las comentadas en este traba-
jo. Por lo anterior, se observo en forma significativa una asociacién entre la higiene mas
de 1 vez al dia y los pacientes no masticadores (P<0.001).
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IPC Y HIGIENE OHI-S
IPC <32 IPC 342 P value ® OR (CI 95%) ©
MASTICADORES DE BETEL (MB)

MASTICADORES DE BETEL + TABACO (MB+T)
MASTICADORES DE TABACO (MT)

IPC Y HIGIENE
OHI-S "deficiente-mala" 300 634

P<0.001* 3.11 (1.99 to 4.86)
OHI-S "exelente-buena" 53 36

OHI-S "DEFICIENTE-MALA"
mujeres 132 289

P=0.672
hombres 168 345
OHI-S "EXCELENTE-BUENA"
mujeres 32 15
P=0.089
hombres 21 21

OHI-S "DEFICIENTE-MALA"
masticadores 49 372

P<0.001* 7.27 (5.15 to 10.26)
no - masticadores 251 262

OHI-S "DEFICIENTE-MALA"
mujeres masticadoras 21 166

P<0.001* 713 (4.23t0 12.02)
mujeres no - masticadoras 111 123

OHI-S "DEFICIENTE-MALA"
hombres masticadores 28 206

P<0.001* 7.41 (4.68 to 11.73)
hombres no - masticadores 140 139

OHI-S "EXCELENTE-BUENA"
masticadores 2 7

P=0.027* 6.16 (1.2to0 31.61)
no - masticadores 51 29

OHI-S "DEFICIENTE"

(mB) 26 145 0146
(MB+T) 16 144 '
(mT) 7 83

(Tabla 7). Andlisis de la distribucion de los masticadores y no masticadores considerando el estado de

higiene oral (Simplified Oral Hygiene Index OHI-S), frecuencia de higiene, género, habitos e IPC (n=1023).
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IPC Y FRECUENCIA HIGIENE

IPC <3 IPC 3-4 2 P value ® OR (Cl 95%) ©

FRECUENCIA HIGIENE

Una vez al dia 269 599
P<0.001* 2.63 (1.86 to 3.73)

Dos veces al dia o mas 84 71

HIGIENE "UNA VEZ AL DIA"

mujeres 121 273
P=0.883
hombres 148 326
HIGIENE "DOS VECES AL DIA O MAS"
mujeres 43 31
P=0.420
hombres 41 40

HIGIENE "UNA VEZ AL DIA"
masticadores 44 357

P<0.0071* 7.54 (5.25 to 10.83)
no - masticadores 225 242

HIGIENE "UNA VEZ AL DIA"
mujeres masticadoras 19 160

P<0.001* 7.6(44t013.12)
mujeres no - masticadoras 102 113

HIGIENE "UNA VEZ AL DIA"
hombres masticadores 25 197

P<0.001* 7.51 (4.63 to 12.19)
hombres no - masticadores 123 129

HIGIENE "DOS VECES AL DIA O MAS"
masticadores 7 22

P<0.001* 4.94 (1.96 to 12.43)
no - masticadores 77 49

HIGIENE "UNA VEZ AL DIA"

(mB) 21 140 po.458
(MB+T) 16 136 '
(mT) 7 81

2 |PC valores dicotomicos <3y 3-4 valores, OHI-S "deficiente- mala" y "excelente-buena" test de chi-cuadrado y test de Fisher.
b Ptest de Fisher's y test chi cuadrado. * Asociacion significativa

¢Qdds ratio con 95% intervalo de confianza (IC).
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IPC IPC

