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.- INTRODUCCION



1.- ENFERMEDAD PERIODONTAL

La enfermedad perlodontal es un término genaral utilizado para describir
enfermodadas especificas que afactan a la encfa, tejldo conective de soporte

y huaso alveolar.

Sa puada definir como una anfermedad indolora, lsntamanta progr.es!va, que
‘se caracteriza por inflamaclén de la encla provdcada por colonizacién bacteriana
de la superficla dental que estd adyacents a la encla y que a través de los
tajidos periodontales profundos, llaga a colonlzﬁr y destruir estas estructu'ras
y provocer la formacién de bolsa con destruccidn de hueso, movilidad y calda

de dientes (1),

En la actualidad, tanto la caries como la enfermedad parlodontal ocupsn
grendes tratados ya que ambas son conslderadas auténticas plagas de la
socledad; la caries en la primera época de Ia vida y la enfermadad perlodontal

en la adulta,



La anfermadad pariodontal as un problema muy antiguo, ya que an crineos
ancontrados da otras civillzaciones, se han podido ver grandes reabsorcionas

caractérfstlcu da esta enfarmadad.



Ropresenta hoy en dia, an la mayorfa de los palses, un serio problema de

Salud Pubilca bucal, y las razones que se aducen son las ‘sigulantes:

* Modificaclén de los patrenes epidemioldgicos de las enfermedades
bucalas, habléndosa produclda una disminuclén de la carles y una astabilizaclén

da la enfermedad parlodontal.

* Diferente eficacla de las medidas praventlvas raspecto a estas

enfarmadades.
* Introduccidn del flior como una madlda sficaz y de bajo costo, muy
favorable para la carles, y ausencia de medidas similares raspecto a la

entermedad pariodontal.

* Cambios on loa niveles aducacionales de culdado dental (2].



* La disminucidn da la Incldencla de carles, mejores tratamlentos
restauradores y grandas avances prostodéncices, han contribuldo al desarrollo

de gingivitis y periodontitis {2},

Sa ha sugerido qua la prevalencla de la enfermedad periodontal puede
aumaeantar en un futuro porque se salvan mayor ndmara de dientes, o se
racuperan da la carles, a lo que hay quae afladir el aumento de la axpectativa de

vida an la prictica totalidad de los palses occidentales (2,3).

Reclentemante con la disminucidn de incldencia de caries dental an ta
poblaclén general, la enfermedad periodontal ha pasado a ser fa causa mis
importante de pérdida dentaria en adultos {4}, Pocos dientes se plerden por

caries y muchos por enfermedad periodontal.

Los astudios apldemioldgicos han permitido conocer diferentes factores
asoclados a la anfermedad perlodontal, fundamantalmente ol papel da la placa

bactariana y [a adad,



Sa ha podido conocer también la avolucién de las diferantes formas de
enfarmedad pariodontsl an paclantes tratados y no tratados mediante estudios

da disedio tanto transversal como longltudinal,

Los sstudics longitudinales indican que {a enfermedad periodontal puede ser
praveniday tratada desde el comianzo y asl conservar los dientes para slempre

(5}, No obstante, 6ste proceso es la causa mis importante da pérdida da

dlentas en la edad meadia da |a vida.

Los Estados Unidos gastan més de 6 billonaes do délaras al afto an sarvicios
dentales y tanto a la carles como a la periodontitis se les achaca la

responsabilidad de una gran pérdida de tlempo en la escuslas y en &l trabajo.

Se astima que la pérdida da tiempo de los nifios por atancidn dental es
alrededor de 51 millonas de horas por afio y en los adultos, por ancima de 17

aflos de adad, o3 da 56 millonas (1).



Se saba que en U.S,A. hay alrededor da 67 millonas de adultos que tienen
anfermedad pariocdontal y mas de 20 millones de personas que han perdido

todos sus dientes por esta causa (1).

Dos terclos de Ios]évanss, al 80% do las personas de edad media y el 90%

da las personas de mas de 65 afios da edad, sufren alteraciones periodontales.

Tras de cada cuatro persnnés en Estados Unidos han tenido alguna forma

da enfermedad pariodontal {1).

Entre al 60 y ol 70% de pérdida dentarla en ese pals despuéds de los 40 afios

de edad, se debe a pariodontitis.

En nuestro Pais, al informe que la 0.M.S (6} elabord en Espafla an 1985

afectuado por |.Moller y T.M. Marthaler, donde se racoge que:

* Et 22,3% de los nifios de 12 afios tenfan célculos como signoe més grave,



* A un 51,5% les sangraban las ancias y sdlc el 17.3% careclan da signo

alguno de enfermedad periodontal.
En of grupo de adultos entrs 35 y 44 allos:

E! 17.8% tenfan holsas da més de 6mm da profi.md!dad

Un 31.3% tenfan bolsas entre 3 y 6mm de profundidad.

Un 36% da los sujetos que caracfan de bolsas tanfan sangrado gingival.

S6lo un 7.3% tenfan tejldos perlodontalas sanos.

€n ol clisico astudio fongitudinal iniclado an 1970 y finalfzado en 1985 por

Loa y col. {7) en Srl Lanka sohre 480 personas entre 14 y 46 aflos, sin ninguna

higiens bucal, se pudo comprobar qua:

* El 8% tanfan una progresién répida de enfermadad periodontal.



*  Un 81% presentaban progresién madarada,
* Un 11% no tania 'ninguna_presencl de enfermedad perlodontal.

Un estudio raslizado entre 1985 y 1987 sobre la pravalencia de la

anfarmedad pariodontal, arroj6 los slgufentes resultados {8):

* Pérdida de hueso de soparte da 2 mm o mas en un 80% da [os hombres

vy en un 73% de las mujeres an uno o mas dientas

* Periodontitls avanzada conslderdndola como tal a bolsas supariores a 6
mm o mis en uno o mds dlantes, afectaba al 15% con edadea comprendidas

antra 60 y 64 aflos {1}.

Pansamos qua scn escasos los aestudles que nos parmiten conocer las
formas evolutivas y al desarrolto de la anfermedad periodontal en individuos en

sltuaclones patolglcas concratas como la diabetaes,



La diabates atlige en todo al mundo a gran niimero de parsonas de cualquier

condicién social,

Esta enfermedad raprasenta un problema personal y de Salud Piblica de
grandes propbr'clonas que sigue agudizdndose pese a los grandes adalantos de

los Gltimos afios en casl todos los campos de la Investigacién y an la atencién

de los paclentas,

10




2. DIABETES

La causa fundamental de la diabates es fa produécldn o accién deficlenta de

una hormona, la insullna.

Un paso importanta hacla 1a pravencidn de |a dlabates insulino dependiente
consista en poder Identificar a las personas gendticamente suscaptibles a 1a

enfarmadad.

Esas personas al parecer tlenan mecanismos inmunitarios defectuosos vy,
bajo la Influencia de algdn factor amblental atacan a sus proplas células

productoras de insulina.
S| se continGan esas investigacionas serd posible pravenir esoy ataques o

controlar al proceso de autodeterioro antes da que la enfaermedad se establezca

con cardcter irrevarsible.

11



En ol mundo existén unos 30 miliones de diabéticos, de los qi;e la gran

mayoria caracen adn de la atancién mds elemental.

La diabetes meliitus sa reconoce por el aumento crénico da la congentracion
de glucosa en sangta, El diagndstico clinico de la diabetes sa basa a menudo
an sintomas tales como sed Intensa, mayor valumen dae ofina y pérdida de paso
Inex-pllcabia y an casos graves, somnolencla y coma; normalmente se observan

alavadas concentraclonas de glucosuria.
Los métodos da detacclién actuales consisten sobra todo en la toma de una
séla muestra de ssngre a las dos horas de administrar por via oral una

sobracarga de glucosa da 75 gr.

Otras técnicas de deteccién san la estimacién da la hemoglobina glicosilada

{9,10,11) y las glucosaminas séricas {12),

12



El comienzo clinico da la diabetas insulino dependiante as rapentino, aunque
algunos datos obtenidos racientementa indican que puada astar precaedido por

mases o afios de un proceso de autolnmunidad y de grados levas de tolarancia

a la glucosa (13).

No se ha comprobado que la Incidancia diflera entre los hombres y las
mujeres. La mayoria da los estudios de poblacién revelan que hay clertas
adades an que apsarecen con mayor fracuencla los sintamas clinicas de la

anfermedad, slando mds comdn de los 10 a los 13 aflos {14),

Coma factores de rlesgo se considera que la pososiﬁn de los elelos HLA-DR3
yio HLA-DR4 del princlpal complejo de histecampatibilldad as un marcador de
susceptibilidad genética a ia diabetes insulino dependlente y la aparicién de
anticverpos de las células insulares indica, probablemanta, u.na laslén de jas

células beta.

12



Es praclsa aclarar adin los factores que precipitan la enfermedad en personas

genéticamante susceptibles, crayéndose qua las virosis tienen una importante

funeién {15},

En los paises en desarrolld donde sscasean la insulina y los recursos

médicas, sa saba que (os pacientes con diabetes insullﬁo dependiente mueren

iévenas por faita de tratamiento.

En los pafsas adalantados, alrededor dal 1% mwueren en el afio siguienta al
dlagnéstico y sobre un 33% musren on los 30 afios sigulentes; el rlesgo'da

dafuncién os similar al da las personas no diabéticas hasta los 20 aflos, pero

daspués o3 20 vaces mayor (16},

La dlabetes no es una séla entidad clinica, sino més bien un grupo

haterogéneo de trastornes con diferentes causas basicas.

Ese grupo da afecciones tiene dos caractarfsticas en comin:

14



*  Glucemia alevada en ayunas y despuds de una prusba de sobracarga de
glucosa

*  Una amplia gama da'compiicaclonas.

Se cros que las parsonas afactadas por disbetes insulino dependlenta nacen

con un namero normal de células beta,

La leslén tiplca de los Islotes de Langerhans en ef momento del diagndstico
consista an fa Infiltraci6n linfocltica y la destruccién’selectiva de células beata

{17

La diabetes Insulino dependiente pueda ser al resultado de perturbaciones
del equilibrio entre 1a dastrucclén de las células beta y la capacldad Umitada,

genéticamante determinada, de regenaracién o dstas,

Las lasiones progresivas de ojos, rifiones, narv|os y arterlas representan ta

mayor amenaza para fa salud y [a vida de los pacientas diabéticos,

15



2.1 LESIONES DIABETICAS

2.1.1 QETALMOPATIA DIARETICA

Las lesiones de la retina a consecuencia da la diabetas son la causa principal
de défleit visual en las personas mayores y ancianas de las sociedades

econdmicamente avanzadas (18},

Un estudio realizado en Dinamarea evidencid ceguera o déficit visual grave
en un terclo da paclentes estudiados con diabetes juvenil insulino dependiante,

estudlades duranie 40 afos (19).

En las persanas ancianas es posible pravenir el riesge para |3 visién por la
deposicidn de un exudado blancoe v |a aparicién de hemorragias o por hinchazén

adematosa da los tejidos retinianos en fa regién de la macula.

16



Se desconoce cual es {a causa da la retinopatla dlabética pero em
exparimentos can animales s obsarva que |a probabilidad de que ocurra €3

mucho mayor cuando el control de ia diabetes es deficlente {20).

Las cataratas se presentan mucho més temprano y con mayor fracuancia an

los diabéticas que en los no dlabdticos,

2,1.2 NEFRQPATIA

El datarioro progresivo de la funclén renal, acompafiado de pérdida de
proteina urinaria que culmina en insuficlencla renal terminal, amenaza la salud
y la vida de la mitad de los paclentes afectados por diabetas mellitus insulino

dependlenits en la juventud o la adolescencia {21).

Hasta hace pocos afios la primera indicacién de insuficiencia renal diabética
era a apariclén de protelnuria clihfcamenta datactabls; pero en este momento

las leslones estructuralas del rifidn se hallan en estado avanzado y en pocos

17



aftos sa deterlorardn las funclones de filtracién y excrecién de ésta,

prasiguléndosa Inexorablemente hacia la insuficiancia ranal terminal.

Para algunos pacientes, el control eficaz de la hipertensién arterial puede
datener la marcha dal deteriora ranal; es poco o nulo ef efecto que tiena el
estricto mejoramiento dal control diabético, aunqué sigues necesitindose

mantener un control matabdlico adecuado (22, 23},

El amploo de métodos sansibles da valoracién ha damostrado quae algunos
diabéticos excratan cantldades ligeramanta mayoraes de albimina plasmética’an

orine, Estos paclentes corran mayor rlesgo de sufrir Fhsuficiencia renal

progresiva (24),

También puedan sncontrarsa otros indicadores de posible insuficiencla renal,

tales como alavadas tasas de filtracién glomerular, nefromagélia y aumentos

laves de tenaldn artarial,

18



La lesién da los capilares de filtracién de los glomérulas ranales sa inicla con
al control inadecuado del estade diabético. Pero una vez lesionada una gran
parte del aparato da filtracién, la carga excretora impuesta al resto da los '

tajidos es la causa més frecuante del deterloro progresivo.
2.1.3 NEUROPATIA DIABETICA

Los dafios en las fibras nerviosas que transmiten sensibilidad y surcan las
miisculos, los vasos sangulnaos y las visceras son la complicaclén més coman

de (a dlabates.

Son varios los tipos de neuropatlfa que dan origen a diversos sindromes

clinlgos (25).

Lo mds fracuanta os la afactacién de los nervies sensoriales de las
extremidadas infarloras, con pérdida de la sensacién de dolor y a veces

dastruccién grava y progresiva da los tejidos blandos, huesos y articulaclones:
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a menudo se presentn parestesla, pero también pueda haber nauropatfa

dolorosa,

Se pueda producir debilidad y reduccién de la masa muscular, obstruccidn
de la Irrigacién sanguinea que puede leslonar varlos troncos nerviosos y llevar
& la pérdida focat de la funcién nerviosa con parélisis mhscular alslada ¢ tonas

de pérdida de sensibilldad.

Los diabéticos son mas susceptibles a otras factores que dafian los narvios

tales camo ol alcohol y otras neurotoxinas, la presién localizada v la infeccién,
Es do suma Importancia pravenir Jas lasiones nerviosss mantenlendo un

control dlabético 6ptimo ¥ detectando precozmenta fa neuropatfa ya que una

vaz establacida pueds sar irraversibla,
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Los medicamentes que protegen los nervios bloqueando localmenta los
afactos da la hiperglucemia, puaden ser Gtlles para pravaniria nauropatia en los

diabéticos (26).

Las alteraclones de Ja viscosldad sanguinsa y de las piaquetas clrculantes y
la hinchazdén de las células andotaliales que recubren los finos vasas sangulneos
qué rlagan el tronco nervioso reducen y puedern impadir el flujo sangulneo an

sl nervio.

2.1.4. COMPLICACIONES CARDIQVASCULARES

.La cardlopatia coronaria acurre cen mayor frecuencia an los dlabéticos que
en otros pacientes, con consecuencias notablementa mds graves,

sspecialmente en el caso de las mujerea.

€n las culturas occldentales es rasponsable da la mitad o més del ndmaero da

defunciones de paciantes dlabéticos (27).
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Otros trastornos del mosculo cardfaco relacionados con las alteraciones
matabélicas qua causa la diabetes, fas perturbaclones del contral nervioso y
qulzd'as alteraclones microvasculares, empaoren el efecto de la arterlosclerosis

coronaria y las consecuencias del infarto de miocardia.

La arterlosclerosis do las arterias paquefias de las diabéticos causa una
elevada Incidencia de crl‘audlcncidn Intarmitenta y gangrena de las extremidades
infarlores, adem#és del Infarto cerebral, wapoplejla y enfermedades

carabrovasculares difusas.

Las medidas praventivas recomendadas a la poblacién general, 1ales como
corrgccién de fa hipartensidn arterial, disminucidn del colesteral, no fumar,
hacer deporte, culdadoso examen y correccldn da los factores de riesgo, son

~ espacialmenta Impartantes para los diabéticos.
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2.1.5, PIE DIABETICO

Un nimero considerable da casos de Incapacidad entre los diabéticos tienen
su causa on |a susceptibilldad peculiar del pie a laslones gravas de (o9 tejidos

{28).

La cambinacién de ulceracién crénica del pla, sepsis y gangrana es la
principal causa da hospitalizacién prolongada de los diabéticos y reprasenta
més da Ia mitad de las amputaciones no trauméticas practicadas en algunos

palses en desarrollo.
Tras {actores contribuyen a agravar las lasionas del pla diabético:

* La neuropatia diahética crénica.
* La obstruccién arterlosclerética de las arterlas que Irrigan las
axtramidadas inferlores,

*  La Infeccién bacteriana,
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Los disbéticos que sufren neuropatias durante muchos aflos ple_rdan la
sensibilidad de los ples y suslen no darse cuanta del daflo prograsivo causado

por la fricctdn, 'praslén o sbrasitn,

Los traumatismos- menares dal toblllo an una extremided neuropética,
pueden provocarla rapida dastruccidn del tejido intraarticular ¥ culminar en una

articulacidn dasorganizada e Inastabla de Charcot.

El pie susceptible a nauropatias o anfermadades vasculares sa identifica

facllmante por medio de un examen clinlco,

La instruccién sistemdtica dal paciente contribulrfa a reduclr da manera

notable 1a frecuencia de (as amputacionaes antre los mismos {28},



2.2 CLASIFICACION DE LA g!éBE; E_§

En 1980; e Comité da Expertos de ka OMS en su Segundo Informa sobre fa
Diabates Mellitus propuso una clasificacion que ha sldo universalmente
aceptada y que, aunque tiene algunos aspectos criticos, ha sido de gran utilidad

{29):

2,2.1 DIABETES TIPQ | o |DDM tinsulln dependent dlabetes mellitush,

Caracterlzada haslcamenté por!

