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1. RESUMEN

Introduccion: La enfermedad periodontal es la segunda enfermedad del territorio
bucal con mayor prevalencia. El odont6logo general debe ser capaz de
diagnosticar y al menos brindar tratamiento a los casos clinicos con dificultad
media. Se deben considerar las enfermedades sistémicas y los hébitos que el
paciente presenta al momento de querer realizar el tratamiento periodontal.
Materiales y métodos: Se seleccionaron 51 pacientes sin importar su estado
sistémico y los habitos que estos podian tener. Una vez que el alumno haya
realizado el tratamiento periodontal no quirdrgico se esper6é al menos 4 semanas
para recolectar los datos, los cuales fueron: indice de sangrado al sondaje, indice
de higiene y la presencia de sacos periodontales, todos estos registros fueron
tomados antes y después del tratamiento periodontal no quirudrgico.

Resultados: De los 51 pacientes 31 (60,7%) lograron un indice de sangrado igual
o menor a 10% en su primera reevaluacion. 16 pacientes (31,3%) lograron un
indice de higiene igual o mayor a 80% en su primera reevaluacion. Por ultimo, solo
18 (35.2%) no presentaron sacos periodontales en su boca al momento de la
primera reevaluacion.

Discusidn: A pesar de la significativa mejoria en el indice de sangrado, indice de
higiene y en la disminucion de las profundidades al sondaje, aun sigue siendo bajo
el porcentaje de pacientes que alcanzaron los indices de alta establecidos por la
facultad al momento de su primera reevaluacion.

Conclusion: Al realizar el tratamiento periodontal no quirdrgico se logran mejoras
significativas en el periodonto. A pesar de estos avances es sumamente
importante realizar todas las etapas del tratamiento periodontal y no considerar
solamente la fase de etiolégica y de reevaluacion. De esta forma se puede

asegurar el éxito del tratamiento.

Palabras clave: Enfermedad periodontal, tratamiento periodontal no quirdrgico,

reevaluacién periodontal, indice de higiene, sangrado al sondaje, saco periodontal.
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2. ABSTRACT

Introduction: Periodontal disease is the second disease of the oral territory with
the highest prevalence. The dentist must be able to diagnose and provide
treatment to clinical cases with medium difficulty. Systemic diseases and habits
that the patient presents at the time of wanting to perform periodontal treatment
should be considered.

Materials and methods: 51 patients were selected regardless of their systemic
status and the habits they could have. The data was collected al least 4 weeks
after the non-surgical periodontal treatment performed by the student, which were:
bleeding on probing index, hygiene index and the presence of periodontal pockets,
all these data were taken before and after non-surgical periodontal treatment.
Results: Of the 51 patients, 31 (60.7%) achieved a bleeding on probing index
equal to or less than 10% on their first reassessment. 16 patients (31.3%) achieved
a hygiene index equal to or greater than 80% in their first reassessment. Finally,
only 18 (35.2%) did not present periodontal pockets in their mouth at the time of
the first reassessment.

Discussion: Despite the significant improvement in the bleeding on probing index,
hygiene index and the decrease in depths on probing, the percentage of patients
who reached the discharge rates established by the dental school at the time of
their first reassessment still remains low.

Conclusion: significant improvements are achieved in the periodontium after non-
surgical periodontal treatment. However, it is extremely important to carry out all
the stages of periodontal treatment and not only consider etiologic and

reasessment phases. In this way the success of the treatment can be guaranteed.

Keywords: Periodontal disease, non surgical periodontal treatment, periodontal

reassessment, higiene index, bleeding on probing index, periodontal pocket.
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3. INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es la segunda con mayor prevalencia a nivel de las
patologias que afectan al territorio bucal a nivel de la poblacion mundial y es una
de las principales responsables de la perdida de piezas dentarias®.

El centro de control de enfermedades de EE.UU. considera ala enfermedad
periodontal una pandemia mundial causando discapacidades, trastornos del habla,
baja autoestima y calidad de vida reducida®. Por lo tanto, es de suma importancia
el realizar un buen tratamiento periodontal no quirdrgico. Segun los resultados de
un estudio en Chile realizado en poblacion adulta se observa una alta prevalencia
de individuos con pérdida de insercion clinica mayor a 3 mm, en al menos uno de
los dientes examinados. Las pérdidas de insercion mayores a 6 mm, en al menos
uno de los dientes examinados, fueron del 39% y 69% para los grupos de 35-44

afios y 65-74 afios respectivamente®.

Debido a que es una condicién prevalente, el odontélogo general y especialista
deben ser capaces de identificar los signos de la enfermedad a través la
evaluacion de parametros clinicos que reflejen las condiciones en las que se
encuentran los tejidos periodontales, tales como el nivel de insercion clinico (NIC),
profundidad al sondaje (PS), sangrado al sondaje (BOP) y nivel de higiene para de
esta forma dar un diagnostico acertado y un tratamiento adecuado a los pacientes

gue sufran de esta condicion.

El profesional deberia ser capaz de controlar la enfermedad periodontal debido a
gue es una potencial influencia de progresion de enfermedades sistémicas, tales
como diabetes mellitus (DM) tipo 2, enfermedad cardiovascular, infecciones del
tracto respiratorio, enfermedades neurodegenerativas y complicaciones en el
embarazo®. Si bien muchas de estas condiciones han demostrado una relacién
directa con la enfermedad periodontal, tales como la DM y el tabaquismo, otras

aun no han podido ser comprobadas por estudios longitudinales, aunque, sin

1



embargo, la evidencia si ha demostrado una posible asociacion destacando en

particular el riesgo de parto prematuro, obesidad y enfermedad respiratoria®®.

La siguiente investigacion busca observar los resultados del tratamiento
periodontal no quirdrgico realizado por estudiantes de pregrado de Odontologia de
la Universidad Finis Terrae durante el afio 2019 al momento de la primera
reevaluacion, para evidenciar las mejorias que este tratamiento tiene en la salud
bucal de los pacientes. Esto forma parte de un factor importante para la salud
integral y asimismo para la docencia en los alumnos de pregrado, concluyendo de
esta manera si los estudiantes logran la salud periodontal y por ende lograr un
mejor pronostico en sus tratamientos rehabilitadores. Para esto se debe
considerar la nueva clasificacion de enfermedades periodontales otorgada por la
Academia Americana de Periodoncia (AAP) junto con la Federacion Europea de
Periodoncia (EFP)°y contemplando los criterios de alta periodontal establecidos

por la Facultad de Odontologia de la Universidad Finis Terrae.

Un estudio similar se realizo en Chile, en la Universidad Andrés Bello sede
Concepcidn durante el periodo 2012 — 2014 titulado “Efectividad de tratamientos
periodontales en pacientes atendidos en clinica odontolégica de la Universidad
Andrés Bello Concepcion” en donde se lograron parametros positivos en cuanto a

efectividad de los tratamientos periodontales’.

Esta investigacion se realizara hasta la primera reevaluacion del paciente. La
importancia de considerar la primera reevaluacidon es examinar el estado
periodontal posterior al tratamiento no quirdrgico y a partir de eso evaluar la
posibilidad de continuar con técnicas mecanicas para la eliminacién del biofilm o
incluir un coadyuvante quimico ya sea de accién local o sistémica, buscando
siempre de esta forma la disminucion de la carga bacteriana en la cavidad oral del
paciente. Ademas, se puede evaluar la posibilidad de continuar con la siguiente
fase del tratamiento periodontal, las cuales pueden contemplar procedimientos

quirurgicos®.



4. MARCO TEORICO

4.1 Anatomia periodontal.

El periodonto constituye una unidad de desarrollo, biolégica y funcional, que
experimenta cambios con la edad y ademas esta sometida
a modificaciones morfolégicas relacionadas con alteraciones funcionalesy del

medio ambiente oral®.

El periodonto se puede dividir en®:
1. Periodonto de proteccion: Son los tejidos encargados de proteger el
periodonto de insercion.
2. Periodonto de insercidn: Tejidos encargados de mantener la pieza dentaria

en su alveolo.

Los tejidos que conforman el periodonto de proteccion son la encia y el epitelio de
union. Por otro lado, los tejidos que conforman el periodonto de insercion son:

Ligamento periodontal, cemento radicular y hueso alveolar®.

Desde el punto de vista anatomico, la encia se divide en tres areas: Marginal,

insertada o adherida e interdental®.

urco gingiva
Encia marginal o hibre
Surco marginal

Encia msertada

Esquema de los puntos anatomicos de referencia de la encia.

Tomado de Periodoncia clinica de Carranza®.
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La encia marginal corresponde al borde de la encia que rodea los dientes, no
estando adherida a ellos, por lo que forma parte de la encia libre. Mide por lo
general 1 mm de ancho en sentido apico-coronal, y forma la pared blanda del
surco gingival®. El surco gingival es un espacio poco profundo
gue esta conformado por la pared de la superficie dental y por otro lado por el
revestimiento epitelial de la encia, por lo que asume una forma caracteristica de
“V”. La determinacion clinica de la profundidad del surco gingival es realizada con
una sonda periodontal. La profundidad clinica ideal en salud del surco gingival en
de 2 a3 mm°. No obstante, en estudios histolégicos la distancia desde las células
mas coronales del epitelio de unidon hasta el margen gingival mide entre 0.69 y 1

mm??®.

La encia insertada o adherida posee como limite coronal el surco marginal, el cual
es una concavidad que se aprecia a nivel vestibular y que coincide con el fondo
del surco, separandola de la encia libre. Hacia apical su limite es la linea
mucogingival, la cual separa a la encia adherida de la mucosa alveolar no
gueratinizada. La encia adherida es firme y resiliente, y esta fijada con firmeza al

periostio subyacente del hueso alveolar®.

