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Resumen

Antecedentes: La periodontitis es potencialmente dafina en el perioperatorio,
creando un ambiente favorable para que las bacterias se propaguen y colonicen
otras areas, generando un riesgo potencial de infeccidn, cicatrizacion retardada y
aumento de la morbilidad.

Objetivo: Asociar la presencia de periodontitis y complicaciones postoperatorias en
pacientes sometidos a procedimientos meédico quirargicos hospitalarios.

Métodos: Busqueda realizada en junio de 2020. Estudios extraidos de PubMed y
Scopus. Criterios de inclusion: los estudios debian incluir los términos de la pregunta
de investigacion, publicados en los ultimos 15 afios, poblacion objetivo sometida a
procedimientos médico quirargicos hospitalarios electivos. Criterios de exclusion: no
presentar un disefio de estudio analitico, sin diagndéstico clinico periodontal en la
muestra y no reportar complicaciones postoperatorias. Medicion de la calidad de los
articulos segun las guias STROBE y Newcastle Ottawa, y riesgo de sesgo segun la
guia STROBE y el peaje de la Colaboracién Cochrane. El riesgo agrupado
proporcional se calculé segun el peso de cada estudio, incluidos los intervalos de
confianza.

Resultados: Se revisaron 131 articulos, al tamizaje resultaron 5 estudios
observacionales analiticos, incluyendo 1180 sujetos. La periodontitis fue un factor
de riesgo de complicaciones postoperatorias después de un procedimiento
quirargico OR = 4,76; IC 95% [1,11-20,41].

Conclusiones: Los pacientes con periodontitis tienen mayor riesgo de
complicaciones postoperatorias después de un procedimiento médico quirargico.
Declaracion de financiacion: No se recibié financiacidbn externa para este
proyecto.

Palabras clave: Atencion odontologica, Enfermedades periodontales, Periodontitis,
Complicaciones postoperatorias, Atencidon preoperatoria, Cirugia.



Introduccién

La presencia de Periodontitis es potencialmente dafiina en el perioperatorio debido
a que el biofilm genera un ambiente propicio para que las bacterias se propaguen y
colonicen otras areas anatémicas !, lo que puede generar un riesgo potencial de
infeccién, retraso en la cicatrizacién, aumento de la morbilidad 2 e incluso inducir
avulsion en pacientes intubados, y posterior aspiracion o ingestion de dientes con
mayor movilidad 2. Ademas, cabe sefialar que el desarrollo de una complicacion
postoperatoria implica un aumento del nimero de dias de hospitalizacion y un gasto

econémico mas importante 2.

Los individuos inmunocomprometidos, como los pacientes con comorbilidades, no
eliminan facilmente la bacteriemia 4, por lo que la periodontitis puede influir en
patologias sistémicas y viceversa >0 ; una mala salud bucal puede influir en el
desarrollo de infeccion pulmonar, diabetes, enfermedad arteriosclerotica,
reumatismo, endocarditis infecciosa, hipertensién, enfermedad cardiovascular,
entre otras 118 | Por lo tanto, estos pacientes deben someterse a una evaluacion

dental preoperatoria.

Actualmente, en Chile existen diversas guias clinicas %22, como la Guia Clinica de
endoprotesis total de cadera en mayores de 65 afios, que indica que una vez
confirmada la artrosis, los pacientes deben someterse a una evaluacién y
tratamiento odontoldgico preoperatorio para eliminar focos sépticos de origen bucal
20 Asimismo, la Guia clinica para la prevenciéon de la mucositis oral en personas
con cancer ?tindica que antes de iniciar un tratamiento oncoldgico, el paciente debe
recibir un tratamiento oral con un enfoque terapéutico y preventivo para reducir el
riesgo de complicaciones asociadas a la ejecucion de este tratamiento. De igual
forma, otras guias °??indican que los pacientes deben someterse a una evaluacion
odontoldgica preoperatoria, pero no existe un protocolo establecido ni requisito de
alta odontoldgica para la mayoria de las cirugias hospitalarias médico-quirargicas

electivas 23.



Se ha informado que los patdgenos periodontales y sus productos pueden circular
en el torrente sanguineo a través de la bacteriemia asociada, invadiendo asi las
células endoteliales y promoviendo la inflamacién vascular sistémica 2426 . Al
respecto, varios estudios indican que el tratamiento periodontal puede modificar
positivamente los marcadores inflamatorios, la Proteina C Reactiva, el fibrinGgeno
y el recuento de leucocitos 7. Por lo tanto, una adecuada salud bucodental durante
el preoperatorio puede prevenir complicaciones postoperatorias.

Multiples estudios han demostrado que una adecuada salud oral preoperatoria
puede prevenir complicaciones postoperatorias como neumonia e infeccién del sitio
quirdrgico después de una cirugia de cancer 2728 . Por lo tanto, la pregunta que
surge es: ¢lLa presencia de periodontitis preexistente que antecede a un
procedimiento médico-quirdrgico esta asociada al desarrollo 0 no de complicaciones

postoperatorias?

De confirmarse la asociacién, seria necesario protocolizar con mas detalle el
abordaje del tratamiento bucal previo a cualquier procedimiento médico-quirdrgico
hospitalario, no solo los ya abordados en el sistema de salud; lo que requiere que
el dentista participe activa y regularmente en la fase prequirdrgica para evaluar la
necesidad de tratamientos dentales como una medida de intervencion para

minimizar los costos adicionales y optimizar la atencion al paciente.

El proposito de esta investigacion fue actualizar si existe asociacion entre la
presencia de periodontitis y las complicaciones postoperatorias en pacientes

sometidos a un procedimiento médico quirargico intrahospitalario.

Dado lo anterior, se plante6 la hipotesis de que la presencia de periodontitis
preexistente ante un procedimiento médico-quirargico hospitalario esta asociada al

desarrollo de complicaciones postoperatorias.



Marco teérico

1. Aspectos generales de la Periodontitis

Es de conocimiento general que, a lo largo de su vida, el ser humano debe convivir
con una amplia gama de microorganismos, en donde mecanismos propios del
cuerpo, como la descamacion celular, impiden su acumulacion en grandes
cantidades?®. Estos mecanismos permiten vivir a las bacterias en armonia con el
huésped, pero en el medio bucal, dicho proceso no es posible?> Ademas, la cavidad
oral, brinda un habitat ideal para el crecimiento bacteriano, en donde contamos con
un ambiente tibio, himedo, con abundante aporte nutricional y, algo unico, las
superficies duras de los dientes y/o prétesis?-?2. Todo lo anteriormente mencionado
facilita la acumulacion de depésitos bacterianos, responsables de las principales

enfermedades bucodentales.?°

La periodontitis es una de las enfermedades mas prevalentes del medio bucal y se
genera a partir de abundantes acumulaciones de bacterias sobre los tejidos blandos
y duros?°. Dichos depdsitos bacterianos cuando se acumulan en la cavidad oral son
denominados placa bacteriana o placa dental y su presencia en los tejidos
gingivales induce una respuesta inflamatoria, pero a su vez la eliminacion de esta,
lleva a la desaparicion de los signos clinicos de la inflamacion, existiendo una
relacion causa efecto?®. Este conjunto de patologias inflamatorias e infecciosas
tienen un impacto directo en el aparato de insercion conformado por el ligamento
periodontal, cemento radicular y hueso alveolar?*. Sus signos clinicos van desde la
inflamacion y sangrado de la encia libre, hasta la retraccion de encias, pérdida
completa del aparato de insercion, pérdida del hueso alveolar y trabeculado 6seo,

llegando eventualmente a la pérdida de piezas dentarias?®.

Se demostré que por medio de irritantes secretados a lo largo del tiempo como
acidos, endotoxinas y antigenos, la placa bacteriana ejercia sus efectos

destructores sobre los dientes y sus tejidos de sostén?6.



El actual concepto de la enfermedad periodontal se basa en que no todas las
gingivitis derivan en periodontitis, apuntando a una mayor especificidad de los sitios
propensos a la destruccion de sus tejidos, en donde se le atribuy6 la responsabilidad
de dicho dafio a algunos microorganismos en especifico, los cuales eran recurrentes
en lesiones periodontales y se diferenciaban de la flora comun presente en estado
de salud?®. Este nuevo concepto de la periodontitis, causado por placa especifica,

se denomind “hipotesis de la placa especifica™’.

La variedad de microorganismos que podemos apreciar en esta enfermedad esta
dada por la localizacidn respecto al diente en la que se acumula la placa bacteriana,
la que puede ser tanto supragingival, es decir, en relacién a la corona clinica o
subgingival, refiriéndose al area debajo del margen, en contacto con el surco
periodontal y epitelio de unién?®. Referente a este Ultimo grupo, existen diferentes
cepas que componen la flora bacteriana presente, determinadas por la
disponibilidad local de los sustratos sanguineos, a la profundidad del surco, el
potencial de 6xido reduccion y la PO228.

Para que se logre generar un ambiente propicio para la aparicibn de estos
patdgenos periodontales es necesario un proceso previo que adapte el medio a sus
requerimientos especiales?®. Este proceso esta determinado principalmente por la
progresion de la biopelicula adquirida y es inducido, por la formacién de célculo, el
cual inicia en sitios mas superficiales hasta llegar a zonas mas profundas,
propiciando la colonizacion de las bacterias por medio de la administracion de

sustrato, favoreciendo la progresion de la enfermedad?® 29,

La formacion de la pelicula adquirida comienza con la adsorcion de macromoléculas
hidrofobas sobre la superficie del diente, tales como las glucoproteinas y
fosfoproteinas, derivadas principalmente de la saliva, liquido gingival y las
bacterias®®. Estas favoreceran la capacidad de adhesion de los colonizadores
primarios a la matriz, de forma reversible en un comienzo3!. Luego, se generaran
cambios en su estructura, y en la de la membrana, que favorece una unién mas
permanente®?33, La masa bacteriana empieza a aumentar a través de la

proliferacion de los microorganismos ya presentes, que a su vez adaptan el medio,
4



a través del consumo de oxigeno y la generacion de residuos metabdlicos para la
llegada de bacterias mas exigentes como las gram negativo®*. Esto Ultimo propicia
un medio idéneo para los microorganismos que se ubican en las zonas mas
profundas de los sacos periodontales, los que para subsistir generan enzimas
hidroliticas que degradan las macromoléculas complejas del huésped en moléculas

mas simples como péptidos y amino&cidos, destruyendo los tejidos periodontales?.

Por lo general las infecciones dadas en la cavidad oral son enddgenas u
oportunistas, en donde su principal caracteristica es que estan dadas por
microorganismos propios del huésped en estado de salud?®. Las de caracter
enddgenas son aquellas que tienen como protagonistas bacterias provenientes de
otros tejidos del cuerpo, mientras que las oportunistas son bacterias locales, que
sufren de una ruptura en su equilibrio ecolégico por un cambio en las condiciones

del medio o debido a una disminucién de la resistencia del huésped frente a ellas?®.

La presente ruptura del homeostasis local, también llamada como disbiosis®®, se
puede presentar en variados nichos ambientales del organismo y estar asociado a
diferentes tipos enfermedades y sindromes3’-%6. Aun asi, en ninguna otra parte del
cuerpo la barrera epitelial se continda con una superficie dura, no descamativa y
que favorezca el crecimiento bacteriano, como los dientes, por lo que, a modo de
proteccion, el organismo desarroll6 un complejo aparato defensivo compuesto por
tejidos calcificados que sobresalen de la barrera mucosa, ademas del sistema
inmunologico, el sistema inflamatorio y una barrera anatébmica de tejido
periodontal®*. La formacién de calculo, no solo depende de la cantidad de placa,
sino que también de la saliva, es por ello que se encuentra de forma predominante
en relacién a la glandula sublingual y a la salida de la glandula parétida®’. Este se
puede hallar tanto en la porcién supragingival como subgingival, encontrandose en
la mayoria de los sacos periodontales desde la union amelocementaria hasta el
fondo de la bolsa®’. De consistencia dura, forma irregular y de color pardo o negro,
donde dichas caracteristicas reflejan su composicion, correspondiente a conjuntos

bacterianos, liquidos del surco gingival y sangre®’.



Otras reacciones del sistema defensivo incluyen cambios a nivel histolégico®®,
partiendo por los primeros estadios de la enfermedad, como la gingivitis, presente
desde los primeros dias de acumulacién de placa®. Esto queda demostrado
clinicamente ante variados estudios realizados desde la década de los 60, hasta
la actualidad®'®2, Hay que recordar que no todas las gingivitis progresan a
periodontitis?® y esto se debe a una reaccién controlada del sistema inmunitario del
huésped, sin embargo, ciertas personas, tienen predisposicion por factores
ambientales y/o propios a la perdida de insercién de sus tejidos periodontales, lo

que termina en el desarrollo de la periodontitis®3.

1.1. Etiopatogénesis de la Periodontitis

En el dltimo tiempo se ha determinado que la periodontitis consta de la interaccion
entre el sistema defensivo del huésped y la biopelicula que contiene bacterias®*.
Recientes estudios en relacion al origen de la enfermedad periodontal, han revelado
que las bacterias que cumplen un rol importante dentro de la placa subgingival de
sitios enfermos, también se encuentran presentes en muestras supragingivales,
aungue en cantidades reducidas y viceversa®:. Por esto mismo su desarrollo se
atribuye mas a influencias ambientales que pueden interferir en el correcto equilibrio

entre la inmunidad del huésped y la virulencia de las bacterias 67:68.

En cuanto a este Ultimo punto se ha determinado que los linfocitos T se encuentran
mucho mas relacionados con lesiones periodontales mas estables como la
gingivitis®®. De igual forma contribuyen en la respuesta adaptativa ante los
microorganismos patdégenos de lesiones periodontales mas progresivas’®, pero lo

hace por medio de la accién de los linfocitos Th2 principalmente?t72

Esto se explica por medio de la respuesta innata del huésped, ya que esta es la
encargada de estimular a los polimorfo nucleares y los macréfagos a inducir mas o
menos concentraciones de IL- 1273, Altas concentraciones de IL-12 inducen una
respuesta mediada principalmente por linfocitos Th-1 y anticuerpo protector, lo que

determina una lesion periodontal estable al igual que los linfocitos T, mientras que



bajas concentraciones de IL-12 determinan lesiones periodontales mas severa y

degenerativas, mediadas por linfocitos Th-2 y anticuerpos no protectores’.

