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Abstract

This study investigated the risk associated with residual angular bony defects following active periodontal therapy,
specifically their impact on the progression of periodontitis and tooth loss. The study analyzed data from 24 patients
diagnosed with generalized or localized periodontitis (Stage Il or higher) across 64 sites, with an average maintenance
period of 116.6 months. A comparative analysis between sites with angular bony defects (experimental group) and those
with horizontal bone resorption (control group) revealed no statistically significant differences in the progression of bone
resorption or disease exacerbation. Radiographic assessments also demonstrated no significant differences in bone
resorption volume between the two groups.

Among the factors influencing disease progression, plaque accumulation was identified as a statistically significant risk
factor. In contrast, bone defect morphology, probing pocket depth (PPD >5 mm), and the presence or absence of the
lamina dura were not significantly correlated with disease progression.

These findings suggest that, even in the presence of angular bony defects, long-term periodontal maintenance can
effectively mitigate disease progression to a level comparable to that of horizontal bone resorption sites. This underscores
the critical role of plaque control in post-periodontal treatment management, rather than bone defect morphology itself.

This study provides a re-evaluation of the clinical implications of angular bony defects in long-term periodontal care and
offers new insights for periodontal maintenance strategies.
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I. Introduction

Periodontitis is a chronic, progressive disease primarily

caused by biofilm, leading to attachment loss and alveolar
bone resorption as it progresses. While the pattern of bone
resorption varies depending on individual conditions, in many
cases, the location of plaque is believed to be closely related
to alveolar bone loss.! Bone resorption is generally classified
into angular (vertical) and horizontal types, with angular
bony defects often being a significant clinical concern.?3

The fundamental approach to treating periodontitis with

wedge-shaped bone defects is biofilm removal, and
improvement through non-surgical periodontal therapy has
been reported.*® Additionally, periodontal surgical
procedures have been shown to induce an average bone gain
of 1.5 mm.® Furthermore, regenerative periodontal therapy
has been found to be particularly effective in cases where
bone defects exceed 3 mm in depth, with reports of long-term
favorable outcomes.” However, even after periodontal
treatment, bone defects do not always become completely
flattened, and residual wedge-shaped defects are frequently
observed post-treatment.’
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Radiographic studies conducted during maintenance
therapy following active periodontal treatment have
suggested that angular bony defects do not act as a significant
risk factor.? On the other hand, clinical studies incorporating
both radiographic and clinical evaluations have reported that
angular bony defects show greater progression of bone
resorption compared to horizontal bone loss, particularly
when the lamina dura is absent, indicating a higher risk.?

Since previous studies have yielded inconsistent results,
further long-term, high-quality studies are necessary to clarify
the impact of residual angular boney defects on periodontal
disease progression. Therefore, this study aims to analyze the
risk posed by residual angular bony defects after active
periodontal therapy in relation to progression of periodontitis
and tooth loss.

Il. Subjects and Methods

This retrospective study was conducted with the approval
of the Ethics Committee of The Academy of Clinical Dentistry.
The study included patients diagnosed with generalized or
localized periodontitis at Stage 3 or higher, who had
completed active periodontal therapy and continued
supportive periodontal therapy (SPT) for at least five years at
eight dental institutions between January 2010 and December
2023.

From the medical records of these patients, clinical
parameters, patient information, and radiographic images
were collected for analysis. The eligibility and exclusion
criteria for this study were as follows.

Eligibility Criteria:

- Age between 25 and 75 years at the start of supportive
periodontal therapy (SPT).

- Presence of at least 20 remaining teeth after active
periodontal therapy.

- Availability of periodontal examination results and
radiographic images (intraoral or panoramic) at the time of
SPT following active treatment.

- Presence of angular bony defects identified during
reevaluation after active treatment.

Exclusion Criteria:

- Presence of restorations or orthodontic appliances that may
affect treatment outcomes or radiographic analysis.

- Persistent or progressively enlarging periapical lesions by
the final examination.

- Lack of available periodontal examination results and
radiographic images.

- Unavailability of periodontal examination results after
initial treatment.

- Lesions influenced by impacted third molars.

- Teeth extracted before reevaluation after active treatment.

- Tooth surfaces with furcation involvement.

All periodontal examinations were conducted using a full-
mouth and six-sites per tooth, recording probing pocket depth
(PPD) and the presence or absence of bleeding on probing
(BOP). The presence of plaque was recorded on four surfaces
per tooth.

Data Recorded from Medical Records:
The following information was extracted from the
medical records:
- Age
- Sex
- Number of remaining teeth at baseline (BL, after
completion of active treatment) and at final examination
(FE, during maintenance/SPT)
- Full-mouth plaque score from BL to FE
- Bleeding on probing (BOP%) from BL to FE
- Percentage of sites with probing pocket depth (PPD) = 4
mm from BL to FE
- Smoking status
- Medical history (systemic conditions)
- Annual frequency of SPT visits
- Other notable findings
From this dataset, patients and sites that met the
eligibility criteria were selected. Based on periodontal
examination and radiographic findings at reevaluation after
active treatment, they were categorized into the following
groups.

Experimental Group

Sites where a angular bony (vertical) defect of 2 mm or
more was observed on the interproximal surfaces in
radiographic images.

Control Group

Sites with horizontal bone loss observed on the smooth
surface of the contralateral, adjacent, or similar tooth in the
same patient.

Radiographic Image Analysis

Dental radiographs (periapical or panoramic) taken at
baseline (BL) and final examination (FE) using the apical
projection technique were used for measurements. All
radiographic images were digitized, imported into a computer,
and analyzed at maximum magnification on the screen.

In the experimental group, the root length was measured
as the distance from the cementoenamel junction (CEJ) to
the root apex. Bone loss was quantified by measuring the
distance from the CEJ to the bottom of the bone defect. The
depth of the bone defect was measured from the alveolar
crest to the bottom of the defect. Similarly, in the control
group, root length and bone loss were measured using the
same methodology. To standardize the data, all
measurements were adjusted based on the average root
length of 10 mm for Japanese individuals.!?

The presence of the lamina dura (LD) at the interdental
alveolar crest were assessed. The LD was considered intact if it
appeared as a continuous radiopaque white line without
interruptions along the superior and inferior margins.