- Inicio generalimenta brusco y amtes de los 30 afios,
- Tendencia a la ¢otosls.
- Ausencla de obesidad y evidencia de fendmenos auteinmunitarios en su

eticlogfa.
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Que suele iniclarse daspués de [os 40 afos, de forma prograsiva, no tiende
a la cetosis, frecusntements cursa con obesldad y muestra una marcada

agregacién famillar,

Hay gran avidencia de que la diabates tipo Il es a su vaz otro cajén de

sastra y 80 han Intantado Identificar entidades distintas.

Una da ollas as iu DAJ o MODY o sindrome da Mason qua se caracteriza por
ta aparicién en indlviduos jévenes de una diabetes no cetésica, en la que la

hipergltrcemia suele sar bien tolarada y que obadece a una herencla autosémica

daminante.

Para algunos, las complicaciones especificas son axcepcionales en esta

forma de dlabatas,
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Sagdn otros autores, un subgrupo de diabetes tipo Il estd asociada al
HLA-B8 y son Iss quae evolucionan més .répldementa hacla 1a

insulinodepeandancia,

2,2,3. DIABETES ASOCIADA

Constituye un grupo Hetaerogénao qua a su vez puade subclasiflcarse en:

2.2.3.1 Diabetes por enfermedad pancredtica: - -

Ausencia congénita da islotes pancreéticos.

Diabetes transitorla del reclén nacida,

Pancraatitis crénica.

Hemocromatosls,

Pancreatectomia quirdrgica.
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2232 Diabetes relacionada con hermonas de contrarragulacién:

Acromegalla,
Sindrome da Cushing.
Feocromocitoma,

Glucagonoma.
2.2.3.3. Dlabates por anomal(as en los receptoras a la insulina:

Lipadistrofia congdnita asoclada o no a virilizacidn y acantosis nigricans,

anticuerpos a los receptores de [a Insullina,
2,2.3.4, Diabetes asoclada a sindromes gendticos:

- Glucogenosis tipo |,
Parfiria aguda Intermitente,

- Ataxia-telanglectasia.
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- Enfermadades neuromusculares hereditarias,
- DIDMOAD (diabates mellitus-diabetes insipldus-optic atrophy-
deafnass).
- Distrofias musculares como:
La enfermedad da Steinert.
Sindrome de Laurence-Moon-Bield.
Sindroma de Wernar
Acondroplasta
Sindroma de Down
Sindrame do Klinefelter

Sindroma de Turner,

2.2.3.6. Diabetas asocladas con malnutriclén,

Todas astas formas racopiladas como diabetes ssociada no son muchas
vaces diabetes proplamente dichas sino tan sélo intolaranclas a la glucosa

asociadas a estas condiclones.
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2.2.4. INTOLERANCIA A LA GLUCOSA (IGTY

Vres astudios apidamioldgicos prospectivos realizados en Gran Bretafia
slrvleron da base para definlr este concepto que viene a sustituir los antiguos

de diabstas quimica o de diabetes bardalina.

Se trata da individuos que tlenen glucemias plasméticas basales infarlores

# 140 mg/ 100 ml y a las 2 horas de ingerir 75 g de glucosa glucemlias entre

140 y 200 mg / 100 ml,

Los hailazgos mds relavantas de los estudios epidamioléglcos antes

manclonados mostraron que estos individuos:

* A los 10-15 afios de seguimiento la mayorfa de sllos hablan normalizado

espontdneamenta la situacidn, otros no la modificaban y sélo alrededor del 1

&l 5% por aflo deserrollaban la diabetes.
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* Las complicaclones microvasculares renales y ratinianas no se

desarrollaban.

Estos datos parmiten que sl médico asegure a |os pacientes que tlenen IGT

que no son diabéticos.

La IGT puede mejorarse mediants la pérdida de peso.

2.2.5. RIABETES GESTACIONAL

Se trata de una altaracién hidrocarbonada que se presenta durants sl

embarazo.

Las mujeras diabétlcas qus quedan ambarazadas no deben Inclulrse en asta

catagoria,
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" La dlabetes gestacional se presanta.en el 2% de los embarszos y an la

mayorfa de los casas vuelve a la normalidad después del parto,

El reconocimianto clinlco de esta situacién es importante porque estas
paclentes tienen un riesgo aumentado para la morbimortalidad fetal cuando no
son adecuadamente tratadas, y porgue desarrallardn diabates con notable

fracuancia entra 5 y 10 afios después.

226, ' ANOMALIA PREVIA DE LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA

{Pre-AGT o previous sbnormal glucose tolerance)

Es una sltuacién da riesgo para la diabates pero en moda alguno una forma

ciinica de diabetas.

Sa definan asl personas qus han tenido alterada su curva de glucemia en
determinadas situaciones, pero que una vez resusalta su situacién, muestran

tolerancia a la glucosa dentro de los #fmites da la normalidad.
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2.2.7. Wﬂﬂmw
Se trata de perscnas que no tlenen, nl han tenido, alteraclones en Su curva
de glucemla‘ pero que presentan riesgo para la anfarmadad.
El rlesgo de diabetes debe diferanciarse seguin sea da dlabetas tipoi 6 I,

Para la diabetes tipo | son sliuaciones da riasge’en ordan decraclente las

siguientas;

Ser positivo para ICA (Islat cells antibodies).
Tener un hermano gemalo afacto.

Taner un hermano afacto con la misma dotacidn HLA,

Tanar un proganitor diabética,
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Para la diabates tipo It son situaclonas de riesgo:

Tenar un harmano gemelo afecto,

Telllar un al;uecedonte familiar diracto afacto.
Habar tenido hijos de mas da 4.000 gr al nacer.
Ser obeso,

Partenacar a detarminados grupos étnicos.

3.~ ENFERMEDAD PERIODONTAL Y DIABETES

La relacién antra diabates y enfermedad pericdontal ha sido aceptada por los

distintos clinicos {30},

Los paclentas diabéticos son mas susceptibfes a padacer gingivitis y

periodantitls que los no diabéticos. (31,32).
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Varios estudios describen gingivitis més severa en nifios diabdticos que en

controles sanos. (33,34).

Diferantes asatudloa describen un aumento de la enfarmedad perlodontal en
diabéticos {35,36,37,38}, mlantres qua en otros se llaga a conclusiones
divergentes (31,32,39,40).

Estudios clinicos an dlabdticos incontrolados musstran fracuentements una
combinacidén de eai’nblos {nflamatorios y deganerativas, exudado, boisas y

abscesos periodontalas (41).

La reabsorcién dsea ha sido relacionada con los nivalas de azdcar en sangre

{42, 43).

La dastrucién 4sea extonsa se ha visto en dlabéticas Incontrolados (44),
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Barnick y col. {33} y Ringleberg y col. {(45), obsarvan cémo nifios diabéticos
tlenan manor resistencia a !as Infecciones pariodontalas porque la gingivitis as

més savera an nifios dlabétcos.

Betnick y col. {33} comprusban coma paclentes con diabatas meilitus tienan

nlveles de placa dental simlilares a los de los no diabéticos.

Gislen y col, {34} revelan que niffos cuyo control matabdlico no es adecuado,

tianden a tener més altos los indices ginglvalas qua les no diabédticos.

La periodentitis severa ha sldo encontrada en pacientas diabéticos menoras
da 20 aflos. Asl, Sheppard (46} desarlbe un caso de periodontitis severa en un
estudlo sobra 13 paclentes dlabéticos con edades comprendidas entra 8 y 19

aflos,
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Por su parts, Hllm!ng (47) publica un caso de periodontitis severa an otro
astudio slmilar raﬁlizado con 10 pacientes dlabéticos entre 10 y 20 afios de

adad.

-La importancia del co‘nlrol dala infecclén perlodontal en 'paclantes diabéticos
a3 clara después del estudio de Wlilllams y Mayhan {48) en 9 paclentas
diabéticos, cbn un rango da edad entre 20 y 32 afias, que fuaron tratados de
periodontitls, de los cuales slate tuvieron una gran reducclén de sus

necesldades da Insulina después del tratamiento,

Un astudic realizado por Clanciola y col. {49} sobra 142 pacientas con
dlabates mellitus y 116 controles con edades comprendidasantra 11 y 18 aflos
dio como rasultado que ol 9.83% {14/142) de los paclentas con diahetes
moellitus tenfan perlodontitls, mientras que sélo 2 de los 116 {1,7%) controles

la tanlan,
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Glavind {60} anzllzando a 51 paclentes dlabéticos controlados y 51
controles con edades entra 20 y 40 afios comprueba que hasta los 30 afios no
habla diferenclas, paro entre 30 y 40 afios habfa un aumianto de pérdida de

Insercién en ol grupe de los disbéticos,

La pérdida de insercién se observa con mayor frecuancla en personas

dlabétlcas con més de 10 aflos de avolucién (50},

Se ha observado que paclentes diabéticos con muchos afios de avolucién

tianden a tener lasiones perlodontales mas sevaras {49},

WIilliams {51}, publica que la ginglvits y la perlodontitis en pacientes
diabéticos estaba modlficada y no tenfa las mismas caracteristicas qua la
enfarmedad perlodontal en paclantasno diabéticos y por allo propuso al término

.da "periodontoclasia dlabética”.
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La anfermadad periodontal es mis sovara en diabéticos que an no
dlabéticos, pero los resultados de las investigacionas epldemiolSglcas son

inconslstentas. {(52).

Gianclola y otros (49), investigaron un grupo da 200 dlabéticos juveniles,
hasta 20 affos de edad, encontrando que la saveridad de la gingivitis

comanzaba a aparecer a partlr da los 11 aflos y aumentaba con la adad,

Este rasultado fus corrobarado por Gushertl ¥ col'.{!i:!) quianas absaervaron
un significativo aumento an los niveles de sangrado papilar, La incidencle de

pérdida ésea an diabéticos juveniles también aumentd con la edad.

Clancioia y otros {43) demostraron que sélo uno entre 85 dlabédticos
Juvenilas menoras de 12 aflos, tuvo parlodontitis; la Incidencla de pérdida Gsaa
fue del 16% entre los 13y 14 afios, y aumentd hasta al 26% en sdades entra

17 y 18 afios,

39



Estos datoa contrastaban con Ia.presan cla da periodontitis moderada en sélo
3 de los 126 controles. El autor concluyae diclando que en diabéticos juvaniles,

ta enfermadad perlodontal aparece coincldienda con la pubertad.

Sandler y Stahl (54} han sugarido que pacientas con diabetes controlada

pueden no tenar mayor destruccién ésea que la pobladldn sana.

Sin ambargo Campball (55) ocbservd enfermedad periodontal mis savera an

dlabéticos blen controlados,
Finestone y Boojury (56} advierten que la saveridad de la anfermedad
perlodontal en dlabéticos estaba relaclonada con los nivelas da azdcar an

sangre,

Gusbert] ¥ otros (63) encuentran una relaclén diracta entre la hemoglobina

plicosilada y el grado de Inflamacién gingival en nifios diabéticos prepubarales.
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Sin embargo esta relaclén no fus obhsarvada en niffos dlabé&ticas en fa pubertad

y después da la misma,

Finestona y Boorujy {56) ohservaron que la duracién da la diabetes y la
prasencia de complicaclones tuvleron una significativa ralacién con la saveridad

de la enfermadad paerlodontal,

Glavind y col. (67) y Nichals y col, {68) aflrman qua la condiclén perfodontal
no aestaba Influanciada por la duracién de la diabatas: ¢l tipo de tratamianto, o

la presancia o ausencia da complicacicnes.

Ha habldo varias investigaclones enfocadas a ldentiflcar a jos posibles
factores responsables dala severldad de la periodontitls en paclantes diabétlcos.
(69). Varios Investigadoras han teorlzado sobro clartas anomallas localas o
generales como responsables de la sever/dad de Ja anfermedad perlodantal en

diabéticos.
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Anomalias asocladas con la anfarmedad periodontal en diabéticos se puaden

resumir an:

* Camblos vasculares,
* Metabolismo del colégeno anormal,
*Alteracién de la flora microbiana.

* Alteracién de loa mecanismos da dafensa,

3.1.1 CAMBIOS VASCULARES

Ray {60), en 30 blopsias gingivales da paclentes diabéticos, obsarva

angrosamiento a hIaIInlzac_lén de las paredes en 14 casos.

Stahl y col, {81) encuentran cambios dagenerativos vasculares en la encla

correlaclonados con otros tejidos.
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Keana {62), Hove y Stallard {63), y Campball {64) vieron la prasancia da
material PAS-positiva en capilares, arteriolas y paredas dae los vasos de

diabéticos.

Mc Mullen y col.{65) describen cambios vasculares en paciantes con historia

de dlabatas familfar.

Eatudlos de microscopla electronica han dado mayor Informaclén acerca da
los cambios vasculares asoclados con diabates mellitus, Asf, Campbell {64) ,
vio que al engrosamiento de la membrana basal da los capilaras gingivalas era

mayor an dlabéticos que en no dlabéticos,

Frantzls y col, {66) comparando microgralias elactrdnicas de ja membrana
basal do los capilares da tres grupos de parsonas: diabéticos con enfermedad
perfodontal, no diabétlcos con enfarmedad pariodontal ¥ controlas; observan
que la mambrana basal en los dlabéticos era aproximadamentes cuawo veces

mayor que an {08 otros dos grupos,
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Sa ha sugerldo que la degeneracién vascular y el engrosamiaento de la
memkbrana basal de 1a encia de los pacientes dlabéticos puede ser parclalmante

responsable de 1a saveridad de fa enfermadad perlodontal (61,64,66).

La disminucién de nutrientes a los tejidos, el descenao en la difusion de
ox[geno y la elteracién da (a eliminacién metabélica, han sido sugeridos como

posiblas mecanismos 'patogéntcos {66).

Aungua se haya descrito que la proporcltn de oxigeno en ia ancia de
pacientes diabéticos es significativamenta menor qua an los no diabéticos, no
hay evidencia que confirma que dicha disminuclén este relaclonada con el

engrosamiento de la membrana basal de los capllares {66).

3.1.2. METABOLISMO ANOMALO DEL COLAGEND

Entre el 30% y 40% del peso saco de la encia y alrededor dal 90% de la

matriz de hueso as coligena, por este motiva la desorganlzacién y destruccisn



dal coligeno es 8l factor princlpal an la progresién de la anfermadad

perlodontal.

La Integridad de la sintesis del colégeno es asencial an la enfermedad

pariodontal (67),

La causa podria ser una disminucldn de la sintesis de coldgano y aumento

de actividad da la colagenasa.

La astimulzcitn de la actividad de la colagenasa, paraca axplicar la mayor

destrucclén de los tefidos conectivas perlodontales en Ia dlabates (68},

Diferentes investigaciones han emitido otra hipétesis acerca de la soverldad
de la enfermedad perlodontal en diabéticos, relacionada con la presoncla de

distinta flora oral microblana en estos pacientes, Stahl {69) y Masasler (70)
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dascribanla presencia da una bacteria hamolitica en {a cavidad orai y superficie

ginglval de paciantes diabéticos.

Sanchez Cordero y col.{71) chservan una mayor Incldencia de
Staphiloceccus apldermidls en pacientes diabéticos con enfarmedad perlodontal

que ea no diabéticos con similar estado pariodontal.

Linka y col.{72) aislan una Klebsielfa an |a bolsa pariodontal profunda de un

diabético.

Mashimo y col.{73)} estudiaron la flora microblana subgingival en diabéticos
con parjodontitis severa, viendo que el cultivo predominante estaba compuasto
por Capnbcyfophaga. vibrios anaeroblos, Actinomyces sp., Bacterioldes
ginglvalis, Bacterioides melaninogenicus, B. intermedius subsp. y Actinobacillus
actinomicetemcomitans, comin en las lesiones perlodontales de los no

diabéticos fuaron detectados an bajo nlimero en pocos diabéticos.
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La ascasa cantidad de Bacterlolides glngivalis {ue también descrita por
Gusbartl y col.{53). Estos Investigaderes encontraron aumento significativo de

Fusobacterlum, Capnocytophaga, y Actinomyces naasiundil.

Estos cambios bacterlanos fuaron asociados con un aumento de la severidad

de la gingivitis an astos nifios dlabdtlcos.

3.1.4. MECANISMOS DE DEFENSA ALTERADOS

Los mecanlsmos de defensa del periodonto los podemos dividir en dos

grupos:

Inmunidad humoral y funclones neutréfilas.

Los datos aportados indican que an diabéticos adultos la respuesta que la
IgG y la 1gM dan sobre bacterias y microorganismos que atacan al perlodonto

as normal {74).

47



Sin embargo hay avidencias qua indican que pueda habar'allguna asoclacidn
antre disbetas mellitus, funciones neutrsfilas y condiclones perlodontalss en

humanos y modelos exparimentales,

Se ha descrito que {as ratas dlabéticas tenfan un descenso en el nimero del
PMN sulcular en respuesta a la irritacién, a los factoras quimlotécticos, y al
proceso da cicatrizaclén de heridas perlodaontales {75), cuando se compard con

ratas no diabéticas,

También se ha visto que 1a reacclén inflamatoria en la encla de perros se

reduce por el dasarrollo da la dlabetas {76).

Las funciones neutrétilas anormales tamblén parece que afectan al coligeno

en animales diabéticos.
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Golub y col.i?7) han descrito que an ratas dlabdticas e contenido de
coldgeno ana encla no se redujo par inflamacionas exparimentales, a diferancia

de las ratas normales.

Sa ha sugarido que la inhibiclén de fa pérdida da coligeno en la anclfa
inflamada da ratas diabéticas podia ser solamants ol rasultade de [a alteracién

da |a actividad de los neutrétilos (78).

Anomalias similares se han descrito en paclentes diahéticos an los cuales la
actlvidad colagenofitica de extractes nautrdfilos o3 de un 60% menos que en

no dlabeticos {79).

Grant nimero de publicacionas hanp indlcado que atras funclonas neutrdfilas
como guimiotaxis (80,81} y fagocitosis {82,83) en pacientes diabdtices sen
perjudiclales. Esos perfulcios han sido atribuldos a la producclén de energla

defactuasa resultante de la actividad enzimdtica alterada (84), porque la
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_alteracién de la quimictaxis de los PMN se ha encontrado en phclantes con

perlodontitis severa {85,86).