Por lo tanto, un desbalance del sistema inmunitario que lleve a una supresion
selectiva de las respuestas de los linfocitos Thl, compensando con una mayor
respuesta de los linfocitos Th2, generaria una progresion mas rapida de la
enfermedad periodontal’™. Esto puede ocurrir, por ejemplo, ante situaciones de
estrés, en donde aumenta la secrecion de cortisol producto del eje hipotalamo-

hipéfisis-suprarrenal 67",

1.1.1. Progresion de la Periodontitis

A continuacion, se exponen los procesos histopatologicos que derivan en la
Periodontitis de tipo progresiva y avanzada, por medio de la clasificacién descrita
por Page y Schroeder’® en 1976. Se hard hincapié exclusivamente en dichas
etapas, aun cuando la clasificacion esta descrita como ‘“inicial’, “temprana”,

“establecida” y “avanzada”, incluyendo estadios mas iniciales de la enfermedad’®.

1.1.1.1. Lesién establecida o0 progresiva: Lesion principalmente
linfoplasmocitaria’®-®, donde los linfocitos B y los plasmocitos se encuentran en su
mayoria en las zonas mas profundas del saco, mientras que los linfocitos T se
ubican en las zonas mas superficiales®. La mayor permeabilidad y ulceracién del
epitelio, caracteristico de los sacos mas profundos, mantiene el ingreso de
productos microbianos, los cuales producen constantemente citoquinas
inflamatorias como interleucina-1 (IL-1), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y
prostaglandina E2 (PGE2)2. A pesar de los esfuerzos por parte de los neutrdfilos
polimorfo nucleares (PMN) de proteger los tejidos periodontales, la persistencia del

proceso inflamatorio lleva a la destruccién del tejido conjuntivo y el hueso®?.

1.1.1.2. Lesion avanzada: La principal diferencia radica en la mayor pérdida de
insercion, siendo esta mucho mas evidente, desde el punto de vista histologico y

clinico®2.



Hoy en dia se sabe que la respuesta inmunitaria es la directa responsable de la
destruccion tisular del periodonto y no los microrganismos®. Esto se debe a que los
fibroblastos, estimulados por las citoquinas inflamatorias anteriormente
mencionadas, producen metaloproteinasas de la matriz (MMP), cuya principal
funcién es la degradacion de la matriz extracelular, fragmentando las moléculas de
coldgeno, que luego son desnaturalizadas y/o fagocitadas por los mismos
fibroblastos circundantes®.

1.2 Antigua clasificacion y diagnéstico de enfermedad periodontal (1999)

En el afio 1999 el Dr. Gary C. Armitage desarrollé un sistema de clasificacion de
enfermedades y condiciones periodontales el cual constituye la base del diagndstico
periodontal®®, ha sido actualizado y reinterpretado en multiples ocasiones por
solicitud de la Academia estadounidense de periodoncia®, las dos ultimas

actualizaciones se realizaron en el afio 2015 y 20188687,

La gingivitis y periodontitis inducidas por placa son las enfermedades periodontales
mas frecuentes de todas®®, es por esto que seran las que se abordan en detalle a

continuacion.

Las enfermedades periodontales inducidas por placa han sido tradicionalmente

divididas en tres categorias generales: salud, gingivitis o periodontitis®.

La profundidad de sondaje (PS) de un surco gingival clinicamente sano es de entre
2 a 3 mmy el fondo de este coincide con el limite amelocementario (LAC). El color
se describe como “rosa coral’, la forma de las papilas dentales se encuentra en
correlacién con la forma de los dientes, la consistencia es firme y resistente y

presenta una textura similar a la cascara de naranja®.

La gingivitis se presenta cuando hay inflamacion gingival, sangrado al sondaje, PS
< a 3 mm, sin pérdida del nivel de insercion clinico (NIC) del tejido conectivo, ni
pérdida 6sea®’. Se puede categorizar en leve, moderada o grave, aunque estas
categorias son subjetivas ya que se basan en la valoracion de la intensidad de la

inflamacién gingival (grado de enrojecimiento, hinchazén y sangrado).



En la periodontitis también se observa inflamacion gingival, pero afecta mas
profundamente al periodonto. Se genera la retraccién hacia apical del NIC por la
pérdida del tejido conectivo y hueso alveolar®. Se caracteriza por la formacién de

bolsas o sacos periodontales y/o recesién gingival®®.

La mayoria de los pacientes con enfermedad periodontal inducida por placa,
presentan periodontitis cronica®’. Sus principales caracteristicas se resumen en la

tabla 188.

Principales caracteristicas de la periodontitis

Méas prevalente en adultos Modificable y asociable a otros factores como el

tabaco y estrés emocional

Grado de destruccién en consonancia con la Asociable a factores locales predisponentes

presencia de factores locales

Célculo dental es un hallazgo muy frecuente Asociado a una flora bacteriana variable

Velocidad de progresién lenta o0 moderada, Madificable y asociable a enfermedades

aunque puede tener episodios de progresion sistémicas, por ejemplo, diabetes mellitus
rapida

Tabla I. Principales caracteristicas de la periodontitis®®.

El examen periodontal comprende la medicion de la PS y pérdida de insercion en

seis sitios alrededor de cada diente®88,

La PS se mide con una sonda periodontal y es la distancia entre el margen gingival
y el fondo del surco. No es el principal criterio de gravedad porgue no es un punto
de referencia fijo. Siempre que no se use como tal, es una pieza util de informacién

ya gue nos indica la localizacién y tamafio de las bolsas periodontales®.

La pérdida de insercion clinica (NIC) es la distancia entre el LAC y el fondo del
surco®. En la préctica clinica la medicion del LAC es compleja y trabajosa de
determinar sobre todo porque depende mucho de la sensacion tactil, esto facilmente

puede llevar a errores®.



La gravedad de la periodontitis se determina en base a la profundidad de sondaje,

pérdida del NIC, reabsorcion Osea radiografica y sangrado al sondaje como se

observa en la tabla 1186, Se puede hablar de periodontitis leve o inicial, moderada o

intermedia y avanzada, severa o grave. No importa qué palabras se utilicen ya que

todos estos términos son conocidos por los profesionales®. También se puede

caracterizar segun su extension, cuando la cantidad de sitios afectados es <30% se

habla de periodontitis localizada y cuando es >30% es generalizada®’.

En la actualizacion del 2015 se propuso utilizar los mismos porcentajes antes

mencionados como parametro, pero en base a los dientes afectados en lugar de los

sitios y/o determinar un patron claro de los dientes afectados como es posible en el

caso de la periodontitis localizada?®.

Leve Moderado Severa

Profundidad de sondaje >3 a<5mm =5a <7 mm 27 mm
Sangrado al sondaje Si Si Si

Pérdida 6sea radiogréfica en Sobre el 15% o 16% al 30% o >30% o

base a la longitud de la raiz 22mmy<3mm >3mmy<5mm >5 mm

Pérdida de NIC la2mm 3ad4mm =25 mm

Tabla Il. Pardmetros diagndsticos de la periodontitis.
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1.3 Nueva Clasificacion y diagndstico de enfermedad periodontal (2018)

La Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la Federacion Europea de
Periodoncia (EFP) han creado un nuevo sistema de clasificacion de enfermedades

periodontales y periimplantarias?®?.

La actual clasificacion fue creada en el 2017 y publicada en el 2018. Esta posee
cuatro grandes apartados: salud periodontal y gingivitis, periodontitis, otras
condiciones que afectan el periodonto y enfermedades peri-implantarias?®3,tal como

se observa en la tabla Ill.

Condiciones y enfermedades periodontales

Salud periodontal, condiciones y ) » o .
o Periodontitis Otras condiciones que afectan el periodonto
enfermedades gingivales
. " Condiciones o
I Periodontitis
Gingivitis | Enfermedades enfermedades o Factores
. . o como o Abscesos Condiciones .
Salud inducida gingivales Enfermedades . » sistémicas . Fuerzas relacionados
o . . . . . manifestacion periodontales y y
gingival y por no inducidas periodontales Periodontitis que afectan . ) oclusales con los
. o L de . lesiones deformidades » .
periodontal biofilm por biofilm necrosantes los tejidos de . o traumaticas dientes y
enfermedades endoperiodontales | mucogingivales o
dental dental o soporte prétesis
sistémicas .
periodontal
Condiciones y enfermedades periimplantarias
. ) i B ) . - Deficiencias de los tejidos duros y
Salud periimplantaria Mucositis periimplantaria Periimplantitis bland
andos

Tabla Ill. Clasificacion de las condiciones y enfermedades periodontales y

periimplantarias 2017283,

Esta nueva clasificacion define la salud periodontal en 3 situaciones: periodonto
intacto, periodonto reducido en pacientes sin periodontitis y en pacientes con

periodontitis tratadas con éxito y estables?82-283,

El periodonto intacto se define en base a diferentes parametros: inexistencia de
pérdida de insercion 6sea, las profundidades de sondajes deben ser < a 3 mm, el
S.S (sangrado al sondaje) debe ser menor al 10% y no hay pérdida ésea

radiografica?®?.
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Por su parte la salud periodontal en un paciente tratado con un diagnostico previo
de periodontitis consiste en la presencia de pérdida de insercion al sondaje,
profundidades de sondaje <4 mm S.S menor al 10% y la existencia de pérdida 6sea

radiografica?®?-28s3,

En base a la nueva clasificacion la gingivitis se objetiva por el S.S, siendo una
gingivitis localizada cuando el S.S es 2 10% y < 30% y generalizada cuando S.S es

> 30% y no hay pérdida de insercién asociada 284285,

Para que un paciente sea diagnosticado con periodontitis debe presentar una o

ambas de las siguientes situaciones:

1. NIC interdental detectable en 2 0 mas dientes no adyacentes. Se describe
de esta forma con el objetivo de diferenciar pérdidas de insercién incidentales
y de causas no-periodontales, con el fin de evitar los falsos positivos, por
ejemplo, como lo son: recesiones gingivales de origen traumatico, caries
cervicales, caras distales de segundos molares asociados a patologias con

el tercer molar y vias de drenaje de lesiones endodénticas, entre otros?86.287,

2. Saco de cara libre de mas de 3 mm de NIC y PS en dos 0 mas dientes. Esta
definicion busca discriminar entre periodontitis de cara libre y recesiones

gingivales por causas no periodontales286-288,

En relacion a la nueva definicién de periodontitis esta se caracteriza segun estadios,

grados o estabilidad tal se como se observa en las tablas IV y V.
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Estadio | Estadio Il Estadio Ill Estadio IV
NIC
interdental
en zona
1-2 mm 3-4 mm 25 mm 25 mm
con la
mayor
pérdida
e Extension a . ]
Gravedad Pérdida . i ) . Extension a tercio
5 Tercio coronal | Tercio coronal | tercio medio ) )
Osea ) medio o apical de la
o (<15 %) (15-33 %) o apical de la i
radiografica ) raiz
raiz
< 4 pérdidas o .
o o ) ] > 5 pérdidas dentarias
Pérdida Sin pérdida dentaria por razones | dentarias por
. ) por razones
dentaria periodontales razones .
) periodontales
periodontales
Profundidad de sondaje
) = 6 mm Ademas de
Profundidad . )
] complejidad Estadio III:
de sondaje = )
Necesidad de
6 mm o _
) rehabilitacion compleja,
) ) Ademas de ) ) y
Profundidad de Profundidad . debido a: Disfuncién
) ] complejidad ) )
sondaje de sondaje ) masticatoria Trauma
. o Estadio II: .
maxima < 4 maxima < 5 _ oclusal secundario
y ) ) Pérdida 6sea . )
Complejidad Local mm Pérdida mm Pérdida ) (movilidad dentaria = 2)
3 3 vertical 2 3
Osea Osea Defecto alveolar
mm
principalmente | principalmente y avanzado Colapso de
) ] Afectacion de ) ] )
horizontal horizontal mordida, abanicamiento
furca grado Il ) )
dental, migraciones
o lll Defecto .
dentarias Menos de 20
de cresta ) )
dientes residuales (10
moderado )
parejas con contacto
oclusal)
Anadir a
Extension y estadio En cada estadio, describir extension como localizada (< 30 % de dientes
distribucion como implicados), generalizada, o patrén molar/incisivo
predictor

Tabla IV. Clasificacion de la periodontitis segin estadio?86-288,
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Grado A

Grado B

Grado C

Radiografias o

No evidencia de

) i evaluacion
Evidencia i o e )
e periodontal en pérdida de Pérdida <2 mm | Pérdida=2 mm
irecta
los 5 afios hueso/insercion
anteriores
Pérdida 6sea vs.
<0,25 0,25-1,0 >1,0
edad
El grado de
destruccion
supera las
expectativas
teniendo en
cuenta los
depositos de
biofilm; patrones
: : Grandes ) .
Evidencia . Destruccion clinicos
o depdsitos de ) .
indirecta ) o proporcional a especificos que
Fenotipo biofilm con o _
) ) los depositos de sugieren
niveles bajos de o _
y biofilm periodos de
destruccion y
progresion
rapida y/o
patologia de
aparicién
temprana, falta
de respuesta
esperada al
tratamiento
Tabaquismo No fumador < 10 cig./dia = 10 cig./dia
Factores :
. ) Normal con/sin HbAlc <7 con HbAlc > 7 con
modificadores Diabetes _ ) _
diabetes diabetes diabetes

Tabla V. Clasificacion de la periodontitis por grados?®6-288, HbAlc: prueba de

hemoglobina glicosilada.



2. Periodontitis y su repercusion en la salud sistémica

En 1891 W. Miller publica su teoria de la infeccién focal la que postula que los
microorganismos Yy sus subproductos, pueden movilizarse a partes distantes de la
cavidad oral iniciando procesos patoldgicos en los érganos diana® fenémeno
denominado actualmente como bacteremia. Corresponde a la difusion transitoria,

intermitente o continua de bacterias al torrente sanguineo®?,

Se ha argumentado que la microbiota periodontal al empaquetarse en el surco
gingival, genera la disrupcion de la integridad epitelial por la inflamacién. Este
contacto intimo del epitelio ulcerado del surco gingival y/o bolsa periodontal con el
torrente  sanguineo®® genera la difusion de productos bacterianos como
endotoxinas, lipopolisacaridos y respuesta inflamatoria del mismo hospedero al

resto del cuerpo®®.