Data Analysis

The mean values or frequencies of each clinical parameter
from baseline (BL) to final examination (FE) were calculated.
Probing pocket depth (PPD):

Differences between the experimental and control groups,
as well as changes from BL to FE within each group, were
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analyzed using a paired t-test.

The difference in the mean change from BL to FE between
groups was also analyzed using a paired t-test.

Bleeding on probing (BOP) and plaque presence:

Differences between and within groups were analyzed
using a chi-square test.

Radiographic analysis:

In the experimental group, changes in bone loss (mm)
and bone defect depth (mm) from BL to FE were analyzed
using a paired t-test.

In the control group, changes in bone defect depth from
BL to FE were also analyzed using a paired t-test.
Additionally, bone loss at BL and FE, as well as the difference
in bone loss progression between the experimental and
control groups, was analyzed using a paired t-test.

The presence or absence of the lamina dura was analyzed
using a chi-square test for both within-group and between-
group differences.

Assessment of periodontal disease progression:

The number of lost teeth and the progression of bone
resorption (categorized as =0.5 mm, =1.0 mm, and =1.5 mm)
were analyzed using a chi-square test to assess differences

between groups. To identify factors associated with progression
of bone loss, a multivariable logistic regression analysis was
performed, using risk factors as explanatory variables and
periodontal disease progression as the dependent variable.

Ill. Results

A total of 64 sites from 24 patients who met the inclusion
criteria were analyzed in this study. The duration of supportive
periodontal therapy (SPT) from baseline (BL) to final
examination (FE) ranged from 60 to 215 months (mean 116.6
months). One tooth loss was observed in the experimental
group, and this tooth was excluded from the calculation of
mean clinical parameters and radiographic measurements but
was included in the analysis of periodontal disease
progression.

As shown in Table 1, the patient characteristics at BL
(completion of active periodontal therapy) were summarized.
The longitudinal changes in full-mouth clinical parameters
are presented in Table 2. No significant changes were
observed in the mean plaque score, bleeding on probing
(BOP), or the proportion of sites with probing pocket depth

(Table 1) Demographic and clinical parameters of study patiens at baseline.

parameter

Mean age .years = SD

No.(%) females

No.(%) current smokers
No.(%)systemic disease

Mean frequency of SPT per yeaer

53.7+9.2
15(62.5)
5(20.8)
6(25)

4.1 +£22

(Table 2) Clinical parameter at baseline(BL) and final examinations(FE)

parameter BL FE P-value
Mean % sites with plaque = SD 21.9 £19.0 19.8 £15.9 0.86
Mean % sites with bleeding of probing + SD 176 £17.7 15.3 £ 15.1 0.80
Mean no of =2 4mm probing depths £ SD 10.8 £13.2 11.6 £9.6 0.74
Mean number of teeth 249129 24629 0.033

(Table 3) Clinical parameters at baseline and final examination on the study tooth site

Test Control P-value(Inter group)

PPD(mm) BL 44+18 34+12 0.001
FE 40%15 3.0+ 09 0.0003
Changes 04+£19 04+£15 0.82
P-value(Intra group) 0.21 0.17

BoP(%) BL 18(56.3) 14(43.8) 0.31
FE 18(56.3) 9(28.1) 0.042
P-value(Intra group) 1 0.297

Plaque(%) BL 16(50) 15(46.9) 0.80
FE 12(37.5) 9(28.1) 0.594
P-value(Intra group) 0.31 0.578
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(Table 4) Radiographic measurements at baseline and final examination

Test Control P-value(Inter group)
Bone loss(mm)
BL 7.6 £ 2.1 40+£22 < 0.001
FE 76+22 41+23 <0.05
Change 0.0£1.2 -0.0+1.0 0.92
P-value 0.99 0.90
Bone Defect(mm)
BL 40+18
FE 33%+15
Change 0.7£16
P-value(Intra group) 0.03
Presence of Lamina dura(%)
BL 14(43.8) 20(62.5) 0.13
FE 18(56.3) 21(65.6) 0.64
P-value(Intra group) 0.31 0.79

(Fig.1)

a) Mesial surface of first molar with an angular bony defect present after active therapy

b) The same sites 9 years later

) mesial site site second moler with an even outline of the alveolar bone after active therapy

d) The same sites 9 years later

(PPD) =4 mm. However, the number of lost teeth showed a
statistically significant reduction.

Table 3 presents the longitudinal changes in clinical
parameters for the experimental and control groups. The
mean PPD at both BL and FE was significantly higher in the
experimental group than in the control group. However, the
change in PPD from BL to FE did not show a significant
difference between groups. Regarding BOP, the experimental
group showed a significantly higher BOP at FE than the
control group, but the within-group change from BL to FE was

not statistically significant. The number of plaque-affected
surfaces did not show significant differences between or
within groups.

The radiographic analysis results are presented in Table 4.
The amount of bone loss at both BL and FE was significantly
greater in the experimental group compared to the control
group. However, the change in bone loss from BL to FE did
not show a significant difference between groups. On the
other hand, the depth of bone defects in the experimental
group significantly decreased from BL to FE. No statistically
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(Table 5) Number of disease progression at each threshold level

Threshould

bone loss > 0.5mm
bone loss > 1.0mm
bone loss > 1.5mm
bone loss > 2mm
tooth loss

Test Control
11 11
4 7
3 4
2 2
1 0

(Table 6) The resut of multivariate logistic regression analysis for disease progression (adjusted by years of SPT and smoking status)

Variable adjusted OR 95% ClI P-value
site with plaque present 5.24 1.05-26.03 0.04
absent reference
PPD = 5mm 2.36 0.45-12.27 0.31
< 5mm reference
lamina dura absent 1.75 0.38-8.07 0.48
present reference
morphorogy of defect angular 0.48 0.10-2.33 0.36
reference

significant differences were observed in the presence of the
lamina dura either within or between groups. Fig.1 illustrates
a representative case.

The number of "disease progression sites" is presented in
Table 5. When including the single case of tooth loss in the
experimental group, the progression of bone loss was
analyzed at three thresholds (>0.5 mm, >1.0 mm, >1.5 mm).
No significant differences in disease progression were
observed between groups at any threshold.

