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RESUMEN

La enfermedad periodontal es una entidad infecciosa multifactorial, de alta
prevalencia en Colombia y en el mundo, que afecta los tejidos que rodean y
soportan los dientes tanto en funcidbn como en estética. A pesar de que el factor
etiologico principal es la placa bacteriana, hay otras condiciones y factores
inherentes al paciente que tienen que ver con la etiopatogenia, progresion y
control de la enfermedad. Estos mismos aspectos influencian la microbiota de
la placa dental y determinan la severidad de las afecciones periodontales,
dependiendo de la patogenicidad de las especies bacterianas presentes. Se
podria esperar que el retiro de la placa elimine la enfermedad instaurada, pero
la placa dental tiene una formacién continua y permanente, por lo cual esta
presente antes, durante y después de terminada la terapia periodontal. Se
pretendia determinar el efecto de la presencia de placa bacteriana sobre el
resultado de la terapia periodontal en adultos durante el periodo 2007 — 2012
de pacientes de la Clinica Odontoldgica de una universidad privada en Pasto.
Se realizé un estudio de cohorte retrospectivo en diferentes momentos de
atencion: inicial, y revaluativo, el control de placa se realiz6 previo a la terapia
periodontal. Los resultados obtenidos de esta investigacion, permitirAn mejorar
el conocimiento respecto del resultado de la terapia periodontal y sugerir
protocolos de atencion a la comunidad que promuevan el control y eliminacion

de la enfermedad periodontal.

Palabras clave:
Terapia periodontal, placa bacteriana, sangrado, nivel de insercion,

bolsas periodontales.



1. INTRODUCCION

Una de las enfermedades mas prevalentes en Colombia y el mundo es la
enfermedad periodontal, su etiologia principal sin ser la Unica es la placa
bacteriana. La enfermedad periodontal es causante de problemas a nivel
funcional y estético en los pacientes afectados y requiere de tratamiento
paliativo para disminuir o evitar las secuelas producidas por esta enfermedad.
La terapia periodontal consiste en eliminar la causa de la enfermedad, el
inconveniente es la continua acumulacion de placa que sucede a diario y que
requiere de su control permanente por el paciente principalmente. La placa
resulta de la acumulacién de microrganismos a partir del biofilm y su
composicién varia dependiendo del tipo de flora que se encuentre en el
huésped. Todas estas condiciones de la placa bacteriana y del huésped
provocan una respuesta a la terapia periodontal instaurada en un paciente con
diagnoéstico de enfermedad periodontal. Se podria esperar que al eliminar la
placa el efecto de la terapia periodontal sea excelente, sin embargo la
respuesta al tratamiento no siempre resulta ser la mejor. Esta investigacion
pretendié determinar el efecto de la placa bacteriana en la terapia periodontal
en adultos entre 2007 — 2012 de la clinica odontolégica de una universidad

privada en Pasto.



1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Descripcion del Problema

La enfermedad periodontal es una entidad patoldgica que afecta los tejidos de
soporte de los dientes, es irreversible, con etiologia bacteriana y multifactorial,
modificada por factores del huésped y a su vez con un papel potencial en el
desarrollo de algunas enfermedades sistémicas. La clasificacion de la
enfermedad periodontal, hace la distincibn entre aquella enfermedad
periodontal asociada a placa y aquella que no, la cual involucra un
compromiso sistémico (1), sin embargo en cualquiera de los dos casos hay
presencia de la placa dental con sus correspondiente microbiota dependiendo
de todas aquellas caracteristicas que establecen diferencias. El deterioro y
progresion de la enfermedad periodontal dependen en gran parte de la

presencia de placa bacteriana (2),(3);

La placa bacteriana o placa dental hace referencia a la acumulacion de
microrganismos a partir de una capa llamada biofilm, que tiene una arquitectura
estructurada con una matriz  extracelular de diferente composicion
dependiendo del estadio y las condiciones en que se encuentre el huésped.(4)
Considerada el factor etiolégico principal de la enfermedad periodontal, pero no
el UOnico; existen otros factores que intervienen en las diferentes
manifestaciones de la enfermedad. Ademd&s las caracteristicas de su
composicién y la cantidad parecen influir en la respuesta de los tejidos
periodontales, que en algunos casos producen alteraciones como destruccion
de tejidos que llevan a alteraciones de funcién y estética del sistema

estomatognatico. (5)

Por lo anterior, la vigilancia de la enfermedad periodontal es esencial para
describir, su carga y distribucion en adultos en la busqueda de poblacion
saludable en 2020 (6); esto con respecto a la medicion de pérdida de dientes,

identificacion de personas y poblaciones en alto riesgo, riesgo atribuible,



relaciones entre enfermedad periodontal y otras enfermedades cronicas, y el
desarrollo de intervenciones, estrategias y programas para evaluar su
efectividad en la prevencion y control y los efectos sociales y econdmicos de

esta enfermedad en adultos.

Aunque la evidencia sustenta el resultado y costo - efectividad de la terapia
periodontal no quirdrgica, (7),(8), (9), (10) y su mejoria en la profundidad de la
bolsa periodontal, y el nivel de insercién clinica(*!), ain no se ha podido
establecer con claridad los beneficios y efectos adversos como la pérdida de
insercién clinica y recesiones gingivales durante el manejo de la salud
periodontal a través de terapias como el detartraje y la profilaxis y estos a
diferentes intervalos de tiempo, segun Beirne y col en 2007, no existen los
suficientes ensayos clinicos que respondan a estos interrogantes(12). La
investigacion en los ultimos 50 afios, muestra grandes avances sobre la
microbiologia y ecologia de la placa bacteriana, asi como de la inflamacién y la
respuesta del huésped, pero alun es pobre sobre susceptibilidad y efectividad

de la prevencion. (13)

Se ha informado que factores como la respuesta inmune, y el tipo de microbiota
de la placa dental pueden llevar a una variedad de patrones de la enfermedad,
en diferentes sujetos y en diferentes zonas de la boca en un mismo individuo
(14). Al respecto, los estudios de Portilla et al., en 2009 en pacientes
psiquiatricos muestra un cambio en el nivel de insercién clinica de 3,2 inicial,
2,7 al mes y 2,6 a los 3 meses en mujeres con problemas psiquiatricos, con
respecto a pacientes sin problemas psiquiatricos con un nivel de insercion de
2,1 inicial, 1,5 al mes y 1,4 a los 3 meses, esto indica que la correlacion placa
dental y terapia periodontal podria tener variaciones en la poblacion general de
acuerdo a su propia respuesta.(15)Ademas, se ha reportado que el uso de la
seda dental en la disminucién de placa bacteriana con el fin de evitar el
desarrollo de enfermedad periodontal y caries no es claro.(16) Asi mismo,
Feres et al. en 2009 confirma la necesidad de enjuagatorios para obtener un

resultado 6ptimo en la terapia periodontal de acuerdo a los parametros clinicos
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y microbiolégicos(17). Hujoel afirma que es importante realizar ensayos clinicos
aleatorizados para determinar el grado de asociacion de la placa con la

incidencia y progresion de la enfermedad periodontal (18).