La bacteremia transitoria en individuos inmunocompetentes se elimina facilmente
de la circulacion, no asi en personas con un sistema inmunitario comprometido,
como pacientes con comorbilidades tales como diabetes o enfermedades de las
vias respiratorias superiores. Ellos no muestran la misma capacidad para manejar

la bacteremia®’.

Desde la década de 1990, la comunidad periodontal ha investigado los vinculos
entre la salud periodontal y enfermedades sistémicas, y con los afios se ha
profundizado cada vez mas. En este sentido ha tenido gran relevancia el estudio e
investigacion de la medicina periodontal.®® Este término se introdujo en The World
Workshop en Periodoncia el afio 1996 *° para definir a aquella area del conocimiento
gue describe como la infeccidn e inflamacion periodontal puede exacerbar o iniciar

enfermedades sistémicas y viceversa®.

En los dltimos 30 afios, ha surgido evidencia sélida que atestigua los efectos
sistétmicos de varias comunidades disbidticas orales, como la enfermedad

periodontal®’.
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2.1. Periodontitis v su influencia en patologias sistémicas

Asi como ciertas reacciones a nivel sistémico pueden tener consecuencias en el
periodonto, las lesiones inflamatorias locales, también pueden influir en

complicaciones a nivel sistémico0t.

Al hacer exploraciones de placas ateromatosas, implantes de rodilla, placenta, saco
amnidtico, arbol tragueobronquial, cavidades articulares y pancreas, se encontro la
presencia de patdégenos periodontales, por ejemplo, Porphyromonas gingivalis,
Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum y Campylobacter rectus,

especialmente en regiones que anteriormente se consideraban estériles 102-105,

En estos ultimos 20 afos la cantidad de patologias sistémicas que se han
relacionado con la periodontitis ha aumentado exponencialmente!®. Ejemplo de
ellos es una revision sistematica del 2016 que analiz6 ensayos clinicos sobre
medicina periodontal, determindé que 57 condiciones diferentes estan

potencialmente relacionadas con la enfermedad periodontal®.

Varios autores sostienen que la mala salud oral puede influir en el desarrollo de una
infeccion bacteriana pulmonar, ademas de diabetes, enfermedad arteriosclerotica,

reumatismo y endocarditis infecciosal®’-11,

Dentro de las patologias las mas estudiadas son las enfermedades
cardiovasculares!?!-1?0 |a hipertension cronica 121122y la enfermedad aterosclerética

vascular!?3,

Se encontrd que en un estudio estadounidense del afio 1993 donde analizaron una
muestra de 9.760 pacientes, aquellos que fueron diagnosticados con periodontitis
tenian un 25% mas de riesgo de desarrollar una enfermedad coronaria en

comparacion con aquellos con enfermedad periodontal minima?4.

Una investigacion del 2001 donde se realizaron examenes clinicos de boca
completa, encontraron que existe una relacion entre la enfermedad periodontal con

la aterosclerosis en una poblacién de 6,017 personas!?®® especialmente en la

16



periodontitis severa. Estos hallazgos proporcionaron uno de los primeros indicios de
que la periodontitis puede jugar un papel importante en la formacion de ateromas,
asi como patologias cardiovasculares como infarto de miocardio y accidente

cerebrovascularios.

En un estudio de cohorte retrospectivo de 628 sujetos de una misma comunidad,
encontraron que las personas con periodontitis severa al inicio del estudio tenian un
riesgo 3.2 veces mayor de mortalidad cardiovascular que la observada en un grupo
combinado de individuos sin enfermedad o periodontal leve a moderada, cabe

destacar que el estudio se realiz6 con un seguimiento de 11 afios?®.

Varios autores han encontrado que en sujetos con periodontitis el riesgo de
accidente cerebrovascular era 400% mayor que en aquellos con caries, por

ejemplo27:128,

A su vez también los resultados adversos en el embarazo se han ligado fuertemente

a la enfermedad periodontalt?®-132,

Un estudio de casos y controles mostré que las madres con periodontitis (n = 372)

tenian una probabilidad 6 veces mayor de tener bebés con bajo peso al nacer!3:.

Ademas, la progresion de la periodontitis durante el embarazo y la enfermedad
periodontal grave en el parto se asociaron con preeclampsia en una cohorte de
1.115 mujeres embarazadas sanas'34. La progresion periodontal en 1.020 mujeres
gestantes resultd en un mayor riesgo de nacimientos prematuros, prematuros
espontaneos o muy prematuros, independientemente de los factores de riesgo

tradicionales 135,

El dltimo tiempo, se estd asociando también a la enfermedad renal cronica
glomerulonefritis 136-139 y diabetes 14%-146 sindrome metabdlico, obesidad, cancer y

artritis reumatoide138-139,
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Es importante no perder de vista la relacion bidireccional entre la periodontitis y el
desarrollo de diabetes, donde estudios transversales y longitudinales han

proporcionado evidencia contundente!?®,

En una cohorte comunitaria de 961 individuos en Japdn, se demostro que pacientes
con sacos periodontales profundos al inicio del estudio y tolerancia normal a la
glucosa, luego de 10 afios desarrollaron intolerancia a la glucosa, lo que se asocio
significativamente con su estado periodontal*4’. Otro estudio japonés de cohorte
prospectivo de 4 afos estudié la asociacion entre periodontitis y la incidencia del
sindrome metabolico, encontrando que la presencia de bolsas periodontales
profundas al inicio del estudio se asoci6 con la conversién positiva de componentes

del sindrome metabdlico, como la hipertension incidente y dislipidemia®42,

Las infecciones pulmonares también se han asociado positivamente con la
enfermedad periodontal, como la enfermedad pulmonar obstructivall112.138,139,149 y,
la neumonia originada por bacterias bucales en grupos de alto riesgo, como
residentes en hogares de cuidados y pacientes internados con requerimiento de

respiracion mecanical#®.

En un estudio japonés de cohorte prospectivo donde estudiaron a 697 sujetos de 80
afos, la mortalidad ajustada a neumonia durante un periodo de 5 afos fue
aproximadamente 4 veces mas elevada en personas que tenian al menos 10
dientes con PS de mas de 4 mm, comparado a quienes tenian menor cantidad de

bolsas y dientes comprometidost®°.

Al estudiar la asociacion entre el cancer de pulmén y la enfermedad periodontal en
mujeres postmenopausicas, se encontrd que, si bien no se relacionan en forma
directa en las no fumadoras, en las fumadoras el riesgo de desarrollo de cancer
aumenté mas de lo que podria esperarse de la suma de cada efecto por

separado®®?,

También se ha informado la asociacion entre periodontitis y deterioro cognitivo
|€V€138’139.
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Se ha investigado el efecto de las bacterias periodontales sobre el inicio o la
exacerbacion de la enfermedad de Alzheimer, y existe una sélida evidencia de
estudios tanto en humanos como en animales para respaldar la etiologia infecciosa

de la enfermedad 152153,

Hoy en dia existe evidencia suficiente sobre la plausibilidad biolégica y la
epidemiologia que relacionan la enfermedad periodontal con varias enfermedades

a nivel sistémico?3,

2.2. Mecanismos bioldgicos gue median los efectos sistémicos de la Periodontitis

Multiples mediadores inflamatorios ingresan a la circulacion mediante los tejidos
periodontales inflamados, sobre todo después del tratamiento dental'®+1%6, I|a

masticacion suave o el cepillado de los dientes®>157,

Se han presentado varios mecanismos fisiopatoldgicos, como la bacteremia, la
endotoxemia y la liberacion de estos mediadores inflamatorios'®®-160, Estos
episodios a largo plazo o repetidos en el tiempo, sin duda, amenazan la salud
general de las personas sanas y con comorbilidades como, por ejemplo, trastornos

metabdlicos161-166,

La respuesta inmunitaria innata que se da a nivel local, estd relacionada
intimamente con las células defensivas, lo que indica su repercusion a nivel
sistémico. Se desencadena una respuesta inmuno-adaptativa dada por IgA, IgG 67y

la presencia del complemento, que une ambas respuestas, innata y adaptativa'8.

Beck et al en el afio 1996 a través de un estudio longitudinal, fueron los primeros en
describir un mecanismo que relaciona la presencia de enfermedad periodontal con
enfermedad cardiovascular!®®. Este mecanismo sugiere que personas que poseen
niveles inflamatorios elevados en conjunto con infecciones orales tendrian un mayor
riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares®®. Concluyé ademas que las
infecciones a nivel oral pueden influir en mdultiples enfermedades que generan
procesos inflamatorios tales como lo son las enfermedades autoinmunes, diabetes

y enfermedad inflamatoria intestinal'®®. Esta asociacion fue reafirmada por
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Friedewald et al en el afio 2009 los que ratificaron que la existencia de enfermedad

periodontal contribuye a un estado inflamatorio a nivel sistémico7°.

La presencia de enfermedad periodontal se ha relacionado de manera relevante con
el aumento a nivel sistémico de proteina C reactiva (PCR) la cual es un marcador
inflamatoriol’*172 considerada como un predictor independiente de enfermedad

cardiovascularincluyendo a la enfermedad coronaria 7.

La periodontitis cronica puede influir en la enfermedad coronaria ya sea en el inicio,
desarrollo y/o la progresion de esta, a través de mecanismos de invasion bacteriana
por vias vasculares, por medio de la inflamacidn sistémica de manera indirecta o

una reaccion cruzada mediada por antigeno74-176,

Los patégenos periodontales pueden circular en el torrente sanguineo por medio
del trafico de fagocitos, siendo esta una ruta directa para el traspaso de estos a nivel
sistémicol’’. A través de este medio logran invadir células endoteliales y llevando
posiblemente a promover la inflamacion vascular que se relaciona con la presencia

aterosclorosis /7.

Existe la hipétesis de que la presencia de patdégenos periodontales a nivel sistémico
produce una respuesta vascular que puede afectar la integridad del endotelio de los
vasos sanguineos, acompafado de la adherencia de leucocitos y depésitos de
colesterol lo que lleva finalmente a la formacién y desarrollo de una placa de
ateroma, generandose el desprendimiento de esta. Esta teoria es confirmada por
medio de la localizacidbn de diferentes patdogenos periodontales a través la

identificacion del ADN de estos en placas ateroscleréticas de pacientes!’8179,

Se han planteado diversos mecanismos por los que las bacterias orales podrian
provocar enfermedades respiratorias!®. Uno de ellos es su posicionamiento en el
tracto respiratorio inferior mediante la aspiracién. Una segunda manera es que los
productos de estas bacterias, tales como las citoquinas pro inflamatorias, que se
propagan en el torrente sanguineo como consecuencia de la inflamacion

periodontal, pueden modificar la mucosa respiratoriat®. Finalmente se plantea que
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durante el desarrollo de la Periodontitis se liberan enzimas salivales que pueden
modificar la mucosa aumentando la adhesion de agentes patdgenos respiratorios a

estal®o,

Durante la respuesta de fase aguda en pacientes con periodontitis asociada a A.
actinomycetemcomitans,®2-183 |a mayor parte de la actividad de endotoxinas se
encuentra en la fraccion de lipoproteina pro-aterogénica. Se considera que esta
alteracién promueve las propiedades pro-aterogénicas, incluida la activacion de los

macréfagos y la acumulacion de colesterol celulart®4,

P. gingivalis ha estado implicada en la etiologia de la artritis reumatoide (AR) desde
hace mas 20 afos, ya que es el Unico organismo conocido que produce peptidil
arginina deaminasa y la infeccion por esta bacteria precede el inicio de la AR5-188,
La peptidil arginina deiminasa es una enzima que participa en la citrulinacion,
mecanismo por el cual la arginina se convierte en citrulina. Este es un proceso
fisiolégico importante en el desarrollo neuronal y la remodelacion de la cromatina,
sin embargo, también aumenta durante la apoptosis, el estrés intracelular y la
inflamacién, eventos que generalmente se observan en una infeccién bacteriana®
188 Desde hace un tiempo se sabe que una respuesta autoinmune a las proteinas
citrulinadas subyace a la etiologia de la AR. Esta bacteria citrulina el fibrindgeno, la
enolasa, la vimentina y el colageno 118518 Se ha demostrado que los
autoanticuerpos contra las proteinas citrulinadas (ACPA) son mas altos en la

periodontitis agresiva'®d,

A razén de lo anterior, diversas comunidades profesionales y académicas han
propuesto que el diagnostico y tratamiento periodontal puede prevenir los efectos

adversos a nivel sistémico 190-192,

Varios ensayos clinicos indican que el tratamiento periodontal puede modificar
positivamente los marcadores inflamatorios asociados al riesgo cardiovascular. Una
revision sistematica del 2018 encontré que el tratamiento periodontal reduce
significativamente la elevacion crénica de la PCR, el fibrinbgeno y el recuento

leucocitario!!®, ademas de controlar la inflamacion sistémical®®. Esto se podria
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explicar a que potencialmente este tratamiento podria mejorar la funcién endotelial
193,194

3. Generalidades de intervenciones quirdrgicas médico hospitalarias en Chile

Segun datos reportados por el DEIS en el afio 2011 las intervenciones médico
quirurgicas hospitalarias realizadas en Chile con mayor frecuencia tanto en el area
publica como privada fueron las cesareas, con un total de 62.224 intervenciones,
siguiéndole la Colecistectomia con un total de 51.877 intervenciones y finalmente la

Apendicetomia con un total de 36.9931%,

En el mismo reporte anteriormente expuesto se describe la cantidad de operaciones
definidas como de “alta complejidad” realizadas en Chile durante el afio 2011,
debido a la elevada morbilidad postoperatoria y la alta mortalidad operatoria
reconocida internacionalmente que estas poseen!®®. La intervencion de
gastrectomia por cancer gastrico posee un total de 1.032 casos reportados la cual
tuvo un porcentaje de mortalidad de un 3.2%'%. La Esofagectomia por Cancer
esofago con un total de 42 pacientes operados durante el afio 2011 con un 9.5% de
mortalidad y finalmente la Pancreatectomia por Cancer pancreas con un total de

102 pacientes intervenidos con una mortalidad del 5.9%%.