The results of the multivariable logistic regression
analysis are shown in Table 6. When disease progression was
defined as bone loss exceeding 1 mm or tooth loss, plaque
accumulation was identified as a significant independent risk
factor (adjusted odds ratio: 2.36, p < 0.05). In contrast, PPD =5
mm, bone morphology (angular vs. horizontal), and the
presence or absence of the lamina dura did not show
statistical significance.

IV. Discussion

The results of this study indicate that angular boney
defects identified at reevaluation after active periodontal
therapy did not exhibit a significantly greater progression of
bone resorption compared to sites with horizontal bone loss,
provided that patients continued maintenance therapy at an
annual average frequency of 4.1 + 2.2 times per year.
Specifically, no significant differences were observed in the
amount of bone loss measured on radiographs or in the
proportion of sites that worsened during the observation
period between angular boney defects and horizontal bone
loss sites.

This finding is consistent with the long-term studies by
Greenstein® et al. and Pontoriero? et al., as well as the animal
study by Magnusson!! et al., which demonstrated no
difference in the length of the junctional epithelium or
resistance to periodontitis.

On the other hand, the results of this study differ from
previous reports suggesting that angular boney defects exhibit
greater progression of bone loss than horizontal bone loss
sites. For instance, Papapanou? et al. conducted a
retrospective study analyzing 201 panoramic radiographs over
a 10-year period, reporting that sites with angular boney
defects exhibited significantly greater bone resorption (>2
mm) and had a higher incidence of tooth loss in deeper
defects. However, this study did not account for post-baseline
treatment, and it is likely that many patients did not receive
comprehensive periodontal therapy. Thus, the study
population differs from our cohort, where patients continued
maintenance therapy for 5-17 years.

Similarly, Rams?® et al. conducted a prospective 36-month
study and found that angular boney defects were significantly
more likely to deteriorate than horizontal bone loss sites.
However, their study had a shorter observation period and did
not include an analysis of tooth loss, making it different from
the present study. Additionally, Rams® et al. reported that
when an angular boney defect was accompanied by the
presence of the lamina dura, the rate of disease progression
was lower. The presence of the lamina dura is believed to be
associated with the resolution of inflammation and the
stabilization of periodontal tissues; however, in our study, no
such correlation was observed. This discrepancy may be
attributed to differences in radiographic standardization
methods.

Regarding tooth loss, one case of tooth extraction was
observed in the angular boney defect group, whereas no teeth
were lost in the horizontal bone loss group. However, the
extracted tooth exhibited a PPD of 9 mm with BOP at baseline
after active periodontal therapy (data not presented),
suggesting that periodontal treatment was unsuccessful in
this case. Larger-scale studies analyzing tooth loss as an
endpoint may yield different results.

The presence of angular boney defects is often considered
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a sign of occlusal trauma.'?> However, in this study, none of
the evaluated teeth exhibited mobility at BL, nor did they
show progressive mobility during the observation period.
Recent consensus reports state that pathological conditions
related to secondary occlusal trauma are characterized by
progressive tooth mobility. Therefore, in this study, no
association between angular boney defects and occlusal
trauma was observed.

In this study, the plaque adherence frequency at BL was
approximately 50% in both groups. While there was a trend
toward improvement by the final examination (FE), no
statistically significant difference was observed. As a result,
the control group showed a tendency for reduced BOP
frequency, whereas the experimental group remained
unchanged. At FE, the BOP frequency was significantly lower
in the control group compared to the experimental group,
which is likely attributable to morphological differences.

Despite the completion of active treatment, the mean
PPD at BL was larger in the experimental group than in the
control group. Similarly, the mean bone loss in the
experimental group was significantly greater than in the
control group at BL, aligning with the PPD findings. However,
despite these differences, no significant intergroup differences
were observed in longitudinal bone resorption progression or
worsening of clinical parameters, indicating stable outcomes
in both groups. Therefore, the higher PPD and BOP observed
in the experimental group during the study period do not
necessarily indicate a pathological condition, though longer-
term observation is warranted.

This study calculated bone loss based on root length
measurements from radiographic images, adjusted to the
average root length of Japanese individuals. When
measurements are conducted on non-standardized
radiographs, as in this study, bone loss is often evaluated
using proportional methods such as grids. However,
proportional measurements may underestimate bone
resorption in teeth with relatively longer roots, such as
canines. Expressing bone loss in absolute values rather than
proportions provides a more clinically relevant assessment.
However, adjusting measurements to the Japanese average
root length does not account for individual variations, which
is a limitation of retrospective studies. Future prospective
studies using standardized radiographic imaging are
necessary to improve accuracy.

In this study, disease progression was defined as "tooth
loss + progression of bone loss," and multivariable logistic
regression analysis was performed. The results showed no
correlation between alveolar bone resorption patterns and
disease progression; however, plaque accumulation was
significantly associated with disease progression. Additionally,
while the presence of pockets >5 mm did not reach statistical
significance, the odds ratio was 2.3. This suggests that in
patients undergoing long-term maintenance therapy, oral
hygiene status and periodontal clinical parameters may
contribute more significantly to periodontitis progression
than bone defect morphology.

V. Conclusion

This study demonstrated that even in cases where angular
boney defects persist after active periodontal therapy, long-
term maintenance therapy can prevent significant differences
in the risk of periodontitis progression compared to sites with
horizontal bone loss. Furthermore, multivariable analysis
identified plaque accumulation as the most significant risk
factor for periodontitis progression, whereas bone defect
morphology, probing pocket depth (PPD =5 mm), and the
presence or absence of the lamina dura did not reach
statistical significance.