La asociecidn entra astas anormalidades vy ja severldad da la snfermedad

phrlodontal an paclentes diabédticos ha side ohjsto de abundante Investigaclén.

Manouchehr-poury col. (B7) comparan [a actividad quimiotictica de cuatro
grupos: adultos diabéticos recientes con‘ o sin periodontitis severa y no
diabéticos con condiciones perlodontales simliares; anquentran que [os
diabéticos con gran perlodontitis han sufride una respuesta qulmlotﬁctica

neutréfila. El dafio no se ha obsarvado en diabéticos sin periodontitis severa o

an no diabéticos a pesar de sus condiclones periodontales.

Mc Mullen y col (88) han encontrado una disminucidn dae la quimiotaxis de
PMN en paclantes con una historia familiar de diabetes y severa periodontitis
comparéndola con un grupo de pacienies sin esas historias paro con

condiclones periodontales similares. El autor afirma que “asos rasultados
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mantlenen &l concepto de qua sujatos con sus funciones de PMN daprimidas,

- puedan tenar severas perlodontitls.

Estos resultados tambiédn alcanzan ia posibllidad de qua entre Indlﬁlduos
adultos con perlodontitia pua;ié haber mds heterogeneidad; algunos puaden
taner una posible disfuncldn del huéspad tal como una depresién de la nétlvidad
quimiotdctica nautréfila, que I'es predisponena una enfarmadad perlodontal més

savera.

Otros adultos pueden taner la quimiotaxls neutréfila normal y todavia tlaner
una enfermedad pariodontal severa que puede ser el rasultado da otros factoras
comoun largo tiempo de exposicidn a microorganismos pa.rlodon'talaa virulentos
o pueden estar afactados con alpuna indefinida anormalidad protactora del

hudsped {88)

Como se puada ver por {a bibllografia consultada, no quada suficlantemente

claro el bapal de la dlabetes en la aparicién da la enfermedad periodontal, y
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muy especlalmenta en lo que se rafiere a la Diabetes tipo | 6

Insnllno-depe‘ndlenta.

Creamos pues, que el abordaje, con una éptica epldemioldgica da la
anfarmedad perlodontal, en un grupo da sujatos diabéticos Insulino depandlente
y enfrontarla a un conjunto de individuos no diabéticos, pudiera ayudarnos a

tonar una vislén complata de! tema.
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24. ESQUEMA DEL TRABAJO

En base a todo lo anterlor afrontamos el presants frabajo, para lo cual

seguiremos ef sigulents esquema {83):

OBJETIVOS

Ln:smo DEL ESTUDIO |

: I SELECCION DE VARIABLEQ_]

| DEFINICION DE VARIABLES l

l

-[ ESCALA DE MEDIDA DE LAS VARIABLES I

| PROTGCOLO DE RECOGIDA DE DATOS |

|

| MUESTRA fPOBLACION ]

| RECOGIDA DE LOS DATOS ]

|

: I INTRCDUCCION DE LOS DATDéA]

| DEPURACICN DE LOS DATGOS ]

ANALISIS
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Il.- OBJETIVOS
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. DETERMINAR LA PREVALENCIA DE ENFERMEDAD PERIODONTAL EN
UN GRUPO POBLACIONAL DE SUJETOS DIABETICOS INSULINO

DEPENDIENTES.

. CALCULAR, IGUALMENTE, LA PREVALENCIA DE DICHO PROCESO EN

UN GRUPO DE INDIVIDUOS NO DIASETICOS,

. ANALISIS UNIFACTORIAL DE ALGUNOS DE LOS FACTORES DE

RIESGO QUE SE DAN CITA EN LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

+ ANALISIS MULTIFACTORIAL, MEDIANTE LA CONSTRUCCION DE

MODELOS LOGISTICOS QUE ANALICEN TODAS LAS VARIABLES.
. DETERMINAR LAS POSIBLES ASOCIACIONES QUE PUEDAN EXISTIR

ENTRE LAS VARIABLES ANALIZADAS Y EL HECHO DE PADECER

ENFERMEDAD PERIODONTAL.
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6. DESARROLLAR UNA ECUACION QUE PUEDA AYUDAR AL CLINICO A
EFECTUAR UN DIAGNOSTICO RAPIDO DE LA ENFERMEDAD

PERIODONTAL,



{ll.- MATERIAL Y METODOS



1,- DISENO GENERAL DEL ESTUDIO

La Epldemiclogla es la Clencia que se ocupa de la frecusncia y distribucién
de las enfarmedades en las poblaclonas, asf como los factores qua detarminan

dicha frecuencia y distribucion {90).

Su objeto 85 el estudio de |0 que danominamos VARIABLES, antendlendo
por tales la cualidad o caracteristica que estudiamos, que pueden "variar”

segdn diversas categorfas (varlables cualitativas) o medidas (variables

cuantitatlvas).

Pretende realizar estudios con el fin de conocer la distribuclén de variables

an una poblacién,

Uno de los ob|etivos primordiales es el establecimianto de cua! 6 cuales son

los factoras daterminantes (o factores de rlesgo) de una enfermedad, y ello se



consigue simplements comparando la frecuencla de la enfermedad ontra dos

grupos: los expuestos y los no expuestos,
Al ver la distribucién del fenémeno que estudiamas en smbas grupos puede
llamarnos la atancidén, que en uno de ellos exista mas frecuancia que en al otro.
La pregunta qua se formula el Investigador as:
¢ ESTA DIFERENCIA SE DEBE AL AZAR 7,
Para ello ha de recurrir a test estadisticos qua demuestren que no se deben
al azar, sino que son estadisticamente diferentes y ademés con qué nivel de

significacidn (91}

La causalidad es en epidemiologla, el ob]etlvo mas Importante da todos,
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Como en cualquier clencia biomédica siempre hablamos de fendmenos
prabablifsticos, por tanto, ta causa o factor de rlesgo es todo aquello que

aumanta la probabllidad de que un sujeto o la poblaclén la sufra {92},

Los estudios observacienales, casos-controles Yy cohortas, son los mds

habltualmente empleados an los estudios epldemloléglcos
Las diferenclas esanclales entre ambos las sumarizamos del siguiante modo:

1.+ *TIMING" es {a rslacian temporal en la recopida de datos o en la Iniclacién

del estudio eon el hacho de la exposicién y la enfermedad.

En los de cohortes se Inicia el estudio antas de que aparezca la enfermedad

{prospectivos), en casos-controles al contrarlo (retrospectivos).

2.- Relacién tamporat entre I3 observacién del factor exposicidn y la aparicién

de la enfermedad,
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Enlos de cahortes el sentido es anter6grado, va de exposiclén a enfarmedad

y en los astudios casos-controles es a la Inversa (retrégrados).

En 8l presente trabalo hemos efectuado un disefa transversel

{casos-controles),

2.~ SELECCION, DEFINICION Y ESCALA DE MEDIDA DE

VARIABLES

2.1, SELECCION ¥ DEFINICION.

2.1.1. DEEINICION CASO/CONTROL,

Al realizar un estudio epldemiclégico hemos de establecer claraments que

entendemos por caso y por control,

En el presente astudlo se definié como:
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CASO! aquel sujeto que presentara una o més holsas cuya profundidad
medida con la sonda periodontal de Michigan {93} fuera de 4 6 mas milfmetros

{94,

CONTROL: individuos en los que por el proceder diagnéstico antes

menclonado se hublese descartado enfarmedad pariodantal,

EXPOSICION: a [as distintas variables que describimos a continuacién,

2.1.2. VARIARLES DE PERSONA

* Edad: variable continua,
* Sexo: variable dicotémica,

* Nivel socioecondmico: atendiendo a la prafesidn del cabeza de familia y

sagin el IV Informe Foessa (95),
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N2 DE REGISTRO vi..vivaninn.
H& .. 0,0

APELLIDOS « vt i vt bin s tnnana s vana,

-.-‘-qcl--.un-.-o.---.¢n-.-q.

NOHBRE...............-.-..................'......‘...............

PROFESIONPADRES......-..........................................
EDAD ....viiuvivereey. SEXO D AN
LUGARDE-RESIDENCIA.HADRID-BARRIO..........................-..
S P
DIABETES +v...v.... FECHA IN'ICIO.................................
IIMOGLOBINA......................................................
COMPLICACIONES: NO ..
ST ... C. AGUDAS: Cetosis ,., Hipo ...
C. CRONICAS: Ret.,. Nefro .., Neuro ..,
MEDICACION HABITUAL: ('TYEMPO/DOSIS)
ANTIDIABETICOS:! DOSYS{UUK/D},..... TIEMPO R R R I PN
TIPO: Ac. Rdpida ..... Ac.Retarda ...,, Ambas ,,... Humana...,...
EDAD MENARQUIA ....... ANTIBABES NO ... SI «vo TIEMPO. .. ovusuyes
HIGIENE DENTAL: CEPILLADO: Ng «+o0 TIEMPQ ., ., SEDA: ﬂO ses 8,4
. NO CONOCE,. .

OBSERW\CIONES:.........--.....-...-............-.............-

luloi-l-lltllllD-li-'ttilllllhtlullnllnoutlDlIllt-||-l-|-lalo.

lc-.---a-no-.»1---o.'|||1n----.-q--o.l----p.nn..-u......-.....

EXCLUSIONES: NO ,.,. 8I ....

TOTAL: NO QUIERE ... ORTODONCIA .....

PARCTAL: CARIES INTERPROXIMALES [NQDIENTES) .......
EN ERUPCION N@ PTIEZA .... ADYACENTES 4uuvenimsnenenss
PUENTES N2 .uvvsvs PILARES v uvunvn vivnvnsenenssnnnnes
FUNDAS NQ ..iveninnenans

CORDALES vovuvvvavaiae,



* Lugar de residencia:
- Urbana:  Madrid (Especificando barrio}
Otras cludades

- Rural

* Diabetes: Individuos en los que sa hubiese diagnosticado Diabetas Meliitus
Insulino Dependiente por los procederes diagndsticos habltuales.
- facha de iniclo

- tiempo de evolucidn
* Edad de la menarquia: continua.
* Higlane dental:
- capillado, frecuencia y duracidn,

- uso de seda dental

* Medicacién habitual
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2.1.3. YARIABLES EN DIABETICOS

En esta poblacién se tomaron las sigulentes variables:

* Hemoglabina glicoxilada: para datarminar el control de la diabetes segon

protocolo habltual {96).
* De 4-7 huano,
* De 7-9 regular

* Mas de 9 malo

* Compllcaciones; en un primer momento como dicotdmica, la existencia

0 no de las mismas,

De existir complicaclonas, su naturaleza:
- agudas
- crénicas

Y finalmente el tipo de las mismas,
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* Medicacién antidiabética:
- dosis
- tiempo

- tipo
2.1.4, ESTADO PERIODONTAL

* Diagnéstico periedontal: - Indice de placa,
- Indice de hemorragia,
- Niémaro de bolsas.

- Profundidad de bolsas.

Para valorar los Indices de placa y hemarragia hamos utilizado el Indice de
Silness y Loe (97), que se basa en tomar 6 medidas en cada diente, tres por
vestibular y tres por lingual o palatino; dichas medidas se efecttan con sonda

paricdontal, en nuestro trabajo hemos utilizado la de Michigan.
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Las tomas se hacen en mesial central y distal de cada diente tanto por

vastibular como por lingual o palatino.

En el indice de placa: conslderamos como toma positiva sl se levanta placa

al pasar la sonda en cada una de las superficles,

En el indice de hemorragla consideramos como valor positivo si se produce

hemaorragia al Introducir lovemente la punta de la.senda en el surco gingival.

Una vez recogidos los datos utilizamos la slguients f&rmule para los dos

indlces:

NUMERO DE SUPERFICIES AFECTADAS
| =

NUMERO DE DIENTES X 6
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2.2. ESCALA DE MEDIDA

Para conocer a frecuencia de un evento las medidas mas Importantes son:

PREVALENCIA a INCIDENCIA,

La prevalencia nos proporciona ey ndmero de ¢asas en una poblacién en un

momento dado,

La incldencia nos de a conccer el nimero de nuevos casos en la poblacidn
en un momento determinado,

Se habla de dos tipos de Incidencia: incidencia acumulada, que nos de; el
nimero de casos nuevos a partir de un seguimiento de la poblacién vy la
densidad de Incidencia que nos mide la fuarza de la enfermedad en un instanta
dado. Ademds presenta la ventgja de que no depende del tiempo de

sgguimiento (981,

Al tratarse de un estudio de casos y controles la medida de frecuencia

empleada ha sido la Pravalencia.
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3. PROTOCOLO DE RECOGIDA DE DATOS

Se confecclond un protocale, adjunta, en el qug sa recog[ero'n todas v cada

una de las variables antes expueastas.
En la primera parte del mismo se refiaren las varlables parsonalas, aguallas
que son especlficas de la poblaclén dlabética y las de higlene oral. En |a

sagunda parte se reflefa el estado periodontal del individuo para lo que se utllizé

el Perlodontograma dal Prf, B, Bascones (9.

4. MUESTRA / POBLACION

Al astudiar cualquier fenémeno es deseable realizarlo sobre una muestra que

sea rapresentativa del universo,

89



Existen diferentes matodologlas para disefiar y elegir una muestra,
exigiéndose a cuslqulera de ellas, entre otras cosas, que cualquler persona

tenga |a misma probabilidad que otra de ser elegida,
Existen ademas métodos estadisticos que nos permiten identificar el tamaio
do dicha muestra, vy de aste modo poder extrapolar los resuitados de la

Investigacién efectuada de ta muaestra al universo,

Como resumen diremos que la muestra ha de ser representativa del universo

“ {1001,

No es nuestro abjetive entrar en mas disquisiclones en torno a la teorfa

muestral,

Existe un abordaje, mas epidemicléglco que estadlstico, para efectuar estos

astudlos,
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Se trata de alagir cualquiar grupo de individuos al q&e tengamos acceso,
determinar el tamafo necesarlo de esa muestra, estudiar sus caracteristicas y
extrapalar sus datos a aguella pobllacldn que reproduzca las caracterfisticas del
grupo elagido. Serfa loe que denomina Rothman efactuar la Inferencla

epidemioldgica {1011,

En nuestro casc aunque hablemos de muestra nos vamos a refeer a la

infarencia epidemiolégica,

La determinacién dal tamaiio muestral s fundamental de cara al desarrollo

de cualquiar estudio epidemioldgico (102},

Un tamafio suficientemente grande permitlrd evitar dos errores:
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* Error de TIPO-1 : Concluir que L}n factor de exposicién estd asoclado a
clerta enfermedad, cuando no es asl; a Interpretacién puramente estad(stica
serfaaceptaruna hlﬁétesis alternativa, rechazandola hlpé’tes!s nula, (Ho} slendo
d4sta lltima la correcta,

* Error de TIPO-i : Canclulr que un f%Cth de exposicidn no ests

asociado, cuando en realidad sl lo esta; estadisticamenta, aceptar Ho, slende

dsta falsa {103).

* Da cara al andlisis hemos de conocer dos pardmetros de interds,

denominados alfa (G} y bata (f),

* Alfa:  probabllidad de cometer el error de tipo-l, es decir asumir un

hecho falso desde el punto de vista estadistico. Es el NIVEL DE

SIGNIFICACION dal test.

* Beta: [a diferencia 1-R se denomina FUERZA del test: probabllidad de

que el estimador def riesgo relativo difiera significativamente de la
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“unidad. O lo que es lo mismo, fa capacidad del estudio para
demostrar nuestra hipdtesis de trabajo, encontrando un riesgo

ralativo estadisticamenta distinto da 1.

Nacesitamos encontrar un tamafio muestral tal que el test sea satlsfactorio

en cuanto a potencia, significacién y riesgo detectado,

No podemos olvidarnos da que nos podemos encontrar con condicionantes

de TIEMPO, DINERO y FRECUENCIA de exposicién {104),

4.1.1 DEIERMINACION MUESTRAL PARA ESTUDIOS NO EQUIPARADOS,

Sagtin Schlagseman, la detarminacidn da la muestra se afectuard de forma

diferente para estudios equiparados y no equiparados.

Para estudios no equiparados, se emplea la siguiente férmula: Sea Po

*proporcidn de expuestos” y R "varlacién del rlesgo a datectar”
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. aloplmql:, (2)
(pl'pu)

Hemos comentado antarlorments que una limitaclén de recursos tendrla

repercusiones en la fuarza del astudlo,

Los estudios apidemioldglcos se puaden efectuar en sl marco da un

programa esponsorizado, lo cual Implicarfa terminarlo con un coste minimo

(104).

Sin embargo 1as limltaciones no sélo pueden ser financieras, sino tamblén

an cuanto a tiempo de ejacucién, 6 ambas,

En cuanto a los aspectos aconémicos, hay coste de seleccldn de casos y

controles, pudlendo ser diferente para unos y otros,

76



Esta rastriccién econdmica puede traducirse en un recorte da la muestra, con

la posibilldad de verse alterada la relacldn controles/casos.

Es corrlente qua la restriccién afacte predominanternente a los controles, por

sar los de mayor coste,

Vimos en [1] que al tamafio muestral estd en funcién da la fuerza dal

estudio.
Sin embargo, Invirtiendoe Ia férmula podemos determinar en qué grado puedes

afectar un racorte de la muestra a la fuerza del estudio. Supuesta una relacldn

de un control por caso.

ROl AT 4
z(h) (Z’Pm*qm) z(a) [3)
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b
Geat Fuarzasp(ZsZ([) (30}

Que es la probablliidad de que la estimacién basada en la muestra sea

significativamente distinta da 1. Si lo es, pedremos rechazar [a Ho {(Hipétesls

nula),

Sl la proporeldn controlesfcasos es distinta de 1:1, el céleulo del tamadfo

muestral as similar a la expresién {1], aunque con las modificaciones oportunas

para la divisién de individuos.