Uno de los principales problemas que tienen los profesionales en relacion con
el resultado de la terapia periodontal no quirargica es el control de placa.
Teniendo en cuenta, que la modificacion de habitos en los que se incluye los de
higiene oral es una tarea demandante y que resultados satisfactorios involucran
la inclusibn de terapia comportamental cognitiva en los programas de
prevencion(19), que existe variabilidad en el grado de afectacion de la placa
bacteriana segun cada individuo y lugar en la cavidad oral, que el beneficio del
control de placa estd basado en el uso de elementos de higiene
complementario y que la literatura muestra una controversia sobre el verdadero
papel que juega la placa bacteriana dentro del proceso de la enfermedad
periodontal; es necesario estudiar con mayor profundidad los efectos del
control de placa dentro de la terapia periodontal no quirargica como tratamiento

de rutina.

La enfermedad periodontal se considera como un problema de Salud Publica
que afecta la salud general de la poblacién y debe ser tenida en cuenta en los
planteamientos que buscan mejorar la salud y calidad de vida de los individuos
(20). Ademas, la terapia periodontal basica no quirargica es la principal forma
de manejo de esta enfermedad dentro del Plan Obligatorio de Salud (POS), es
de vital importancia tener una mayor claridad a ese respecto. Por lo tanto, esta
investigacion pretendié determinar el papel de la placa bacteriana en el
resultado de la terapia periodontal en el tratamiento de los pacientes
odontoldgicos, con el fin de mejorar las condiciones de salud oral y las
funciones del sistema estomatognatico. Ademas de determinar las
caracteristicas y comportamiento de la enfermedad periodontal de acuerdo con
el nivel de placa bacteriana después realizar terapia periodontal en una
poblacion de San Juan de Pasto donde no hay reportes de ello. Y de la misma

manera, se busca reorientar las estrategias preventivas utilizadas dentro de
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esta terapia tan ampliamente manejada en los diferentes ambitos comunitarios

y estratos socio-econdémicos.

Pregunta de investigacion:

¢, Como afecta la presencia de la placa bacteriana en el resultado de la terapia

periodontal no quirdrgica en adultos?
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1.2. MARCO TEORICO:

Entre las enfermedades orales, la enfermedad periodontal se ha descrito como
una alteracion que se presenta en los tejidos de soporte del diente, que tiene
efecto sobre la funciébn y estética de los dientes.(21) En la literatura se
encuentran datos de que la prevalencia, magnitud y gravedad de la destruccion
en una poblacion siguen un proceso continuo tal que la ausencia de afeccion y
la destruccion periodontal leve y localizada emerge imperceptible dentro de una
destruccion avanzada y generalizada;(22) un caso de periodontitis puede ser
definido por la presencia de bolsas 24 y de sangrado al sondaje.(23) Su
etiologia es bacteriana multifactorial, donde el factor huésped juega un papel
importante en la respuesta a la agresion y en la respuesta a la terapia
periodontal, ha sido relacionada con diferentes compromisos sistémicos del
paciente como diabetes, enfermedades cardiovasculares, embarazo, bajo peso
al nacer y parto prematuro.(24) Leininger y cols en 2010 propusieron una
metodologia para evaluar el valor predictivo clinico a largo plazo de que un

diagrama de superficie que determina el riesgo periodontal.(25)

La minima expresion de la enfermedad periodontal es la gingivitis, la cual
afecta los tejidos blandos alrededor del diente, es causada por la acumulacion
de placa durante 10-21 dias; el restablecimiento de la higiene oral remueve la
placa y puede reversar los efectos de la gingivitis. El desarrollo de gingivitis
afecta también el desarrollo de la placa; aparentemente la placa se acumula
mucho mas rapido en sitios que han tenido gingivitis que en sitios que han sido
periodontalmente sanos. Se han descrito una multiplicidad de factores que
intervienen en la naturaleza de la microbiota oral, de su conocimiento depende
el control de las infecciones orales.(26) Autores como Khocht y cols en 2012
afirman que en ciertas condiciones sistémicas como el sindrome de Down, se
encontraron altos niveles de algunas especies bacterianas subgingivales que
se asociaron con pérdida de insercion periodontal, por lo que se habla de un
incremento en el nivel de enfermedad periodontal en sindrome de Down
asociado a un aumento de ciertas especies bacterianas en esta condicion

sistémica.(27) Los eventos microbiolégicos e inmunolégicos que se
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desencadenan en la enfermedad periodontal, provocan que la microbiota del
huésped se altere; para evitar la maduracion de la placa dental y
posteriormente el aumento de su patogenicidad, se utlizan agentes
antimicrobianos y enzimas, antiadhesivos, uso de cristales inhibitorios de
crecimiento.(28), (29), (30), por lo que se postula que la acumulacion

bacteriana promueve una interaccion

La evidencia cientifica ha mostrado que el control de la placa dental a través de
la remocion mecanica por el paciente, el uso de agentes antimicrobianos y
algunas veces antibidticos, unidos a la intervencion de un clinico, mejoran la
condicion creada por una de las enfermedades orales, especialmente para

aguellos pacientes con algun compromiso sistémico.

Factores de
riesgos
morfoldgicosy
microbioldgicos

Factores de
riesgo
inmunolégicos e
inflamatorios

Periodonto
sano

Destruccién del

Proceso inflamatorio .
periodonto

Factores de riesgo
psicosocialesy de
comportamiento

Fig 1. Progresién del proceso inflamatorio. Tomado de Doffer, 2006(30)
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Asi, la prevencion primaria y secundaria incluyendo el control de placa, son una
excelente terapia de soporte que ademéas de detener la progresion de la
enfermedad periodontal, evita que se llegue a un nivel terciario en el que
ademas de costoso, puede ser muy dificil lograr el 100% de mejoria.(31) El uso
de recursos como productos de higiene oral, dentifricos, enjuagues dentales,
ayudas de higiene oral y cepillos de dientes, forman parte de la terapia de
aplicacion diaria que impide la formacion y crecimiento de la placa dental. Este
cambio de comportamiento, ademas de tener un efecto importante en el
comportamiento de los individuos, disminuye los costos y mejora
considerablemente la salud oral; podemos decir que la higiene oral juega un
papel importante en la prevencion y tratamiento de la enfermedad periodontal.
(32) Johnsson et al en 2009, afirma que un programa educativo en salud oral
dirigido individualmente, fue eficaz en el aumento de la adherencia a la higiene
oral dentro de la terapia periodontal. (33) En 2003 la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS) determind la necesidad de promover la salud oral en la
poblacién mundial y de esta reunion resulté un documento guia para que cada
pais pueda definir sus metas de mejoria en los indicadores de salud oral para
el afio 2020. (34)

Los andlisis en la investigacion epidemioldgica de la etiologia de la periodontitis
generalmente se refieren a control de factores que no tienen en cuenta todos
los determinantes bajo estudio y que podrian ser considerados confusores o no
confusores. Por esta razon es necesario enfocarse en el control de los factores
asociados con el desarrollo y tratamiento de la enfermedad periodontal, esto
permite generar un modelo biolégico del inicio, progresion y resolucién de la
enfermedad periodontal.(35) Partiendo de la premisa de que siempre hay
presente una flora normal que no produce cambios clinicos en los tejidos
periodontales, ante el desafio microbiol6gico que produce la placa presente
cuando hay una pobre higiene oral o cualquier otro desafio microbioldgico, la
respuesta de los tejidos periodontales ante la flora patdégena resultante es el
deterioro de las estructuras de recubrimiento y soporte manifestado con la
formacion de bolsas, inflamacion gingival, sangrado al sondaje, pérdida de
insercion clinica y finalmente pérdida de soporte 6seo. (Fig 2) El control de la

15



enfermedad y la correccion de las secuelas de la enfermedad periodontal; el
resultado esperado serd la disminucion o eliminacion de las bolsas, la

supresion del sangrado al sondaje y la ganancia de nivel de insercion clinica.