These findings suggest that in post-periodontal therapy
maintenance, effective plaque control is more critical for
preventing periodontitis progression than the presence of
wedge-shaped bone defects. This study provides a
reassessment of the clinical implications of angular boney
defects and offers guidance for long-term periodontal
management after treatment.
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(32 1) Demographic and clinical parameters of study patiens at baseline.

parameter

Mean age .years = SD

No.(%) females

No.(%) current smokers
No.(%)systemic disease

Mean frequency of SPT per yeaer

53.7 £9.2
15(62.5)
5(20.8)

6(25)

4.1 +£22

(3 2) Clinical parameter at baseline(BL) and final examinations(FE)

parameter BL FE P-value
Mean % sites with plaque = SD 219 £19.0 19.8 £ 15.9 0.86
Mean % sites with bleeding of probing + SD 176 £17.7 15.3 £15.1 0.80
Mean no of 2 4mm probing depths £ SD 10.8 £13.2 11.6 £9.6 0.74
Mean number of teeth 249 + 2.9 246 +29 0.033

(% 3) Clinical parameters at baseline and final examination on the study tooth site

Test Control P-value(Inter group)

PPD(mm) BL 44+18 34+12 0.001
FE 40%+15 3.0+ 09 0.0003
Changes 04+£19 04+£15 0.82
P-value(Intra group) 0.21 0.17

BoP(%) BL 18(56.3) 14(43.8) 0.31
FE 18(56.3) 9(28.1) 0.042
P-value(Intra group) 1 0.297

Plaque(%) BL 16(50) 15(46.9) 0.80
FE 12(37.5) 9(28.1) 0.594
P-value(Intra group) 0.31 0.578
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(& 4) Radiographic measurements at baseline and final examination

Test Control P-value(Inter group)
Bone loss(mm)
BL 7.6 £ 2.1 40+£22 < 0.001
FE 76+22 41+23 <0.05
Change 0.0£1.2 -0.0+1.0 0.92
P-value 0.99 0.90
Bone Defect(mm)
BL 40+18
FE 33%+15
Change 0.7£16
P-value(Intra group) 0.03
Presence of Lamina dura(%)
BL 14(43.8) 20(62.5) 0.13
FE 18(56.3) 21(65.6) 0.64
P-value(Intra group) 0.31 0.79

En

a) Mesial surface of first molar with an angular bony defect present after active therapy

b) The same sites 9 years later

)
c) mesial site site second moler with an even outline of the alveolar bone after active therapy
)

d) The same sites 9 years later

B 40 A BRIR BEAE BL & FE W] B350, ALk
P FAFE G DLTEAL ] S N 3R LG T2 28 25 7o
1 BR T — A B .
FREER R

x5 WRT PR RO MR AR, TR
HAN 1 P F R TER)G , F R R g R (>0.5mm.,
>1.0mm, >1.5mm) BAFHHT, G5RFEHIA 5L
U520 5 %) B R R DL R HE IR R B 25 R

L EZEMEANT
R 6 R T A REH B AT R YK R
BERE (>1mm) BOFAERE N “PORER" I, 4
SR 2 B R B IR A R — AN S R ks XU B (R
OR : 2.36, p<0.05). A1, PPD > 5mm, & HIE
& (BUBEEUKE) . AR S SRR S
Bk
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(32 5) Number of disease progression at each threshold level

Threshould

bone loss > 0.5mm
bone loss > 1.0mm
bone loss > 1.5mm
bone loss > 2mm
tooth loss

Test Control
11 11
4 7
3 4
2 2
1 0

(5 6) The resut of multivariate logistic regression analysis for disease progression (adjusted by years of SPT and smoking status)

Variable adjusted OR 95% ClI P-value
site with plaque present 5.24 1.05-26.03 0.04
absent reference
PPD = 5mm 2.36 0.45-12.27 0.31
< 5mm reference
lamina dura absent 1.75 0.38-8.07 0.48
present reference
morphorogy of defect angular 0.48 0.10-2.33 0.36
reference

IV. itig
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(& 1) Demographic and clinical parameters of study patiens at baseline.

parameter

Mean age .years = SD

No.(%) females

No.(%) current smokers
No.(%)systemic disease

Mean frequency of SPT per yeaer

53.7 £9.2
15(62.5)
5(20.8)

6(25)

4.1 +£22

(& 2) Clinical parameter at baseline(BL) and final examinations(FE)

parameter BL FE P-value
Mean % sites with plaque + SD 21.9 £19.0 19.8 £ 15.9 0.86
Mean % sites with bleeding of probing + SD 176 £17.7 153 £ 151 0.80
Mean no of 2 4mm probing depths £ SD 10.8 £13.2 11.6 £9.6 0.74
Mean number of teeth 249 £29 246 £ 29 0.033

(&t 3) Clinical parameters at baseline and final examination on the study tooth site

Test Control P-value(Inter group)

PPD(mm) BL 44+18 34+12 0.001
FE 40%+15 3.0+ 09 0.0003
Changes 04+£19 04+£15 0.82
P-value (Intra group) 0.21 0.17

BoP(%) BL 18(56.3) 14(43.8) 0.31
FE 18(56.3) 9(28.1) 0.042
P-value (Intra group) 1 0.297

Plaque(%) BL 16(50) 15(46.9) 0.80
FE 12(37.5) 9(28.1) 0.594
P-value (Intra group) 0.31 0.578
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(5% 4) Radiographic measurements at baseline and final examination

Test Control P-value(Inter group)
Bone loss(mm)
BL 7.6 £ 2.1 40+£22 < 0.001
FE 76+22 41+23 <0.05
Change 0.0£1.2 -0.0+1.0 0.92
P-value 0.99 0.90
Bone Defect(mm)
BL 40+18
FE 33%+15
Change 0.7£16
P-value (Intra group) 0.03
Presence of Lamina dura(%)
BL 14(43.8) 20(62.5) 0.13
FE 18(56.3) 21(65.6) 0.64
P-value (Intra group) 0.31 0.79

(&)

a) Mesial surface of first molar with an angular bony defect present after active therapy

b) The same sites 9 years later

¢) mesial site site second moler with an even outline of the alveolar bone after active therapy

d) The same sites 9 years later
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(2 5) Number of disease progression at each threshold level

Threshould

bone loss > 0.5mm
bone loss > 1.0mm
bone loss > 1.5mm
bone loss > 2mm
tooth loss

Test Control
11 11
4 7
3 4
2 2
1 0

(& 6) The resut of multivariate logistic regression analysis for disease progression (adjusted by years of SPT and smoking status)

Variable adjusted OR 95% Cl P-value
site with plaque present 5.24 1.05-26.03 0.04
absent reference
PPD = 5mm 2.36 0.45-12.27 0.31
< 5mm reference
lamina dura absent 1.75 0.38-8.07 0.48
present reference
morphorogy of defect angular 0.48 0.10-2.33 0.36
reference
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Resumen

periodo medio de mantenimiento de 116,6 meses.

enfermedad.

periodontal, méas que la morfologia del defecto ¢seo en si.