La encia libre a nivel del espacio interdentario adopta forma piramidal, ocupando
dicho espacio por apical del area de contacto entre los dientes. Estas papilas
estan interconectadas a través de un segmento denominado “col” que tiene forma
de silla de montar™ y que se observa en la zona de piezas posteriores. El “col”
estd compuesto por epitelio no queratinizado, lo que lo hace mas susceptible de

ser invadido por microorganismos y por ende propenso a inflamacion.

El ligamento periodontal es un tejido conectivo que une el diente con el hueso
alveolar propiamente tal. Esta formado a base de fibras de colageno que se
insertan en el cemento del diente y en el periostio del hueso alveolar propiamente
tal. Las funciones del ligamento son tanto fisicas, sensitivas, nutricionales,

formativas y de remodelado®.



El cemento radicular es un tejido mesenquimatico calcificado que forma la cubierta

exterior de la raiz dental. Este tejido carece de vascularizacion y de inervacion®.

El hueso alveolar es la parte de los maxilares que contiene los alveolos de los
dientes. Consta de dos componentes: El hueso alveolar propiamente tal o “bundle
bone” y el hueso alveolar de la apdfisis alveolar. El “bundle bone” es aquel que
reviste los alveolos y es en donde se insertan las fibras del ligamento periodontal,
guedando una porcion de la fibra embebida al interior del hueso. Dicho segmento
se denomina fibra de Sharpey®. El hueso de la apéfisis alveolar es el proceso que
se continla de forma ininterrumpida, por una parte, con el hueso alveolar
propiamente tal, con el que forma la unidad anatdbmica y por la otra con el hueso

basal de los maxilares®.

4.2 Etiologia de la periodontitis.

La enfermedad periodontal se inicia y se mantiene por un biofilm constituido de
bacterias Gram negativas y anaerobias capaces de colonizar la porcion
subgingival®®. Entre tales bacterias destacan aquellas que pertenecen al complejo
rojo de Socransky y estas son: Porphyromonas gingivalis, Treponema
denticola y Tannerella forsythia. Dichas bacterias al ser anaerobias estrictas se
ubican en el fondo del saco o surco periodontal™.

Durante el periodo comprendido entre los afios 1990-2000 se adopt6 la idea de la
existencia de bacterias para la generacion de la enfermedad periodontal en
conjunto a factores de riesgo y a una deficiente respuesta inflamatoria por parte
del hospedero®. Los factores de riesgo asociados al hospedero que se podrian
nombrar son: Factores ambientales, factores genéticos, habitos (consumo de
tabaco), factores sistémicos (padecer diabetes), considerandose relevantes para
favorecer el inicio y la progresién de la enfermedad periodontal**.

Se define biofilm o biopelicula como wuna comunidad organizada de

microrganismos en la cual se encuentran microcolonias bacterianas embebidas en
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una matriz polimérica extracelular™. Esta biopelicula se encuentra adherida a la

superficie dentaria u otras superficies duras de la boca, tal como restauraciones,

aparatos de ortodoncia y protesis tanto removibles como fijas, y su ubicacion en

las distintas zonas de la cavidad oral es relevante para indicar diferentes

fenémenos relacionados con las enfermedades tanto en tejidos duros y blandos”®.

La formacién de la placa se puede dividir en tres fases™:

1.

2.

Formacién de una pelicula en la superficie dental: Todas las superficies de
la boca estadn cubiertas por una pelicula de glucoproteina la cual esta
constituida de componentes salivales y del fluido gingival crevicular, asi
como de desechos, productos bacterianos y de células de los tejidos del
huésped. Las peliculas cumplen la funcién de barrera de proteccion,
lubrican las superficies e impiden que éstas se desequen. Sin embargo,
también aportan un sustrato al cual se fijan las bacterias. La biopelicula de
las superficies duras que no se desprende actian como un sitio de anclaje
que favorece la acumulacién de bacterias que forman la placa dental ™.
Colonizacion inicial por bacterias: Luego de algunas horas aparecen
bacterias en la pelicula dental siendo los primeros microorganismos Gram
positivos facultativos como Actinomyces viscosus Yy Streptococcus sanguis
mediante moléculas especificas denominadas adhesinas™.

Colonizacion secundaria y maduracion de la placa: Los colonizadores
secundarios son Prevotella intermedia, Prevotella loescheii, especies de
Capnocytophaga, Fusobacterium nucleatum y Porphyromonas gingivalis.
Se ha documentado la capacidad de algunos microorganismos para
adherirse entre si denominandose este mecanismo como coagregacion. En
las ultimas fases de la formacion de la placa predomina la coagregacion
entre distintas especies Gram negativas como Fusobacterium nucleatum

con Porphyromona gingivalis o Treponema denticola™®.

La placa bacteriana organizada a modo de biofiim que se posiciona a nivel

marginal posee gran importancia en la produccién de gingivitis. El biofilm
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supragingival-subgingival en contacto con la pieza dental son importantes al
momento de la formacién de calculos y caries dental®. El biofilm subgingival en
contacto con el tejido es esencial en la destruccion tisular del tejido conectivo y del
hueso, esto se debe a la accidén del receptor CD14 de los macréfagos ya que
estos interactian con el LPS bacteriano, con esto se estimula el receptor CD14 y
se libera IL-1, TNFa y PGE2 y de esta forma se produce la actividad del

osteoclasto generando reabsorcién 6sea®®.

4.3 Mecanismo inmunoldgico de la enfermedad periodontal.

Es ampliamente aceptado que el biofilm es el agente etiologico de la enfermedad
periodontal. El sistema inmune frente al estimulo generado por las bacterias
desencadena mecanismos de defensa del huésped, los cuales produciran como

consecuencia la pérdida de tejido de soporte.

En la etiopatogénesis de la enfermedad periodontal, la participacion de los
microorganismos es esencial, pero se han considerado insuficientes para explicar
la destruccidon periodontal, es por esto que factores del huésped como son la
respuesta inmune, factores ambientales como fumar, factores genéticos como
ciertos polimorfismos de citoquinas y factores sistémicos como la diabetes, son

igualmente importantes y determinantes para que se desarrolle la enfermedad®’.

Debido a que la pérdida de hueso alveolar es un proceso importante dentro de la
enfermedad periodontal y es la que conlleva a la pérdida dental, conocer los
mecanismos moleculares implicados en éste es muy importante desde el punto de
vista de progresion de la enfermedad, como también para establecer opciones de

tratamiento’.

El hueso es un tejido conectivo especializado, mineralizado y altamente
vascularizado e inervado, cuenta con diferentes tipos celulares, dentro de los
cuales se encuentran dos tipos de células que participan en el proceso de

remodelacién 6sea como son el osteoblasto y el osteoclasto®’.
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El osteoblasto es una célula que se encarga de sintetizar y secretar proteinas de
matriz extracelular de hueso, mineralizar la matriz y regular las funciones del

osteoclasto. El osteoclasto, a su vez, se encarga del proceso de resorcién 6sea’®.

El osteoblasto es una célula grande, que se caracteriza por tener un reticulo
endoplasmico y un aparato de Golgi grandes. Esta célula se encarga de formar
hueso en dos fases, la primera consiste en sintetizar y secretar proteinas de matriz
extracelular de hueso como son osteonectina, osteopontina, sialoproteina de
hueso, colageno tipo I, glicoproteinas y otras proteinas de matriz. La segunda fase
consiste en la mineralizacion de esa matriz extracelular. Esta célula también
secreta factores de crecimiento como son el factor de crecimiento transformante 3
(TGF-B), factor de crecimiento tipo insulina I y Il (IGF 1y II), factor de crecimiento
basico de fibroblastos (bFGF) y proteinas morfogénicas de hueso (BMP), los
cuales actuan de forma autocrina en la misma célula activando su funcién, por lo

tanto en los procesos de formacién de hueso™.

El osteoclasto es una célula gigante multinucleada que posee un reticulo
endoplasmatico y un aparato de Golgi bien desarrollados. En la membrana se
secretan iones de cloro a través de canales de cloro, esto crea un ambiente lo
suficientemente acido como para permitir la disolucion de los minerales del

hueso®®.

El osteoclasto también secreta enzimas lisosomales que degradan la sustancia
organica del hueso, cathepsina K y metaloproteinasa de matriz 9 (MMP-9) las
cuales se encargan de degradar el colageno tipo I. La célula también expresa y
secreta la enzima fosfatasa acida tartrato resistente (TRAP), la cual degrada

proteinas de matriz de hueso™.

Debido a la accion de ciertos estimulos, como son la Prostaglandina E2 (PgE2),
Hormona paratiroidea (PTH), IL-11, entre otras, el osteoblasto secreta la citoquina

Factor Estimulante de Colonias de Macrofagos (M-CSF), la cual se une a
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receptores c-Fms que expresa el osteoclasto precursor. La activacion de éste
receptor activa una via de sefalizacion que conduce a la diferenciacion hacia

osteoclastos u osteoclastogénesis®’.

El osteoblasto también secreta una citoquina de la familia del Factor de Necrosis
Tumoral a (TNF-a), denominada Receptor Activador del Factor Nuclear Kf
Ligando (RANKL), esta se une al receptor RANK que expresan los osteoclastos
precursores y los osteoclastos diferenciados, la union entre RANKL-RANK induce
diferenciacion, activacién y supervivencia de osteoclastos. Como un mecanismo
de regulacion el osteoblasto secreta un receptor soluble de la familia de los
receptores del TNF-a, denominado Osteoprotegerina (OPG), la cual se une a
RANKL y bloquea su union con RANK?,

Debe existir un equilibrio entre la secrecion de RANKL y OPG para mantener la
homeostasis del tejido, de tal manera que la cantidad de hueso que se reabsorbe
sea igual a la cantidad de hueso que se forma, por lo tanto en los procesos de
patologia se genera un desequilibrio o disbiosis donde se produce una gran
cantidad de RANKL comparado con poca cantidad de OPG lo cual conduce a un
aumento de la resorcién O0sea y el hueso que se forma es insuficiente. En la
enfermedad periodontal se da lugar este desequilibrio lo cual conduce a la pérdida

de hueso alveolar?.