Factores de riesgo ambientales y adquiridos

Anticuerpos

Citoquinas &
PMNs prostanoides
. Signos
Antigenos clinicos de
inicioy
Lipopolisacarid Matriz progresion
metalopoteinasas de la
Otros factores =iz

de virulencia

Factores de riesgo genéticos

Figura 2. Modelo tedrico del proceso de Enfermedad periodontal y aplicacion
de terapia periodontal (Tomado de Page y Kornman 1997)

Recientes revisiones de literatura con respecto a la prevalencia de la
enfermedad periodontal, muestran una considerable variacion internacional,
sin embargo aun es complicado hacer afirmaciones concluyentes a cerca de la
prevalencia mundial por falta de estudios con informaciones comparables.(36)
A pesar de que la prevalencia de periodontitis, depende de factores como
edad, etnia(37) y se relaciona con multiples enfermedades sistémicas, en
Colombia las entidades promotoras de salud (EPS) s6lo deben cumplir con la
educacion, la prevencién y el diagnéstico de la periodontitis. Las EPS se limitan
a diagnosticar al paciente, porque el tratamiento periodontal no esta incluido en
el Plan Obligatorio de Salud (POS)(38) Esto es contrario a las decisiones del
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Plan Nacional de Salud Bucal del afio 2006 (Resolucion N° 3577 de 2006) del
Ministerio de Proteccién Social, en el que el componente de la salud oral es
parte de la salud general y tiene como uno de sus objetivos garantizar el

acceso de la poblacion a los servicios de salud bucal(39)

Si la causa principal de la enfermedad periodontal es la acumulacion de placa
dental, se aduce que el autocuidado y las visitas periddicas a consulta
odontoldgica para la remocion de esta placa, podrian lograr que los signos de
inflamacion y sangrado de bolsas sea controlado y eliminado, pero existen
otros factores que ademas de cambiar el cuadro clinico, haciéndolo mas severo
no permiten su erradicacion completa. Las técnicas para el control de la
enfermedad son multiples y van desde el control quimico por medio de un
enjuague, hasta el uso de procedimientos quirdrgicos para remover la placa
subgingival y en algunos casos para corregir defectos.(40) Hay evidencia
suficiente que sustenta el resultado y eficiencia de la terapia periodontal en el
tratamiento de una de las enfermedades orales que mas afecta a la poblacion y
gque en muchas ocasiones deja secuelas que requieren otro tipo de

procedimientos mas costosos.(41), (42), (43)

La instrumentacibn manual que consiste en la eliminacion de los irritantes
locales con curetas e instrumentos manuales de los dientes afectados por la
enfermedad periodontal, tiene limitaciones de tipo anatémico en lesiones de
furca y concavidades y en bolsas 24mm, se requiere por lo tanto el uso de
instrumentos ultrasénicos y en algunos casos tratamiento quirargico.(44)La
escogencia de usar la terapia quirdrgica o no quirdargica depende no solo de los
resultados en las medidas de la profundidad del surco y en la ganancia del
nivel de insercién clinica, sino también de otros factores del paciente, como
disconfort, sensibilidad radicular o consideraciones estéticas. (45), (46), (47).
Incluso no estad bien definido si esta terapia periodontal es mas eficiente

cuando se realiza en una sola cita y con ayuda de antisépticos orales. (48)
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El consenso de la academia americana de periodoncia afirma las bondades de
la terapia periodontal y de la necesidad de hacer control de placa, sin embargo
la relacién existente entre el control de placa y el resultado de la terapia
periodontal no es clara para definir en qué medida es suficiente la disminucion
de placa para lograr los beneficios de la terapia periodontal consistente en la
eliminacion de la placa subgingival. Se ha definido que la educacion en salud
oral debe ser mejorada en toda la poblacién, especialmente en escolares y

adultos mayores.(49)

18



1.3 ESTADO DEL ARTE:

La enfermedad periodontal es una entidad patolégica que afecta los tejidos de
soporte de los dientes, descrita como una condicion acumulativa, irreversible,
con etiologia de tipo bacteriano y progresion multifactorial, modificada por
factores del huésped; se habla de su relacion con el desarrollo de algunas
enfermedades sistémicas(50), (51), (52). Con alta prevalencia en Colombia y el
mundo. Algunos estudios epidemioldgicos han mostrado tasas de prevalencia,
severidad y extension de la periodontitis en diferentes poblaciones,
posiblemente las diferencias en la definicion de caso y las diferentes
metodologias de recoleccién de datos en las investigaciones periodontales

hacen que los datos a este respecto tengan disparidades.(53), (54), (55), (56)

La placa ha sido definida como la acumulacion microbiana no mineralizada que
se adhiere a las superficie dental, restauraciones y protesis, la cual tiene
organizacion con predominancia de formas filamentosas, compuesta por una
matriz organica derivada de las glicoproteinas salivares y productos
microbianos extracelulares y que no puede ser removida por enjuagues o spray
de agua(57). De acuerdo con Ramberg et al en 2003, en el dia 0 de formacién
de placa, las bacterias predominantes son de la especie actinomices, estos no
aumentaron en los 4 dias subsiguientes, durante los cuales predominaron las
especies de Streptococcusgordonii, Streptococcusoralis, Streptococcus sanguis
y Streptococcus anginosus y bacterias del complejo verde como Agregatibacter
actinomycetemcomitans, Capnocytophaga gingivalis, C. cochracea, C.
sputigena y Eikenella corrodens, asi como miembros del complejo naranja
como Actinobacillus actinomycetemcomitans, Capnocytophaga gingivalis, C.
ochracea, C. sputigena y Eikenella corrodens; al dia 6 al 12 se incrementaron
las especies del complejo naranja y ademas especies como
Campylobacterrectus, C. showae, Fusobacterium nucleatum ss nucleatum, F.
nucleatum ss polymorphum, F. nucleatum ss vincentii, F. periodonticum,

Neisseria mucosa tuvieron un incremento significativo, mientras que especies
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como Prevotella intermedia y P. nigrescens no aumentaron

significativamente.(58)

La etiologia de la enfermedad periodontal no es de un solo microrganismo,
sino de un grupo de bacterias que participan en el inicio y progresion de la
periodontitis, para que esto sea posible, los periodontopatdégenos deben ser
capaces de colonizar las bolsas subgingivales y producir factores de virulencia
en una microbiota patégena que produce una respuesta inflamatoria, la cual
induce el dafio de los tejidos periodontales (59). Ademas es importante tener
en cuenta la relacién entre las especies bacterianas en el biofilm residente, el
crecimiento bacteriano, la maduracion de la biopelicula y los cambios en las

condiciones aerodbicas y anaerdbicas en la progresion de la periodontitis (60).