Este estudio investigo el riesgo asociado con los defectos 6seos residuales en forma de cufia después de la terapia
periodontal activa, especificamente su impacto en la progresion de la periodontitis y la pérdida dental. Se analizaron datos
de 24 pacientes diagnosticados con periodontitis generalizada o localizada (Estadio 3 o superior) en 64 sitios, con un

El analisis comparativo entre los sitios con defectos 6seos en forma de cufia (grupo experimental) y aquellos con
reabsorcion 6sea horizontal (grupo de control) no reveld diferencias estadisticamente significativas en la progresion de la
reabsorcion ésea ni en la exacerbacion de la enfermedad. Las evaluaciones radiograficas tampoco mostraron diferencias
significativas en el volumen de reabsorcion 6sea entre ambos grupos.

Entre los factores que influyen en la progresion de la enfermedad, la acumulacion de placa se identificd como un factor
de riesgo estadisticamente significativo. En contraste, la morfologia del defecto 6seo, la profundidad de sondaje (PPD >5
mm) y la presencia o ausencia de la l&mina dura no mostraron una correlacion significativa con la progresion de la

Estos hallazgos sugieren que, incluso en presencia de defectos ¢seos en forma de cufia, el mantenimiento periodontal
a largo plazo puede mitigar eficazmente la progresion de la enfermedad a un nivel comparable al de los sitios con
reabsorcion 6sea horizontal. Esto resalta el papel fundamental del control de placa en la gestion posterior al tratamiento

Este estudio proporciona una re-evaluacion de las implicaciones clinicas de los defectos 6seos en forma de cufia en el
cuidado periodontal a largo plazo y ofrece nuevas perspectivas para las estrategias de mantenimiento periodontal.

Palabras clave: Wedge-shaped bone defect, periodontal maintenance, prognosis, bone resorption, tooth loss

I. Introduccién

La periodontitis es una enfermedad crénica y progresiva,
causada principalmente por el biofilm, que conduce a la
pérdida de insercién y la reabsorciéon del hueso alveolar a
medida que avanza. El patrén de reabsorcion ésea varia segtin
las condiciones individuales; sin embargo, en muchos casos,

se cree que la ubicacion de la placa dental estd estrechamente
relacionada con la pérdida désea alveolar.! En general, los
patrones de reabsorcidn dsea se clasifican en defectos 6seos
en forma de cuiia (verticales) y reabsorcién ¢sea horizontal,
siendo los primeros una preocupacion clinica significativa.23
El enfoque fundamental para el tratamiento de la
periodontitis con defectos 6seos en forma de cufa es la
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eliminacién del biofilm, y se ha informado de mejoras
mediante la terapia periodontal no quirurgica.*> Ademas, los
procedimientos quirtrgicos periodontales han demostrado
inducir un aumento éseo promedio de 1.5 mm.® Asimismo, se
ha encontrado que la terapia de regeneracién de los tejidos
periodontales es particularmente efectiva en defectos dseos
de mds de 3 mm de profundidad, con reportes de resultados
favorables a largo plazo.” Sin embargo, incluso después del
tratamiento periodontal, los defectos dseos no siempre se
nivelan por completo, y con frecuencia se observan defectos
residuales en forma de cufia.?

Los estudios radiogréficos realizados durante la terapia de
mantenimiento después del tratamiento periodontal activo
han sugerido que los defectos 6seos en forma de cuiia no
representan un factor de riesgo significativo.%’ Por otro lado,
estudios clinicos que incluyen evaluaciones tanto
radiogréaficas como clinicas han reportado que los defectos
oseos en forma de cufia presentan una mayor progresion de
la reabsorcién ésea en comparacion con la reabsorciéon dsea
horizontal, especialmente en ausencia de la ldmina dura, lo
que indica un mayor riesgo de progresion.

Dado que los estudios previos han arrojado resultados
inconsistentes, se requieren investigaciones a largo plazo y de
alta calidad para esclarecer el impacto de los defectos éseos
en forma de cufia residuales en la progresion de la
periodontitis. Por lo tanto, este estudio tiene como objetivo
analizar el riesgo que representan los defectos 6seos en forma
de cufa residuales después de la terapia periodontal activa,
en relacion con la progresién de la periodontitis y la pérdida
dental.

ll. Sujetos y Métodos

Este estudio retrospectivo fue aprobado por el Comité de
Etica de la Academia de Odontologia Clinica (The Academy
of Clinical Dentistry). Se incluyeron pacientes diagnosticados
con periodontitis generalizada o localizada en estadio 3 o
superior, que habian completado terapia periodontal activa y
continuado con terapia periodontal de soporte (SPT) durante
al menos cinco afios en ocho centros odontoldgicos entre
enero de 2010 y diciembre de 2023.

A partir de los registros médicos de estos pacientes, se
recopilaron pardmetros clinicos, informacién del paciente e
imagenes radiograficas para su andlisis. Los criterios de
inclusion y exclusion del estudio fueron los siguientes.

Criterios de Elegibilidad:

- Edad entre 25 y 75 afios al inicio de la terapia periodontal
de soporte (SPT).

- Presencia de al menos 20 dientes remanentes después de la
terapia periodontal activa.

- Disponibilidad de resultados del examen periodontal y
radiografias (intraorales o panordmicas) en el momento del
SPT posterior al tratamiento activo.

- Presencia de defectos dseos en forma de cufia identificados
durante la reevaluacién después del tratamiento activo.

Criterios de Exclusion:
- Presencia de restauraciones o aparatos ortoddnticos que

puedan afectar los resultados del tratamiento o el andlisis
radiogréfico.

- Lesiones periapicales persistentes o en progresivo
agrandamiento hasta la evaluacion final.

- Falta de disponibilidad de los resultados del examen
periodontal y de las imagenes radiograficas.

- Ausencia de resultados del examen periodontal después del
tratamiento inicial.

- Lesiones influenciadas por terceros molares impactados.

- Extraccion de dientes antes de la reevaluacion posterior al
tratamiento activo.

- Superficies dentarias con afectacion de furcacion.

Todos los exdmenes periodontales se realizaron
utilizando el método de seis sitios por diente en toda la boca,
registrando la profundidad de sondaje (PPD) y la presencia o
ausencia de sangrado al sondaje (BOP). La presencia de placa
se registrd en cuatro superficies por diente.

