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Introduccion

PRE\IAI.EI\II:IA DE PERIUDUNTI'FIE E

1.0 INTRODUCCION.

De las enfermedades dentales con mayor prevalencia en el hombre son la
caries y la periodontitis. Inicialmente, no existia el término periodontitis y se
denominé como enfermedad periodontal a una entidad que inclufa tanto a la
gingivitis como a la periodontitis; ya que se creyé que la gingivitis era una

etapa temprana de periodontitis.

El epitelio de unién es una estructura anatémica fundamental para
diferenciar entre gingivitis y periodontitis. Esta estructura es un collar de
células epiteliales que forma un sello biolégico entre el medio ambiente
interno y el medio ambiente externo bucal, la placa bacteriana puede
provocar la inflamacién de los tejidos gingivales (gingivitis) en un lapso de 8
dias. Sin embargo, el epitelic de unién no es afectado y se mantiene en su
localizacién topografica. Esto es, en la unién del cemento y el esmalte. El
esmalte es un tejido calcificado que cubre la corona de los dientes, mientras
que el cemento recubre la raiz de éstos. La raiz esta unida al hueso alveolar
mediante un ligamento periodontal que se inserta en el cemento dental y el
hueso alveolar. Cuando se presenta un evento de periodontitis, existe tanto
una pérdida del hueso alveolar de soporte, como del ligamento periodontal Y,
ademas, un desplazamiento apical del sello biclogico, de manera que el
cemento queda expuesto al medio ambiente externo. Generalmente, este
desplazamiento no se acompafia de una migracién de los tejidos gingivales,
de manera que no es posible detectarlo visualmente. Para detectar esta
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migracion se utiliza un instrumento cilindrico milimetrado con un espesor en
la punta de 0.5 milimetros, conocido como sonda periodontal, que se
introduce entre el diente y los tejidos gingivales con el objeto de detectar tal
unidén. Por definicién, en aquellos sitios del diente en que sea posible
detectar la unidbn cemento-esmalte es evidencia clinica de la presencia de
periodontitis. Por ende, la definiciobn operacional de periodontitis
corresponde a la distancia en milimetros de la unién cemento-esmalte al
fondo de fa boisa periodontal. En condiciones de salud, generalmente existe
una distancia de aproximadamente 2 milimetros entre el margen gingival y el
epitelio de unién, a esta depresién se le denomina surco gingival, Cuando se
presenta un evento de periodontitis, también llamada pérdida de insercién
clinica, el surco gingival se transforma en una bolsa periodontal. El
tratamiento de esta enfermedad esta dirigido a detener la enfermedad a
través de la eliminacién de la placa dental y de aquellos factores que
favorecen su retencién como: la caries cervical, las restauraciones cervicales
mal ajustadas y, mas cominmente, la presencia de célculo dental. Ademés,
trata de reducir la profundidad de la bolsa periodontal, a tal grado que el
sujeto afectado pueda mantener esa &area libre de placa dental. A¢n se
desconocen los mecanismos involucrados en la conversidén de gingivitis a
periodontitis y en muchos casos, sitios con gingivitis nunca progresan a
periodontitis. Por otro lado, [a destruccidén de hueso afveolar de soporte y del
ligamento periodontal es un proceso irreversible y, en algunos casos, puede

provocar la pérdida masiva de dientes,

Entre las décadas de los 50's y los 70's, el desarrollo teérico en el area
de la investigacién periodontal, condujo a la siguientes conclusiones: la placa
dentobacteriana es causa necesaria y suficiente para producir la enfermedad
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periodontal, y todos los individuos son susceptibles de padecer esta

enfermedad.

Actualmente, nos encontramos en el limite de este primer parédigma, en
gran medida debido a los resultados de estudios transversales vy
longitudinales, reportados en la década de los 80's, que cuestionaron ambas
conclusiones. Por ello, hoy existe un gran interés en la identificacién de

factores de riesgo asociados a periodontitis.

En la década de los 90's se llevaron a cabo los primeros reportes de
modelos multivariados para la identificacidn de factores de riesgo de
periodontitis, Y quizas el evento mas importahte que ocurrid, en este década,
es un cambio en el paradigma de la placa dentobacteriana. Trabajos
reportados en 1997 y 1998 consideraron a la placa dentobacteriana como:
a) una biopelicula formada a partir de una colonizacién bacteriana ordenada
a partir de receptores especificos y b) la identificacién de complejos
bacterianos especificos asociados tanto a salud periodontal como a

periodentitis.

A diferencia de muchas enfermedades sistémicas, en donde el individuo
es la unidad de observacién y analisis; en el drea odontolégica, en particular
con la periodontitis, esta enfermedad se diagnéstica y trata a nivel de sitios.
Es decir, en un solo diente podemos diagnosticar sitios con y sin
periodontitis, y es factible que existan diferentes magnitudes de la
enfermedad en un mismo diente; y si tales sitios se evalian en el tiempo, es
posible que algunos sitios sanos enfermen © no y que los ya enfermos,

empeoren © no su situacién. Finalmente, bajo un disefio longitudinal, es
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posible que si la enfermedad se presenta, las tasas de incidencia y

progresion sean diferentes para cada sitio.

Por lo anterior, los estudios sobre la evaluacion del riesgo deberian
utilizar al sitio det diente como unidad de observacion y andlisis. Sin
embargo, dado gue los andlisis de regresion tienen como supuesto la
independencia de las unidades de analisis; la estrategia ha sido el de obtener
una medida de resumen que califique al individuo. Si bien con esta estrategia
resolvemos el problema de la independencia de las observaciones,
enfrentamos el problema de identificar factores de riesgo a nivel individuo,

cuando tales factores han sido evaluados a otro nivel.

Recientemente, se reporté el procedimiento estadistico denominado
Estimacién de Ecuaciones Generales (EEG) que permite modetar la
dependencia de las observaciones, y con ello mantener al sitio como unidad

de observacién y anélisis.

Sin embargo, hasta 1997 no se ha reportado la utilizaciéon de tal
estrategia para la evaluacidn de indicadores de riesgo asociados a

periodontitis.

La utilizacién de EEG permitié modelar las interacciones entre la placa
dental con pardmetros clinicos que rutinariamente son medidos en el mismo
sitio como: placa dental, factores retenedores de placa dental, gingivitis y
bolsa periodontal. Ademas, permitié modelar la posible interaccién de cada

uno de ellos con un indicador de riesgo como el tabaquismo.
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Se utilizé un disefio transversal y a través de una andlisis de regresion
logistica, modelando la dependencia de las observaciones con el
procedimiento de EEG, se evallo ia interaccién entre pardmetros clinicos y
tabaquismo como posibles indicadores de riesgo para periodontitis. Ademas,
el modelo se ajustd por: variables sociodemograficas, uso de antibidticos yla
utilizacién de servicios dentales generales y especializados.

Los resultados revelaron interacciones significativas entre: gingivitis y
bolsa periodontal; placa dental y bolsa periodontal; factor retenedor de placa
y bolsa periodontal; y factor retenedor de placa y tabaquismo, ajustando por
sexo, escolaridad y atencién dental. Considerando las limitaciones del
disefio, estos resultados pueden permitir proponer hipétesis etioldgicas vy
servir de guia para medir el posible efecto de medidas terapéuticas.
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2.0 ANTECEDENTES.

2.1 Paradigmas para la enfermedad periodontal.

En la década de los 50's 1a Organizacién Mundia! de la Salud (OMS) se
interes6 en la evaluacién de la enfermedad periodontal en Asia, ya que en
aquella época la caries no era un problema de salud importante (1.
Motivado por este interés, Russel cre6 el Indice Periodontal (IP) en 1956 (2),
y en 1962 apareci6 en el Reporte Técnico # 510 de la OMS (3). De esta
manera el [P se convirtié en la principal herramienta epidemiolégica hasta la
década de los 80's.

El IP es considerado un indice combinado ya que califica para dos
enfermedades: gingivitis y periodontitis. La razén por la cual el IP contiene
categorias para ambas entidades se remonta a los trabajos de Marshall Day
y Shourie (4) en 1944, quienes utilizaron los datos de un disefio transversal
para graficar el porcentaje de sujetos afectados por gingivitis y periodontitis
contra diferentes grupos de edad; la grafica mostr6, que a medida que se
incrementaba la edad, disminuia el porcentaje de sujetos afectados por
gingivitis y se incrementaba el porcentaje de sujetos con periodontitis. Los
autores concluyeron que la gingivitis era una etapa temprana de
periodontitis. Lo que debid ser una propuesta de hipétesis, se considerd
como un concepto comprobado el cual fue adoptado en ef 1P (2), el Indice de
Enfermedad Pericdontal (5) v en el Indice Comunitario de Necesidades de
Tratamiento Pericdontal (6). El efecto que tiene un indice que combina una
entidad casi ubicua como la gingivitis y una condicién menos prevalente

como la periodontitis, es necesariamente en prevalencias de casi el 100%,.
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Con el cbjeto de ponderar el efecto de la placa dentobacteriana sobre la
enfermedad periodontal, en relacign a otras variables como: edad, sexo,
estado nutricional, grupo étnico, ingreso, frecuencia de cepillado, nivel de
educacion, entre otros; se empled el IP, en disefios transversales, utilizando
métodos de regresién lineal maltiple. En poblaciones de Vietnam del Sur y
Libano, la edad y la higiene bucal alcanzaron un coeficiente de determinacién
del 0.90 (7); mientras que en una muestra nacional de los Estados Unidos,
estas mismas variables explicaron el 73%, de la varianza, en comparacion al
74% que se logré utilizando todos los covariadores anteriormente sefalados
(8). Ademas, en un disefio experimental en humanos, se concluyd que la
placa dentobacteriana era el principal agente causal de la enfermedad
periodontal, recordemos que la gingivitis y periodontitis en ese momento
eran consideradas como una misma enfermedad. En este estudio 30
estudiantes suspendieron sus medidas de higiene bucal, durante 28 dias; e
resultado fue que el 100% de los sujetos acumularon placa dentobacteriana
y todos desarrollaron gingivitis; la cual desapareci6 una vez que se
reanudaron las medidas de higiehe dental (9); este trabajo dio una gran
impulso a la hipotesis de la placa no especifica, la cual sefiala que el
sobrecrecimiento de cualquiera de las especies que constituyen la placa
dental, tienen la capacidad de provocar gingivitis y periodontitis.

Hasta ese momento las evidencias de estudios transversales, utilizando
el IP, y disefios experimentales condujeron a una i6gica cadena de eventos
que definieron la enfermedad periodontal como: una respuesta inflamatoria a
la exposicién a la placa dental a través del tiempo. Este primer paradigma
condujo a los siguientes corolarios: 1) todos somos susceptibles de padecer
enfermedad periodontal severa, si no eliminamos la placa bacteriana; 2) la

severidad de la enfermed~ es funcién del tiempo de exposicién, la cantidad
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de placa y la presencia de factores retenedores que incrementan la retencién
de placa dental o diticultan su remocién; 3) la enfermedad periodontal
progresa de una forma lineal de gingivitis a periodontitis y de periodontitis a
la pérdida del diente (10-11).

Al considerar a la enfermedad pericdontal como universalmente
prevalente, en ausencia de medidas de higiene bucal, toda la poblacién era
calificada de alto riesgo de padecer periodontitis. Por lo anterior, no fue
posible que esta entidad fuese considerada en términos de factores de riesgo
(12).

Se ha sefialado que cuando se desconocen los componentes causales,
existe una inclinacién de asignar riesgos iguales a todos los individuos. Sin
embargo, es mdas constructivo valorar la asignacién de riesgos iguales como
un reflejo de nuestra ignorancia acerca de los determinantes de la
enfermedad. Conforme progrese el conocimiento, las estimaciones de
riesgos asignados a los sujetos se acercaran a uno de los valores extremos,

el cero o la unidad (13).

En el drea de la investigacion periodontal, el progreso en el conocimiento

se tradujo en un cuestionamiento del primer paradigma.

La utilizacién del nivel de perdida de insercién como un indicador valido
de periodontitis (14), y su utilizacion en disefios longitudinales v
transversales constituyé un avance determinante para el cuestionamiento del

primer paradigma de enfermedad periodontal.
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Loe y colaboradores (15), llevaron a cabo un estudio sobre la historia
natural de la enfermedad periodontal, en agricultores de Sri Lanka. Estos
sujetos no conocian el cepillo dental, no tenian acceso a los servicios de
atencién dental y eran inmunes a caries. En base al primer paradigma, se
esperaba que después de un seguimiento de 15 ahos el 100% de estos
sujetos estuvieran desdentados. Sin embargo, unicamente el 10% de los
sujetos perdieron todos sus dientes, un 809% presentd periodontitis

moderada y un 10% se mantuvo sin periodontitis.

Estudios transversales llevados a cabo en sujetos de varios paises de
Africa, mostraron que estos adultos presentaban mucho menos periodontitis
que ta que podia anticiparse, en base a las grandes cantidades de placa vy
calculo dental.

A pesar de la pobre higiene bucal de 1300 sujetos de Tanzania, menos
del 10% de las superficies evaluadas mostraron un pérdida de insercién de 7

mm o méas (16).

E! Examen Nacional de Salud Oral de los Estados Unidos llevado a cabo
en 1986, mostré que la mayor cantidad de pérdida de insercién parece
concentrarse en un subconjunto de la poblacién, aunque no se especificaron
sus caracteristicas. (17). Este mismo hallazgo se ha encontrado en otras

poblaciones (18).

Resumiendo, el progreso en el conocimiento se tradujo en el surgimiento
de wun segundo paradigma, € cual reconace Qque una proporcién
reiativamente pequefa de la poblacién manifiesta una alta susceptibilidad
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para desarroilar periodontitis y que, por tanto, es factible identificar factores
de riesgo (12).

Como se menciond anteriormente, el estudio sobre gingivitis
experimental (9) dio un gran impulso a la hip6tesis de la placa no especifica,
la cual sefialé que cualquiera de los microorganisimos presentes en la placa
dental (mas de 300 especies) pueden contribuir a la presencia de gingivitis
y/o periodontitis (19). Sin embargo, cuando dnicamente se encontraron
algunas especies bacterianas asociadas con periodontitis, se postulé la
hipdtesis de ta placa especifica (20). En otras palabras, se consideré que
Gnicamente alguna de las especies que se encuentran en la placa dental eran
responsables de la periodontitis (menos de 15 especies). Actualmente, esta
hip6tesis reconoce, gue la placa dental especifica es causa necesaria pero no
suficiente para provocar periodontitis (19). Y ademés, actualmente se ha

propuesto la hipétesis de la placa ecolégica.

2.2 El enfoque de riesgo en enfermedad periodontal.

Como se sefialé previamente, 1a Gnica variable que fue postulada como
causante de periodontitis fue la placa dentobacteriana. Con esta afirmacion
la investigacion etiolégica periodontal coincidié con el determinismo puro, el
cual considera la especificidad de causa y efecto. Dicho de otra manera,
considera a la placa dentobacteriana como causa necesaria y suficiente para
provocar periodontitis. Cabe mencionar que el primer intento por
operacionalizar el criterio de determinismo puro fue Robert Koch, quien
propusoc tres postulados para identificar al agente causal de una enfermedad.

Las limitaciones de este .nodelo deterministico son las siguientes: 1) las

10
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enfermedades tienen mas de una causa. Es decir, el agente causal es causa
necesaria pero no suficiente; 2) ciertos factores tienen mas de un efecto
patoidgico; 3) se desconocen si hay puntos de corte a partir de ios cuales el
efecto ocurre; y 4) tenemos un conocimiento incompleto y una capacidad
limitada de observacién para observar y medir el proceso causal. Con el
objeto de superar estas limitaciones se elaboré un modelo de determinismo
modificado que permite conceptualizar mditiples causas para una
enfermedad. Conjuntos de factores causales son tratados como causas
suficientes; cada conjunto suficiente tiene un efecto sobre la enfermedad, el
cual es independiente del efecto de los factores de otros conjuntos.
Desafortunadamente, este modelo no satisface nuestras necesidades
empiricas debido a que no considera lo limitado de nuestro conocimiento
sobre el proceso causal. Por otro lado, en epidemiologia, usamos un enfogue
probabilistico para hacer inferencias causales. Sin embargo, esto no niega el
modelo de determinismo modificado. En otras palabras, no consideramos la
enfermedad como un proceso al azar, sino mas bien utilizamos un enfoque
probabilistico, para expresar nuestra ignorancia sobre el proceso causal y
como observario. Debido a |a falta de certidumbre en nuestros resultados, en
epidemiologia se utiliza el termino de factor de riesgo ( en lugar de causa)
para sefialar a una variable que se cree esta relacionada con la probabilidad
de gue un individuo enferme, Con este modelo probabilistico es posible
investigar multiples efectos de uno o mas factores, y permite la estimacion

de asociaciones entre la enfermedad y los factores de riesgo (21).

Solo hasta 1989, el campo de investigacién en enfermedad periodontal,
adoptd oficialmente el enfoque de riesgo y hasta 1998, se han celebrado
cuatro reuniones internacionales con el objeto de discutir: 1) la adopcién del

enfoque de riesgo al campo odontolégico, 2) la identificacién de sujetos de

11
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alto riesgo, 3) las consideraciones estadisticas para el desarrollo de modelos
y 4) la relacion entre factores de riesgo y enfermedades sistémicas (22.25).

Con el objeto de clarificar el proceso de identificacién de sujetos de alto
riesgo, el Departamento de Ecologia Dental de la Universidad de Carolina det
Norte, en Chapell Hill, delined un proceso de cuatro etapas: 1) determinar si
la enfermedad esta distribuida al azar, o si existen factores de riesgo
identificables que estén asociados con la enfermedad; 2) crear un modelo
que identifique la combinacién de factores que més eficientemente distingan
entre sujetos de alto y bajo riesgo de desarrollar la enfermedad de interés; 3)
utilizar los factores de riesgo para disefiar una prueba tamiz, atil para
identificar a los sujetos de alto riesgo; y 4) aplicar medidas preventivgs o]

curativas a sujetos de alto riesgo (26).