La clasificacion de la enfermedad periodontal, hace la distinciébn entre aquella
enfermedad periodontal asociada a placa y aquella que no, la cual involucra un
compromiso sistémico (61), sin embargo en cualquiera de los dos casos hay
presencia de la placa dental con sus correspondiente microbiota dependiendo
de todas aquellas caracteristicas que establecen diferencias. El deterioro y
progresién de la enfermedad periodontal dependen en gran parte por la
presencia de placa bacteriana (62), (63); si se toma en cuenta que la
enfermedad periodontal es el resultado de una respuesta inflamatoria a la
presencia de bacterias en la encias (64). La acumulacién de placa en los
tejidos periodontales y su posterior maduracion y calcificacién incrementan los
signos inflamatorios que desencadenan una serie de efectos histoldgicos y
clinicos que forman parte del patron de progresion de la enfermedad
periodontal (65). La enfermedad periodontal tiene su progresién y deterioro
dependiendo de la acumulacion de factores, principalmente la maduracién y

aumento de la patogenicidad de la placa (66), (67)
Aunque el factor etiolégico principal es la placa dental, hay factores locales y

generales que intervienen para que esta enfermedad tenga mayor o menor

severidad, diferente distribucion en cuanto a edad, sexo o tipo de dientes

20



afectados (68), (69). Asi, la remocion de los factores de virulencia por medio
de terapia periodontal quirargica y no quirargica, es necesaria para lograr salud
periodontal. Hay pocos estudios que hacen la diferenciacion entre factores
responsables de la aparicion de la periodontitis y aquellos que afectan su
progresion. (70) A pesar de que la presencia de la placa no es el Unico factor
influyente, si hay reportes controversiales del resultado o no del control de
placa y no hay suficientes investigaciones de buena calidad metodologica que
permitan afirmar una u otra cosa, por lo que se hacen necesarias

investigaciones que soporten esta afirmacion(71).

La terapia periodontal que consiste en la eliminacién del factor etiolégico
principal por remocion mecéanica de la placa calcificada bien sea de forma
manual o quirdrgica, ha demostrado ser efectiva para el control de la
enfermedad periodontal(72); sin embargo el control de placa blanda seria un
factor que ademas de intervenir en la progresion de la enfermedad, también
podria tener impacto en los resultados de la terapia periodontal.(73), (74),
debido a que generalmente se miden los efectos de la terapia controlando
periddicamente la placa durante el estudio, sin tener en cuenta el
comportamiento y hébitos reales de los pacientes en cuanto a control de
placa.(75) Needleman et al en 2005 en una revisidn sistematica sobre la
remocién de placa por el profesional de salud afirma que no es claro el
beneficio entre este tipo de terapia acompafiado con instruccién en higiene oral
y la instruccion en higiene oral Unicamente, se refieren al que no hay claridad
sobre el beneficio del control de placa por el paciente o por el profesional en la
prevencion primaria o secundaria de las enfermedades periodontales. Asi
mismo no hay evidencia clara ni protocolo de atencién que indique la

periodicidad de la remocién de placa profesional. ('

Ximenez-Fyvie et al en 2000, sugieren que la remocién profesional mecanica
semanal de placa supragingival, disminuye el conteo de especies supra y
subgingivales creando un perfil compatible con salud periodontal.(77)Aunque

hay evidencia suficiente que sustenta el resultado y eficiencia de la terapia
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periodontal no quirargica y que mejora los parametros clinicos relacionados con
profundidad de bolsa, nivel de insercion clinica(78); los estudios han sido de
calidad insuficiente y cantidad limitada para permitir afirmaciones confiables
con respecto a los efectos beneficiosos y perjudiciales y a la frecuencia con la
cual esta intervencion debe proporcionarse en diferentes poblaciones de
pacientes(79). En relacién con los efectos del control de placa dentro de la
terapia periodontal no quirdrgica, por ejemplo, las investigaciones han sido
insuficientes. En 2011, Weijden y Slot realizan una amplia revisién con respecto
a la importancia de la higiene oral en la prevencion de la enfermedad
periodontal e insisten en la necesidad de reforzar una adecuada instruccion
para el uso de elementos de higiene como la seda dental para que ésta sea
una herramienta eficiente y se logre el control de la placa dental, disminuyendo

factores de riesgo locales para la incidencia de enfermedades orales (80).

Tomasi y Wennstrom en 2009, concluyen que un factor clave en el tratamiento
de pacientes con enfermedad periodontal es la prevencion, bien sea el control
que el paciente mismo realiza o las visitas periddicas de control y soporte
deberian ser parte integral del protocolo de atencion sin desconocer el umbral
de carga bacteriana de cada huésped con el cual puede hacerle frente a la
infeccion periodontal. Por lo tanto se propone que una forma de estabilizar y
controlar la infeccion periodontal es mejorando su autocuidado y el ambiente
con sus factores modificables y realizando un desbridamiento de boca
completa con ultrasénico. Los sitios afectados con bolsas en dientes molares,
furcas y defectos angulares han mostrado una respuesta menos favorable a la
terapia periodontal no quirargica repetida siendo necesario un proceso de toma

de decisiones respecto de la eleccion del retratamiento adecuado. (81)

Teniendo en cuenta, que la modificacion de hébitos en la poblacion o creacién
de nuevos habitos es una tarea demandante, por lo que se propone realizar
actividades de promocion en salud oral adaptadas en cuanto a edad, situacion
sociodemografica, actividad laboral, nivel educativo, para lograr el objetivo

esperado(82); inclusive Jablonskiet al., en 2011, encontraron que la
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intervencion de personal entrenado en el cuidado oral logr6 cambios de
comportamiento en pacientes con demencia en cuanto a disminucion de la
resistencia para su cuidado oral(83), Acharyaet al., en 2011 mostraron el efecto
de tres diferentes técnicas de iniciales de motivacion en pacientes con
ortodoncia y evidenciaron cambios en los niveles de control de placa y
disminucion de la cantidad de refuerzos durante su tratamiento de

ortodoncia(84).

De acuerdo con las afirmaciones de Rimondini et al, las estrategias de
promocion en higiene y cumplimiento de ellas tienen al parecer mayor efecto en
poblacién con un nivel educativo alto y con estrato socioeconémico medio alto
(85). Newton en 2010 menciona intervenciones de caracter psicologico con
todo el rigor metodoldgico, en los pacientes en la blusqueda de un cambio de
actitud en su higiene oral(86).Jonsson et al., en 2010 evaldan un programa
educativo dirigido individualmente con un programa educativo estandar en
pacientes que han recibido tratamiento no quirdrgico, teniendo como criterio de
evaluacion sangrado al sondaje, disminucion de la profundidad de bolsas e
indice de placa y encontraron una disminucion considerable en el sangrado al
sondaje del grupo del programa individual, de 70 y 75 que eran los valores de
la linea base para el grupo prueba y para el grupo control respectivamente, se
redujeron a 24 y 33 en 3 mesesy 19y 29 a los 12 meses. (Intervalo de
confianza del 95%: 5-15, P- 0.001), con los méas bajos indices de placa; no
hubo diferencias significativas en cuanto a la disminucién de la bolsa en los dos
grupos (87). El control de placa dentro de la terapia periodontal no quirdrgica
como terapia complementaria, podria no ser efectiva o por lo menos no mejorar

las condiciones de salud que la terapia mecénica alcanza (88).