Datos Registrados en los Expedientes Médicos
Se extrajo la siguiente informacion de los expedientes
médicos:
- Edad
* Sexo
- Numero de dientes remanentes en la linea base (BL,
después de completar el tratamiento activo) y en la
evaluacion final (FE, durante el mantenimiento/SPT)
- Indice de placa en toda la boca desde BL hasta FE
- Porcentaje de sitios con sangrado al sondaje (BOP%) desde
BL hasta FE
- Porcentaje de sitios con profundidad de sondaje (PPD) = 4
mm desde BL hasta FE
- Estado de tabaquismo
- Historia médica (condiciones sistémicas)
- Frecuencia anual de visitas para SPT
- Otros hallazgos relevantes
A partir de este conjunto de datos, se seleccionaron los
pacientes y sitios que cumplian con los criterios de
elegibilidad. Con base en los resultados del examen
periodontal y los hallazgos radiograficos durante la
reevaluacién después del tratamiento activo, se categorizaron
en los siguientes grupos.

Grupo Experimental

Sitios donde se observo un defecto 6seo en forma de cufia
(vertical) de 2 mm o mas en las superficies interproximales
en las imagenes radiograficas.

Grupo de Control

Sitios con reabsorcion dsea horizontal observados en la
superficie lisa del diente contralateral, adyacente o de un
diente similar en el mismo paciente.
Radiographic Image Analysis

Se utilizaron radiografias dentales (periapicales o
panoramicas) tomadas en la linea base (BL) y en la
evaluacion final (FE) mediante la técnica de proyeccion apical
para realizar las mediciones. Todas las imagenes radiograficas
fueron digitalizadas, importadas a una computadora y
analizadas con el maximo nivel de ampliacion en la pantalla.

En el grupo experimental, la longitud radicular se midié
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como la distancia desde la uniéon amelocementaria (CEJ)
hasta el apice radicular. La pérdida d6sea se cuantificd
mediante la medicién de:

La distancia desde la CEJ hasta la base del defecto 6seo.

La profundidad del defecto éseo, medida desde la cresta

alveolar hasta la base del defecto.
De manera similar, en el grupo de control, la longitud
radicular y la pérdida ésea se midieron utilizando la misma
metodologia. Para estandarizar los datos, todas las
mediciones se ajustaron en funcion de la longitud radicular
promedio de 10 mm para individuos japoneses.

Se evalud la presencia de defectos intradseos y Ila
condicién de la ldmina dura (LD) en la cresta alveolar
interdental. Se consideré que la LD estaba intacta si aparecia
como una linea blanca radiopaca continua, sin interrupciones
alo largo de los margenes superior e inferior.

Analisis de Datos

Se calcularon los valores medios o las frecuencias de cada
parametro clinico desde la linea base (BL) hasta la evaluacién
final (FE).

Profundidad de sondaje (PPD):

Se analizaron las diferencias entre los grupos
experimental y de control, asif como los cambios desde BL
hasta FE dentro de cada grupo, utilizando una prueba t
pareada.

La diferencia en el cambio medio desde BL hasta FE entre los
grupos también se analizé mediante una prueba t pareada.

Sangrado al sondaje (BOP) y presencia de placa:

Se analizaron las diferencias entre los grupos y dentro de cada
grupo mediante una prueba de chi-cuadrado.
Analisis radiografico:

En el grupo experimental, los cambios en la pérdida ésea
(mm) y en la profundidad del defecto 6seo (mm) desde BL
hasta FE se analizaron mediante una prueba t pareada.

En el grupo de control, los cambios en la profundidad del
defecto 6seo desde BL hasta FE también se analizaron
mediante una prueba t pareada.

Ademds, 1a pérdida dsea en BL y FE, asi como la diferencia
en la progresion de la pérdida o6sea entre los grupos
experimental y de control, se analizaron mediante una prueba
t pareada.

La presencia o ausencia de la ldmina dura se analizé
mediante una prueba de chi-cuadrado, tanto para las
diferencias dentro de cada grupo como entre los grupos.
Evaluacion de la Progresion de la Enfermedad Periodontal

El nimero de dientes perdidos y la progresién de la
reabsorcion dsea (categorizada como =0.5 mm, =1.0 mm y
=1.5 mm) se analizaron mediante una prueba de chi-cuadrado
para evaluar las diferencias entre los grupos.

Para identificar los factores asociados con la progresion
de la reabsorcion 6sea, se realizd un andlisis de regresién
logistica multivariable, utilizando los factores de riesgo como
variables explicativas y la progresion de la enfermedad
periodontal como variable dependiente.

IIl. Resultados

En este estudio, se analizaron un total de 64 sitios de 24
pacientes que cumplian con los criterios de inclusién. La
duracién de la terapia periodontal de soporte (SPT) desde la
linea base (BL) hasta la evaluacién final (FE) oscil6 entre 60 y
215 meses (media: 116.6 meses). Se observo la pérdida de un
diente en el grupo experimental, y este diente fue excluido
del célculo de los pardmetros clinicos medios y de las
mediciones radiograficas, pero se incluyé en el andlisis de la
progresion de la enfermedad periodontal.

Como se muestra en la Tabla 1, se resumieron las
caracteristicas de los pacientes en BL (al completar la terapia
periodontal activa). Los cambios longitudinales en los
parametros clinicos de toda la boca se presentan en la Tabla
2. No se observaron cambios significativos en el indice medio
de placa, sangrado al sondaje (BOP) o en la proporcion de
sitios con una profundidad de sondaje (PPD) =4 mm. Sin
embargo, el numero de dientes perdidos mostré una
reduccion estadisticamente significativa.