Actualmente el 72% de la carga de morbilidad en mayores de 30 afios estan
reflejadas en enfermedades croénicas, las que inclusive presentan un aumento
significativo y casi hasta un 20% en los ultimos 10 afos, llevando en muchas
instancias el tratamiento quirdrgico con trasplante de 6rganos como tratamiento
definitivol®®, demostrando beneficios claros en supervivencia y costo - efectividad

para los usuarios!?’.

Ejemplo de lo anterior se observa en la enfermedad renal cronica (ERC), donde
actualmente enfermedades crénicas como hipertension arterial o diabetes mellitus
muestran una importante prevalencia a nivel mundial y significan una causa
relevante para el desarrollo de ERC en etapa terminal, circunstancia en la que el

trasplante renal constituye el tratamiento definitivo'®®. En la realidad nacional este
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altimo corresponde al trasplante mas frecuentemente realizado alcanzado una cifra

de 404 procedimientos realizados durante el afio 2019196-198,

El trasplante hepatico corresponde al segundo trasplante mas comun en nuestro
pais. Este procedimiento en la actualidad es la mejor opcion para diferentes
enfermedades hepéticas tanto agudas como crénicas en estado terminal y para

diferentes canceres y enfermedades metabdlicas!®®.

En el afio 2019 el total de trasplantes de 6rganos realizados en Chile fueron de 645,

de los cuales 164 correspondieron a trasplante hepatico!®%,

Por su parte el trasplante de corazén es una cirugia habitualmente indicada en
pacientes que presentan insuficiencia cardiaca terminal ayudandolos de esta
manera a mejorar su calidad y esperanza de vida®. En Chile durante el afio 2019
existieron un total de 45 trasplantes de coraz6n proveniente de donantes

cadavericos!,

El cancer gastrico es uno de los canceres mas asiduos a nivel mundial?®t, ademas
de ubicarse entre las 5 principales localizaciones de cancer en el mundo, tanto en
hombres como en mujeres?%?. Su incidencia es variable entre diversos paises, pero
Chile se encuentra entre los paises con las tasas mas altas a nivel mundial junto
con Japon, Costa Rica y Singapur?%3, En relacion a la mortalidad, en Chile el cancer
gastrico constituye la primera causa en hombres y tercera causa en mujeres, es
reconocido como un problema y es una de las prioridades en la salud publica del

pais?9?,

3.1. Complicaciones postoperatorias asociadas a procedimientos médico

quirdrgicos hospitalarios

La calidad de la medicina se puede determinar por medio de diferentes factores;
seguridad, oportunidad, eficiencia, efectividad, equidad y su visién centrada en el
paciente?%4, La efectividad y seguridad, son aquellas que mas se asocian con los

procedimientos quirtirgicos2%,
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Las complicaciones posteriores a intervenciones quirdrgicas medicas hospitalarias
son descritas en la literatura como frecuentes, especialmente en pacientes que
presentan alto riesgo previo a la intervencion?%. Las posibles complicaciones que
se pueden producir tras una intervencion quirargica medico hospitalaria no tienen
exclusivamente consecuencias clinicas inmediatamente tras la operacion, sino que
también en un periodo posterior, lo cual interviene en la calidad de vida del paciente
y aumenta la mortalidad de este??’2%  |Las complicaciones a grandes rasgos
significan dolor para el paciente y mayor uso de recurso hospitalarios. Es por ello
gue entenderlas de mejor forma y abordarlas desde un enfoque mas preventivo,

podria significar una disminucioén en los indices de morbilidad?®.

Debido lo anterior es que cobra especial relevancia que la informacion obtenida de
la evolucidon del paciente tras la intervencion quirdrgica sea realizada de manera
estandarizada y reproducible lo que permitira la comparacion de informacién en
relacion a distintos centros, diferentes terapias y en una misma clinica u hospital a

lo largo el tiempo?209210,

Hace ya dos décadas que se estd buscando una correcta clasificacion para las
complicaciones postoperatorias. El primer intento se lo debemos a la clasificaciéon
de Clavien-Dindo?!?, mas recientemente, Strasberg en el 2009 propuso el sistema
Accordion. Aun asi, el sistema Clavien-Dindo se utiliza ampliamente, con un
aumento exponencial en los Ultimos afios?!?.Estos sistemas de clasificacion de la
gravedad de las complicaciones se basan en el tratamiento que estas

complicaciones demandan?°®,

3.1.1. Clasificacion de complicaciones postoperatorias: Clavien — Dindo

Inicialmente fue propuesta en el afio 1992 por Clavien y posteriormente modificada
por Dindo afios después, siendo finalmente los gestores de esta clasificacion
publicada en el afio 2009 como un estudio multicéntrico buscando realizar una
clasificacion que fuera simple, reproducible, flexible y aplicable independiente del

origen del paciente?11-214,
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El objetivo de esta clasificacion es unificar el criterio del personal de la salud frente

a complicaciones postoperatorias que presenten diversos pacientes?11213.214,

La acogida de esta metodologia integrativa tiene como objetivo describir la
morbilidad quirdrgica y a su vez la capacidad de mejorar la atencion del paciente en

diferentes aspectos?'?, los que se observan en la tabla VI:

Aspecto de la clasificacion de Clavien - Dindo enfocados a mejorar la atencién al paciente.

Permite una mejor caracterizacion de la morbilidad quirtrgica asociada a diversas
1. técnicas quirdrgicas.

Permite la comparacion de las diferentes técnicas quirdrgicas, lo cual es importante
2. debido a la falta relativa de ensayos aleatorizados en la literatura.

Permite al médico describir con mayor precisiéon a los pacientes los riesgos de un
3. procedimiento frente a otras opciones quirdrgicas o médicas.

Hace posible el reconocimiento precoz del patrén de complicaciones, permitiendo
cambios en el tratamiento previo a los sintomas en un esfuerzo por disminuir la

4. incidencia.

Permite mejores comparaciones entre los cirujanos individuales o entre las
5. experiencias institucionales.

Posibilita la identificacion de medidas de calidad de atencién para la evaluacion
6. comparativa.

Tabla VI. Ventajas de clasificaciéon Clavien — Dindo?2.

El sistema Clavien-Dindo se utiliza ampliamente con un aumento exponencial en los
altimos afios ya que ha sido incorporada tanto en cirugia general como en cirugia
uroldgica?!l?2, Este sistema de clasificacion se puede observar con detalle en la

presente tabla V112,
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Clasificacién de las complicaciones quirirgicas

No presenta complicacién postquirargica.

Grado O
Complicaciones que generan un riesgo menor en el paciente. Los regimenes
terapéuticos aceptables son los medicamentos como los antieméticos, antipiréticos,
Grado | analgésicos, diuréticos y electrolitos y la fisioterapia. Este grado también incluye las
infecciones de la herida abierta tratadas en la cama del paciente.
Complicacion que requiere tratamiento farmacoldgico con medicamentos distintos
Grado I de los autorizados para las complicaciones de grado I. También se incluyen las
transfusiones de sangre y la nutricién parenteral total.
Grado Il Complicaciones que requiere intervencion quirdrgica, endoscépica o radioldgica.
Intervencion que no se da bajo anestesia general.
Grado llla g ! 9
Intervencion bajo anestesia general.
Grado Illb J g
Complicacion potencialmente mortal (incluidas las complicaciones del sistema
nervioso central: hemorragia cerebral, infarto cerebral, hemorragia subaracnoidea,
Grado IV | pero con exclusion de los ataques isquémicos transitorios) que requiere de la
gestion de la Unidad de Cuidados Intermedios/Intensivos.
Disfuncién de un solo érgano (incluyendo la dialisis).
Grado IVa g ( y )
Disfuncién multiorganica.
Grado 1Vb 9
Muerte del paciente.
Grado V P
Si el paciente sufre una complicaciéon al momento del alta, al grado respectivo se
Sufijo “d” agrega el sufijo “d” (disability). Esto, indica la necesidad de seguimiento para una

correcta evaluacién de la complicacion.

Tabla VII. Clasificacion Clavien — Dindo. Adaptacion de la tabla original®*®.
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3.1.2. Consecuencias y repercusiones de las complicaciones postoperatorias

Segun una investigacion del 2014 estimd que 234 millones pacientes adultos se
someten a una intervencion quirargica mayory de ellas mueren cerca de un

millon215.216

Si se consideran las intervenciones realizadas en nifos la cifra aumentaria

significativamente?’.

Aunque las cirugias representan la resolucién de numerosas patologias, también se
asocian a complicaciones postoperatorias que aumentan la morbilidad vy

mortalidad?%”.

Esto constituye un problema complejo ya que son impredecibles, de aparicion
relativamente subita y dificiles de evitar?®. Son mas comunes en pacientes de alto

riesgo con multiples comorbilidades?°®.

Los pacientes intervenidos quirdrgicamente que presentan complicaciones
postoperatorias pueden sufrir un impacto psiquico y emocional, ya que se someten
a un procedimiento invasivo con afanes curativos obteniendo resultados
adversos?®®. Ademas, la resolucion de estas situaciones demanda esfuerzos extras

y un trabajo coordinado del personal médico sumado a costos adicionales?*®.

Segun un estudio del 2011 y 2013 la frecuencia de complicaciones postoperatorias
se encontraba entre 3 % a 17 %, variando segun el tipo de procedimiento?’. Otros
estudios han encontrado que las complicaciones postoperatorias representan el 20

% de la demanda hospitalaria®?°.

Otro resultado relevante es que presentar al menos una complicacion
postoperatoria ya se asocia a una mayor probabilidad de aumentar los dias para

obtener el alta?8,

Dos estudios establecen que las complicaciones postoperatorias se asocian
significativamente a una mayor mortalidad y estadia hospitalaria®?-:2?2, Ademas, otra
investigacion encontré que las complicaciones respiratorias postoperatorias, que
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son muy frecuentes, también se asocian con un aumento de la hospitalizacion?!’.

Segun algunos estudios prospectivos cerca del 10 % de las complicaciones son
severas. Por otra parte; un 35 % requiere diagnésticos o procedimientos
terapéuticos adicionales®®®. La mayoria de complicaciones respiratorias o

cardiovasculares requieren ingreso y manejo UCI por su gravedad?'’.

Los efectos adversos no sélo implican el periodo perioperatorio. Moonesinghe et
al.??4, utilizando la Encuesta de morbilidad postoperatoria (Postoperative Morbidity
Survey) para evaluar las complicaciones postoperatorias, descubrieron que estas

se asocian fuertemente con la mortalidad a los tres afios posterior a la operacion.

Dos estudios?97:2%¢ concordaron con los resultados de Moonesinghe et al. 2?4,
encontrando que quienes sobreviven a las complicaciones, aun asi, tienen un

aumento de la mortalidad y su calidad de vida baja.

A pesar de que aproximadamente el 50 % de las complicaciones se podrian
prevenir, la mortalidad se encuentra entre el 4 % a 21 %%, lo que significa que se

debe monitorizar y realizar medidas preventivas?'’.

Las complicaciones pueden ir desde una infeccién del sitio quirargico (1SQ), que es
la mas frecuente, hasta una sepsis grave la que muchas veces es mortal si no se

atiende oportunamente?2>,

Por ejemplo, seguin Hoste et al.??%, la insuficiencia renal aguda incrementé la
mortalidad hospitalaria. Fleisher y Linde-Zwirble determinaron que la incidencia de
las complicaciones originadas de intervenciones gastrointestinales fueron de 20,8%

y representaron el 64% de todas las muertes?'°.

Borja-Cacho et al.??’, observaron que de los pacientes que presentaron
complicaciones postoperatorias, el 87% de los operados de térax o abdomen,

murieron y en el 56% de los casos se extendio la estadia hospitalaria.

Es por esto que determinar todos los potenciales factores relacionados con la
morbilidad y mortalidad postoperatoria ayuda a una mejor toma de decisiones
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clinicas, no sdlo para abordar los factores modificables, sino para actuar en el mejor

momento y optimizar los resultados?!8.

La promocion y adherencia a programas preventivos enfocados a complicaciones
postoperatorias puede ayudar a reducir el desarrollo de estas y mejorar los
resultados clinicos??®. La mejora de la estructura y procesos preoperatorios
permitiria reducir la mortalidad y frecuencia de las complicaciones?!8. Se deben
aplicar instrumentos que permitan identificar grupos de riesgo y su categorizacion
para enfocar los esfuerzos en predecir y prevenir las complicaciones

postoperatorias de procedimientos médico quirtrgicos hospitalarios?*,
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Disefio experimental

Pregunta de investigacion:

¢La presencia de Periodontitis preexistente a un procedimiento quirdrgico médico

hospitalario se asocia con el desarrollo o0 no de complicaciones postoperatorias?

Hipotesis de trabajo:

La presencia de Periodontitis preexistente a un procedimiento quirargico médico

hospitalario se asocia con el desarrollo de complicaciones postoperatorias.

Objetivo general:

Asociar la presencia de la Periodontitis y complicaciones postoperatorias en

pacientes sometidos a un procedimiento quirtrgico médico hospitalario.

Obijetivos especificos:

1.

Identificar las variables de los estudios segun autor, afio de publicacion,
disefio de estudio, procedencia de la institucion, edad, tamafio, sexo, tipo de
procedimiento quirdrgico, antecedentes médicos de la muestra y periodo de
seguimiento de los estudios seleccionados.

Describir el método diagnéstico periodontal de la muestra en los estudios

seleccionados.

Describir las complicaciones postoperatorias médico quirdrgicas

hospitalarias presentes en los estudios seleccionados.
Evaluar la asociacion de riesgo entre la presencia de periodontitis con las

complicaciones postoperatorias medico hospitalarias de los estudios

seleccionados.
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5. Materiales y métodos

1. Diseno: “Revision sistematica”

Se realizd una revision sistematica de la literatura disponible siguiendo las
recomendaciones de la declaraciéon PRISMA?2° y del manual de la colaboracion
Cochrane para revisiones sistematicas?3°. Fueron incluidos todos aquellos estudios
que incorporaron los términos desglosados de la pregunta de investigacion, que
basaran su disefio metodologico en estudios observacionales analiticos o
experimentales y con fecha de publicacién no superior a 15 afios, esto debido a que
se apunta al conocimiento mas actual. La poblacion objetivo debia ser sometida a
intervenciones quirdrgicas médico hospitalarias y el idioma del articulo no fue parte

de los filtros.