Saagp'.-.qw?. e

qrgi_p.-

=.controles
—TITOT

o

1 P oame?
. (1+-E)¢p g ¢[z(u)+z(p)]=-me_s (4]

(‘pl--;:p‘.‘)2 casos
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Seai FuerzaspP(ZsZ(p} [3b) _

Qua es [a probabilidad de que la estimacién basada en !a muestra sea
signiflcativamente distinta de 1. Sl lo @s, podremos rechazar |a Ho [Hip4tesis

nuta),

Sl la proporclén controles/casos os distinta de 1:1, el célculo dal tarhaﬁc
muastral es similar a la expresién [1], aunque con las modificaciones oportunas

para fa divisidn dae individuos.

Sea:p'm-&:_%p“ e

q'=1-p'

».Controles
cagog

[~

1 P
(Le)ap e s (O 2B res (4
(Pr-pg) 3 casos ’
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que es similar a [2]

La oscllacién de la fuerza, se determina de un modo similar que para el

modelo de igual ndmero de controles qua de casos.

Invertimos (4] y obtenemos que

n. (P, Py -z{a}. t1ed).p’.q’
A C 141

\l (P« @ +Py &)
<

2(p)=

Fusrza=P(2s2($))

La determinacién de la fuerza o de! tamafie de muastra pusede utilizarse tanto

an planificeclén como en 'a valldacldn de estudios terminados,

Otro dato que nos puade Interesar es, a partir de un tamafio de muestra

pradeterminada, un valor de significaciény una fuerza de estudio determinados,
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calcular @l MIN'MO RIESGO RELATIVO DETECTABLE. En est.a caso sa trata de
que fijando n, O, & y Po podamos estimar una variacidn de riesgo (R, Segun

walter {106)

Siendo:
A={z(Q) + 2{8))% B=1+2-p, ;

C= 2:pg{n{1-pg) - Arpgl;

go10 VB2 (B ALABTAT) (6)

Para multiples controles por caso, se suslituye
cC por ¢

1+2:¢c'p0 porB

2-(1+c}'C por 4C
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Dehido al doble operador « & » tandremos dos valores de R, el mayor de
allos corraspondlente a la minima variacian (en incremento) de Rr detectable,
v la menor a5 la minima variacién ten disminucién} del Rr.

Un R negativo signiflca que hay un error an 13 aplicacién de la fdrmula,

milentras que un R = 0 indica que no hay poblacién detectable.

5. RECOGIDA DE DATOS

El diagnastico de enfermedad perlodontal, v del status periodomal. fue
realizado en todo momento por la misma persona, el autor de este trabajo, v ta
téenlca ampleada de exploracian fus la estandard; el objetivo que pretendiamos

cubrir ara evitar el posible sesgo de claslficacién (107),

Los datas referentes a variables demogréficas, soclales y de higiene dental
58 obtuvieron mediante doble entrevista personal con los individuos, de este

modo se pretendla soslayar el sesgo de recuerdo (108).

81



Los datos analiticos, se tomaron de las historias clinicas de los sujetos que

padacfan diabetes insulino dependlenta.

* Poidacion diabdtica: la constituyeron 120 individuos cuyos datos se

recagieron en el Instituto de Diabetologfa de 1a Cruz Roja de Madrid,

* Poblacién no diabética: fueron 263 alumnos del Celeglo Nuestra Sefiora
da Loreto de Madrid, en las qus 3¢ habfa confirmado la ausencia de diabetes .
mellitus insuline dependiente.

Por tanto la poblacidn total estaba constitulda par 383 sujetos.

6. INTRODUCCION DE LOS DATOS

Las variables fuaran intreducidas por pantalla en un PC AT de 640 KRAM

y disca duro de 20 M,
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‘Se disefid una base de datos mediante un paquete epidemioldgico de’

dominic publico {109

6.1, CODIFICACL VARIABLE

Una vez efectuado este paso se procedid a cargar tos mismos en el paquets

MULTR {110}, credndose el siguiente diccionario:
10z Ne constituye ninguna variable, es sélo ¢l ndmera de protocolo.
LUGAR DE RESIDENCIA {LUGRESID): Como varlable dicotdmica {singlel.
DIABETES: Variable dicotsmica.

COMPLICACIONES (COMPLI): Dicotdmica, entendiéndose que 1 = compli-

caclones ¢rénicas.
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EXCLUSIONES: Dicotdmica, ha sido una variable que sdélo nos
ha servido para restringir la poblacién, en el santido de prescindir de los

sujatos que podrian, a prlorl, distorsionar.

USO DEL CEFILLO {CEPILLO}: Dicotémica {1 = No usa, 0 = Si usa)

EMPLEQ DE SEDA DENTAL (SEDA): Dicotémica {1 = No usa, 0 = Si usal

PROFUNDIDAD DE BOLSA: Varlable dependiente.

INDICE DE PLACA {IPLACA): Dlcotémica (1 = Si, O = No}.

INDICE DE HEMORRAGIA {IHEMO): Dicotdmica {1 = Si, 0 = Nol.
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Se tomd comoa varlabla "outcoma” o variable dependiente et hecho de tener
6 no enfermedad pericdantal, entandida dsta como la presencia de al menos

una bolsa do 4 6 mas milfmetros, (Y = 0, no padece, Y = 1, si padece)

El resto de las mismas se consideraron como variables "predictivas* o

Independlentes (X1,X2..,..Xn}

Las variables DUMMY se utillzan para establecer categorfas de Interds

(111).

Estas varlables pueden ser codificadas de diferentes formas:

*Como Oy 1

*Como0, 1y -1

Para una varlabla con k niveles,se aestablecan k-1 dummy, entendléndose

que el valor de refarencia s siempre el de valor 0,



Cuando una variable ha entrado como contlnua, se pueden establecer
categorfas diferentes efectuando los denominados puntos de corte, que ya

establecen las diferentas variables dummy {111,11 2,113)

Se han establscido las siguientes variables durnmy:

s CLASE SOCIAL (PROFPAD): Se establacieron tres varlables

dummy, determinando dos puntos da corte: 2.5 y 4.56.

- PROFPAD {1} Que nos da la clase saclal mds slevada, englobando
a alta y medla alta, {aparecard como 0,00} y s corresponde con
8l nivel de referencia

. PROFPAD (2) Q_u;s: refiere a la clase social medla, ddé._ihcluvem

madla media y media baja (apareceré como 2,50}

- PROEPAD (3) Que incluye a la clase baja {sparacerd como 4.80).
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* EDAD: Que fus Introducida como varlable continua en un principlo, y
posteriormante se establecieron cuatro grupos etarios, determindndaose

cuatso varlables dummy, cen puntos de corte en 12,60, 14.50 v 16,50

EDAD (1) Hasta 12 afios {Aparecerd como 0.00), serd el nival de

refarencia,

EDAD {2} 13 - 14 anos (Aparecerd como 12.50)

EDAD (3] 15 - 16 afios {Aparecerd coma 14.50)

EDAD (4} 17 - 18 afios (Aparecerd como 16,50}

* SEXO: Se construyeron dos dummy con un punto de corte en 1.5
- SEXO {1) Se corresponde con las mujeres (Aparecerd como 0.00}.

- SEXO (2} Que colncide con los varones {Aparacerd coho 1.50).

* HEMOGLOBINA GLICOSILADA (HBAG): Se introdujo como wvariable

continua, prasentando 47 niveles, afectudndose un punto da corte en

7.5,
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Aparecerd como:

- HBAG {1} Hemoglobina glicosilada con valor da manos de 7, -

.. HBAG {2) Hemoglobina glicosilada con valor de 7 6 més.

* MENARQUIA: Variabla continua, estableciéndose un punto de corte an

11.5, aparecerd como:

- MENAR (1}, Qua se corresponde con 11 é menos afios.

- MENAR (2}, Que coinclde con las de mds de 11 afos.

* TIEMPO DE EVOLUCION (TIEMPQ): Variable continua, en ia que hamos

establacido dos categorfas, mediante un punto de corte en 8.50,

Aparaceri coma;
- TIEMPO {1} = Hasta 8 afios

- TIEMPO {2} = 8 y més afi0s.
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7. DEPURA CION DE LOS DATOS Y EXCLUSIONES

Habida cuenta de que determinadas circunstancias pudieran modificar el
estado periodontal de un individue, lo que afectarfa a los resultados de este
estudio, en el protacolo adjunto se reflejan los critarios que se siguieron para

la axclusién da los mismos, y que fueron:

- No colaboracidén.

. Estar recibiendo en el momento del estudio un tratamiento ortodéntico.
- Presencia da caries interproximales

- Dientes en erupclén y sus adyacantas..

- Pilares de puentas

- Dientes unitarlos con prdtesis fija,

- Cordales

Las exclusionas por los motivos antes citados, fueron 26.
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La muestra final estuvo formada por 3587 Individuos de ambos sexes, los

cuales se distribuyeron da la sigulente manaera:

Varones: 131

Mujeres: 226

Ndmero de casos: 134

Numero de controles: 223

Nimerao da [ndlviduos dlabéticos: 111

Ndmero de individuos no diabéticos: 246
Por tanto nuestro estudlo va referldo a 134 casos y 223 controles.

Asf mismo, una vez Introducidos todos los datos se procedid a la depuracidn
de los mismas, para lo que se compararon los dos ficharos que a tal efscto se

realizaron. De esta modo pretendlamos evitar los errores de "Perforacién®
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8. ANALISIS

A |a hora de efectuar la explotacién da los datos de nuestro astudlo,
podemos amplear varias metodologlas, en funcién del tipo de datos y del
modalo qua relaclone adecuadamenta las varlables implicadas, describlendo

racionalmante el fanémeno en estudlo.

®.1. EQR EL NUMEAO O VARIABIES DEL ESTUDIO,

Dependiendo del nimero de variables q'ue queramos contemplar en un
andlisis estadfstico, empleamos ANALISIS UNIVARIABLE cuando tenemos
solaments dos variablas (dependients e Independientel 6 ANALISIS

MULTIVARIABLE cuando se contempian al menos tres variables.

Desde un punto de vista ortodoxo, se distingue entre andlisis

MULTIVARIANTE y MULTIVARIABLE,
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E| primera permi'te la coexistencia de mds de una varizble dependiente,
miantras que enel segundo sélo inste una variable depandlente descrita por
varios tdrminos independientes.

Para tres variablas:

Multivariante: Y1 Y2 <. X (¥1,¥2 serlan dos variables dependientes)

Multivariable: ¥ <- X1 X2 {X1,X2 serfan varisbles independlentes}

Da aqul se deduce que el andlisis multlvariable es un caso particular del

multivariante,
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8.2, Egg EL TIPQ DE VARIABLES,

Si conslderamos la naturaleza de las variables presentes en cualquier

estudlo, nos ancontramas con las sigulentes posibilidades:

REGRESION MULTIPLE; Tiena como objetive establacer la relaclén entre
una variable dependients [continua) y varias independientes (continua/discrata)

{114).

REGRESION LINEAL: con los mismos objetivas que la antarior, sdlo

contempla la relacién de dos varlables continuag (114),
ANALISIS DISCRIMINANTE: Trata de determinar cdmo una o més

varlables independientes pueden ser utillzadas para discriminar entre diferentes

catagorfas de una varlable dependlente nominal {dlscretal (114).
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ANALISIS DELA VARIANZA (ANOVA): Pretende describirla relaclén entre
una variable continua dependiente (un scoring} y una & mas variables

indepandlentes nominales.

ANALISIS DE LA COVARIANZA (ANCOVA): Pretende dascribir la relacién
antre una varlabla continua dependiente y una mezcla de variables
independiantas nominales y continuas {éstas Gltimas se emplean como variables

"da control”}.

Un ejemplo es determinar un score post-test (mejora/no mejoral a partir de

una asignacién pra-tast lcaso/control'l.

ANALISIS FACTORIAL: en este tipo de andlisls no existen diferencias
definidas entre variables dependlentes e independientes, Na es muy empleado

en la construccién de modelos blolégicos {1 14.1‘1 5)



8.3 ELANAUISIS DE REGRESION,

Enlos aflos 60, el modelo logfstico se propuso para el andlisis de los efectos
individuales y puntuales de una serie de variables en el rlesgo de anfermadad

{116k

8.3.1. DIEERENCIAS DE LA REGRESION LOGISTICA CON LA LINEAL,

1.- La regresidn logfstica tiena coma variable de salida una varlable
dicotémica binaria. Al representar Y frente a X, no obtenemos directamente una

rectd, sino dos hiteras de puntos, una 8l nivelde Y = 0 yowoaY = 1,

En regrasién lineal, ambas son varlables continuas.

La variable de sallda dicotdémlca se Interpreta como ausencla (Y=0} o
presancia {Y=1) de enfermedad, mlentras que &n las independientes,

aspecificamos ia presencla o ausencla de un factor de riesgo o de proteccién,
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2.- Dimensionalidad: La regresidn lineal es un modela bidimensional, es decir

rinde una recta da regresidn.

SIn embargo an un modelo logfstico de tres variables hablarfamos de "plano
de regresién” y no de recta, Para N variables antrarfamos en el concepto de

hipersuper{icies o hfperesbaclos de regresidn,

3.- Linearidad: Por otro fado, los modelos log/sticas na tienen por qué ser
lineales. Preclsaments, antes de formular el modelo, deberemos determinar su

disposicién gaométrica.

4.- EL método de ajuste es distinto: mientras que la regresién lineal emplea

el gluste por minimos cuadrados, la logfstica amplea el método del "maximun

likelihood™,
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La distribucisn normal bivariante (tomado da [118))
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En 19886, Daniel Mc Ges {117) refirié este complicado modelo a su uso para
ordenadores, Graclas a un algoritmo iterstivo se llegan a cafcular los distintos
coeficientes logit (B}, asl como los errores estdndar y el estadistico de Wald,

con los correspondientes Umites de conflanza,



8.3.2. Y508 DE LA REGRESION LOGISITICA

Tras al ajuste, tendremos los dates suficlentes comao para:

* Establecer una asoclacién estadistica entre las variables independientas y

la dependiante.

* Obtener una expresldn cuantitativa que nos permita hacer predicclones,

* Describlr medliante unas varlables independientas, controlando al efecto

madianta algunas otras, a la variable dependiente.

* Determinar la Importancia de cada variable Inclulda en el meodslo,

discriminando cuales de ellas realmante contribuyen a describlr el "outcome”

y cuantiflcando esa contribucién,
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* Comparar el efecto de una variable predictiva sobre la dependliente, con

y sin la presencia de una o més variables da contral.

* Por lo expuesto en los puntos anterlores, descubrir la presencia da
varlables de confusidn {"confounding™ o "canfounders”) y/o Interacciones entre

variables predictivas (118,119},

8.3.3, EL MODELO LOGISTICO

Dada una serls da observaciones y considerando Unicamente dos varlables,
sl represantamos en un &je cartesiano bidimensional los puntos
correspondliantes a estas observaciones, cbtendramos una nube de puntos que

son los que determinaran la posicién da la recta (o curval de regresion.

El primar problema que nos deberemaos plantear es precisamente ese, es

decir, si es una recta o una curva el modelo més adecuado v, si €5 una curva,

de qué grado,
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Nosotros: trabajaramos por lo general con modelos LINEALES.

No debemos perder de vista que este modelo no suale sar aplicable a los
datos dae la vida real, no es probable que todas las personas de igual edad

tengan igual talla o paso.

Hemos dicho arriba, que al representar fos dates Iniclales obtenemos dos

filas paralelas da puntos.

Para obtener graficaments la raecta de regresién, es necesario transformar la

salida de la funcidn.

Para ello hacemos una transformacién consistente en calcular para cada
valor de x{i} la proporeldn que representa frente al total (frecuancia relativa) y

tomar ese valor camo salida "conditional mean” (120},

El resultado @3 una sigmolda, gue puede expllcarse con la funcién:
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fix) = expl-x) f {1 + expl-x))

de donde se deduce qua en términos da la variable independienta, 1a‘

dapendlante tandrd forma logarftmica.

Esta serd, pues, la expresién del modelo matemético que utillzaremos en

ragresién loglstica (121).

8.3.4. LA RECTA DE REGRESION.

Considarando un modslo simple, 1a ecuacién de un modelo lineal serfa (112,

116, 121);

Y =Ro & B1-X1 + ~

«Y» es el outcome,
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BETA-O (o) es el valor da Intercepcidn de la recta del eje da ordenadas

(X=0}

BETA-1 (81} es el coeficlenta correspendlente al factor estudiado, como

varamos mas adelants, su exponencial es el OR de dicho factor.

~ as al error estimado,

Para un madelo multiple, la ecuacidn seria;

Y = B0 + B81:X1 + B82:X2 + .., + Bn'Xn + 7

La transformacién logit incorpora el concepto de probabilidad y del odds de

la probabilldad.

Sea p {p _ Y} la probabilidad de que suceda el outcome, la expresién

maternética que expllca la relacién entre las varlables serfa:
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exXpPo B v X . .+ 0K ve
1+axpPy P eX +. 0 +0 X ve

Despejando 1a exponencial nos quedarfa como resultado, ¢l odds de la

prohabilldad:

_ilf.Esexpp“[}l-Xﬁ. AP X, e

Tomando logaritmos en amhos lados:

109"1—-p=po+ﬂx“xx"' o tParXpte

Que es la ecuacidn genaral de la regresidn loglstica o ecuacidn del logit.