<3 3.4a P value ® OR (Cl 95%) ©
GRUPOS MASTICADORES
MB 27 148
MBT 17 147 P=0.135
MT 7 84
NO - MASTICADORES VERSUS: 302 291
MB 27 148 P<0.001* 5.59 (3.66 to 8.84)
MBT 17 147 P<0.001* 8.97 (5.29 to 15.20)
MT 7 84 P<0.001* 12.45 (5.67 to 27.38)
I\Nn: :j II\EIIARSETISCADORAS VERSUS: 142 136
Mujeres masticadoras 22 168 P<0.001* 7.97 (4.82 to 13.18)
Mujeres MB 17 143 P<0.001* 8.78 (5.04 to 15.30)
Mujeres MBT 2 14 P=0.003* 7.31 (1.63 to 32.76)
Mujeres MT 3 11 P=0.051 3.83 (1.05 to 14.02)
:: !n I:ARsiliADORES VERSUS: 160 155
Hombres masticadores 29 211 P<0.001* 7.51 (4.81 to 11.74)
Hombres MB 10 5 P=0.293 0.52 (0.17 to 1.54)
Hombres MBT 15 133 P<0.001* 9.15 (5.14 to 16.31)
Hombres MT 4 73 P<0.001* 18.84 (6.72 to 52.79)

a|PC valores dicotomizados <3 y valores de 3-4 Odds Ratio (OR), test chi- cuadrando y test de Fisher.
> Odds ratio con 95% interval de confianza (IC)

°P valores del test de Fisher y chi - cuadrado* Asociacion significativa

(Tabla 8). Asociacion entre productos masticados e IPC
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IPC ENTRE PACIENTES MASTICADORES Y NO MASTICADORES EN CADA RANGO ETARIO
DE ESTUDIO

Considerando el mayor IPC observado en cada paciente, se detectaron diferencias sig-
nificativas en el IPC entre los pacientes masticadores (n=430) y no masticadores (n=593),
utilizando el test estadistico Chi-cuadrado (P<0.001). El resultado indica que el masticar
sustancias, esta asociado a una mayor cantidad de pacientes con IPC 3 y 4 en forma
significativa. Esta diferencia también se observa al aplicar el test en cada grupo etario
analizado (Tabla 6). El resultado fue corroborado con el test ANOVA, el cual mostré dife-
rencias significativas entre el IPC de los pacientes no masticadores y los subgrupos MT,
MB, MBT. De la misma forma, el test de comparaciones multiples (Tukey HSD test) indi-
ca que los pacientes no masticadores presentan un menor IPC en forma significativa
(P<0.001).

Considerando solo al grupo de pacientes masticadores (n=430), no se observaron dife-
rencias significativas entre el IPC de los pacientes de los grupos MB (n=175) MBT
(n=164) y MT (n=91). Esto también se observa al realizar similar analisis en cada grupo
etario. Consecuentemente, el efecto negativo de masticar alguna sustancia sobre el va-
lor del IPC, fue independiente de la sustancias masticada, tanto en la muestra total como
en cada grupo etario analizado (P=0,4957).

Al comparar el IPC de los pacientes no masticadores entre los diferentes grupos etarios
estudiados (20-34, 35-44, 45-65), se observé que el grupo etario mayor presenta un peor
IPC en forma significativa (P<0.001). Sin embargo, no se observo esta diferencia en el
grupo de pacientes masticadores. Esto indica que la edad no se puede asociar con un
menor o mayor IPC en los pacientes que mastican alguna sustancia (P=0,1357). Similar
resultado se observé en el analisis aplicado a cada grupo etario estudiado.

IPC ENTRE PACIENTES MASTICADORES Y NO MASTICADORES CONSIDERANDO CADA
SEXTANTE ESTUDIADO

Al evaluar el resultado del IPC de cada sextante estudiado, considerando pacientes
masticadores y no masticadores en cada rango etario, se observo una diferencia signifi-
cativa entre los grupos en todos los sextantes (Tabla 9). Consecuentemente, en la mues-
tra de estudio, el efecto de masticar sustancias gener6 un IPC mayor en los pacientes
masticadores en todos los sextantes, independiente del grupo etario y la sustancia mas-
ticada. Por otra parte, el valor del IPC en cada sextante dentro del grupo no mastica-
dores mostroé resultados similares, en cambio el valor del IPC de los sextantes del
grupo masticadores, mostré una mayor patologia en forma significativa en los sex-
tantes 4 y 6 (P<0.0001).
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SEXTANTES ENTRE
MASTICADORES Y NO-MASTICADORES
Sextante 1 (M)
Sextante 1 (NM)

Sextante 2 (M)
Sextante 2 (NM)

Sextante 3 (M)
Sextante 3 (NM)

Sextante 4 (M)
Sextante 4 (NM)

Sextante 5 (M)
Sextante 5 (NM)

Sextante 5 (M)
Sextante 5 (NM)

ARCADAS DENTALES ENTRE
MASTICADORES

Sextantes Maxilares

Sextantes Mandibulares

ARCADAS DENTALES ENTRE
NO - MASTICADORES

Sextantes Maxilares

Sextantes Mandibulares

a|PC valores dicotdomicos<3 y 3-4 valores de Odds Ratio (OR) test de Fisher.