2. Criterios de elegibilidad de los estudios primarios

Los estudios considerados dentro de la presente revision sisteméatica debian tener
en cuenta los principios basicos que componen la pregunta de investigacion

planteada por medio del acronimo “PICR”. Estos se exponen en la tabla VIII.

(P)oblacién Pacientes sometidos a intervenciones quirdrgicas médico hospitalarias
(Dntervencion Presencia de Periodontitis

(C)ontrol Sin presencia de Periodontitis

(R)esultados Incidencia de complicaciones postoperatorias

Tabla VIII. Principios basicos desprendidos de los dominios de la pregunta de

investigacion por medio del acronimo “PICR”.

Luego de definir sus componentes, estos se adaptaron bajo diferentes términos de
busqueda. La eleccion de los términos mas indicados para la pregunta de

investigacion se realizé por medio de una acuciosa seleccion en donde se hizo una
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busqueda individual de cada concepto clasificandolos en términos registrados

(MeSH) o libres (Palabras claves) elegidos segun la cantidad de articulos primarios

relacionados desde la herramienta de MeshTerms de Pubmed, tal como se visualiza
en la Tabla IX.

Acrénimo Componentes de Términos buscados Términos Palabras
P.I.C.R la pregunta Mesh claves
Pacientes Pacientes “Surgery” 3148316 1213794
sometidos a “Surgical procedures” 3117325 57923
intervenciones “Risk factors” 815153 440685
quirargicas médico | “Elective surgical procedures” 13673 47
hospitalarias “Elective surgery patients” 343 207
Intervencion Presencia de “Bacterial infections” 881978 22121
Periodontitis “Periodontal disease” 86900 18340
“Periodontitis” 30357 26550
“Chronic periodontitis” 3089 5592
“Mouth Diseases/complications” 32440 10
“Periodontal pathogens” 0 1996
“Dental infections” - 464
“Pathogenic oral flora” 0 7
“Periodontal diseases/complications” 7 8112
Control Sin presencia de | “Oral Health” 16308 25768
Periodontitis “‘Dental Care” 32913 12236
“Oral health care” 0 3410
“Oral hygiene” 19312 12933
“Preoperative care” 6944 2166
“Oral health care”: 0 3410
“Perioperative oral management “ 0 12
“Preoperative dental assessment” 0 4
“Perioperative oral intervention” 0 1
Resultado Incidencia de “Postoperative complications” 541552 61167
complicacion “Postoperative Complications/etiology” 131151 14
postoperatoria en | “Postoperative Complications/prevention 94828 16490
el total de los & control” 0 12113
pacientes “Infectious complications” - 392
NOT No referente a “Dental implant” 23707 7011
cirugias electivas | “Periodontal surgery” 12382 1490
meédico “Third molar” 6457 5419

hospitalarias
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Tabla IX. Resumen de términos considerados en base a cantidad de articulos
relacionados a estos.

Fueron seleccionados para la elaboracion de la llave final los términos que arrojaban
la mayor cantidad de articulos relacionados y que en conjunto generaban la
basqueda més atingente. Estos fueron agrupados segun su correspondencia con
los componentes de la pregunta de investigacion, tal como se observa a

continuacion:

P="Risk factors", “Surgery”,
| = "Periodontal diseases"
C="Dental Care",

1]

R= “Postoperative”, “Complications”y "Postoperative complications".

3. Fuentes de informacion

Con el fin de realizar una busqueda méas amplia y objetiva, se utilizd el motor de
busqueda PubMed y la base de datos Scopus. Estos fueron seleccionados ya que
Pubmed es el motor de busqueda de libre acceso méas importante de informacion
biomédica y el que cuenta con la base de datos MEDLINE, que es la principal fuente
de ingreso web?3!; y Scopus por su lado, es la mayor base de datos de referencias

y resimenes provenientes de fuentes de alta calidad?32.
La llave final debi6é ser modificada segun los requisitos solicitados por cada base de

datos. De forma general se incluyeron en ambas los siguientes operadores

booleanos (Tabla X.).
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Operadores

Descripcion Términos asociados a cada operador
booleanos
Con el fin de incluir al menos uno de los
oF términos que definen el principio de Surgery OR
“poblacion”. Risk factor
Risk factors/Surgery AND
Con el fin de relacionar los principios de Periodontal diseases AND
AND “poblacion”, “intervencion”, “control” vy Dental care AND
“resultado”. Postoperative/Complications | AND

Postoperative complications

Con el fin de restringir la busqueda de .
. . gir 'a busqued Dental implants NOT
términos relacionados con intervenciones

NOT Periodontal surgery NOT

uirdrgicas dentales.
q 9 Third molar

Tabla X. Descripcion y aplicacion de operadores booleanos utilizados.

En ambos se utilizé similar estrategia de basqueda, pero en el buscador Scopus fue
necesario indicar el campo de busqueda, seleccionando la opcién todos los campos
(ALL). Ademas, en este se incluy6 el término "Postoperative complications" para
mayor especificidad (Tabla XI).

Llaves de busqueda
(((((((surgery)) OR ("risk factors") AND (periodontal diseases)) AND ("dental care"))
PubMed | AND (postoperative)) AND (complications)) NOT ("dental implants™)) NOT
("periodontal surgery™)) NOT ("third molar")

ALL (surgery) OR ALL ( "risk factors”) AND ALL ( "periodontal diseases") AND
ALL ("dental Care") AND ALL ( postoperative) AND ALL ( complications) OR
Scopus | ALL ( "postoperative complications") AND NOT ALL ( "dental implants”) AND NOT

ALL ( "periodontal surgery") AND NOT ALL ( "third molar")

Tabla XI. Aplicacién de llaves de busqueda
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Los criterios de inclusion y exclusion fueron aplicados luego de la busqueda y

corresponden a los expuestos en la tabla XII.

Criterios de inclusion Criterios de exclusion
Incluir todos los términos desglosados de la No presentar un disefio de estudio
pregunta de investigacion. observacional analitico o experimental.

No declarar haber realizado un diagnostico

Fecha de publicacion inferior a 15 afios. o . ., o
clinico periodontal a la poblacién objetivo.

Poblacion objetivo debe ser sometida a No expresar en sus resultados un analisis de
intervenciones quirdrgicas médico complicaciones postoperatorias médico
hospitalarias. hospitalarias.

Tabla XII. Resumen de criterios de inclusion y exclusion.

4. Estrategia de blusqueda

La estrategia de busqueda fue llevada a cabo por dos revisores en paralelo (J.G. y
K.S.) y un tercer revisor (G.A.) que se asegur0 de identificar diferencias en caso de
controversia en los resultados. No se aplicaron filtros con respecto a la antigtiedad,
tipo de articulo, ni idioma debido a la poca cantidad de resultados que arrojaban en

caso de ser aplicados.

El dia 26 de mayo del afio 2020 por medio del motor de busqueda Pubmed se
selecciond de forma manual uno de los articulos finales a analizar en el presente
estudio. La buUsqueda sistematizada se realiz6 de forma simultdnea en ambas

plataformas el dia 10 de junio del 2020.

5. Andlisis de calidad

La totalidad de los articulos que componen la presente investigacion son de tipo
observacional. Es por esto que su andlisis de calidad se llevé a cabo a partir de la
declaracion STROBE la cual es comunmente empleada por diversas revistas

cientificas?33-235,
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La declaracion STROBE?*® al tratarse de una clasificacién estandarizada suele
encasillar maltiples caracteristicas de un articulo en un solo item de su lista de
puntos esenciales. Es importante considerar que dependiendo del tipo de estudio
estas dimensiones presentan diferentes grados de importancia®3®; es por esto que

se modificé para mejorar su aplicabilidad.

5.1 Modificaciones

Para realizar el analisis de calidad se determinaron ciertos puntos dentro de la pauta
STROBE?*® como “criticos” y a partir de estos se cred un criterio complementario
para el analisis final de este. Para definir cuales iban a ser dichos puntos se
complementé esta herramienta con los criterios establecidos por la escala
Newcastle-Ottawa (NOS)%3’.

Se uso0 esta escala ya que es ampliamente utilizada y esta en constante evaluacién

y mejora, lo que respalda su validez siendo asi confiable entre los expertos?®’.

La escala de determinacion de puntos criticos se basa en 3 dimensiones principales:
seleccion, comparabilidad y dependiendo del tipo de estudio, en resultados o
exposicion de interés?37:238 A partir de estos dominios se seleccionaron ciertos
puntos de la pauta STROBE?%® que responden a las dimensiones analizadas por la

escala Newcastle-Ottawa (NOS)?%7.

Los puntos 4 y 6a de la pauta STROBE?® permiten evaluar el criterio de seleccion
de los estudios. Los puntos 7,8, 12a, 16a y 14a permiten evaluar la comparabilidad
y los puntos 15, 13a 'y 20 permiten evaluar los resultados o exposicion de interés de
estos. Estos son los puntos que se definen como criticos ya que en el caso de los
estudios observacionales, mientras mejor se logren estas dimensiones mas alta
calidad deberia tener el estudio. El detalle de los puntos criticos se observa en la
tabla XIII.
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Dimensiones de la escala
Newcastle-Ottawa

(NOS)237.

Puntos criticos de la declaracion STROBEZ3® para estudios observacionales

Seleccion

Presente al principio del documento los elementos clave del disefio del estudio.

6a

Estudios de cohortes: proporcione los criterios de elegibilidad, asi como las fuentes y el método
de seleccion de los participantes. Especifique los me todos de seguimientoisk:

Estudios de casos y controles: proporcione los criterios de elegibilidad, asi” como las fuentes y
el proceso diagndstico de los casos y el de seleccion de los controles. Indique las razones para
la eleccion de casos y controles.

Comparabilidad

Defina claramente todas las variables: de respuesta, exposiciones, predictores, confusoras y
modificadoras del efecto. Si procede, proporcione los criterios diagndsticos.

Para cada variable de interés, proporcione las fuentes de datos y los detalles de los métodos de
valoracion (medida). Si hubiera mas de un grupo, especifique la comparabilidad de los procesos
de medida.

12a

Especifique todos los métodos estadisticos, incluidos los empleados para controlar los factores
de confusion.

16a

Proporcione estimaciones no ajustadas y, si procede, ajustadas por factores de confusién, asf
como su precision (p. €j., intervalos de confianza del 95%). Especifique los factores de confusion
por los que se ajusta y las razones para incluirlo

1l4a

Describa las caracteristicas de los participantes en el estudio (p. €j., demogréficas, clinicas,
sociales) y la informacion sobre las exposiciones y los posibles factores de confusion

Resultados/exposicion de
interés

15

Estudios de cohortes: describa el nUmero de eventos resultado, o bien proporcione medidas
resumen a lo largo del tiempo

Estudios de casos y controles: describa el nUmero de participantes en cada categoria de
exposicion, o bien proporcione medidas resumen de exposicion

13a

Describa el numero de participantes en cada fase del estudio; por ejemplo: cifras de los
participantes potencialmente elegibles, los analizados para ser incluidos, los confirmados
elegibles, los incluidos en el estudio, los que tuvieron un seguimiento completo y los analizados.

20

Proporcione una interpretacion global prudente de los resultados considerando objetivos,
limitaciones, multiplicidad de analisis, resultados de estudios similares y otras pruebas empiricas
relevantes

Tabla XIII. Puntos criticos para el andlisis de calidad dentro de la pauta STROBE?3®
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Para analizar la calidad de los estudios se calculo el porcentaje de cumplimiento de
la pauta STROBE?%®. Se establecié un porcentaje minimo de un 60% debido a que
el nivel de exigencia que se espera debe superar la mitad de los puntos contenidos

dentro de la lista de cotejo.

Mas relevante que cumplir con el porcentaje minimo, es el cumplimiento de los
puntos criticos antes mencionados (Tabla XIV.) los que deben estar contenidos
dentro del 60%. De esta forma, se dirige el andlisis de calidad hacia la informacion
gue se desea obtener. Se establecio dicho porcentaje salvaguardando un margen

de seguridad aceptable.

No fueron considerados para el analisis de calidad los puntos 12d, 13b ni el 16c de
la pauta STROBE?%’. (Tabla XIV.)

Puntos de pauta STROBE?3® no considerados

Puntos Descripcion

Estudios de cohortes: si procede, expliqgue como se afrontan las pérdidas en el

12d seguimiento.
Estudios de casos y controles: si procede, explique cdmo se parearon casos y controles.

13b Describa las razones de la pérdida de participantes en cada fase

G Si fuera pertinente, valore acompafar las estimaciones del riesgo relativo con
c
estimaciones del riesgo absoluto para un periodo de tiempo relevante

- Si categoriza variables continuas, describa los limites de los intervalos. Este punto no
aplica ya que los estudios incluidos no consideran variables continuas.

Tabla XIV. Puntos de pauta STROBE?% no considerados para el andlisis de

calidad.
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Los puntos 12d y 13b no se consideraron ya que en los estudios no hubo pérdidas
de seguimiento o de participantes. El punto 16¢ no aplica debido a que no es posible
realizar estimaciones de riesgo absoluto y el 16 b tampoco porgue los estudios no

consideran variables continuas.

6. Andlisis de riesgo de sesgo

Las actuales escalas y listas de verificacion utilizadas para evaluar el riesgo de
sesgo, en general se basan en calculos de puntuacion en base a ponderaciones
asignadas a los diferentes items independiente del tipo de estudio observacional
analitico que se desee estudiar. Este método es poco objetivo y dificil de justificar

lo que disminuye su validez?%°,

Se construy6 una herramienta propia para evaluar el riesgo de sesgo a partir de los
errores sistematicos mas recurrentes descritos en los estudios observacionales

analiticos, tales como el sesgo de seleccioén, de informacién y de confusion?4°.

Para la base de nuestro analisis se utilizo la tabla publicada por el manual de la
colaboracion Cochrane para estudios experimentales adaptada a estudios
observacionales analiticos, esto debido a que se sugiere utilizar enfoques mas

sencillos para analizar el riesgo de sesgos?*! y este método lo permite.