La prevalencia de la enfermedad periodontal difiere para diferentes
poblaciones, aunque faltan estudios comparables (89) se presentan cambios
por factores como edad, etnia (90), (91) y enfermedades sistémicas. La
prevalencia mundial de la enfermedad periodontal en su gran mayoria se basa

en la metodologia de medicion de los indices periodontal comunitario de
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necesidad de tratamiento (CPITN) y el indice periodontal comunitario (CPI)(92);
Corbet et al., en una revision sistematica, reportaron que en Asia y Oceania, en
la poblacion entre 35 y 44 afios tenia calculos y bolsas. En paises como
Malasia, por ejemplo, en 1984 existia en 51% de este grupo etario, en Arabia
Saudita en 1987 en 93%, en Turquia en 1991 en 72%, en Australia en el afio
de 1984 en 98%, en Hong Kong entre 1990 y 1991 en 100%, en Israel en el
afio 2000 en 96%, en Japon entre 1991 y 1992 en 96%, y en Nueva Zelanda
en 1988 en 86%. (93)

En Estados Unidos Albandar en 1999 y en 2002, menciona que la prevalencia
de enfermedad periodontal en adultos mayores de 30 afios, de acuerdo con la
[l Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (NHANES IIl) realizada entre 1988-
1994, el 8,9% tenia bolsas 25mm y 63,9% presentaba bolsas periodontales
23mm. (94), (95).

En el reporte de salud nacional de Center for Disease Control and Prevention
(CDC) en 2007, en poblacion entre 35 -49 afios la prevalencia de enfermedad
periodontal en 1988-1994 fue 15,7% y entre 1999-2004 en la misma poblacién
fue 10,41%, aunque la prevalencia de periodontitis severa y moderada entre
1988-1994 fue 9,04% y entre1999 y 2004 fue de 0,73%.(96)

En paises como Colombia, el Il Estudio Nacional de Salud Bucal (ENSAB III)
realizado en 1998 en la poblacion de 12 a 69 afios, el 50,2% present6 pérdida
de insercion periodontal, 52,6% en hombres, 47,6% en mujeres. La proporcion
de personas con pérdida de insercibn aumenta con la edad, 32,8% en
personas de 15 a 19 afios y 87% en personas de 55 afios y mas (97). La
ciudad de San Juan de Pasto ni el departamento de Narifio, no tienen reportes
de la prevalencia de la enfermedad periodontal. Hay evidencia de la gran
importancia de la enfermedad periodontal como un factor de riesgo potencial de
otras enfermedades sistémicas (98), (99), (100), (101). Eke y Genco en el 2007
presentan una propuesta de sistema de vigilancia de la enfermedad

periodontal, con base en el auto reporte de los pacientes para determinar un
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posible diagndstico y algunos factores de riesgo, entre ellos el autocuidado y
control de placa de los pacientes (102).
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1.4 OBJETIVOS:

1.4.1 OBJETIVO GENERAL:

Determinar la asociacion de la placa bacteriana inicial con el resultado de la
terapia periodontal no quirdrgica en adultos durante el periodo 2007 — 2012 de

pacientes de la Clinica odontoldgica en una universidad privada en Pasto.

1.4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

» Definir la relacién de la placa bacteriana con respecto al sangrado
gingival, nivel de insercion clinica y bolsa periodontal después de la
terapia periodontal.

+ Determinar la asociacién de la placa bacteriana después de la terapia
periodontal en adultos de acuerdo con las variables sociodemograficas y

especificas.

Hipotesis:

Ho: No existe una asociacion significativa entre la presencia de placa y la
disminucién de los parametros clinicos (resultado) después de terapia

periodontal.

H,: Existe una asociacion significativa entre la presencia de placa y la

disminucién los parametros clinicos (resultado) después de terapia periodontal.
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2. METODOLOGIA:

2.1 TIPO DE ESTUDIO:

Se realizd un estudio observacional analitico de temporalidad retrospectiva tipo
cohorte.

Es posible realizar este tipo de disefio por tratarse de una base de datos que
contiene informacion de seguimiento de pacientes con respecto a presencia de
placa bacteriana después de realizar terapia periodontal. Se tom6 en cuenta 1
seguimiento, de acuerdo con la informacion de la base de datos que reposa en
la clinica de odontologia de una universidad privada en Pasto, en donde se
evalué el efecto de la placa bacteriana sobre el resultado de la terapia
periodontal no quirdrgica de los pacientes atendidos en esta clinica, durante el
periodo entre 2007 a 2012.

Para el estudio de cohorte se definieron como variables de exposicion la
presencia de placa bacteriana que presentaron los pacientes en el momento
de la de evaluaciébn. Como variable resultado se consideré el éxito de la
terapia periodontal definida como la disminucién de los parametros clinicos que
indican una enfermedad periodontal en progresion, tal como el nivel de
insercion clinica (NIC), la profundidad del a bolsa (bolsa) y la presencia de
sangrado (SAN); cualquiera de los parametros clinicos aumentados represento
presencia de enfermedad periodontal y un menor efecto de la terapia

periodontal

Las variables socio demogréficas que se tuvieron en cuenta, son aquellas que
dan una informacion general del paciente y lo ubica en el contexto de una

poblacion determinada con ciertas caracteristicas.
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Las variables clinicas: bolsa periodontal, nivel de insercion clinica y sangrado,
describen la condicion periodontal del paciente antes y después de la terapia

periodontal.

Se escogi6 este tipo de estudio porque nos permite calcular medidas de
asociacion entre el nivel de placa y los parametros clinicos para determinar el
resultado de la terapia periodontal frente al nivel de placa. Es un estudio
retrospectivo que toma datos recolectados anteriormente y permite aprovechar

esta informacion y determinar relaciones y/o asociaciones.

El estudio se realiza dentro del area de salud, especificamente en el area de
medicina y terapia periodontal por su referencia a los parametros clinicos de
salud periodontal y al resultado de la terapia periodontal en presencia del factor

etiolégico placa bacteriana.

2.2 Poblacién Objetivo: Pacientes adultos que asistieron a consulta
odontoldgica en la ciudad de Pasto y se les realizé terapia periodontal en el
periodo 2007-2012.

2.3 Poblacién del Estudio: Pacientes de la ciudad de San Juan de Pasto que

fueron atendidos en la clinica odontolégica de una universidad privada en

Pasto
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2.4 MARCO MUESTRAL:

La muestra fue seleccionada por conveniencia, a partir de la base de datos que
existe de pacientes atendidos en la clinica odontolégica de la Facultad de

Odontologia de la Universidad Cooperativa de Colombia sede Pasto.

2.4.1 Muestra:

120 pacientes adultos a quienes se les ha realizado terapia periodontal y fueron
atendidos en la clinica odontoldgica de una universidad privada en Pasto,
durante el periodo 2007 — 2012

2.4.2 Diseflo de muestreo:

Se utiliz6 un muestreo por conveniencia de casos consecutivos a partir de la
base de datos de la clinica odontolégica de la facultad de odontologia de la
Universidad Cooperativa de Colombia, sede Pasto, donde todos los individuos
no tenian la misma probabilidad de ser escogido de acuerdo con unos criterios
de inclusion y de exclusion; existe el riesgo por lo tanto de no poder calcular el

error muestral en este caso.