* 8I Y = La probabilidad de enfermar,

= 0DDS de enfermar.
1-¥Y

* 5l nos atenemos a la definicldn lo podemos escribir de otro modo:
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1n-—1-¥-?=a+b,_xl¢-. LLtbhX,

También puede escribirse como:

1

Y= 1 te""b‘x"b'""' b

Los coeficientes abtenidos traducen, por definicidn, la magnitud de aumento
o disminucién del log.0DDS ocasionada por una unld'ad de camblo en el valor
de la varlable Indapendienta, Indicando pues el efecto de un factor Individual en
al log.QDDS de la varlable dependiente con el resto de las variables que

parmanacen constantes,

Una ventaja de la logistica sobre la lineal s que jos coeficlentes se pueden
convertlr directamente en 0DDS RATIO, lo que ayuda al control de los posibles

confounding.
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Sl la variable dependients es binaria la axponencial del coeficiante representa

la magnitud da la asoclacién entra el factor ¥ la variable dependiente.

RriX) = o

Cuando los tlempos de cbservacidn son idénticos en ambos grupos vy la
variabla outcome es binaria, la regresidn logistica es la herramienta mas

adacuzda y poderosa para poder estimar los OR ajustados con los confodnding.

Elmodalo logfstico, suala denominarse también MODELO MULTIPLICATIVO,
“ya que asuma que la varlabla en el madelo multiplica el ODDS de la enfermedad

por una constanta que es la misma con Independancia de los valores de las

otras variables.

El log de la enfermedad es una suma de un término constants (a 6 Boly

multiples variables.
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Los valores selaccionados para la intercepcitn {a 6 Ro) para el b1....bren el

modelo logistico se efectta mediante el MAXIMUN LIKELIHOOD.

Si al 10g.0DDS de la enfarmedad no varfa grandemente de acuerdo con el
ndmero de variables {il, parai = 1...r, antonces el maximun likelihood que
estima al coeflciente bl 6 Bi debe astar cercana a cero, por ella la varlaclén de
esa G esas variables contribuirla muy poco en la variacidn del log.ORDS de

anfermadad.

Si una variabla estd fuertemente asoclada con la enfermedad, el cosficients
para esa varlable debe ser grande, y por ello contribuye grandemente an la

variaclon del log odds.

8.3.5. EQRMULACION DE UN MODELO,

Al Intctar la Investigacidén, consideraremos una serle de variablas o factoras

implicados en e desarrolio de la enfermedad.
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La sacuencia de trabajo que seguiramos sara:

* Anélisis de los factores con una 6Gptica unidimensional, MODELOS

INDIVIDUALES,
* Andlisis de todos los factores implicados en el astudio, MODELO GLOBAL,
* Posteriormante y teniendo en cuenta el nivel de significacién que se haya
obtenido, bien en los modelos indlviduales, andlisis unidimensional, bian en el
modelo global, se procede a:

* Construlr un modelo que denominames INICIAL,

* A este madelo iniclal, se la suman las varlables que en los modelos

Individuales o en el global no hayan tenido nivel de significacldn.
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* Posteriormente se le restan una a una 1as variables aque forman el modelo

inicial,

* Sa determinan las posiblas [nteracciones que existan.

* Y por ultima, se construye un MODELO FINAL,

S1 hacemos Intervenir mas de una variable predictiva, entences debereamos
disefiar una estrategia para determinar el modelo que'incluya las variables que
realmenta contribuyen a describir el outcome, puesto que la interpretacion de

las coeficientes nos Indicard si una varlable es o no significativa.

Un andlisis iterative nos conducird a un modele final, con las variables qua

realmenta son significativas para nuestra poblacién.

Existan bédsicamente tres mélodos de seleccidn de variables:
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A.- El primero de ellos es un métoda progresivo [“fordward") y conslsta en
partic da modelos Individuales, afiadlando al mds fuerte variables segin su

significacién; de esta forma pasamos de modelos simples a comple]os.

B.- El segundo, método reverso ("backward”) consiste en todo lo contrario:
de un modelo que Incluye a todas las varlables, se pasa a otro mas simple

descartando aquellos factores poco significativas.

C.- Por dltimo existe un sistema hibrido, denominado en la literatura

anglosajonacomo "STEPWISE", que es una combinacién entre los dos métodos

anteriores (121).

A la hora de decantarse por una de estas estrateglas, deberemos tener en

cuenta |a cuestidn de Investigacién v la naturaleza de los datos, pues cada caso

as distinto.
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Generalmente los analistas suslen dejarse llavar por la intuicidn aunque se

recomianda el método reverso frante al prograsiva (122,

8.3.6.  |NTERPRETACION DE LOS DIFERENTES . ESTADISTICOS

UNLIZARQS,
1,- LOS ODDS RATIOS.

Traducen cuantas veces es mas probable de padacer la enfarmedad entre e}

grupe de los expuestos, comparado con los que no lo estén,

Los limitas de confianza del mismo nos aflrman esta probabilidad con un

95% de saeguridad {p=.05).

111



2.- LOS COEFICIENTES.

La constante |Bo) es el log.0DDS da padecer la enfermedad cualquler sujato

qua no asté expuesto a ninguno de 1os factores que se estudian.

Los restantes coeficlentes traducan iguaimente los diferentes 10g.0DDS de

las varlablas Independiantes o predictivas incluidas an el estudio,
3.- EL ESTADISTICO OE WALD,

,
Expresado coma *Z", nos traduce qua la curva estd distribuida como una

normal, y nace de dividir los diferentes & entre el error standard de cada uno

de allos.

lgualmanta hemos de determinar el correspondiente valor de "p*, y siempre
lo utilizaremos con un nivel de significancia de 0.05. Excepto en el caso de las

Interaccionas en las que se toma un p de hasta Q.20 (123],
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4. "G" O LIKELIHOGD RATIO.

Es un test que compara diferentes modelos,

Nace de multiplicar -2 por el Ln del cociente entrg el Likelihood del modelo

sin la variable y el likelihood del modelo con la variahle,

LIKELIHOOD SIN LA VARIABLE

G = -2*Ln
LIKELIHOOD CON LA VARIABLE

Los nivelas de p, estan ahora subordinados a los grados de libertad utilizados

en log diferantes modelos.

Si G es > de 1,96, la nuevs variable aporta mejoras al modelo (124),

Con esta metodalogfla hamos sbordadao el estudlo de algunos de [os factores
de riesgo que se dan cita en la enfermedad perlodontal, con especlal énfasis en

la relacidn que pudiera tener con la diabetes mellitus insulino dependiente.
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Para ello hemos dividido el trabaje en dos partes fundamentales:

En una peimera se estudian las posibles asociaclones antre la enfermadad
periodontal y distintas factores, entra los que prestamos especial atencldn a la

diabetes mellitus insulino dependiente como factor de riesgo para este proceso,

En una segunda parte hemos "cerrado el campo” a sujetos diabétlcos

insulino dependientes,
9. INFERENCIA CAUSAL.

Una vez abtengamos los datos proporcionados por e! anélisis, pasaremos a
1a interpretacién de los mismas, 10s cuales nos hablan de la asociacién entre las

varlables estudiadas.

Uno de los principales fundamentos de la epldemiologla es determinar si la

asoclaclén axistents es o no ,ca'usai.
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La asociacién causal equivale a pensar que cuando varfa la fracuancia o la

calidad de 1a exposicidn varfa tamblén la frecuencia da Ia enfarmedad.

Sin embarga, determinados hallazgos pueden carecer de sentido desde un

punto da vista biolégico.

Por tanto, una vez tangamos [os resultados en la mano es nacesario dedicar

un tiempao a la Interpretacién de los mismos, en busca de explicaciones

razanables que justifiquen 1a causalidad.

Algunas de esas reflexiones son as que propuso Bradford Hill (125,126}

* Qua exista FUERZA DE ASOCIACION tras repetidos estudios.

* Que la variable dependiante cambie segtn lo hacen los nivelss de la

variabla de riesgo, segin &) esquerna DOSIS-RESPUESTA (127).
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* Que no se pueda presentar nunca efecto antes quse la causa {NO

AMBIGUEDAD].

* Que haya CONSISTENCIA en los resultados, estando acordes con otros

de estudios comparables.

* PLAUSIBILIDAD bioldgica de la hipdtesis.

* COHERENCIA con la historia natural del avento,

* Que ¢! factor de riesge a estudiar se asocle con un efecto (la mayorfa de

las veces, una causa conduce a multiples efactos).

Aunque la causalidad no puede ser establecida por los andlisis estadlsticos,

la asaciacién entre variables si pusde cuantificarse con metodologla estadistica,
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Con un andlisis y diseflo adecuados, un investigador puede extender el
modalo para comprobar que los cambios ocurridos en la variable Independiente

pueden apreclarse en cambios en la dependianta,

Puede ocurrir que los resultados qua sa obtengan se puedan deber a:

* Azar

* Sesgos: Seleccion, informacion,

* Canfusién.
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Se puede conslderar CONFOUNDING *G* a una variable extrafia que total

o parcialmente es capaz de influir en el sfecto.

Los confounding mas frecuentes son la edad y el sexo, estas variables

suelen asoclarse a cualquler enfarmedad y se relacionan con la presencia o con

el nivel de muchas exposiciones,

El confounding se una al FACTOR RIESGO y puede actuar sobra el efecto.

El confounding puede hacer que la asoclacién sea sobreestimada o

subestimada,
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Las caracter{sticas del confoundIng san:
Ser pracedente @ Independiante de la exposicidn objeto de estudio,

- Estar tamblén presenta en el grupo de los no expuastos.

- No ser up eslabdn en la cadena entre 1a exposicidn v 1a enfermedad.

- Ser una variable que se asocia a la exposlclén,' 8 independlente da ella.

Slempre debemos relacionar en 1a fase da diseflo aquellas variables qua
consideremos como posibles confounding, sin embargo esto no es slempre
posibla,

La elecclén de estos posibles confounding estd en ralacién directa con el

nivel de gconocimiantos que tengamos schre la enfermedad que astamos

analizando,
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En una muastra pequedia al confounding puade afectar a la magniwed de la
observacién y no encontrarse una posible asaclacién entre el factor riesga y la

enfarmedad.

En una muestra grande un factor puede astar asociado astadisticamente con
la exposicidn o con la enfermedad, originando un efscto muy pequefic en la

magnitud de la asociacion.

Por ellg, la asociacldn estadistica no es un buen parametro para decidir siun

determinado factor es o no un confounding {128,129,130).

No es suficiente detectar la presencia o ausencia del confounding sino que

necesitamos conocer !a direccidn y an qué medida actda en la asociaclén.

La magnitud del efecto del confounding depende de la asoclaclén de

confounding-efecto-enfermedad.
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La direccién depande de la Interrelacién antre la exposicidn el confounding

y la enfermedad.
Un confounding positivo raflere la situacién en la que el efecto del mismo
produca una asoclacidn més marcada antre la exposiclén y la enfermedad que

puede ser mas positiva 0 MAs nagatlva.

Un confounding negativo tiande a subastimar el zlesgo.

9.2, METOROS DE GONTAQL DELOS CONFQUNOING

Se puaden emplear bien uno sélo o bien comblnarse més de unc.

Unos actdan an |a fasa de disefio, otros en la de disefio y en | de andélisis,
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$.2.1. BANDOMIZACION

Es al método de eleceidn.

Actla en la fase de disefio.

Controla parfactaments el canfounding.
Convroia incluso a los confounding no conocidos,

Sl la muestra es pequeiia hay que recurrir al control en la fase de anélisis.

9.2.2. RESTRICCION

Ef confounding no actua si el mismo se reparte de modo andlogo en los dos

grupos,
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8I consideramos por elemplo que el sexo y la raza pueden actuar como
confounding, lo que hacemaos s no delar en el estudio a varonss blancos o blen

que entren solo los varones blancos,

Si no permitimos entrar & todo el mundo en el estudio se corre el rlesgo da

encontrar una disminucién an la poblacldn y quadarnos sin muastra,

Sl rastringimos mucho podemos crear un confounding resldual.

No podemos evaluar el FACTOR RIESGO atendiando a diferentes cataegorfas,

9.2.3. MATCHING

Se puede aplicar tanto en ta fase de disafioc como en la da anélisis.
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Todos los niveles de los confounding entran en el estudio, pero los sujetos

sa selecclonan de tal mode que los confounding se distrlbuyen de igual modo

en el grupo de casos y controles.

Es un buen método, sin ambargo pueda llevar & un encarecimiento tanto por

tiempoe como por dinero.

Se produca una pardida de sujetas en el estudio {1 31}

Es Imposible hacer andlisis de aqusllos factores que se han matcheado.

El matching puede llegar a ser [mprescindible cuando se efectdan astudios

tomando los casos entre vecinos o parientes entre si.

Cuando ai confounding existe, la diferencia en la precisién del astudio con
v sin metehing, nos da la magnitud de la asoclacién del canfounding con la

enfermedad que se estudla,

124



En los estudios de casos/contralas sa suelen emplear dos tipos de matching:
* Matching individual: Por cada caso se selacclonan uno o més controles,

* Matching por categorfa: Se calcula el ndmero de casos obsaervados dentro
da cada nivel de confounding. Conocido el nimero se buscan controles

suflclantes para cada categor(a.

Realmanta no es posible controlar todos los confounding, pero sl algunos de

gllos; como norma general debemos seguir jos slguientes criterios:
« Cuando el confounding estd en exposicién y en enfermedad.
* cuando el confounding estd asocliado a la enfermedad.

Si supone poco esfuarzo econdmico, &5 aconsejable aumentar el nimero de

casos y controles.
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Et matching para una variabla que no se comporta como confounding puede
legar a induclr error perdiende precisién, espacialments cuando la varlable

confounding no se relaciona con la enfermedad perc esté fusrtamente asoclada

a la exposicldn.

9.2.4. ANALISIS ESTRATIFICADO

Sl cansideramos que el sexo puede ser un confounding estudiaremos a los

varones por un lado y a las mujeres por otro, cada uno de estos estratos no

tienen confounding con respecto al sexo.

8l ademds conslderamos |a raza, tendremos blancos, negros y otros,

estableceramos 6 estratos:

-Hombres blancos -Mujeras blancas
-Hombres negras  -mujeres negras

-Hornbres "otros"  -Mujeras "otras”

126



De este modo cada estrato carecs ya de confounding,

Los test estadisticos deben reallzarse, pero nunca debamos basar nuestra

canclusién de confounding sl o no, por el tast estad(stico:

* LUna muestra grande puede presentar confounding pero tener muy pequefia

magnitud.

* Una muastra pequeia puede tener un confounding de gran magnitud

epidemiolégica pero presentar una asoclaclén débil en el test estadlistico.

En ocasionss un factor puede actuar tante como confounding como

modificador del efecto.

Un confounding pueda no modiflcar el efecto,

Un efecto se puede modificar, pero no por un confounding,
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El considerar a un factor coma confounding, depende de que sa distribuya

no uniformamante en los dos grupos o de que si se distribuya uniformamenta

entra ambos grupos.
El confounding es un "fastidlo” para el efecto, orlginando una distorsidn en
la verdadera relacién antre la exposicién y el riesgo de enfermedad debido & |a

mezcla da sulatos que se han Incluida en el estudlo.

La modificacién dei efecto se datacta comprobando si la magnitud 6 fa

direccion de la asoclacién se madifican con la presenciafausencia del factor an

cuestién,

La estratilicaclén se emplea tanto para evaluar un confounding como para

determinar las modificaciones del efacto.

En ia estratificacion se deben seguir una serle de pasos:
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* presentar los datos aestratificados por niveles del posible confounding.

* Daterminar el Ar.para cada estrato {ya no tiene confounding}.

* Evaluar el estrato especifice:

- A "olo".

- Con tast de signiflcaclén estad(stica.

* Si al afecto @s mas o menos uniforma emplear el método da Manthel y

Haenszel {MH) tomando toda la poblacidn,

*+ Efactuar un test de hipdtesis con las estimaciones sin confounding X?

MH y calcular los intervalos de conflanza,

* 3| gl efecte no se mantlena uniforme emplear la f{érmula de

estandarizacidn.
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9,2.5. ANALISIS MULTIVARIANTES

Conla estratificacitn, es virtuaimente imposible controlar diversas variables,

méaxime si §stas presentan diversos niveles.

El anélisis multlvarlante es capaz de resolver este problema, ya que puede

analizar diferantes variables simuitdneamente.

La eleccidn del andlisis depende de:
* Disaiio del estudio,
* Naturaleza de las variables.
Conocimiantos dal investigador para introdugir unas varlables sf s

otras no en el modelo (118,119,
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IV. RESULTADOS



1. RESULTADOS SOBRE POBLACION TOTAL.

1.1. EPIDEMIOLQGIA DESCRIPTIVA

La descripeldn de la poblacién segun ias distintas variablas estudiadas queda
raflajada en la Tabla I.

De los 357 individuos estudiados, 134 presentaban enfermedad parlodontal,
1o qua representa un 37.53%, lo que traduce una prevalencia de enfermedad

perlodontal del 37.53%.
EDAD.
La edad media da la poblacldn fua de 14,5 4+ 1.41, slendo el rango de 11

a 18 afios, En fa figura 1 podemaos obsarvar su distribucién segin esta variable,

comprobando ¢como los grupos etarios 13-14 y 15-16 son los més numaerosos,
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Al analizar esta variable atendlendo a la presencla de enfermedad
periodontal, podemos ver coma las proporciones an los distintos grupos etarios
son ligeramenta distintas, apreciando como sa Incrementan a medida que lo
hace la edad, hecho que nos puede hacer pensar que dlcha varlable

desempefiaria cierta influencia en la respuesta {EP) (Figura 2},
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FIGURA 1i.- DISTRIBUCION DE LA POBLACION
POR EDAD, SEXO Y LUGAR DE RESIDENCIA
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SEXO,
En cuanto al sexo el 63,31% {226/357) eran varones y el resto mujeres
r .
(131/357) {Figura 1), En la Flgura 3 podemos comprabar como los ratlo son

difarantes en los dos niveles, hacléndonos la misma reflexidén que en la variable

anterlor.

LUGAR DE RESIDENCIA,

El 91.32% de la poblacidn residla en zona urbana, de donda podemos

prasumir que esta variabla aporte muy poco a la respuesta, {Figuras 1y 4.1.