En opinidn del Dr. Beck, en el drea de la investigacion periodontal, hasta
1993 no se habfa avanzado mas halla de la segunda etapa (27). Quizés, la
causa por la que no ha avanzado lo suficiente, se relacione con problemas en.
la decisién de utilizar al individuo o al sitio dental como unidades de

observacion y andlisis.

En odontologia, hablamos de individuos en riesgo, aunque nuestras
mediciones se realizan en multiples sitios dentales de la misma boca. Esta
diferencia entre la unidad de observacién y la unidad de anpélisis ha
conducido a resumir el nimero de sitios afectados en cada individuo,
resultando en una distribucion de sujetos basada en: 1) el porcentaje de
sitios dentales afectados, 2) ¢l promedio de pérdida de insercién & 3) el
nimero de sujetos que alcancen un criterio de enfgrrnedad especifico (26).

Sin embargo, existe informacién importante que nos inclina a utilizar al sitio

12
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dental como unidad de observacidn y andlisis: 1) el nimero de sitios con
periodontitis puede diferir entre individuos (16, 17, 28); 2) diferentes sitios
dentro de la misma boca pueden presentar diferentes niveles de destruccién
(15, 18, 28); y 3) en un mismo perfodo diferentes sitios pueden presentar
diferentes tasas de progresion (15, 29 - 30). En la clinica el diagnéstico de
periodontitis se lleva a cabo a nivel de sitios dentales individuales; la
magnitud del tratamiento se establece de acuerdo a las caracteristicas que
muestren tales sitios, y la respuesta a la terapia también se evalla por

criterios aplicados a los sitios,

Desde el punto de vista bioldgico se ha sefialado que un sitio no puede
ser tratado como independiente del individuo. En particular, porque los
factores del huésped afectan a todos lo sitios; por ejempio, las
caracteristicas de la respuesta inmune, la nutricién, composicion y
distribucion de la saliva, habitos de higiene y enfermedades sistémicas

asociadas, entre otras (31).

2.3 Problemas de modelaje estadistico.

Cuando se aplican los procedimientos de regresion para investigar la
asociacion entre periodontitis y sus determinantes, la toma de decision de
utilizar al sitio dental como unidad de observacion y analisis causa
problemas metodolégicos. En primer lugar, existen variables que se miden
en diferentes sitios de un individuo, y por tanto no pueden considerarse
como independientes del sujeto a quienes pertenece. En segundo lugar, los
procedimientos de regresién tienen como supuesto la independencia de las

unidades de observacién. A este respecto, para cuantificar el grado de
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dependencia de las observaciones, se ha sugerido el coeficiente de
correlacién intraclase (32). Si este coeficiente tiene un valor de cero o
cercano a cero, los sitios pueden considerarse como independientes (33) ¥
pueden utilizarse los procedimientos de regresion ordinarios. Sin embargo,
se ha reportado una correlacién intraclase de 0.21 para mediciones del nivel
de insercidén periodontal. Aunque esta correlacién se considera débil,
subestima el error estdndar hasta en un 25% con el que puede producir un
sesgo serio, si los sitios son considerados como las unidades de anélisis
(34). Debido a estas; inherentes correlaciones es inapropiado cualquier
analisis que este basado en el supuesto de independencia de las
observaciones, ya que & resultado tipico de tal anélisis incrementa la tasa de
error tipo |. Dicho de otra manera, cuando la correlacién intrasujeto no es
tomada en cuenta puede inducir & sesgos con una direccién desconocida
para las medidas de asociacién y para los correspondientes intervalos de

confianza y niveles de significancia (35).

El hecho de gue los sitios dentro de una misma boca no puedan ser
considerados como  estadisticamente independientes no  significa
necesariamente que uno deba revertir el anélisis 2 una medida de resumen
que califiqgue al individuo, y de esta manera evitemos el problema de
unidades de observacién independientes, ya que estd practica
frecuentemente hace un uso ineficiente de los datos. Lo que se requiere es
de métodos que permitan la utilizacién de los métodos de regresion,
permitiendo el modelaje de la dependencia de las observaciones (36-37).
Uno de estos métodos es la técnica de EEG.
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En el contexto de la investigacién médica, Liang y Zeger (38), crearon la
técnica EEG, presentande un enfoque en donde las respuestas entre los
sujetos se asumen independientes, pero las respuestas del mismo sujeto son
dependientes. .Su método fue recomendado para datos longitudinales
continuos y discretos, pero su método también es aplicabfe a una amplia
variedad de situaciones en donde puede existir dependencia entre las
respuestas, como ocurre en odontologia en donde si bien las caracteristicas
de los individuos son independientes unas de otros, no lo son asi las
observaciones realizadas dentro de un mismo individuo. Para ajustar la
dependencia, entre las observaciones de un mismo sujeto, se especifica una
matriz de correlacién para las respuestas de cada paciente. Es importante
entender que el método no requiere que esta matriz necesariamente
describa correctamente la actual correlacién entre tas respuestas. Aungue la
eficiencia del método es mejorada al especificar una estructura de
correlacion cercana a la verdadera. Una de 1as razones para que el
procedimiento proporcione estimadores consistentes de la varianza de ios
coeficientes de regresidn, atin baje el error de especificacion de la estructura
de correlacion, es que se utiliza un estimador empirico, basado en los datos,
para estimar la varianza de los coeficientes de regresion. La metodologia de
EEG permite la extension de los modelos de regresién estandar a situaciones
que involucran datos dependientes, manteniendo la facil interpretacion

asociada con los resultados de |a regresion.

Con el ajuste llevado a cabo con EEG, se puede medir la asociacion entre
factores de riesgo y periodontitis utilizando al sitio como unidad de analisis,
y sin violar supuestos bdsicos de los métodos de regresion. De esta manera,
es posible evitar la "falacia ecolégica" de medir la enfermedad y exposicion a

nivel de sitios y estimar la asociacién a nivel de sujetos (39).
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Si bien es fundamental utilizar al sitio como unidad de observacién y
analisis, esto no quiere decir que debemos ignorar aquellas variables que se
miden a nivel individual. Ignorar al paciente es comprormetedor en la medida
en que caracteristicas asociadas con el individuo, pueden actuar como
confusores o modificadores del efecto. Es decir, la evaluacién de variables
sitio-especificas requiere de ajustar por caracteristicas del individug como
una fuente adicional de variacién, no solo por razones estadisticas, sino

también por la inferencia de relaciones causales (40).

Antes de continuar es pertinente que se definan algunos términos de uso
comiin en el campo odontolégico. Un factor de riesgo es una caracteristica o
exposicién asociada con la enfermedad que requiere haber sido identificada
en un disefio longitudinal. £l término de indicador de riesgo se utiliza para
describir a una posible exposicién, y que ha sido identificada en un disefio
transversal o de casos y controles. Por otra parte, el término de marcador de
riesgo, generalmente se refiere a un factor de riesgo de naturaleza predictiva
(35).

Al parecer el modelaje que evallie la asociacién entre indicadores o
factores de riesgo y periodontitis, debe considerar utilizar al sitio como
unidad de anélisis y debe controlar la confusién o modificacién del efecto
que puedan producir variables medidas a nivel del individuo. Ademds, deberd
establecer juiciosamente un ndmero limitado de interacciones relevantes
(41) y determinard el tipo de modelo a estudiar: un modelo predictivo o
etiolégico (42). Si el objeto del modelo es la prediccién de que sujetos estan
en riesgo de enfermar (modelo predictivo) pueden incluirse variables
predictoras. Por otro lado, si se pretenden evaluar variables sobre las cuales

intervenir (modelo etiolégicn) la eleccién de las variables debe ser cuidadosa.
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La regla es que las variables predictoras no deben estar incluidas en un
modelo etiolégico. 3i una variable predictora esta mas fuertemente asociada
con la enfermedad que un factor de riesgo y si la variable predictora también
esta asociada con el factor de riesgo, luego el predictor aparecera en el
modelo multivariado en lugar del factor de riesgo. Por ejemplo, el estado de
periodontitis inicial esta fuertemente asociado con la ocurrencia de nuevos
periodos de enfermedad, debido a. que es una medicién de la experiencia
previa de enfermedad y ademas es un predictor de riesgo. Las bacterias son
factores de riesgo y también estdn asociadas con nuevos periodos de
enfermedad, debido a que son responsables parcialmente de la experiencia
previa de la enfermedad. De manera que en un modelo multivariado ia
experiencia previa de la enfermedad puede reemplazar a los
microorganismos. Incluir una variable predictora implica utilizar un modelo
predictivo més que etioldgico. Los modelos predictivos pueden predecir con
precision, pero generalmente no son Gtiles, para planear una intervencion,

debido a que enmascaran la presencia de factores de riesgo (43).

Con base en las consideraciones anteriores, se llevd a cabo una revisidn
de los estudios que evaluaron la asociacién entre periodontitis e indicadores
de riesgo. Unicamente se consideraron aquellos estudios, en los cuales se
utilizé un analisis multivariado para evaluar la modificacidn del efecto y/o '

controlar la confusién.
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2.4 Modelos matematicos para evaluar la asociacion entre
periodontitis e indicadores de riesgo.

Carlos y colaboradores (44), evaluaron la asociacién entre periodontitis y
B. gingivalis, B. intermedius y A. actinomycetencomitans, sangrado al
sondeo y célcuio dental; en 226 adolescentes Navajos de una escuela en
Gallup, Nueve México, con un rango de edad de 14 a 19 afios y un promedio
de 15.9 afios. La unidad de cbservacidn y andlisis fue el sitio, el cual se
consideré afectado si la pérdida de insercién era mayor a 1 mm. Se
analizaron 886 sitios por medio de regresi6n logistica. Se evaluaron las
siguientes interacciones: célculo denial y B. intermedius; sangrado al sondeo
y B. intermedius; B. intermedius y A. actinomycetencomitans; y calculo
dental, sangrado al sondeo y B. intermedius, ninguna de las cuaies fue
significativa. El modelo final incluyd como indicadores de riesgo al célculo

dental, sangrado al sondeo y B. intermedius.

Este ha sido el {nico trabajo que ha utilizado al sitio como la unidad de
analisis y aunque no toma en cuenta la dependencia de las observaciones;
los autores, consideraron que las conclusiones fueron vélidas en la medida
en que la correlacion intraclase fue relativarmente baja {r=0.36), y que todos
los valores de p fueron altamente significativos (p <0.001). Aungque no se
hace explicita la naturaleza del modelo es evidente de que se trata de un
modelo etiolégico. No se reportan las pruebas de confiabilidad de los
examinadores. Tampoco se hace mencién a pruebas sobre la bondad de

ajuste del modelo.

Beck y colaboradores (45), evaluaron: estado marital, uso de los servicios

de salud, enfermedades cidnicas e infecciosas, mediciones de audicidn y
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vision, peso y estatura, ingesta de sal, problemas al dormir, memoria,
depresion, tabaquismo, uso de alcohol, actividades de vida diaria,
medicamentos, indicadores de estrés, nivel de apoyo social, satisfaccion
vital, situacién econdmica, presién sanguinea y anélisis de orina. La
entrevista dental incluyd: uso de los servicios dentales, barreras de atencién,
dolor y disconfort, percepcion de boca seca, apariencia bucal, historia
familiar de edentulismo, perfil del impacto dental, conducta dental
preventiva, uso de fluoruros, percepcién de problemas en sus protesis

dentales, prueba BANA para la deteccién de B. gingivalis, T. denticola y B.
forsythus y pruebas de inmunoflucrescencia para B, gingivalis, B.

intermedius, y A. actinomycetencomitans. La muestra consistié en 690

sujetos mayores de 65 afios. Se evalué la pérdida de insercidon en todos los

dientes. Se report6 el nivel de confiabilidad de los examinadores, a través del
coeficiente de correlacion intraclase con valores de 0.83 a 0.92. La unidad de
observacién fue el sitio, pero la unidad de andlisis fue el individuo. Un sujeto
se considerd afectado si tuvo 4 o mas sitios con pérdida de insercién de 5 o
mas mm y alguno de esos mismos sitios, con una bolsa periodontal de mas
de 3 mm. El anélisis se llevo a cabo por medio de regresion logistica. Se
elaboraron dos meodelos: uno para individuos blancos y otro para sujétos
negros. Se evaluaron interacciones. El modelo para blancos incluyé como
indicadores de riesgo: tabaquismo, B. gingivalis y la interaccién entre la
altima visita dental y el resultado positivo para la prueba BANA. Se reporté el
promedio porcentual de sujetos clasificados correctamente (77.1 %); asi
como la sensibilidad (69.7%) y la especificidad (78.3%,). Mientras gue el
modelo para negros queddé integrado con: tabaquismo, B. gingivaiis, B,
intermedius, dltima visita al dentista y presencia de encias sangrantes en las
dos ultimas semanas. La sensibilidad de este modelo fue de 63.5%, la
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especificidad de 77.1% y el promedio porcentual de sujetos clasificados
correctamente fue de 70.79%.

Aunque el sitio se utilizé como unidad de observacién, el individuo fue la
unidad de andlisis. Curiosamente, los autores reportaron que los
componentes de fa interaccién fueron removidos del modelo, con el objeto de
simplificar la interpretacion de los resultados. Por otro lado, se ha sefialado
gue como regla general se incorporen los componentes de la interaccion

(46). No se determiné si se traté de un modelo etiolégico o predictivo.

Locker y Leake (47), exploraron los indicadores de riesgo para
periodontitis usando datos del Examen Sociodental de Adulios mayores de
50 afos residentes en Ontario, Canada. La muestra consistié de 624 sujetos,
con un promedio de edad de 62.3 afos (DS=8.5 afios); el 55% fueron
muijeres. La confiabilidad interexaminador fue de kappa=0.62. La unidad de
observacion fue el sitio; sin embargo, la unidad de anélisis fue el individuo.
Para que un individuo fuera considerado como un caso de periodontitis se
requirié que et promedio de pérdida de insercién estuviera por arriba de 3.83
mm. Se utilizaron anélisis de regresidn logistica para determinar que
variables independientes estaban asociadas con periodontitis. Las variables
estudiadas fueron: 1) sociodemograficas como: edad, sexo, estado marital,
ingreso, educacién, lugar de nacimiento y residencia; 2) estado de saiud
general autcevaluada, prescripcién de medicamentos, presencia de
enfermedades crénicas y dificultad para llevar a cabo alguna de 7 actividades
de vida diaria; 3) las medidas conductuales fueron tabaquismo, alcoholismo,
cepillado dental y uso de seda dental y regularidad de visitas dentales y 4)
las variables psicosociales fueron actitud dental y estrés. Se llevaron a cabo
dos tipos de analisis uno con variables psicosociales, demograficas, de salud
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general y conductuales; y otro andlisis incluyendo variables de salud oral
como namero de dientes y presencia de dientes con caries sin tratar: coronal
o radicular. Los autores mencionaron que esta estrategia se utilizé debido a
que las variables de salud dental enmascararon el efecto de indicadores de
riesgo.‘ Edad, educacién y tabaquismo fueron los predictores en ausencia de
las variables de salud oral. Mientras que edad, tabaquismo y nimero de
dientes predijeron a los sujetos con periodontitis cuando se incluyeron las
variables de satud oral. El primer modelo predijo correctamente al 81.8% y
el segundo modelo lo hizo en un 82.5%. Sin embargo, no se reporta la

sensibilidad y especificidad de cada modelo.

Aunque el sitio se utilizé como unidad de observacién, el individuo fue la
unidad de andlisis. No se evaluaron interaccicnes y se estudiaron variables
con una connotacion etioldgica 'y, ademds, se incluyeron variables
predictoras. Por ello, los autores tuvieron que utilizar dos regresiones. Quizas
la mejor estrategia hubiera consistido en aclarar si se trataba de disefar un
modelo etiolégico o predictivo. Si la eleccién fuese el primer caso, entonces
desde el disefio se hubiera evitado incluir el nimero de dientes, ya que es un

poderoso predictor que enmascara posibles indicadores de riesgo (27).

Grossi y colaboradores (48), evaluaron el papel de enfermedades
sistémicas, factores socioeconémicos, tabaquismo, riesgos ocupacionales,
bacterias especificas subgingivales y pardmetros clinicos como indicadores
de riesgo para pérdida de insercion. Los paradmetros clinicos incluyeron:
placa supragingival, sangrado al sondeo, calcufo subgingival y bolsa
periodontal. La muestra consistié en 1426 sujetos de 25 a 74 afios. Para el
reclutamiento de los sujetos se utilizd una combinacién de métodos de

muestreo: seleccion al azar del censo (365 sujetos); muestra de conveniencia
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de pacientes que acudieron a consulta en la Escuela de Medicina Dental en la
Universidad Estatal de Nueva York en Buffalo (325 sujetos) y 736 sujetos que
acudiercn a un aviso en el periédico. La unidad de analisis fue el individuo.
Cada uno de los sujetos se clasificd segln el promedio de pérdida de
insercién con los siguientes criterios: sano (0 - 1 mm); bajo (1.1-2.0 mm);
moderadoe (2.1-3.0 mm); alto (3.1-4.0 mm) y severo (4.1-8.0 mm). Los datos
se analizaron utilizando una regresion logistica ordinal. La ecuacién final
quedo compuesta por factores protectores: Capngcytophaga spp, anemia,
educacién y alergias; mientras que los factores de riesgo fueron: sexo, P.
gingivalis, B. forsythus, tabaquismo, diabetes y edad.

Aunque el sitio se utilizé como unidad de observacion, el individuo fue la
unidad de andalisis. En el trabajo no se reporté el nivel de confiabilidad de los
examinadores. No se evaluaron interacciones, a pesar de que las variables
independientes permitirian establecer que se trata de un modelo etioldgico.
No se reportd el ajuste del modelo.