El Lipopolisacarido (LPS) es un componente de la membrana externa de las
bacterias Gram negativas, es un factor de virulencia importante por su capacidad
de desencadenar la respuesta inflamatoria, también actia como un mediador

osteolitico por cuatro vias diferentes que estimulan®’:

La produccion de RANKL directamente en el osteoblasto.
La produccion de Prostaglandina E2 (PGE2) por el osteoblasto.

La diferenciacion y activacion de osteoclastos.

=N

La produccion de citoquinas pro-inflamatorias.
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Los microorganismos periodontopatdégenos estimulan inicialmente una respuesta
inmune innata la cual estimula la respuesta inmune adaptativa. Esta respuesta
inmune mas especifica, especializada y adaptada cumple un papel protector pero
también destructor. El linfocito TCD4+ puede diferenciarse hacia diferentes
perfiles, Thl, Th2, Th17 y Tregs segun el ambiente de citoquinas que se generan
por el estimulo antigénico. El LPS y otros componentes bacterianos inducen la
secrecion de citoquinas proinflamatorias que inducen la fenotipificacion hacia el
linfocito Th1 cuya respuesta involucra citoquinas pro-inflamatorias como son IFN-y
y TNF-qa, y hacia el linfocito Th17 cuya respuesta involucra citoquinas como IL-17,
IL-21, IL-23 y por ésta condicion estan involucradas en la resorcion 6sea de modo
indirecto al activar la respuesta inflamatoria, activando células de la respuesta

inmune innata como son el macréfago y el neutréfilo respectivamente®.

Ademas, una vez activado, el Linfocito TCD4+ especifico de antigeno, expresa y
secreta RANKL, estimulando directamente la resorcion ésea. La respuesta inmune
humoral es también activada por el estimulo antigénico de Ilos
periodontopatdgenos, cuando el Linfocito B se diferencia a Plasmocito e interactia
con el Linfocito TCD4+ lo que va a inducir en la produccion de anticuerpos como la

lgG, ademéas éste Linfocito B activado también expresa y secreta RANKL®.

Dentro del surco gingival se forma una biopelicula bacteriana, los
microorganismos presentes en ella, gracias a sus factores de virulencia activan la
respuesta inmune innata, la cual activa una respuesta inmune adaptativa que esta
a cargo de los Linfocitos T y Linfocitos B. Los Linfocitos TCD4+ y Linfocitos B
activados expresan y secretan RANKL abundantemente, activando Ila
osteoclastogénesis lo cual conlleva a una mayor activacion de la pérdida de hueso

alveolar?.

Los monocitos/macrofagos pueden estimular la resorcién dsea por su papel en la
inflamacion pero también algunas de estas células expresan RANKL y estan

involucradas en el reclutamiento de células precursoras de osteoclastos de
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meédula ésea, producen TNF-q, la cual promueve la osteoclastogénesis y pueden

diferenciarse hacia osteoclastos al interactuar con Linfocitos TCD4+ activados®.

Las células dendriticas son muy importantes y claves dentro de la respuesta
inmune, existen células dendriticas que maduran y activan la respuesta inmune
adaptativa y de este modo contribuyen con la osteoclastogénesis, sin embargo
hay evidencia en la literatura que existen células dendriticas que pueden
diferenciarse directamente hacia osteoclastos y son denominadas DDOC
(Osteoclastos Derivados de Células Dendriticas)®’.

Las células dendriticas se derivan de la linea mieloide o linfoide. Las células
dendriticas que vienen de la linea mieloide tienen un progenitor comun con los
osteoclastos y macréfagos. Este progenitor se diferencia hacia una célula
dendritica inmadura por la accion de citoquinas como GM-CSG e IL-4, ésta célula
dendritica inmadura se encuentra distribuida ampliamente en varios tejidos del
cuerpo, actuando como un centinela esperando su encuentro con el antigeno, una
vez ésta célula lo encuentra, madura y cumple funciones inmunes activando la
respuesta inmune adaptativa. Sin embargo, esta célula dendritica inmadura dentro
de un ambiente inflamatorio interactia con M-CSF y RANKL y se diferencia

directamente hacia un osteoclasto’’.

El osteoblasto expresa receptores para la IL-1 y para el TNF-a, éstas citoquinas
aumentan durante los procesos inflamatorios y actian en ésta célula induciendo
un aumento en la produccion de RANKL, éstas dos citoquinas también actian
directamente en el osteoclasto activando el factor de transcripcion NF-KB y el
factor de transcripcion maestro NFATcl, por lo tanto es claro su rol en la

diferenciaciéon,  activacion y  supervivencia de los  osteoclastos®.

Otras citoquinas proinflamatorias como son IFN-y, IL-6, IL-17, IL-15 también
estimulan de forma indirecta la osteoclastogénesis por estimular otras células
inmunes implicadas en el aumento en la produccién de RANKL. Las citoquinas

gue pertenecen al grupo de citoquinas antinflamatorias como son IL-10 o TGF-3
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actian inhibiendo el proceso de osteoclastogénesis, tanto directa como
indirectamente. Directamente IL-10 actla inhibiendo la expresion de NFATcl y
TGF-B actua atenuando la sefializacion RANKL-RANK e induce un aumento en la
expresion de OPG, indirectamente éstas citoquinas al inhibir el proceso

inflamatorio e inactivar las células inmunes también inhiben la resorcion 6sea'’

Sistema inmune * TNF-a Microorganismos

% IL-6 m‘n Acidos teicoicos ’ ‘

anloc-to B Linfocite T « |L-17 * Factores micrebianos
. IL-15 L3

cl‘@‘—g\- f? s '} * INF-Y +LPS

/6 S \\_ ; +Peptidoglican
Celula Macrofago

dendritica RANKL

s o

Osteoclastos ) o/ @ @ ® ) Ostecbiastos

Resorcion de tejido oseo Formacion de tejido oseo

Esquema de la accién molecular en la periodontitis*’

4.4 Examenes clinicos de periodontitis.

Considerando que la etiologia de la enfermedad periodontal es producida por
biofilm bacteriano, el tratamiento se enfoca fundamentalmente en el control de
este biofilm y por consiguiente la reduccion de la inflamacion. Por lo tanto, para
ejecutar un tratamiento periodontal exitoso es necesario determinar de forma
adecuada el diagnostico y prondstico periodontal, para este propdsito se utiliza el

examen periodontal basico.
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El examen periodontal basico se realiza para evaluar la profundidad al sondaje y el
sangrado al sondaje para realizar una valoracion del estado periodontal del
paciente, teniendo en consideracion que no es un sustituto del examen completo
periodontal. Este examen deberia ser utilizado en la practica odontoldgica diaria
teniendo en consideracion que no tiene por objetivo ser un sustituto del examen
completo periodontal®.
Se examina todas las piezas dentarias y se asigna el codigo mayor de cada
sextante. Dichos codigos son:
e 0: Saco periodontal menor a 4 mm, sin tartaro dental o factores retentivos,
ni sangrado al sondaje.
e 1: Saco periodontal menor a 4 mm, sin tartaro dental o factores retentivos,
con sangrado al sondaje.
e 2: Saco periodontal menor a 4mm, presencia de tartaro dental o factores

retentivos de placa y de sangrado al sondaje.

3: Saco periodontal entre 4 - 6 mm

4: Saco periodontal > 6 mm

*. Saco periodontal > 7 mm o compromiso de furcacion grado 2 o 3.

El tratamiento asignado a los sextantes de la boca segun el cédigo son:

e Cddigo 0: Requiere educacion y motivacion de higiene oral.

e Cddigo 1: Puede ser tratados mediante instrucciones de higiene oral y
profilaxis supragingival.

e Cdbdigo 2: Puede ser tratado mediante instrucciones de higiene oral,
profilaxis supragingival, profilaxis subgingival en los lugares seleccionados y
eliminacion de obturaciones desbordantes.

e Cdbdigo 3: Se realiza un examen periodontal completo, se debera realizar
una profilaxis de la denticibn completa del paciente y raspado y alisado

radicular.
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e Codigo 4 o *: Requieran un examen periodontal completo, profilaxis supra y
subgingival, raspado y alisado radicular y cirugia periodontal, manteniendo
énfasis en el control de la placa.

En caso que durante el examen periodontal basico se encuentren cédigos 3,4 o *
es necesario realizar un periodontograma para recolectar toda la informacién
clinica, en el cual el operador localiza signos y sintomas de la enfermedad
periodontal, tales como: Cambios de color, textura, forma de los tejidos gingivales,
etc. Se realizan anotaciones a modo de registro en forma detallada de la
profundidad al sondaje, nivel de insercién clinica, sangrado al sondaje, movilidad,
supuracion y si existe o0 no compromiso de furca, resguardando esta informacion

en el periodontograma.

a) Profundidad al sondaje (PS): Un saco periodontal se considera como tal,
cuando existe una profundidad al sondaje de = a 4 mm, presentando ademas
sangramiento, inflamacién asociada a placa bacteriana y una pérdida de insercion
tanto clinica como radiogréafica. Por lo tanto, la medida que se realiza en la
profundidad al sondaje es en milimetros (mm), con una sonda periodontal,
teniendo un parametro de referencia que es nuestro margen gingival respecto al
limite amelocementario (LAC) hasta el fondo probable del surco gingival. La
profundidad al sondaje es la medida del margen gingival hasta la zona mas apical
del surco periodontal®*. Como la determinacién de la posicién del margen gingival
es dependiente de una referencia fija (LAC), es necesario definir una nueva
referencia cuando ésta ha desaparecido, la cual puede ser el borde oclusal o el

margen de una corona.
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AnveldeolaCE) CoronalalaCEJ Racesion

Esquema representativo de la posicion del margen gingival y la linea
amelocementaria (CEJ)?.

b) Nivel de insercion clinica: El nivel de insercidn clinica representa a las fibras de
tejido conectivo gingivales que se insertan al cemento radicular a través de fibras
de Sharpey. Sabiendo esto, el nivel de insercidn clinica corresponde a la distancia
entre el limite amelocementario (LAC) hasta la zona apical de la pieza dentaria®.