CLASE SOCIAL,

La distribuclén de la poblacidn segin esta variable se refleja en la Figura 5

apreclando como casi s mitad de la misma pertenacla a la clase social

media-media y media-baja.
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Al relacionar esta variable con la enfermedad pericdontal se han obtenido

unos ratios muy difarentes sequn los distintos
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TABEA T ,- ESTADISTICA DESCRIPTIVA DE LA POHLACION ESTGOIADA

OBSERVACIONES 157
INDIVIDUOS CON ENFERMEDAD PERIODONTAL 134
INDIVIDUOS SIN ENFERMEDAD PERIODONTAL 223 t

IOTAL . CASOS _ CONTROLES  RATIO
CLASE SOCIAL

Hivel {1} 108 20 88 0.185
(2} 162 67 95 0.413
(23 87 47 40 0.540
EDAD
Nivel (1) 15 10 : 25 | D.286
: {2) 128 45 83 0.352
(3) 148 59 89 0.399
{4} 46 20 26 0.435
SEXO
Nivel (1) 131 42 89 0.321
(2} 226 52 124 0.407
LUGAR DE RESIDENCIA
Nivel (1) 126 126 200 0.386
(2) 31 8 23 0.258
DIABETES INSULING DEPENDIENTE
Nivel (1) 246 64 182 0.260
(2) 111 70 41 0.630
CEPILLO
Nivel (1) 242 122 220 0.357
(2) 15 12 3 6.800
SEDA DENTAL
Hivel (1) 70 19 51 0,271
(2) 287 115 172 0.401
INDICE DE PLACA
Mivel (1} 273 as 185 0.322
(2) 84 46 kY 0,548
INDICE DE HEMORRAGIA
Nivel {1) 334 119 215 0.156
(2) 23 15 8 0.652
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FIGURA 2.- DISTRIBUCION DE LA POBLACION
SEGUN EDAD Y ENFERMEDAD PERIODONTAL
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FIGURA 3.~ DISTRIBUCION DE LA POBLACION
SEGUN SEXO Y ENFERMEDAD PERIODONTAL.
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FIGURA 4.~ DISTRIBUCION DE LA POBLACION
SEGUN LUGAR DE RESIDENCIA Y E.P.
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FIGURA 5.- DISTRIBUCION DE LA POBLACION
SEGUN CLASE SQCIAL, CEPILLO Y SEDA.
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estratos sociales, comprobando como a madida qua disminuye el poder

adquisitivo aumaenta la E.P. {Figura 6).

CEPILLADQ.

£] 90.76% de la poblacién manlifestaron hacar uso del cepllle de forma
habitual |Figura 6). Las proporclones obtanidas segun la E.P. son muy
diferentes en ambos grupes {Casos/controles), hecho que nos hace pensar an
Ia Influencia pasitiva de este habito higiénico en la anfermedad periodontal.

{Figura 7}.
SEDA.
Con respecto a esta varlabls, en la Figura 5 podemos ver coma un

porcentaje muy elevado de la poblaclén no hacle uso da la seda dental

{80.39%), debida quizés, a una escasa infermacién que da |a misma sé tiene.
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Los ratlos obtenidas son bastants diferentes cuando s& relaciona esta varlable

con la enfermedad objeto de estudio, {Figura 8.
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FIGURA 6.- DISTRIBUCION DE LA POBLACION
SEGUN CLASE SOCIAL Y E.P.
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FIGURA 7.- DISTRIBUCION DE LA POBLACION
SEGUN CEPILLO Y ENFERMEDAD PERIODONTAL
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FIGURA 8.- DISTRIBUCION DE LA POBLACION
SEGUN SEDA Y ENFERMEDAD PERIODONTAL.
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DIABETES INSULING DEPENDIENTE.

Un 31.09% de los sujetos eran diabéticos Insulino dependlentes (Figura 9},
de sllos el 63.06%, y al 26.02% de los no diabét!c;)s presentaban la
anfermedad cbjsto de estudio {Figura 10}, difarenclé que nos permite afirmar
que esta variable seguramen;e presente un peso alevado en el desarrollo de la

misma,
INDICE DE PLACA

El 23.53% de la poblaclén presentd un Indice de placa igual o mayor a .20
{Figura 9). Al analizar esta variable sagdn la presencia o ausencla de E.P. se
han obtenlde unos ratios muy diferentes en los dos niveles, hecho que nos
puede llavar a pensar en la Influencia de esfa variable en el proceso que

estudiamos. (Figura 11).
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FIGURA 9.- DISTRIBUCION DE LA POBLACION
SEGUN DIABETES, LPLACA E |LHEMORRAGIA
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FIGURA 10,~ DISTRIBUCION DE LA POBLACION
SEGUN DIABETES Y ENFERMEDAD PERIODONTAL.
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FIGURA 1.~ DISTRIBUCION DE LA POBLACION
SEGUN |,PLACA Y ENFERMEDAD PERIODONTAL.
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INDICE DE HEMORRAGIA.

El 6.44% de los Indlviduos estudiados presentaron un Indice de hemorragla
positivo {Figura 9 1. En ia Figura 12 se expresa la relacién de esta variable con
ta sutcome, comprobando coma las proporciones son marcadamenta diferentes

en los dos niveles.

No pcdemos_conclulr aste epigrafe sin marilfasta.r que su Unico objetivo ha
sl_do describir la poblacién, lo que nos ha permitido “contar”, es dacir, conocer
la frecuencla y distribucién de la enfermaedad objeto de estudio en nuestra
pobtacién a Intuir, Iniclalmente, el comportamiento de cada uno de los factores

investigados en la misma.
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FIGURA 12.- DISTRIBUGION DE LA POBLACION
SEGUN INDICE DE HEMORRAGIA Y E.P,
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1.2.1. MODELOS INDIVIDUALES

En primer lugar se ha determinado el rlesgo de padaecer EP an sujetos no
expuestos a ningun factor de los estudiados, Ro, obtenlendo un valor de.

-0,5093 (Tabla W},

€n la Tabla Il sa expresan los valoras de los distintos estadisticos obtanidos
an los modslos individuales, construidos cruzando cada una da las variables

predictivas frente a la outcome o respuesta.

Podemos apraciar como las varlables; CLASE SOCIAL, DIABETES, CEPILLO,
SEDA, INDICE DE PLACA e INDICE DE HEMORRAGIA, muestran ser

significatlvas para la respuesta atendiendo a los valores de los distintos
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TABLA II .-~ NODELOS INDIVIDUALES EN POBLACION TOTAL

VAR ~2*MAXLOG-L G 1) B OR CI

Const 472,4837

cL.soe 443.255%3 29.2243 2 .0000 3,103 1.742-5,529
5.170 2.718-9,B315

SEXO 469.8118 2.6718 1 ,1021 1.455 0.926-2,2248
EDAD 469.9043 2,5794 3 ,4611 1,355 I 0,598-3.072

1,657 0.742-~1,702

1.923 0.757-4,907
L.RES, 470.3905 2.,0922 1 L1480 0.552 0.240-1,272
DIABET. 428,2411 44.2426 1 ,0000 4.855 3.006-7.841
CEPTLLO 468,1476 4.3360 1 0373 2.152 1.045-4.429
SEDA 468.3247 4.,1589 1 .0414 1.795 1.008-3,197
IPLACA 458.9143 13.5693 1 .0002 2.545 1,545-4,192

IHEMO 464.7566 7.7271 1 ,00%4 21,388 1,396-8,3221

.

estadfsticos {p, G, IC de los OR), como ya se intuyd en la descriptive.

Esto nos permite afirmar que pertenecer a las clases sociales Madla madia,
Media baja v Baja con respecto a la Alta, ser diabétlco insuline dependiante, na
hacer uso dsl ceplllo v la seda dental y presentar un Indice de placa superior 8

0.20 sa muastran como factores de r'ieso para el proceso estudiado.



En cuanto a Indica do hemorragia, debido a que sus limites de confianza son

amplios, podemos pensar que s trata de un Indicador y no un factor de rlesgo.

Las variables SEXO y EDAD aun no slendo significativas, admiten clerto
grado da plausibilidad ya que el fmite inferlor del OR est4 muy prdximd alen

ambos casos,

Con ei mismo planteamiento, los valores alevados de los astad(sticos para
LUGAR DE RESIDENCIA nos permita afirmar la no influencla "a priori® de esta

~arlable en el desarrollo de ia enfermedad periodontal,
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1.2.2. MODELO GLOBAL

Al modelar con todas las variables en conjunto, Tabla lll, observamas coma
ahora, en este husve modelo, sélo mantienen una buana significacién: CLASE
SOCIAL(2}, que corresponde a Media media, y DIABETES, mlantras que: SEXO,
LUGAR DE HESIDENC!A, CEPILLO, SEDA, INDICE DE PLACA e INDICE DE
HEMORRAGIA, ofrecen ahora coeficientes prd_rxlmoé a 0, el p valor del
estadistico de Wald es elavado én todas ellas y los limites de confianza de los

OR se centran entorno al valor nulo,

TABIA IXX .~ MODELO GLOBAL

CUIPOINE _YERM SOEFF. _ $.E. . Z-SCORE P-VALUE _O.R, AOWER _ UPPER . REF.CATEQ,
2,50 PROFPAD(Z) 08905  0.3141 2,835  0.0046 2,434 1306 4,509 BASEL INE

£.50  PROFPAB(S) 0.6040 0.4142 11,4511 0,146 1.229 0.809  &.137 BASEL INE
156 sexoq2y - 0,2832 0,250 1,104 0.2648 1,327 0.805 2,188 BASELINE
12,50 EDADCR)  0.8553  0.4439 1437 0.0852 2,352 0.7 5.839 BASELINE
.50 EDADC3) 09010  0.4538  1.985%  0,0471  2.462 1.012  5.992 BASELINE
16,50 EDADCA) 05398 0.5214 1.0350 0.3007 1,718 0.607  4.740 RASELINE
0.50  WKGRESID(2)-0.8648 0.4603 -1.8457 0,0848 0.421 0.158 1,054 BASELINE
0.30  DIABETES(2) 1,3953 0.3354 &.1572  0.0000 4,034 2.001 7.793 BASELINE
0,50  CEPILLO() -0,2040 0.4422 -0.4813  0.8446  0.815 0343  1.040 BASELINE
0,50 SEDALZ)  0.2530 0,3309 0.7948 0.4288 1,301 0.88 2,484 BASELINE
0,30 1PLACAL2)  0.4554 0,302 1,507 0,17 1,577 0,872 2,851 BASELINE
0.50  INEMOHRA(2) 0.5480 0.5450 0.0481 0.3330¢ 1,730 0,570 5,244 BASELINE

CONSTANT  -2,7657 Q5809 -4.7609  0.0000

LOG-LIKELINOCD (CYLLE 1) = -235.2418
LOG-LIKELIHOOD (CYCLE S) = <202, 7841

= THAX INITED LOG-LIKEL LHOOD= 4033722

—IRil. STATISTIC _O.F, . PoVALUE SARLAGLES
scone L9312 0.0000
LIKELINOOO RATIO 66,9115 12 0.0000
' —
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La varlable EDADI3), de 15 a 16 afios, no significativa en el modelo
individual, muestra en este modelo global un OR de 2.462 t1.012-5.992f, yla
EDAD(2} do 13 a 14 afos pudleré admitlr cierto grado de plauslbllldad si
ten.amos en cuenta que el Ifmite inferior del O_H astd muy préximo a la unidad

{0.947},
1.2.3, MODELQ INICIAL

En este modalo se Incluyen aquellas varlables que bien en los modelos
individuales, blen en ei global mostraron todos o algunos de sus coeficientes
slgnificativas, a excepcldn da la varlable INDICE DE HEMORRAGIA, que por
entendar que se trata de un marcador de rlesgo y no un-factor no se Incluyd,’

As! pues, las variables que constltuyen nuastro Modelo Iniclal fueron:

CLASE SOCIAL, EDAD, DIABETES, SEDA, CEPILLO e INDICE DE PLACA.
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Los resuitados obtenidos con este modelo Iniclal quedan reflejados en la

Tabla IV.

TABLA IV .~ MODELO INXCIAL

h
i
o

2.50 PROFPADCZY  0.846T 03117  2.716%  0.0088 2,332 1.266  4.29% BASELINE
4,50 PROFPADQY)  0,5384 04110 1.4304 01923 1,801 0,008 4,031 BASELINE
12,50 EOAD(2 Y 0,938 0.4642 2,0076 0,04356 2,851 127 4.3 BASELINE
14,50 EDAD{3) 10263 0.4517 2,267 0,0234  2,78% .49 4,752 EASELINE
15,50 EDAD(4) 0.6310 0.5170 1.2204 0.2223 1.B80 0.482 5,178 BASELINE
9.50  DJABETES() 1.4285 0.3M17 43071 0.0000 4,172 2078 1993 BASEL INE
0.50 CEPILLOC2) -0,1683 04272 -0.393%  0.693T 0.845 0,388  1.952 BASEL |NE
0.5 SEDAL2)Y 04785 0.3248 05497 05825 1,195 0.433 2,240 BASEL | NE
0.50 IPLACALR)  0.5846 0.2873 1987 0.04%% 1,759 {001 3.0Mp

BASELINE
CONSTANT  -2.6433 0.5597 «4.7580  D.0000 '

LOG-LIKELINOCD (CYCLE 1) » -236.2418
LOG-LIKELIHOGD {CYCLE 5) » =205 4459

*2*HAXINIZED |OG*LJKELIHOOD= 410,897

IEST. SIAUSIIC O.F,  P-VALRE YARIABLES
1EORE 59,5085 % 0,0000
LIXEL |Hooo RAT IO 84,5919 e 0,0000

El Likelihood ratio de este maodelo inlclal fue manor.que el obtenido en el
madelo global, con lo que podemos afirmar que este nuavo modelo explica
mejor fa respuesta, No obstante, nos encontramos con variables como:

CEPILLO y SEDA que han perdido su signlficaclén, mlentras que 1a variable

INDICE DE
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PLACA presenta shora unos limites de contianza del OR da acaptable

signiflcacién.

Posteriormente se procedlé a inclulr, una a una, las varizblas excluidas de
aste modelo inlciat (FORWARD}, no obteniendo en ningdn caso un nivel de
significacidn que nos permita modiflcarlo, ya <.:|ue los valores de p obtenidos son
todos supsetiores a 0.05, o que confirma la no significancia de las variables
afiadidas y nos permite af.lrmar que en ningtin caso el modglo con la nueva

variable es mejor que 6l modslo sin elia {Modalo Inicial),

Por otra parte, $8 procedié a comprobar si se podfa prescindir de alguna de
las variables Incluidas en este modela Inlcial BACKWARD), Comprobando como
ol modalo sin las variables CEPILLO y SEDA explica mejor la respuesta que el

Modalo Inlcial.

En esta santido, se ha comprabado qus si al modelo sin la variable CEPILLO

se la Incluye asta misma varlable se obtiene un valor de G=0,1552, que e
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evidentements menor de 1.96 y consecusntementa su valor de p es muy
elevado {p =0.6936), por tanto, podemos afirmar que el modelo sin la variabla

CEPILLO responde mejor que aquel an el que se habfa incluido este factor,

Tras esto se procedid a eliminar la variabla SEDA del modelo qué no Inclufa
CEPILLO, comprobande como al afadir de nuava la pflmera variable Ia G es
Igualmente inferior de 1,96 {G =0.3021, p=0.5826}, Consacuentements nos

hemos de hacer las mismas reflaxionas que en el caso anterlor.

Con respecto a ia varlable DIABETES, y precadlendo de Igual mane;ra,
éncontramos qua ! modelo del que se excluya asta varlable 8s bastante paor
que aquel que Ia incluye, puesto que ef valor da G es de 19.74 {p=0.000],

obviamente bastante mayor qua 1,96,

Al analizar los Likelihood ratlo de los modelos sin las restantes variables

(CLASE SOCIAL, EDAD & INDICE DE PLACA] se pudo confirmar qua el modelo
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que las Incluye explica més satisfactoriamente la respuesta que los modelos sin

alguna de ellas.

Consecuentemants nuestiro modelo "inkcial Definltive™ quedo confirmado con

las sigulentaes variables:

CLASE SOCIAL, EDAD, DIABETES e INDICE DE PLACA.

Los resultados obtanldos con este modelo se recogen en'.la Tabla. V,ala
vista de los cuales podemos sflrmar que la CLASE SdéIAL {2] {media-media y
medla-baja) con respecto a la clase soclal altg {1), las edades (2} y (3} que se
corrasponden con 13-14 y 15-16 respectivamaﬁta con respecto a la edad {1)
y el ser dlabético insulino dependlente actdan come factores da riesgo para la
enfermedad periodantal. Con respecto a INDICE DE PLACA se puede hacer la

misma afirmacldn ya que al limite inferior de su OR es de 0,990,
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IRBLA ¥ - NODELO INICIAL DEFINITVD




La ecuacion resultanta de este modelo es:

1

Y= 1+a P didirBakas s o vbatl)

Siendo:

. Bo = - 2,5189
X1 = CLASE SOCIAL {2) 81 = 0.8561

i3)81 = 0.5955

X2 = EDAD (2} 82 = 0Q.9098
{3182 = 1.0168
(4} 82 = 0.6137

X3 = DIABETES B3 = 1.4257

X4 = IPLACA B4 = 0.5465

Por lo que para un suleto parteneciente a la clase social {2), de 14 afios
Edad {2}, diabético insulino dependlante y con Indice de placa superlor a 0.20

la ecuacién serfa:

1

Y= T[-2,5109 40,8551+ X,40,90900X, 11,4257 0, +0. 5465+ X,]

1+e
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1.2.4, INTERAGCIONES

Sobre el modelo Inicial “Definitivo™ se realizaron las posibles interacciones,
pudiéndose comprobar, en funcldn de los estadisticos G y p, que sdlo existen
dos Interacclones posibles: EDAD®INDICE DE PLACA (p=0.0448} y
DIABETES *INDICE DE PLACA (p=0.1704}, en ambos casos los valorosl'da p

son inferiores a 0.2,

1,2.5. MODELO FINAL

El modelo flnal se construyd Incluyendo en el modelo Iniclal definitive
aquelias interacclones que lo clarifican, quedando configurado del Sigulente

modo!