® P valores por test de Fisher. * Asosiacion significativa

IPC <32

147
431

308
557

127
425

99
409

281
524

98
408

582
478

1413
1341

©Odds ratio con 95% intervalo de confianza(IC)

IPC 3-4

282
163

121
37

302
169

330
185

148
70

331
186

708
812

366
438

P value ®

P<0.001*

P<0.001*

P<0.001*

P<0.001*

P<0.001*

P<0.001*

P<0.001*

P=0.004*

OR (C1 95%) ©

5.07 (3.88 to 6.64)

5.91 (3.99 to 8.77)

5.98 (4.55 to 7.86)

7.37 (5.55 to 9.79)

3.94 (2.87 to 5.42)

7.41 (5.57 to 9.85)

(Tabla 9). Analisis de los sextantes de IPC considerando los pacientes masticadores y no masticadores

(n=6138)
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La poblacion estudiada fue seleccionada desde un grupo de pacientes que asistieron
voluntariamente a los sesiones de atencion odontoldgica brindada gratuitamente por la
Fundacion Vicente Ferrer. Por las caracteristicas de la region, es una muestra homogé-
nea en cuanto a la distribucién de pacientes por género, nivel educacional y socioecono-
mico. Ademas, se observd una asistencia numerosa de pacientes mas jovenes, 20-34
afos, seguido de los pacientes de 35-44 y 45-65, lo cual concuerda con la distribucion
poblacional observada en el area de estudio (http://censusindia.gov.in/). Las actividades
de la Fundacién Vicente Ferrer son realizadas cada afio con un sistema organizado de
promocion y acercamiento a la poblacion. Ademas, las actividades que se realizan van
desde la prevencion hasta la aplicacion de tratamientos cuando es necesario.
Consecuentemente, el analisis e interpretacion de los resultados deben considerar-
se con cautela debido a que la muestra incluye pacientes con necesidades diferentes
de tratamiento.

En nuestro estudio, no se observo diferencia significativa del IPC entre hombres y muje-
res, tanto en los grupos masticadores como no masticadores. De esta forma, al menos
en este grupo de estudio, el género no fue un factor asociado a un mayor o menor IPC.
Estos datos convergen sélo parcialmente con estudios previos. Un estudio realizado en
estados unidos muestran una prevalencia de periodontitis un 50% mayor en los hom-
bres, llegando a un 180% en los casos de periodontitis avanzada (Eke y col, 2015). Otro
estudio realizado en Hungria, muestra diferencias estadisticas e indican a los hombres
con mayor prevalencia de patologia periodontal (Hermann 2009). En nuestro grupo de
estudio, factores socioeconémicos y socioculturales, asociados al estilo de vida particu-
lar de la poblacion, podrian estar generando estas discrepancias. Estos factores han
sido sugeridos como elementos relevantes, dentro de la cadena de riesgos que inciden
en la prevalencia de la enfermedad periodontal. En el caso de la poblacion estudiada, se
detectd una diferencia significativa en las preferencias de consumo de sustancias masti-
cadas segun el género. El betel quid, sin tabaco es preferido por las mujeres, mientras
que los hombres prefieren el betel con tabaco. Sin embargo, la poblacion mas joven de
hombres prefieren el tabaco solo, tendencia que fue significativa en nuestro estudio. En
cambio las mujeres de todos los rangos etarios, muestran preferencia hacia el betel solo.
A pesar de estas diferencias, no se encontré asociacion entre un peor o mejor IPC y al
comparar los diferentes productos masticados o las poblaciones femeninas y masculi-
nas en determinado rango etario.

Al comparar el IPC entre los diferentes rangos etarios estudiados, el grupo no mastica-

dores masculinos, mostré diferencias significativas que indican una asociacion entre
mayor edad y peor IPC. Esta diferencia no fue observada en las mujeres. Heits Mayfield
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establecio el 2005, que mas que el envejecimiento es la secuela acumulada de la pato-
logia periodontal, la que se puede observar en las personas mayores la que hace supo-
ner una progresion de la enfermedad periodontal con la edad. Algunos estudios realiza-
dos en diferentes poblaciones, indican una relacion entre la edad y una mayor prevalencia
de enfermedad periodontal (Norderyd, 1999; Hermann, 2009), sin poderse establecer
con claridad una asociacion entre el proceso de envejecimiento en si mismo y la enfer-
medad periodontal. Sin embargo, Standard for reporting chronic periodontitis prevalence
de 2015, de Holtfreter, indica que la edad debe ser considerada y tenida en cuenta para
valorar factores de riesgo de enfermedad periodontal. En nuestro estudio, sélo se pudo
apreciar el efecto de la edad sobre la salud periodontal en el grupo de pacientes no mas-
ticadores varones. Masticar sustancias parece tener un efecto transversal sobre el perio-
donto independiente de la edad, disfrazando el efecto que puede generar la edad sobre
la enfermedad periodontal. El valor del IPC es mayor en los pacientes masticadores
respecto a los no masticadores, pero no se observa diferencia significativa entre los ran-
gos etarios estudiados (Tabla 6).

El habito cultural de masticar sustancias, comienza a temprana edad en India. Esto pue-
de explicar la significativa diferencia entre el IPC de pacientes masticadores y no masti-
cadores del grupo mas joven estudiado (20-34 afos). Histéricamente, se ha descrito que
el habito de masticar sustancias en las regiones donde se ha estudiado (sur del conti-
nente Asiatico y norte de Oceania), comienza desde muy temprana edad. En Kerala,
comunidad situada al sur este de la poblacion del estado de Andhra-Pradesh, se han
descrito grupos de estudios, que incluye pacientes desde los 5 afnos de edad (George y,
1994). En Papua Nueva Guinea (Oceania), Talonu (1989) describi6é que las madres pue-
den dar a sus bebés la nuez de areca en forma “premasticada”. Mas recientemente, en
2014, Tiwari describié en un estudio realizado en el estado de Chhattisgarh, India, que
un 20,4% de los nifios entre 12 y 15 afos consumen tabaco, siendo el 15.8 % consumi-
dores de tabaco no fumado. Phillip y, en 2013, describieron en su estudio que mas del
80% de los adultos consumidores de tabaco comenzaron antes de los 18 afios de edad
en el estado de Kerala. Un estudio descriptivo realizado en 2016 en India, que incluyd
nifos de 4 a 18 afos, asocio el consumo temprano de la nuez de areca con el entorno
social y el efecto estimulante del producto. En nuestro estudio, no existen antecedentes
especificos que indiquen una edad o rango etario de inicio de consumo de las sustancias
descritas; solo se dispone de la declaracion expresa de los pacientes encuestados, con
las limitaciones que esto implica.

Se observé un efecto local del habito de masticar sustancias, siendo los sextantes 4 y 6
los mas afectados en los pacientes masticadores. Lo anterior era independiente del gé-
nero, el rango etario y el producto masticado. Estos datos concuerdan con lo informado
por Giri (2015), quienes muestran un caso donde el dafo se concentra
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fundamentalmente en los sectores 4 y 6, radiograficamente. Es interesante mencionar
que los fumadores de tabaco, a diferencia del grupo estudiado aqui y los antecedentes
mencionados, comentan el efecto mayor en la region palatine de dientes maxilares su-
periores (Haffajee y Socranski, 2001; Preber y Bergstrom, 1986; Van der Weijden, 2001).
Sin embargo, en un estudio del afio 2016 se indica que el efecto de fumar y de masticar
genera efectos comparables.

La progresion de la enfermedad periodontal puede ser modificada por agentes internos
o externos. En el estudio aqui descrito se ha analizado cémo incidié la masticacién de
betel, con o sin tabaco y el tabaco solo en la salud periodontal de una poblacion rural de
la india. Son variados los resultados descritos en diferentes poblaciones que acostum-
bran masticar sustancias y el efecto que tiene sobre la salud oral. Una de ellas, el tabaco,
ha sido considerada como una de las sustancias mas extensivamente documentada
como causante de enfermedades sistémicas, incluyendo patologias orales (Chapman,
1995). El efecto del tabaco sobre la enfermedad periodontal, en forma de tabaco fumado
o masticado, ha sido descrito en varios articulos con resultados diferentes. Amarasena
(2002) compararon el efecto del tabaco en la enfermedad periodontal entre pacientes
masticadores y fumadores, no encontrando diferencias significativas entre los grupos.
Sin embargo, observaron que los niveles totales de periodontitis fueron mayores para el
grupo fumador/masticador de tabaco, comparado con el grupo que no consumio tabaco
en ninguna de las presentaciones analizadas en el estudio. Los mismos autores, el afio
2003, estudiaron el sangrado gingival entre un grupo de pacientes fumadores y otro
masticadores de betel con tabaco, encontrando que los pacientes masticadores presen-
taron un sangrado gingival significativamente mayor (Amarasena, 2003). Kakurni (2016),
confirman estos hallazgos y sugieren que el tabaco masticado debiera ser considerado
como factor que contribuye a la presencia de enfermedad periodontal. Estos autores,
comentan la incidencia del tabaco masticado en la enfermedad periodontal, aunque no
describen como actua intrinsecamente. Por ello, fumar tabaco genera un aumento del
estrés oxidativo lo cual puede incidir en la progresion de la enfermedad periodontal
(Chapple y Mattews, 2007), ya que se ha descrito una importante correlacion entre el
estrés oxidativo y la enfermedad periodontal. No hay estudios que describan el efecto
afadido entre el habito de masticar y fumar el tabaco. En nuestro estudio, el tabaco mas-
ticado produjo una mayor prevalencia de enfermedad periodontal en los pacientes mas-
ticadores, comparado con los no masticadores.