Al parecer, el cuestionamiento del primer paradigma provocé gue oS
investigadores no incluyeran la presencia de placa bacteriana en sus
modelos (44-45) y en su lugar se propusiera la inclusién de bacterias
especificas como: B, intermedius, B. gingivalis, T. denticola, B. forsythus, A.
actinomycetencomitans, entre otras. Este cambio esta intimamente asociado
a una controversia entre las hip6tesis de etiologia microbiana especifica y no

especifica de periodontitis (49).
Si bien existe esta controversia, €s necesario ubicarla dentro de modelos

conceptuales de reciente elaboracitn; los cuales basicamente sefalan que la

satud periodontal es producto del equilibrio entre un ataque bacteriano, ya
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sea especifico o inespecifico, y la respuesta del huésped. Considerando,
ademas, que ta! equilibrio esta modulado por diversos componentes de!
medio ambiente. Dicho de otra manera, tomando en consideracién la
naturaleza multifactorial de la enfermedad y la compleja dindmica de esta
entidad, adn se requiere de mucho trabajo para establecer hacia que lado se
inclinara la balanza. Mientras tanto, las diversas etapas de la terapia
periodontal seguiran sustentadas en la hip6tesis de la placa no especifica y

es conveniente continuar investigando sobre esta.

2.5 Modelos conceptuales,

Como se sefiald anteriormente, es recierjte {a evaluacién del riesgo en el
area de periodontitis; basicamente debido a que el primer paradigma
considerd a la gingivitis, una condicién ubicua, como una etapa temprana de.
periodontitis. Bajo este paradigma la prevalencia de la condicién era
extremadamente alta y hubo poco error en la prediccion de resultados (27).
Si bien los modelos, bajo este paradigma, condujeron a establecer que la
placa dentobacteriana era e! principal factor causal de la enfermedad
periodontal; ajustando por variables como ingreso, nimero de dientes,
frecuencia de cepillado, frecuencia de visitas al dentista, sexo, raza y nivel de
educacion (8). Era claro que, no existié un modelo conceptual a través del

cual se eligiera un marco de referencia (50).

Bajo el segundo paradigma, los primeros modelos matematicos sobre
periodontitis y factores de riesgo, se llevaron a cabo a partir de 1988 (44).
Tuvieron que pasar 5 afios hasta que Hansen y colaboradores (51),
propusieron un modelo socioecoldgico el cual contempla la salud periodontal
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como un balance entre el ataque bacteriano v ta resistencia del huésped; el
cual puede ser modulado por 4 factores: organizacidn de la atencién a ia
saluc, biologla humana, factores conductuales y medio ambiente.

Beck (27), propuso un modelo conceptual que incluyé: factores
sociodemograficos; factores cognoscitivos, socioculturales y psicoldgicos;
medio ambiente; estado médico-fisico; factores conductuales: factores de
riesgo bucal y mecanismos de defensa del huésped.

Wolff y colaboradores (52), propusieron un modelo que contemplé:
marcadores bacterianos especificos, marcadores del huésped especificos y

marcadores medicambientales especificos.

Clarke y Hirsch (53), al igual que Hansen y colaboradcres, propusieron:
un modelo socio-ecoldgico que contempla la salud periodontal como un
balance entre el ataque bacteriano y la respuesta a tal atague. Un balance
que puede ser influenciade por parametros ambientales, sociales,

psicosociales, estilos de vida y factores sistémicos.

En esta revision, se han citado cuatro trabajos en relacidn al modelaje
entre periodontitis e indicadores de riesgo. Es notable sefalar gque
Gnicamente uno de ellos (27) hace mencién al medelo conceptual del cual
obtuvo su marco de referencia. Y aiin mas netable es que solo dos de estos
estudios (27, 44) incluyeran la evaluacién de interaccion, a pesar de que

podemos suponer gue se trata de modelos etioldgicos.

En la medida en que el segundo paradigma supcne un enfoque de

multicausalidad, es fundamental la evaluacién de los fendmenos de
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interaccidn, entre los diferentes factores de riesgo (54), sobre todo porque se
reconoce su importancia en el campo odontolégico, aunque practicamente
estan ausentes en los modelos que hasta la fecha han sido reportados; e
inclusive en el campo médico se ha criticado la no evaluacién de
interacciones entre variables independientes, en analisis multivariados (55).
Rothman (56) a ayudado a clarificar el concepto de multicausalidad, al
sefialar que una causa rara vez es suficiente para producir una enfermedad.
Distingue y relaciona las causas componentes y suficientes. A partir de esta
conceptualizacion, el deduce que el sinergismo o interaccion positiva implica
que dos causas componentes son miembros de una misma causa suficiente.
Con base en lo anterior, resulta evidente que los estudios llevados a cabo
para incrementar el desarrollo teérico de la disciplina, deben contemplar la

evaluacion de causalidad (13).

Al parecer, los modelos conceptuales, bajo el segundo paradigma, tienen
un denominador comin que es: la refacién huésped-bacteria modulada por
factores ambientales. Si partimos de considerar a la hipétesis de la placa no
especifica, la medicion de la placa dental es muy sencilla y forma parte de ia
evaluacion clinica tradicional. Por otro lado, si nuestro marco de referencia
inctuye la hipbtesis de la placa especifica se requiere de andlisis muy
costosos, aun desde la perspectiva individual. Consideremos que el cultivo de
una sola muestra bacteriana, tiene un costo de aproximadamente 50
ddlares. Y si se utiliza el sitioc como unidad de anélisis, esta cantidad se debe
muftipficar por ef nimero de sitios evaluados en un solo individuo. Por otro
lado, en lo que respecta a los mecanismos de defensa del huésped, se ha
sefialado que este andlisis requiere evaluar, al menos, la capacidad de
fagocitosis y quimiotaxis de los neutréfilos (12) y tal evaluacién resulta ser
ain mas costosa. De lo anterior, se desprende que la factibilidad de un
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proyecto de investigacién que contemple la relacién huésped-parésito, bajo
la hipétesis de la placa especifica, requiere de un importante financiamiento.
Por otro lado, parece apropiado reevaluar el papel de los factores locales en

la etiologfa de la periodontitis.

2.6 Marco de referencia.

Si bien es cierto que nos encontramos en el limite del primer paradigma,
también es cierto que los corolarios de esta, adn rigen el control y prevencién
de la periodontitis. Dicho de otra manera, si bien hay evidencias a favor de
considerar a bacterias especificas como indicadores de riesgo para
periodontitis (44-45,48) y se ha reconocido la naturaleza multifactorial de ia
enfermedad (44-45, 47-48); existen variables del primer paradigma que se
han mantenido como indicadores de riesgo, en trabajos analiticos
relativamente recientes, tales como: el sangrado al sondeo (44), el célculo
denial (45} y existe otro indicador, como la bolsa periodontal que aln no ha

sido evaluada.

Al considerar a la placa dental como el principal factor etiolégico de la
enfermedad periodontal, la remocién de estd ha sido considerada como el
factor determinante para prevenir y controlar la periodontitis (57-58).
Ademas, todos aquellos factores que incrementan la retencién o dificuiten la
remocién de placa dentobacteriana son considerados como factores de
riesgo (44, 59); asi como la presencia de bolsas periodontales que
imposibilitan la remocion de placa dental por parte del sujeto afectado (60-
€1); y el sangrado al sondeo (44-45).
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En base a lo anterior, Haffajee y colaboradores (62), sefalaron que
desafortunadamente existen pocas guias Otiles para determinar que
pacientes estdn en mayor riesgo de periodontitis; y mencionaron que de
todos los parametros que pueden ser medidos en un paciente, los
parametros clinicos son los mas atractivos debido a que son registrados
rutinariamente como parte del diagnéstico y plan de tratamiento; ademas,
estan disponibles inmediatamente sin mayor costo para el paciente.

Como respueéta. Grossi y colaboradores (48), analizaron los parametros
clinicos tradicionales como placa supragingival, sangrado al sondeo, catculo
subgingival y bolsa periodontal. Sin embargo, no utilizaron el sitio como
unidad de andlisis ¥ no evaluaron las posibles interacciones entre estos

parametros.

En resumen, si bien se ha mencionado la existencia de un segundo
paradigma, resulta necesario llevar a cabo un estudio analitico que evalué los
corolarios del primer paradigma, a la luz de recientes avances metodologicos -
que nos permiten: tanto modelar la dependencia de las observaciones; como

considerar las posibles interacciones entre indicadores clinicos.

De esta manera, se propone un marco de referencia (Figura 1) que se
inicia con la placa dental, continua con la presencia de sangrado al sondeo
(gingivitis) que incrementan la probabilidad de presentar tanto célculo
dental, como favorecer la formacién de bolsas periodontales, que finalmente

parecen incrementar el riesgo de provocar periodontitis.
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FIGURA1

PERIODONTITIS E INDICADORES DE RIESGO
MARCO DE REFERENCIA

Como se menciond anteriormente, también el paradigma de ta placa
dentobacteriana esta siendo modificado y estamos en el inicio de considerar
a la placa dental como una biopelicula microbiana. Sin embargo, debemos
reconocer que el pensamiento dominante en el area de microbiologia, lo
constituyen las hipétesis de la placa no especfifica y especifica. Por un lado,
hay quienes consideran que cualquier miembro de la placa dental tienen el
potencial de provocar periodontitis; y por el otro fado, hay quienes
mencionan que solo algunas bacterias especificas son las causantes de esta,
y han establecido un conjunto de criterios para identificarlas. Estos criterios
son: asociacién, eliminacion, patogenicidad animal, respuesta det huésped y
la presencia de factores de virulencia (19). Bajo estos conceptos es dificil
imaginar la existencia de una relacion comensal entre |a placa dental y el
huésped.

28



Antecedentes

Por otro lado, el concepto de biopelicuta dental (63) permite apreciar la
relacidn comensal entre el huésped y la placa dental, en ia cual la placa
dental benéfica (para e! huésped) provoca un estimulo de baja intensidad
que le asegura el suministro de nutrientes, a través del fluido crevicular.
Ademas, el huésped se beneficia de esta placa dental en la medida en que:
1} ocupa pasivamente un nicho, que de otra manera seria ocupado por un
patégeno; 2) limita la habilidad del patdgeno para adherirse a superficies
tisulares apropiadas; 3) afecta el desarrollo o vitalidad del patdgeno; 4)
afecta la habilidad de un patdgeno para producir factores de virulencia y 5)

degrada los factores de virulencia elaborados por un patégeno (19).

La biopelicula es considerada como una, comunidad ecoldgica que
evoluciona con el ohjeto de permitir la sobrevivencia de la comunidad como
un todo. La colenizacién bacteriana sobre una superficie dental limpia ocurre
rapidamente. En pocas horas se forma una pelicula sobre la superficie dental
que consiste en proteinas y glucoproteinas de la saliva y fluido crevicular. El
pape! de la pellcula es proveer receptores especificos para la adherencia
bacteriana, y a su vez estas bacterias poseen receptores especificos para la
adhesién de bacterias adicionales. Es decir, existen interacciones especificas
que resultan, en la placa dental madura, en un incremento en el nimero y
especies de bacterias. Esta coagregacién esta basada sobre interacciones
especificas de adhesidén por proteinas producidas por una bacteria y un
receptor encontrado en la superficie de otra bacteria, el resultado es la
formacién de un arreglo complejo de diferentes bacterias especificamente
unidas unas con otras (63). Quizas, la consecuencia mas significativa de la
formacion de una biopelicula sobre la superficie dental, es que las bacterias
continuamente liberan componentes de la superficie celular en la cavidad
oral y surco gingival (64). En particular, se sabe que las bacterias gram
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negativas liberan grandes cantidades de material de |a pared celular a través
de vesiculas (65). Estas vesiculas contienen lipopolisacaridos, lipidos y
proteinas, las cuales se encuentran en las membranas externas intactas (66)
y su desprendimiento representa un mecanismo normal de recambio de
membrana (67). Este desprendimiento de fragmentos de células bacterianas
representa una forma de comunicacién entre la pfaca dental y el huésped.
Aungue es dificil de evaluar experimentalmente, el desprendimiento
representa un mecanismo por medio del cual el huésped es informado de la
cantidad y tipo de colonizacién bacteriana que ocurre en la biopelicula de la
placa dental. Esta informacion es critica para que el huésped responda
apropiadamente (63). Por ejemplo, en tejidos sanos se ha demostrado la
presencia de mediadores inflarmatorios que permiten la expresién de
selectina-t sobre el endotelio vascular con el objeto de facilitar la salida de
leucocitos a los tejidos circundantes (68), también se ha reportado la
presencia de IL-8 que guia a los leucocitos hacia los tejidos circundantes
{69). Evidencias recientes sugieren gue la biopelfcula, en estado de salud
gingival, puede proveer el estimulo para la expresion de estos mediadores
sugiriendo una relacién comensal entre el huésped y estas bacterias (63).

Cambios en la composicion microbiana de sitios sanos a enfermos altera
la composicidon del material bacteriano liberadoc y por tanto altera la
respuesta del huésped. La compasiciéon microbiana asociada con gingivitis
aparentemente libera material que resulia en una reaccion inflamatoria local.
Hay varias razones por las cuales la colonizacidon bacteriana no causa
suficiente irritacién para provocar periodontitis: a) el nivel de colonizacién es
bajo; b) las especies no son tan virulentas como los patégenos periocdontates;
¢) la colonizacién se lleva a cabo a través de cepas menos virulentas; y d) el

huésped enfrenta al reto bacteriano a través de una respuesta efectiva (70).
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Un componente clave del paradigma de la biopelicula de ia placa dental y
el desarrollo de periodontitis es que diferentes organismos juegan distintos
papeles en el proceso de la enfermedad. Por ejemplo, B gingivalis no tiene la
capacidad de provocar la sintesis de selectina-E. Como consecuencia 10s
teucocitos no pueden unirse a las células endoteliales y migrar al
compartimento extravascular. A través de este mecanismo, B. gingivalis
bloguea una etapa clave en la respuesta inflamatoria. Este evento,
teGricamente, puede facilitar la colonizacién y desarrollo de otras bacterias
capaces de tomar ventaja del nicho ecolégico establecido por B, gingivalis.
Es asi que la presencia de periodontopatégenos especificos, en sitios sanos,
altera la respuesta del huésped, provocando que tales sitios sean més

susceptibles (63),

El Centro Dental Forsyth cuenta con el equipo de trabajo que mas ha
contribuido a la comprensién de complejos bacterianos de la placa dental.
En un artfculo muy reciente, asocié diferentes complejos bacterianos con
pardmetros clinicos de periodontitis. En particutar, sefalaron que las
bacterias del complejo rojo solo se encuentran en bolsas periodontales
profundas y que presentan sangrado al sondeo. Ademds, puntualizaron que
las bacterias del complejo naranja preceden a la colonizacion de bacterias
del complejo rojo. La relevancia de este estudio es que por primera vez, se
asocian complejos bacterianos especificos con diferentes condiciones
ambientales, como lo son: la profundidad de la bolsa periodontal y la
presencia o ausencia de sangrado gingival. Ademds, destacé el hecho de que
parece existir una sucesion bacteriana que va de complejos microbianos
asociados a salud periodontal, hasta complejos bacterianos asociados con

signos de periodontitis (71).
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En lo que respecta a otros factores de riesgo, recientemente se ha
identificado al tabaquismo (45, 47-48). Este habito puede explicar la
presencia de periodontitis a través de varios mecanismos: vasoconstriccion
de los vasos gingivales (72), disminucién de la actividad funcional de
fagocitos y reduccién del potencial de oxido-reduccién de la placa dental
(73).

Ademas, en estudios transversales los varones han mostrado mayor
pérdida de insercidn que las mujeres (17, 74-76); mientras que la
escolaridad se ha reportado como un factor protector (47). Otros posibles
factores protectores fueron: la atencién dental gereral, la atencién dental
especializada pertodontal y el uso prolongado de antibidticos (77). La
escolaridad ha sido considerada como un factor protector en la medida en
que los sujetos con una mayor escolaridad pueden tener un mayor ingreso

econdmico y un mejor nivel cultural (45).

Al elegir al sitio como unidad de observacién y andlisis, en el contexto de
un estudio de prevalencia, se tiene que resolver un problema adicional.
Aunque la pérdida de insercidn clinica es evaluada en escala de razén, esta
tiene una distribucién asimétrica; por lo que es necesario elegir puntos de
corte que tomen en cuenta la edad del sujeto y el sitio especifico por evaluar.
Con base en lo anterior, el control de la edad v el sitio, se llevo a cabo a
través del disefio dei estudio. Para ello, se estratificd la muestra en intervalos
de dos afios, y para cada une de estos grupos se eligié un punto de corte en

particular (78).

En este modelo se considerd como relacidn original a la asociacidn entre
periodontitis y placa dental. E£valud las interacciones con variables
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independientes medidas en el mismo sitio como: factores retenedores de

placa dental, gingivitis y bolsa periodontal; y calificé todas las interacciones

posibles entre ellas y el tabaquismo (Cuadro 1). Controlando por sexo y

escolaridad; y por variables intervinientes como: atencién dental general,

atencion dental especializada periodontal y uso de antibiéticos.

CUADRO 1.

IDENTIFICACION DE INTERACCIONES ENTRE INDICADORES CLINICOS Y TABAQUISMO, COMO

INDICADORES DE PERICDONTITIS.
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Objetivos

3.0 OBJETIVOS.

General:

Evaluar la prevalencia de periodontitis vy la interaccién entre parametros
clinicos y tabaquismo como indicadores de riesgo de periodontitis; ajustando
por variables sociodemogréficas y por intervenciones que pudieron alterar el
curso natural del padecimiento.

Especificos:

 Determinar [a prevalencia, severidad y extensién de periodontitis.

* Evaluar las interacciones entre placa dental supragingival, sangrado al
sondeo, factores retenedores de placa y bolsa periodontal con

tabaquismo, para la presencia de periodontitis.

* Ajustar la asociacién de periodontitis e interacciones significativas con
variables como: sexo y escolaridad.

» Controlar la asociacién de periodontitis, interacciones significativas, sexo y
escolaridad con intervenciones como: uso de antibi6ticos, uso de servicios

dentales generales y especializados.