CLASE SOCIAL, ElDAD. DIABETES, INDICE DE PLACA, EDAD®INDICE DE
PLACA y DIABETES "INDICE DE PLACA.

Los resultados obtenidos quedan reflejados en la Tabla Vi,

161



TABLA VI .- MODELO FINAL

SUIPQIRE TERK COEFE, S, 2+ P-vA

2,50 PROFPAD(D) 0.9048 03145 2.B570  0.0041 SASELINE
4,50 proFPAD(3} 0.677%  0.4290 15782 0.1145 AASELINE
12,50 EOAD(2) 0.4903  0.5128 0.9561 0.3390 GASELINE
14,30 FOADCH) 0.29%  0,5044 0.5935 0.3528 BASELINE
14,50 EDAD(A) 0.2265 0.588] 64,3851 0.7001 BASEL [KE

0,30  OIARETES(2) 1.1029 0,3678 2,9983 0.0027 BASELINE

IPLACA(2} 1839  1.0986 -1.6743  0.0%4) BASELINE
IMER, - EOAD(Z)IMLACIZ) 1.3586 4.1277 §.2045 0.2283 INT.TERM.
INTER,  EBAD{D)IMLACCR) 2.9060  1.933F 3.563%  0.0004 INT.TERN.

TUTER.  EADCAIPLAC() 1.5849 41,2271 1.2918 0.1%45 INT.TERN.
IKIER,  DIABE(ZIIPLAC(Z) 1.1731  0.6476 1.7573  0.0789 INT.TERM.
CONSTANT +1.9645  0.5322 -3.4913  (0.0002

LOG-LIKELINOOD (CTLLE 1) »  -234,2418
LOG-LIKELIKOOD {CYCLE 5) = -199.9699

~Z'WAKIHIZED LOG-LIKEL | OGO 3909798

JEST STAYISTIC .©.F, PrvALUE VARIASLES
sCoRt 64.1010 1t 9.0000
LIKELIROOD MATSG .50 1 0.0000

Por otro lado, ya no es vélida la ecuacién obtenida con el modelo inlclal
definitivo, sino que hubo da elaborarse una nueva en base a los coaficiente B

t_)blanfdos con este iﬁbdel'o final.
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2. RESULTADOS SOBRE POBLACION DIABETICA.

En una segunda fasa se procedld a restringlr la poblaclén dnica vy
axcluslvamente a los Individuos diabéticos insulino dependieptes, can el
objative de canacer el peso de los distintos factores estudlados en el desarrollo

de [a enfermedad periodontal en este grupo pablaclonal,

2.1. EEIREMIOLOGIA DESCRIPTIVA

La descripcidn de la poblacién sagin las d istintas varlables estudiadas queda

expresada on la Tabla VI,
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TABLA VII.~ ESTADISTICA DESCRIPTIVA DE LA FOBLACION DIABRTICA

OBSERVACIONES 111
INDIVIDUOS CON ENFERMEDAD PERT ODONTAL 70
INDIVIDUOS SIN ENFERMEDAD PERIODONTAL 41

TOTAL  CASOs ___CONTROLES — pagre

CLASE SOCIAL
Nivel (1) 3 1. 2 0.333
(2) 42 28 14 0.666
(3} 66 41 25 0.621
EDAD
Nivel (1) 16 7 9 0.437
{2) 26 16 10 0.615
{3 43 31 12 0.720
{4) 26 16 10 0.615
SEX0
Nivel (1) 36 23 12 0.638
(2) 75 47 28 0.626
NIVEL HEMOGLOBINA GLICOSILADA '
Nivel (1) 25 16 g 0.640
oY) 86 54 32 0.627
COMPLICACIONES
Nivel (1). 82 50 a2 0.260
{2) 29 20 9 0.689
CEPILIO
Hivel (1) 85 54 a1 0.635
(2) 26 16 10 0.615
SEDA DENTAL )
tilvel (1) 104 65 39 0.625
(2) 7 5 2 0.714
INDICE DE PLACA
Nivel (1) 5 3 2 0.600
{2} 106 67 39 0.632
INDICE DE HEMORRAGIA
Nivel (1) 10 2 8 0.200
(2} 101 . 68 13 0.673
TIEMEQ DE EVOLUCTON
Nivel (1) a1 51 . 30 0.630
(2) o 19 11 0.633
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De los 111 sujetos diabéticos insuline dependlentas 7'0 presentaron
anfermedad parlodontal, lo que traduce una prevalancia de aste procase de un

63.06%.

A la vista de los ratlos para las difarentes varlables 1nv§stlgadas podemos
comantar due la d{strlbuéldn as muy homogénea en los distintos niveles para
la mayoria de las mismas, a excepcidn del INDICE DE HEMORRAGIA en al qua
sa puede apreciar una marcad';i diferencia en ios dos estratos, hacho que nos
puede llevar a pensar an la Infilencia de esta yar'lable én el praceso que

astudiamos.
Con respecto a las varlables CLASE SOCIAL y EDAD, en las que los ratios

son ligeramenta diferentes en las distintas categorfas, podria pansarse en fa

. posible Influencia de las mismas en la respuesta.
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2.2, EPIDEMIOLOGIA ANALITICA: ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA

2.2.1, MODELOS INDIVIDUALES

El Ro para esta poblaclén, es declr, el rlesgo para padecer enfermedad
perlodantal de un disbético Insuline dependienta no expuasto a ninguno de los

factores estudlados fue de 0.53489,

En la Tabla Vill se -muestran los valoras de los distintos estadisticos
obtenidos en los modelos Individuales, donde se puede apreélat como las
varlables CLASE SOCIAL, HEMOGLOBINA GLICOSILADA, EDAD DE |
MENARQUIA, SEDA, CEPILLO, COMPLICACIONES, INODICE DE PLACA,

TIEMPO DE EVOLUCION y SEXO no muastran ser significatlvas para la

respuesta estudiada,

Por otra parte, las variables EDAD ¢ INDICE DE HEMORRAGIA sa muestran

significativas. La EDAD_ {3) presenta una p<0.05 y un OR de 3.321 slendo sus
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TABLA VIII .- NODELOS INDIVIDUALES EN POBLACION DIABETICA

VAR =2 *MAXLOG-L L+] DF o] OR . _ 834
Const 146.2135 .

CL., 80C 144.8640 ‘1..3495 2 ,5093 4,000 0.333~47,994
3.280 0.283-+18.067

SEXO 146,1978 0.01856 1 ,9005 0.949 0.416~ 2,166
EDAD 142.1412 4.,0722 23 ,2538 2,057 0.581- 7.288
3,321 1.000-10,934

2,057 0.581- 7.288

HB GL  146.1968 0.0166 1 ,B974 1,059 0.442- 2.540
COMPLI 145.6164 0.5971 1 .4397 1.422 0.576~ 3.509
CCEPILLO 146,1797° 0.0338 1 .8542 0.919 0.372- 2,271
SEDA 145.9809 0.2325 1 .6297 1.500 0.278- 8,107
IPLACA 146,1926 0.0209 1 .8851 11145 0.183~ 7.156
IHEMO 137.6398 8.5736 1 .0034 8,242 1.657-41.003

T.EVOL. 146.2122 0.0013 1 .9713 1.016 O.426- 2.422

limites muy amplios {1.00-10,934} amén que el inferlor esta sobre el valor nule.
En cuanto al INDICE DE HEMORRAAGIA su significacién fus Impartante aunque
hemos de comentar que los limites de confianza de su OR son

‘marcadamanta amplios (1.657-41.003).
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2,2,2, MODELO GLOBAL
Al realizar el modelo global (Tabla 1X) se obtienen unos resuitados muy

similares a los de los modelos individuales, es més ta variabla EDAD (3) plarde

su significacién al abtener un Ifmite inferior dal OR menor de la unidad,
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TABLA IX .~ MODELO GLOBAL AN POBLACION DIABETICA

2,50 FROFPAOCZ) 1.9481  1.3872  1.402% L1604 1.001 & .
230 PROANE) 1BTe V0SeF Lo 0idfs  §.uez 038 Than Saeeoue
12,50 EDAD(Z)  0.A152 0.T223 Q8B 05850 15IS 0,388 4,239 BASELINE
14.50 EDAD(S) 1,2388  0,6981 17744 94,0760 3,451 0.8 11,550 BASELINE
1650 EDADEA)  0.4586 O,TI2) D610 05215 1578 0,391 4,375 BAGELINE
Gy aexaiz) -0.07M 04910 -0.1597  0.8731 928 0555 2.4 wAsELINE
130 MEADZ)  D.0198 0.516% O.0M3  0.9695  1.020 0371  2.807 BASELINE
o0 ToweLifz) 03918 0.5482 O.FIRT  D.ATi8  1.480 0.505 4,333 GASELINE
050 CEPILLOf23-0.3360 0.5152 -0.4521  0.8M3 D715 0,260 1.PA2 BASEL|ME
050 SEDACE)  O.3178  1.0834 0,298 07430 1,374 0T 11.047 GASECIME
0050 INPLACA(2)-1.4548  1.4517 -1.000%  0.3188 0,234 Q.04  6.010 GASELINE
030 IMMENOUE) Bl Qo273 00 Qb 0.irh ami e eaciiet
LIEwot) G ih0r 1.0068 -vskse G 1,507 BASELIME

LOG-L1KEL1HOOD (CYCLE 1) -T3. 1067
LOG-LIKELIHOOD (CYCLE 5) = ~64,2225
«2*MAXTMIZED LOG-LIKEL1HOOO= 124,4450

TEST . STATISTIC D.F, PeVALUE AR IABLES
score 16,8088 15 0.2083 R
LIKELINOO) RATIO 17. 7485 15 0.1865

Por otra parte, para INDICE DE HEMORRAGIA los intervalos de confianza del

OR son adn mas amplios, 1.871-191.431, hecho que nos pone de manifieste

de nuevo que astamos ante un indlcador {marcadaor) da rlesgo y na un factor,

A la vista de estos resultados, l6gicaments, no se puade construir el modelo

inicial, puasto que ninguna variable presentd la minima significaclén requerida

para ser considerada su inclusidn en dicho modelo,
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V.- DISCUSION



1. DEL TAMANO POBLACIONAL

Sa trata de un estudlo en el que el ratio casos;controles no es 1:1, sino de
1:1.66, es decir mas de un control por cada caso, razén por la que estd
indicado ef emplec de los célculos para astimar sl tamafo muestral publicado

por Walter (106,
Nuestro Po o proporcidn de axpuestos, as ds 0.18, rechazarlamos la
hip6tesis nula sl obtuviéramos un OR entre 0.51 y 1.77, contando con fa

poblacién con la que hamos trabajado.

Dado que el OR gue se obtlane as superior, el tamafio poblacional ha sido

el adecuado,

2. DEL METODO UTILIZADO
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En los procesos que podemos considerar multicausales, se dan cita un gran
nuimero da varisbles que pueden Influir en la presencia o ausencls de la

enfarmedad que se astudia.

Esta multicausalidad es tipica de los procesos no Infecciosos en los que

habilualmanté no se conoce la etiologfa.

8e ha llegado a establecer una dicotomfa dal siguients mado {132):

CAUSA CONOCIDA: UNIFACTORIAL,
CAUSA DESCONGCIDA: MULTIFACTORIAL.

En nuestro caso todo el mundo est4 de acuerdo en que la enfermedad
periodontal reconace facteres infecclosos por lo que, en principlo, deberfamos
abordarla como unifactorial, pero ademds, al igual que sucede con la caries

dental, su patotronla es fenta, motivo por el cuat podrfamos asumir que es
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multifactorial y por elle, ni conocemos todas las variables que puaden Influir,
nl el peso que cada una de ellas pueds tener en la apariclén de la enfermadad

patiodontal.

Entendemos que efectuar un abordaje unidimenstonal nos podrfa llevar a

minimizar una variable o a magnificar(a,

Al considerar una seria dae ellas pareca més 14gico Intentar averlg'uar na sélo
el papel que Juegue alisladamente, sino también su Importancla ¢cuando se
contemplan todas juntas, Hacho éste que s; puede comprobar a) estudiar las
varlables an los modelos individuales, coma ha sucedido por ejemplo en el caso
de la edad, que poco aportaba sl modelo y que lusgo hamos podido comprobar

cdmo interviene an ¢l modalo giobal,

Puede suceder que slguna varlable estudiada aisladamente se comporte a no
como un.fector de rlesgo, y luego cuando se estudia cén el resto taner otro

comportamiento.
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Al sbordar nosotros el papal qua pudiara jugar un procesa sistémico, como
85 la diapetes maellitus insulino dependiante, no padernos hacerio més qua
considerando el hagho de ser diabétlco como una variable mas y no dicotomizar

el estudio sdlo a presencia 0 ausencia de diabates.

Sterna y col. [133] comentan que para efactuar lnvést}gacldn en &l campo
de la periodoncia se han de considerar no s6lo una variabla sino un conjunto
{"set"] da varlables, con lo que estd admitlandoe légicamente la multicausalidad
o axistencia de una enfermedad multifactorial, Racomiendan la construcclén da

modelos mediante metodologia de regresidn miltiple y subrayania oparativk‘iad

de la regresién logistica,

" En cualguier tipe de Investigacién es deseable qua se efectlien estudios
longitudinales, pero en la mente de todos estd que los estudios transversales,
aun no slendo los idesles, en nuestro terreno serfan ancrmementa Gtiles para
consequir tener marcadarss de la enfarmedad periodontal as( como para evaluar

factoras de riesgo y eficacla de tratamlentos médicos o quirdrglicos.
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Mucho se ha discutido sobre la operatividad de los estudios transversalas,
pero por razones de tiempo y dinero proporcionan ademas una vallosa
informaclén en la asoclacién entre fa varlable outcome, [enfermedad parlodontal

an nuastro caso) y las varlables predictivas (134,135,136},

Por ello nosotros abordamos nuestro trabajo como un estudio transversal

con matodalogla loglstica.

Los ordenadores han favorecido el desarrolld y aplicacién de esta

matodalogla ‘en la Investigacién periedontal {137},

La metodologla que presentamos en este trabajo, la rggreslén_lorstlca.
emplea concaptos y procedimientos estadisticos de Gltima geﬁeraclén (como
es el ajuste por 8l método del maximo "likelihood"} asf como herramlentas no
menos modernas: la informadtica, una de cuyas aplicaclor_nas an el campo

sanitaric podemos ancontrarla en la resolucidn de prablemas bayesianos.
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Nos ha permitide detactar la presencia tanto de intaracciones como de

factores de confusidn.

Una ventaja adicional de esta metodologia es que los modelos mateméticos
nos psermiten dasen_yolvernos en un plano tedrico, y predecir qué sucadar(a an
determlnada; condiclones con determinados Indelducs sin sometarios
flsicamente al experimanto, lo cual no sélo reduce el costo del mismo s[nc que

soslaya los impedimentos biodticos que el mismo pudiera tener {138},

3. DELOS RESULTADOS

3.1, EOBLACION TOTAL

" Los parémetros dimanados del hecho de ser diabético insulino dependlente
no se han determinado en toda la poblacién, por razones obvias, motivo por al

cual estas variables no se contemplan en este apartado del estudio.
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£n lo qua respecta a la adad de la menarquia, hamos de tenar en cuenta que,
on la poblacién diabética esta ha sldo realmente tardfa, lo cual nos podria haber

Inducido a errores, al estudiarla con las no diabéticas.

3.1.1. MODELOS INDIVIDUALES

CLASE SQCIAL

Sa han mostrado como factores de rlesgo atendlendo tanto al estadistico de
Wald, {p=.0001) como a los OR y & los limites de cenflanza, ¢l pertenecer a
1a clases sociales {2} media-medla y madia-bala y (3) baja, con respecto a la (1)

alta y media-alta.

Sae puede observar como casi sa duplica el riesga cuando se desclenda en

el astrato soclal,

177



Tengase en cuenta qua Iés prestaciones sanitarias de la Seguridad Soclal an

nuesiro Pals se reducen virtualmente a las exodoncias,

Esta asoclaclén pudiera justificarse an virtud de una mayoer frecuentacidn al
profesional como consécusncia de tener la clase social elevada un mavyor poday

adquisitivo,

Se ha podido comprobar como existe mayor prevalencia de carles, glngivitis

& indice de placa en las clases soclales menos favorecidas (1 39,140).

SEXO

En cuanto al sexo, el femenino presenta un limite inferior de OR muy

cercano a 1 (0.925),

La propla estadistica descriptiva ya nos presenta una diferencia entre los dos

sexos (42/131 y 92/226),
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A

Podrfa pensarsa qua al sexo femanino, por clertas problamas inherentes a

la vertisnte hormonal, pudlera taner més enfermedad periodontal que el

masculino (141),

En este sentido los cambios harmonales que acaecen en la pubertad vy al
armbarazo asf como los acaaclidos por el uso de contraceptivos orales pudieran
justiticar una mayor prévalencia de enfermedad perlodontal, referidos a

poblacién no diabética.

En una muestra de poblacién de sujetos de 35 afios efectuada en Osloen

1973 y repetida en 1984, Hansen et al. {142] encuentran mayor prevalencla

en el sexo femenino, lgualmante en poblacién general y en edad de 36 afos.

Sicilla et al. (143}, en una poblacién espafiola, encuentran una mayor

prevalencia an el sexo masculino,
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A conclusiones semejantes a las nuestras llega Bader st al. (144}, utlllzando

una matodologla parecida, analisis bivarianta, sl blen es clartq que lo reflere a .

poblacidn general.

EDAD

. No encontramos una asociacién nitida entre los grupos etarlos y la
enfermedad periodontal, st bien los dos ultimos (14-16 , 17-18 ailos)
atendiendo al estadlstico de Wald {p=0.21) pudliara aceptarse con un cierto
grado de plausibilldad, sin embargo observamos como los limites lnfarlores.de

los respectivos OR distan de sar superlores a 1.