Para calcular el nivel de insercion clinica (NIC), se realiza como se indica a
continuacion:

* Si el margen esta coronal a la CEJ, se le resta la PS.

+ Si el margen coincide con la CEJ, el NIC es igual a la PS.

* Si el margen esta apical a la CEJ, se suma la PS y el margen.

Nivel de soporte periodontal Nivel de Insarcion Clinica
INIC)

Esquema representativo de la relacién del NIC con el soporte periodontal %,

c) Sangrado al sondaje: El sangrado al sondaje en el periodonto muestra indicios

de una respuesta inflamatoria en el tejido conectivo subyacente al epitelio de
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unién, este epitelio al encontrarse ulcerado produce sangrado con estimulos
externos como la introduccion de una sonda periodontal. El sangrado al sondaje
inicia por la intrusion de la sonda periodontal y existen diversas variables como la
fuerza del operador y el diametro de la sonda periodontal que se usa al momento
del examen, estas variables pueden generar que el sangrado al sondaje pueda ser
mayor o menor. Es recomendado usar una fuerza suave de 15 a 25 gramos con la
sonda periodontal hacia los tejidos gingivales, ingresando por el surco gingival. Si
a los 20 segundos se encuentra sangrado el valor es positivo. Los datos se
registran en el periodontograma en donde se contabilizan 6 sitios por pieza

dentaria. El sangrado al sondaje se determina®:

NUmero de sitios que sangraron luego del sondaje , g
Numero de dientes examinados

d) Movilidad dentaria: Existen dos tipos de movilidad, una fisiolégica que esta dada
por el ligamento periodontal y la otra patoldgica que puede ser el resultado de la
enfermedad periodontal, pero esta no es la Unica causa, ya que puede ser por
trauma oclusal, por movimientos por ortodoncia, etc. A diferencias de las otras
causas, la movilidad dentaria patologica se incrementa con el tiempo o0 puede
permanecer estable pero no es reversible. La movilidad dentaria se mide utilizando
dos instrumentos metalicos romos interpuestos por la pieza dentaria, aplicando
una fuerza en sentido vestibulolingual®.
Clasificacion de Miller®;

e Grado 0: Movilidad fisiol6gica 0,05 — 0,1mm en direccion horizontal.

e Grado 1: Movilidad hasta 0,2 - 1 mm en sentido horizontal.

e Grado 2: Movimiento de mas de 1 mm en sentido horizontal.

e Grado 3: Movimiento en sentido horizontal y en sentido vertical.

e) Recesion gingival / Hiperplasia gingival: La nueva definicion de casos
relacionados al tratamiento de la recesion gingival esta basada en la pérdida de
16



insercion clinica interproximal y también incorpora la evaluacion de la raiz
expuesta y el limite amelo-cementario. El reporte del consenso presenta una
nueva clasificacion de recesién gingival que combina pardmetros clinicos
incluyendo fenotipo gingival asi como las caracteristicas de la superficie expuesta,
de este modo incluyendo en términos de grado de implicacion simultdnea de

pérdida de insercién interproximal®.

Clasificacién de recesion gingival segin Cairo®*:

e Recesion tipo 1 (RT1): Recesién gingival sin pérdida de insercion proximal.
El LAC interproximal a nivel mesial (M) y distal (D) no es detectable
clinicamente.

e Recesion tipo 2 (RT2): Recesion gingival asociada a pérdida de insercion
proximal. La cantidad de pérdida de insercion proximal es igual o menor a la
pérdida de insercion vestibular.

e Recesion tipo 3 (RT3): Recesion gingival asociada a pérdida de insercion
proximal. La cantidad de pérdida de insercion proximal es mayor a la

pérdida de insercion vestibular.

f) Furca: La furca se denomina como el area anatdbmica que existe en un diente
multirradicular, donde se produce la separacion de los conos radiculares. La
afectacion de este espacio se manifiesta en una reabsorcion patolégica del hueso
en el area de la furcacion, lo que se conoce como compromiso de furca®.

Se han descrito varias clasificaciones de lesiones de furca de acuerdo con la
profundidad al sondaje vertical y horizontal, siendo una de las mas usadas es la de
Hamp y Cols de 1975%.

Esta clasificacion se basa en el grado de pérdida horizontal:
e Grado |: Pérdida de soporte periodontal horizontal menor a 3 mm.
e Grado Il: Pérdida de soporte periodontal horizontal mayor a 3 mm sin

traspasar la pieza.
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e Grado lll: Pérdida horizontal de lado a lado de la pieza.

La clasificacion de Tarnow y Fletcher 1984 valora la pérdida ésea pero en sentido
vertical, complementado asi la clasificacion de Hamp:

e A:0-3mm

e B:4-6 mm

e C: Mayora7 mm.

4.5 Tratamiento periodontal.

A grandes rasgos el tratamiento periodontal se basa en la eliminacion y control del
biofilm supragingival y subgingival®. El resultado clinico puede variar segin la
motivacion y destreza del paciente para mantener su higiene oral y también en las

aptitudes del operador para poder eliminar este biofilm?®.

Para mantener la higiene oral a nivel supragingival se debe motivar al paciente
explicando la eficacia de la remocion mecanica del biofilm, utilizando un cepillo y
pasta dentifrica?®. En casos donde la destreza del paciente no sea la 6ptima o se
genere un incumplimiento parcial de este en el habito se indica el uso
complementario de sustancias quimicas como por ejemplo el uso de colutorio de
clorhexidina al 0,12%2°.

Fases del tratamiento periodontal

1. Fase sistémica: Se realizan derivaciones y/o interconsultas en casos de
tener pacientes con enfermedades sistémicas, por ejemplo, diabetes o
hipertensién inadecuadamente compensadas®. En esta fase también se
orienta al paciente cuando este es fumador mediante consejeria tabaquica
para que el paciente deje de fumar o bien controle su habito®.

2. Fase etiolégica: Se trata la etiologia de la enfermedad periodontal® 8. Esta
fase comprende educacién y motivacion del paciente e instruccion de

higiene oral (IHO), indicacién de técnica de cepillado mas adecuada para el
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paciente, destartraje supragingival y subgingival, profilaxis, exodoncias,
pulido radicular de las piezas afectadas, inactivacion de caries y aplicacion
de barniz de fluor.

3. Reevaluacion periodontal a la 4° - 6° semana: La reevaluacion periodontal
gue esta dentro de la fase etioldgica se realiza luego de haber transcurrido
4 a 6 semanas (en caso de gingivitis se esperan solo 2 semanas) desde la
finalizacién del pulido radicular, durante este tiempo se forma un epitelio de
unién largo cuya insercion epitelial es mas débil que la que habia
inicialmente?’. En esta sesién del tratamiento al examinar se espera no
encontrar sitios infectados o los menos posibles. Se evalta a través del
indice de sangrado al sondaje, profundidad al sondaje, niveles de insercion
clinica e indice de higiene oral y al analizar los resultados se considera
proceder a un retratamiento o seguir con la siguiente fase del tratamiento®.

4. Fase correctiva: En esta fase se incluye una etapa quirdrgica que consiste
en cirugias con elevacion de colgajo en el caso de que el tratamiento
periodontal no quirdrgico no fuera exitoso o en casos que haya que corregir
un reborde alveolar antes de realizar prétesis removible. También incluye
una etapa rehabilitadora que comprende realizar restauraciones directas,
recambio de estas, protesis removibles o fijas dependiendo de las
necesidades del paciente®.

5. Fase de mantencion o terapia periodontal de soporte (TPS): En la cual se
busca la prevencion de la reinfeccion y la recurrencia de la enfermedad
periodontal puesto que el paciente siempre estara propenso a esto®. De esa
manera, se logrard mantener el nivel de estabilidad tisular alcanzado a

través del tratamiento.

Fase de mantencion o TPS
1. Objetivos de realizar TPS
a. Control y prevencién de recurrencia de enfermedad periodontal®.
b. Prevenir o reducir la incidencia de pérdida de dientes®.

c. Reconocimiento precoz de otras patologias orales®.
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2. Fases de sesiébn de mantenimiento®. La duracién de la sesion de

mantenimiento es de 1 hora aproximadamente, la mayoria de las
probleméticas en esta fase se deberian resolver en una o dos sesiones, de
lo contrario se consideraria retratamiento periodontal. Esta sesién se divide
en cuatro fases:

a. Fase |: Examen, reevaluacion y diagnostico (10 — 15 minutos).

b. Fase II: Motivacion, instruccion e instrumentacion (30 — 40 minutos).

c. Fase lll: Tratamiento de sitios re infectados.

d. Fase IV: Pulido, aplicacién de barniz de fllor y futuras citas (5 — 10

minutos).

. Es importante determinar el riesgo del paciente para poder asignar los
intervalos de las citas de mantenimiento®. Se realiza mediante un diagrama
funcional que se realiza cuando el paciente ya ha sido dado de alta
periodontal y fue propuesto por Lang y Tonetti® y que considera los
siguientes aspectos: Porcentaje de localizaciones con sangrado al sondaje,
prevalencia de sacos periodontales residuales > 4 mm, pérdida de dientes
de un total de 28, pérdida de insercion en funcién de la edad, condiciones

sistémicas y consumo de tabaco®.
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Ejemplo de un diagrama funcional de un paciente que presenta riesgo moderado®.