Material y métodas

4.0 MATERIAL Y METODOS.

Con base en las consideraciones aniertores, se propuso un disefio
observacional, descriptivo, transversal y analitico. Para la parte descriptiva
del estudic se utilizd al individuo como unidad de andlisis y se reportd la
prevalencia, severidad y extensién de periodontitis. Para la parte analitica, se
propuso un modelo etiolégico, utilizando al sitioc como unidad de observacion

y analisis.

4.1 Seleccion de los sujetos.

La poblacién bajo estudio fue definida como las personas de entre 15y
85 afios que acudieron a la Clinica de Admisién de la Facultad de
Odontologia UNAM, en demanda de atencién durante el periodo de julio-
" diciembre de 1993. Se estimé que la poblacidn que acudiria seria de 10,000
sujetos. Se pretendié que los datos clinicos de este estudio sirvieran como
una linea base para un estudio longitudinal de la tasa de progresién de
periodontitis. Para estimar el tamafio de la muestra, se utilizaron los datos
proporcionados por Baelum et al. (16). Se consideré la desviacién estandar
del promedio de pérdida de insercién para cada uno de los 10 grupos de
edad (15-19 afios, 20-24 afios, més de 55 afos). Se estimé que una muestra
aproximada de 100 personas, por cada uno de los grupos de edad,
permitirfa una deteccién de diferencias de pérdida de insercién de 0.5 mm
(alfa 0.05, 1-beta=0.80). Asumiendo, que después de un periodo de 5 afios
se perderfa el 40% de los individuos, el restante permitiria una deteccién de
diferencias en el promedio de pérdida de insercién de al menos 0.6 mm. Por

tanto, se establecié una muestreo de 100 personas para cada uno de los
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grupos de edad (29). Los sujetos fueron reclutados por medio de un
muestreo aleatorio estratificado, por edad, de manera que cada uno de los
10 grupos estuviera representado por 100 sujetos. Este estudio anicamente
reporta los hallazgos del corte transversal. Ei criterio de inclusién abarcé
sujetos de ambos sexos, mayores de 14 afios con al menos un diente; y se
excluyeron a aquellos pacientes que se presentaron con un problema dental
agudo o que tuvieran antecedentes de enfermedades que requirieran
cobertura antibiética profilictica; este dltimo criterio se considerd en razén

de {a naturaleza invasiva de la medicién del nivel de insercién periodontal,

4.2 Metodologia.

Todos los sujetos fueron examinados en un sillén dental utilizando iuz
artificial. Para la evaluacion de periodontitis se utilizé una sonda periodontal
Michigan "0" con graduaciones Williams y un espesor en la punta de 0.5 mm.
Para evaluar ia prevalencia de periodontitis e indicadores de riesgo se aplicé
el Indice de Severidad y Extensién (79) que mide el nivel de insercién
periodontal clinica en los sitios mesiovestibular y vestibular de 2
hemiarcadas elegidas al azar; 7 dientes inferiores y 7 dientes superiores. Ya
que en cada diente se evalGan 2 sitios y ¢l Indice de Severidad y Extensién
contempla la evaluacion de 14 dientes, la evaluacidn total fue de 28 sitios
por paciente. Cabe sefialar que un examen clinico, requiere de la evaluacién
de seis sitios por cada uno de los 28 dientes, lo que representa una
calificacién para cada uno de 168 sitios posibles. El nivel de insercién clinica
ha side validado como un indicador de periodontitis, al comparar los
promedios de pérdida de insercién in vive e in vitro en dientes por extraer
(80).
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En los mismos sitios, se midié la presencia de placa dental, sangrado
gingival y factores retenedores de placa dental; utifizando los siguientes
ndices: Indice de placa dental, Indice gingival e Indice de factores
retenedcres de placa, r;espectivamente (81). La secuencia de examen fue la
siguiente: en primer lugar se aplicé el Indice Gingival, en seguida el Indice de
Retencién, posteriormente el Indice de Placa, y finalmente se obtuvieron las
mediciones de profundidad de la bolsa periodontal y distancia margen
gingival unién cemento-esmalte para calcular el nivel de insercién

periodontal.

Las evaluaciones clinicas fueron llevadas a cabo por un grupo de 4
examinadores entrenados y calibrados. Dos examinadores eran especialistas
en periodoncia y dos mas fueron alumnos de servicio social. Para el nivel de
insercién clinica, la confiabilidad interexaminador fluctio entre 0.5 y 0.53
(kappa ponderada al 66% + 1 mm), mientras que la confiabilidad
intraexaminador tuvo valores entre 0.60 y 0.72 (kappa ponderada al 669, + 1

mm).

Ademas, se aplicé un cuesticnario para conocer: edad, sexo, escolaridad,
tabaquismo, uso de antibibticos, antecedentes de atencidn dental general,

atencién dental especializada periodontal

Para la elaboracién de este estudio, se utilizaron las siguientes

estrategias:
1. Se utilizé al individuo como unidad de analisis y se reporté la prevalencia,

utitizando como criterio de caso: el presentar al menos un sitio con
perdida de insercién igual o mayor a 4 mm. Este criterio esta basado en

7




Material y métodos

la distribucién de periodontitis. Burt, mostré que el presentar un sitio con

al menos 4 mm de pérdida de insercién, permitia diferenciar entre casos

¥ no casos de periodontitis (82).

Debido a que se evaluaron 28 sitios por individuo, también se evalud la
severidad y extension de periodontitis; utilizando toda la informacion

disponible, por sujeto.

2. Se utiliz6 a! individuo como unidad de anélisis y se report$ la severidad
de periodontitis. Para estimar la severidad, se tomé en cuenta el error de
medicidn de periodontitis que corresponde a 1 mm, de manera que un
sitio se considerd afectado si la pérdida de insercién fue mayor de 1 mm.
La severidad se calculé sumando las pérdidas de insercién de los sitios

afectados dividido entre el total de sitios afectados, por individuo (79).

3. Se us6 al individuo como unidad de anélisis y se reporté la extensién de
pericdontitis. Para estimar la extensién de periodontitis, también se
considerd el error de medici6n, La extension de periodontitis se
determiné como el porcentaje de sitios afectados; y se calculé, dividiendo
el total de sitios afectados entre el total de sitios evaluados, por individuo
(79).

4. Se utiliz6 al sitio como unidad de observacién y andlisis; y se reportaron

los indicadores de riesgo para periodontitis.

Se analizé la asociacion entre periodontitis y placa dental, factores
retenedores de placa dental, gingivitis, bolsa periodontal, tabaquismo, sexo,
escolaridad, atencién dental general, atencién dental especializada y uso de

antibidticos.
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
INDIVIDUO

Prevalencia de periodontitis:
Un individuo se consider6 como caso, si presenté al menos un sitio con

pérdida de insercién igual o mayor a 4 mm.

Severidad de periodontitis;

Un sitio se consideré como caso, si presenté una pérdida de insercién mayor
almm,. La severidad se estimé sumando los mm de pérdida de insercién de
los sitios afectados y se dividieron entre el total de sitios afectados, De forma
que el resultado final representa el promedio de mm de pérdida de insercion,

por individuo.

Extensién de periodontitjs:

Un sitio se consideré como caso, si presenté una pérdida de insercién mayor
a 1 mm. La extension se estimd sumando todos los sitios afectados y se
dividieron entre el total de sitios por cien. De manera que el resuitado fina!

representa el promedio porcentuai de sitios afectados, por individuo.

Extensidn de gingivitis:
La extension de gingivitis se estimé surmando todos los sitios que
presentaron sangrado al sondeo y dividiéndolos entre el total de sitios

evaluados por cien.

Escolaridad:
Ndmero de afios en que el sujeto asistié a una escuela oficial.
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Extensién de factores retenedores:
La extensién de factores retenedores se estimé sumando todos los sitios que
presentaron un factor retenedor de placa y dividiéndolos entre el total de

sitios evaluados,

Extensién de placa dental:

La extensién de placa dental se estimé sumando todos los sitios que
presentaron un frotis positivo de placa dental y dividiéndolos entre el total de
sitios evaluados por cien.

Extension de bolsas periodontales:
La extensién de bolsas periodontales se estimé sumando todos las bolsas
periodontales que tuvieron a! menos una profundidad de 4 mm, dividiéndolas

entre el total de sitios evaluados por cien.

Tabaguismo:
Se considerd como fumador a todo aquel sujeto que hubiera fumado al

menos 5 cigarrillos diarios, por lo menos durante 5 afos. Con esta definicién
se pretendié identificar a fumadores severos. Aunque hubiera sido preferible

evaluar esta variable en una escala ordinal.

Uso de antibidticos:
Un sujeto se considerd como positivo al uso de antibiéticos, si reportd haber

recibido al menos dos tratamientos de antibiéticos anuales, en por lo menos

los Oitimos 5 afios.
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Atencion dental general;

Se consideré que un individuo habia recibido atencién dental general, si
hubiera asistido a consulta dental por cualgquier motivo, al menos una vez en
su vida.

Atencién dental especializada periodontal:

Se consider6 que un sujeto habia recibido atencién dental especializada
periodontal, st el paciente hubiese recibido un raspado y alisado radicular,
bajo anestesia local, al menos una vez en su vida,

§ego:
Caracteristicas sexuales secundarias.
Codificacién: O=mujer; 1= hombre.

Las preguntas que se utilizaron para medir las variables anteriores, estan
incluidas en el cuestionario (se anexa cuestionario al final).

SITIO:

Perjiodontitis:

El nivel de insercidon se determiné llevando a caho una resta algebraica entre
la distancia en milimetros del margen gingival al fondo de la bolsa (bolsa
periodontal), menos la distancia en milimetros del margen gingival a la unién
cemento-esmalte. Si el margen gingival estaba colocado sobre fa superficie
radicular se registr6 con un ndmero negativo. Las mediciones fueron
redondeadas al milimetro inferior mas cercano. Si la deteccién de la unién

cemento-esmalte estaba oculta por la presencia de célculo dental este fue
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removido con una cureta. Si existié caries o una restauracién, la unién

cemento-esmalte fue estimada siguiendo la anatomia de tal unién.

La periodontitis se midié en una escala continua. Sin embargo, los datos
no tuvieron una distribucién normal: media de 0.98 mm, ds=1.59,
mediana=0 rango intercuartii (0-1) sesgo de 2.40. El 74.6% de los sitios
tuvieron valores entre cero y uno. Por ello, esta variable fue dicotomizada.
Dada la especificidad de la periodontitis con respecto a la edad y tipo de
sitio, se utilizaron diferentes puntos de corte considerando la edad del sujeto
y tipo de sitio (76). Para ello, se establecieron 25 grupos de edad, que
correspondieron a intervalos de 2 afios, y se consideraron los 28 sitios
medidos en cada boca. Se estimé ia mediana para cada uno de los 28 sitios
de la boca y para cada uno de los 25 grupos de edad. De manera, que se
establecieron 750 puntos de corte (25 x 28). Un sitio se consider$ enfermo si
la perdida de insercidn clinica era mayor a la mediana de pérdida de
insercion correspondiente a un sitio y grupo de edad en particular. El Cuadro
2, muestra la mediana para los 25 grupos de edad y cada uno de los 14
sitios de los 7 dientes maxilares, mientras que el Cuadro 3, muestra los
grupos de edad y sitios correspondientes a los dientes mandibulares.
Codificacién: O= sin periodontitis y 1= con periocdontitis
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CUADRO 2
MEDIANA DE PERDIDA DE INSERCION POR SITIO Y POR GRUPO DE EDAD: MAXILAR,

e L TR PR R T 3 A & 5 AT P e
e T T S T
e A, BTt { d Kl oo 1

6384 | 4 ] 4 3 2 2 3 2 2 2 |15 2 1 2

17 = Segundo molar 16= Primer molar 15=segundo premolar 14=primer premolar 13= canino 12=

incisivo lateral
11 = incisivo central V = Sitio vestibular M = Sitio mesial
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CUADRO 3

MEDIANA DE PERDIDA DE INSERCION POR SITIO Y POR GRUPO DE EDAD {MANDIBULA).

£y

15-16 . 0 0 0 0 0
19-20 0 ] 0 0 0 0 0

R | s

e
i, ol BN
1} 0 0 1} 0 0 0
0 0 0 0 1] 0 0
05 0
Fona?
v
1 : 05
2 0
1 0 1
2| 2 1
3 1 2
2 1.5 15

31 = Ingisivo central 32= Incisivo lateral 33= Canino 34= Primer premolar 35= Segundo premolar 36=
Primer molar
37 = Segundo molar V = Sitio vestibular M = Sitio mesial,
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Placa dentobacteriana.

La placa bacteriana fue dicotomizada en; presencia o ausencia. Para su
evaluacién se utilizé una sonda periodontal, recorriéndola sobre la superficie
del diente; si se obtuvo un frotis positivo de placa dental, el sitio fue
considerado con placa dental.

Codificacion. O=sin placa, 1=con placa.

Gingivitis;

La gingivitis fue dicotomizada en presencia o ausencia de sangrado gingival
después de un sondeo marginal. Para ello, se introdujo la sonda periodontal
hasta 2 milimetros en el surco gingival. Se esperé hasta 20 segundos,
después del sondeo, para evaluar si el sitio sangraba o no. El sangrado al
sondeo ha sido validado como un indicador de gingivitis (83).

Codificacién. O=sin gingivitis, 1=con gingivitis.

Factores retenedores de placa:
La presencia de factores retenedores de placa dental, ya sea célculo dental,

caries cervical o la presencia de restauraciones cervicales mal ajustadas,
fueron calificados en 4 categorfas: 0) sin factor retenedor de placa, 1) factor
retenedor de placa supragingival, 2) factor retenedor de placa subgingival y
3} factor retenedor de placa supragingival y subgingival (81). La evaluacién
se llevo a cabo utilizando una sonda periodontal y un explorador dental. Una
restauracién se consideréd mal ajustada, cuando la punta de un explorador
pudo ser introducida entre la restauracién y el diente, Gnicamente se
consideraron las restauraciones con mas de cuatro afos de haber sido
colocadas; este criterio fue arbitrario y basicamente tuvo como finalidad el
descartar del analisis a restauraciones desajustadas de reciente colocacidén.
La presencia de céalculo dental fue evaluada visualmente. Cuando esté se
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encontrd a nivel subgingival, su presencia fue considerada como positiva,
Unicamente cuando se confirmé su presencia en el momento de ser
removido con una cureta dental, Para la evaluacién de caries, se utilizd un
explorador dental. Un sitio fue considerado con caries, si el explorador se

atoraba y era posible detectar tejido dental reblandecido.

Bolsa periodontal:

La presencia de bolsas periodontales se determiné midiendo la distancia en
milimetros del margen gingival al fondo de la bolsa.

Al final se anexa el periodontograma que se utilizé para registrar las

variables anteriores.

4.3 Analisis de datos.

4.3.1 Andlisis univariados.

Se utilizaron medidas de resumen: tanto de tendencia central como de
dispersién para las variables continuas. Para las variables nominales se
reportaron los porcentajes.

4.3.2 Analisis bivariados.
Se llevaron a cabo, anélisis bivariados entre periodontitis y cada uno de

las variables independientes. Este andlisis se llevo a cabo utilizando el

procedimiento de regresion logfstica.
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4.3.3 Anilisis estratificados.

Con el objeto de identificar la posible modificacién del efecto entre
parametros clinicos y tabaquismo, se llevaron a cabo andlisis estratificados
entre los componentes de cada interaccién, Esto es equivalente a evaluar la
interaccién bajo una escala muitiplicativa (84). Se calificé la ausencia de
interaccién si existid uniformidad de la medida de efecto entre los estratos; y
se consideré la presencia de interaccién si ta medida de efecto varié entre los
estratos, independientemente de su nivel de significancia. Tales
interacciones fueron contempladas en el analisis multivariado. Para lievar a
cabo este analisis, la profundidad de la boisa periodontal se estratificé de la

siguiente manera: 0-1 mm, 2-4 mm y mas de 4 mm.

4.3.4 Anélisis multivariado.

Se lievo a cabo un andlisis multivariado de regresion logistica entre
periodontitis y los indicadores de riesgo. En primera instancia, se comparé
un modelo completo que inciuyé todas las interacciones y sus componentes,
contra un modelo reducido sin interacciones. Se utilizé la prueba de razén de
verosimilitud para determinar la presencia de interacciones significativas.
Con el objeto de no descartar factores interactuantes, en esta etapa del

analisis, se utilizé6 como punto de corte un valor de p <0.10.
Posteriormente, se incorporaron las variables de sexo y escolaridad,

utilizando 1a razén de verosimilitud para evaluar la significancia de alguna de
estas variables. Se utilizé como punto de corte un valor de p <0.05.
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Finalmente, se afadieron las variables de atencién dental general,
atencion dental especializada periodontal y uso de antibiéticos. Nuevamente,
se utilizd la razén de verosimilitud para establecer la significancia de alguna
de estas variables. Se utilizd como punto de corte un valor de p <0.05.

Para ajustar la dependencia entre las observaciones se utilizd ta técnica
de EEG, usando como matriz de correlacién, la correlacién intercambiable.
Esta matriz se eligi® ya que en estudios transversales corresponde a
correlaciones iguales entre sitios, dentro de los sujetos (85). Se utilizé6 como

punto de corte un vaior de p <0.05.

La evaluacion del ajuste del modelo final, se llevo a cabo con las pruebas
de bondad de ajuste de Hosmer y Lemeshow, residuales de Pearson
estandarizados, el estadistico Pregibon y la sensibilidad-especificidad del
modelo.

Con excepcion del ajuste con EEG, todas las etapas se realizaron con el
paquete estadistico STATA (86). El ajuste con EEG, se lievo a cabo con el
pagquete estadistico SPIDA (87).

Con el objeto de evaluar la posible existencia de sesgos de informacién
entre los examinadores, se llevaron a cabo anélisis estadisticos adicionales.
Para ello, se crearon especificamente las siguientes variables: extension de
bolsas periodontales, extension de gingivitis, extensién de factores
retenedores y extension de placa dental. Por tanto, se examing ia relacion de
los examinadores con cada una de las variables anteriores; y también, se

incluyeron las variables de edad, nimero de sitios evaluados, extension de
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5.0 RESULTADOS.