Esta atirmacidn que timidamente hacemas pudiera astar en concordanclacon

Wilton et al. {148} que afirman que ia enfermadad periodontal se asocia més

con la edad cuando ésta aumenta.
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Por su parte, Spencer et al, (14} tampoco encuentran una diferencia neta al
abordar el problema por adades y saxos, sin embargo los sihtomas clinicos da
fa anfermedad los ancusntra en el grupo etaric de 10 a 13 afios en poblaclén

diabética.

Sheppard (46) encontréd una periodontitls ‘sevara an un grupo de 13

pacientes diabéticos entre 8 y 19 afios.

A iguales concluslones llegaba Hilming {47, pero antendemos que 8stos
rasultados debemaos Intarpretarlos, dado el tamafioc poblacional y el nimero de

eventos encantrados como "a propdsito de un caso”,

En la serle da Clanclola (49), m4s amplia qua las anteriores, y referida a un
grupo etarlo, muy parecido al nuestre, encuentra un 9.8% an el grupo de

diabéticos insulino dependlentes frante a un 1.7% en los controles.
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Glavind {50) en un estudio 1:1 afirma que hasta los 30 aiios, no encuentra

dlferencia en ambos grupos,

LUGAR DE RESIDENCIA

El lugar da resldencia es una varlable que "a priori" no aporta nada a Ia

anfarmedad que nas ocupa, como puade observarse en la descriptiva,

DIABETES

Cuando estudlamos los valares obtenidos para el estadistico de Wald asi
como los OR y los imites de confianza, podemos aseverar que |a varlable

diabgtes Insuling dependlente es un fuerte factor de rlesgo {OR = 4,885, IC

+.=3,008-7.841},
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Rosenthal (146), en una serle de §2 paclentes, camprueba comao hay una
mayor tasa de enfermedad perlodontal en el grupo de sujetes insulino

dependlentes.

Por. su parte, Bordals (147} comenta haher encontrado alveollsis en
pacientes con diabetes tipo |, si bien esta aflrmacién nos ﬁaraca un poco
gratulta dada la limitacién numérica da la saria. Craemos que no se puade
genaralizar por el hacho de haber encontrado en cuatro sujetos esta destruceién

dsea.

A nivel axparimental {148} sa ha visto en ratas, en las que se habia Inducido

una diabetes Insullno dependiente, una pérdida ésea impartante.
Rylander {149) an una serle de 46 Individues dlabéticos y 41 no diabéticos

no encuentca asoclacidn entre enfermedad perlodontal y dlabetes, sefialando

gue sélo un suleto da cada grupo presentaba bolsas lpuales o superiores a 4
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mm, encontrando una mayor afectacién gingival (gingivitis} en el grupo de

diabéticos,

Gotelner {150) anuna serla mayor que la nuestfar de 169 diabéticos Insullno
dependlentes, no encuentra diferencia entra ambos grupos en lo que respecta

a [ndica gingival y a pérdida de insercién.

Ervasti (161) an una serle da 50 sujetas no encuentra asociacién an cuanto

a EP/diabetes y si en cuanto a gingivitis e Indice de hemorragia.

_ Johnson et al. {141) opina que al abordar el problema de la enfermadad
periodontal en poblaclones de alto riesgo, entre Ia que incluye, entre otras, a
la diabetas Insulino dependiente, la prasencia o ausencia de gingivitis no es un

factor da pasa para poder llegar a conclusiones operativas.

La justificacién estd en el OR, sus limites de conflanza asf como en los

valores que se obtlenen en los diferentes estadisticos. s decir que un paclente
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coﬁ diabetes insuilno depandiente tenga casi cinco vaces mas probabllidad de
tener enfarmedad periodontal que uno no diabético pudiera obedecer entre

otros a 105 sigulentes motivos, ademds de los ya expuestos:

* Un Incremento de la colagenollsls‘por un aumento en la actividad de la
colaganasa ginglval, lo que se ha podido comprobar a nivel de animales de
exparimantacién a los gue se les ha Inducido una dla bsteé, ob\_riamente insullno
dependiante con estreptozotoxina {70 mg./kg.}; encontrdndase unos hallazgos

similares an paclantes insulino dapendientss {1521,

* Algunas de las enfermedades de base que puedan sufrlr los pacientes
perlodontalés, pueden, segun Wilton et al {145} conllavar alteraclones a nivel
de la funcién de los PMN tales como una diémlnucién en é adhesién
laucocitaria, coincidiendo con esta aseveracién encontramos a Anderson y

Springer 1987 (163),
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* Dapresién de los PMN Wliton (145), Golub et al {152}, Roulard-Bosma
{154}, Hamllton {185) y Tindanof {156, espeacialmente en sl quimictactismo

y fagocitosis an pacientes:

Diabétlces.
Sindrome de Down,

Papillon Lefebre

Witon {145}, Mashimo {157} encuentran un predominio de
Capnocitophaga y vibrlos anaerobios en pacisntes diabéticos v oplinan qﬁe,
debido a las alteraclones antes comentadas, pudiaran ser mas patdgenos que
en el resto de la poblacién muy especialmente cuando, en apinidn de Gusberti
{158} se asocla el Actinomyces naesiundyi, se potencia la accién da los dos

.grupos anteriores.

Pensames que la mayor afectacidén en la poblacién dlabética que en fa

poblacién ganera! pudiera ser debida a una cierta "propensién® de los paclentes
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diabéticos al padecimiento de los procesos infecclosos a nivel de cualquier

localizacién anatémica no siendo una excapcidén los tejldos periodontales.

En este sentido Larkin {1569} entiande que aste grupe de paclentes tendria
mayor ndmero de procesos infacclosos debido a un "sinerglsma® de los
defectos Inmunoldglcos antre los que cita una alteracién an la funcidn de los

neutrofilos.
USO DEL CEPILLO
Se muastra coma un factor de rlesgo el hecho de no ceplllarse los diantes

atendlendo a! estadistico de Wald {p =0,0375} y ¢l OR, sl blen el Iimita Inferlor

del misma supera sélo en 0,045 a la unidad.
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EMPLEO DE SEDA DENTAL

Idénticas reflexianas nos podeamos hacer con el hecho del uso de la seda

dental, aungue més discreto que el hecho de no cepillarse.

INDICE DE PLACA

Encuanto al Indlce de placa sa muestra como un factar da riesgo atendiendo

8 los pardmetros estadistico de Wald, (p=.0002), OR=2.545 y limites de

conflanza 1.545-4.192,

188



INDICE DE HEMORRAGIA

Se muestra, atendienda & los resultados, coma un factor de rlesgo, -sin
embargo, cuando analizamoy los limites de conflanza del OR, (1.396-8.223)
muy amplios.' nos Inducs a pensar que pudiera tratarse, de un indicador de

rlesgo v no de un factor,
3.1.2, MODELO GLOBAL
CLASE SCCIAL

A la vista de los resultados obtenidos en el modalo global, podemos
comprobar como sdlo fa clase social (2] {media-media y media-bajal se nos
muestra como factor de rlesgoe con respecto a la variabie de referaricia (alta y

medla-alta), no mostrando significancla la clase socia) {3} (baja), W, p =

0.1467; OR = 1.829, IC 0.809-4,137],
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SEXC Y LUGAR DE RESIDENCIA

El sexo y ai lugar de residencia contintian sin aportar nada al modaelo,

EDAD

Los grupos etarlos, que en los modelos individuales na aportaban nada en
la respuesta, ahora se presenta significatlva la Edad (3) (W, p = 0.0471; OR

= 2,462, IC = 1,012-5,992}, y la Edad {2} pudiera tener alguna plausibilidad

bioldgica.

DIABETES

‘La diabetes Insulino dependiente, se sigue mostrando como un fuerta factor

de rlesgo, OR = 4,036, con unos Ifmites da confianza bastante ajustados

12.091-7.793).
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CEPILLADO Y SEDA DENTAL

E1 no cepillarse, atendiendo a los diferentas estadisticos no se muestra como
factor de riesgo; ya en los modalos indlviduales se comportaba con poca
fuerza.

Lo mismo le suceds a la seda,

INDICE DE PLACA

£l indice da placa pudlara tener algtin peso ya que el estadistico de Wald es

de 0.1317 y sl ifmite Infericr del OR as de 0,872,

INDICE DE HEMORRAGIA

Ha sucedldo lo que presumfamos en el modelo Individual,
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3.1.3. MODELO INICIAL

Como ya hemos comentado en nuestro modslo inicial sa incluyen aquellas
varlables significativas, blen en los modelos indlviduales, bien on el modeio

global, salvo Ya varlable (ndice de hernorragia, que por entendsr qua es un

Indicador, no s ha incluido,

CLASE SOCIAL
EDAD

DIABETES

USO DE SEDA
INDICE DE PLACA

CEPILLADC

Atendlendo al valor dai Likellhood ratio, podemos afirmar qua este modelo

tesponde mejor qua al global, no obstante nos encontramos con variables como
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cepillado v uso de seda dental que han perdido significacidn, y el Indice de

placa presenta unos |imitas de confianza del OR aceptablamente slgnificativos.,

Al efectuar al forward, se ha podido comprobar cdmo al ir afiadlendo

variables et modelo no mejora.

Por el contrarlo al efectuar el bacward, se ha encontrado que el modelo sin
las varlablaes ceplllado y uso de seda dental explica major al modelo que sl

Inicial.

Como ya comentamos en e} apartado de Resultados, en el modelo sin uso
de cepillo, al incluir de nuevo esta variable, se obtlene una G = 0.16562 {que
&5 avidentamente menor da 1.96}, por lo que el modelo sin cepillo responde

mejor que el mismo con el cepillo.
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Al modelo sin cepillo le restamos el uso de seda dantal, y al afadirio de

nuevo la G es Iigualmenta menor de 1.96 {0.3021), por la que nos hacemos las

mismas reflexiones,

Obrande del mismo modo, pero referido ahora a la varlable dlabetes,
encantramos que el modelo sin ella es hastante peor que con ella, se ha

obtenido un G = 19.74 [obvlamente bastante mayor que 1.96)

En consecuencla nos quedamos como modelo INICIAL DEFINITIVO, aquel

contiene las siguientes varlables:

~ CLASE SOCIAL
EDAD
DIABETES

INDICE DE PLACA
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3.1.4, INTERACCIONES

Al modelo inlclal dafinitivo se le han incarporade fas posibles Interacclenas,
habiéndose ancontrado que sélo existen dos interacciones posibles; EDAD con

INCHCE DE PLACA y DIABETES con INDICE DE PLACA,

Las varlables EDAD s INDICE DE PLACA, ademés de Interaccionar, se da la
circunstancia de que la primara se comporta como un confounding, toda vez
que se pueden apreciar unas varlaciones importanté; en los coeficlentas que '
presentan las edades {3) y (4}, alsladamente y los gque arroja cuando 58
contempla unido al INDICE de PLACA, pasando de 0.3740 y 0.1855 a 2.4018

y 1.4503, respectivamanta.
No obstante as un Confounding que la propla metodologla controla.

No sucede lo misma con la interaccién DIABETES e INDICE DE PLACA, an

el sentido de que no existe confounding,
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3.1.5. MODELOQ FINAL

£n consecuencla el modelo final es el que contlana las variables del modelo

iniclal definitivo més las dos Interacciones antes comentadas.

A! habersa controlado el confounding, ya no es valida la ecuacién referida

para el modela inicial definitivo; ahora hemos de recurrir a la ecuacidn qua nace

del MODELO FINAL.

Por ello, resolviando dicha ecuacidn, el clinico puede estimar la probabllldad
de que un suleto, qua cumpla las condiciones de nuestra poblacidn, padezca

la Enfermedad Perlodontal, sin necesldad de afectuar ningun tipa da exploracién

periodontal,
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3.2. PQBLACION DIABETICA

En la segunda parte del trabajo hemos cerrado el campo a la poblacidn
diabétlca y hemos pretendido ver la presencia de asociacldn antre la variables

astudiadas y el hecho de padecer 0 no enfermedad perlodontal,

3.2.1. MODELOS INDIVIDUALES

Ninguna da las varlables estudiadas han preseniédu niveles que permitan

sospachar dicha asoclacién.
Queremos comentar, sin ambargo, que la variable Indice de he morragla
presenta significacién atendiendo al estad(stico de Wald 0.0100y OR de 8.242

con limites de confianza entre 1.667 y 41.003.

A la vista de este resultado comentamos lo sigufente:
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Exlste una fuarte asociacién estadistica, afirmacidn que hacemas a la vista

del estadistico de Wald.

La amplitud de los mérgenes de confianza del OR {1.6567 - 41.003) Indica

qus la asoclacion no es causal, nl directa ni indirecta.

Nuestra dltima Intarpretacién es que no es un factor de tlesge sino un

marcador de riesgo.
3.2.2. MODELO GLOBAL

Se replte el esquema que hemos encontrado en las madelos Indlviduales y
a mayor abundamiento, se nos presentan unos I(mites de confianza del OR para

el indice de hemorragia ain mas amplios (1.871 - 191.431}, lo que haca que

nos ratifiquemos an la consideracién anterior.
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3.2.3. MODELO INICIAL

No se puede construir dado que ninguna varlable ha presentado al minimo

nivel de significacién como para peder ser inclulda.

(POR QUE?.

En primer lugar parque la musastra en a que se efectdg esta sequndo
sstudio, 111 sujetos, es paguefia y a mayor abundamiento, cuando hemas
gstablecido las diferentas varlables dummy, la misma se atomnfza de tal modo
que el niimero de Individuos que cumplen la/las condicién/es axigidas es muy
pequefio, tal sucede por ejemplo en el caso de las variables demogréficas {clase

sacial, edad).

For otra parte puede comprobarse cémo en la mayorfa de los casos los

difarentes estadisticas nos sugleran que no existe asoclacién,
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Por lo anteriormente expuesto, entendemos que para poder llegar a
conclusiones operativas, referldas al grupo de sujetos diabéticos Insulino
dependlantes, daberlamos ampliar el tamafio muestral, continudndose la [naa

de Investigacién que ahora hemos Iniciado.

Cresemos (9] que la dlabetes Insulino dependiente que padece nuastra
poblacién esta bien controlada, prueba de ello es la proporcidn de suetos que

presentan nivelas aceptables de hemoglobina glicosilada.

Dado que {39 el posible dafio que se causa en las estructuras perlodentales
lo origina un trastorne metabdlico y éste aparece en un perfodo de tlempo,
variable segin los sujatos, anterior al diagnéstico de la diabates, es por lo que

no encontramos asociacién con e! tiempo ds evolucién {menos y méas da 8

afios),

En este sentido, Swenson (44} encuenira una mayor perdida 6sea en

poblacién diabética no blen controlada s iguaimenta [34} encuentra una
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asoclaclén con el control metabélico v el estado gingival de la pobtacién

diabética.

Contrarlamente, Campbell {55} encuentra més severidad en los diabéticos

blen controlados.

Por otra parte, Clanclola et al. {49} refieren un paralgllsma entre el

incremento de edad y la pérdida dsea.

Igualmente !as complicaclones tampeco han [nfluido en la aparlcién de la

enfarmedad.

Ante esta discrepancia en la literatura, entendemos que estarfa indicado la
reslizacién de un META-ANALISIS, va que aparecen ‘ccncluslonas
_contradictorias. Al realizarlo podrfamos utllizar los datos de casos y controles

que se aportan en este trabajo {160).
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Al tener nuastra poblacién un techo de edad de 18 afios no es extrafio que
las pérdidas dseas no sean muy grandes, toda vaz que ésta se Incrementa con

la edad {49).

En cuanto al Indlce da placa, concuerda con lo que publican Bernick et al

(33).
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V!.- CONCLUSIONES



1.- La PREVALENCIA de Enfermedad periodontal ha sido:

* En la poblacién total de: 37.53%

* En la poblaclén disbética: 63.06%

2,- En una congepeitn unifactorial se nos han mostrado factores de rlesgo;

* Pertanecer a las CLASES SOCIALES: medla-n;nedia,
media-baja y baja con raspecto a las clases alta y
madia-alta,

*  Ser DIABETICO insulino dependiente.
*  NO CEPILLARSE los dientes.
f NO utilizar SEDA DENTAL.

*  Presentar el INDICE DE PLACA positivo.
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3.- Con el andlisis global se nos han mostrado factores da riesgo!

*  La CLASE SOCIAL media-media y media-baja.
*  Pertenecer al GRUPO ETARIO 16-16 affos.

* Ser DIABETICO insulina dependients.

4.- Se ha podido construlr un modelo INICIAL DEFINITIVO, en el que se han

mastrado factores de rlesgo:

* Pertener a la CLASE SOCIAL media-media y media-baja.
*  Pertenacer a fos GRUPOS ETARIOS da 13-14 y

16-16 afos,
. Ser DIABETICO Insulino dependlents,

. Mostrar un INDICE DE PLACA positive,
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5.- No han aportado nada al modela las variables:

*  SEXO

* LUGAR DE RESIDENCIA

8, Ei INDICE DE HEMORRAGIA se nos ha comportado como un Indicador

de Riesgo.

7.- La variable EDAD se comporté como un Confounding, pero gue quedé

controlado por Ja propla matodologia utilizada,

8.- Se detectaron dos INTERACCIONES:

* EDAD con INDICE DE PLACA

. INDICE DE PLACA con ser DIABETICO insuline

dependiente.
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9.- Se ha podido desarrallar una ECUACION PREDICTIVA con el modelo

FINAL, que le pudiera resultar ath al ¢linico.
10.- En el andlisls correspondiente sélo a la poblacidn diabética no
hemos haltado ninguna asociaclén, debido, seguramenta a un

tamafio muestral reducido,

11.- En la poblacién diabética el INDICE DE HEMORRAGIA se

comporto, una vez mas, como un Indicador de Riesgo.
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