2.4.3 SELECCION INDIVIDUOS DE ESTUDIO:

CRITERIOS DE INCLUSION:
Pacientes:
= 220 afios.
* de los dos sexos.
» que fueran o no edéntulos parciales

= con minimo 3 mediciones de control de placa y estado periodontal.
CRITERIOS DE EXCLUSION:

» Pacientes con informacién incompleta en la base de datos.

» Pacientes atendidos en afios anteriores al periodo de observacion
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= Pacientes a quienes se les haya realizado terapia periodontal quirdrgica.

2.5 DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES

VARIABLE DE EXPOSICION:

TIPO DE Valores
VARIABLE DEF OPERACIONAL VARIABLE Posibles
% de placa bacteriana
indice de presente en la superficie | Cuantitativa 0 — 100%
placa* dentaria en la evaluacién continua
inicial.
* Indice de placa de O’leary
VARIABLES DE RESULTADO:
TIPO DE Valores
VARIABLE DEF OPERACIONAL VARIABLE Posibles
Disminucion de los
pardmetros clinicos que
3 indican una enfermedad
Exito de la periodontal en progresion,
terapia tal como el nivel de insercion | Cuantitativa 0-100%
periodontal clinica (NIC), la profundidad
del a bolsa (bolsa) y la
presencia de sangrado
(SAN)
Relacidn entre el margen
Nivel de gingival y la bolsa
insercion periodontal. Determina la |Cuantitativa 0 hasta 20
clinica cantidad de insercion
clinica que se ha perdido.
Bolsa Profundidad del surco
. gingival a partir del Cuantitativa 0 hasta 20
periodontal
margen
Presencia de sangrado en )
sangrado la zona a examinar. St
. Indicador de actividad de | Cualitativa
Gingival
la enfermedad No

periodontal.
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COVARIABLES

. Definicion Tipo de Valores
Variable . . .
operacional variable posibles
Edad del paciente
en aflos cumplidos . Mayor o igual a
Edad . P Cuantitativa Y g
a partir de los 20 20
anos
. - Masculino
Sexo Sexo del paciente Categorica :
Femenino
Estrato Nivel
. , . socioeconémico del Ordinal 1,2,3,4
Socioeconémico .
paciente
Factores que
) pueden intervenir o
Factores de riesgo Y si 6no
en el resultado de Cualitativa
locales . presenta
la terapia
periodontal
Compromiso .
. . L si 6no
Sistémico sistémico del Cualitativa
. presenta
paciente
Gingivitis

Severidad de la

Enfermedad
Periodontal

Grado de severidad
de la enfermedad
periodontal segun
clasificacion de la

Academia
Americana de
Periodoncia (AAP)*

Categorica

simple asociada
aplaca

Gingivitis con
pérdida de
insercion
prexistente

Periodontitis
cronica
incipiente

Periodontitis
cronica
moderada

Periodontitis
cronica
avanzada

* Clasificacion de la enfermedad periodontal de AAP 1999
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2.6 RECOLECCION DE LA INFORMACION:

e Se obtuvo autorizacion del decano de la facultad de odontologia para tener
acceso a la base de datos de estos pacientes atendidos durante 2007 a
2012.

e Presentacion y aprobacién del proyecto por el Comité Institucional de
Revision de Etica Humana de la Facultad de Salud de la Universidad del
Valle segun codigo 166-012.

e Seleccién de las historias del archivo de la clinica de odontologia, de
acuerdo con los criterios de inclusion y exclusion.

e Depuracion de base de datos, busqueda de historias completas

e Correccion de informacion consignada en la base de datos, realizada por
los auxiliares de investigacion (estudiantes de odontologia).

e Uso del programa estadistico STATA 12.

2.6.1 Control de calidad de los datos

Se realiz6 la depuracion de la base de datos, de esta forma se determiné la
necesidad de eliminar informacion no pertinente para esta investigacion, para lo
cual se conté con la colaboracion de estudiantes como auxiliares de
investigacion, los cuales tiene una formacion de investigacion desde el cuarto
semestre y a quienes se les ha realizado estandarizacién, debian revisar la
historia completa para verificar que tuviera los datos completos que se
requerian en el estudio y asi corregir la base de datos. En algunos casos en los
que fue posible se complet6 la informacion no haya sido consignada en la
base de datos.

La variable de exposicién es el nivel de placa definida por el porcentaje de
placa identificada en el momento de la evaluacion. El cual fue analizado previo
a la realizacion de la terapia periodontal. La variable resultado es el éxito de la

terapia periodontal la cual se defini6 como la disminucion de los parametros
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clinicos, la presencia de uno de ellos con aumento se consider6 como
enfermedad por lo tanto no hace parte del éxito.

2.6.2 Plan de manejo de los datos:

= Depuracion de las base de datos de los pacientes atendidos en la clinica de
una universidad privada en Pasto.

= Disefar de una nueva base de datos en el programa estadistico STATA 12.

= QOrganizacion de variables que caracterizan a la poblacion de estudio.

= Distribucién del porcentaje de placa en el seguimiento.

» Clasificacion de variables en relacion con el estado periodontal (nivel de
insercion clinica, profundidad de la bolsa, sangrado al sondaje y diagnostico
segun severidad) en las diferentes fases del seguimiento.

» Codificacion y analisis estadisticos descriptivos y analiticos.
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2.7 PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO:

El plan de andlisis estadistico se realizd de acuerdo con los objetivos y todos

sus valores fueron establecidos al 95% de confiabilidad.

Se realiz6 analisis exploratorio de los datos, para determinar estadisticas
descriptivas de las variables, fue necesario recodificar las variables clinicas en
una sola variable que integro6 el éxito de la terapia periodontal, fue considerado
éxito cuando todas las variables presentaban disminucién, en el evento que

una de ellas presenté aumento, no fue considerada éxito.

Se realizé el analisis univariado para determinar los OR crudos de las variables
y seleccionar las variables que pudieron ser incluidas en el modelo de

regresion logistica, de acuerdo con significancia estadistica (p<0.25).

Posteriormente se hizo el andlisis multivariado buscando el mejor modelo que
pudiese explicar mejor la asociacion de la presencia de placa bacteriana y la
terapia periodontal.

Se realizé una regresion logistica, incluyendo en el modelo aquellas variables
que aportan en la explicacibn de la asociacion que se busca en esta

investigacion,

Se presentan dos modelos de regresion logistica incluyendo o no la variable
exposicion, puesto que no se encontré significancia estadistica con la
presencia de placa, sin embargo fue necesario ver el comportamiento de las

variables en el modelo de regresion.
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2.8 CONSIDERACIONES ETICAS:
Este proyecto ha sido revisado y aprobado por el Comité Institucional de
Revisién de Etica Humana de la Facultad de Salud de la Universidad del Valle

segun coédigo asignado niamero 166-012

Esta investigacion de acuerdo con la resolucion 8430 de 1993 del Ministerio de
Salud se clasifica como investigacion sin riesgo, por realizarse con datos ya
obtenidos de historias clinicas de pacientes sin tener contacto directo con ellos,
respetando su confidencialidad al no utilizar su niumero de identificacion del
paciente si no una codificacién interna. Ademas los resultados obtenidos no se

daran en forma individual para cada uno de los pacientes si no por grupos.

Segun la anterior resolucion, contribuye al conocimiento en la practica clinica, a
la prevencion y control de los problemas de salud y contribuye ademas al
estudio de las técnicas y métodos que se recomienden o empleen para la

prestacion de servicios de salud.