Los resultados se presentan en dos secciones: 1) unidad de analisis: el
individuo y 2) unidad de analisis: €l sitio.

5.1 Unidad de analisis: el individuo.

Se examinaron 1011 sujetos con un promedio de edad de 39.9 afios +/-
15.2, mediana 39 afos, valor minimo de 14 y méximo de 84 afios. Utilizando
como criterio de caso el tener al menos un sitio con perdida de insercién
igual o mayor a 4 milimetros, la prevalencia de periodontitis fue del 42%, La
severidad de periodontitis, medida a través del promedio de la perdida de
insercion por individuo afectado fue de 1.89 milimetros, la extensién o
promedio del porcentaje de sitios afectados por individud, fue del 30.29,
Tanto la severidad como la extensién se incrementaron conforme aurnent6 la
edad (r=0.66 y r= 0.39 p<0.01, respectivamente). No existieron diferencias
en cuanto al promedio de severidad por sexo (hombres = 1.97 mm y
mujeres= 1.85 mm t=-1.47 p=0.14). Sin embargo, los hombres presentaron
una mayor extensién que las mujeres (34.01 vs 28.33 t=-2.83 p=0.01). Los
fumadcres tuvieron una extensién de periodontitis significativamente mayor
que los no fumadores (519 vs 274 t=7.45 p=0.000). También los
fumadores tuvieron un promedio mayor de severidad de periodontitis que los
no fumadores (2.5 mm vs 1.8 mm t= -5.05 p:0.000). En lo que respecta a la
atencién dental general y atenciéon dental especializada periodontal no
existieron diferencias significativas con respecto a la severidad de
periodontitis, (1.83 mm vs 1.81 mm t= -0.35 p= 0.72) y (1.88 mm vs 1.99
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mm t=-0.73 p=0.46), respectivamente. De la misma manera, los pacientes
con uso frecuente de antibiéticos no presentaron una mayor severidad de
periodontitis que fos sujetos quienes no utilizaron antibiéticos con frecuencia
( 204 mm vs 1.87mm t= -1.44 p=0.15). Por otro lado, no existieron
diferencias en la extensién de periodontitis con respecto a atencién dental
general y uso frecuente de antibiéticos (25.89 vs 30.5 t= -1.13 p=0.25) y
(30.13 vs 30.99 t=-0.3 p= 0.76). Sin embargo, si existieron diferencias
significativas entre severidad y atencién dental especializada (29.82 vs 374
t=-2.00 p=0.045). Existié una correlacién negativa entre severidad y
escolaridad y extension y escolaridad (-0.29 y -0.13 p=0.000,
respectivamente). El 96% de los sujetos utilizaron antibidticos, el 94%
recibié alguna vez atencién dental general, el 7% alguna vez recibié una
atencién dental especializada periodontal, el 11% fueron fumadores, el 11%
no presenté ningun factor retenedor de placa, el 30% tuvo al menos una
bolsa periodontal de 4 mm o mas, el 8% de los individuos no presenté
gingivitis, el 100% de los sujetos presentd al menos un sitio con placa dental

y el promedio de afios escolares cursados fue de 8.09 +/- 4.53.

5.2 Unidad de analisis: el sitio.

Cuando se utilizd el sitio como unidad de andlisis, la muestra total
consistid en 22779 sitios. Después de aplicar los criterios para dicotomizar
la variable dependiente, el 74.6%, de los sitios fueron considerados sanos.

El 88% de los sitios correspondieron a sujetos que no utilizaron
antibiéticos rutinariamente; el 93.5%, de los sitios correspondieron a sitios
de sujetos que al menos una vez recibieron atencién dental general; el 93.2%,
de los sitios pertenecieron a sujetos que no habfan recibido una atencion
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periodontal especializada; el 90% de los sitios provenian de individuos que
no fumaban rutinariamente y el 66% de los sitios pertenecieron a mujeres. El
439%, de los sitios no tuvieron placa dental; el 72% de los sitios no sangraron
al sondeo. En lo que respecta a la distribucion de frecuencias por grupos de
edad, el 65.69%%, de los sitiocs pertenecieron a personas menores de 45 afos
(Cuadro 4). En a distribucién de frecuencias por anos de escolaridad, en
donde se aprecia que el 40.7% de los sitios pertenecieron a individuos con
menos de 7-afios de escolaridad {Cuadro 5). El 719% sitios correspondieron a
sitios sin ningun factor retenedor (Cuadro 6). El 89% de los sitios tuvieron
una bolsa periodontal menor a 5 mm (Cuadro 7). ElI promedio de
profundidad de la bolsa, por sitio, fue de 2.36 mm con una desviacién

estandar de 1.15 mm.

En el Cuadro 8, se muestra la razén de momios bivariada e intervalos de
confianza entre periodontitis y cada una de las variables independientes, con
excepcién de escolaridad. Se destaca que en estos analisis bivariados todas

las variables se comportaron como indicadores de riesgo.

Las razones de momios crudas, ajustadas y por estratos, para cada una
de las 10 combinaciones de variables consideradas en este trabajo, se
muestran en el Cuadro 9. La razén de momios cruda correspondié a la
asociacién entre el primer componente de la combinacion de variables y la
periodontitis. La razén de momios ajustada, correspondis a la razén de
momios del primer'corﬁponente de la combinacion de variables ajustada por
el segundo componente. Las razones de momios por estratos
correspondieron a las asociaciones para cada uno de los estratos del
segundo componente. Por ejemplo, para las variables sangrado*bolsa

periodontal, el primer componente es el sangrado, la razén de momios cruda
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representé la asociacion entre periodontitis y sangrado. La razén de momios
ajustada represent6 la asociacién entre periodontitis ¥ sangrado ajustada por
bolsa periodontal. Las razones de momios por estrato representaron las
razones de momios entre periodontitis y sangrado, cuando la bolsa

periodontal midid entre: Oy 1 mm; 2 y 4 mm y mas de 4 mm.

En el andlisis estratificado entre sangrado y los covariadores: bolsa
periodontal, placa dental, factor retenedor y tabaquismo; tnicamente la
presencia de placa dental incremento [a RM del sangrado de 1.03 a 1.27. En
cuanto a la bolsa periodontal, factor retenedor y tabaquismo, las categorfas
mas severas no correspondieron necesariamente a una mayor RM. Este
mismo comportamiento se aprecié para el factor retenedor en relacién a la
presencia de una bolsa periodontal y tabaquismo. Unicamente en la
interaccién tabaquismo*bolsa periodontal se aprecié que una mayor
profundidad de la bolsa correspondié @ un mayor riesgo de padecer
‘periodontitis. Ya que en las 10 combinaciones de variables existieron
diferencias entre los estratos, se decidi6 considerarlas a todas durante el
analisis multivariado, independientemente de su nivel de significancia.

A través de un modelo de regresién logistica, se evalué la asociacion
entre la periodontitis, pardmetros clinicos y tabaquismo, ajustando por sexo,
escolaridad y por variables intervinientes como: uso de antibiéticos, atencién
dental generai y atencidén dental especializada periodontal. La construccién

de este modelo multivariado_ se Hevo a cabo en 5 etapas.
En la primera etapa, se comparé un modelo completo que incluyé: la

relacion original entre periodontitis y ptaca dental; indicadores clinicos sitio-
especificos como: sangrado, bolsa perjodontal, factor retenedor de placa
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dental; un indicador de riesgo individuo-especifico como tabaquismo y las
interacciones entre elios (Cuadro 10). Este modelo se compard con un
modelo reducido que contenfa todas las variables, con excepcién de las
interacciones (Cuadro 11). La comparacién entre el modelo completo y el
modelo reducido, sin interacciones, fue significativa (Prueba de razén de
verosimilitud chi2 =169.86 p=0.0000). Durante esta etapa, se procedid a
evaluar cada interaccién y se eliminaron [as siguientes interacciones:
sangrado® placa dental, sangrado® factor retenedor, sangrado* tabaquismo,
placa dental* factor retenedor y placa dental* tabaquismo. El Cuadro 12,
muestra al modelo con las interacciones significativas, después de esta

evaluacion.

En la segunda etapa, se incorporaron las variables de sexo y escolaridad.
Ei modelo con las interacciones significativas y la incorporacién de las
variables de sexo y escolaridad, se muestra en el Cuadro 13. La prueba de
razén de verosimilitud que comparé el modelo completo con las
interacciones significativas y el modelo reducido fue significativa
(chi2=436.46 p=0.0000).

En la tercera etapa, se incorporaron las variables de uso de antibidticos,
atencién dental general y atencién dental especializada. El Cuadro 14,
muestra al modelo con las interacciones significativas, sexo, escolaridad y la
incorporacion de las variables de uso de antibiéticos, atencién dental general
y atencion dental especializada. La prueba de razén de verosimilitud que
comparé el modelo completo y el modelo reducido, sin las variables

nuevamente introducidas, fue significativa (chi2=87.52 p=0.0000).

54



Resultados

En la cuarta etapa, se ajusté el modelo utilizando la técnica de EEG. Las
razones de momios e intervalos de confianza para las variables contenidas
en el modelo se presentan en el Cuadro 15. En base a este andlisis se
eliminaron las siguientes variables no significativas: uso de antibidticos,
atencién dental especializada y {a interacciéon entre tabaquismo * bolsa
periodontal. Es decir, de no haber tomado en cuenta la correlacién
intrasujeto hubiéramos tenido que mantener en el modelo a dos variables y
una interaccidn. Cabe sefialar que el efecto que tuvo este ajuste, en las
demas variables, fue de una ligera reduccién en las medidas de asociacion.

En la quinta etapa y final, se volvié ajustar el modelo con la técnica de
EEG, ahora sin [as variables descartadas en la etapa previa. Los coeficientes,
errores estandar, valores de significancia, razones de momios e intervalos de
confianza al 95%, para cada una de las variables contenidas en el modelo

final, se muestran en el Cuadro 16.
La estimacién de correlacién comun fue relativamente baja (0.226).

Et modelo final quedo compuesto por 4 interacciones, los componentes
de primer orden de estas interacciones, sexo, atencién dental general y
escolaridad. Los afios de escolaridad estuvieron inversamente relacionados
con periodontitis RM=0.91 (1.C. 95%: 0.9-0.93); ser varén represent6 una
RM=1.22 (1.C 95%: 1.03-1.5) y haber recibido atencién dental general tuvo
una RM=1.55 (1.C. 95%: 1.1-2.2). Los coeficientes para cada una de las
interacciones  significativas  fueron los siguientes: sangrado*bolsa
periodontal= 0.089; placa dental*bolsa periodontal=0.465; factor
retenedor*bolsa periodontal = -0.054 y factor retenedor*tabaquismo=-0.125.
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Es claro que cuando un modelo incluye interacciones, la interpretacion
de los coeficientes no considera una asociacién Gnica entre la enfermedad y
la exposicién, ajustada por posibles confusores; sino que hay diferentes
asociaciones dependiendo de los niveles de las variables contenidas en cada

una de las interacciones.

Con base en lo anterior, una bolsa periodontal en ausencia de sangrado,
placa dentat y un factor retenedor tuvo una razén de momios de 1.299. En
presencia de un factor retenedor disminuyd a 1.23. En presencia de
sangrado, se incrementd a 1.42 y en presencia de placa dental aumentd a
2.07. En presencia de las tres variables anteriores, la bolsa periodontal tuvo
una RM= 2.14 (Cuadro 17).

El sangrado en presencia de una bolsas periodontales de 0 a 2 mm tuvo
una asociacién negativa, en bolsas de 3 mm no existid asociacion y en bolsas

de 4 0 mas mm la asociacién fue positiva (Cuadro 17).

La placa dental en presencia de bolsas periodontales de 0 a 2 mm tuvo
una asociacién negativa y en bolsas de més de 3 o mas mm tuvo una

asociacion positiva (Cuadro 17).

Un factor retenedor en ausencia de una bolsa periodontal y tabaguismo
tuvo una razén de momios de 1.708. En presencia de una bolsa periodontal
la razén de momios disminuyé a 1.62 y en presencia de tabaquismo se
redujo a 1.51 y en presencia de una boisa periodontal y tabaquismo
disminuyé hasta 1.43 (Cuadro 17).
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El tabaquismo en ausencia de un factor retenedor tuvo una asgciacién
positiva con periodontitis RM=2.85 y en presencia de un factor retenedor la
asociacion disminuyé a 2.52 (Cuadro 17).

Con el objeto de conocer el riesgo de padecer periodontitis en un sitio
con un factor retenedor de placa de categoria 3, con placa bacteriana, con
sangrado al sondeo y una profundidad de la boisa periodontal de 6 mm en
un sujeto de sexo masculino, fumador, con cinco afios de escolaridad, sin
antecedentes de atencion dental, se sustituyd la ecuacién final: los
coeficientes.fueron lo siguientes: factor retenedor (0.535 x 3) + placa dental
(-1.18) + sangrado (-0.264) + bolsa periodontal (0.262 x 6) + sexo (0.199) +
tabaquismo (1.05) + escolaridad (-0.094 x 5) + sangrado * bolsa periodontal
(6 x 0.089) + placa * bolsa periodontal (6 x 0.465) + factor retenedor * bolsa
periodontal (6 x -0.05) + factor retenedor * bolsa periodontal (18 x-0.125) +
factor retenedor * tabaquismo (3 x -0.125)= 4.47 con e objeto interpretar
esta cifra se exponencié y correspondié a una razén de momios igual a
88.23.

Estos resultados pueden tener implicaciones practicas. Ya que ¢l modelo
incluyé pardmetros clinicos, los cuales pueden ser modificados por medio de
una intervencion; por ejemplo, podemos estimar la razén de momios de un
sitio similar al anterior, una vez que se eliminaron: ef factor retenedor de
piaca, la placa dental, el sangrado al sondeo y se redujo fa profundidad de la
bolsa de 6 a 3 milimetros. La ecuacién para este sitio fue: bolsa periodontal
(0.262 x 3) + sexo (0.199) + escolaridad (-0.094 x 5) + tabaquismo (1.05)=
1.57 equivalente a una RM de 4.81 es decir, que por motive de la
intervencién puede disminuirse substancialmente el riesgo.
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Los indicadores méas fuertemente asociados con la periodontitis fueron:
factor retenedor RM=1.7 pudiendo alcanzar hasta una RM=498, si el factor
retenedor es de la categoria 3 (€0.535 x 3= 1.61); bolsa periodontal
RM=1.29 y que puede alcanzar hasta una RM= 4.82, si la bolsa periodontal
es de 6 milimetros (e0.262 x 6) y tabaquismo RM= 2.85, Ademas, en base a
la interaccién que tiene la bolsa periodontal con el sangrado al sondeo y la

pfaca dental, esta puede incrementarse sustancialmente.

La prueba de bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow tuvo el siguiente
resultado chi? H-L= 72.31 p=0.0000. E| Cuadro 18, muestra los valores
esperados y observados para los deciles de riesgo. La Figura 2, presenta Ia
grafica de residuales de Pearson, 1711 sitios presentaron residuales por
arriba de + 3 ds (7.5% de las observaciones). El estadistico Pregibon tuvo un
valor méximo de 1.42. La sensibilidad del modelo fue 427% vy la
especificidad de 93.49,

Para evaluar un posible sesgo de seleccién entre los examinadores, se
lievaron a cabo andlisis de varianza entre fos examinadores y cada una de [as
siguientes variables, por individuo: extensién de periodontitis, namero de
sitios evaluados, extensién de bolsas periodontales, extensién de factores
retenedores de placa, extensién de placa dental, edad y escolaridad. En lo
que respecta a la extensién de periodontitis, cabe destacar que aungue
existieron diferencias significativas (ANOVA F=3.33 p=0.01), el andlisis
post/hoc no reveld diferencias significativas, entre los pares posibles, a un
nivel de significancia de 0.05. Tampoco existieron diferencias significativas
en relacion al promedio de sitios evaluados (ANOVA F=1.98 p=0.09). Sin
embargo, en cuanto al promedio de sitios con bolsas mayores de 4

milimetros, existieron diferencias significativas (ANOVA= 5.6 p=0.0002),
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estas diferencias se presentaron entré ia examinadora 3 y el examinador 1.
También existieron diferencias significativas en relacién al promedio de sitios
con algin factor retenedor de placa (ANOVA F=14.95 p=0.0000), estas
diferencias se presentaron entre la examinadora 3 y los demdés
examinadores. En 1o que respecta al promedio de sitios con placa dental,
también existieron diferencias significativas (ANOVA F=27.12 p=0.0000),
estas diferencias se presentaron entre: la examinadora 3 y* los demas
examinadores, y entre el examinador 1 y la examinadora 4. En cuanto a la
edad (ANOVA F=3.27 p=0.0111) las diferencias se presentaron entre la
examinadora 3 coh e} examinador 1. En cuanto a los afios de escolaridad
(ANOVA F=292 p=0.02) existieron diferencias significativas entre |la

examinadora 3y 2.
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6.0 DISCUSION.

La discusion también se dividié en dos secciones: 1) unidad de anélisis:

el individuo y 2) unidad de analisis. el sitio.