4.6 Reparacion periodontal.

La primera fase del tratamiento consiste en el control de la causa de la
enfermedad y su objetivo es detener el proceso de destruccion tisular,
denominada precisamente fase etiologica. Mediante el control del biofilm
bacteriano y el control de la flora periodontopatégena, se busca reducir la noxa
microbiana y asi controlar la respuesta inmuno-inflamatoria del hospedero. El
objetivo bioldgico de esta fase es eliminar los agentes patégenos mediante el
tratamiento periodontal no quirdrgico, el cual busca conseguir una superficie
radicular lisa, limpia y biocompatible con los tejidos del periodonto. Los
procedimientos utilizados para este propésito incluyen la instruccion del paciente
en habitos de higiene oral, la eliminacién del célculo dental (supragingival y
subgingival), del cemento radicular contaminado y la modificacion de aquellos

factores locales que favorecen el acumulo de placa bacteriana®’.

Una vez controlada la causa, se plantea corregir las secuelas que ha provocado la

enfermedad. Esta fase de tratamiento, denominada correctiva o quirdrgica se
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centra en el tratamiento del saco periodontal y de los problemas mucogingivales,
siendo su objetivo final restablecer una relacién dento-gingival lo mas favorable

posible con el fin de facilitar el control de la higiene por parte del paciente?’,

Una vez controlada la causa, hay que evitar la recurrencia de la enfermedad
(prevencion secundaria). Se realiza la cuarta fase del tratamiento periodontal,
también denominada fase de mantenimiento o de tratamiento periodontal de

soporte?’.

La curacién de la herida periodontal tras una cirugia a colgajo es un proceso mas
complejo que el que ocurre en la herida dérmica. En primer lugar, en su
cicatrizacion participan varios tipos de tejidos distintos, que deben estar

coordinados entre si?’.

La forma de curacion mas habitual de la herida periodontal se caracteriza
fundamentalmente por la epitelizacién de la cara interna del colgajo que contacta
con la superficie radicular, formandose la denominada unién epitelial larga. Mas
apicalmente, la maduracién del tejido conectivo reestablece la insercién conectiva
y en la porcion mas profunda de la herida es posible detectar cierta cantidad de
regeneracion de la arquitectura 6sea y del ligamento periodontal®’.

De esta manera, la union epitelial larga se interpreta como reparacion pues no hay
restauracion de la arquitectura tisular periodontal, sino un epitelio largo que
funcionalmente actda unicamente como sellado del medio interno. Otras
posibilidades de reparacion, aunque menos frecuentes en el ser humano, son la
adhesion del tejido conectivo con reabsorcion radicular y la anquilosis radicular por

crecimiento 6seo y reabsorcion radicular?’.
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Patrones de curacion de la herida periodontal segun el predominio del tipo celular
durante la cicatrizacion?’.

a) Epitelio largo de union.

b) Insercion conectiva con resorcion radicular.

¢) Anquilosis con resorcion radicular.

d) Regeneracion periodontal parcial.

4.7 Nueva clasificacion de enfermedades periodontales.

Desde 1999 que no se realizaba una actualizacion en la clasificacion de las
enfermedades periodontales, por lo que el afio 2017 en Chicago se realizé un
Taller Mundial para trabajar en una nueva clasificacién con evidencia actualizada®.
En junio del afio 2018, en la ciudad de Amsterdam, durante la novena edicién del
EUROPERIO, la Academia Americana de Periodoncia (AAP), junto con la
Federacion Europea de Periodoncia (EFP), presentaron la nueva clasificacion de

las enfermedades periodontales®.
Esta nueva clasificacion reorganiza algunas enfermedades, agrega parametros de

salud y enfermedad, incorpora definiciones de casos e incluye a las enfermedades

periimplantarias®.
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Salud periodontal y enfermedades y alteraciones gingivales

Salud periodontal y gingival Gingivitis inducida por biofilm Enfermedades gingivales no inducidas
dental por biofilm dental

Formas de Periodontitis

Enfermedades periodontales Periodontitis Periodontits como manifestacion
necrotizantes de enfermedades sistémicas

Otras alteraciones que afectan al periodonto

Enfermedadesy Abscesos Deformidades o Trauma oclusal y Factores
trastornos sistémicos periodontales y alteraciones fuerzas oclusales relacionados con
que afectan a los lesiones mucogingivales traumaticas prétesis dentales
tejidos de soporte endodoéntico- y dientes
periodontales

Cuadro enfermedades y condiciones periodontales®.

En los aspectos mas relevantes de la nueva clasificacion se incluyen
principalmente tres distintos tipos de enfermedad periodontal: La unificacion del
tipo de periodontitis (anteriormente conocida como cronica y agresiva), la
periodontitis como manifestacion directa de condiciones sistémicas y la
periodontitis necrotizante. En los procedimientos diagndsticos se introduce el
término de estadificacion y graduacion. En estas clasificaciones una estadificacion
clinica es la forma de describir la extension de una lesion y la graduacion es la

forma para determinar el grado de progresion®.

A. Clasificacion de Periodontitis por estadios.

Las cuatro categorias de la estadificacion para la periodontitis estdn determinadas
por un numero de variables fisiopatologicas que van desde la etapa | (menos

grave), hasta la etapa IV (la mas grave)®, como se muestra en el siguiente cuadro:

24



ESTADIO | ESTADIO NI ESTADIO Il ESTADIO IV
NIC interdental en
la zona de mayor 1-2 mm 3-4 mm 25 mm 25 mm
pérdida
Gravedad Pérdida 6sea 1/3 coronal 1/3 coronal | Extension al 1/3 medio | Extension al 1/3 medio
radiografica [<15%) [15-30%) o apical de la raiz o apical de la raiz
Perdidas dentarias | Mo hay pérdida de dientes debido a Pérdida de dientes Pérdida de dientes
periodontitis debido a periodontitis debido a periodontitis
<4 =5
Presenta ademas al Presenta ademas al
ESTADIO I : ESTADIO 111
Necesidad de
rehabilitacion compleja
debido a:
PS5 maxima PS5 maxima PS5 = 6mm Disfuncidn
Complejidad Local <4 mm £5mm masticatoria \trauma
oclusal secundario
Pérdida osea Pérdida dsea PO vertical 2 3 mm [movilidad = 2)
Mayormente mayormente Lesion de furcacion Defecto severo de
harizontal horizantal grado [l alll reborde
Defecto de reborde Colapso oclusal
moderado Menos de 20 dientes
remanentes | 10 pares
opuestos)
Extensidny | Agregar al ESTADIO Para cada ESTADIO agregar la extensidn y distribucidn: LOCALIZADA <30% dientes
distribucion comao descriptor afectados/ GENERALIZADA 230% dientes involucrados / PATRON INCISIVO-MOLAR

Cuadro clasificacién de periodontitis por estadios, segun la gravedad del

diagnastico inicial y la complejidad del tratamiento, sobre la base de factores

locales®.

B. Clasificacién de Periodontitis por grados.

Los tres niveles de calificacion de periodontitis consideran el estado general de
salud y los diversos factores de riesgo del paciente como el tabaquismo y el
control metabdlico de la diabetes, indicando bajo riesgo de progresiéon (grado A),
riesgo moderado de progresién (grado B) y alto riesgo de progresion (grado C)°,

como se muestra en el siguiente cuadro:
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GRADO A GRADO B GRADO C
Lenta tasa de Moderada tasa de Rapida tasa de progresion
progresion progresion
Evidencia Datos Mo hay evidencia de Pérdida < 2 mm en Pérdida = 2 mm en los dltimos 5
directa de longitudinales | PO-RX ni de pérdida los dltimos 5 afios anos
progresion PO-RX o de de NIC en los ditimos
pérdida de NIC | 5 afios
Relacidn <0,25 0,251 =1
% PO-RX/edad
Grandes depodsitos de | Destruccion Destruccidn supera las
Criterio Evidencia biofilm con niveles proporcional a los expectativas segun depdsitos
primario | indirecta bajos de destruccion | depdsitos de biofilm | de biofilm.
- Fenotipo 5n clin i
progresidn Patran clinico que sugiere
periodos de progresion rapida
y/0o patologia de aparicidn
temprana (ej. patrén molar-
incisivo, falta de respuesta
esperada al tratamiento
habitual)
Factores | Factores Fumar Mo fumador <10 cig/dia = 10 cig/dia
modifica | de riesgo
dores Diabetes Glueemia normal/no | HbAle <7% en HbAle = 7% en paciente con
diagndstico de paciente con diabetes
diabetes diabetes

Cuadro clasificacion de periodontitis por grados®.

de

periodontales no quirurgicos.

4.8 Descripcion la evidencia en evaluacion de tratamientos

La enfermedad periodontal, al ser una de las principales enfermedades orales, ha
estado bajo muchas investigaciones a lo largo del tiempo en sus distintas aristas.
Esta investigacion se concentra en la evaluacion de tratamientos periodontales no
quirdrgicos al momento de la primera reevaluacion. Mdltiples veces se ha
intentado definir qué tan exitoso es el tratamiento no quirdrgico en las poblaciones

afectadas.

En el afio 2017, Jiao J. y cols.?® realiz6 un estudio de efectividad de la terapia
periodontal no quirdrgica en una poblacion china con periodontitis cronica. Se

revis6 en fichas clinicas de 10.787 pacientes con al menos una reevaluacion
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periodontal en la ficha clinica de un determinado hospital. Se registraron los datos
de profundidad de sondaje e indice de sangrado antes y después del tratamiento.
Los resultados fueron: tanto la profundidad de sondaje como el sangrado
disminuyeron significativamente, la reduccién de los sacos periodontales fue en
promedio de 0.62-0.65mm. y se redujo en un 25 % el indice de sangrado. Por lo
tanto, se comprobd una mejoria significativa de los pacientes con periodontitis

cronica después del tratamiento no quirdrgico.