Con esto se busca estudiar los sesgos, no tan solo a través de la descripcion de los
acontecimientos, sino que también si estos fueron manejados de manera

correcta?42.

La herramienta generada utiliza y evalta el cumplimento de puntos de la pauta
STROBE?%, pero sin la intencién de asignar ponderaciones, sino que la de utilizar
la informacién que estos brindan. Existen puntos que tienen implicancia e informan
sobre el disefio y los métodos de realizacion del estudio?®® los que se deben evaluar

para determinar su riesgo de sesgo.
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6.1 Descripciéon de la herramienta

Primero fue necesario determinar los sesgos a evaluar. Estos corresponden a los
gue se presentan con mayor frecuencia en estudios observacionales analiticos:
sesgo de seleccion, sesgo de informacién y sesgo de factores de confusion?4°. Cada
sesgo a su vez fue desglosado en otros, determinados segun las caracteristicas

principales que los componen. (Tabla XV.)

A su vez, los sesgos se asociaron a dominios. Los dominios corresponden a todas
las formas o métodos que se pueden emplear para controlar los sesgos de un
estudio, de esta forma tenemos que para evaluar la seleccién de los participantes
se analizara los métodos por los cuales se realizd el estudio. Y para evaluar la
clasificacion de los participantes se analizé la homogenizacion de la muestra. Asi

sucesivamente para los demas dominios. (Tabla XV.)

Este desglose fue realizado de manera conveniente en relacion a los dominios ya
planteados, en donde se sugiere como modificacidn atingete respecto a la
herramienta original, una nueva distribucion del sesgo de seleccién, debido a la
poca transparencia en la distribucién de los participantes que se suele dar en los
estudios no aleatorizados. Ademas, se realiza un andlisis mas detallado sobre la
informacion relacionada al sesgo de factores de confusion debido a que se suele

describir un pobre andlisis sobre su identificacion y manejo?4.

Los dominios se asociaron a puntos de la pauta STROBE?® que permitian su
analisis y estos van a ser los requeridos para realizar el analisis final de riesgo de
sesgo. El resultado final de las modificaciones anteriormente mencionadas se

puede apreciar en la tabla XV.
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Sesgos

Descripcién

Dominio

Descripcidn a partir de los puntos esenciales de la
declaracion STROBE?® para estudios observacionales

Seleccion

Seleccién de participantes

Error sistematico en los procedimientos
utilizados para seleccionar a los sujetos

del estudio®*3

Métodos de seleccion de

participantes244

6a

Estudios de cohortes: proporciona los criterios de
elegibilidad, asi como las fuentes y el método de seleccién
de los participantes. Especifica los métodos de
seguimiento

Estudios de casos y controles: proporciona los criterios de
elegibilidad asi como las fuentes y el proceso diagnéstico
de los casos y el de seleccion de los controles.
Proporciona las razones para la eleccion de casos y
controles

Clasificacion de
participantes

Diferencias sistematicas entre las
caracteristicas iniciales de los grupos que

se comparan239

Homogenizacién de la
muestra

l4a

Describe las caracteristicas de los participantes en el
estudio (p. ej., demogréficas, clinicas, sociales) y la
informacion sobre las exposiciones y los posibles factores
de confusion

Informacion

Deteccion

Diferencias sistematicas entre grupos en
la forma en que los resultados fueron

obtenidos23?

Métodos de medicién de

exposicion y resultados?44

Describe el marco, los lugares y las fechas relevantes,
incluido los periodos de reclutamiento, exposicion,
seguimiento y recogida de datos

Define claramente todas las variables: de respuesta,
exposiciones, predictores, confusoras y modificadoras del
efecto. Si procede, proporcione los criterios diagndsticos

Para cada variable de interés, proporciona las fuentes de
datos y los detalles de los métodos de valoracion
(medida). Si hubiera mas de un grupo, especifica la
comparabilidad de los procesos de medida

Desgaste

Diferencias sisteméticas entre grupos en
los abandonos del estudio?3°

Datos de resultados
: 239
incompletos’

12¢

Explica el tratamiento de los datos ausentes (missing data)

13a

Describe el nimero de participantes en cada fase del
estudio; por ejemplo: cifras de los participantes
potencialmente elegibles, los analizados para ser
incluidos, los confirmados elegibles, los incluidos en el
estudio, los que tuvieron un seguimiento completo y los
analizados.

Notificacion

Diferencias sistematicas entre los
resultados presentados y los no

presentad05239

Notificacion selectiva de los
resultados23?

15

Estudios de cohortes: describe el nimero de eventos
resultado, o bien proporciona medidas resumen a lo largo
del tiempo

Estudios de casos y controles: describe el nimero de
participantes en cada categoria de exposicién, o bien
proporciona medidas resumen de exposicién

20

Proporciona una interpretacion global prudente de los
resultados  considerando  objetivos, limitaciones,
multiplicidad de andlisis, resultados de estudios similares
y otras pruebas empiricas relevantes

Factores de confusién

Error sistematico que ocurre cuando la
medicién del efecto de una exposicion
sobre un riesgo se modifica, debido a la
asociaciéon de dicha exposicién con otro
factor que influye sobre la evolucién del

resultado en estudio?4®

Métodos de control de
confundidores?44

12a

Especifica todos los métodos estadisticos, incluidos los
empleados para controlar los factores de confusién

16a

Proporciona estimaciones no ajustadas y, si procede,
ajustadas por factores de confusién, asi como su precisién
(p. €j., intervalos de confianza del 95%). Especifica los
factores de confusién por los que se ajusta y las razones
para incluirlo

Tabla XV. Puntos de pauta STROBE?%® a evaluar segun su relacién con sesgos.
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6.2 Proceso de analisis de riesgo de sesgo

Al igual que en el andlisis de calidad, este proceso fue llevado a cabo por dos
revisores de forma paralela (J.G. y K.S.), mientras que un tercer revisor (G.A.) se
asegurd de identificar las diferencias en caso de existir controversias en los

resultados.

Se analiz6 cada articulo de forma individual y se determind el nivel de riesgo de
sesgo de cada dominio pudiendo este fluctuar entre: “bajo riesgo de sesgo”, “alto
riesgo de sesgo”’ o “evaluacidn de riesgo de sesgo poco claro”, a partir del
cumplimiento o no de cada dominio establecido. EI método de evaluacion de riesgo

de sesgo para cada dominio se observa en la tabla XVI.

Se determiné de manera unanime, por los tres revisores, que la relevancia de los
distintos dominios que componen la presente herramienta, tendr4 un caracter

relativo para cada articulo, variando segun sus caracteristicas de disefio.

En el caso de los estudios de cohorte la seleccién de los participantes es realizada
previo a la presencia del evento de interés, siendo mas probable que su
participacion no esté influenciada por el evento en cuestion, por lo tanto, el sesgo
de seleccion en este caso no seria tan relevante, a diferencia de los estudios de
casos y controles?®. Por otro lado, la permanencia y seguimiento de los
participantes si es determinante en los estudios de cohorte ya que esta afecta
directamente a la aparicion del evento estudiado, existiendo la posibilidad de
distorsién de los datos finales por la variacion de la muestra al existir pérdida del

seguimiento de los pacientes o de sus datos?4.

Por otro lado, el error generado durante la medicion de la exposicion, de los
resultados u otras covariables se puede dar indiscriminadamente en los distintos
tipos de estudio observacionales, siendo de mayor relevancia si este se genera a

través de una medicién diferencial del factor de interés entre los grupos?*°. Esto
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ocurre de igual forma ante el sesgo de factores de confusion ya que se produce ante
cualquier variable distribuida de forma diferencial entre los grupos; asociada con la

exposicién y casualmente asociada al evento resultado?*.

Para darle un mayor énfasis a la deteccion de los sesgos previamente descritos,

existirAn dominios claves segun el tipo de estudio.

En especifico, para los estudios de casos y controles y cohorte retrospectivo, los
dominios claves seran: “método de seleccion de participantes” y “homogenizacion
de la muestra”, pertenecientes al sesgo de seleccion. Mientras que, para los
estudios de cohorte prospectivo, el dominio “datos de resultados incompletos”,
perteneciente al sesgo de informacion, sera considerado como clave. De forma
general, para ambos tipos de estudios los dominios claves seran: “Métodos de
medicidon de exposicion y resultados”, “Notificacion selectiva de los resultados” y

“Métodos de control de confundidores”.

Los dominios claves segun el tipo de estudio se deben cumplir a cabalidad para asi
ser clasificados con un bajo riesgo de sesgo; de lo contrario pasaran
inmediatamente a ser considerados de alto riesgo. La alternativa de evaluacion
“riesgo poco claro” solo puede ser considerada al evaluar los dominios que no sean

claves segun el tipo de estudio.
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Dominios claves segun
el tipo de estudio

Dominios

Casos y controles y
cohorte retrospectivo

Método de

Cumple punto 6a

Riesgo de sesgo

poco claro

No indica

informacion

No cumple punto 62.

seleccion de los de la pauta suficiente o cumple
participantes. STROBE?%, parcialmente el
punto 62.
No indica
Cumple punto 14a informacién

Homogenizacion de

Cohorte prospectiva

de la pauta suficiente o cumple No cumple punto 14a.
la muestra. )
STROBE?%, parcialmente el
punto 14a.
No indica
Cumple a la vez los ) .
informacion No cumple puntos

Datos de resultados

puntos 12c/13a de

suficiente o cumple

12c¢/13a a la vez.

incompletos. la pauta
uno de los puntos
STROBEZ?3, o
solicitados.
Métodos de
L Cumple a la vez los
medicion de ) No cumple puntos 5/7/8
o puntos 5/7/8 de la No aplica.
exposicion y alavez.
pauta STROBE?%,
resultados.
Notificacion Cumple a la vez los
i ) ) No cumple puntos 15/20
Todos los estudios selectiva de los puntos 15/20 de la No aplica. |
alavez.
resultados. pauta STROBE?%,
Cumple a la vez los
Métodos de control | puntos 12a/16a de ) No cumple puntos
No aplica.

de confundidores.

la pauta
STROBE?®,

12a/l16a a la vez.

Tabla XVI. Método de evaluacién de riesgo de sesgo para cada dominio.23°
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6.3 Andlisis final del riesgo de sesgo dentro de un estudio vy entre ellos

Por medio de la tabla XVIII, extraida del manual de la colaboracién Cochrane?3, se
dara una interpretacion final a los resultados en relacién al riesgo de sesgo obtenido
para cada dominio. Se analizara de manera particular en cada estudio y entre ellos

tal como se muestra en la tabla XVII.

Riesgo de
sesgo

Interpretacion Dentro de un estudio Entre estudios

Sesgo plausible, La mayor parte de la

poco probable que . . i i
altere Bajo riesgo de sesgo para informacion proviene de
o todos los dominios clave. estudios con bajo riesgo de
significativamente
sesgo.
los resultados.
Sesgo plausible .
. gop . Riesgo de sesgo poco La mayor parte de la
Riesgo de que hace surgir . . 2 :
claro para uno o mas informacion proviene de
Sesgo poco algunas dudas . X )
dominios que no sean estudios con riesgo de sesgo
claro acerca de los :
claves. bajo o poco claro.
resultados.

La proporcion de la

Sesgo plausible . - .
informacion que proviene de

que debilita Alto riesgo de sesgo para . X
. . 0 estudios con alto riesgo de
seriamente la uno o mas dominios -
\ sesgo es suficiente para
confianza en los claves. . o
afectar la interpretacion de
resultados.

los resultados.

Tabla XVII. Interpretacion del riesgo de sesgo 2%°.

7. Recoleccion de datos y andlisis estadistico

La sintesis de resultados se basoé principalmente en la aplicacion de frecuencias
absolutas respecto a cantidad de pacientes sanos o con periodontitis y
complicaciones postoperatorias, respecto al total de la muestra.

Se utilizaron medidas de asociacion como Odds ratio, riesgo relativo y p-valor para
determinar la asociacién entre periodontitis y complicaciones postoperatorias

médico hospitalarias.
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Posterior a esto se llevo a cabo un metanalisis por software R project version 4.0.0.
Por medio de un andlisis de efecto aleatorio determinando segun la heterogeneidad
de los estudios presentes. Se realizé un Forest plot determinando el estimador

puntual y con respectivo intervalo de confianza al 95%.

Resultados

1. Recoleccién de datos vy seleccion de estudio

De la busqueda realizada a partir de las dos llaves definitivas (Figura 1.) se obtuvo
un total de 130 articulos, 28 provenientes del motor de busqueda Pubmed y 102 de
la base de datos SCOPUS. En conjunto con el articulo obtenido de otra fuente, se
obtuvo un total de 131 articulos. Luego de remover los duplicados quedaron 118
articulos. Posterior a esto se realizo el proceso de cribado en base a los titulos en
primera instancia, quedando un remanente de 43 articulos. Dos revisores (K.S'y
J.G) de forma paralela, realizaron dicho proceso, mientras que un tercer revisor

(G.A) resolvié las controversias, en caso de existir.

Se continué el proceso con la descarga y lectura de los resumenes, los cuales al
igual que los titulos debian tener relacion con la pregunta de investigacién. Al aplicar
este filtro se obtuvo un total de 18 ejemplares. De estos ultimos se logré el acceso
a su version completa, luego fueron aplicados los criterios de inclusion y exclusién
(Tabla XIIl.) obteniéndose 5 articulos finales. De los 13 articulos descartados 7
fueron desechados por no ser de disefio observacional analitico o experimental, 4
por no declarar un diagndstico clinico periodontal en la poblacion objetivo y 2 por no

analizar las complicaciones postoperatorias médico hospitalarias.