(Tabla 1) Demographic and clinical parameters of study patiens at baseline.

parameter

Mean age ,years £ SD

No.(%) females

No.(%) current smokers
No.(%)systemic disease

Mean frequency of SPT per yeaer

53.7 £9.2
15(62.5)
5(20.8)

6(25)

4.1 +£22

(Tabla 2) Clinical parameter at baseline(BL) and final examinations(FE)

parameter BL FE P-value
Mean % sites with plaque + SD 219 £ 19.0 19.8 £15.9 0.86
Mean % sites with bleeding of probing + SD 176 £17.7 15.3 £ 151 0.80
Mean no of 2 4mm probing depths £ SD 10.8 £13.2 11.6 £9.6 0.74
Mean number of teeth 249 £29 246 £29 0.033
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(Tabla 3) Clinical parameters at baseline and final examination on the study tooth site

Test Control P-value(Inter group)

PPD(mm) BL 44+18 34+£1.2 0.001
FE 40%15 3.0£0.9 0.0003
Changes 04+£19 04+15 0.82
P-value(Intra group) 0.21 0.17

BoP(%) BL 18(56.3) 14(43.8) 0.31
FE 18(56.3) 9(28.1) 0.042
P-value(Intra group) 1 0.297

Plaque(%) BL 16(50) 15(46.9) 0.80
FE 12(37.5) 9(28.1) 0.594
P-value(Intra group) 0.31 0.578

(Tabla 4) Radiographic measurements at baseline and final examination

Test Control P-value(Inter group)
Bone loss(mm)
BL 76+ 2.1 40+22 < 0.001
FE 76 %22 41 +23 <0.05
Change 0.0£1.2 -0.0£1.0 0.92
P-value 0.99 0.90
Bone Defect(mm)
BL 40 =* 1.8
FE 33%1.5
Change 0.7+16
P-value(Intra group) 0.03
Presence of Lamina dura(%)
BL 14(43.8) 20(62.5) 0.13
FE 18(56.3) 21(65.6) 0.64
P-value(Intra group) 0.31 0.79

La Tabla 3 presenta los cambios longitudinales en los
parametros clinicos para los grupos experimental y de control.
La PPD media en BL y FE fue significativamente mayor en el
grupo experimental en comparacién con el grupo de control.
No obstante, el cambio en la PPD de BL a FE no mostré una
diferencia significativa entre los grupos.

En cuanto al BOP, el grupo experimental presento valores
significativamente mayores en FE en comparacién con el
grupo de control, aunque los cambios dentro de cada grupo
desde BL hasta FE no fueron estadisticamente significativos.
El nimero de superficies afectadas por placa no mostr6
diferencias significativas entre ni dentro de los grupos.

Los resultados del andlisis radiografico se presentan en la
Tabla 4. La cantidad de pérdida 6sea en BL y FE fue
significativamente mayor en el grupo experimental en
comparacion con el grupo de control. Sin embargo, el cambio
en la pérdida 6sea de BL a FE no mostré una diferencia
significativa entre los grupos. Por otro lado, la profundidad de
los defectos dseos en el grupo experimental disminuyd
significativamente de BL a FE. No se observaron diferencias

estadisticamente significativas en la presencia de la lamina
dura, ni dentro ni entre los grupos. La Fig.1 muestra un caso
representativo.

La frecuencia de "sitios con progresion de la enfermedad”
se presenta en la Tabla 5. Al incluir el caso de pérdida dental
en el grupo experimental, se analizé la progresion de la
reabsorcion dsea en tres umbrales (>0.5 mm, >1.0 mm, >1.5
mm). No se observaron diferencias significativas en la
progresion de la enfermedad entre los grupos en ningun
umbral.

Los resultados del andlisis de regresion logistica
multivariable se presentan en la Tabla 6. Cuando la
progresion de la enfermedad se definié como reabsorcién
dsea superior a 1 mm o pérdida dental, se identifico que la
acumulacién de placa era un factor de riesgo independiente
significativo (razén de momios ajustada: 2.36, p < 0.05). En
contraste, la PPD =5 mm, la morfologia ¢sea (defectos en
forma de cufia vs. horizontales) y la presencia o ausencia de la
ldmina dura no mostraron significancia estadistica.
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V.
(Fig.1)
a) Mesial surface of first molar with an angular bony defect present after active therapy
b) The same sites 9 years later
¢) mesial site site second moler with an even outline of the alveolar bone after active therapy
d) The same sites 9 years later
(Tabla 5) Number of disease progression at each threshold level
Threshould Test Control
bone loss > 0.5mm 11 11
bone loss > 1.0mm 4 7
bone loss > 1.5mm 3 4
bone loss > 2mm 2 2
tooth loss 1 0
(Tabla 6) The resut of multivariate logistic regression analysis for disease progression (adjusted by years of SPT and smoking status)
Variable adjusted OR 95% ClI P-value
site with plaque present 5.24 1.05-26.03 0.04
absent reference
PPD = 5mm 2.36 0.45-12.27 0.31
< 5mm reference
lamina dura absent 1.75 0.38-8.07 0.48
present reference
morphorogy of defect angular 0.48 0.10-2.33 0.36
reference
siempre que los pacientes continuaran con la terapia de
Discusion mantenimiento con una frecuencia anual promedio de 4.1 *+

Los resultados de este estudio indican que los defectos
6seos en forma de cufa identificados en la reevaluacién
después de la terapia periodontal activa no presentaron una
progresion significativamente mayor de la reabsorcion désea
en comparacion con los sitios con reabsorcion dsea horizontal,

2.2 veces por afio. Especificamente, no se observaron
diferencias significativas en la cantidad de reabsorcion dsea
medida en radiograffas ni en la proporcién de sitios que
empeoraron durante el periodo de observacién entre los
defectos 6seos en forma de cufia y los sitios con reabsorcion
6sea horizontal.
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Este hallazgo es coherente con los estudios a largo plazo
de Greenstein et al.® y Pontoriero et al.,” asi como con el
estudio en modelos animales de Magnusson et al.,!! los cuales
demostraron que no existen diferencias en la longitud del
epitelio de unidn ni en la resistencia a la periodontitis.

Por otro lado, los resultados de este estudio difieren de
informes previos que sugieren que los defectos déseos en
forma de cufia experimentan una mayor progresién de la
reabsorcién dsea en comparacién con los sitios con
reabsorcion 6sea horizontal. Por ejemplo, Papapanou et al.?
realizaron un estudio retrospectivo en el que analizaron 201
radiografias panordmicas durante un periodo de 10 afios,
informando que los sitios con defectos dseos en forma de
cufa presentaban una reabsorcién dsea significativamente
mayor (>2 mm) y tenian una mayor incidencia de pérdida
dental en defectos mds profundos. Sin embargo, este estudio
no considero los tratamientos posteriores a la linea base, y es
probable que muchos pacientes no hayan recibido terapia
periodontal integral. Por lo tanto, la poblacién de estudio
difiere de la de nuestra cohorte, en la cual los pacientes
continuaron la terapia de mantenimiento durante 5 a 17 afios.