6.1 Unidad de analisis: el individuo.

Durante ef Examen Nacional de Salud Cral de los Estados Unidos 1985-
86, se reportd una prevalencia de periodontitis del 10.45%,. Este resultado se
obtuvo de una muestra aleatoria de 15132 sujetos, con un rango de edad de
18 a 64 afos (17). Cabe mencionar gue tal muestra consistid tnicamente en
sujetos que tuvieron empleo en el memento del examen. En este estudio se
reporté una prevalencia del 42%, esta diferencia puede explicarse por el tipo
de poblacién evaluada. Por un lado, este estudio se llevo a cabo en una
muestra de sujetos en demanda de atencién dental, mientras que la de los
Estados Unidos consistié en una muestra de poblacion abierta con empleo.
Sin embargo, a pesar de la notable diferencia en las prevalencias, la
comparacién ajustada, por edad, de severidad y extensién mostrd resultados
similares. El Cuadro 20, muestra la distribucién de frecuencias de la
severidad y extensidn de periodontitis por grupos de edad. Se aprecia que en
nuestra muestra [a extension fue mayor para los sujetos de 50 afics o mas,
que en la muestra de sujetos de los Estados Unidos. Para el ajuste de tésas,
se utilizd como poblacién estandar a un promedio de las dos muestras. La
extensién de periodontitis para la muestra de los Estados Unidos fue
21.69%, con un promedio de severidad de 1.93 mm., y para la nuestra la
extensién fue de 30.249%, con un promedio de severidad de 1.89 mm. Las
comparaciones ajustadas fueron de (24.29% y 2.05 mm) para los Estados
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Unidos y de (29.62% y 1.80 mm) para nuestros datos. La comparacién
ajustada muestra que ambas muestras son similares, y la diferencia de
5.33% en exiension puede explicarse por los diferentes protocolos en la
evaluacion de periodontitis y por que la muestra de los Estados Unidos
estuvo compuesta por individuos con empleo y acceso a los servicios de
salud. En fo que respecta al protocole de evaiuacién de periodontitis del
estudio de Miller y colaboradores (17), los sitios mesiovestibulares se
evaluaron colocando la sonda en el angulo linea, mientras que en este
estudio la sonda se inciind ligeramente con el objeto de detectar areas con
mayor riesgo de presentar periodontitis. Ademas, en la evaluacion del sitio
vestibular de los molares colocaron la sonda en la parte media de la raiz
mesial, mientras que en este estudio se colocd en la parte media de la
corona del diente, nuevamente con el objeto de detectar areas con mayor
riesgo de padecer periodontitis (88). Una posible explicacién al hecho de que
las dos poblaciones fueran similares, con respecto a la extensi6n y severidad
de periodontitis, puede deberse al motivo de la consulta. Si bien en este
estudio la muestra consistié en sujetos en demanda de atencién, menos del
59, acudié en demanda de una atencién periodontal.

De los datos anteriores, se desprende que con el criteric de prevalencia
de periodontitis no se utiliza toda la informacién disponible, ya que solo se
requiere la informacién de un sitio. De manera que al llevar a cabo
comparaciones ajustadas, por edad, utilizando toda la informacién

disponible, permitid una comparacidén mas precisa.
Es claro que la utilizacién de registros parciales (indices)

irremediablemente resulta en una subestimacién de la prevalencia, en

nuestro caso se evaluaron 28 sitios de 168 sitios posibles. Sin embargo, la
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extension y al severidad de periodontitis parecen ser estimadores insesgados

de mediciones de la boca total (89).

6.2 Unidad de analisis: el sitio.

Como se sefald anteriormente, Gnicamente Carlos y colaboradores (44),
han utilizado al sitio como unidad de observacion y analisis. Por otro lado,
estos mismes autores y Beck y colaboradores (45) evaluaron interacciones
en sus respectivos modelos, Por o anterior, este trabajo representa el primer
intento por revelar las complejas interrelaciones, entre parametros clinicos y
tabaquismo, que pueden existir en ese microcosmos lamado: sitio
pericdontal.

En lo que respecta a la relaciéon original entre periodontitis y placa
dental, la RM cruda fue de 3.5. Sin embargo, la placa dental, en el modelo
final, en bolsas periodontales de 0 a 2 mm tuvo una asociacion negativa.
Grossi y colaboradores (48), también reportaron que la placa supragingival
se comportd como un indicador negative RM=0.2 (1.C. 95%: 0.12:0.33) en el
analisis bivariado; aunque esta variable no fue significativa en el modeio final.
En virtud de la interaccién entre la placa dental y la bolsa periodontal, si bien
en bolsas de 0 a 2 mm tuvo una asociacién negativa, en presencia de bolsas
de 3 0 mas mm tuvo un asociacion positiva (Cuadro 17). Este resultado
puede deberse a que en bolsas de 0 a 2 mm parece existir una placa dental
que tiene una relacién comensal con el huésped. Sin embargo, en bolsas
periodontales de 3 o mds mm las condiciones ambientales son tales que
pueden favorecer el cambio de una flora comensal a una patégena. Este

hallazgo ha sido reportado por Socransky et al. (71), quienes postularon que
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las bolsas periodontales de poca profundidad, estdn colonizadas por
complejos bacterianos comensales; mientras que las bolsas profundas, se
encuentran complejos bacterianos patdgenos. Este es el primer trabajo que
reporta una interaccion entre placa dental y bolsa periodontal, bajo un
analisis multivariado.

Tomando en consideracion la interaccion entre sangrado y bolsa
periodontal en bolsas periodontal de hasta 2 mm, el sangrado tuvo una
asociacién negativa (Cuadro 17). Sin embargo, a partir de bolsas de 4 mm el
efecto fue positivo y alcanz6 una RM= 1,57 en bolsas de 8 mm. Carlos y col.
(44), reportaron una RM=3.3 para sangrado. Aungue estos autores evaluaron
la interaccién entre sangrado y B. intermedius sus resultados no fueron
significativos.

La posible razén por la cual el sangrado tiene una asociacién negativa en
bolsas de hasta 2 mm, parece deberse a que en bolsas periodontales
someras, la flora microbiana es comensai y si bien provoca una respuesta
inflamatoria, estd es de baja intensidad (70). Hay varias razones por las
cuales la colonizacion por bacterias comensales, no provoca una irritacién
suficiente para provocar periodontitis. Estas incluyen: 1) el nivel de
colonizacién es bajo, 2) fas especies no son tan virulentas como los
patégenos periocdontales, 3) la colonizacién se lleva a cabo por cepas menos
virulentas, 4) el huésped es capaz de montar una respuesta efectiva (63).
Mientras que en bolsas de 5 0 mas mm), existe una asociacién positiva entre
sangrado y periodontitis, la cual puede explicarse, en forma similar al caso
de 1a placa dental, a un cambic de complejos bacterianos comensales a

complejos bacterianos periodontopatégenos (71).

63




Discusion

La bolsa periodontal ha sido considerada, por evidencias empiricas,
como un factor etiolégico determinante desde principios de siglo. A tal grado
que por décadas el tratamiento de la periodontitis consistié en fa eliminacidn
guirdrgica de la bolsa periodontal (20). Actualmente, ain muchos clinicos
califican el éxito de la terapia periodontal como sinénimo de {a reduccion de
la profundidad de la bolsa periodontal (91). Las necesidades de tratamiento
periodontal esta determinada, basicamente por la profundidad de la bolsa
periodontal (6). A pesar de la importancia de la bolsa periodontal, esta
variable no ha sido incluida en modelos previos. Los resultados de este
estudio la relevancia de la bolsa periodontal como un indicador de riesgo, ya
gue incrementé su efecto con la presencia de sangrado y placa dental,

aungue disminuyd con la presencia de un factor retenedor.

Los factores retenedores de placa en ausencia de una bolsa periodontal y
tabaquismo tuvieron una RM=1.708. Carlos y colaboradores (44), reportaron
una RM de 5.0 para la presencia de célculo subgingival. Considerando que la
presencia de factores retenedores subgingivales, en nuestro estudio,
corresponden a la categorfa 2, es pertinente que multipliguemos por dos el
coeficiente de factor retenedor para determinar la RM para factores
retenedores subgingivales (e 0.534 x 2=1.07 RM=2.91). La presencia de una
bolsa periodontal modificé el efecto de un factor retenedor disminuyendo la
razén de momios de 1.708 a 1.62. Ocurrié lo mismo con la presencia de
tabaquismo, en donde la razén de momios descendi6 a 1.51. En relacioén a
nuestro marco de referencia, no existe una explicacién plausible de porque la
bolsa periodontal, el tabaguismo o ambos redujeron el efecto de un factor

retenedor sobre la periodontitis.
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En el modelo final, el tabaquismo, en ausencia de un factor retenedor de
placa tuvo una RM= 2.85. Estos resultados fueron similares a los reportados
por Grossi y colaboradores (48), para aquellos sujetos que hubieran furnado
al menos 15 paquetes de cigarros en un afic RM=2.05 (I.C. 95%:1.47-2.87).
Beck y colaboradores (45), reportaron una RM=6.15 (1.C. 95%: 2.6-14.5) en
ancianos blancos y una RM=2.88 (1.C.95%: 1.61-5.14) en ancianos negros.
Por otro lado, Locker y colaboradores (47), reportaron una RM=2.9 (I.C.
959%,: 1.5-5.1}, el valor puntual practicamente idéntico a nuestros datos; sin
embargo, con un intervalo de confianza més amplio por lo reducido del
tamafto muestral. Por otro lado, el tabaguismo, en presencia de un factor
retenedor, disminuyd la RM a 2.52. No es claro porque un factor retenedor
pudo disminuir el efecto del tabaquismo sobre la periodéntitis. Por otro lado,
se han informado varios posibles mecanismos a través de los cuales el
tabaco puede contribuir a la presencia de periodontitis, entre ellos:
vasoconstriccion de los vasos gingivales (72), reduccién del potencial de
oxido-reduccién de la placa dental (73), alteracién de la quimiotaxis y
fagocitosis de neutrdfilos orales (92, 93).

Se ha reportado que en bolsas periodontales profundas, sin tratamiento,
el tabaguismo disminuye la tensién de oxigeno y por tanto crea un medio
ambiente favorable para el desarrollo de bacterias patégenas (94). Aunque
se evalud la interaccién entre bolsas periodontales y tabaquismo, esté no fue
significativa, aunque en el andlisis estratificado mostré esta tendencia
(Cuadro 9).

En relacién a los hallazgos contradictorios entre las interacciones de

factor retenedor y bolsa periodontal; y factor retenedor y tabaquismo,
debemos tomar en consideracion la heterogeneidad de la poblacion bajo
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estudio. Aunque se procurd excluir casos de periodontitis asociadas a
condiciones sistémicas, es evidente que dificilmente podriamos considerar
que todos los sitios con periodontitis corresponden a una misma entidad
patogénica. Lo mas probable es que se trata de diferentes entidades
patogénicas, 1o que podria explicar estos hallazgos que aunque
contradictorios, solo disminuyeron marginalmente el efecto positivo entre
tabaquismo, bolsa periodontal, factores retenedores y periodontitis. Otra
posible explicacion, podria corresponder al hecho de gue el Indice de
factores retenedores (81} evalGa tres entidades diferentes: célculo, caries y
restauraciones. Si bien estas entidades son reconocidas como factores
retenedores de placa dental, dificilmente podriamos considerarias como una
entidad homogénea, por lo que seria preferible considerarlas

separadamente.

En el modelo final, la escolaridad se comporté como un indicador
protector RM= 0.91. Locker y colaboradores (47) y Grossi y colaboradores
(48) reportaron la variable escolaridad como un indicador protector RM=0.5
y RM=0.65 respectivamente. Por otra parte, Beck y colaboradores, (45)
incluyeron la escolaridad en su marco de referencia, sin embargc esta
variable no fue significativa en los modelos finales de ancianos blancos y
negros. Este hallazgo también se ha reportado en estudios multivariados de
caries, en donde la educacién se ha identificado como un factor protector,
debido a la posible asociacién de los afios de escolaridad con un mejor

ingreso, y una clase social mas alta (95).
El sexo fue codificado de la siguiente manera: O: mujer y 1: hombre. La

asociacion cruda entre periodontitis y sexo fue RM=1.4, y en el modelo final
la RM=1.22. Ternoven y colaboradores (95), también encontraron gue ser
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varon es un factor de riesgo para enfermedad periodontal RM=2.05 (1.C.
95%: 1.51-2.77). Tratdndose de hallazgos de estudios multivariados, no es
claro que factor puede explicar porque los varones fueron més susceptibles a

la enfermedad periodontal.

La utilizacién de servicios dentales generales se comporté como un
indicador de riesgo RM=1.5. Resultados similares fueron reportados por
Brown y Garcia (77).

Una vez que se obtuvo el modelo final, se evalué la efectividad del
modelo para describir la periodontitis. Para ello, se utitizaron las pruebas de
bondad de ajuste. La prueba de Hosmer-Lemeshow revelé un desajuste
importante de los datos. En los deciles de riesgo 1,2,3, 9 v 10 existié una
diferencia importante entre los valores observados y esperados. El grafico de
residuales de Pearson, revelé que 1711 (7.5%) de las observaciones
presentaron residuales por arriba de +/- 3 ds. El estadistico Pregibon tuvo un
valor maximo de 1.42, lo cual indicé que los valores aberrantes, mostrados
en el gréfico de residuales de Pearson, tuvieron una influencia determinante
sobre los estimadores de los coeficientes del modelo final. Ademas, el
modelo revelé una alta especificidad (93.4%) y una baja sensibilidad
{(42.7%,).

Con base en los resuitados de las pruebas de bondad de ajuste, el
modelo parece no describir con suficiente efectividad a ta periodontitis. Por
un lado, es factible que parte del desajuste se deba a un error de
especificacion (96), en la medida en que las interacciones fueron evaluadas
en razdn de un modelo multiplicativo, en vez de un modele aditivo (97). Otra

posibilidad puede ser la omisién de variables relevantes (96). En este caso,
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existe un consenso sobre considerar a la salud periodontal como un balance
entre el ataque bacteriano y la respuesta del huésped, modulada por factores
ambientales y socioculturales. Sin embargo, para este proyecto no fue
factible incluir variables relacionadas con los mecanismos de defensa del
huésped, y tampoco fue posible evaluar la presencia de bacterias especificas.
Probablemente, otra fuente del desajuste pudo deberse a la naturaleza
propia de la periodontitis; la cual es considerada como una enfermedad
cronica con periodos cortos de pérdida activa de insercién (semanas) y
periodos prolongados de estabilidad (afios) (98). Por lo anterior, podemos
considerar la presencia de 4 etapas en Ia periodontitis: una etapa subclinica,
una etapa de periodontitis activa, un etapa de resolucién de la periodontitis y
una etapa de estabilidad. En este estudio transversal, pudieron evaluarse
sitios en cualquiera de estas 4 etapas de la enfermedad. De manera que,
tedricamente, es fundamental que se diferencien estas 4 etapas en un disefio
transversal (99). Aunque se reconoce esta limitacion, ain no existen los
métodos para poder hacer tal distincién, aunque pudo contribuir al desajuste
del modelo al identificar indicadores de riesgo en 4 etapas diferentes de la
enfermedad. Otra fuente posible del desajuste pudo deberse a la
heterogeneidad del grupo de estudio. Si bien se pretendid estudiar los
indicadores de riesgo para periodontitis del adulto, esta entidad no es
considerada como una sola enfermedad. La Academia América de
Periodontologia (100) publicé en 1989 una clasificacién que inciuyé:
periodontitis del adulto, periodontitis de inicio temprano, periodontitis
asociada a enfermedades sistémicas, periodontitis ulcerativa necrozante y
periodontitis refractaria. Aunque se reconoce esta heterogeneidad, los
criterios clinicos para diferenciarlas son poco claros, las prevalencias son
relativamente bajas y el Indice de Severidad y Extensién no permite
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establecer tales diferencias, por lo que se decidid considerarias como una
sola entidad.

Con el objeto de conocer el valor de los coeficientes en ausencia de los
valores aberrantes se llevaron a cabo dos modelos adicionales: un modelo en
el que se incluyeron solo sitios con valores aberrantes (1711 sitios), Cuadro
21, y otro modelo que incluy6 fos sitios sin valores aberrantes (21068 sitios),
Cuadro 22. En base a los coeficientes de ambos modelos, los sitios con
valores aberrantes parecieron corresponder a lugares méas susceptibles al
efecto de la placa dental y los factores retenedores de placa dental; en los
cuales, ademés, disminuyé el efecto de la bolsa periodontal. Estos modelos

no se ajustaron con EEG.

Para conocer fas caracteristicas de los sujetos a quienes correspondieron
los valores aberrantes, se llevaron a cabo andlisis bivariados paramétricos y
no parameétricos. Un sujeto se consideré afectado por valores aberrantes, si
presentd al menos un sitio calificado con un residual de Pearson mayor a +/-
3 desviaciones estdndar. E| 48% de los sujetos resulté afectado. No
existieron diferencias significativas entre el promedio de edad de sujetos
afectados y no afectados (t=0.38 p= 0.67). Tampoco hubo diferencias con
respecto a: 1) afios de escolaridad (1=0.52 p= 0.79); 2) extensién de
periodontitis (t=1.17 p=0.24); 3) extensién de bolsas periodontales (t=0.52
p= 0.60), 4) extensidn de gingivitis (t=0.78 p= 0.43) y 5) extensién de placa
dental (t=1.27 p=0.20). Solo existieron diferencias con respecto a la
extension de factores retenedores de placa (t=2.10 p= 0.03). Los anélisis no
paramétricos revelaron que los hombres tuvieron un significativamente
mayor porcentaje de valores aberrantes que las mujeres (45.3 vs 54.4
chi?=7.49 p=0.006). L.os no fumadores tuvieron un significativamente mayor
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ndmero de valores aberrantes que fos fumadores (50.6 vs 30.4 chi’=16.71
p= 0.0000) y los sujetos con atencién dental tuvieron un mayor porcentaje de
valores aberrantes que los que no recibieron atencién dental (50.8 vs 23.2
chi?=42.3 p= 0.0000). Al parecer los caracteristicas de los individuos con
valores aberrantes correspondieron a sujetos predominantemente varones,
no fumadores, con antecedentes de atencién dental general y una mayor
extension de sitios con algun factor retenedor de placa.