Todo este proceso fue llevado a cabo nuevamente del mismo modo por dos
revisores (K.S y J.G) y un tercero (G.A) para la discriminacion de controversia en

los resultados.
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Figura 1. Diagrama de flujo de seleccién de los estudios.
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Sexo

2. Caracteristicas de los articulos incluidos

Las caracteristicas de los 5 estudios seleccionados se enumeran en tabla XVIII. Los

afos de publicacion van desde el 2009 hasta el 2019. Los disefios encontrados

fueron casos y controles> y cohortes siendo predominante este Ultimo disefio =,

Todos los estudios fueron realizados en hospitales. El rango de la edad de la

muestra oscila entre 51 y 75 afos, el tamafio de la muestra es muy variable desde

muestras de 23 personas hasta de 529. En este caso para fines unificadores se

sumaron el total de controles con el total de grupos de intervencion, ya que algunos

presentaban esta subdivision y otros no. Todos los procedimientos quirdrgicos

realizados fueron cirugias electivas de diferentes ambitos. También se exponen los

antecedentes médicos de la muestra. El periodo de seguimiento de estas fue desde

los 2 dias hasta aproximadamente 6 afios, cabe destacar que el estudio de Sato et

al=. no informo el periodo de seguimiento, se traté de contactar a los autores, pero

no hubo respuesta.

Autores

Afio de
publicacién
Disefio de
estudio
Procedencia de
la institucién
Edad media
(afos)
Cantidad de
muestra
Masculino
Femenino
Procedimientos
quirdrgicos
Antecedentes
médicos

Periodo de
seguimiento

Mao Nishikawa et
al.

2019

Cohorte
retrospectiva
Hospital
universitario
Mediana 68
(61-75)
341

208
133
Cirugia
gastrointestinal
IMC, tabaquismo,
diabetes, HTA,
ACV, artritis
reumatoide, 1AM,
hemodidlisis y uso
de corticoides

Mediana 3,63
(0,84 - 6,77) afios

B. Mirzashahi et
al.

2018

Casos y controles
Hospital universitario

57.17+6

78

19
59
Cirugia espinal
electiva

IMC, antecedentes
de cirugias de
columna,
tabaquismo,
diabetes mellitus,
uso de drogas y
comorbilidades

1 afio

Kinga Bagyi et
al.

2009
Cohorte prospectiva
Hospital universitario

70.4+5.9
23
11

12
Cirugia cerebral

Radiografia de térax
preoperatoria 'y
examenes de
laboratorio

2 dias

Yusuke Sato et
al.

2016

Cohorte
retrospectiva
Hospital universitario

GC: 65.0+8.2/ GI:
64.7+7.8

529
451

78
Esofagectomia

Estado nutricional y
funcién respiratoria

Indeterminado

Yoshitsugu
Nakamura et al.

2011

Cohorte prospectiva
Hospital general

65 10

209

131
78
Cirugia de valvula
cardiaca

Tabaquismo, diabetes
mellitus, enfermedades
valvulares y otras
enfermedades
cardiacas

60 +16 meses

Tabla XVIII. Caracteristicas de los articulos seleccionados. GC: grupo control, Gl:

grupo de intervencion, IMC: indice de masa corporal, HTA: hipertension arterial,

ACV: accidente cerebro vascular, IAM: infarto agudo al miocardio.
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La descripcion del diagnostico periodontal se observa en la tabla XIX. Kinga Bagyi
et al.»= asignaron puntuacion segun diagnéstico y severidad, resultando en 5
posibles tipos de diagnosticos: calculo dental, gingivitis cronica, periodontitis leve,
periodontitis moderada y severa. La severidad se determiné por el numero de
enfermedades periodontales coexistentes. Mientras mas alto era, reflejaba una peor
salud periodontal. Luego de los andlisis de resultado el investigador considero 2
posibles situaciones respecto al dafio periodontal: puntaje periodontal alto el que
correspondio a una puntuacion de diagndstico =2 a 15 con una severidad =2a 3y leve
cuando el parametro diagnostico y de severidad es menor a 15y 3 respectivamente,
es por esto que no fue posible determinar el diagndstico o dafio periodontal de cada
paciente ya que se informé en base a los dos grupos anteriormente mencionados.
En el caso de Sato et al.» s6lo se limitaron a diagnosticar segun la profundidad de

sondaje, pero sin nombrar los parametros utilizados.

Autores Mao Nishikawa et al. B. Mirzashabhi et al. Kinga Bagyi et al. Yusuke Sato et al. Yoshitsugu Nakamura et al.
Estandarizacion del Se midieron 6 sitios por No Examenes dentales = Exadmenes dentales = Se basaron en su experiencia
diagnéstico periodontal diente251 fueron realizado por fueron realizados
un Unico dentista por un Unico
experimentado dentista
Escala de diagndstico Leve (PS <4 mm), Enfermedad Sistema de puntaje Profundidad de Periodontitis severa: en base
periodontal Moderada (4 mm < PS <6 periodontal activa: en = en base a severidad y sondaje a la necesidad de extraccion
mm) base a presencia de gravedad dental y curetaje de la lesion
Severa (PS 2 6 mm) gingivitis, movilidad Si/ No
indice de placa dental o recesion
gingival
Si/No
Clasificacion Leve, moderada, severa No Leve, moderada, Ninguna, leve, Nula o leve y severa
periodontal segln 0 edéntulos severa severa o edéntulos
severidad
Cantidad de muestra 341 78 23 529 209
Cantidad de pacientes Periodontitis: 298 Periodontitis Indeterminado Periodontitis: Periodontitis severa:104
segun diagndstico o Sanos: 43 generalizada: 37 160/Edéntulos: 5 Periodontitis nula o leve: 105
dafio periodontal Sanos: 41 Sanos: 67/Sin
diagnéstico: 297
Distribucion de Periodontitis = leve: 36 No Puntaje periodontal = Periodontitis = Periodontitis = nula o
pacientes con moderada:180/severa:82 alto: 7/bajo:16 leve:91/grave:69 leve:105/severa: 104

periodontitis segun
severidad de
enfermedad periodontal

Tabla XIX. Descripcion del diagnéstico periodontal.
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La descripcién de lo relacionado con complicaciones postoperatorias se muestra en
la tabla XX. Solamente Nakamura et al.z no utilizaron instrumentos validados para

determinar las complicaciones postoperatorias.

En relacion a la cantidad de pacientes con complicaciones postoperatorias
Nishikawa et al.>» encontraron que de 48 pacientes con complicaciones 11
presentaron infeccion del sitio quirtrgico (ISQ) superficial, 20 presentaron infeccion
profunda del espacio organico, 5 fuga anastomatica, 4 infeccion del tracto urinario,

2 neumoniay 6 otras infecciones.

Por su parte en la investigacion de Sato et al.», de los 69 pacientes con
complicaciones 20 pertenecian al grupo de cuidado dental y 49 al grupo control el
que nunca recibio atencion ni diagnostico oral. En el estudio de Nakamura et al.=
se pesquis6 como complicacion postoperatoria la endocarditis valvular protésica
(EVP) la que ningun paciente desarrolld; a pesar de esto, fallecieron 3 personas: 2

por causas desconocidas y 1 por neumonia no asociada a enfermedad periodontal.

Con respecto a los pacientes que presentaron enfermedad periodontal y
complicaciones postoperatorias en el estudio Nishikawa et al.>> encontraron que de
los 36 pacientes con periodontitis leve 1 presentd complicaciones, de los 180 con
periodontitis moderada 19 desarrollaron complicaciones y de los 82 diagnosticados

con periodontitis severa 16 presentaron complicaciones postoperatorias.
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Autores Mao Nishikawa et al. B. Mirzashabhi et al. Kinga Bagyi etal. Yusuke Sato etal. Yoshitsugu Nakamura et
al.

Instrumento Clavien-Dindo?!! Centro de control de Pautas de la Clavien-Dindo?1! No
validado para el enfermedades (CDC) sociedad toracica
diagnéstico de definicion de 1SQ%2 americana?>3
complicaciones
postoperatorias
Complicaciones | Infeccion del espacio Infeccion del sitio Neumonia Neumonia severa EVP
postoperatorias orgénico profundo, quirdrgico postoperatoria

estudiadas infeccion del sitio

quirdrgico fuga
anastomotica
infeccién del tracto
urinario, neumonia

Cantidad de 48 8 5 69 3
pacientes con
complicaciones
postoperatorias

Cantidad de 36 6 5 49 0
pacientes con

enfermedad

periodontal y
complicaciones
postoperatorias

Tabla XX. Complicaciones postoperatorias. ISQ: infeccidn del sitio quirdrgico,
EVP: Endocarditis valvular protésica.

En la tabla XXI se aprecian los resultados de los estudios donde se establecioé una
asociacion entre enfermedad periodontal y complicaciones postoperatorias médico
hospitalarias=. Mao Nishikawa et al.> determiné que la enfermedad periodontal es
un factor de riesgo independiente para las complicaciones postoperatorias
infecciosas, por su parte Mirzashahi et al.>= determiné que también se correlaciona

significativamente con ISQ.

Kinga Bagyi et al.» establecié que el nimero y la gravedad de las enfermedades
periodontales coexistentes fueron significativamente mayores en pacientes con

neumonia postoperatoria en comparacion con el grupo control.

Yusuke Sato et al.»»encontré que los pacientes que no tuvieron tratamiento dental
preoperatorio tienen mas riesgo de tener neumonia postoperatoria que el grupo que

si tuvo tratamiento dental preoperatorio.
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Autores

Cantidad de muestra

Diagnéstico o dafio
periodontal

Distribucion de pacientes
segun
severidad de enfermedad
periodontal
Cantidad de pacientes con
complicaciones
postoperatorias
Cantidad de pacientes con
enfermedad periodontal y
complicaciones
postoperatorias
Asociacion
(si/no)
Medida de asociacion

Tabla XXI

Mao Nishikawa et al. B. Mirzashahi
et al.
341 78
Periodontitis: 298 Sanos: Periodontitis
43 generalizada: 37
Sanos: 41
Periodontitis = leve: 36 No
moderada:180/
severa:82
48 8
36 6
Si Si
Odds ratio = 2.09 Odds ratio =
IC [95%]:1.045-4.183 3.77(%)
P valor = 0.037 P valor = 0.049

Kinga Bagyi et al.

23

Indeterminado

Puntaje periodontal=
alto: 7/ bajo:16

Si

Riesgo relativo= 3.5
IC [95%)]: 1.09-11.29
P valor = <0.0001

Yusuke Sato et al.

529

Periodontitis: 160
Edéntulos:5 /Sanos: 67
Sin diagnostico: 297

Periodontitis = leve:91
grave:69

69

49

Si

Riesgo relativo = 2.52
IC [95%]: 1.38-4.78
P valor = 0.0025

: Asociacion entre enfermedad periodontal y complicaciones

postoperatorias médico hospitalarias. IC: Intervalo de confianza. (*): Autor no

especifica IC.
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3. Analisis de calidad:

Segun la herramienta de analisis de calidad, derivada de la adaptacion de la
declaracion STROBE?®* anteriormente descrita, la totalidad de los articulos
analizados cumplen con el porcentaje minimo establecido?46-20, Solo el articulo de
Nishikawa et al.?*” incluyé todos los puntos criticos, siendo ademas el estudio que
presentd el mas alto porcentaje de calidad. Le siguen de manera decreciente: Bagyi
et al.?*®, Nakamura et al.?®®, Sato et al.?*° y por Ultimo, Mirzashahi?*¢. Estos dos
altimos autores s6lo cumplieron con 8 de y 10 puntos criticos; existiendo una directa
relacion de concordancia entre el porcentaje entregado por la pauta STROBE?*® y
los puntos establecidos a partir de escala Newcastle-Ottawa (NOS)?%¥’. Lo

anteriormente descrito se observa en la tabla XXII.
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PUNtOS Bagyi et al.?*8 N'Sh;‘ﬁg’y aet Sato et al.?*° Mirzashahi?46 Nakg{f}_t,’ora et
(74,1%) (77.4%) (66,6%) (63,3%) (70.9%)
la S Sl S S NO
1b S Sl S Sl S
2 Sl Sl S Sl Sl
3 Sl Sl S Sl S
4 Sl Sl S Sl S
5 Sl Sl NO Sl S
6a Sl Sl Sl S
6b NO NO NO NO NO
7 Sl Sl S Sl Sl
8 S Sl Sl S
9 Sl Sl S NO S
10 NO NO NO NO NO
11 Sl Sl S Sl Sl
12a Sl Sl S - NO | S
12b Sl Sl S Sl S
12¢ NO NO NO NO NO
12d N/A N/A N/A N/A N/A
12e NO NO NO NO NO
132 Sl Sl S Sl S
13b N/A N/A N/A N/A N/A
13c NO NO NO NO NO
142 Sl Sl S Sl Sl
14b NO NO NO NO NO
14c Sl Sl NO N/A S
15 S S S Sl S
16a Sl Sl S | NO | S
16b NO Sl N/A N/A Sl
16¢ N/A N/A N/A N/A N/A
17 S NO S Sl S
18 Sl S S Sl S
19 Sl Sl S Sl S
20 Sl Sl S Sl Sl
21 Sl Sl S Sl S
22 Sl Sl S S NO

Tabla XXII: Andlisis de calidad de los estudios seleccionados. N/A: no aplica.

Casillas de puntos criticos se encuentran marcados en gris, puntos criticos no

cumplidos en rojo.
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4. Andlisis de riesgo de sesqgo

En la figura 2 se puede observar el resumen del analisis de riesgo de sesgo. Estos

resultados se obtuvieron al aplicar la Tabla XVIII.
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Figura 2. Resumen de evaluacion del riesgo de sesgo. Adaptacion de la
herramienta de Colaboracion Cochrane?¥®. En sentido horizontal se observa el
riesgo de sesgo de cada estudio. En sentido vertical se observa el riesgo de sesgo

entre los estudios.



En la tabla XXIII se pueden observar los resultados del analisis del riesgo de

sesgo de cada estudio y entre todos los estudios. Estos se obtuvieron al aplicar la

tabla XVII.
Autor Tipo de estudio Riesgo de sesgo en Riesgo de sesgo
cada estudio entre estudios
Nakamura et al. 250 Cohorte prospectiva Alto
Nishikawa et al. 247 Cohorte retrospectiva Bajo
Mirzashahi et al. 246 Cohorte prospectiva Alto Alto
Bagyi et al. 28 Cohorte prospectiva Bajo
Sato et al. 24° Cohorte retrospectiva Alto

Tabla XXIIl. Riesgo de sesgo de los estudios seleccionados.

De manera global, la interpretacion del riesgo de sesgo entre los estudios es de un
riesgo alto, lo que significa que la proporcion de la informacién que proviene de
estudios con alto riesgo de sesgo es suficiente para afectar la interpretacion de los

resultados.

5. Andlisis estadistico

Se realiz6 un metanalisis para identificar la asociacion entre complicaciones
postoperatorias y periodontitis y se obtuvo un mancomunado de OR de 4.76 con
un IC de [1.1; 20.41] (Figura 3).

C/Periodontitis  S/Periodontitis

Estudios C/Compl Total C/Compl Total 0Odds Ratio OR 95%-1C Peso
Bagyi et al.?*® 5.5 7.5 0.5 16.5 88.00 [3.42;2262.46] 15.0%
Mirzashahi et al. 246 6.0 370 20 410 , 3.77  [0.71;2002] 33.3%
Nishikawa et al 27 160 820 200 216.0 , 2.38 [1.16;4.85]  51.7%

Modelo de efectos 126.5 273.5 4.76 [1.11; 20.41] 100.0%

aleatorios |
Heterogeneidad: I = 58%, t> = 0.9329, p = 0.09 | [ | |
0.001 0.1 1 10 1000

Figura 3. Célculo de OR mancomunado y forest plot.
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Discusion

En esta revision de estudios observacionales se establecié una asociacién positiva
y estadisticamente significativa entre la enfermedad periodontal cronica y
complicaciones postoperatorias, independiente de la forma de recogida de los datos
tanto para complicaciones postoperatorias o como para dafio o enfermedad

periodontal.

El estudio de Nakamura et al.?*° fue el inico que no estableci6é una asociacién entre
enfermedad periodontal y complicaciones postoperatorias ya que su objetivo era
relacionar el momento 6ptimo de tratamiento periodontal con la disminucién de

complicaciones.

Todos los disefios de estudio de las investigaciones analizadas son observacionales

lo que permite un manejo de datos y comparabilidad mas adecuada entre ellos.

Respecto a los periodos de seguimiento, no se considerd un periodo estandarizado
segun lo mostrado en los estudios, incluso uno de ellos abarca un tiempo de 2

dias?® |o cual dificulta su comparabilidad.

La gran variabilidad de las muestras presente en los estudios dificulta la
comparacion de sus resultados. La investigacion de Bagyi et al.?*® fue la que
presentd el menor n, por su parte Mirzashahi et al.?* establecié que se requieren
estudios con tamafios de muestra mayores para dilucidar mejor la asociacion
encontrada entre el desarrollo de infeccion de sitio quirargico después de una

cirugia electiva de columna y una mala higiene bucal.

Para el diagnostico periodontal realizado en los articulos se usaron diferentes
sistemas, de hecho solo Mao Nishikawa et al.?*” se basé en un instrumento validado
gue corresponde a la Guia de préctica clinica para el tratamiento periodontal del
afio 2015, de la Sociedad Japonesa de Periodoncia, los demas usaron criterios
diagnosticos propios. Las escalas diagndsticas segun severidad fueron diferentes

entre todos los estudios lo que dificulta una correcta comparacion entre ellos.
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Nakamura et al.?®® en su estudio utiliza como grupo control a pacientes con
periodontitis leve o nula y los compara con pacientes con periodontitis severa
(considerada segun la necesidad de extraccion dental y curetaje de la lesion).
Clinicamente existen diferencias considerables entre periodontitis leve y severa,

aun asi la comparabilidad es discutible.

Kinga Bagyi et al.?*® realizaron un diagnéstico de dafio periodontal seguin severidad
y gravedad evaluando: calculo dental, gingivitis crénica, periodontitis leve,
periodontitis moderada y severa estableciendo un sistema de puntaje. Ademas, en
este estudio la cantidad de pacientes con alto y bajo riesgo periodontal fue
informada de forma ambigua ya que algunos datos no coinciden. Se tomaron en
consideracion los datos que mas se asemejaban a lo expuesto en la descripcion de

los métodos.

Se requiere un proceso diagnostico claro en base a parametros clasicos tales como
los que establece la Academia Estadounidense de Periodoncia® para poder ser
comparables, es por esto que en los estudios no se puede establecer una
asociacion entre periodontitis en sus diferentes severidades con las complicaciones
postoperatoria, lo que compromete la validez interna de los estudios. Por tanto, usar

una misma forma de diagnosticar periodontitis es fundamental.

Aun cuando existan diferencias en los métodos diagndsticos dentro de los estudios,
la infeccibn a nivel periodontal se encuentra presente en todos los articulos

analizados, existiendo asociacion, siendo extrapolable, pero de forma cuidadosa.

La clasificacion para las complicaciones postoperatorias entre los estudios variaron,
hace ya décadas que se esta buscando una universal. Un intento se lo debemos a
la clasificacion de Clavien-Dindo?!! y méas recientemente a Strasberg que en 2009
propuso el sistema Accordion. Aun asi, el sistema Clavien-Dindo se utiliza
ampliamente, con un aumento exponencial en los Ultimos afios?'?. Este sistema de
clasificacion de gravedad de las complicaciones se basan en el tratamiento que

estas complicaciones demandan?. Y es el que sugerimos seguir utilizando a futuro.
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Si bien es cierto como se comprueba en la tabla 3 todos los estudios cumplieron
segun la pauta Strobe modificada con el porcentaje minimo suficiente de calidad,
pero no la totalidad de los puntos considerados como “criticos”. Y de acuerdo a la
figura 2 de analisis de sesgos, 3 de los 5 articulos se consideraron de alto riesgo
249,246,250 de manera que los resultados podrian ser menos confiables y validos, en
consecuencia se requiere mayor investigacion asegurando altos niveles de

evidencia.

Dentro de las limitaciones, esta revision no contd con un instrumento estandarizado
para el analisis de calidad y riesgo de sesgo lo que podria dificultar la
comparabilidad con otros estudios. Aun asi, fueron justificadas todas sus
modificaciones para que la evaluacion del nivel de calidad de los articulos fuera

optima.

A pesar de no estar claro y no existir evidencia contundente, al considerar los
efectos antes mencionados de la enfermedad periodontal a nivel sistémico y
teniendo en cuenta que la bacteremia asociada genera respuestas inflamatorias e
inmunoldgicas alteradas’™’’, hay complicaciones postoperatorias que

probablemente se asocien a este mecanismo fisiopatol6gico?542%5,

Se ha establecido que la infeccidn del sitio quirtrgico es la infeccién obtenida de
manera intrahospitalaria de forma mas frecuente, luego de realizada una
intervencion quirdrgica médico hospitalaria®®®. La bacteremia es una posible causa
de infeccidn del sitio quirdrgico, que podria producirse posterior a una extraccion
dental, destartraje, sondaje periodontal, remocion de sutura, tratamiento
ortodoncico y tratamientos de endodoncia, incluso esta bacteremia podria
producirse posterior a procedimientos rutinarios tales como el cepillado dental o uso
de seda dental?®l. Es por esto que es importante considerar esta asociacion en

situaciones mas complejas tal como la enfermedad periodontal.

En la mayoria de los casos donde se realizan procedimientos quirdrgicos de gran

envergadura o prolongado tiempo operatorio, tales como, neurocirugias, trasplantes
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de higado, rindn, médula u otros, asi como recambios valvulares e intervenciones
gastrointestinales requieren de un soporte respiratorio mecanico donde el tubo
endotraqueal debe pasar desde la cavidad oral hasta la traquea. Si bien se han
sugerido varias rutas diferentes, en la mayoria de los casos la infeccion pulmonar
parece ser el resultado de la aspiracion de patdégenos que colonizan la cavidad
oral?’’, Aunque cabe destacar que todavia hay poca claridad sobre la evidencia
definitva de la relacion causal entre patdgenos orales y neumonia

postoperatoria?’8279,

En un estudio de cohorte retrospectivo donde estudiaron a 341 pacientes, los
resultados sugieren que la inflamacion cronica oral puede aumentar el riesgo de las
complicaciones postoperatorias y establecen que la enfermedad periodontal es un
factor de riesgo independiente para las complicaciones mediante la bacteremia
asociada, sobretodo en la enfermedad periodontal severa. Concluyeron a su vez
que el manejo oral preoperatorio por parte de profesionales dentales podria reducir

el riesgo de complicaciones postoperatorias en pacientes con cancert?9130,

Resulta controversial recomendar tratamiento oral preoperatorio inmediatamente
previo a una cirugia®® pues si es cercano al evento puede tener incluso un resultado
paradojal. Ademas, existen pocos estudios con un nivel de evidencia alto respecto

En Japon se concluyo que la falta de cuidado bucal profesional preoperatorio puede
aumentar el riesgo de complicaciones postoperatorias®® y la enfermedad
periodontal puede comprometer el resultado quirdrgico, aumentar la morbilidad,
necesidad de terapias adicionales, retraso en el proceso de cicatrizacidon y extension
hospitalaria lo que aumenta significativamente los costos adicionales'4256-259  De
hecho, el Centro para el Control y Prevencion de Enfermedades de EEUU (CDC)

recomienda tratar infecciones remotas al sitio quirtirgico previo a operaciones?°.

Segun lo expuesto en una revision sistematica relacionada a pacientes sometidos

a cirugias cardiovasculares, todos los pacientes que desarrollaron complicaciones
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postoperatorias presentaban un diagnostico periodontal de alto riesgo o
periodontitis?®”. La Asociacion Estadounidense del Corazén y el Colegio
Estadounidense de Cardiologia aconsejan llevar a cabo una evaluacion dental
previo a una cirugia cardiaca y posponerla de ser necesario?’*?72, La Sociedad
Europea de Cardiologia no soOlo sugiere un diagnostico, sino que ademas la
desfocacion de la cavidad oral minimo 2 semanas antes de la cirugia. Sin embargo,

no se proporcionan detalles sobre los tratamientos?’3.

En el 2012 el tratamiento oral preoperatorio (POM) se introdujo en el sistema
japonés de seguro médico universal para prevenir complicaciones postoperatorias
como la neumonia en pacientes con cancer?%. La POM se refiere a la atencion oral
proporcionada por los odontélogos previo a una cirugia, con el objetivo de eliminar
los focos infecciosos y lograr una cavidad oral compatible con la salud*3°. Implica la
evaluacion, administracion de cuidados orales (como instrucciones de higiene) y la
ejecucion de todos los tratamientos dentales necesarios para lograr el objetivo antes

mencionado.

Un grupo de cirujanos y anestesiélogos europeos en el afio 2001 conforman el
Grupo de Estudio ERAS para la Mejor Recuperacion Postoperatoria (Enhanced
Recovery After Surgery). Basados en la evidencia, identificaron los cuidados
preoperatorios 6ptimos que al inicio solo abarcaba las intervenciones colorrectales.
En el 2010 se actualizan, adaptan y publican protocolos y guias de cuidado

preoperatorio para diversas cirugias261-265,

Si bien la recomendacion, lineamientos y objetivos del POM son claros,
lamentablemente hay pocos estudios con alto nivel de evidencia al respecto. Esta
podria ser la causa de que la CDC y el programa ERAS no describen

detalladamente este punto260.261,

En base a la informacion expuesta en la presente revision sistematica y a la
conclusion que llegé el estudio de Elisabetta Cotti et al. 257 se establece la necesidad
de tratamiento preoperatorio para procedimientos invasivos como por ejemplo

cirugias cardiovasculares. A pesar de esto, las indicaciones, guias y protocolos que
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lo abarcan son pocos claros sobre cuando y en qué medida realizar el tratamiento,

lo mismo que se verifica en diversos estudios?68-270,

Es importante recalcar que en el estudio de Mirzashahi et al.?*¢ se encontré una
asociacion positiva con una magnitud de un Odds ratio de 3.77 entre infeccidn del
sitio quirargico posterior a una intervencién quirargica médico hospitalaria y
presencia de periodontitis en los pacientes intervenidos. En el resto de los estudios
se encontraron magnitudes menores de asociacion, pero de todas formas no dejan

de ser significativas.

A pesar de que se logré encontrar una asociacion no fue sencillo poder establecer
una comparacion entre ellas, ya que las metodologias utilizadas en los estudios
analizados fueron diversas. Se propone realizar estudios primarios con disefios

metodoldgicos estandarizados para dilucidar mejor esta asociacion.

Segun lo expuesto anteriormente, la presencia de enfermedad periodontal
preexistente a un procedimiento quirdrgico médico hospitalario se asocia con el
desarrollo de complicaciones postoperatorias. Por lo que se recomienda avanzar en
la investigacion evaluando alternativas de manejo odontolégicos previo a

procedimientos médico quirdrgicos hospitalarios.
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Conclusioén

Considerando los resultados obtenidos en este estudio, el cual tiene como objetivo
asociar la presencia de la enfermedad periodontal y complicaciones postoperatorias
en pacientes sometidos a un procedimiento quirdrgico médico hospitalario, se pudo
determinar que la enfermedad periodontal es un factor de riesgo independiente para
las complicaciones postoperatorias infecciosas?*’. Ademas de correlacionarse

significativamente con la infeccion del sitio quirtrgico?4¢.

Se pudo establecer que el diagnostico y la gravedad de las enfermedades
periodontales coexistentes fueron significativamente mayores en pacientes con
neumonia postoperatoria?*8. Los pacientes sin tratamiento periodontal preoperatorio
tienen mas riesgo de desarrollar neumonia en el periodo postoperatorio que el grupo

con tratamiento oral?4°.

Con estos antecedentes se logra responder la pregunta de investigacion,
concluyendo que la presencia de enfermedad periodontal preexistente a un
procedimiento quirdrgico médico hospitalario se relaciona con el desarrollo de
complicaciones postoperatorias.

Frente a esto, se vuelve necesario tener un enfoque multidisciplinario y preventivo,
que permita evaluar la salud oral de los pacientes en un periodo preoperatorio, para
lograr un tratamiento oportuno y que disminuya el riesgo de complicaciones
postoperatorias, lo cual a su vez, tiene un impacto positivo en términos econémicos
y de salud. Para ello, se debe incitar y motivar el desarrollo de guias clinicas y
protocolos que sean aplicados en forma transversal previo a las cirugias
hospitalarias, donde el odontélogo juega un rol importante como profesional de la

salud general y oral.
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