En el afio 2014, Mlachkova y cols.?®, observé que la efectividad de la terapia no
quirdrgica en pacientes con periodontitis moderada cronica. La muestra fue de 30
pacientes de entre 33 y 75 afos diagnosticados con periodontitis moderada. Se
registraron los niveles de indices de higiene, sangrado al sondaje, nivel de
insercion clinica, y profundidad al sondaje. Los pacientes fueron sometidos a
terapia periodontal no quirdrgica y los resultados mostraron un aumento en el
indice de higiene, en todos los pacientes tratados, ademas de reduccion
significativa en sacos periodontales con profundidad igual o mayor a 5mm, asi
como también una reduccién de la inflamacién gingival significativa en los
pacientes, demostrando la efectividad del tratamiento no quirdrgico en periodontitis

moderada cronica.

En el afio 2014, Raman y cols.*, realizé6 un ensayo clinico randomizado con
pacientes diabéticos (DM tipo 2) con periodontitis cronica, en donde se observaron
los efectos de la terapia periodontal no quirdrgica comparada con un grupo al que
solo se le proveyo instruccion de higiene oral. 40 pacientes se distribuyeron al azar
de forma equitativa, se hizo medicion de hemoglobina glicosilada y proteina C
reactiva y se realizé una reevaluacion a los 2-3 meses posterior al tratamiento. Los
resultados a los 2 meses mostraron una diferencia significativa en la higiene oral
de los pacientes siendo mejor los pacientes a quienes se les realizé tratamiento
periodontal no quirargico. A los 3 meses los parametros de profundidad de
sondaje (sacos menores a 4 mm) mejoraron en un 98% en pacientes que se

sometieron a terapia periodontal no quirdrgica y en un 92% en pacientes que solo
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tuvieron instruccion de higiene oral. Ambos grupos desarrollaron una disminucion
en los niveles de hemoglobina glicosilada y proteina C reactiva, siendo el grupo de
terapia no quirdrgica periodontal el que tuvo una mejora estadisticamente

significativa.

Entre los afios 2012 — 2014, Alfonso Parra’, alumno de odontologia de la
Universidad Andrés Bello, realiz6 su tesis en base a la efectividad de los
tratamientos periodontales en pacientes atendidos en la clinica odontolégica de la
Universidad Andrés Bello sede Concepcién. La muestra evaluada fue no
probabilistica intencionada de 26 pacientes que fueron atendidos por enfermedad
periodontal en la clinica odontoldgica durante los afios 2012 y 2014, los cuales
fueron seleccionados de acuerdo a criterios de inclusion y exclusion y que
consintieron informadamente participar en la investigacion. Se les realizé una
revision de sus antecedentes a través de su ficha odontoldgica y también se les
realizd una evaluacion clinica para determinar el estado periodontal actual con el
fin de comparar estos datos con el estado periodontal luego del tratamiento. Los
resultados obtenidos en este estudio indicaron que un 26,9% de los pacientes
examinados lograron mantener el estado de salud periodontal obtenido posterior al
tratamiento realizado por los estudiantes de pregrado. Se determindé que los
pacientes mas jovenes presentan mejor diagnostico periodontal al momento de la
evaluacion clinica, ademas se encontré que los pacientes presentaron un
promedio de 0.61 en el indice de salud gingival, el cual determina un mejor estado
de salud gingival en comparacién al promedio al momento del ingreso del
paciente, el cual fue de 1.44, mientras que en relacion al indice de higiene se
presentd una leve mejoria al disminuir de un valor de 76.36% a un 57.91% de las
superficies tefiidas del total de dientes totales. En conclusién el estudio determiné
gue existe efectividad clinica en el tratamiento periodontal realizado en la clinica
odontoldgica de la Universidad Andrés Bello, presentando una disminucién en
cuanto a severidad y extension de la enfermedad periodontal de los pacientes
examinados, sin embargo, esta no es estadisticamente significativa, debido a que

los pacientes no logran mantener en el tiempo el estado periodontal obtenido
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posterior al tratamiento realizado, lo cual se asocia al bajo porcentaje de pacientes

gue son controlados a través de la terapia de mantencion periodontal.
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5. HIPOTESIS

Los tratamientos periodontales no quirdrgicos realizados por los alumnos de
pregrado de la Universidad Finis Terrae al momento de la primera reevaluacion
logran los pardmetros de alta periodontal establecidos por la facultad, es decir
280% en indice de higiene, <10% en indice de sangrado y una profundidad al

sondaje < 4mm sin sangrado en los sacos periodontales.
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6. OBJETIVOS

a) Objetivo General.

e Evaluar los tratamientos periodontales no quirdrgicos realizados por los
alumnos de pregrado de la Universidad Finis Terrae, durante el afio 2019 al

momento de la primera reevaluacion.

b) Objetivos Especificos.

e Medir profundidad al sondaje, indice sangrado al sondaje e indice de
higiene antes del tratamiento.

e Medir profundidad al sondaje, indice sangrado al sondaje e indice de
higiene después de transcurridas las cuatro semanas luego de haber
finalizado tratamiento.

e Comparar valores de profundidad al sondaje, indice de sangrado al sondaje
e indice de higiene al momento de la primera reevaluaciéon con los

parametros de alta establecidos por la facultad.
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7. MATERIALES Y METODOS

a) Disefo del estudio:

Cuasiexperimental antes y despueés.

b) Poblacién y muestra:

Universo: Corresponde al total de pacientes adultos (mayores de 18 afos)
en tratamiento periodontal no quirargico que cumplan con los criterios de
inclusién y de exclusiéon atendidos en las clinicas de pregrado CAS-404-509
y CAA-509 de la Universidad Finis Terrae, durante el afio 2019.

Muestra: Muestreo no probabilistico por conveniencia. Se calculo el tamafio
de muestra mediante el programa G Power utilizando calculo para muestras
pareadas considerando los siguientes parametros: un tamafio del efecto
moderado igual a 0,3, un nivel de significacion de 0,05 y una potencia

estadistica de 0,9, lo cual da un tamafio de muestra de 97 personas.

t tests - Means: Difference between two dependent means (matched

pairs)

Analysis: A priori: Compute required sample size.

Input: Tail(s) = One

Effect size dz=0.3

a err prob = 0.05

Power (1- err prob) = 0.9

Output: Noncentrality parameter & = 2.954657

Critical t = 1.660881

Df = 96

Total sample size = 97

Actual power = 0.901280
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c) Criterios de inclusioén:

e Pacientes diagnosticados con periodontitis en estadios 1, 2, 3y 4, grado A,

B o C y con un patrén de distribucion localizado o generalizado.

e Pacientes en los cuales se completé su tratamiento periodontal no

quirdrgico.

d) Criterios de exclusion:

e Pacientes diagnosticados con gingivitis.

e Pacientes que no tengan registro de su primera reevaluacién en su ficha

clinica.

e Pacientes que no firmaron el consentimiento informado para ocupar su

informacion de su estado periodontal registrado en las fichas clinicas.

e) Variables:

Variables dependientes

Variable Dimensiones | Definicion Definicion Método /

nominal operacional y | Técnica /
categorizacion Indicador

indice de | Cuantitativa, | Corresponde a la | Se realizara con | Se

sangrado Continua cantidad de caras | sonda consignara
a nivel marginal | periodontal en la ficha
que sangran | (Carolina del | de primera
luego de 30 seg. | Norte). reevaluacion
después del | Determinado en
sondaje. porcentaje.

Profundidad | Cualitativa, | Distancia en mm | Se realizard con | Se

al sondaje Ordinal desde el margen | sonda consignara
gingival al fondo | periodontal en la ficha
del surco. En la | (Carolina del | de primera
practica es hasta | Norte). reevaluacion
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donde se detiene

la sonda con una
presion de
introducciéon  de

aprox. 20 a 25

grs.

Determinado en

mm.
Se dividird la
boca en maxilar
por  vestibular,
maxilar por
palatino,

mandibular  por
vestibular y
mandibular  por

lingual a los que
se definira con
los siguientes
codigos:
-0><3mm
-1>4-5mm

-2->>5mm

indice

higiene

de | Cuantitativa,

Continua

Corresponde a la
cantidad de caras
a nivel marginal

libre de placa.

Se realizard con
de

metileno en cada

liquido azul
pieza dentaria.
Determinado en

porcentaje.

Se
consignara

en la ficha
de

reevaluacion

primera

f) Técnicas de recoleccion de datos.

e Latécnica de recolecciéon de datos sera de la siguiente manera:

1.

Se reclutard a los pacientes que estén siendo atendidos en las clinicas

de pregrado y que cumplan con los criterios de inclusion y de exclusion.

Se les entregara a los pacientes el consentimiento informado para que

lo lean y lo firmen.
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3. La informacion a evaluar en la ficha sera recolectada por los alumnos
tesistas de forma presencial al momento de la primera reevaluacion
periodontal por parte del alumno tratante.

4. Se solicitara al alumno tratante los datos del paciente: Indice de
sangrado, indice de higiene y profundidad al sondaje. Todos estos
consignados antes de haber realizado el tratamiento periodontal no
quirdrgico y en su primera reevaluacion.

5. Los datos se mantendran anénimos y el registro de datos no interferira

con el tiempo clinico de tratamiento del paciente.

g) Andlisis e interpretacion de los datos:

e Las variables cuantitativas de resultados en salud o clinicas seran
resumidas mediante medidas de tendencia central, de dispersion y
localizacion. Mediante la prueba de Kolmogorov Smirnov se revisara si los
datos provienen o no de una distribucion normal. En base a estos
resultados se comparara la media o mediana antes y después de la
intervencion. Se utilizara un nivel de significacion estadistica de 0,05.

e Los datos seran digitados en una planilla Excel y exportados a programa
estadistico para su analisis. Mediante proporciones se describiran el

porcentaje de participacion y tasa de perdida.
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8.

CONSIDERACIONES ETICAS

La informacién recopilada de los participantes en esta investigacién se mantendra

confidencial la cual nadie, excepto los investigadores y sus asociados pueden

tener acceso a la informacion y en anonimato en el cual nadie conocera la fuente

de los datos recogidos.

Los requerimientos éticos en investigacion en salud se realizardn en base a los

criterios establecidos para desarrollar investigaciones, que tienen su sustento

tedrico en el trabajo efectuado por Ezequiel Emanuel (1999)%*

a) Valor social o cientifico: Evaluar un tratamiento, una intervenciéon o una

teoria que mejorara la salud y el bienestar o el conocimiento.

b) Validez cientifica: Postular una hipotesis clara, utilizar principios y métodos

d)

f)

cientificos aceptados, que incluyen las técnicas estadisticas, para producir
datos confiables y validos.

Seleccion equitativa del sujeto: Que la seleccidén de sujetos/participantes se
haga cuidando de que no se seleccione a personas/poblaciones
estigmatizadas o vulnerables para las investigaciones riesgosas, mientras
gue a las mas favorecidas se les ofrezca participar en investigaciones de
potencial mas beneficioso.

Proporciéon favorable de riesgo-beneficio: Minimizar los riesgos y dafios
potenciales, maximizando los beneficios potenciales con el fin de que los
riesgos a los sujetos/participantes sean proporcionales a los beneficios al
sujeto/ participante y a la sociedad.

Evaluacion independiente: Evaluacion del disefio del ensayo, la poblacion
sujeto propuesta y la razon riesgo/beneficio por individuos ajenos a la
investigacion.

Consentimiento informado: Informar a los sujetos potenciales acerca del
propdsito de la investigacion, sus riesgos y beneficios potenciales y las

alternativas, de forma que las personas comprendan esta informacién y
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puedan tomar decisiones en forma voluntaria acerca de su participacion en

la investigacion

g) Respeto por los sujetos inscritos: Respeto a los sujetos demostrado

mediante:

La posibilidad de permitirles salirse de la investigacion.

La proteccion de su privacidad a través de la confidencialidad.

La provision de informacion acerca de riesgos 0 beneficios
descubiertos en el curso de la investigacidon

La provision de informaciébn acerca de los resultados de la
investigacion clinica.

La vigilancia continua de su bienestar.
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9. RESULTADOS

Se aplicé el consentimiento informado a 51 pacientes que recibieron tratamiento
periodontal no quirdrgico en las clinicas de pregrado de la Universidad Finis
Terrae durante el afio 2019. Los datos recolectados fueron: indice de higiene,
indice de sangrado y profundidad al sondaje. Estos datos se recopilaron antes del
tratamiento periodontal no quirlrgico y cuatro semanas después de haber
realizado el pulido radicular.

A continuacién se muestran los principales resultados de la investigacion.

;
+

s

Tabla 1: Medidas descriptivas de indice de sangrado (IS) e indice de higiene (IH).

=

La medicién del indice de sangrado inicial fue de 39,3% en promedio y el indice de
sangrado final fue de 12,9% en promedio (véase tabla 1). Se puede observar una
disminucién del porcentaje de sangrado posterior al tratamiento periodontal no

quirdrgico.

La medicién del indice de higiene inicial fue de un 31,2% en promedio. El indice de
higiene final fue de un 70,24% en promedio (véase tablal). Se puede observar un
aumento significativo en el indice de higiene de los pacientes en su primera

reevaluacion.

El test de Wilcoxon (W) muestra que existe diferencia estadistica significativa entre
el valor inicial y el final en los indices de sangrado e indice de higiene.
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El test Kolmogorov-Smirnov (KS) muestra que los datos no provienen de una

distribucién normal.

La profundidad al sondaje se registr6 dividiendo la cavidad oral en cuatro zonas:
Profundidad al sondaje en zona maxilar por vestibular (tabla 2), profundidad al
sondaje en zona maxilar por palatino (tabla 3), profundidad al sondaje en zona
mandibular por vestibular (tabla 4) y profundidad al sondaje en zona mandibular

por lingual (tabla 5).

Tabla 2: Profundidad al sondaje en zona maxilar por vestibular

En la medicién de la profundidad al sondaje de la zona maxilar por vestibular, en 6
pacientes (11,8%) no se encontraron sacos periodontales. Al momento de la
primera reevaluacion en 28 pacientes (54,9%) no se encontraron sacos

periodontales (véase tabla 2).

Tabla 3: Profundidad al sondaje en zona maxilar por palatino

En la medicién de la profundidad al sondaje de la zona maxilar por palatino, en 6
pacientes (11,8%) no se encontraron sacos periodontales. Al momento de la
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primera reevaluacion en 26 pacientes (51%) no se encontraron sacos

periodontales (véase tabla 3).

Tabla 4: Profundidad al sondaje en zona mandibular por vestibular

En la medicién de la profundidad al sondaje de la zona mandibular por vestibular,
en 7 pacientes (13,7%) no se encontraron sacos periodontales. Al momento de la
primera reevaluacion en 36 pacientes (70,6%) no se encontraron sacos

periodontales (véase tabla 4).

Tabla 5: Profundidad al sondaje en zona mandibular por lingual

En la medicion de la profundidad al sondaje de la zona mandibular por lingual, en
12 pacientes (23,5%) no se encontraron sacos periodontales. Al momento de la
primera reevaluacion en 35 pacientes (68,6%) no se encontraron sacos

periodontales (véase tabla 5).

La prueba de homogeneidad marginal (PHM) muestra que existe diferencia

estadistica significativa antes y después del tratamiento periodontal no quirargico.
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Se evidencia que en ambas zonas mandibulares se logré un mayor nimero de
pacientes con resultado codigo 0 (profundidad al sondaje < 3 mm) al momento de

la primera reevaluacion (véase tablas 4 y 5).

indice de Inicial < 10% 4 7.8

sangrado

L o Inicial = 80% 2 3.9
Indice de higiene

Profundidad al Inicial £ 3mm 0 0

sondaje

Tabla 6: Cantidad de pacientes que lograron los parametros de salud segun la

facultad luego de cuatro semanas de haber culminado el pulido radicular.

En cuanto al logro de parametros establecido por la facultad, 31 pacientes (60,7%)
lograron un indice de sangrado igual o menor a 10% en su primera reevaluacion.
16 pacientes (31,3%) lograron un indice de higiene igual o mayor a 80% en su
primera reevaluacion. Por ultimo, de 51 pacientes solo 18 (35.2%) no presentaron
sacos periodontales en su boca al momento de la primera reevaluacion (véase
tabla 6).



10. DISCUSION

El presente estudio tuvo como objetivo general evaluar los tratamientos
periodontales no quirdrgicos realizados por los alumnos de pregrado de la
Universidad Finis Terrae, durante el afio 2019 al momento de la primera

reevaluacion. Para ello se logro recaudar informacion de 51 pacientes.

La evaluacién de los tratamientos periodontales en este estudio mostraron
diferencia estadistica en sus resultados, presentando una evolucién favorable de
los indices medidos antes y después del tratamiento periodontal no quirdrgico.
Estos resultados se condicen con estudios como el de Jiao J. y cols?®, en donde
se redujo en un 25% el indice de sangrado de los pacientes mientras que en este

estudio se obtuvo una reduccion de un 27% en promedio en el mismo item.

En la fase etiolégica se incluye la instruccién de higiene oral la cual se observa
qgue cumple un rol fundamental en el aumento del indice de higiene en los
pacientes. Raman y cols*® en su estudio evidenciaron un aumento en el indice de
higiene en sus pacientes y una mejoria clinica disminuyendo los sacos
periodontales en el 92% de los pacientes basados en el cepillado mecanico,
demostrando la importancia de realizar una adecuada técnica confiriendo el éxito
del tratamiento. Lo cual explica el alza significativa en los indices de higiene en el
presente estudio en la primera reevaluacion, en donde el promedio aumento de un
31,2% a un 70,2%, en donde incluso hubo un 31,3% de pacientes que obtuvieron
un valor mayor o igual a 80% de higiene logrando en su primera reevaluacién el

parametro de alta establecido por la facultad.

Basados en estos resultados nuestra hipotesis no se cumple, a pesar de la
significativa mejoria en el indice de sangrado, indice de higiene y en la
disminucién de las profundidades al sondaje, aln sigue siendo bajo el porcentaje
de pacientes que alcanzaron los indices de alta establecidos por la facultad al

momento de su primera reevaluacion. Este bajo porcentaje podria deberse a que
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en este estudio solo se abarco el tratamiento hasta la fase etioldgica y posterior a

esto la reevaluacion.

El tratamiento periodontal consta de 5 fases las cuales se deben ir realizando a
medida que el paciente avanza en el tratamiento y va mostrando signos de salud
periodontal. Por lo tanto realizar solo la fase etiolégica y las reevaluaciones
periodontales tendrd resultados insuficientes si no se completa con la fase
correctiva y la terapia de mantencién periodontal®. Alfonso Parra’ en su estudio
afirma que el porcentaje de pacientes que mantenian su salud periodontal era muy

baja si no seguian la terapia de mantencion.

Una limitacion de esta investigacion radica en la no calibracion de los alumnos de
pregrado para examinar y cuantificar los parametros a considerar y la
consideracion de solo un grupo en donde se abarcan tanto pacientes sanos como
con alguna condicion sistémica que puede modificar la respuesta al tratamiento

periodontal no quirdrgico.

Otra limitacion surgio debido a que la muestra ideal era de 97 pacientes, pero solo
se pudo recopilar informacion de 51 de esos pacientes, esto debido a que el resto
aun no tenian su primera reevaluacion a causa de la contingencia nacional por lo

gue se debié dar fin al estudio.
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11. CONCLUSION

El tratamiento periodontal no quirdrgico produce una disminucion significativa del
sangrado al sondaje, el niumero de sacos periodontales y un aumento en la

higiene oral del paciente.

A pesar de registrar una diferencia significativa en los resultados del tratamiento
periodontal no quirdrgico, estos son insuficientes para lograr los pardmetros de
alta periodontal establecidos por la facultad en la primera reevaluacion.

Para obtener mejores resultados y mejorar el prondstico periodontal del paciente
es necesario realizar todas las fases del tratamiento periodontal y no enfocarse

exclusivamente en el tratamiento etiolégico y en la reevaluacion periodontal.
Bajo estas premisas se deberia dar mayor importancia a las fases sistémica, de

correccion y de mantencion para que los alumnos puedan dar altas periodontales

y puedan hacer perdurar la estabilidad periodontal de sus pacientes.
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13. ANEXOS

Anexo 1: Consentimiento informado.

FACULTAD i
DE ODONTOLOGIA

UNIVERSIDAD FINIS TERRAE

Documento de Consentimiento Informado

Nombre del Estudio: Evaluacion de tratamientos periodontales no
quirargicos en pacientes atendidos en clinicas de

pregrado de la Universidad Finis Terrae, durante

el afio 2019.
Patrocinador/ Fuente No Aplica
Financiamiento
Investigador Responsable: Dr. Hugo Buitano

Email: hbuitano@uft.cl
Telf: +56 22 4207326

Unidad Académica: Facultad de odontologia
El propdsito de esta informacion es ayudarle a tomar la decision de participar-- o
no-- en una investigacion, y para autorizar el uso de informacion de su ficha

clinica.

Lea cuidadosamente este documento, puede hacer todas las preguntas que

necesite al investigador y tomarse el tiempo necesario para decidir.
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1. Objetivo de la Investigacion:

Usted ha sido seleccionado para este estudio porque se realizé o se realizara un
tratamiento periodontal no quirdrgico por parte de un alumno de pregrado de la
Universidad Finis Terrae, por el cual se hard un seguimiento clinico del estado de
la salud de sus encias.

El objetivo de este estudio es evaluar el tratamiento periodontal (de las encias)
gue le fue efectuado en la Universidad Finis Terrae por el alumno de pregrado.

2. Procedimientos de la Investigacion: Metodologia.

La recoleccion de datos se realiza por el alumno tesista con una ficha, en donde
se consignaran los siguientes datos: profundidad al sondaje de los sitios tratados,
indice de sagrado e indice de higiene. Todos estos datos seran anotados a partir
de la inspeccion clinica del alumno tratante al momento previo del tratamiento y al
momento de la primera reevaluacion del tratamiento periodontal no quirdrgico. El
consentimiento informado solicita la autorizacion del acceso a los datos
recopilados por el alumno tratante para utilizar esta informacion en la

investigacion. Todo esto bajo el margen del anonimato.

3. Beneficios:

Usted no se beneficiara por participar en esta investigacion. Sin embargo, la
informacion que se obtendra gracias a su participacion serd de utlidad para
conocer mas acerca del efecto que produce el tratamiento no quirdargico realizado

por alumnos de pregrado en la salud periodontal de los pacientes.

4. Riesgos:

La investigacion no tiene ningun riesgo para usted, ya que la recolecciéon de datos
es una actividad rutinaria dentro del tratamiento. Tampoco generara un retraso en
su tratamiento. La investigacion no reviste ninglin costo monetario para usted. La
informacion obtenida se mantendra en forma confidencial, no seran compartidas
con personas externas a la investigacion, ni entre los pacientes seleccionados. Es

posible que los resultados obtenidos sean presentados en revistas y conferencias

49



meédicas, sin embargo, su nombre no sera conocido. Su participacion en esta
investigacion es completamente voluntaria. Usted tiene el derecho a no aceptar
participar 0 a retirar su consentimiento y retirarse de esta investigacion en el
momento que lo estime conveniente. Al hacerlo, usted no pierde ningun derecho
gue le asiste como paciente de esta institucion y no se vera afectada la calidad de
la atencién médica que merece. Si usted retira su consentimiento, su informacion

sera eliminada y la informacién obtenida no seré utilizada.

Si tiene preguntas acerca de esta investigacion médica puede contactar o llamar al
investigador responsable del estudio.

Investigador responsable: Dr. Hugo Buitano E mail: hbuitano@uit.cl Telf: +56 22
4207326.

Este estudio fue aprobado por el Comité Etico Cientifico de la Universidad Finis
Terrae. Si tiene preguntas acerca de sus derechos como participante en una
investigacion médica, usted puede escribir al correo electronico: cec@uft.cl del
Comité ético Cientifico, para que la presidenta, Pilar Busquets Losada, lo derive a

la persona mas adecuada.

Al respecto se expone que:

* Se me ha explicado el propdsito de esta investigacion, los procedimientos, los
riesgos, los beneficios y los derechos que me asisten y que me puedo retirar de
ella en el momento que lo desee.

* Firmo este documento voluntariamente, sin ser forzado/forzada a hacerlo.

* No estoy renunciando a ningun derecho que me asista

* Se me comunicara de toda nueva informacién relacionada con el estudio del
farmaco / equipo / otro que surja durante la investigacion y que pueda tener
importancia directa para mi.

* Se me ha informado que tengo el derecho a reevaluar mi participacién en esta
investigacién segun mi parecer y en cualquier momento que lo desee. En el caso

de retiro, no sufriré sancion o pérdida de derechos a la atencién sanitaria.
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* Yo autorizo al investigador responsable y sus colaboradores a acceder y usar los
datos contenidos en mi ficha clinica para los propdsitos de esta investigacion. Y el
uso de material humano de mi propiedad si el estudio lo amerita.

* Al momento de la firma, se me entrega una copia firmada de este documento.

Participante:

Nombre, firma y fecha.

Investigador:

Nombre, firma y fecha.

Investigador:

Nombre, firma y fecha.

Director de la Institucion:

Nombre, firma y fecha.
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Anexo 2: Carta a los docentes encargados de CAS-404, CAS-509 y CAA-509.

FACULTAD ,
DE ODONTOLOGIA

UNIVERSIDAD FINIS TERRAE

Documento de Carta a los Docentes Encargados

Estimado profesor encargado

Junto con saludarle, nos dirigimos a usted con el propdsito de solicitar su
autorizacion, para realizar nuestro proyecto de investigacion titulado “Evaluacién
de tratamientos periodontales no quirdrgicos en pacientes atendidos en clinicas de
pregrado de la Universidad Finis Terrae, durante el afio 2019 , este estudio se
realizara en pacientes con diagnéstico de periodontitis y que recibiran tratamiento
por los alumnos de pregrado atendidos en estos cursos, que acepten
voluntariamente en participar, previo consentimiento informado.
La recopilacion de datos la realizaran los tesistas de forma presencial mediante
una ficha en donde se registrara profundidad al sondaje, indice de higiene, indice
de sangrado de los pacientes. Esta recopilacidon se realizara previo al tratamiento y
posterior al tratamiento en la primera reevaluacion periodontal del paciente.
Este estudio no pretende causar inconveniente alguno ni alterar los tiempos
clinicos de tratamiento de los alumnos.
Dicho estudio esta siendo guiado por el docente Dr. Hugo Buitano y el gestor de
linea de rehabilitacion del sistema estomatognatico Dr. Felipe Gutiérrez.
Esperando una buena recepcion ante dicha actividad.

Saluda atentamente a usted.

Stephanie Awad y Luciano Gutiérrez

Alumnos de odontologia.
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Docente encargado:

Nombre, firma y fecha.

Investigador:

Nombre, firma y fecha.

Investigador:

Nombre, firma y fecha.
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Anexo 3: Ficha para recolecciéon de antecedentes en la primera reevaluacién del

tratamiento periodontal no quirdrgico.

Ficha Primera Reevaluacion

MNombre alumno: Fecha de término de pulido radicular:
Mombre paciente: Fecha actual:
RUT paciente:

Indice de sangrado

18|17 (161514113 (12|11 (21 |22 |23 |24|25|26 (27|28

Vestibular

Mesial

Palatino

Distal L
IS grupo 1: IS grupo 2 IS grupe = 15 imicial:
45|47 (464544143 (42|41 (313233343536 ]|3T738 15 2ctual:

Vestibular

Mesial

Lingual

Distal
15 grupo 4: 1S grupe 5: 15 grupo B:

indice de higiene
18|17 (16151443 [41.2|11[21 |2.2|23]|24|25|26|27|28

Vestibular

Mesial

Palating

Distal L
IH grupo 1: IH grupa 2: IH grupe IH inicial:
4847 4645|4443 (4.2 4131 [3.2|33|34|35|368 (37|38 IH actual:

Vestibular

Mesial

Limgual

Distal
IH grupo 4: IH grupo 52 IH grupo 6:

Pericdontoqrama

*Anotar profundidad al sondaje solamente en los sitios anteriormente activos y tratados

Mauilar Superior

Vestibular

18 1.7 18 15 14 13 1.3 1.1 21 22 23 24 25 26 27 28

PS5
Inicial
=

Actual

PSE
Inicial

Actual

Palatino

Manilar |nferier

Vestibular

48 47 48 45 44 43 43 4.1 3.1 3.2 3.3 34 35 3.6 37 3.8

PS
Inicial

Actual

Lingual

48 47 48 45 44 43 432 4.1 31 32 33 34 35 36 37 38

F3
Inicial

Actual
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