Se contd con la autorizacion de la decanatura de la Facultad de Odontologia de
la Universidad Cooperativa de Colombia — Pasto para el manejo y utilizacion

de la base de datos.
Fue sometido al Comité Institucional de Revision de Etica Humana de la

Facultad de Salud de la Universidad del Valle y aprobado segun cdédigo 166-
012.

El proyecto de investigacion no requirio diligenciamiento de Consentimiento
Informado debido a no hubo contacto con los pacientes.
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3. RESULTADOS:

3.1 Caracterizacion socio-demogréfica y clinica general:

En el analisis se incluyeron datos de 120 historias clinicas de adultos
comprendidos entre los 20 y 66 afos, La distribucion por sexo fue mayor para
el sexo femenino 87,5% (105), en relacion con el estrato 79,3% pertenecieron
al estrato 1 y 2. Frente a la condicién sistémica, el 90% (108 pacientes) no
tuvieron compromiso sistémico. Con respecto a los factores de riesgo
asociados a enfermedad periodontal que se tuvieron en cuenta, la mayor
frecuencia se observé para la no presencia de ninguno de los factores
evaluados (100 pacientes); 83,3%. En enfermedad periodontal, los diagndsticos
mas frecuentes fueron periodontitis cronica moderada (32.5%) (Tabla 1).

Tabla 1. Descripcion de las variables sociodemograficas.

Variable Valores Frecuencia Porcentaje Acumulado
gredad 20-34 46 38.33 38.33
35-54 64 53.33 91.67
55 - 66 10 8.33 100
sexo femenino 105 87.5 87.5
masculino 15 12.5 100
Estrato 1 46 38.33 38.33
2 51 42.5 80.83
3 22 18.33 99.17
4 1 0.83 100
Fx de Riesgo no 100 83.33 83.33
si 20 16.67 100
Severidad GSAP* 14 11.67 11.67
GPIp** 19 15.83 27.5
PCL*** 26 21.67 49.17
PCIM**** 39 32,5 81.67
PCA****x* 22 18.33 100
Sistémico no 108 90 90
si 12 100 100

*Gingivitis simple asociada a placa

*Gingivitis simple con pérdida de insercion preexistente
***Periodontitis cronica leve

****Periodontitis crénica moderada

*x&*Periodontitis cronica avanzada

36




Con respecto al comportamiento y descripcion de las variables de exposicion y

clinicas, presentan normalidad estadistica como se muestra en la tabla 2

Tabla 2. Descripcion de las variables de exposicion y clinicas.

VARIABLE PROMEDIO | DESV STD MIN MAX ASIMETRIA | KURTOSIS

Placa 68.45 27.22 0 100 0.07 0
nic 1.91 0.98 0.1 6.16 0 0
bolsa 2.31 0.49 1.14 4.31 0.112 0.017
sangrado 41.16 29.28 0 100 0.01 0.004
dico_TODO 0.75 0.43 0 1 0 0.04
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3.2 Andlisis Univariado:

Se presenta la variable exito terapia, que representa si el paciente mejoré o no
con respecto a los parametros clinicos, con respecto a esta variable se realizo
el analisis univariado, se observan valores con significancia estadistica para el
cuarto cuartil de placa, podria decirse que los pacientes que tuvieron més placa
presentaron mayor probabilidad de mejorar (0.38), para los demas cuartiles no
hubo significancia estadistica; para i.severidad cuando se refiere a
periodontitis cronica leve y periodontitis crénica moderada, presentan 0.20 y
0.13 veces mas probabilidad de mejorar respectivamente, asi como para sexo
masculino tiene 0,18 veces mas probabilidad de mejorar. (Tabla 3)

Tabla 3. Analisis univariado de variables de exposicion y clinicas

Variable OR Error est P Int Confianza
i.placa CUARTIL 1 1
i.placa CUARTIL 2 0.57 0.36 0.38 (0.16 - 20)
i.placa CUARTIL 3 0.54 0.36 0.36 (0.15-1.99)
i.placa CUARTIL 4 0.38 0.23 0.125 (0.11-1.30)
Fx riesgo no 1
Fx riesgo si 2.09 1.39 0.26 (0.56-7.72)
i.severidad GSAP 1
i.severidad GSPIP 0.28 0.34 0.29 (0.02-2.919
i.severidad PCL 0.2 0.23 0.16 (0.02 - 1.90)
i.severidad PCM 0.13 0.14 0.06 (0.16 -1.16)
i.severidad PCA 0.34 0.4 0.36 (0.03 - 3.46)
i.estrato2 1
i.estrato2 no 1.73 1.03 0.35 (0.54 - 5.59)
i.gredad 34-55 1
i.gredad 20- 34 2.15 1.02 0.1 (0.85 -5.45)
i.gredad 56-66 1.81 1.51 0.47 (0.35-9.34)
sexo femenino 1
sexo masculino 0.32 0.18 0.04 (0.10-0.97)
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3.3 Analisis Multivariado, para variables incluidas en el modelo de
regresion logistica incluyendo la variable placa

Tabla 4: Modelo logistico multiple con placa con ajuste por tiempo

OR Valor OR Valor
Variables 1C95% 1C95%
crudo de p ajustado de p
VARIABLE DE EXPOSICION PRINCIPAL
Placa
% Placa en el ler cuartil 1.00 1.00
0.38 0.20
% placa en 22 cuartil | -0.57 0.16 2.00 -0.87 -2.24 | 0.48
COVARIABLES
Sexo
Femenino 1.00 1.00
0.045
Masculino | 0.32 0.10 ‘ 0.97 -1.60 -2.98 ‘ -0.22 0.026
Variacion de la edad
Edad entre 35 — 55 afios 1.00 1.00
0.045 0.05
Edad entre 20 —34 afios | 0.39 | 0.16 ‘ 0.97 1.04 -0.003 ‘ 2.09
Severidad de la enfermedad periodontal
Gingivitis simple asociada a placa 1.00 1.00
0.069 0.12
Periodontitis cronica moderada | 0.13 | 0.01 ‘ 1.16 -1.74 -3.98 ‘ 0.48
Factores de riesgo
Presente 1.00 1.00
0.266 0.051
Ausente | 2.09 | 0.56 ‘ 7.72 2.82 0.99 ‘ 7.97

En el modelo que incluye la variable placa, se encontraron asociaciones que
no tienen significancia estadistica, La placa bacteriana no presenté una
relacion significativa, los valores de p fueron mayores de 0.025; asi que no
puede ser tomado como el modelo mas parsimonioso que explique la relacién
existente entre la placa y el resultado de la terapia periodontal; sin embargo
este modelo podria ser interpretado como: El éxito de la terapia periodontal
seria de 2.6% cuando hay placa entre 1 - 25%, cuando sea de sexo femenino,
cuando se tenga entre 34 y 55 afos, cuando se tenga gingivitis simple
asociada a placa, cuando no se tienen factores de riesgo y el tiempo se
seguimiento sea de 360 dias. El porcentaje de mejoria aumentara 0,48%,
cuando la placa aumente, Aumentara 1.04% por cada afo de edad, disminuira
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1.64% cuando aumenta la severidad y aumenta 2.82% cuando no hay factores
de riesgo. Este modelo s6lo explicaria la asociacion en un 12.89%. (Tabla 4)

El comportamiento de la placa indicé que las personas que mas placa

presentaron, tuvieron mayor mejoria y por lo tanto mayor efecto de la terapia
periodontal.
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3.4 Analisis Multivariado, para variables incluidas en el modelo de

regresion logistica sin incluir la variable placa:

A pesar de que la variable placa es la variable exposicion, se corrié el modelo
sin tener en cuenta la placa para ver el comportamiento estadistico, se observé
un deterioro del modelo, so6lo explica 11.41% de la relacion entre la placa y el

efecto de la terapia periodontal.