En relacidén a la confiabilidad de los examinadores, el patrén fue el
examinador 1, quién evalué et 60% de los sitios. Este examinador mostré la
confiabilidad intraexaminador méas alta (kappa ponderada= 0.73). En
relacién a confiabilidad interexaminador promedio, esta fue relativamente
baja (kappa ponderada= 0.51), en relacién a la media reportado en el
Examen Nacional de Salud Oral de Jos Estados Unidos (kappa
ponderada=0.63) (17). Estas diferencias pueden explicarse por el tipo de
poblacion estudiada. Mientras que este estudio se llevo a cabo en sujetos en
demanda de atencién dental, la muestra de los Estados Unidos se realizé en
poblacion abierta. Y ademas, las condiciones durante la evaluacién de ios
sujetos no pudieron ser estrictamente estandarizadas, existiendo variaciones
entre la posicién del examinado y examinador, diferentes intensidades de luz
y quizas una de los més importantes, la falta de agua corriente para eliminar
los coagulos después de que se eliminé el célculo dental. Sin embargo,
aunque la confiabilidad interexaminador fue baja, superé la norma

establecida.
Aunque el examinador 1 midié a mas del 60% de los sujetos, por la

forma en que se obtuvo la informacién, es dificil considerar que existiera

algun sesgo del examinador. En primer lugar se evaluaron las diferentes
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exposiciones como sangrado, placa dental y factores retenedores de placa.
Esta informacion representa la obtencién de 84 mediciones. Posteriormente,
se obtuvieron 56 mediciones mas del nivel de bolsa periodontal y distancia
union cemento-esmalte y margen gingival. Ademds, para establecer el nivel
de pérdida de insercién, por sitio, requirié de llevar a cabo una resta
algebraica entre la profundidad de la bolsa y la distancia unién cemento-
esmalte al margen gingival. Mas aln, se debe considerar que se utilizaron
diferentes puntos de corte para cada grupo de edad y sitio en particular. Por
la cantidad y caracteristicas del proceso de medicién se consideré que el
examinador nimero 1 no llevo a cabo una medicién sesgada.

En lo que respecta a la evaluacién de un posible sesgo de informacién,
los resultados de las pruebas bivariadas entre los examinadores y las
caracteristicas de los sujetos evaluados, se destacd que no existieron
diferencias en retacién a la extensi6n de periodontitis, ni en el namero de
sitios evaluados. Sin embargo, existieron diferencias significativas en refacién
a las diferentes exposiciones. La examinadora 3, detecté menos boisas
periodontales que el examinador patrén, y menor nimero de sitios con
factores retenedores de placa que los demas examinadores. También esta
examinadora evalué una menor extensién de sitios con placa. Sin embargo,
la examinadora 3 evalud a los sujetos mas jdvenes y con mayor escolaridad,

{0 que puede expiicar fas diferencias con los demés examinadores.

Se ha reconocido que dicotomizar una variable dependiente continua
reduce el poder estadistico del andlisis (101). Sin embargo, el nivel de
pérdida de insercién estuvo severamente sesgado hacia valores pequefios
(36) la cual obligé a dicotomizar esta variable. En estudios de prevalencia, se
ha recomendado utilizar un punto de corte que considere el error de
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medicidn, y por ello Carlos y colaboradores (79) consideraron un sitio con
periodontitis si la pérdida de insercién clinica era mayor a 1 milimetro. Sin
embargo, este punto de corte es tan comin que no es Gtil como umbral para
una enfermedad (82), ya que la prevatencia de periodontitis seria del 100%.
Por otro lado, cuando se utilizé6 un punto de cortg de 4 milimetros, la
distribucién de individuos afectados estuvo lo suficientemente sesgada para
permitir  discriminar adecuadamente entre estos individuos (82).
Actualmente, no existe un punto de corte para estudios analiticos que
utilicen al sitio como unidad de an4lisis. Como se mencioné anteriormente,
en este estudio se decidi6 considerar las recomendaciones de Baelum y
colaboradores {(78), para dicbtomizar la variable pertodontitis; esta eleccion
se baso en el reconocimiento de que la periodontitis es edad-especifica y
sitio-especifica, por lo que en la eleccién de los puntos de corte se tomaron
en consideracién estas dos caracteristicas. Ademds, no es apropiada !a
eleccién de un solo punto de corte ya que las implicaciones clinicas son
diferentes dependiendo de la edad del sujeto. Por ejemplo, una pérdida de
insercién de 2 milimetros puede ser irretevante en un sujeto de 50 afios. Sin
embargo, en un sujeto de 20 afios puede indicar una susceptibilidad

incrementada,
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7. LIMITACIONES.

Las limitaciones de! estudio pueden dividirse en tres secciones:

1. Disefio del estudio.

Se trata de un estudio observacional, descriptivo, analftico y transversal.
Observacional porque no se llevo a cabo ninguna intervencién sobre la
poblacién; descriptivo porque denota la frecuencia y distribucién de
periodontitis; analitico porque evalué interacciones e indicadores de riesgo
de periodontitis y transversal porque la evaluacién observacional fue hecha
solo una vez, Esta caracteristica origina la principal limitacién del estudio: la
ambigiedad temporal, porque se recab6 informacion sobre la enfermedad ¥
las exposiciones al mismo tiempo.

2. Precision del estudio.

Se refiere a la reduccién det error aleatorio (variabilidad de la poblacién),
e implica aspectos del tamafo muestral y disefio del estudio. Por las
caracteristicas de la poblacién (sujetos en demanda de atencién) no hubo
sujetos que se negaran a participar en el estudio. Por otro lado, en este
estudio Gnicamente se reportan los hallazgos del corte transversal. Ademés,
en la metodologia se contempl6 el error tipo 1 (0.05), error del tipo 2 (0.20),
poder de la muestra (0.80) y las pérdidas durante un period.o de 5 afos.
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3. Validez del estudio:

Evalaa la presencia de algun error sistematico y se refiere a la validez de
las asociaciones encontradas, tanto para la muestra estudiada (validez

interna) como para la poblacién en general (validez externa).

3.1 Sesgo de memoria.
Se realizaron preguntas sobre: uso de antibidticos, utilizacién de
servicios dentales, tabaquismo, colocacién de restauraciones que pudieron
afectar la precision de la informacién, en el sentido de subestimar las

razones de momios.

3.2 Sesga de seleccion.

Si bien este estudio se llevo a cabo con el anélisis de 22779 sitios. El
nimero total de sitios por evaluar debid ser de 28308 sitios, en el caso de
que los 1011 sujetos hubieran tenido los 14 dientes evaluados por el Indice
de Severidad y Extensién. Esto es, carecemos de la informacién de 5529
sitios que representan casi el 20% de! total de informacién disponible. £|
promedio de sitios evaluados por sujeto fue de 22.5 ds=5.93. El Cuadro 23,
muestra la distribucion de frecuencias por nimero de sitios evaluados. El
709%, de los individuos tuvieron al menos 20 sitios evaluados. Con el objeto
de evaluar el sesgo originado por estos sitios ausentes, se Nevaron a cabo
analisis bivariados entre el nimero de sitios evaluados por individuo y
parametros como: edad, periodontitis, piaca dental, factores retenedores de
placa, bolsas periodontales mayores de 4 milimetros y gingivitis. El andlisis
de varianza entre el promedio porcentual de sitios con periodontitis
(extensién) y el ntmero de sitios evaluados revelé que los promedios de
extension de periodontitis fue mayor, en la medida en que se redujo el
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nomero de sitios evaluados por individuo. Como se esperaba, existié wna
correlaciéon negativa entre estas dos variables (r=-0.60 p >0.001). También
se encontraron correlaciones negativas entre el nimero de sitios evaluados y:
1) edad (r=-0.55 p <0.001); 2) promedio porcentual de sitios con placa
dental (r=-0.30 p <0.001); 3) promedio porcentual de sitios con algan factor
retenedor de placa (r=-0.44 p <0.001); 4) promedio porcentual de sitios con
bolsas mayores de 4 milimetros (r=-0-17 p <0.001) y 5) promedio
porcentual de sitios con gingivitis (r=-0.15 p <0.001). Podemos resumir que
entre menos sitios tuvo un individuo: tuvo mayor edad, presenté una mayor
extension de periodontitis; y ademss, estos individuos presentaron mas sitios
con: placa dental, factores retenedores de placa, bolsas periodontales y
gingivitis. Por lo que podemos suponer, que ho se registraron casos-
expuestos entre los 5529 sitios no evaluados, lo cual pudo traducirse en una
subestimacién de ia medida de asociacién entre parametros clinicos y

periodontitis.

Ya que ila muestra de sujetos se obtuvo de sujetos en demanda de
atencion dental, pudo considerarse que estos sujetos tuvieran mds
periodontitis que una muestra de sujetos de una poblacién abierta. Para
evaluar este posible sesgo de seleccion, se llevo a cabo un ajuste de tasas
entre nuestra poblacién y una muestra de ciudadanos de los Estades Unidos
(17). Como se sefal6 anteriormente, aunque existieron diferencias notables
en cuanto a la prevalencia de periodontitis, puede considerarse que el Sesgo
de seleccién fue minimo en base a las similitudes de severidad y extensién
de periodontitis, una vez que se ajusts pbr edad,

Otro posible sesgo puede relacionarse con los sitios elegidos para
medicién. Como se menciond anteriormente, Carlos y colaboradores (79),
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proponen medir los sitos mesiovestibulares y vestibulares de dos
hemiarcadas elegidas al azar. Esto es, ellos recomiendan medir 28 de los
168 sitios que rutinariamente se miden en un examen clinico. La eleccion de
los sitios mesiovestibulares y vestibulares se sustenté en razén de la
confiabilidad de las mediciones, ya que estos sitios son los més accesibles y
con mejor visibilidad. Aungue se desconoce la representatividad de estos
sitios, Ainamo (1) considera que su evaluacién subestima la prevalencia de
sitios con periodontitis avanzada. De manera que fue factible que al evaluar
solo 28 de 168 sitios posibles, no fueron detectados sitios que pudieron ser
considerados como casos expuestos, y con ello se haya subestimado la

magnitud de la asociacion de las diferentes exposiciones.

3.3 Confusién,

Se consideraron las variables de edad, sexo y escolaridad. También se
incluyeron variables como utilizacién de servicios dentales, uso de
antibiéticos y tabaquismo, las cuales fueron ajustadas mediante un analisis
multivariado. Sin embargo, no se consideraron: estado de respuesta inmune,

bacterias especificas, estado socioeconémico, éstres y estilo de vida.

3.4 Validez externa.

Este estudio identificé indicadores de riesgo como tabaquismo, bolsa
periodontal, factores retenedores y sangrado gingival concordando con los
resultados de otros estudios. Sin embargo, la inclusién de estas variables se
llevo a cabo debido a formaron parte de interacciones significativas entre
pardmetros clinicos y tabaquismo, por lo que sus resultados deben
considerarse conservadoramente, al extrapolarse a otras poblaciones

basales.
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8.0 CONCLUSIONES.

Siguiendo la ténica anterior, las conclusiones se dividen en individuo y
sitio,

8.1 Individuo.

Los hallazgos de este estudio, hacen aportaciones que permiten sugerir
el establecimiento de medidas de salud publica, en la poblacién que acude
en demanda de atencién a la Facultad de Odontologia de la UNAM. Estos
hallazgos son;

La prevalencia de periodontitis fue relativamente alta (429, aunque la
comparacion, ajustada por edad, mostré que la extensién y severidad fue
similar a la reportada en una muestra de adultos de los Estados Unidos:
(24.29%, 2.05) vs (29.62 9, 1.80 mm), aunque, en nuestra muestra, la
distribucién de frecuencias se encontré una mayor extension en los sujetos
mayores de 50 afios

8.2 Sitio.

Esta investigacion representa el primer intento por evaluar las
interacciones entre parametros clinicos y tabaquismo presentes en ese
microcosmos conocido como sitio periodontal; y de alguna manera, revelan

77




Conclusiones

que el medio ambiente local puede tener profundas implicaciones en |a

colonizacidn de bacterias periodontopatégenas.

1. La interaccién entre placa dental y bolsa periodontal, es compatible con
la existencia de complejos bacterianos, Cuya presencia tiene un espectro
de relaciones con el huésped, que van de benéficas a dafinas. En bolsas
de hasta 2 mm, hay una asociacién negativa entre placa dental y
pericdontitis al parecer asociada a una flora comensal; y, en bolsas de
mas de 3 mm, una asociacién positiva entre placa dental y periodontitis,

posiblemente por la presencia de bacterias periodontopatégenas.

2. La interaccién entre sangrado gingival y bolsa periodontat, apoya reportes
previos que consideran que los complejos bacterianos comensales
provocan una respuesta local limitada, con la cual estas bacterias
obtienen los nutrientes y e! huésped se beneficia al mantener un control
sobre la colonizacién de bacterias patdgenas. Esta asociacién es negativa
en bolsas de hasta 2 mm y es positiva en bolsas periodontales de 4 mm o

mas.

3. Las interacciones entre factor retenedor y bolsas periodontal y factor
retenedor y tabaquismo aunque contradictorias, solo disminuyeron
marginalmente la asociacion positiva entre tabaquismo, bolsa periodontal
y factores retenedores con periodontitis.

4. Debido al nimero de sitios perdidos, a la evaluacién parcial de todos los

sitios posibles, y al sesgo de memoria, es posible que los coeficientes

estén subestimados.
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5. Con base en las limitaciones de un disefio transversal, es claro que se

requieren de disefios longitudinales para confirmar que las exposiciones
estudiadas son realmente factores de riesgo.
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9.0 RECOMENDACIONES.

En instituciones como |a Facultad de Odontologia de la UNAM, es
importante considerar estos resultados y conclusiones para:

1. Iniciar investigaciones relacionadas con la prevalencia de periodontitis en
la pobiacion general.

2. Desarroliar investigaciones sobre la identificacion de sujetos de alto
riesgo de padecer periodontitis.

3. Incrementar las investigaciones relacionadas con la identificacion de

" factores de riesgo, a nivel de sitio.

4. Replantear los objetivos de los programas de periodoncia en pregrado y

posgrado.
Para mejorar el disefio de estudios analiticos sobre periodontitis:

1. En cuanto al nimerc de sitios que son factibles de evaluar en un
individuo, la regla general debiera de ser la de evaluar {a mayor cantidad
de sitios logisticamente y financieramente posibles, y que puedan ser

evaluados confiablemente, bajo condiciones de campo.

2. Mejorar las condiciones de trabajo de campo, sobre todo asegurar la

disponibilidad de agua corriente en las unidades dentales.

3. Incluir la evaluacién de nivel socioecondmico, éstres y estilo de vida.
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CUADRO 4

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS POR GRUPOS DE EDAD
En sujetos que demardaron atencidn a la Clinica de Racepcion y Diagnostico de la FO UNAM, 1992,
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CUADRO 5

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS POR ANOS DE ESCOLARIDAD
En sujetos que demandaron atencion a la Clinica de Recepcion y Diagndstico de la FO UNAM, 1993.
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CUADRO 6

FRECUENCIAS Y PORCENTAJES PARA FACTORES RETENEDCRES DE PLACA
En sujetos que demandaron atencion a la Clinica de Recepeidn y Diagnéstico de la FO UNAM, 1993,
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CUADRO?

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DE LA PROFUNDIDAD DE LA BOLSA PERIODONTAL
En sujetos que demandarcn atencion a la Clinica de Recepeion y Diagndstico de la FO UNAM, 1893,

12 mm 2 0.01 100
T i 15 e PR s g
1 0,00 100
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CUADRO 8

RAZON DE MOMIOS E INTERVALOS DE CONFIANZA ENTRE PERIODONTITIS Y CADA UNA DE LAS
VARIABLES INDEPENDIENTES

En sujetos que demandaron atencion a la Clinica de Recepcion y Diagndstico de la FO UNAM, 1993.

BOLSA PERIODONTAL

T

ok e
T s [l s

ATENCION DENTAL ESPECiALIZADA 21240 | 1589 145 { 0000 § 132149
ESCOLARIDAD 1158 21621 0911 | 0000 } 09040917

Bolsa periodontal (0-14 mmy)

Sangrado (0=ng; 1=si)

Placa dental (0=no; 1=5i)

Factores retenedores {0-3)

Tabaguismo (0=no; t=si)

Sexo (0=mujer; 1=hombre)

Uso de antibidticos (0= no; 1=si)

Atencion dental (0=no; 1=si)

Atencion dental especializada (0=no; 1=si}.
Escolaridad (0-21 afios)
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CUADRO 9

RAZON DE MOMIOS CRULA, AJUSTADA Y
TABAQUISMO
En sujetos que demandaron atencion a la Clinica de Recepcin y Diagndstico de la FO UNAM, 1983

SANGRADD
RM CRUDA (1.5

BOLSA
PERIODONTAL

PLACA DENTAL

FACTOR

TABAQUISMO

Ehale

POR ESTRATOS DE LAS COVARIABLES CLINICAS Y

124

in

2m

BOLSA PERIODONTAL 0-1 MM = 141
BOLSA PERIODONTAL 2.4 MM =1 27
BOLSA PERIODONTAL +4 MM =067
PLAGA 0=1.03
PLACA 1 =127
FAGTOR RETENEDOR 0=1.42
FACTOR RETENEDGR 1=0.50
FACTOR RETENEDOR 2-0.91
FACTOR RETENEDOR 3=1.34
TABAQUISMO 0=2.10

GRE Cprteee ]
BOLSA PERIODONTAL 0-1 MM =207
BOLSA PERICDONTAL 24 MM=2. 17
BOLSA PERIODONTAL + 4MM=141
TABAQUISMO 0=2.31
TABAQUISMO 12177

i3
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CUADRO 10

MODELQO COMPLETO QUE INCLUYO: LA RELACION ORIGINAL ENTRE PERIODONTITIS Y PLACA
DENTAL; INDICADORES CLINICOS SITIO-ESPECIFICOS COMO: SANGRADO, BOLSA PERIODONTAL,
FACTOR RETENEDOR DE PLACA DENTAL; UN INDICADOR DE RIESGO INDIVIDUG-ESPECIFICO COMO
TABAQUISMO Y LAS INTERACCIONES ENTRE ELLOS.