De manera similar, Rams et al.® realizaron un estudio
prospectivo de 36 meses y encontraron que los defectos dseos
en forma de cufia tenfan una probabilidad significativamente
mayor de deteriorarse en comparaciéon con los sitios con
reabsorcion 6sea horizontal. Sin embargo, su estudio tuvo un
periodo de observacion mds corto y no incluyé un andlisis de
pérdida dental, lo que lo diferencia del presente estudio.

Ademads, Rams et al.® informaron que cuando un defecto
6seo en forma de cufia estaba acompafado por la presencia
de la 1dmina dura, la tasa de progresion de la enfermedad era
menor. Se considera que la ldmina dura estd asociada con la
resolucién de la inflamacion y la estabilizacién de los tejidos
periodontales; sin embargo, en nuestro estudio, no se
encontrd dicha correlacion. Esta discrepancia podria deberse
a diferencias en los métodos de estandarizacion radiografica.

En cuanto a la pérdida dental, se registré un unico caso de
extraccidon dentaria en el grupo de defectos en forma de cufia,
mientras que no se observé pérdida dental en el grupo de
reabsorcion ésea horizontal. No obstante, el diente extraido
presentaba una PPD de 9 mm con BOP en la linea base tras la
terapia periodontal activa, lo que sugiere que el tratamiento
periodontal no fue exitoso en este caso. Estudios de mayor
escala que analicen la pérdida dental como un criterio de
valoracion podrian arrojar resultados diferentes.

La presencia de defectos 6seos en forma de cufia suele
considerarse un signo de trauma oclusal.’? Sin embargo, en
este estudio, ninguno de los dientes evaluados presentd
movilidad en la linea base (BL), ni mostré6 movilidad
progresiva durante el periodo de observacién. Los informes
de consenso recientes establecen que las condiciones
patoldgicas relacionadas con el trauma oclusal secundario se
caracterizan por una movilidad dentaria progresiva. Por lo
tanto, en este estudio, no se observé ninguna relacién entre
los defectos dseos en forma de cufla y el trauma oclusal.

En este estudio, la frecuencia de adherencia de placa en BL
fue de aproximadamente el 50% en ambos grupos. Aunque se
observé una tendencia a la mejora en la evaluacién final (FE),
no se encontraron diferencias estadisticamente significativas.

Como resultado, el grupo de control mostrd una tendencia a
la reduccion en la frecuencia de BOP, mientras que el grupo
experimental permanecié sin cambios. En FE, la frecuencia de
BOP fue significativamente menor en el grupo de control en
comparacién con el grupo experimental, lo que
probablemente se deba a diferencias morfoldgicas.

A pesar de la finalizaciéon del tratamiento activo, la PPD

media en BL fue mayor en el grupo experimental que en el
grupo de control. Del mismo modo, la pérdida 6sea media en
el grupo experimental fue significativamente mayor que en el
grupo de control en BL, lo que concuerda con los hallazgos de
la PPD. No obstante, a pesar de estas diferencias, no se
observaron diferencias intergrupales significativas en la
progresion longitudinal de la reabsorcion désea ni en el
empeoramiento de los pardmetros clinicos, lo que indica
resultados estables en ambos grupos.
Por lo tanto, la PPD y BOP mads elevadas observadas en el
grupo experimental durante el periodo de estudio no indican
necesariamente una condicion patoldgica, aunque se
recomienda una observacion a mds largo plazo.

Este estudio calculd la pérdida 6sea en funcion de las
mediciones de la longitud radicular obtenidas a partir de
imagenes radiograficas, ajustadas a la longitud radicular
promedio de individuos japoneses. Cuando las mediciones se
realizan en radiografias no estandarizadas, como en este
estudio, la pérdida 6sea suele evaluarse mediante métodos
proporcionales, como el uso de cuadriculas. Sin embargo, las
mediciones proporcionales pueden subestimar la reabsorcion
6sea en dientes con raices relativamente mas largas, como los
caninos. Expresar la pérdida dsea en valores absolutos en
lugar de proporciones proporciona una evaluacion mas
relevante desde el punto de vista clinico. No obstante, ajustar
las mediciones a la longitud radicular promedio de la
poblaciéon japonesa no considera las variaciones individuales,
lo que representa una limitacién de los estudios
retrospectivos. Para mejorar la precision, se necesitan futuros
estudios prospectivos utilizando imdgenes radiograficas
estandarizadas.

En este estudio, la progresién de la enfermedad se definié
como "pérdida dental + progresion de la reabsorcién désea’, y
se realizo un anadlisis de regresion logistica multivariable. Los
resultados no mostraron correlaciéon entre los patrones de
reabsorcion 6sea alveolar y la progresion de la enfermedad;
sin embargo, la acumulacién de placa estuvo
significativamente asociada con la progresién de la
enfermedad.

Ademads, aunque la presencia de bolsas periodontales >5
mm no alcanzé significacion estadistica, la razéon de momios
(odds ratio) fue de 2.3. Esto sugiere que en pacientes que
reciben terapia de mantenimiento a largo plazo, el estado de
higiene oral y los pardmetros clinicos periodontales pueden
contribuir mas significativamente a la progresion de la
periodontitis que la morfologia del defecto 6seo.

V. Conclusiéon

Este estudio demostré que, incluso en los casos donde los
defectos dseos en forma de cufa persisten después de la
terapia periodontal activa, la terapia de mantenimiento a
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largo plazo puede prevenir diferencias significativas en el
riesgo de progresion de la periodontitis en comparacién con
los sitios con reabsorcién dsea horizontal.

Ademads, el andlisis multivariable identificé que la
acumulacion de placa es el factor de riesgo mas significativo
para la progresion de la periodontitis, mientras que la
morfologia del defecto 6seo, la profundidad de sondaje (PPD
=5 mm) y la presencia o ausencia de la lamina dura no
alcanzaron significacion estadistica.

Estos hallazgos sugieren que, en el mantenimiento
posterior a la terapia periodontal, el control efectivo de la
placa es mds importante para prevenir la progresion de la
periodontitis que la presencia de defectos 6seos en forma de
cuia. Este estudio proporciona una revision de las
implicaciones clinicas de los defectos 6seos en forma de cuiia
y ofrece orientacion para el manejo periodontal a largo plazo
después del tratamiento.
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