Los resultados muestran un mayor IPC en pacientes masticadores comparado con los
que no mastican. Sin embargo, al comparar los grupos MT, MB, MBT, no se pudo cons-
tatar diferencia significativa en el IPC. Esta informacion aporta un dato relevante respec-
to al efecto que tiene masticar sustancias en la salud periodontal, ya que es posible que
el solo habito de masticar, independiente de la sustancia masticada, esté provocando
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una prevalencia mayor de patologia periodontal, en la poblacién estudiada. Por otra par-
te, alguno de los componentes comunes detectados en las sustancias masticadas pue-
de estar incidiendo en los resultados. Por ejemplo, el hidréxido de calcio (slaked lime),
fue observado en todos los productos masticados. Se ha demostrado que este elemento
provoca un cambio de pH local (alcalino), favoreciendo la produccion de Especies
Reactivas de Oxigeno (ROS) como iones de oxigeno, radicales libres y peréxidos, los
cuales pueden generar acciones inflamatorias, que en el caso de los masticadores, son
tan cronicas como la frecuencia de uso (Nair, 1990). Por otro lado, la nuez de areca pre-
senta alcaloides como la arecolina la cual ha demostrado perjudicar el crecimiento de los
queratinocitos y los fibroblastos gingivales y modifican el citoesqueleto de los queratino-
citos orales (Yang, 2003; Jeng, 1999). Como ya hemos comentado, en estudios in vitro,
el extracto de la nuez de areca inhibe el crecimiento y sintesis de proteinas de fibroblas-
tos (Chang, 1998). Otros estudios hacen referencia a la capacidad de la nuez de areca,
para alterar la funcidon antimicrobiana de los neutrdfilos, lo cual puede afectar la salud
periodontal (Hung, 2000; Patil y Metgud, 2013; Lee, 2014). Toda esta informacién sugie-
re, que la nuez de areca puede contribuir al deterioro gingival. En el caso de la nuez de
areca de la India, se ha detectado que tiene una concentracion de cobre mayor, compa-
rada con otras de consumo humano. En la nuez de areca procesada se ha observado en
India hasta 2,5 veces mayor concentracion de cobre comparada con la cruda (Gopalan,
1989). El cobre es un elemento asociado con la patogénesis de la fibrosis oral submuco-
sa e incrementa significativamente, la produccion de colageno en los fibroblastos orales
en experimentos in vitro. Existe evidencia de que la regulacion positiva de la enzima ex-
tracelular cobre-dependiente lisil oxidasa por los fibroblastos, es importante en la fibrosis
submucosa, contribuyendo a la acumulacién de colageno (Trivedy, 1997 y 2001). A pe-
sar de ello, no se puede descartar el efecto local que tienen otros elementos incluidos en
las preparaciones descritas. Por ejemplo, segun Mavropoulos, el tabaco masticado pro-
voca hiperemia en los vasos sanguineos gingivales, lo que lo hace tan dafiino como si se
utilizara en forma fumada (Eke, 2015). La hoja de betel (Piper betle) por si sola no parece
tener efectos inflamatorios. Sus componentes incluyen aceites, liquidos volatiles, varios
fenoles, hidroxichavicol, eugenol, betel-fenol y chavicol, vitamina C y carotenos (Wang y
Wu, 1996), sin que ninguno de ellos se haya considerado nocivo. Todo lo contrario: los
elementos polifendlicos, mas el acido ascérbico y los carotenos, en conjunto, parecen
inhibir la actividad mutagénica de la arecolina presente en la nuez de areca (Wang y Wu,
1996). A diferencia de otros sectores con habito de masticacion de betel, en India se le
agrega una resina proveniente del arbol autéctono Acacia catechu. Este producto es
utilizado para unir los otros elementos que componen el preparado del betel y darle sa-
bor. Su elemento predominante se denomina acido tanico-catechu (25-35%), que es un
poderoso astringente. Sin embargo, no se ha encontrado informacién que asocie este
elemento por si solo como nocivo (WHO, 2004). Es interesante destacar que los efectos
negativos de estos habitos, incluyen en forma transversal para el uso de betel con o sin
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tabaco y tabaco solo la probabilidad de desarrollar cancer oral (Thomas, 2007). En la
poblacién de estudio, se observé mayor IPC en los pacientes masticadores en forma in-
dependiente al producto masticado, el género y el rango etario. Por lo anterior, existe
una asociacion significativa entre la accién de masticar sustancias y un mayor IPC, lo
cual podria implicar la accion local por parte de alguno de los elementos que forma parte
del producto masticable. En la muestra de pacientes analizada se observé el consumo
comun de la nuez de areca y el hidréxido de calcio en todos los productos masticables
estudiados, lo que sugiere la incidencia especifica de estos componentes en el mayor
IPC observado en los pacientes masticadores.

Las brigadas rurales de atencion odontoldgica en FVF, fueron visitadas por un mayor nime-
ro de pacientes entre los 45 y 65 afos del grupo masticadores, comparado con los pacientes
no masticadores. Cabe atribuirlo, a que el habito provocara mayor dafio en esa franja etaria
y por lo tanto tuvieran mayor necesidad de atencién odontoldgica. Sin embargo, la estadisti-
ca, al comparar los grupos especificos, mantiene una significativa diferencia a favor del gru-
po de masticadores, en relacion a la observacion de IPC mas graves.

Conscientes de la existencia de ciertas limitaciones, se concluye que para la muestra de

estudio el efecto de masticar sustancias gener6 un IPC mayor comparado con los pa-
cientes no masticadores, independientemente de la sustancias masticada, el género o el
rango etario estudiado. Ademas, se observé un dafio mayor significativo sobre los sex-
tantes 4 y 6, por lo que el habito de masticar sustancias en esta poblacion tiene un efecto
local importante.
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CONCLUSIONES

Tras analizar los resultados de nuestro estudio podemos concretar las siguientes
conclusiones:

1. El efecto de masticar sustancias generd un IPC mayor que en los pacientes no-mas-
ticadores, independientemente de la sustancia masticada. Se observé un dafio ma-
yor estadisticamente significativo sobre los sextantes 4 y 6, por lo que el habito de
masticar sustancias en esta poblacién parece tener un efecto local importante.

2. Elsexono fue un factor asociado a un peor IPC en ninguno de los grupos de estudio
de esta muestra de pacientes.

3. Al comparar el IPC de los pacientes no masticadores entre los diferentes grupos
etarios estudiados (20-34, 35-44, 45-65), se observé que el grupo etario mayor pre-
sentaba un peor IPC, en forma significativa. Sin embargo, no se observo esta diferen-
cia en el grupo de pacientes masticadores. Esto indica que la edad no se puede asociar
con un menor o mayor IPC en los pacientes que mastican alguna sustancia.
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ABREVIATURAS

ABREVIATURAS
AA.: Actinobacillus actinomycetemcomitans

AAP (American Academy of Periodontology): Academia Americana de Periodoncia ATM:
Articulacion temporomandibular

CR: Comunidad Rural

DM: Diabetes mellitus

DL: Distolingual

EP: Enfermedad Periodontal

FVF: Fundacion Vicente Ferrer

FNT: Factor de necrosis tumoral
HIV-SIDA: Virus inmunodeficiencia humana - Sindrome de inmunodeficiencia adquirida
HLA: Antigenos leucocitarios humanos
HO: Higiene Oral

IHOS: indice Higiene Oral-Simplificada
IL: Interleuquina

IL-1B:interleuquina 1-beta
IL-6:linterleuquina 6

IL-8: Interleuquina 8

IPC: indice periodontal comunitario

IPCTN: indice Periodontal Comunitario con necesidad de tratamiento
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LPS: Lipopolisacarido

MNP: metaloproteinasas

MB: Masticadores de Betel

MBT: Masticadores de Betel con Tabaco

MT: Masticadores de Tabaco

MV: Mesiovestibular

NA: Nuez de Areca

NHANES: National Health and Nutrition Examination Survey

OMS: Organizacion Mundial de la Salud

ONGD: Organizacion No Gubernamental De Desarrollo

Pl: Pérdida de insercion.

PMN: Linfocitos polimorfonucleares

PG: Porphyromonas gingivalis

PGE2: Prostaglandina E2.

Q: Quid

RDT: Rural Development Trust

TNF-A: Factor de necrosis tumoral

TSN: Nitrosaminas
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(Fig. 1). Mapa consumo betel adaptado por OMS, 2016 (Fig. 2). Consumo del tabaco masticado en la region sureste de Asia, adaptado por OMS, 2016.
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(Fig. 4). Puestos de venta de hoja de betel.
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(Fig. 5y 6). Puestos de venta y vendedores de hoja de betel.
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(Fig. 7 y 8). Puestos de venta de nuez de areca y tabaco. (Fig. 9 y 10). Puestos de venta de nuez de areca y tabaco.
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(Fig. 11,12,13 y 14). Casos clinicos. Lesiones y afectaciones en pacientes.
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(Fig. 15y 16). Casos clinicos. Lesiones y afectaciones en pacientes.
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(Fig. 17, 18 y 19). Casos clinicos. Lesiones y afectaciones en pacientes.
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(Fig. 20 y 21). Preparacion de forma artesanal.
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(Fig. 22 y 23). Preparacion de forma artesanal. (Fig- 24 y 25). Preparacion de forma artesanal.
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Adjunt us trametem el dictaren dei Comite d’Etica 1 investigacid Clinica de FHospital TITULO: Habitos téxicos y su relacién como factores de riesgo en la enfermedad periodontal en

Odontoldgic Universitat de Barcelona i la conformitat de la direccié del Centre. També i tal una poblacién del sur de ia India..

com indica la normativa li adjuntem la compasicié del comité.
PROMOTOR: MARIA LAURA GIOVANNONI

Li recordo que cal gue comuniqui a la geréncia de la Fundacid fosep Finestres Vinici d’aquest )
. ) - Y consigdera gue:
estudi al correu: gitiguez@ub.edu

El estudio se plantea siguiendo los requisitos de! Real Decreto 223/2004, de 6 de

Restem a la seva disposicid per a gualsevol aclariment, o )
febrero v las normas que lo desarrollan, y su realizacidn es pertinente.