En sujetos que demandaron atencin a la Clinica de Recepcion y Diagndstico de la FO UNAM, 1993,

BOLSA PERIODONTAL 1391 | | 9.308 13-15

PLACA DENTAL 0376

FACTORRETENEDOR: 2.7+ | 20090 A
TABAQUISMO 4239
SANGRADO * BOLSA PERIDONTAL 1. - | 14225 047,

PLACA DENTAL * BOLSA PERIODONTAL 1.568
FACTOR RETENEDOR * BOLSA PERIODONTAL | 1904
TABAQUISMO * BOLSA PERICDONTAL 0916
SANGRADO * PLAGA DENTAL” g3
SANGRADO * FACTOR RETENEDOR

ST

ETENEDOR 0825 | .
PLACADENTAL TABAOIO TR, 1 ot | B

FACTOR RETENEDOR * TABAQUISMO 0820 { |

Bolsa periodental (0-14 mm)

Sangrado (0=no; 1=si)

Placa dental (0=no; 1=si)

Factores retenedores ((-3)

Tabaquismo (O=no; 1=si)

Sexo (0=mujer; 1=hombre)

Uso de antibidticos (0= no; 1=si)

Atencion dental (0=na; 1=si)

Atencion dental especialzada {0=no; 1=sl).
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CUADRO 11

MODELQO REDUCIDO SIN INTERACCIONES
En sujetos que demandaron atencion a fa Clinica de Recepcion y Diagnbstico de la FO UNAM, 1993,

PERIODONTAL

i

TABAQUISMO

Bolsa periodontal (0- 14 mm)
Sangrado (0=no; 1=si)
Placa dental (O=no; 1=5i)
Factores retenedores (0-3)
Tabaquismo (0=no; 1=si)

98




Recomendaciones

CUADRO 12

MODELC CON LAS INTERACCIONES SIGNIFICATIVAS
En sujetos que demandaron atencién a la Clinica de Recepcién y Diagndstico de laFO LINAM, 1993.

BOLSA PERIODONTAL 9.846 | 0.000 | 13-15

. -7.907 | 0000 | 03-5 .
HE T | g 23

TABAQUISMO . 11064 | 0000 | 33-54
PLACA DENTAL * BOLSA PERIODONTAL 1573 | 075 | 9380 | 0000 | 14-17

TABAQUISMO * BOLSA PERIODONTAL 0885 | 043 | 2472 | 0.013

& & i
o

Bolsa periodontal (0-14 mm)

Sangrado (0=no; 1=si)

Placa dental (0=no; 1=si)

Factores retenedores (0-3)

Tabaquismo (0=no; 1=si)

Sexo (0=mujer; 1=hombre)

Uso de antibidticas (0= no; 1=si)

Atencion dental (0=no; 1=si)

Alencién dental especializada (0=no; 1=sj).

(- e R

PLACA DENT
FACTORHE(GNERGRY
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CUADRO 13

MODELO QUE CONTEMPLA LAS INTERACCIONES SIGNIFICATIVAS Y LA INCORPORAGION DE SEXO Y
ESCOLARIDAD.
En sufetos que demandaron atencién a ia Clinica de Recepeién y Diagndstico de la FO UNAM, 1993.

BOLSA PERIODONT AL
SANGRADO "

PLACA DENTAL
FACTORRETENEDOR - s o+
TABAQUISMO
SANGRADO* BOLSA PEROBNTAL L. vk

PLACA DENTAL BOLSA PER}DDONTAL

Bolsa periodontal {0-14mm)

Sangrado {0=no; 1=si)

Placa dental (0=nc; 1=si)

Factores retenedores (0-3)

Tabaquismo {0=no; 1=si)

Sexo (0=mujer; 1=hombre)

Uso de antibidticos (0= no; 1=si)

Atencion dental (0=no; 1=si)

Atencion dental especiaiizada (0=no; 1=si).
Escolaridad {0-21 afios)
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Recpmendaciones

CUADRO 14

MODELO QUE CONTEMPLA LAS INTERACCIONES SIGNIFICATIVAS, SEXO, ESCOLARIDAD, USO DE
ANTIBIOTICCS ATENCION DENTAL GENERAL ¥ ATENCION DENTAL ESPECIALIZADA
En sujetos que demandaron atencién a la Clinica de Recepeidn y Diagndstico de la FO UNAM, 1993,

TABAQUISMO BOLSA PER]ODONTAL

ACTOR RETEREDOR  TAGARDMOR. | 055 | 0| 0 5[ 560 | 6720
SEXO 1.344 0.000
SEOLARIDADYG, "~ sy ™ 0d0 008,20 | oooo. | SHE0RY
USO DEANTIBIOTICOS 1273 | .067 | 0.241 | 4551 | 0000 | 1.

Ng_' T g o i binT: .‘ .. 1}_::‘“1. w—?fﬁ:mi\’ :.;.L.- Lo
ATENCION DENTAL ESPECIALIZADA . "1.252‘ - 083 | 0225 | 3.69 | 000

Balsa periodontal (0-14 mmj
Sangrado (0=na; 1=si)

Placa dental (0=no; t=3i)
Factores retenedores (0-3)
Tabaquismo (0=no; 1=si)

Sexo (0=muger, 1=hombre)

Uso de antibioticos (0= no; 1=si)

Atencidn dental (0=no; 1=si}
Atencién dental especializada (3=no; 1=si).
Escolaridad (0-21 afios)

gL




Recomendaciones

CUADRO 15

MODELO AJUSTADO POR EEG (PRIMER AJUSTE): COEFICIENTES, ERROR ESTANDARD, RAZON DE

MOMIOS E INTERVALOS DE CONFIANZA,

En sujetos que demandaron atencién a la Clinica de Recepcién y Diagndstico de la FO UNAM, 1993.

OLSA PERIODONTAL '~ 73, %% - ™™

SANGRADO
PLACA DENTAL

FACTOR RETENEDOR

0.782

06-10

_TABAQUISMO

g

1519 -

SANGRADO'BOLSA PERIGDONTAL
 PLACA DENTAL*BOLSA PERIOJONT

1012

08-1.0

08,

SEXO

0810

0.010

ESCOLARIDAD . 094

e
0.421

‘USQp ANTI ncos e i
ATENCION DENTAL GENERAL
AT N NDENTALES : , e

0.176

Bolsa periodontal {0-14 mm}

Sangrado {0=no; 1=si)

Placa dental (0=no; 1=si)

Factores retenedores {0-3)

Tabaquismo (0=ng; 1=si)

Sexo (0=mujer; 1=hombre)

Uso de antibibticos (0= no; 1=3i)

Atencion dental (0=no; 1=si)

Atencién dental especiafizada (0=no; 1=si),
Escolaridad (0-21 afios)

s, BT, et o -»",‘ y 03,0

0.017

o R Tt e e
i . :
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Recomendaciones

CUADRO 16

REGRESION LOGISTICA DE PERIODONTITIS E INDICADORES DE RIESGO.
EN SUJETOS QUE DEMANDARON ATENCION A LA CLINICA DE ADMISION DE LA FO UNAM, 1993

MODELO FINAL AJUSTADQ POR EEG.

0.114

0.065

- 9:'15&« 04 .

FACTOR RETENEDOR * BOLSA PERIODONTAL | 0.054 | 0,020 | o.

TR

FACTORRETENEoR T
SEXO

ATENCION DENTAL GENERAL

Bolsa periodontal {0-14 mm)

Sangrado {0=ng; 1=si)

Placa dental {0=no; 1=si)

Factores retenedores (0-3)

Tabaquisme (0=no; 1=si)

Sexo (0=mujer, 1=hombre)

Uso de antibidticos (0= no; 1=si)

Atencion dental (0=no; 1=si)

Atencidn dental especializada (0=no; 1=si).
Escolaridad (0-21 afios)
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Recomendaciones

CUADRO 17

RAZONES DE MOMIOS PARA LAS VARIABLES CLINICAS Y TABAQUISMO; EN RELACION A LOS
DIFEI.ENTES VALORES DE LA VARIABLE INTERACTUANTE (MODELO FINAL AJUSTADO POR EGG).EN
SUJETOS QUE DEMANDARON ATENCION A LA CLINICA DE ADMISION DE LA FO UNAM, 1993,

BOLSA PERIODONTAL En ausencia de sangrado, placa dental y factor retenedor 299
: En presencia de un factor retenedor 1.23

En presencia de sangrado 1.42

En presencia de placa dental

En presencia de sangrado, placa den

#¥ 7| En asentia de una bolSa peRoteiaLS

... | En presencia de.una b

En presencia dé una bolsa periodontal de 2 mm
* | En presenicia de una bolsa periodontal de 3 mm...
En preseficia de una bolsa periodontal dé 4 mm:
- | En presenicia de una bolsa periodontal de 6 min -

o & |Etpresencia de unabolsa periodBatal de 8 i -
PLACA DENTAL En ausencia de una bolsa periodontal.

En presencia de una bolsa periodontal de 1 mm d.49
En presencia de una bolsa periodontal de 2 mm 077
En presencia de una bolsa periodontal de 3mm 1.23

En presencia de una bolsa periodontal de 4 mm
En presencia de una bolsa pericdontal de 5 mm
En presencia de una bolsa periodontal de 6 mm
TER aihete b T e

TABAGUISHO

En presencia de factor retenedor

Bolsa periodanta! {0-14 mmj)
Sangrado {0=no; 1=s5i)
Placa dental (0=no; 1=si}
Factores retenedores {0-3)
Tabaquismo (0=no; 1=si)
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Recomendaciones

CUADRC 18

PRUEEA DE BONDAD DE AJUSTE DE HOSMER Y LEMESHOW, PARA EL MODELO DE PERIODONTITIS
E INGICADORES DE RIESGO, EN SUJETOS QUE DEMANDARON ATENCION A LA CLINICA DE
ADMISION DE LA FO UNAM, 1993

CUADRO 19

PROMEDIOS PORCENTUALES DE PARAMETROS CLINICOS POR EXAMINADOR
EN SUJETOS QUE DEMANDARCN ATENCION A LA CLINICA DE ADMISION DE LA FO UNAM, 1993.

0 30.34 24 | 1253 | 3674 | 5908 | 4050 | 806
2498 2246 | 116 | 293 | 6520 | 4085 | 7.35
T bt e TR | B
2004 | 2085 | 900 | 385 | 7M1
B vy IR R ;@. e 9 ; ™

i ] -

EXTENSION= PROMEDIQ PORCENTUAL DEL NUMERC DE SITIOS CON PERIODONTITIS, POR INDIVIDUQ.

NUMERO= PROMEDIO DE SITIOS EVALUADOS, POR INDIVIDUQ.

BOLEXT= PROMEDIO PORCENTUAL DEL NUMERO STIOS CON BOLSAS MAYORES A 4 MM, POR INDIVIDUO,
RETEXT=PROMEDIO PORCENTUAL DEL NUMERO SITIOS CON ALGUN FACTOR RETENEDCR DE PLACA, POR INDiVIDUO.
PLAEXT= PROMEDIO PORCENTUAL DEL NUMERQD SITIOS CON PLACA DENTAL, POR INDIVIDUO.

EDAD= PROMEDIO DE ANOS POR INDIVIDUO.

ESCOLA= PROMEDIO DE ANOS DE ESCOLARIDAD POR INDIVIDUC.
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Recomendaciones

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS:SEVERIDAD Y EXTENSION DE PERIODONTITIS POR GRUPOS DE
EDAD EN SUJETOS QUE DEMANDARON ATENCION A LA CLINICA DE ADMISION DE LA FO UNAM, 1993

Y LOS ESTADOS UNIDOS.

49

1083

2.4

13.27

W

2263

" 31

fro il

27

46893
54.32

30.24

106



Recomendaciones

CUADRO 21

RAZON DE MOMIOS E INTERVALOS DE CONFIANZA PARA EL MODELO CON LA EXCLUSION DE LOS
VALORES ABERRANTES n=21068 (Sin ajustar por EEG).
EN SUJETOS QUE DEMANDARON ATENCION A LA CLINICA DE ADMISION DE LA FO UNAM, 1993.

005 |.99 | 0000 1315
[oo0w |2 Lopes | g
2 | 004 | 86 | 0000 | 2138
o | o R it | 00| 5
TABAQUISHO 302 | 021 | 156 | o000 | 2634
SARGRADO* BOLSRPERMDONTAL &2~ 7 | L0PB] 00421, 158 04132, 96
PLACA DENTAL * BOLSA PERIODONTAL 174 | 009 | 1034 | 0000 | 1548 .°
| RETENEACR * By SAPERIOBONTAL” {708 [ 0ol 4_0@
FACTOR RETENEDOR*TABAQUISMO 087 | 004 | 253 | o011 | 7896
T B R X TP
ESCOLARIDAD , 090 | 0004 | 214 | 0000 | 90-91

LT BRI TR T PP B ek T 7

L

BOLSA PERIODONTAL

i

Bolsa periodontal (0-14 mm)

Sangrado (0=no; 1=si}

Placa dental (0=no; 1=si)

Factores retenedores (0-3)

Tabaquismo {0=no; 1=5i)

Sexo (0=mujer, 1=hombre)

Uso de antibibticos {0= no; 1=si}

Atencién dentat (O=no; 1=si)

Atencion dental especializada (0=no; 1=si).
Escolaridad (0-21 afios)
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Recomendaciones

CUADRO 22

RAZON DE MOMIOS E INTERVALOS DE CONFIANZA PARA EL MODELO QUE INCLUYO UNICAMENTE
VALORES ABERRANTES n=1711 (Sin ajustar por EEG).

EN SUJETOS QUE DEMANDARON ATENCION A LA CLINICA DE ADMISION DE LA FO UNAM, 1983.

BOLSA PERIODONTAL

PLACA DENTAL
-FACTORRETENEDOR ’jﬂ j ﬁwg 'ij; 7
TABAQUISMO

i

_SANGRADO * BOLSAPERISDONTALZ. [
PLACA DENTAL * BOLSA PERIODONTAL .
FACTOR RETENEDOR * BOLSA PERIODONTAL |

FACTORRETENEDOR TABACUISHO __
SBXO,. ¥

W S T

ESCOLARIDAD

Bolsa periodontal (0-14 mm)

Sangrado {0=no; 1=si)

Placa dental (0=no; 1=s5i)

Factores retenedores (0-3)

Tabaquismo {0=no; 1=5i)

Sexo (0=mujer, 1=hombre}

Uso de antibiéticos (0= no; 1=si)

Atencidn dental (0=na; 1=si)

Atencién dental especializada (0=no; 1=3i).
Escolaridad (0-21 afos)
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Recomendacionzs

CUADRO 23

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS: NUMERQ DE SITIOS POR SWETO
EN SUJETOS QUE DEMANDARON ATENCION A LA CLINICA DE ADMISION DE LA FO UNAM, 1993,
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{ FACULTAD DE ODONTOLOGIA
\___ CLINICA DE ADMISICN .

PREVALENCIA DE PERIODONTITIS E INDICADORES DE RIESGO
CUESTIONARIQ

Nembre: Edad: Sexor M F
Ne, de | ificacion: FECHA:

1. LAlguna vez ha fomado ¢ ie han inyectads antibiGticos, como: penicilina, ariromicina. tetracicling, metronidazal, ampicili
D= No 1= 8§ 4 = Nolo sabe Sila respussta ss No 6 No 1o sabe, pase & Ia pregunta No. &

2. iPadece de alguna snfermedad que Provoque Que TOME © #e iNyRCIe ANLDISTECOS conFiantements.?
= Na 1= Si T 9w Nolo sabe Si & respuesta 43 No o No lo sabe. pase & a pregunta No. &

3. ¢Con qué frecusncia los toma o se low ha inyectado.?

4. LDwsde cukndo los ha 1omado o se los ha inyectado.?

5. LEn 109 GHmoB cinco aAce, an culning OCAsioNes racibié ol ralamien1s con antibidticos.?

8. LAlguna vez ha sido atentido(a) per un dentists.?
Q=

1= S § = Nolo sabe Sita raspussta o8 No © No 'o sabe, pase & la pragunta No. 10
7. LEn alguna acasién le han quitado o) sacro dé sus disenten.?
0= No te S 9 = Nolosabe i la respuesia o9 No © N 10 sabe, pase o Ia pragunta No. 10
& Para quitarie ot sarro, Lioa} anesiesiaron en su boca.?
G= No 1= 5 9 = Nolc sabe Si ln respuesta o No 0 No (o sabe. pase & In pregunta 10

9. LHace cuknts tempo que le Quitaron el sarro ¥ 10{8) anestesiaron.?

10. LURiliZe MIgUn tipg de enjusgue bucal 7
0= No 1w 8 ¥ = Nolo sabe Si la raspussta #2 Ne o No o sabe, pase & la pregunta Ne. 13
11, LCuikl wa ¢l normbre de ese snjuague.?

12. LCudndo fue la Vitima vy que 10 utilizd y desde cudndo los utiliza.?

13, {Nguna vez he fumada.?
0= No 1=8 Si la ranpuests o8 No, pase & la pregunia No, 20
14, LA que sdad empezd & furmar? ’

15. LCudmas sigarrilon turmebe.?
1.- Do 1 & & clgarrilos poy din.
2. Entre 8 y 20 cigarrilios por din.
3. Mis de 20 por dia.

4.- Qtrod, aspecifique:

18. LDuranty cusntos afos fume sea cartided.?

17, 4G la misma icad.?
0= No 1= S $ifa respussta 8 Si. pase & {2 pregunta No, 20
18, (Oué cantidad fuma actuaimaents.?

19, LDescts cudndo fuma ese cantidad.?

20, LHa3ta Qub sho Fstudid?




FORMA DE REGISTRO PERIODONTAL

14113 {12 | 11
vimlvimivimlyvm
Istencidn
Placa
Sangrado
MG-F8 .
MG-UC_E i
31
MV
Retencidn
Placa
Sangrade
MG-FB
INCICE DE PLAGA: MG-UCE
O = Sinplaca
1 = Con place
INDICE DE SANGRADO

0 = Bin sangrado
1 = Con sangrade

INCICE DE SEVERIDAD ¥ EXTENSION
9 = Disnte Ausente o no madible
INDICE DE RETENCION
o= No‘carm{ cdlculo o mirgen imparecto
v = Carles, chizulo o margen imp. SURRGIngIval
2 = Cariss, chlculo 0 murgen imp. subgingival

3 = Carlan #x1enma, chlzuls abundante o MAgen totalments imp. suark
y/o wbgingival.

Hora o# inigg.

HOrd de ternung:

Nombee del sxaminacor:




