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RESUMEN

INTRODUCCION: La periodontitis es una enfermedad crénica inflamatoria que se
caracteriza por una destruccidn progresiva, evidenciada por una pérdida de
insercion clinica (PIC). Se desconoce el intervalo de tiempo en que ocurren los
periodos de progresion y remision. Estudios existentes evaluan con frecuencia
mensual, bimensual o semestral, lo que impide conocer el comportamiento en
intervalos mas cortos. El objetivo de este estudio fue identificar y caracterizar sitios
en progresion de la destruccion del tejido de soporte periodontal en pacientes con

periodontitis a través de un monitoreo periodontal semanal.

MATERIAL Y METODOS: Se reclutaron 16 hombres con periodontitis, sanos
sistémicamente y se les realizé un examen periodontal semanal. Se determiné la
progresion de la enfermedad mediante el método de la tolerancia. Cuando un sitio
presentd una PIC =22 mm comparada con la medicion inicial, se considerd en
progresion. Se analizdé el comportamiento semanal de los sitios en progresion
calculando la variacion entre los niveles de insercion clinica y se categorizaron
segun su comportamiento clinico en estabilidad, remisidn o progresiéon. Ademas, se
clasificaron segun tipo de diente, arcada, ubicacién en la arcada, superficie
afectada, profundidad de sondaje inicial (PSl) y nivel de insercion inicial (NIl) para

su posterior analisis.

RESULTADOS: 13,2% de los sitios analizados presentd progresion a lo largo del
monitoreo. El 12,3% de dichos sitios tuvo una PIC 22 mm en la segunda semana,
aumentando a 47,4% en la cuarta. Se observo periodos de progresion, remision y
estabilidad. Incisivos y molares tuvieron mayores porcentajes de progresion.
Premolares inferiores registran mayor progresion que superiores. Sitios proximales
progresan mas que en cara libre. Premolares con PSI <3 mm y molares con PSI 4-
6 mm se ven mas afectados con la progresion. Sitios con PSI =7 mm progresan con
mayor frecuencia cuando pertenecen a dientes posteriores. Caninos y premolares
con NIl <2 mm y molares con NIl 25 mm presentan mas progresion que aquellos

con NIl distinto.



CONCLUSIONES: A través de un monitoreo periodontal semanal, utilizando las
medidas del nivel de insercién, es posible identificar y caracterizar sitios
periodontales en progresion. Este monitoreo permite comprender mejor la dinamica

de destruccion y reparacion de los tejidos afectados por la enfermedad.



1. INTRODUCCION

1.1 Enfermedad periodontal y periodontitis

Una de las principales funciones que tiene el periodonto es permitir la unién del
diente al hueso alveolar y proporcionar una barrera de proteccién frente a los
microorganismos que se encuentran en la cavidad oral (Katancik et al., 2016). Las
enfermedades periodontales son un conjunto de enfermedades inflamatorias que
afectan a las estructuras que conforman el periodonto (encia, cemento radicular,
ligamento periodontal y hueso alveolar) (Cardoso et al., 2018). Estas enfermedades
son altamente prevalentes, llegando a afectar hasta a un 90% de la poblacion
mundial, representando un importante problema de salud publica, tanto por la
frecuencia con la que se presentan como por los dafos que produce: pérdida
dentaria, discapacidad, disfuncion masticatoria, estado nutricional deficiente, entre
otros (Philstrom et al., 2005; Petersen & Baehni, 2012; Carvajal 2016).

Dentro de las enfermedades y condiciones periodontales y periimplantarias se
encuentra la periodontitis (Caton et al., 2018), la cual es una enfermedad cronica
inflamatoria causada por un microbioma disbibtico, resultante de una sinergia
interbacteriana y estimulos ambientales provocados por una desregulacion en la
respuesta inmune y la inflamacion (Abusleme et al., 2021). Ademas, esta
enfermedad puede agravarse o ser modificada por factores genéticos y ambientales
preexistentes que alteran la respuesta inmuno-inflamatoria, como el consumo de
tabaco, diabetes, malnutricion, VIH-SIDA, osteoporosis, estrés y una respuesta
inmune deteriorada (Pihlstrom et al. 2005; Papapanou et al. 2018). La periodontitis
se caracteriza por una destruccion progresiva de los tejidos que forman parte del
periodonto, la cual se puede evidenciar mediante la pérdida de insercion clinica,
pérdida de hueso alveolar, presencia de saco periodontal y sangrado gingival
(Papapanou et al., 2018). La pérdida de tejido conectivo y soporte 6seo puede
resultar en pérdida dentaria si la persona afectada no recibe un tratamiento
adecuado y oportuno (Pihlstrom et al. 2005; Gamonal et al. 2010), afectando asi su
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funcién masticatoria, estética y calidad de vida (Espinoza et al., 2013; Papapanou
et al., 2018).

Si bien en Chile se han realizado pocos estudios con muestras representativas que
describan la situacién periodontal de la poblacidén, desde la adolescencia ya se
puede observar pérdida del nivel de insercion clinico, y esta destruccion aumenta
de forma considerable al llegar a la etapa adulta y adulta mayor (Lépez et al., 2001;
Carvajal 2016). Morales et al. (2015) estudio la prevalencia, severidad y extension
de la pérdida de insercion clinica (PIC) en adolescentes de 15 a 19 afos de
secundarias de América Latina y reporté que la prevalencia de PIC =1 mm fue del
69,2% y de PIC =23 mm fue del 4,5% en adolescentes de Santiago de Chile. Gamonal
et al. (2010) realiz6 un estudio sobre la pérdida de insercion clinica en la poblacion
adulta chilena e informé que el 93% de la poblacion adulta entre 35-44 afios
presenta una pérdida de insercién clinica mayor a 3 mm en al menos un diente y en
un tercio de ellos se observa una pérdida de insercion clinica severa mayor a 6 mm,
siendo los principales factores de riesgo la edad (65 a 74 afios), sexo (hombre), bajo
nivel de escolaridad (menos de 12 afios de educacién) y tabaquismo.

1.2 Diagnéstico de la periodontitis

Para diagnosticar esta enfermedad y realizar una valoracion de la destruccion
periodontal es necesario que un cirujano o cirujana dentista lleve a cabo un examen
periodontal completo utilizando una sonda periodontal calibrada, donde se
examinen las caracteristicas clinicas de la encia, sangrado al sondaje, exudado
purulento, profundidad de sondaje, pérdida de insercion clinica, posicion de la encia
y compromiso de furca, ademas de un analisis radiografico (Armitage, 2004). Este
ultimo es de gran utilidad, ya que las radiografias pueden proporcionar informacion
critica para el diagndstico, la planificacion y evaluacion del tratamiento de la
periodontitis. Con ellas se puede evaluar el nivel del hueso alveolar, patron y
extension de la resorcion 6sea, espacio del ligamento periodontal, lamina dura, zona

periapical, calculo dental y restauraciones defectuosas (Mol, 2004).
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De acuerdo a la ultima clasificacion de enfermedades periodontales vy
periimplantarias realizada por la Academia Americana de Periodoncia (AAP) y la
Federacion Europea de Periodoncia (EFP) (Caton et al., 2018), se considera
periodontitis en los siguientes casos: 1) cuando existe una pérdida del nivel de
insercion clinica (NIC) detectable en dos o mas dientes no adyacentes o, 2) cuando
hay una pérdida del NIC vestibular o palatino/lingual 23 mm con sacos periodontales
de 23 mm en 2 o0 mas dientes, siempre y cuando la pérdida de insercion no sea
atribuible a causas no relacionadas con periodontitis, como por ejemplo, recesion
gingival traumatica, caries cervicales, presencia de pérdida de insercion clinica en
la cara distal de un segundo molar asociada a una malposicion o extraccion de un
tercer molar, lesion endododntica que drena a través del periodonto marginal y
fracturas radiculares verticales (Papapanou et al., 2018).

Posterior a este diagnostico, se procede a clasificar la enfermedad segun estadio (I,
Il, 11l o IV), extension y grado (A, B o C). El estadio depende de la gravedad de la
enfermedad (NIC, pérdida osea y pérdida dentaria) y la complejidad de su
tratamiento (profundidad de sondaje, compromiso de furca, tipo de pérdida 6sea y
dientes remanentes). La extension describe el porcentaje de dientes afectados,
pudiendo ser localizada (<30% de los dientes se encuentran afectados),
generalizada (>30% de los dientes se encuentran afectados) o patron incisivo/molar.
El grado estima el riesgo futuro de progresiéon de la enfermedad y el impacto que
genera sistémicamente (Tonetti et al., 2018).

1.3 Modelos de progresiéon

La forma de progresion de la enfermedad ha sido ampliamente estudiada por
diversos autores quienes han planteado multiples modelos que intentan explicar
como ocurre esta progresion. La causa del planteamiento de distintos tipos de
modelos puede deberse a las diferencias entre las poblaciones estudiadas, en el
acceso a atencion dental y su educacion en autocuidado oral, entre otras razones
(Clark & Loe, 1993). En 1970, se comenz6 un estudio longitudinal donde se

concluyd que, en la poblacion estudiada, la enfermedad progresaba de manera
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gradual y continua en ausencia de tratamiento dental (Loe et al., 1986). Algunos
autores cuestionaron lo mencionado anteriormente y postularon que la progresion
de la enfermedad periodontal se caracterizaba por tener ciclos de exacerbacion
seguido por ciclos de remision, es decir, periodos de tiempo desconocido donde la
enfermedad se encuentra activa y ocurre destruccion del tejido y periodos donde se
encuentra en reposo (Goodson et al., 1982). Otros autores también refutaron la
hipdtesis de Loe et al., ya que encontraron que algunos individuos presentaban una
progresion con periodos de exacerbacion y remision, es decir, un estallido de
actividad, en donde la progresion puede ocurrir en un corto periodo de tiempo
(Lindhe et al., 1983). A raiz de esto, surgen los siguientes modelos de progresion

de la enfermedad (Socransky et al., 1984):

a. Modelo gradual: La pérdida de insercion es lenta y progresiva, y continua
hasta que el diente se pierde, se trata la enfermedad o el sujeto muere.

b. Modelo de estallido aleatorio: La actividad de la enfermedad es aleatoria
respecto al tiempo y puede ocurrir en cualquier sitio. Algunos sitios no muestran
actividad, mientras que otros muestran uno o varios estallidos de actividad antes de
entrar en un periodo de remision. Un sitio que estuvo activo puede que nunca vuelva
a mostrar actividad destructiva o podria volver a presentar estallidos de actividad en
periodos posteriores. El alcance acumulativo de la destruccion varia de un sitio a
otro. También se le ha llamado “modelo de estallido episédico” (Zimmerman, 1986)
o “modelo de estallido unico” (Yang et al., 1992).

C. Modelo de estallido multiple asincrénico: algunos sitios permanecen libres de
destruccion y otros muestran estallidos de destruccion de la enfermedad de forma
asincronica, en diferentes sitios de la cavidad oral. La destruccién ocurre en un
periodo razonablemente corto de la vida de un individuo seguido por un periodo
prolongado de inactividad que puede durar meses, afos o incluso décadas.
También se le llama modelo de estallido multiple (Yang et al., 1992).
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Existe un caso especial de los modelos mencionados anteriormente llamado modelo
constante, en el cual no se observan cambios detectables en el nivel de insercidn
durante el tiempo que duré el estudio, es decir, la profundidad media en cada visita
es una constante (Yang et al., 1992). Otros modelos postulados han sido el modelo
epidemiologico, en el cual tres patrones de progresion distintos reflejan etapas
arbitrarias en un proceso continuo de "envejecimiento” de la enfermedad (Cohen &
Rails, 1988), el modelo de movimiento Browniano o caminata aleatoria donde
existen periodos de rafagas bruscas y de remisiones aunque la actividad de la
enfermedad subyacente sea constante en el tiempo (Manji & Nagelkerke, 1989) vy,
por ultimo, el modelo fractal que consiste en un modelo multifactorial que simula el
avance de la enfermedad junto con la edad en estallidos y remisiones (Landini,
1991).

A pesar de todos los modelos existentes, no se ha logrado encontrar un unico o
mejor modelo que explique la progresion de la destruccion de soporte periodontal
(Clark & Loe, 1993). Un ensayo clinico realizado en Japon el afio 2017 analizo las
caracteristicas de los sitios con pérdida de insercion clinica y evalud las teorias de
los modelos de progresion gradual y de estallido en sujetos diagnosticados con
periodontitis después de haber recibido terapia periodontal no quirurgica. Se
descubrié que en un mismo sujeto ocurrian simultaneamente una progresion de tipo
gradual y de tipo estallido. Ademas, los dientes con un sitio de progresién de tipo
estallido también podrian tener un sitio de progresion de tipo lineal (Nomura et al.,
2017).

1.4 Evaluacioén de la progresion de la periodontitis

Si bien el examen periodontal completo es una gran herramienta diagnostica, este
s6lo permite determinar la presencia o ausencia de la enfermedad en el momento
en que se realiza el examen y no permite establecer si un sitio se encuentra, al
momento de la medicién, en un periodo de actividad de destruccion del tejido
periodontal. Para evaluar la progresion de la enfermedad, se puede utilizar tanto

radiografias intraorales como mediciones del nivel de insercion, las cuales se
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realizan a través del sondaje periodontal, midiendo desde el limite amelodentinario
hasta el punto mas profundo que se pueda sondear, idealmente en tiempos
diferentes con el objetivo de hacer comparaciones medibles (Haffajee & Socransky,
1986). Estas mediciones poseen ciertas ventajas por sobre las radiografias: se
pueden repetir con mayor frecuencia, tienen un riesgo biolégico reducido y con los
datos obtenidos se pueden analizar zonas donde la radiografia no entrega
informacion clara (Goodson et al., 1982). Es importante mencionar que este método
puede verse afectado por diversos factores como, por ejemplo, errores en la
calibracion de la sonda, angulacion y fuerza con la que se realiza el sondaje, estado
del tejido, anatomia dentaria y radicular, presencia de depdsitos duros y

cooperacion del paciente (Goodson et al., 1982; Haffajee & Socransky, 1986).

La monitorizacidn de los sitios afectados mediante mediciones repetitivas del nivel
de insercion clinica parece ser util para la determinacion de la actividad y progresion
de la enfermedad periodontal (Goodson et al., 1982). Se han descrito tres métodos
analiticos para detectar periodos de actividad de la enfermedad periodontal en
investigacion clinica (Haffajee et al., 1983):

a. Analisis de regresion (Goodson et al., 1982):

En este analisis del nivel de insercion, la pendiente y la interseccion con el eje Y se
calculan a partir de un ajuste de minimos cuadrados de las medidas (Figura. 1). La
pendiente se interpreta como la tasa de cambio en la medicion y se expresa en
mm/afo. La interseccion con el eje Y se interpreta como la mejor estimacion del
nivel de insercion. Para detectar tendencias significativas se calcula un valor para
un estadistico t dividiendo la pendiente de la linea ajustada de minimos cuadrados
por el error estandar de la pendiente. La significancia estadistica en P<0.01 se
determina a partir de los datos de cada sitio utilizando probabilidades calculadas a
partir de expansiones de series trigopnométricas para determinar los valores criticos
de t para N-2 grados de libertad. Este analisis se realiza de forma repetitiva
comenzando con las primeras tres mediciones de la profundidad de sondaje
tomadas en cada sitio y aumentando el numero de puntos ajustados hasta que se
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incluyen los datos de todos los monitoreos. En cada repeticion, antes de la adicion
de otro punto, la pendiente de la linea ajustada se prueba para una desviacion
estadisticamente significativa de cero en el nivel P<0.01 mediante una prueba t de
dos colas. Como resultado de este procedimiento, se obtiene un analisis secuencial
de tendencias significativas en funcion del tiempo para cada sitio monitoreado. Este
analisis de regresion se puede realizar con un minimo de tres mediciones del nivel

de insercion, sin embargo, son preferibles mas.

Es el mejor método para detectar cambios lentos y constantes, como los producidos
por recesiones gingivales, pero no esta bien adaptado para detectar ciclos de
actividad de la enfermedad o cambios abruptos en el nivel de insercién, por lo que
es el método menos eficaz para detectar cambios tempranos. Otra desventaja que
posee este método es que la linea de regresion esta indebidamente influenciada
por las primeras y ultimas mediciones, por lo que si son incorrectas el analisis puede

verse afectado (Haffajee et al., 1983).

b. Medianas corrientes (Haffajee et al., 1983):

Este método es un procedimiento de suavizado de datos (Figura 2). Una serie de
medidas del nivel de insercidn representadas en funcién del tiempo pueden
presentar variaciones considerables. Debido a esto, la interpretacién de estos datos
puede resultar dificil. Sin embargo, las variaciones menores se pueden diferenciar
de las tendencias sostenidas considerando las medianas sucesivas de los puntos
tomados de 3 en 3. Los primeros y ultimos puntos de los datos suavizados se utilizan
como la mejor estimacion para los puntos de datos terminales. Luego, se selecciona
un umbral arbitrario para indicar cambios significativos en los datos suavizados, lo

que constituye una desventaja para este método.

Este analisis es posible con tan solo 4 puntos de datos, pero es preferible tener mas.
Una ventaja de esta técnica es que elimina valores extremos y es capaz de detectar
cambios y ciclos abruptos. Funciona bien para monitorear el historial de un sitio,

especialmente cuando solo se realiza una sola medicion del sitio por sesion de
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monitoreo. Este método requiere una cierta forma de suavizado final que puede

resultar en la falla en la deteccion rapida de lesiones.

Figura 1. Método de analisis de regresién aplicado a las medidas del nivel de apego.
Los parametros primarios derivados son el nivel de insercion inicial, el cambio en el
nivel de insercion y un valor para t. La pendiente de la ecuacion ajustada se prueba
como se indica para una desviacion significativa de cero mediante una prueba t de
dos colas para N-2 grados de libertad. La significancia en el nivel P <0,01 se toma
para indicar que el nivel de apego ha cambiado durante el periodo de monitoreo. La
pendiente se considera una estimacion de la tasa de cambio y la interseccion con
el eje y se toma como la mejor estimacion del nivel de insercion al comienzo del
periodo de seguimiento. Obtenida de “Patterns of progression and regression of
advanced destructive periodontal disease”, por Goodson, J. M., Tanner, A. C. R,
Haffajee, A. D., Sornberoer, G. C., & Socransky, S. S., 1982, Journal of Clinical
Periodontology (Vol. 9, pp. 472-520).
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Figura 2. Medianas corrientes como método para la deteccion de cambios en el
nivel de archivos adjuntos. A. Datos brutos (hipotéticos). B. Datos suavizados de
tres medianas corrientes. Por ejemplo, el segundo valor de datos suavizados de 5
mm es la mediana de los tres puntos de datos brutos de 5, 5y 7 mm. El tercer punto
de datos suavizado es la mediana de los valores de datos brutos tomados en los

visitantes 2-4, es decir, 5, 7 y 5 mm. Los puntos de datos suavizados subsiguientes
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se derivaron de la misma manera. Los valores finales se derivaron de los valores
suavizados adyacentes. Por ejemplo, los ultimos tres valores de 8, 6 y 8 mm
proporcionan un valor suavizado de 8 mm para la visita 8 que se propaga como un
valor de 8 mm para la visita 9. Obtenida de “Comparison of different data analyses
for detecting changes in attachment level”, por Haffajee, A., Socransky, S., &
Goodson, J., 1983, Journal of Clinical Periodontology, 10(3), 290-310.
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C. Método de la tolerancia (Haffajee et al., 1983):

El método de la tolerancia permite determinar qué sitio presentd progresion de la
enfermedad durante un periodo de tiempo mediante un seguimiento periddico del
nivel de insercién por parte de un examinador calibrado. En este método, se
comparan mediciones del nivel de insercidn tomadas en distintos monitoreos,
separados por un periodo de tiempo establecido. Para determinar que un sitio ha
sufrido un cambio significativo, es decir, que presento progresién de la enfermedad,
este debe haber sufrido una pérdida de insercion periodontal igual o superior a dos
milimetros (2 mm) y se considera que ese sitio estuvo en progresion de la
destruccion de tejido de soporte en algun momento durante ese tiempo, pero no
permite establecer el momento exacto cuando sucedio la activacion ni cuantos
eventos de activacidn ocurrieron entre las dos mediciones. A diferencia de los
métodos mencionados anteriormente, este es el que tiene el mayor potencial para
la deteccion temprana de cambios en el nivel de insercion. Para determinar un
cambio significativo en un sitio por el método de la tolerancia soélo se requieren dos

pares de medidas. No se ha determinado el tiempo éptimo entre estos pares para
1/



detectar la actividad de la enfermedad, por lo que puede adaptarse a cualquier

intervalo de tiempo.

Se desconoce el intervalo de tiempo exacto en que ocurren los periodos de
progresion y remision. Estudios previos han evaluado la progresion de la
enfermedad con una frecuencia mensual, bimensual o semestral, lo que impide
conocer el comportamiento en intervalos mas cortos (Haffajee et al., 1983, Mufioz
& Rivera, 2009; Nomura et al., 2017; Teles et al., 2018).

1.5 Parametros clinicos predictores de la progresion de la enfermedad

Los parametros clinicos como la inflamacion gingival, presencia de biofilm dental,
supuracion y sangrado al sondaje proporcionan poca informacién sobre el estado
de los sitios que se encuentran en un periodo de actividad de la enfermedad
periodontal (Haffajee et al., 1983). Algunos estudios establecen que hay mas riesgo
de progresion en molares, sitios interproximales, sitios con un nivel de insercion
clinica mayor a 4 mm vy sitios con sacos periodontales profundos (Haffajee et al.,
1983; Halazonetis et al., 1989; Teles et al., 2018). Si bien esta area ha sido
investigada anteriormente, algunos de los estudios utilizan agrupaciones poco
aplicables a la realidad clinica actual, subdividiendo a la poblacion en estudio en
periodontitis localizada, periodontitis predominantemente molar y periodontitis
generalizada (Halazonetis et al., 1989), y no entregan recomendaciones que guien
al profesional en su tratamiento en lo que respecta a progresion de la enfermedad.
Debido a esto, surge la necesidad de indagar otros parametros clinicos que
permitan caracterizar los sitios que tienden a progresar, de manera que el clinico
pueda predecir cuales son los sitios que se encuentran en mayor riesgo y pueda

brindar un tratamiento mas oportuno.

Se desconoce el intervalo de tiempo en que ocurren los periodos de progresion y
remision. Estudios existentes evaluan con frecuencia mensual, bimensual o anual,

lo que impide conocer el comportamiento en intervalos mas cortos.
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2. HIPOTESIS Y OBJETIVOS

2.1 Hipétesis

Realizando un monitoreo semanal del nivel de insercion clinico, es posible identificar
y caracterizar sitios periodontales en progresion de destruccion de los tejidos de

insercion en pacientes varones adultos afectados con periodontitis.
2.2 Objetivo general

Identificar y caracterizar sitios en progresion de la destruccion del tejido de soporte
periodontal en pacientes con periodontitis a través de un monitoreo periodontal

semanal.
2.3 Objetivos especificos

1. Identificar sitios en progresion de la destruccion del tejido de soporte
periodontal a través de un monitoreo periodontal semanal durante un periodo
maximo de 12 semanas.

2. Describir el comportamiento semanal de la progresion de sitios periodontales
en pacientes adultos con periodontitis.

3. Caracterizar sitios periodontales en progresién de acuerdo al tipo de diente,
ubicacion del diente en la arcada, ubicacion del sitio, profundidad de sondaje inicial

y nivel de insercion inicial.
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3. MATERIALES Y METODOS

3.1 Diseno del estudio

En el presente trabajo de investigacion se realizd un estudio observacional,
analitico, prospectivo y longitudinal, aprobado por el Comité Etico-Cientifico de la
Facultad de Odontologia (Anexo 1).

3.2 Universo y muestra

El universo de este estudio correspondid a pacientes hombres adultos, sanos
sisttmicamente, con diagnostico de periodontitis, atendidos en la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Chile, mientras que la muestra estuvo constituida
por 20 adultos hombres, sanos sistémicamente, con diagndstico de periodontitis,
inscritos en la Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile y pertenecientes
a la lista de espera de Post-titulo de Periodoncia y Periodoncia de Pregrado que
manifestaron su intencion de participar en la investigacion (Anexo 2). Este estudio
se encuentra adscrito al proyecto de investigacion FIOUCh 17-007 titulado
“Caracterizacion del proteoma del fluido gingival crevicular (FGC) asociado a la

progresion de periodontitis crénica en humanos™.

La determinacién del tamafio muestral se estimé mediante el software G*Power,
con el calculo del tamafio muestral para para pruebas F (ANOVA). Se considerd un
efecto tamario f =0.4, el error alfa (a) en 0,05, el poder estadistico (1-B) en 90% y al
menos 5 mediciones repetidas para los analisis y se determind un tamafio muestral
n=12. Se considerd una pérdida de un 20% de los pacientes durante el monitoreo,

por lo que el tamafio muestral ajustado fue n=15.

La unidad de muestreo fue el paciente, mientras que la unidad de analisis fue el sitio

periodontal y se utilizé la técnica de muestreo por conveniencia.

20



3.3 Reclutamiento de pacientes con periodontitis

Para el reclutamiento de pacientes se realiz6 un examen inicial a todos los sujetos
(Anexo 3) para determinar si eran aptos para participar en el estudio. Los criterios
de inclusion fueron: sujetos varones entre 28 a 65 afos, con al menos 14 dientes
naturales, excluyendo los terceros molares. Se diagnosticé con periodontitis a
aquellos pacientes que presentaran una pérdida del nivel de insercion clinica (NIC)
detectable en 2 0 mas dientes no adyacentes, o que presentaran una pérdida de
NIC vestibular/palatino/lingual 23 mm con sacos periodontales de 23 mm en dos o
mas dientes, siempre y cuando la pérdida de insercion no haya sido atribuible a
causas no relacionadas con periodontitis (Papapanau et al., 2018). Los criterios de
exclusion fueron: haber recibido tratamiento periodontal durante el ultimo afo, haber
recibido destartraje supragingival durante los ultimos tres meses, presentar
enfermedades o condiciones sistémicas que afecten el curso normal de la
enfermedad, terapia con anticoagulantes, antibiéticos o antiinflamatorios en los seis
meses previos al estudio y habito tabaquico. Estos criterios de inclusion y exclusion
fueron definidos para reducir el impacto que tienen ciertos factores sobre la
progresion de la enfermedad periodontal y los procesos de reparacion tisular, como
el tabaquismo (Jiang et al., 2020; Stohr et al., 2021), las hormonas sexuales
femeninas (Mascarenhas et al., 2003; Jafri et al., 2015), y las afecciones sistémicas,
como la diabetes (Borgnakke et al., 2013; Sanz et al.,, 2018), enfermedad
cardiovascular (Schenkein & Loos, 2013; Tonetti & Van Dyke, 2013; Romandini et
al, 2018;), obesidad (Keller et al., 2015; Martinez-Herrera et al., 2017), artritis
reumatoide (Araujo et al., 2015; Rodriguez-Lozano et al., 2019), enfermedades
renales crénicas (Chambrone et al.,, 2013), psoriasis (Qiao et al., 2019),
osteoporosis (Lin et al., 2015; Hong et al. 2021) y el cancer (Nwizu et al., 2020;
Hajishengallis et al., 2021) , entre otros.
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3.4 Técnica de recoleccion de datos

A todos los participantes se les realizé un examen periodontal completo en el inicio
del seguimiento (tiempo basal) y cada siete dias hasta determinar la progresién de

un sitio o hasta completar las 12 semanas de seguimiento.

Las evaluaciones clinicas fueron realizadas por dos periodoncistas calibrados
utilizando una sonda periodontal 15 UNC de primera generacion (Hu-Friedy ®,
Chicago, IL, EE. UU), aproximando la medicion al milimetro mas cercano. El
coeficiente de correlacion intraclase (Cll) se realizé a nivel de sitio en el nivel de
insercion clinica (NIC) y en la profundidad al sondaje (PS): El “examinador clinico
A” tuvo CCl de 0,90 para el NIC y 0,92 para la profundidad de sondaje PS, mientras
que el "examinador clinico B" tuvo un CCIl de 0,89 y 0,91 para NIC y PS,
respectivamente. En cada paciente, las evaluaciones clinicas fueron realizadas por

el mismo examinador.

Se registro la profundidad al sondaje (PS) y la posicion de encia (PE) en seis sitios
(mesio-vestibular; medio-vestibular; disto-vestibular; mesio-lingual; medio-lingual y
disto-lingual) de todos los dientes, excepto los terceros molares. La PS se midi6
desde el margen gingival hasta la punta de la sonda periodontal y la PE desde el
limite amelo-cementario hasta el margen gingival. Posteriormente, se calcul el nivel
de insercion clinica (NIC) mediante la resta aritmética entre la PS y la PE. Los datos

obtenidos fueron registrados en un formulario de evaluacion clinica (Anexo 3).

3.5 Determinacion de la progresién de la periodontitis

Para la determinacion de la progresion de la enfermedad se utilizo el método de la
tolerancia (Haffajee et al., 1983). En cada sesion de seguimiento se comparo, a nivel
de sitio periodontal, la posible existencia de progresion de la enfermedad,
evidenciada por el aumento en la pérdida de insercion periodontal. A nivel de sitio,
fueron considerados en progresion aquellos que presentaron una pérdida de
insercion clinica mayor o igual a 2 mm durante la monitorizacién. Cuando se observo
pérdida de insercion clinica mayor o igual a 2 mm en una determinada medicion
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comparada con la medicion inicial o basal, el sitio se consideré como “sitio en
progresion” (Figura 3). Cuando 2 o mas sitios de interés estudiados en el proyecto
de investigacion FIOUCh 17-007 presentaron progresion, el paciente
inmediatamente dejé de ser monitorizado y fue tratado con tratamiento periodontal
no quirurgico de acuerdo a su diagndstico.

Figura 3. Esquema ejemplo de la determinacién de la progresion de un sitio

periodontal.
SITO EN PROGRESION
TO T1 T2 T3 T4 T5

ANICz: NICTZ'NICT1 <1 AN|C3 1< NICT3-NICT1 <2 ANIC4 NICT4'N|CT1Z 2

T: Sesién de monitoreo clinico; A: Delta; NIC: Nivel de insercién clinica

3.6 Analisis de los sitios en progresion durante la monitorizacion

Para el analisis, se incluyeron los sitios en progresion de los participantes que
lograron un minimo de 4 semanas de monitoreo. Se contabilizé y analizé la cantidad
de sitios que progresaron. Se excluyeron del estudio aquellos sitios que presentaron
una pérdida del nivel de insercion de 5 milimetros o mas entre una medicion y otra
(Teles et al., 2016). Los sitios que presentaron progresion de la destruccion del
tejido periodontal fueron clasificados segun tipo de diente (incisivos, caninos,
premolares y molares), arcada (maxilar o mandibular), ubicacion en la arcada
(anterior [incisivos y caninos] o posterior [premolares y molares]), superficie
afectada (cara libre o proximal), profundidad de sondaje inicial (PSl) y nivel de
insercion inicial (NIl). Las ultimas dos variables mencionadas se categorizaron
segun severidad: PSI leve (£3mm), PSI moderada (4-6mm) y PSI severa (27mm) y
NIl leve (£2mm), NIl moderada (3-4mm) y NIl severa (25mm).
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Para el analisis del comportamiento semanal de los sitios en progresion se calculd,
de forma general y segun tipo de diente, la diferencia entre los niveles de insercion
entre una semana de monitoreo y la anterior para observar cuantos milimetros (mm)
vario el nivel de insercion entre una medicidn y otra. Teniendo en cuenta que el
margen de error estandar al sondaje es de 1 mm, sélo para fines estadisticos, se
consideré como progresion de la enfermedad cuando entre una medicion y otra
hubo una pérdida del nivel de insercidon mayor o igual a 1 mm, como estabilidad
cuando no hubo cambios en el nivel de insercidén entre una semana y otra, y como
remision cuando hubo una ganancia del nivel de insercion, por lo que la diferencia

entre una medicion y otra fue de un valor menor a 0 mm (Fig. 4).

Figura 4. Ejemplo de grafico lineal de los cambios en la pérdida de insercion clinica
(ANIC) utilizado para describir el comportamiento semanal de los sitios analizados.
Se considerd A>0 como pérdida del NIC (progresion), A=0 como estabilidad del NIC

y A<0 como ganancia del NIC (remisidn). NIC: Nivel de insercion clinica.
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3.7 Analisis estadistico

Se consider¢6 al sitio periodontal como unidad de analisis y se realizaron analisis
estadisticos descriptivos e inferenciales. Se utilizé el Test de Shapiro-Wilk para

determinar la normalidad de las variables cuantitativas continuas.
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Para la estadistica descriptiva, las medidas de ubicacion y dispersion se expresaron
segun la distribucion de datos: como porcentaje y desviacion estandar cuando
existio distribucion normal y como mediana y rango intercuartil cuando no existié
distribucion normal. En variables cuantitativas continuas se analizo el delta (A) entre

el valor final y el inicial.

Para la estadistica inferencial, el analisis de la progresion segun arcada y tipo de
superficie, se utilizé la prueba estadistica paramétrica T test cuando la distribucion
fue normal y el estadistico no paramétrico de Wilcoxon cuando la distribucion no fue
normal. Para el analisis de la progresion segun PSI y NII, se utilizd la prueba
estadistica paramétrica ANOVA cuando la distribucion fue normal y el estadistico
no paramétrico de Kruskal Wallis cuando la distribucién no fue normal. Para el
analisis individual del tipo de diente y ubicacion en la arcada sobre las variables
arcada, superficie, PSI y NII, se utiliz6 el estadistico de distribucion de frecuencias
de chi cuadrado. Se consideré como estadisticamente significativo un valor de
p<0.05 y un intervalo de confianza de 95%.

Para el analisis estadistico descriptivo e inferencial se utilizé el software Graphpad
Prism 9.
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4. RESULTADOS

4.1 Descripcion de los antecedentes generales

De los 20 pacientes que ingresaron al estudio cumpliendo los criterios de inclusion

y exclusion, 4 abandonaron el estudio y 2 no completaron el minimo de 4 semanas

de monitoreo, quedando asi 14 pacientes, los cuales terminaron el periodo de

seguimiento segun las condiciones establecidas. La edad de los hombres

participantes del estudio fluctud entre 28 y 65 afios, siendo el promedio de edad de

la muestra final 49 afos. El tiempo de monitoreo varioé desde 4 a 12 semanas, con

un promedio de 6,4 semanas. La media de dientes por paciente fue de 22 y se

observd un desdentamiento promedio de 6 dientes por paciente. El tipo de diente

mas perdido correspondié a molares y el menos perdido a caninos (Tabla 1).

Tabla 1. Parametros demograficos y caracteristicas clinicas generales de los

participantes del estudio.

Variable Resultado
N° de participantes final 14

Anos (media * DS) 49+ 10
N° semanas de monitoreo (media * DS) 6,4+29
N° dientes por participante (media * DS) 22,0+3,3
Incisivos (media  ds) 71+14

Caninos (media  ds) 3,9+0,3

Premolares (media * ds) 6,0+1,7

Molares (media + ds) 49+1,9

Dientes perdidos (media * DS) 6,0+3,3
Incisivos (media  ds) 09+14

Caninos (media  ds) 0.1+0,3

Premolares (media  ds) 2017

Molares (media + ds) 3,1+19
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4.2 Descripcion de antecedentes de monitorizacién

Se examino un total de 308 dientes. Cada diente fue evaluado clinicamente en seis
sitios (mesio-vestibular; medio-vestibular; disto-vestibular; mesio-lingual/palatino;
medio-lingual/palatino y disto-lingual/palatino), a excepcion de un primer molar
superior en particular que sélo fue medido en 3 sitios vestibulares por imposibilidad
de medicion en la totalidad de sitios, constituyendo asi un total de 1845 sitios
analizados. De ellos, un 33% correspondié a incisivos, 18% a caninos, 27% a
premolares y un 22% a molares (Tabla 2).

A nivel general, la media de la profundidad de sondaje de los sitios analizados fue
de 3,4 mm. Mas de la mitad de los sitios analizados presentaron una profundidad
de sondaje inicial leve (61,25%). En promedio, cada paciente tenia 80,3 sitios con
PS leve, 42,4 sitios con PS moderada y 9,1 sitios con PS severa. Respecto al nivel
de insercion inicial, el promedio fue de 4,2 + 2,5 milimetros y la distribucion fue mas
homogénea: un 28,62% de los sitios tenian un NIl leve, 34,74% moderado y un
36,64% severo (Tabla 2).

4.3 ldentificacion de sitios con progresion

Durante el seguimiento se observo sitios en progresion clinica de la enfermedad
desde la semana 2 hasta la semana 12. Del total de sitios analizados, se identificd
251 sitios en progresion. De dichos sitios, 8 presentaron una progresion de 5 mm o
mas entre una sesion de monitoreo y la siguiente, por lo que fueron excluidos del
estudio, quedando asi un total de 243 sitios para el analisis final, correspondiente al
13,2% del total de sitios analizados (Tabla 3).

Cada participante del estudio presenté en promedio 17,9+2,6 sitios en progresion
(Tabla 3). Cada paciente tuvo en promedio 10,64 sitios con progresion con PS leve,
5,36 sitios con PS moderada y 1,36 sitios con PS severa. Mas de la mitad de los
sitios con progresion de la enfermedad presentaron una PSl leve (61,73%), mientras

que el NIl se distribuy6 de una forma mas homogénea (Tabla 2).
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Tabla 2. Caracteristicas del total de sitios analizados y de los sitios con progresion

clinica 22 mm.

Variable Resultado
N° dientes analizados 308
N° sitios analizados 1845
Incisivos (n [%]) 600 (33)
Caninos (n [%]) 330 (18)
Premolares (n [%]) 504 (27)
Molares (n [%]) 411 (22)
Caracteristicas de sitios analizados (Total)
Profundidad de sondaje inicial (mm; media * DS) 34+18
PSlI leve (<3 mm) (%) 61,25
PSI| moderada (4-6 mm) (%) 31,71
PSI severa (=7 mm) (%) 7,05
Nivel de insercion clinico inicial (mm; media £ DS) 42+2,5
NIl leve (€2 mm) (%) 28,62
NIl moderado (3-4 mm) (%) 34,74
NIl severo (=25 mm) (%) 36,64
Numero de sitios con profundidad de sondaje por
participante
PS leve (£3 mm) (media £ DS) 80,3 + 29,1
PS moderada (4-6 mm) (media £ DS) 42,4 + 13,6
PS severa (=27 mm) (media + DS) 9,1+8,9

Caracteristicas de sitios analizados (progresion clinica 22 mm)

Profundidad de sondaje inicial (mm; media * DS)
PSlI leve (<3 mm) (%)

PSI| moderada (4-6 mm) (%)

PSI severa (=7 mm) (%)

)
)

3,32+1,8

61,73
30,45
7,82
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Nivel de insercion clinico inicial de sitios (mm; media * DS) 3,92+ 2,6

NIl leve (2 mm) (%) 37,04
NIl moderado (3-4 mm) (%) 28,8
NIl severo (=25 mm) (%) 34,16
Numero de sitios con profundidad de sondaje por participante
PS leve (£3 mm) (media £ DS) 10,64 + 8,04
PS moderada (4-6 mm) (media £ DS) 5,36 + 3,23
PS severa (=27 mm) (media + DS) 1,36 £ 1,69

Tabla 3. Cantidad de sitios analizados por paciente e identificacién de cantidad de
sitios que presentaron progresion de la enfermedad.

Pacientes

Variable TOTAL % MEDIA DS

A B C D E F G H J K L M N O
N° sitios analizados 123 120 162 132 162 120 126 102 132 114 138 108 162 144 1845 100 131,8 19,8
N° sitios en progresion 22 20 23 29 26 14 30 20 11 4 15 4 9 24 251 136 17,9 8,6
N° sesiones monitoreo 6 6 7 12 8 12 9 4 4 5 4 4 4 4 - - 6,4 29

N° sitios excluidos del analisis 3 1 0 0 1 0 0 3 0 0 O 0 0 0 8 0,43

N° final de sitios en progresion 19 19 23 29 25 14 30 17 11 4 15 4 9 24 243 132 174 8,4

4.4 Descripcion del comportamiento semanal de sitios con progresion

Del total de 1845 sitios evaluados, se identificé que 251 sitios presentaron
progresion clinica de periodontitis (pérdida NIC) en algun momento durante el
periodo de monitoreo clinico semanal (tabla 3). Estos sitios fueron analizados
individualmente para analizar su comportamiento semanal y se observo que la
pérdida de insercion clinica fue discontinua, pues, aunque el comportamiento global
fue progresion, se registro estabilidad en los niveles de insercion clinica, y mas aun
remision o ganancia del NIC durante las sesiones de monitoreo (Tabla 4). Para ver
en detalle el nivel de insercion de los sitios analizados en cada sesion de monitoreo
ira Anexo 4.
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Tabla 4. Distribucion de sitios estables, en progresion y en remision de la

enfermedad de acuerdo a la semana de monitoreo y milimetros de variacion en el

nivel de insercion. DS = desviacion estandar.

2 mm 3mm 4 mm
ESTABLE PROGRESION REMISION PROGRESION REMISION PROGRESION REMISION

(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)

SEMANA 2 36,6 9,5 0,0 2,9 0,0 0,0 0,0
SEMANA 3 37,0 3,7 5,3 0,4 0,4 0,0 0,8
SEMANA 4 20,2 15,2 4,1 4,9 0,4 1,6 0,4
SEMANA 5 37,4 3,1 5,5 3,1 0,6 0,0 0,0
SEMANA 6 34,0 4,4 3,8 1,9 3,1 0,0 0,6
SEMANA 7 38,8 5,8 0,8 0,8 0,0 0,0 0,0
SEMANA 8 40,8 71 6,1 1,0 3,1 1,0 0,0
SEMANA 9 40,8 19,7 4,2 2,8 0,0 2,8 0,0
SEMANA 10 46,5 0,0 4,7 0,0 0,0 0,0 0,0
SEMANA 11 48,8 2,3 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
SEMANA 12 34,9 7,0 4,7 0,0 0,0 0,0 0,0
Desv. Est. 7,44 5,84 2,23 1,63 1,21 0,95 0,30
Media 37,8 71 3,6 1,6 0,7 0,5 0,2

En la segunda semana de monitoreo, se analiz6 un total de 243 sitios. Se observo

que un 9,5% de los sitios tuvo una progresion de 2 mm y un 2,9% de 3 mm. De igual

forma, se identificaron sitios que se mantuvieron estables (36,6%) (Ver tabla 4).

En la tercera semana de monitoreo, se analizé un total de 243 sitios. Un 6,5% de

dichos sitios tuvieron una remision de 2 mm o mas respecto de la semana de

monitoreo previa. Un 3,7% tuvo una progresion de 2 mm y solo un 0,4% de 3 mm.

Ademas, un 37% se mantuvo estable. (Ver tabla 4).

En la cuarta semana de monitoreo, se analizé un total de 243 sitios. Un 20,2% de

dichos sitios se mantuvo estable respecto a la medicion de la semana anterior,

mientras que un 21,7% presentd una progresiéon mayor o igual a 2 mm. Un 4,9%

tuvo una regresion de 2 mm o mas (Ver tabla 4).
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Al llegar a esta semana de monitoreo, se observo que el 47,4% de los sitios habia
progresado al menos 2 mm, donde la mayoria correspondioé a una progresion de 2
mm (37,45%), seguido de 3 mm (7%) y 4 mm (2,47%), e incluso 5 y 6 mm, aunque
en porcentajes menores (Tabla 5). Casi un 20% de los sitios se mantuvieron
estables durante las 4 primeras semanas de monitoreo y solo un 0,82% tuvo una

regresion de 2 mm (Ver Tabla 5).

Tabla 5. Comportamiento de sitios con progresion de la enfermedad durante las

primeras 4 semanas de monitoreo.

Variacién del nivel de insercién entre la primera y cuarta semana de monitoreo

Estables Progresion Progresion Progresion  Progresiébn  Progresion  Regresion

0Omm 2mm 3mm 4mm 5mm 6 mm 2mm
N2 sitios 47 91 17 6 1 1 2
% 19,34 37,45 7,00 2,47 0,41 0,41 0,82

En la quinta semana de monitoreo, se analizé un total de 163 sitios. Un 6,2% tuvo
una progresion de 2 a 3 mm respecto de la semana anterior. Un 37,4% se mantuvo
estable y un 6,1% tuvo una remision de 2 mm o mas (Ver tabla 4).

En la sexta semana de monitoreo, se analizé un total de 159 sitios. Un 34% se
mantuvo estable y un 7,5% tuvo una remisién de 2 mm o mas. Ademas, un 6,3%

tuvo una progresion de 2 a 3 mm, respecto de la semana anterior (Ver tabla 4).
En la séptima semana de monitoreo, se analizé un total de 121 sitios. Un 0,8% de

los sitios tuvo una remisién de 2 mm respecto a la sesion anterior. Un 6,6% tuvo

una progresion de 2 a 3 mm (Ver tabla 4) y un 38,8% se mantuvo estable.
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En la octava semana de monitoreo, se analizo un total de 98 sitios. Un 40,8% de los
sitios se mantuvo estable respecto a la sesion anterior, mientras que un 9,1% tuvo
una progresion entre 2 a 4 mm. Un 9,2% de los sitios tuvo una remision de 2 a 3
mm (Ver tabla 4).

En la novena semana de monitoreo, se analizé un total de 71 sitios. Se observd que
un 4,2% de los sitios tuvo una remision de 2 mm respecto de la sesion anterior. Del
resto de los sitios, 40,8% se mantuvo estable y 25,3% tuvo una progresion de 2 a 4
mm (Ver tabla 4).

En la décima semana de monitoreo, se analizd6 un total de 43 sitios.
Interesantemente, en ocasiéon no se observaron sitios con pérdida de insercion
mayor o igual a 2 mm respecto de la semana anterior, pero si se logré identificar
que un 4,7% de los sitios tuvo una remision de 2 mm (Ver tabla 4). Ademas, se
pudo observar que un 46,5% de los sitios se mantuvo estable respecto de la semana

anterior.

En la onceava semana de monitoreo, se analizé un total de 43 sitios. Respecto de
la medicién anterior, se mantuvieron estables el 48,8% de los sitios. Un 2,3% de los

sitios tuvo una progresion de 2 mm y no se observo sitios en remision (Ver tabla 4).

En la doceava semana de monitoreo, se analiz6 un total de 43 sitios. Un 34,9% se
mantuvo estable y un 4,7% de los sitios tuvo una remision de 2 mm respecto de la
sesidn anterior. Finalmente, un 7% de los sitios tuvo una progresion de 2 mm (Ver
tabla 4).

Al graficar esta informacion segun tipo de diente, se pudo observar que la progresion
de la enfermedad periodontal no se presenta de igual forma en los distintos dientes,
y que el comportamiento de dicha enfermedad no es lineal ni progresivo en el
tiempo, si no que tiene periodos de progresion, remision y estabilidad detectable

entre semanas (Figura 5).
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Figura 5. Variacion semanal en el nivel de insercion. Se observa la media del
cambio en el nivel de insercion obtenido entre una semana de medicion y la anterior,
de modo general y segun tipo de diente. Para ver la media del comportamiento
semanal diente por diente y su desviacion estandar, ir a Anexo 5.

Variacion semanal en el nivel de insercion

—=—INCISIVOS CANINOS —+—PREMOLAR —+—MOLARES =----GENERAL

05

0,0

Cambio en el nivel de insercion (mm)

0,5

Semana de monitoreo

4.5 Caracterizacion de sitios periodontales en progresion

A modo general, se observd que los sitios que presentaron progresion de la
periodontitis correspondieron en la misma medida a incisivos (30,45%) y molares
(30,04%), seguido por premolares (23.87%) y caninos (15,64%) (Figura 6). Por lo
tanto, afectd levemente mas a sitios posteriores (53,91%) que anteriores (46,09%)
(Figura 7).
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Figura 6. Distribucion de sitios con progresion de la enfermedad segun tipo de
diente. Los sitios que presentaron progresion pertenecieron mayormente a incisivos

y molares, seguido por premolares y finalmente caninos.

Distribucion (%) de sitios con
progresion segun tipo de diente

30,04 % —. 30,45 %

@ Incisivos
() Caninos
@ Premolares
@ Molares

15,64 %

23,87 %

Figura 7. Distribucion de sitios con progresion de la enfermedad segun ubicacién

en la arcada. Los sitios que presentaron progresion pertenecieron mayormente a

sitios posteriores que anteriores.

Distribucion (%) de sitios segun
ubicacion en la arcada

@ Anterior
@ Posterior

— 46,09 %

53,91 %
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Al clasificar todos sitios con progresion segun tipo de diente, se observo que el
mayor porcentaje correspondido a premolares mandibulares (18,1%), seguido de
molares mandibulares (15,6%) e incisivos maxilares y mandibulares (15,2% cada
uno de ellos) (Tabla 6).

Tabla 6. Clasificacion de sitios con progresidon segun tipo de diente al que

pertenecen.

Tipo de Diente N2 sitios con progresion %
Incisivo maxilar 37 15,23
Incisivo mandibular 37 15,23
Canino maxilar 18 7,41
Canino mandibular 20 8,23
Premolar maxilar 14 5,76
Premolar mandibular 44 18,11
Molar maxilar 35 14,40
Molar mandibular 38 15,64
Total 243 100

4.5.1 Progresion segun tipo de diente y variables estudiadas

La caracterizacion de la progresion clinica de la periodontitis segun las variables de

estudio se presenta en los siguientes puntos.

4.5.1.1 Segun arcada y tipo de diente

Al comparar la distribucion de los sitios segun la arcada, se observo que un 57,2%
de los sitios con progresion pertenecian a sitios mandibulares y un 42,8% a sitios
maxilares (Tabla 7).
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Tabla 7. Caracterizacion de sitios con progresion segun su distribucion de acuerdo
al tipo de diente y las distintas variables estudiadas

REPRESENTACION DEL DISTRIBUCION DE SITIOS SEGUN TIPO DE DIENTE (%)
TOTAL DE SITIOS (%)
INCISIVO CANINO PREMOLAR MOLAR
DISTRIBUCION DE SITIOS 100 30,45 15,64 23,87 30,04
ARCADA
MAXILAR 428 50 47,37 24,14 47,95
MANDIBULA 57,2 50 52,63 75,86 52,05
Total 100 100 100 100 100
Valor P, Prueba Xi2 N/A 0,346887649  0,652761932 0,000815774 0,581768705
SUPERFICIE
PROXIMAL 66,26 69 73,68 63,79 61,64
CARA LIBRE 33,74 31 26,32 36,21 38,36
Total 100 100 100 100 100
Valor P, Prueba Xi2 N/A 0,845430555  0,291898422 0,872451624 0,62041135
PSI
LEVE (<3 mm) 61,73 62,16 71,05 82,76 39,7
MODERADA (4-6 mm) 30,45 31,08 26,32 12,07 46,6
SEVERA (27 mm) 7,82 6,76 2,63 5,17 13,7
Total 100 100 100 100 100
Valor P, Prueba Xi2 N/A 0,923248985  0,104160258 0,002360001 4,249263E-30
NIl
LEVE (€2 mm) 37,04 33,78 50 60,34 15,1
MODERADO (3-4 mm) 28,8 28,38 23,68 24,14 35,6
SEVERO (25 mm) 34,16 37,84 26,32 15,52 49,3
Total 100 100 100 100 100
Valor P, Prueba Xi2 N/A 0,708401849  0,002388953 0,037275113 3,074600E-25

Al analizar cada arcada por si sola, se pudo observar que en el maxilar los dientes
que mas presentaron progresion fueron los incisivos, seguidos por molares, caninos
y finalmente premolares (Figura 8a). En el caso de la mandibula, los dientes con
mayor porcentaje de progresion fueron los premolares, seguidos por molares,
incisivos y caninos (Figura 8b). Sin embargo, las distribuciones mencionadas no

presentaron diferencias estadisticamente significativas entre ellas (Tabla 8).

Al desglosar esta informacién segun tipo diente, se encontré que aquellos incisivos
que presentaron progresion se distribuyeron de manera equitativa en maxilar y
mandibula, sin embargo, esto no presentd una diferencia estadisticamente

significativa en relacion a la distribucion general de los sitios (Tabla 7).
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Tabla 8. Caracterizacion de la progresion de los sitios segun su distribucion de
acuerdo a cada variable estudiada por si sola y tipo de diente. *= Wilcoxon matched-

pairs signed rank test. + = Anova test. C=T test.

SITIOS SEGUN TIPO DE DIENTE (%) REPRESENTACION DEL
INCISIVO CANINO PREMOLAR MOLAR TOTALDE SITIOS (%)  DISTRIBUCION Valor P
DISTRIBUCION DE SITIOS 30,45 15,64 23,87 30,04 100
ARCADA
Maxilar 35,6 17,3 13,5 33,7 100 No normal 0,25
Mandibula 26,6 14,4 31,7 27,3 100 No normal N
SUPERFICIE
PROXIMAL 31,68 17,39 22,98 27,95 100 Normal 0,9993
CARA LIBRE 28,05 12,2 25,61 34,15 100 Normal C
PSI
LEVE (<3 mm) 30,7 18 32 19,3 100 Normal
MODERADA (4-6 mm) 31,1 13,5 9,5 45,9 100 Normal 0,4053
SEVERA (27 mm) 26,3 5,3 15,8 52,6 100 Normal +
NIl
LEVE (€2 mm) 27,8 21,1 38,9 12,2 100 Normal
MODERADO (3-4 mm) 30 12,9 20 37,1 100 Normal 0,9899
SEVERO (25 mm) 33,7 12 10,8 43,4 100 Normal +

Figura 8. Distribucion de sitios con progresion de la enfermedad segun arcadas. a.
En el maxilar, se observa un mayor porcentaje de sitios con progresion
pertenecientes incisivos, seguido por molares, caninos y finalmente premolares. b.
En la mandibula, se observa un mayor porcentaje de sitios con progresion

perteneciente a premolares, seguido de incisivos, molares y finalmente caninos.

a. Distribucion (%) de sitios con b. Distribucién (%) de sitios con
progresion maxilares progresion mandibulares

273 % ——— 266 %

~—— 356 %

33,7 % —.
Incisivos

Incisivos @ Caninos

@® Caninos @® Premolares
@ Premolares Molares
@ Molares

—— 144 %

13,5 % 17.3% 31,7%
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Para caninos y molares la distribucion fue muy similar a los incisivos, aunque el
porcentaje fue levemente mayor para caninos y molares mandibulares, no obstante,

esto tampoco fue estadisticamente significativo (Tabla 7).

Interesantemente, los premolares mostraron diferencia estadisticamente
significativa en la distribucion de sitios intermaxilares, siendo mas afectados los
premolares mandibulares (75,86%) que los premolares maxilares (24,14%) (Tabla
7).

4.5.1.2 Segun superficie y tipo de diente

Al clasificar los sitios que progresaron segun a qué superficie pertenecio, se obtuvo
que los sitios proximales (66,26%) se vieron mas afectados que los de cara libre
(33,74%) (Tabla 7).

Al analizar cada superficie por si sola y segun a qué diente correspondio el sitio, se
observo que los sitios proximales afectados pertenecieron mayormente a incisivos,
seguido por molares, premolares y finalmente caninos (Figura 9a), y los sitios de
cara libre pertenecieron mayormente a molares, incisivos premolares y por ultimo
caninos (Figura 9b). Estas distribuciones no tuvieron wuna diferencia
estadisticamente significativa entre ellas (Tabla 8).

Al detallar esta informacion diente por diente, se observaron porcentajes muy
similares respecto a la distribucion de los sitios en los 4 tipos de diente, sin
encontrarse diferencias estadisticamente significativas para ninguno de ellos (Tabla
7).
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Figura 9. Distribucion de sitios con progresion de la enfermedad segun superficie
afectada. a. En proximal, se observé un mayor porcentaje de sitios perteneciente a
incisivos, seguido de molares, premolares y finalmente caninos. b. En cara libre, se
observé un mayor porcentaje de sitios pertenecientes a molares, seguido de

incisivos, premolares y caninos.

b. Distribucién (%) de sitios de cara

a. Distribucion (%) de sitios libre con progresién

proximales con progresion

27,95% ——. 3415% —. %
o 31,68 % —— 28,05 %

@ Incisivos
@ Caninos
@ Premolares
@® Molares

@ |Incisivos
@ Caninos
@ Premolares
@ Molares

S 122%

22,98 %

N— 17,39 % 2561% —

4.5.1.3 Segun profundidad de sondaje inicial y tipo de diente

Al distribuir los sitios segun su profundidad de sondaje al inicio del monitoreo, se
observd que mas de la mitad de los sitios que presentaron progresion tuvieron una
PSI leve (61,73%), seguido por una PSI moderada (30,45%) y un pequefio
porcentaje por una PSI severa (7,82%) (Tabla 7).

Al analizar la distribucion de cada categoria de PSI por si sola, se observé que los
sitios pertenecientes al grupo de PSI leve mas afectados fueron los premolares e
incisivos (32% y 30,7% respectivamente), seguido por molares y caninos (19,3 y
18% respectivamente) (Figura 10a).

En el caso de la categoria PSI moderada, casi la mitad de los sitios pertenecieron a
molares (45,9%), seguido de incisivos (31,1%), caninos (13,5%) y finalmente
premolares (9,5) (Figura 10b).

De los sitios con PSI severa se observd que mas de la mitad de los sitios

pertenecieron a molares (52,6%), seguido de incisivos (26,3), premolares (15,8%) y
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finalmente, caninos (5,3%) (Figura 10c). Sin embargo, a pesar de las discrepancias
entre las 3 categorias, estas distribuciones no presentaron una diferencia

estadisticamente significativa (Tabla 8).

Figura 10. Distribucion de sitios con progresiéon de la enfermedad segun
profundidad de sondaje inicial. a. Sitios con progresion con PSI leve pertenecieron
mayormente a premolares, seguido de incisivos, molares y finalmente caninos. b.
Sitios con progresion con PSI moderada pertenecieron mayormente a molares,
seguido de incisivos, caninos y finalmente premolares. c. Sitios con progresion con
PSI severa pertenecieron mayormente a molares, seguido de incisivos, premolares

y finalmente caninos.

a. Distribucion (%) de sitios con b. Distribucién (%) de sitios con
progresion con PSl leve progresion con PS| moderada

193% ——

0
—— 30.7% 459% ——.

—311%

@ |Incisivos -
@ Caninos ® Incisivos
® Premolares @ Caninos
@ Molares @ Premolares
@® Molares
32% —
18% 95% S 135%

c. Distribucién (%) de sitios con
progresion con PSI severa

——263%

@ |Incisivos
@ Caninos
® Premolares
@ Molares

52,6 % —

~——53%

S 158%
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El analisis de la distribucion de los sitios segun la PSI de cada uno los distintos tipos
de dientes se muestran en la Tabla 7. En el caso de los incisivos, el desglose de su
distribucion dejo en evidencia porcentajes bastante similares a la distribucion
general de los sitios, por lo que no hubo diferencias estadisticamente significativas.
Caso similar ocurrioé en los caninos: aunque se observaron unas leves variaciones
en sus porcentajes, no se encontraron diferencias estadisticamente significativas en

su distribucion.

En el caso de los premolares, si bien el orden de la distribucién fue la misma, si se
pudo observar una diferencia estadisticamente significativa respecto de la
distribucion general: un 82,76% de los sitios afectados tenia una PSI leve, mientras
que un 12,07% tuvo una PSI moderada y un 2,63% una PSI severa (Tabla 7).

Por ultimo, en los sitios afectados pertenecientes a molares, se observé un cambio
en el orden de la distribucidn de dichos sitios: un 46,6% perteneciod a sitios con PSI
moderada, un 39,7% a PSl leve y un 13,7% a PSI severa. Cabe sefalar que dicha
distribucion si fue estadisticamente significativa en comparacion con la distribucion

general de los sitios (Tabla 7).

4.5.1.4 Segun nivel de insercidn inicial y tipo de diente

Al distribuir los sitios segun el nivel de insercion que presentaron al inicio del
monitoreo, se observo que un 37,04% de ellos presento un NIl leve, seguido por un

34,16% con un NIl severo y finalmente un 28,8% con un NIl moderado (Tabla 7).

Al analizar la distribucién de cada categoria de NIl por si sola, se observo que los
sitios pertenecientes al grupo de NIl leve mas afectados fueron los premolar e
incisivos (38,9% y 27,8% respectivamente), seguido por caninos (21,1% vy
finalmente molares (12,2%) (Figura 11a).
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En el caso de la categoria NIl moderado, un 37,1% de los sitios pertenecieron a
molares, seguido de incisivos (30%), premolares (20%) y finalmente caninos
(12,9%) (Figura 11b).

De los sitios con NIl severo se observo que casi la mitad de los sitios pertenecieron
a molares (43,4%), seguido de incisivos (33,7), caninos (12%) y finalmente

premolares (10,8%) (Figura 11c).

Figura 11. Distribucion de sitios con progresiéon de la enfermedad segun
profundidad de sondaje inicial. a. Sitios con progresion con NIl leve pertenecieron
mayormente a premolares, seguido de incisivos, caninos y finalmente molares. b.
Sitios con progresion con NIl moderado pertenecieron mayormente a molares,
seguido de incisivos, premolares y finalmente caninos. c. Sitios con progresion con
NIl severo pertenecieron mayormente a molares, seguido de incisivos, caninos y

finalmente premolares.

a. Distribucion (%) de sitios con b. Distribucién (%) de sitios con
progresion con NIl leve progresioén con NIl moderado
AN

122 %

278% 30 %

371% —.
@ Incisivos @ Incisivos
@ Caninos @ Caninos
@ Premolares @® Premolares
@ Molares @ Molares

389% —
S 129%
S 211%
20% ——

c. Distribucién (%) de sitios con
progresion con NIl severo

——337%

@ Incisivos
@ Caninos
@ Premolares
@ Molares

43,4 % —

12%
108% —
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Las distintas distribuciones encontradas en cada categoria de nivel de insercion
inicial no presentaron una diferencia estadisticamente significativa (Tabla 8).

El analisis de la distribucién del NIl diente por diente se presenta en la Tabla 7. Se
observo en los incisivos una distribucion bastante similar a la distribucion general
de los dientes, por lo que no se encontraron diferencias estadisticamente

significativas.

En el caso de los caninos, se observo que la mitad de los sitios con progresion
pertenecientes a este tipo de diente tuvo un NIl leve, seguido por un NIl severo
(26,32%) y finalmente un NIl moderado (23,68%) (Tabla 7.)

Al analizar los sitios pertenecientes a premolares también se observé que mas de
la mitad de dichos sitios presentd un NIl leve (60%), un 24,14% un NIl moderado y
15,52% un NIl severo (Tabla 7).

Finalmente, en el caso de los sitios molares se observo una distribucion distinta a la
de los dientes anteriores: la mitad de los sitios pertenecientes a este tipo de diente
presento un NIl severo, seguido de un NIl moderado (35,6%) y un NIl leve (15,1%)
(Tabla 7).

Es preciso sefialar que, en el caso de caninos, premolares y molares, si se
obtuvieron diferencias estadisticamente significativas al compararlos con la

distribucion general de los sitios (Tabla 7).

4.5.2 Progresion segun ubicacion en la arcada y variables estudiadas

En los siguientes puntos, se entregaran los resultados obtenidos de los sitios en
progresion segun ubicacion en la arcada y las distintas variables estudiadas
(arcada, superficie, profundidad de sondaje inicial y nivel de insercion inicial).
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4.5.2.1 Segun arcada y ubicacioén en la arcada

En analisis de cada arcada por separado realizado en la Tabla 9, se observé que la
progresion estuvo presente levemente mas en sitios anteriores maxilares (52,88%)
y en posteriores mandibulares (58,99%). Estas distribuciones no obtuvieron
diferencias estadisticamente significativas (Tabla 9).

Como se muestra en la Tabla 10, de los sitios pertenecientes a dientes anteriores
con progresion, una mitad pertenecia a maxilar y la otra a mandibula. En el caso de
los posteriores, un 62,6% de los sitios con progresién pertenecia a la mandibula.
Estas distribuciones no constituyeron una diferencia estadisticamente significativa
al compararlo con la distribucidon general de los sitios (Tabla 10).

4.5.2.2 Segun superficie y ubicacion en la arcada

En el analisis de cada superficie por si sola, evidenciado en la Tabla 9, se observé
que en proximal hubo una distribucion equitativa de sitios anteriores y posteriores
con progresion. En el caso de los sitios de cara libre, los sitios posteriores fueron
los que se vieron levemente mas afectados con la progresion (59,76%). No se
encontraron diferencias estadisticamente significativas en estas distribuciones
(Tabla 9).

De los sitios pertenecientes a dientes anteriores con progresion, un 70,54%
pertenecio a sitios proximales, y en el caso de los posteriores, un 62,6% de los sitios
con progresion estuvo ubicado en una superficie proximal (Tabla 10). Por ende,
tanto sitios anteriores como posteriores tuvieron mas progresion cuando
pertenecieron a sitios proximales que cuando pertenecieron a cara libre. Sin
embargo, estas distribuciones no constituyeron una diferencia estadisticamente

significativa al compararlo con la distribucion general de los sitios (Tabla 10).
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Tabla 9. Caracterizacion de la progresion de los sitios segun su distribucion de

acuerdo a cada variable estudiada por si sola y ubicacion del sitio en la arcada.

SITIOS SEGUN UBICACION EN LA ARCADA (%)  REPRESENTACION DEL

ANTERIOR POSTERIOR TOTAL DE SITIOS (%) DISTRIBUCION  Valor P
DISTRIBUCION DE SITIOS 46,09 53,91 100
ARCADA
Maxilar 52,88 47,12 100 No normal 0,60293
Mandibula 41,01 58,99 100 No normal 0,79191
SUPERFICIE
PROXIMAL 49,07 50,93 100 Normal 0,94889
CARA LIBRE 40,24 59,76 100 Normal 0,71086
PSI
LEVE (€3 mm) 48,67 51,33 100 Normal 0,96595
MODERADA (4-6 mm) 44,59 55,41 100 Normal 0,99295
SEVERA (27 mm) 31,58 68,42 100 Normal 0,03718
NIl
LEVE (£2 mm) 48,89 51,11 100 Normal 0,95708
MODERADO (3-4 mm) 42,86 57,14 100 Normal 0,93611
SEVERO (25 mm) 45,78 54,22 100 Normal 0,99994

Tabla 10. Caracterizacion de sitios con progresion segun su distribucion de acuerdo

a la ubicacioén del sitio en la arcada y las distintas variables estudiadas.

REPRESENTACION DEL DISTRIBUCION DE SITIOS SEGUN UBICACION EN LA ARCADA (%)

TOTALES SIS (0 ANTERIOR POSTERIOR
DISTRIBUCION DE SITIOS 100 46,09 53,91
ARCADA
MAXILAR 42,8 49,11 37,4
MANDIBULA 57,2 50,89 62,6
Total 100 100 100
Valor P, Prueba Xi2 N/A 0,443443808 0,55125967
SUPERFICIE
PROXIMAL 66,26 70,54 62,6
CARA LIBRE 33,74 29,46 37,4
Total 100 100 100
Valor P, Prueba Xi2 N/A 0,663852463 0,741117748
PSI
LEVE (€3 mm) 61,73 65,18 58,78
MODERADA (4-6 mm) 30,45 29,46 31,3
SEVERA (27 mm) 7,82 5,36 9,92
Total 100 100 100
Valor P, Prueba Xi2 N/A 0,606875094 0,099125429
NIl
LEVE (<2 mm) 37,04 39,29 35,11
MODERADO (3-4 mm) 28,8 26,79 30,53
SEVERO (25 mm) 34,16 33,93 34,35
Total 100 100 100
Valor P, Prueba Xi2 N/A 0,87000771 0,615074851
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4.5.2.3 Segun profundidad de sondaje inicial y ubicacién en la arcada

La Tabla 9 presenta el analisis de cada categoria de PSI por si sola. Se observé
que los sitios PSI leve se distribuyeron casi equitativamente entre sitios anteriores
y posteriores (48,67% y 51,33% respectivamente). En el caso de PSI moderada el
resultado fue parecido, aunque el porcentaje de posteriores (55,41%) fue levemente
mayor que anteriores (44,59%). Ambas distribuciones no tuvieron diferencias

estadisticamente significativas (Tabla 9).

Distinto fue el caso de la distribucion de los sitios con PSI severa, donde un 68,42%
de los sitios pertenecié a dientes posteriores. Al comparar este resultado con la
distribucion general de los sitios se obtuvo un valor p<0,05, por lo que se consideré
una diferencia estadisticamente significativa (Tabla 9).

En la Tabla 10, se puede observar que, de los sitios con progresion pertenecientes
a dientes anteriores, un 65,18% tenia una PSI leve, un 29,46% tuvo una PSI
moderada y un 5,36% tuvo una PSI severa. En el caso de los posteriores, un 58,78%
tenia una PSI leve, 31,3% tuvo una PSI moderada y 9,92% tuvo una PSI severa.
Estas distribuciones no constituyeron una diferencia estadisticamente significativa

al compararlo con la distribucion general de los sitios (Tabla 10).

4.5.2.4 Segun nivel de insercidn inicial y ubicaciéon en la arcada

En la Tabla 9 se presenta el analisis de cada categoria de NIl por si sola, donde se
observo que los sitios con NIl leve se distribuyeron casi equitativamente entre sitios
anteriores y posteriores (48,89% y 51,11% respectivamente. En el caso de NIi
moderada, el porcentaje de posteriores (57,14%) fue levemente mayor que
anteriores (42,86%). Asimismo, en el caso de NIl severo, el porcentaje de
posteriores (54,22%) fue levemente mayor que anteriores (45,78%). Ninguna de
estas distribuciones constituy6é una diferencia estadisticamente significativa (Tabla
9).
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En la Tabla 10 se puede observar que, de los sitios con progresion pertenecientes
a dientes anteriores, un 39,29% tenia una NIl leve, un 26,79% tuvo una NII
moderada y un 33,93% tuvo una NIl severa. En el caso de los posteriores, un
35,11% tenia una NIl leve, 30,53% tuvo una NIl moderada y 34,35% tuvo una NiII
severa. Estas distribuciones no constituyeron una diferencia estadisticamente

significativa al compararlo con la distribucion general de los sitios (Tabla 10).

47



5. DISCUSION

En la presente investigacion se logro analizar la progresion de la enfermedad
periodontal y su comportamiento semanal en 14 hombres sanos mediante un

monitoreo semanal del nivel de insercion.

5.1 Seleccidén de participantes

Si bien la mayoria de las investigaciones que estudian la progresion de la
enfermedad periodontal incluyen a hombres y mujeres, aqui se incluyé solo a
hombres sanos, para asi evitar la posible influencia de otras variables en el
comportamiento clinico de la enfermedad, ya que se ha observado que ciertas
condiciones y enfermedad sistémicas como tabaquismo, diabetes, malnutricién,
VIH-SIDA, osteoporosis y estrés (Pihlstrom et al. 2005), ademas de hormonas
sexuales femeninas como el estrogeno y la progesterona, influyen en el
comportamiento periodontal (Amar & Chung, 1994). Se ha demostrado que mujeres
que utilizan anticonceptivos, mujeres en terapia de reemplazo hormonal o en etapa
de menopausia pueden tener una respuesta exacerbada al biofilm bacteriano al
tener problemas periodontales preexistentes o si son susceptibles a la enfermedad
periodontal (Amar & Chung, 1994; Mascarenhas et al., 2003). Seria interesante en
futuras investigaciones incluir a pacientes del sexo femenino para estudiar si hay
alguna diferencia en el comportamiento semanal de la enfermedad al estar
influenciado por hormonas sexuales y segun la etapa de vida en que se encuentra
la mujer. De igual forma, también seria interesante agregar a pacientes con
patologias como diabetes o tabaquismo, para estudiar el comportamiento de la
progresion de la periodontitis bajo estas condiciones.

5.2 Tiempo de monitoreo

A diferencia de otras investigaciones que han evaluado la progresion de la
periodontitis y que han establecido periodos de seguimiento mensuales, registrando
progresion de la enfermedad desde el primer mes de seguimiento, en este estudio
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se detectd progresion de la enfermedad periodontal desde la primera semana de
monitoreo, siendo el estudio que ha detectado mas precozmente una variacion
significativa en la pérdida de insercidn clinica en sitios de pacientes con periodontitis
(Haffajee et al., 1983, Mufioz & Rivera, 2009; Teles et al., 2018).

La decision de la duracion maxima del seguimiento (3 meses) se basd en
parametros éticos, para que luego de este periodo el paciente pudiera recibir
tratamiento periodontal. De no haber participado del estudio, los participantes no
hubieran tenido acceso a tratamiento periodontal en el corto a mediano plazo ya
que las listas de esperas para atencion periodontal son largas. En Chile, en los afios
2018 y 2019 la especialidad de periodoncia se encontraba en el quinto lugar con
mas personas en lista de espera no GES de las especialidades odontologicas
(Subsecretaria de Redes Asistenciales, 2018; Subsecretaria de Redes
Asistenciales, 2020). Entre octubre de 2018 y diciembre de 2019 dicha lista
aumento, por lo que se podria deducir que los pacientes que no pueden acceder a
un tratamiento periodontal por motivos econémicos u otros, deben esperar mucho
tiempo para recibirlo o, al menos, mas de los tres meses de seguimiento maximo

gue debieron esperar en este estudio.
5.3 Sitios seleccionados para el analisis de su progresion

A nivel de sitio, fueron considerados en progresion aquellos que presentaron una
pérdida de insercion clinica mayor o igual a 2 mm durante la monitorizacion. Esto
debido a que se ha calculado que el error al sondaje es de aproximadamente 1
milimetro (Botero & Bedoya, 1989).

Se excluyeron del estudio aquellos sitios que presentaron una pérdida del nivel de
insercion de 5 milimetros o mas entre una medicién y otra, en concordancia con lo
realizado por Teles et al. (2018), ya que no se consider6 como una medicion
fidedigna, debido a que es una variacion muy extrema entre una sesion y otra. Esto
se debe principalmente a tres variables que influyen en el error de medicién: las
dependientes del paciente (factores locales, tales como, variaciones de anatomia

dentaria y presencia de depositos duros), del operador (mayor angulacion de la
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sonda periodontal y fuerza del sondaje) y de la sonda (mala calidad, lo cual no es
nuestro caso ya que se trabajo con sondas Carolina del Norte).

De los 1845 sitios analizados, un 13,2% experimento progresion de la enfermedad
de al menos 2 milimetros durante los tres meses de seguimiento. En la evidencia
cientifica se pueden encontrar porcentajes distintos al obtenido en esta
investigacion: Grbic & Lamster (1992) y Mufioz & Rivera (2009) reportaron que solo
un 1% de los sitios analizados presentd progresion y Teles et al. (2018) obtuvo un
2,8%. Esto podria deberse a las distintas metodologias utilizadas para determinar
la progresion de la enfermedad en la poblacién en estudio, a la duracion del estudio
o a la poblacion incluida en él. Por ejemplo, la duracién del estudio de Mufioz &
Rivera (2009) fue de un mes y el estudio de Teles et al. (2018) duré 12 meses e
incluyé a pacientes periodontalmente sanos al momento de calcular el porcentaje
de sitios afectados con progresion. Otro factor que influye es que los sitios que
progresan también regresan, como observo Teles et al. (2018), donde del 2.8% de
sitios que presentd progresion de 2 mm durante los 12 meses de seguimiento, un
64.4% tuvo una reversion en la medicion posterior, que era realizada 2 meses
después. Es por esto que cuando las mediciones se hacen mas espaciadas en el
tiempo, la deteccion de la progresion de la periodontitis se hace subclinica y no se
logra identificar con claridad.

5.4 Comportamiento semanal de sitios con progresion

Como se pudo observar en los resultados, el comportamiento de la progresion de la
enfermedad periodontal presente en los participantes del estudio no fue
estrictamente lineal ni progresiva en el tiempo, como el modelo gradual, sino que
también existieron sitios con periodos de progresion y remisidn detectable entre
semanas, como en el modelo del estallido. Esto quiere decir que luego de
experimentar una pérdida de NIC, algunos sitios volvieron a tener una ganancia de
este, es decir, una remision. Por lo tanto, se observaron distintos modelos de
progresion en los distintos sitios analizados e incluso dentro de un mismo paciente

se pudo observar modelos diferentes, tal y como report6 Nomura et al. (2017).
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Algunos de los sitios analizados tuvieron una progresion lineal y continua en el

tiempo y otros tuvieron progresiones y remisiones durante la duracion del monitoreo.

El tiempo minimo de monitoreo que cumplieron todos los participantes del estudio
fue de cuatro semanas, donde se observd que mas de la mitad de los sitios
analizados tuvo una progresion de hasta 2 mm desde que se inicié el monitoreo e
incluso se vieron progresiones de hasta 6 mm. Se decidio analizar esta informacion
solo hasta la cuarta semana, ya que a partir de la quinta semana de monitoreo el
numero de participantes comenz6 a disminuir. Esto se debe a que los datos
analizados en este estudio fueron en base a una investigacién primaria, donde se
seleccionaron sitios especificos para su posterior analisis protedmico del fluido
gingival crevicular, y entonces, cuando 2 o mas de los sitios seleccionados dentro
de un paciente presentaban progresion clinica de la periodontitis, este dejaba de

ser monitorizado y pasaba a tratamiento periodontal inmediatamente.

Hubiera sido un gran aporte para los resultados del estudio haber realizado el
seguimiento durante los tres meses a todos los pacientes, para haber tenido una
muestra igual durante todo el monitoreo, pero esto no se realizdé debido a que
cuando se detectd progresion, el paciente dejé de ser monitoreado para pasar a
tratamiento. A pesar de esto, el resultado obtenido nos indica la importancia de
iniciar una terapia periodontal lo mas prontamente posible desde el diagnéstico de
eésta. Teles et al. (2016) realizaron seguimientos durante 1 afilo con monitoreos cada
2 meses. Al analizar los sitios clasificados como en progresion al inicio del estudio
usando modelos mixtos lineales (un tipo de modelo de regresion lineal para medidas
repetidas de la pérdida de insercidn clinica) después de 12 meses, un 97,1%, 76,9%
y 23,1% de ellos habia tenido una progresion mayor o igual 1, 2 y 3 mm
respectivamente, mientras que las tasas medias de remision fueron del 10,6 %,
30,2% y 53,0%. Es importante considerar que la evidencia que entrega tanto la
investigacion de Teles et al. (2016) como la aqui presentada, podria ser utilizada
con los pacientes que se encuentren desmotivados o no consideren importante el

tratamiento periodontal.
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5.5 Progresion segun tipo de diente y arcada

A modo general, se observdé que los grupos dentarios mas afectados por la
progresion fueron los incisivos (30%) y molares (30%), lo que concuerda con Mufioz
& Rivera (2009) quienes obtuvieron resultados similares en su investigacion. Sin
embargo, esto difiere a lo reportado por Haffajee et al. (1983) y Teles et al. (2018),
quienes encontraron que la mitad de los sitios con progresion pertenecieron a

molares.

Al desglosar esta informacion segun los distintos tipos de diente, se encontré que
los sitios pertenecientes a premolares mandibulares fueron los que mas
progresaron, seguidos por los molares mandibulares e incisivos tanto como
maxilares y mandibulares. A diferencia nuestra, Mufioz & Rivera (2009) detectaron
que los incisivos maxilares eran mas propensos a progresar, seguidos por los
molares mandibulares y maxilares. En el caso de Haffajee et al. (1983), los molares
maxilares fueron los mas propensos a progresar. Grbic & Lamster reportaron en
1992 que los molares maxilares y mandibulares y los premolares maxilares fueron
los dientes que mostraron la mayor incidencia de pérdida de insercion clinica
durante un seguimiento de 6 meses, mientras que los dientes anteriores maxilares
y los premolares mandibulares mostraron la incidencia mas baja. Halazonetis et al.
(1989) no encontrd asociacion entre el tipo de diente y progresion, ya que todos los
tipos de dientes tuvieron la misma probabilidad de presentar pérdida de insercion.

Respecto a la distribucidn segun tipo de diente y arcada, Munoz & Rivera (2009)
obtuvieron resultados similares a los nuestros: la distribucion de incisivos, caninos
y molares que progresaron se encontraron repartidos equitativamente en maxilar y
mandibula, a diferencia de los premolares, donde se vieron mas afectados los
mandibulares en una proporcion 4:1. Incluso, nuestra investigacion encontrd

significativa la distribucion de este ultimo diente mencionado.
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5.6 Progresion y superficie

En esta investigacion se encontré6 que un 66,26% de los sitios que progresaron
pertenecieron a superficies interproximales, lo que podria deberse a que la higiene
en este sector es mas dificil que la higiene en caras libres y, por lo tanto, se acumula
mas biofilm bacteriano. Este resultado concuerda con lo reportado por Haffajee et
al. en 1983, donde un 83% de los sitios activos o con progresidn pertenecia a sitios
interproximales. Mas adelante en 1992, Grbic & Lamster corroboré dicha
informacion, encontrando que el mayor porcentaje de sitios que progresaron se
ubicaron en areas interproximales (73%). Mufioz & Rivera (2009) desglosé los sitios
segun el tipo de superficie afectada en mesiovestibular (MV), vestibular (V),
distovestibular (DV), mesiopalatino o mesiolingual (MP/L), palatino o lingual (P/L) y
distopalatino o distolingual (DP/L) y obtuvieron que de los sitios que progresaron, el
mas frecuente fue el MV seguido del MP o ML, siendo esto estadisticamente
significativo, por lo que se puede concluir que los sitios proximales mas propensos
a progresar son los mesiales. Esto también fue respaldado por Teles et al. (2018),
quienes reportaron en su investigacion que, de los seis sitios analizados por diente,
la progresion se presentdé con mas frecuencia en los sitios MV y DV y con menos

frecuencia en el sitio mediovestibular.
5.7 Progresion y PSI/NII

Segun lo estudiado por Socransky et al. (1991), a medida que aumenta la
profundidad de sondaje, aumenta el numero de bacterias anaerobias presentes en
el saco periodontal. Esto conlleva a pensar que sitios con profundidad de sondaje
mas severas podrian verse mas afectados con la progresion de la enfermedad, pero
en el presente estudio se observd una relacion indirectamente proporcional entre
PSI y prevalencia de progresion, donde los sitios mas afectados con progresion
fueron aquellos con PSl leve (€3 mm), seguido por PSI moderada (4-6 mm) y severa
(=7 mm). Esto es concordante con los resultados obtenidos por Haffajee et al. (1983)
y Badersten et al. (1990). Asimismo, Teles et al. (2018) observo que, aunque los

sitios mas profundos tuvieron una mayor proporcion de sitios en progresién que los
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sitios poco profundos, la progresion afectdé a un mayor numero de sitios
originalmente poco profundos. Por el contrario, otros autores como Mufioz & Rivera
(2009) encontraron que los sitios con progresion tuvieron con mayor frecuencia una
PSI de 4-5 mm, seguido de >5 mm y finalmente <3 mm. Finalmente, Claffey et al.
(1992) observaron que la pérdida de insercidon fue mayor en sitios con PSI 27 mm.
Con estos antecedentes se podria concluir que la profundidad de sondaje inicial por
si sola no es una variable que pueda ayudar a caracterizar la progresién de la
enfermedad, ya que los resultados varian de estudio en estudio.

Para el NI, la frecuencia de sitios con progresion encontrada en esta investigacion
fue: NIl leve (€2 mm) > NIl moderado (3-4 mm) > NIl severo (25 mm), sin embargo,
los porcentajes fueron relativamente similares (37%, 34% y 28% respectivamente).

Grbic & Lamster (1992) encontraron que los sitios con progresion pertenecieron
mayoritariamente a sitios con un nivel de insercion clinico existente de 26 mm,
seguido de 4-5 mm y 0-3 mm finalmente. Ademas, reportaron que hay un aumento
progresivo en la tasa de riesgo con el aumento de la pérdida de insercién ya

existente en un inicio.

No se encontraron estudios que hayan analizado los sitios en progresion de acuerdo
con el tipo de diente y su PSI/NII tal y como se realizé en esta investigacion, la cual
encontrd resultados significativos en su distribucion para algunos tipos de dientes.
En el caso de caninos, aquellos con NIl leve presentaron mas progresiéon que
aquellos con NIl moderada o severa. También se observo que premolares con NI
y PSI leve progresaron mas que los que tuvieron valores moderados y severos. Asi
mismo, molares con NIl severa y PSI moderada presentaron mas progresion que

los otros grupos.

5.8 Progresion y ubicacion del sitio en la arcada

En este estudio se observo que la progresion de la enfermedad afecté levemente
mas a sitios pertenecientes a dientes posteriores que dientes anteriores, sin
embargo, los porcentajes fueron muy cercanos. Esta distribucion encontrada fue
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muy similar a la reportada por Mufioz & Rivera (2009), donde los dientes posteriores
y los dientes anteriores se vieron afectados casi por igual, 51,7% y 48,2%
respectivamente, no encontrandose diferencia estadisticamente significativa. En
cambio, Teles et al. (2018) encontraron que la mayoria de los sitios en progresion
se ubico en el sector posterior (80% y 76% pertenecieron a sextantes posteriores

en maxilar y mandibula respectivamente).

No se encontraron estudios que estudiaran la progresion de la enfermedad segun
la ubicacion del sitio en la arcada de acuerdo a las otras variables. El presente
estudio encontro diferencias significativas al analizar en qué lugar de la arcada se
ubicaron aquellos sitios con PSI severa: casi un 70% de los sitios con progresion y
PSI severa pertenecieron al sector posterior.

Las diferentes variables clinicas analizadas y discutidas arriba como el tipo de
diente, tipo de arcada, ubicacion en la arcada, superficie afectada, nivel de insercion
y profundidad de sondaje podrian indicarnos qué sitios enfermos tienen mayor
probabilidad o riesgo de progresar en un futuro cercano.

5.9 Dificultades y limitaciones del estudio

La primera limitante de la presente investigacion fue el reclutamiento de pacientes:
muchos de los posibles candidatos no cumplieron con los criterios de inclusion y
exclusion determinados, siendo la gran mayoria descartados por poseer habito
tabaquico. Ademas, si bien el universo de pacientes se mostré amplio, conforme
iban pasando las semanas fue disminuyendo, por lo tanto, la muestra también

disminuia.

El horario de toma de muestra y la dificultad de transporte se comporté como una
limitante al momento de fijar las fechas y horas de seguimiento con los pacientes,
teniendo que flexibilizar estas fechas para el correcto seguimiento.

Otra limitacidn del estudio fue que al utilizar la medicion del nivel de insercion como

meétodo para la identificacion de sitios en progresidn, ciertos factores pudieron
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afectar la toma de dicha medida, como la anatomia dentaria y radicular, angulacién
de la sonda y fuerza del sondaje. Esto podria explicar los cambios abruptos
observados en el nivel de insercion de algunos sitios, como por ejemplo, sitios que
presentaron una progresion o remision de 5 mm entre una semana de medicion y la

siguiente.
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6. CONCLUSIONES

A través de un monitoreo periodontal semanal, utilizando las medidas del nivel de
insercion, es posible identificar y caracterizar sitios periodontales en progresion
clinica de la destruccion del tejido de soporte periodontal en pacientes varones
adultos afectados con periodontitis. Este monitoreo clinico permite comprender
mejor el comportamiento semanal de los sitios afectados con la enfermedad.

La progresion ocurre en periodos de tiempo relativamente breves. En la segunda
semana de monitoreo es posible identificar un 12,3% de sitios con pérdida del nivel
de insercion mayor o igual a 2 milimetros. El comportamiento de la progresion clinica
a lo largo de las semanas no es continuo, se identifican periodos de estabilidad y

remision en los niveles de insercion clinica.

Al caracterizar los sitios periodontales, se observa de los sitios que presentan
progresion pertenecen mayormente a incisivos y molares (30,45% y 30,04%
respectivamente). Interesantemente, los premolares inferiores registran mayor

progresion clinica de la enfermedad que los superiores.

Respecto a la superficie afectada, sitios proximales progresan con mas frecuencia

que los de cara libre.

En el caso de la profundidad de sondaje inicial, sitios pertenecientes a premolares
con PSI <3 mm se ven mas afectados por la destruccion de los tejidos de soporte
que aquellos con profundidades mas severas. En el caso de sitios pertenecientes a
molares, aquellos con PSI entre 4-6 mm se ven mas afectados con la progresion
clinica de la periodontitis. Sitios con PSI =27 mm progresan con mayor frecuencia

cuando pertenecen a dientes posteriores.

Segun el nivel de insercion inicial, caninos y premolares con NIl €2 mm presentan

progresion de la destruccion de los tejidos de soporte con mayor frecuencia que los
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mismos dientes con NIl mas severos. En el caso de molares, aquellos con NIl =25

mm tienen mayor riesgo de progresion que aquellos con NIl menores.

Se sugiere estudiar a fondo los fendmenos biolégicos que ocurren durante los
cambios clinicos en los parametros del nivel de insercion para entender mejor la

dinamica de la progresion de la destruccion de los sitios afectados con periodontitis.
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8. ANEXOS Y APENDICES.

8.1 Anexo 1. Acta de Aprobacion de Protocolo de Investigacion.

* Ed-25 de agosio 2016

FACULTAD DE | COMITE ETICO

ODONTOLOGIA | CIENTIFICO
ACTA DE APROBACION DE PROTOCOLO DE INVESTIGACION

INFORME N®:2016/11

Acta de Aprobacién de Proyecto PRI-ODO titulado “ldentificacion del perfil
proteico (proteoma) asociado a progresion de periodontitis crénica” Version
03/2016.

1. Miembros del Comité Etico-Cientifico de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Chile participantes en la aprobacion del Proyecto:

Dr. Eduardo Ferndndez Sra. Paulina Navarrete Dr. Marco Cornejo
Presidente CEC Secretaria CEC Vice Pdte. CEC
Dr. Rodrigo Cabello Sr. Roberto La Rosa Dra. Weronika Well
Miembro permanente CEC Membro permanente CEC Membro permanente CEC

Dr. Alfredo Molina
Miembro alterno CEC

2. Fecha de Aprobacién: 22/08/2016

Titulo completo del proyecto: “ldentificacion del perfil proteico (proteoma)
asociado a progresion de periodontitis crénica” Version 03/2016.
Investigador responsable: Dr. Fermin Gonzalez Bergas

Institucién Patrocinante: Facultad de Odontologia — Universidad de Chile
Documentacién Revisada:

Proyecto

Consentimiento Informado (Cl)

Y v

v

Curriculo del investigador responsable y coinvestigadores

v

Noémina de los coinvestigadores y colaboradores directos de la
investigacion.

v

Material que se utilizara como por ejemplo: encuestas, métodos de
reclutamiento de participantes, material que se entregara a los
participantes, entre otros.

» Carta de aceptacion de la autoridad o autoridades administrativas de los
establecimientos donde se realizara el estudio
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Ed-25 do agosto 2018

8.- Fundamentacién de la aprobacion

Este proyecto es aprobado luego que se realizardn las modificaciones en relacion a los
siguientes aspeclos metodoldgicos:

* Aclaracién del nimero de sitios activos a evaluar e intervenir por sujeto.

* Especificacién de las condiciones en que el sujeto pasard de la etapa de
“monitoreo” a la etapa de “tratamiento”.

* Realizacion de un diagrama de flujo para explicar la temporalidad de
intervenciones.

« Explicitar las razones de eleccion de hombres para la realizacién del estudio.

En consecuencia, el Comité Etico Cientifico de la Facultad de Odonlologia de la Universidad de
Chile, ha aprobado el Protocok del estudio titulade “ldentificacion del perfil proteico
(proteoma) asociado a progresion de periodontitis crénica”.

- - -

22997/
.#mm Parnndez G
Presidente CEC

clc.: Investigador Principal y Secre
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8.2 Anexo 2. Consentimiento Informado

®

- ([— Edicion CI: 10/04/2016
ODONTOLOGIA

LNV e €8 L1

CONSENTIMIENTO INFORMADO
Antecedentes Generales

Usted ha sido invitado a participar voluntariamente en un estudio de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Chile, titulado: "Identificacion del perfil proteico
(proteoma) asociado a progresion de periodontitis cronica”.

La periodontitis crénica corresponde a una infeccidén e inflamacién de los tejidos
alrededor del diente que con el tiempo y sin tratamiento puede generar la pérdida de
los dientes. El tratamiento de estas lesiones es la eliminacién de la placa bacteriana
acumulada entre los dientes y la encia, con el objetivo de eliminar la infeccidn y evitar
las complicaciones asociadas a esta enfermedad.

En términos generales, el objetivo del presente estudio es encontrar nuevos
marcadores (moléculas) que ayuden en el diagndstico mas preciso de la periodontitis y,
de esta forma, se puedan mejorar los tratamientos actuales de esta enfermedad,
evitando asi la pérdida de los dientes por esta causa

Con este fin se incluirdn adultos con diagndstico de periodontitis cronica , en los que
se procedera a evaluar su estado periodontal cada siete (7) dias hasta que se
determine la progresion de la enfermedad en alguno de sus dientes. Adicionalmente, se
tomaran muestras bioldgicas de un fluido (liquido) que se produce entre el diente y la
encia. Una vez terminada la recoleccion de las muestras, todos los participantes
recibirdn tratamiento periodontal realizado por un especialista, con el fin de eliminar la
placa bacteriana, el tartaro presente y efectuar la ensefianza de técnica de cepillado. El
paciente solo cancelard los materiales e insumos, teniendo un costo de
aproximadamente un 50% que el tratamiento de un paciente normal.

Este formulario sera explicado por el investigador y se entregara a los participantes
para su lectura. El participante podra retirarse del estudio en cualquier momento que lo
desee y sus datos seran eliminados a partir de ese momento.

Procedimiento de toma de las muestras

Se incluiran pacientes con diagnéstico de periodontitis crénica que no presenten
enfermedades generales mediante un examen clinico gratuito. Una vez realizado el
diagnédstico se tomaran las muestras bioldgicas (mediante un método no invasivo con
una tira de papel absorbente en la union de la encia con el diente) al inicio del estudio y
cada siete dias hasta que sea detectado, mediante el uso de un instrumento de
medicién milimetrado (sonda periodontal), el minimo cambio que indique el avance de
la enfermedad en un sitio entre diente y encia. Inmediatamente de detectado este
minimo cambio, usted recibira el tratamiento periodontal completo y a un costo minimo.
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El total de muestras y datos obtenidos serdn registrados e identificados por el
investigador responsable mediante cddigos para su utilizacién exclusiva en el
desarrollo del presente estudio. Los datos personales e identificacion de los sujetos
participantes seran confidenciales y se utilizardn cddigos para mantener oculta la
identidad de los participantes. En caso de manifestar interés en los resultados de los
andlisis efectuados, los interesados pueden acceder a esta informacion solicitandola al
investigador responsable: Prof. Dr. Fermin Gonzélez teléfono 29781839, 29781714 y
982196319. Los sujetos participantes pueden retirarse del estudio en cualquier
momento que estimen conveniente, sin perjuicio de su tratamiento odontolégico. En
este caso, sdlo se estudiardn las muestras obtenidas con anterioridad al retiro del
sujeto.

Beneficios de participar en el estudio

Como ventaja de participar en el presente estudio, a todos los pacientes participantes
se les realizara un examen de su estado de salud oral completo y gratuito. En caso de
diagnosticar alguna enfermedad bucal distinta a la periodontitis crénica, serdn guiados
y derivados oportunamente a la especialidad odontoldgica que corresponda. Ademas
se les hara entrega en forma gratuita de todos los elementos necesarios para la higiene
bucal (cepillo dentario, cepillo interproximal, seda y enjuagatorios).

Otra ventaja es que se les dard a conocer y se consignara en su ficha clinica los
resultados de los andlisis que resultan de las muestras bioldgicas tomadas a los
pacientes.

En relacion con el tratamiento periodontal, éste tendrd un costo de aproximadamente
un 50% del costo para pacientes que no participan en este estudio. El tratamiento sera
realizado por académicos participantes del proyecto y que son especialistas en
periodoncia u odontdlogos alumnos del programa de especializacion en periodoncia.

Desventajas de participar en el estudio

Usted recibird el tratamiento a sus encias una vez que se detecte el minimo cambio
entre el diente y la encia que indique avance de su enfermedad, es decir el tratamiento
no se iniciard de forma inmediata. Sin embargo, se espera que su tratamiento
comience en un plazo prudente y no superior al tiempo de espera promedio de un
paciente que recibe tratamiento periodontal en la Facultad de Odontologia.
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FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Declaro haber comprendido las explicaciones que se me han facilitado, en un lenguaje
claro y sencillo, y el facultativo me ha permitido realizar todas las observaciones y
preguntas necesarias, resolviéndome todas las dudas que le he planteado,
sefialandome ademas que habrd absoluta confidencialidad en los datos por mi
entregados.

También comprendo que, en cualguier momento y sin necesidad de dar explicacién
alguna puedo revocar el consentimiento que ahora presto para participar en el presente
Proyecto de Investigacion, y que frente a cualquier duda puedo ademas consultar con
el Presidente del Comité de Etica de la Facultad de Odontologia, Dr. Eduardo
Fernéndez, en el fono: 29781742,

Ademas, se me ha aclarado, que en caso de no dar mi consentimiento, el profesional
procedera de todas maneras a realizar el mencionado tratamiento periodontal.

Identificacion del paciente

Nombre:

Rut:

Fono:

Firma Fecha:

Identificacion del testigo

Nombre

Rut:

Fono:

Firma Fecha:

Identificacion del investigador que toma el Cl
Nombre

Rut:

Fono:

Firma Fecha:

Identificacion del investigador responsable
Nombre:

Rut:

Fono:

Firma Fecha:
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8.3 Anexo 3. Ficha Clinica y Estado Periodontal

FICHA CLINICA SALUD PERIODONTAL

Dia__Mes Afo Examinador Namero de cuestionario

Nombre:

INFORMACION GENERAL

rte [T TTTTTTT-T]

Fecha

Dia  Mes Afo

Pos. de la encla

Sondaje

Niv. Insercion

Indice Placa

Sangrado

Pos. de la encia

Sondaje

Niv. Insercién

Indice Placa

Sangrado

Edad en Afios: E C. Area Namero
Teléfono l - I I I I I
Sexo 0 mujer :]
1 hombre
ESTADO PERIODONTAL
Maxilar Superior Vestibular

17 16 15 14 13 12 1 21 22 23 2 25 26 27
|ocluloclulnculocu|n|cMlnlculolcululclolulcolucnlucolucnlmclnlmcn
LTI rrrrrrrrrrrrr P PPy PP PP PP rrrrr
LTI T Py P e P rrr T
(NN NN EEEEEEEEEEEEEEN
(HEEEEEEEEEEE NN NN NN EEEEEEEEEEEEEEn

Maxilar Superior Palatino

|D1C7|M|D1C°|M|D?Mlb‘c‘mlbl‘:ulnl‘:nlnlzuIHl?lDlHl?DlM?Dluzc‘DluzcsD|M2C°|D|MZJD
OO I T T T T T T T T T T T T T T T T 1]
O T T T T T T T T T T LTI T
O T T T T T T T LT LT LT T T T
OO T T T T T T T T LTI T T T T
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ESTADO PERIODONTAL

Pos. de la encia

Sondaje

Niv. Insercién

Indice Placa

Sangrado

Pos. de la encia

Sondaje

Niv. Insercion

Indice Placa

Sangrado

Maxilar Inferior Vestibular

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
D C|M|D [ M|D Cc M|D C M|D Cc M|D|C M|D C MIM C|D|M [ D|M C D|M Cc D|M C D|M C|D|M Cc DI
NN EEEEEEEEEEEEEEN

Lrrrrrrrrr PP PP PP PP PP PP rT
N T I A
N I Y A I A

Maxilar Inferior Lingual
a7 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
DcIMchmchmchmchmlDIc M|DCMIM clnlmcnlmcolmcolmcolm chlMCD
LTI T rrrrrrr i I T T TP T T T T T T T T T T I T ]
AN N N v
I N N N O
N N N N N N A A N I N I N
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8.4 Anexo 4. Tabulacién de niveles de insercion de sitios que presentaron

progresion de la enfermedad durante el seguimiento.

PACIENTE

SITIO

Nivel de insercion (mm)

-
iy

T7

T8

T9

T10

T11

T12

1.3 VM
2.3PD
2.4 PC
2.5VM
2.6 VM
2.7VC
2.7VM
3.21LD
3.2VD
3.2VM
3.3LD
3.4VC
3.4VM
3.7LD
3.7 M
3.7VD
4.3 LM
4.7LC
4.7VC

O 00 OO O O L1 W U

=
o

11vC
1.2vC
1.2VM
1.3PM
1.3 VM
2.1PM
2.3PD
2.3VC
2.3VD
3.4VC
3.4VM
3.5VC
3.5VM
3.6 LC
3.6 VM
4.2 M
431LC
4.7 LD
4.7VD

OO0OO0OO0O0O00|Ww W W W W WWWwWwWwWWWWWwwWwWwWw®wwe|>>>2>>>2>2>2>2>>>>>>2>>>>> >

11vC
1.2VD
1.3VD
1.7vC
2.7PC
3.21LC
3.2VC

W W NNEFE DWERIWWNPRPWWNRRPRENENDDONDNDNIUDOON ONON OGO

W W W NN UL NJW W WA PP OUNEENNWEREWORENWRENDNIUDO N NN

W W W N UL UMW W W OoONWNNWENERENPDOUOUOYNORERE WO

W W hH WUl WNILLU U DR WNNENWWEREDPEEPPOONWIOO ) 0O

A DA BN U WNIWOULEEODUNNMNNERERNRERERWONONSDP PN OO

AP W AN WNINVNWWPARUUOPLUUBEDESEDDEPSAEDPMOGOOWRAIOCO

Ul U1 W N W W Ww
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1
1
1
3
1
1
1
4
2
p
3
1
3
1
3
5
2
1
3
5
1
3
2
3
2
3
3
4
3
3
3
2
2
1
1
1
1
2
1
1
2
3
2
3
3

33LC

341LC

35LC

3.5LD
3.5VC
3.6 VC
3.7VC

4.1LC

C

4.2VC
4.31LC

4.3 LM
43 VM
4.5 LM
45VD
4.7 LC

C

4.7 LD

1.1PC
1.1 PM
1.2PD
1.2VD
1.2VM
1.3PM
1.5PD
1.5 PM

D
D

D
D
D
D
D

1.7 PC
2.1PC
2.1PM
22VM
2.4PM
24VD
2.7 PM
2.7VC
3.1LC
3.2LC
3.21M

33LC

D
D
D
D
D

D

D
D

3.3VC
341D

35LC

D

351D

3.5LWM
431D

D

4.41C

D
D

4.4VC
4.7 LC
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2
3
2
2
7
7
7
5
2
1
1
2
3
3
3
2
2
3
2
2
3
2
4
2
0
3
3
2
4
3
4
4
2
2
2
1
2
2
2
8
2
5
13
6
9

1.1PD
1.2 PM
1.2VD
1.3VC
1.5 PC
1.5PD
1.5VD
1.7 PM
2.2PM
2.4VC
2.5 PC
2.6 VM
2.7 PM
2.7VM
3.7VC
4.11LM
4.1VC
4.2VD
431LC

10

E

E

43VD
4.4VC
4.6 VC
4.6 VD
4.7VC
4.7VD
1.2 PD
1.3 PM
1.3 VM
1.6 PM
1.6 VC
1.6 VM
1.7VD
3.1 LM
3.21D
3.21LM

341LC

F

F

3.4VC
35LC

4.3 LC

10

1.2 PC
1.4 PC

G

1.6 PD
1.6 PC
2.2PD
2.7 PC

14 13 13 12 11 11

15

G

10

10

10

11

10
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3
6
7
2
3
1
2
2
6
7
7
5
10
9
7
8
4
6
3
4
2
2
3
2
5
3
6
3
6
13
8
1
2
3
7
5
5
7
10
10
9
5
6
2
5

2.7VC
3.2LC
3.21M
3.4VC
3.4VD
351D
3.51WM
3.5VD
4.1LC

11

G
G

G

10
10

4.1LD

4.11LM
4.1VC
4.1VM
4.21C

G
G
G
G
G

10 12
11
11
10

10

10

11

11

10

4.2 LD

4.2 LM
43 LC

4.3 LM
43VD
4.4 LM
4.4VD
451D

G
G

45VD
4.5VM
1.2VM
2.1VC
2.1VM
2.2VC
2.3 PM
2.6 PC

G
G

H
H
H
H
H

16
12

15

16

2.6 VC
3.31LD

341D

H
H

3.5LM
3.5VD
4.2 LM
4.3 LD

H
H
H

10

4.7 LM
4.7 LD

H

12
12
12

10

10

10

4.7VC
4.7VD
1.2 PD
1.7VD
2.3VM
2.6 VM

H

J
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13 13

14
10

12
7
5
1
3
4
2
6
4
4
5
2
2
2
7
0
5
3
2

10
6
1
1
5
6
8
5
8
8
9
2
1
2
3
5
3
4
3
3
3
7
5

10
1
2

2.6 PC

2.7PD
2.7VC
34 LM
4.5VC
4.5VD
4.5VM
1.6 PD
2.6 PM
2.6 VM
3.5VC
1.2 PM
1.3 PM
1.4 PM
2.2VD
2.3VD
2.7 PM
3.21LD
3.3 LM
3.7VC
3.7VM
431D

J

K
K

L

L
L

L
L
L

12

10

11

4.4VM
4.7VC
4.7VD
4.7VM
1.3VD
2.3VD
4.6 LM
4.6 VM
2.1VM
3.1VD
351D
3.5VD
3.6 VD
3.6 VM
3.7LM
3.7VD
4.7VM
1.1PC
1.1PD
1.1vC
1.1VD
1.2VD
1.5VD

L
L
L
L

M
M
M
M
N
N

10

10
10
11

10

N
N

N
N

0]
0]
0]

12

12

10

10

0]
0]
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3
4
2
6
4
10
6
1
1
2
2
3
3
5
4
3
0
5

1.6 PM
1.7 PC
1.7VvC
1.7VD
2.2 PC

0]

0]
0]
0]

14
10

11

11

2.2PD
2.2 PM
3.1VD
3.2VD
3.2VM
351D

0]
0]
0]
0]
0]
0]
0]
0]
0]

3.6 LM
3.7VM
4.11LD

4.1VD
4.2 LM
4.2VC
4.7VD
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8.5 Anexo 5. Figuras suplementarias de la variacion del comportamiento

semanal segun tipo de diente.

Cambio en el nivel de inserciéon (mm)

-1

2

Variacion semanal en el nivel de insercion incisivos

—#—INCISNOS  ---e---GENERAL

1 2 3 4 S5 6 7 8 9 10 11 12

Semana de monitoreo

Cambio en el nivel de insercion (mm)

Variacién semanal en el nivel de insercién general

—#— CANINOS ---®..- GENERAL

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Semana de monitoreo
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Cambio en el nivel de insercién (mm)

Variacion semanal en el nivel de inserciéon premolares

—#—PREMOLAR  ---e--- GENERAL

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Semana de monitoreo

Cambio en el nivel de insercion (mm)

Variacion semanal en el nivel de insercion molares

—@—MOLARES :--e:- GENERAL

3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Semana de monitoreo
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