El éxito de la terapia periodontal fue de 2.17% cuando no hay placa entre 1 -
25%, cuando sea de sexo femenino, cuando se tenga entre 34 y 55 afos,
cuando se tenga gingivitis simple asociada a placa, cuando no se tienen
factores de riesgo y el tiempo se seguimiento sea de 360 dias. El porcentaje de
mejoria aumentara 0.59% por cada afio de edad, disminuird 1.64% cuando
aumenta la severidad y aumenta 1.43% cuando no hay factores de riesgo. Este

modelo solo explicaria la asociacion en un 11.41%. (Tabla 5).

Tabla 5: Modelo logistico multiple con placa con ajuste por tiempo

OR Valor OR Valor
Variables 1C95% 1C95%
crudo de p ajustado de p
COVARIABLES
Sexo
Femenino 1.00 1.00
0.045
Masculino | 0.32 | 0.10 ‘ 0.97 -1.44 -2.72 ‘ -0.16 | 0.027
Variacion de la edad
Edad entre 35 — 55 afios 1.00 1.00
0.045 0.059
Edad entre 20— 34 afios | 0.39 | 0.16 ‘ 0.97 098 | -0.035 ‘ 1.99
Severidad de la enfermedad periodontal
Gingivitis simple asociada a placa 1.00 1.00
0.069 0.44
Periodontitis cronica moderada | 0.13 | 0.01 ‘ 1.16 -0.93 -3.33 ‘ 1.46
Factores de riesgo
Presente 1.00 1.00
0.266 0.15
Ausente | 2.09 | 0.56 ‘ 7.72 1.09 -0.40 ‘ 2.58
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El objetivo de este estudio era determinar el efecto de la placa bacteriana sobre
el efecto de la terapia periodontal no quirdrgica, medida desde el punto de vista
de disminucion de los parametros clinicos, no presentaron una asociacion con

significancia estadistica.
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4. DISCUSION

En este estudio de buscaba determinar la asociacion de la placa bacteriana
inicial sobre el resultado de la terapia periodontal no quirdrgica en adultos
durante el periodo 2007 — 2012 de pacientes de la Clinica odontolégica en una

universidad privada en Pasto.

Se encontré una relacion de la placa bacteriana sin significancia estadistica, lo
cual lleva a pensar que la placa bacteriana que ha sido considerada como el
factor etiolégico principal de la enfermedad periodontal(103), es un factor
importante en la progresion y cambio de severidad de la enfermedad(104), sin
embargo no es significante su influencia en el efecto sobre la terapia
periodontal, reforzando la idea de una enfermedad multifactorial y de la
importancia de tener en cuenta la respuesta del huésped(105). Con respecto al
sexo no es clara la asociacién de sexo con los cambios en la microbiota y asi
mismo en la clinica de los pacientes, congruente con lo que encontré Kumar en
el 2013. (106)

Factores de riesgo como el cigarrillo no produce pero si predisponen para la
presencia de alteraciones periodontales, estos hallazgos son similares a los
encontrados por Labriola y cols en 2007 (107), de igual forma factores que
facilitan la retencion de placa favorecen la aparicion de signos de inflamacién
por presencia de placa bacteriana(108). Por esto los esfuerzos para disminuir
factores retentivos de placa, los cuales favorecen la presencia de signos de
enfermedad periodontal (109).

Se utilizé en este estudio el indice de O’leary, para medir el porcentaje de
placa, este indice no es especifico en cuanto a la cantidad de placa bacteriana
se encuentre, soOlo determina la presencia o ausencia de la placa en la
superficie dentaria, lo anterior se debe a que son los datos con los que se

cuentan en este estudio retrospectivo (110), se sugiere hacer nuevos estudios
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en los que se tenga en cuenta esto y se utilice otro tipo de indice de placa. Si
se observa una acumulacién mayor de placa, posiblemente por la dificultad de

acceso para realizar la higiene (111).

La prevalencia de periodontitis cronica moderada que se encontr6 en este
estudio, es consecuente con los reportes de prevalencia de enfermedad
periodontal encontrados por Page y Eke en 2017(112). La referencia que se
tiene para determinar buena higiene se refiere a valores de 20%, sin embargo
para nuestras poblaciones latinas, la mayor prevalencia en cuanto a placa

bacteriana se presentan con niveles altos(113).

La terapia periodontal (114) tiene como objetivo el detener la progresion de la
enfermedad periodontal, en este estudio se buscaba determinar el resultado de
la terapia (115), (116) de acuerdo con la ausencia de cualquier pardmetros
clinico que haya aumentado sus medidas, puesto que esto implica cambios

clinicos en los individuos que no son compatibles con salud.

4.2 DEBILIDADES:

Por ser un estudio retrospectivo pueden encontrarse aparicion de sesgos Yy
factores de confusion porque solo se cuenta con la informacién recolectada.
Ademas no se realizO muestreo, esto disminuye la validez del estudio porque
se determiné la poblacidn con las historias que contaron con la informacién
requerida, se encontraron muchos datos incompletos que no se pudieron
recuperar, por esto la muestra es pequefia y disminuye la precision del estudio
pero permite hacer sugerencias para realizar estudios con estandarizaciéon
detallada. A pesar de las limitantes de precision, se encontraron algunas
asociaciones importantes, como que los pacientes con mayor porcentaje de

placa presentaron mayor mejoria después de la terapia periodontal.

Los tiempos de seguimiento no pudieron ser estandarizados por lo cual esta

variable no pudo ser tomada en cuenta para concluir sobre la importancia del
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seguimiento de la terapia periodontal, tal como se muestra en estudios como el
de Hancock y Newell(117)

Se sugiere realizar futuras investigaciones con fuentes primarias y ademas de
disefio prospectivo, con tiempos estandarizados y variables muy controladas
para poder dar conclusiones con significancia estadistica.

4.3 FORTALEZAS:

A pesar del bajo poder de este estudio y los hallazgos sin significancia
estadistica, se encontraron relaciones que tienen que ver con la presencia de
condicion sistémica y factores de riesgo de los pacientes, en aquellos que
presentaban estos eventos habian mayores cambios favorables con la
aplicacion de la terapia periodontal, de igual forma para quienes presentaron

mayor porcentaje de placa.

4.4 RECOMENDACIONES:

La placa bacteriana y la terapia periodontal son temas que han sido tratados
desde el punto de vista individual y como factores aislados, la tematica que se
plantea en este estudio sugiere nuevas investigaciones en las que la
enfermedad periodontal se trate como una entidad multifactorial e
interdisciplinaria, se deben tener en cuenta factores microbianos, ambientales y

psicosociales.
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6. Anexos

Anexo 1. Carta de autorizacion para acceder a base de datos

Anexo 2. Acta de Aprobacion del Comité Institucional de Revision de Etica
Humana

56