Fundacion - OV F-
1

- Se cumplen los requisitos necesarios de idoneidad del protocolo en relacidn con los
Atentament, objetivos del estudio y estédn justificados los riesgos y molestias previsibles para el
sujeto, teniendo en cuenta los beneficios esperados.

% L ﬁ.se’z coleez _ son adecuados tanto el procedimiento para obtener el consentimiento informado
como la compensacién prevista para los sujetos por dafios que pudieran derivarse

de su participacion en el estudio.

Dra. Silvia Sanchez

- ia capacidad del investigador y sus cclaberadores, y las instalacianes y medios

Secretaria del CEIC-HOUB disponibles, tal y como ha sido informado, son apropiados para lievar a cabo el

estudio.

. . - fialcance de las compensaciones econdmicas previstas no interfiere con el respeto

U'Hospitalet de Liobregat, 9 / maig / 2016 - P P P
a ios postulados éticos.

Este CEIC como comité de referencia y, habiendo tenide en cuenta las respuestas a las

aclaraciones solicitadas al promotor, resuelve AUTORIZAR que dicho estudio sea realizado en los

L. centros siguientes por los investigadores principales que se refacionan a continuacion:

% Hngpital Odonioioy.
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F U N D A C_'O
JOSEP FINESTRES

UNIVERSITAT Dk BARCELONA

Comité d’Etica i investigacié Clinica

CENTRO: Dental Office del Hospital de Kanekal-kalyandurg, Hospital de Bathapapalli i Brigadas
Rurales de |a Fundaci¢ Vicente Ferrer {Andrhra Pradesh, india).

INVESTIGADORES PRINCIPALES: Maria Laura Giovannoni

Que ef Comité tanto en su composicién como en los PNT cumple con las normas de BPC
{CPMP/ICH/135/95) vy con el Real Decreto 223/2004, y su composicion actual es la siguiente:

Presidente:
-~ LEQONARDO BERINI AYTES

Secretario:
- SILViA SANCHEZ GONZALEZ

Vocales:

- JORDI ALBELLA RUBIO

- DAVID BAGAN PEIRO

- MARINA BALANZO JOUE

- ENRIC GIRALT DE VECIANA

- JOSE LOPEZ LOPEZ

- JORDI MARTINEZ GOMIS

- VIRGINIA NOVEL MARTI

- I0SEP MARIA RAMON TORRELL
- OLGA SERRA ESCARP

- ISABEL MORENC PULIDO

- YOLANDA PUIGGRQS JIMENEZ DE ANTA
- PILAR HEREU BOHER

Como queda reflejado en el Acta 4/2016

Lo que firme en L’Hospitalet de Liobregat, a 09 de mayo de 2016
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SILVIA SANCHEZ GONZALEZ
Secretaria del CEIC
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JOSEP FINESTRES

LNIVERSITAT DE BARCELONA

Comité d'Etica i nvestigacié Clinica

CONFORMIDAD DE LA DIRECCION DEL CENTRO

Dr. Josep M2 Ustreli, Director Facultativo dei Hospital Odontologic Universitat de Barcelona y
vista la autorizacién del Comité Ftico de Investigacion Clinica,

CERTIFICA,

Que conoce la propuesta realizada por el promotor para gue sea realizade en este Centro el
estudio codigo de protocole 2015-038-1 titulado: “Habitos toxicos ¥ su relacién como factores
de riesgo en la enfermedad periodontal en una poblacién del sur de I3 India.” y que sera
realizado por los titulados Dra. MARIA LAURA GIOVANNON! como investigadora principal v
come colaboradora la Dra. SILVIA SANCHEZ GONZALEZ, el Dr. EDUARDO CHIMENOGS KUSTNER v
el Dr. VICENTE LOZANG DE LUACES.

Que acepta la realizacién de dicho estudio en este Centro.

Lo que firma en Hospitalet de Llobregat, a 09/05/2016
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