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FACTORES DEL PRONÓSTICO EN PERIODONCIA

PERIODONTAL PROGNOSIS FACTORS
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Resumen. La asignación del pronóstico se ha hecho durante muchísimo tiempo de manera subjetiva según la opinión del  experto 
tratante; porque aunque los textos clásicos suelen nombrar un conjunto de variables que influencian el pronóstico, cada lector 
según su experiencia personal interpreta y le da valor diferente a cada una de ellas. En esta revisión se pretende mostrar la 
evidencia disponible que permite valorar de manera más objetiva el peso de cada variable a la hora de asignar el pronóstico. 
Las variables sistémicas como la diabetes poco controlada y el tabaquismo pesado, así como factores locales como los niveles de 
bacterias específicas y parámetros clínicos como sangrado al sondaje, profundidad sondeable, nivel de inserción, pérdida ósea 
e índice de placa tienen buen nivel de evidencia como predictores de la progresión de la enfermedad periodontal si se analizan 
combinadamente en un modelo multifactorial. Otros factores sistémicos, tales como el genotipo inmunológico de Interleukina 1, 
la osteoporosis y otros factores psicosociales como el estrés y el nivel socioeconómico y cultural son poco concluyentes y requiere 
el diseño de otros estudios.
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ABSTRACT. The assignation of prognosis has been made for a long time in a subjective way according to the treating expert; 
because, even though the classic texts traditionally name the variables that influence prognosis, each lector according to his/her 
personal experience interprets and weights each one differently. Throughout this revision the evidence available in order to weight 
each variable in a more objective way is presented. Systemic factors such as poorly controlled diabetes mellitus and heavy smoking 
as well as local factors such as the levels of specific bacteria and other clinical parameters such as bleeding on probing, depth 
on probing, level of attachment, alveolar bone loss and plaque have a good level of evidence as predictors of disease progression 
if analyzed together in a multifactorial model. Other systemic factors, such as the immunologic genotype of Interleukin 1, the 
presence of osteoporosis and psychosocial factors like stress and socio economical level are lacking evidence as reliable predictors 
thus the design of other trials are needed. 
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INTRODUCCIÓN

El pronóstico es la predicción de la duración, curso 
y terminación de una enfermedad, con tratamiento 
o sin él; debe determinarse después de hacer el 
diagnóstico y antes de iniciar el tratamiento.1-4 La 
determinación  del pronóstico es laboriosa por el 
hecho de que las variables listadas en la tabla 1 
son más bien objetivas, y el clínico le dará valor 
diferente a cada una de ellas dependiendo de su 

conocimiento, su juicio, su habilidad y sus expe-
riencias pasadas. 5

Las revisiones de literatura6-11 revelan que los inves-
tigadores se enfocan más en los factores de riesgo 
que en los factores pronósticos. Los factores de 
riesgo se definen como aquellas características aso-
ciadas al desarrollo de la enfermedad, y los factores 
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pronósticos son aquellas características que pueden 
predecir el desenlace, una vez la enfermedad está 
presente pero no la causan directamente.

El proceso tradicional para la asignación del pro-
nóstico se creó de un modelo desactualizado del 
progreso de la enfermedad periodontal  que estaba 
basado en la creencia  que toda la placa dentobacte-
riana era la misma y todos los seres humanos  eran 
igualmente susceptibles.12

El paradigma de hoy, sin embargo, sugiere que la 
enfermedad periodontal depende de la invasión 
microbiológica, de la reacción del cuerpo a dicha 
invasión y del control de los patógenos periodonta-
les. 13, 14  Es decir, el nuevo concepto de enfermedad 
periodontal provee muchos más factores que son 
difíciles de medir o registrar.15-18

En la actualidad se ha identificado19-20 un genotipo 
específico interleukina 1 (IL-1), marcador genético 
asociado con adultos mucho más susceptibles de 

tener periodontitis severa. Para ello se requiere de 
análisis del genotipo de IL-1, por medio de un kit 
comercial de laboratorio.20

Estudios en saliva para evaluar los productos de-
rivados del huésped (productos de las glándulas 
salivares, fluido gingival crevicular y enzimas) al 
igual que componentes exógenos (microorganismos 
orales y sus  productos) han sido sugeridos como 
un marcador potencial para diagnosticar la suscep-
tibilidad a la enfermedad.21

El desarrollo de pruebas basadas en la identifica-
ción de los defectos de los neutrófilos, marcadores 
genéticos o la detección de anticuerpos específicos 
para los patógenos periodontales puede ser muy 
exitoso en el futuro. Sin embargo no hay evidencia 
suficiente para predecir el valor diagnóstico de estas 
pruebas para evaluar la susceptibilidad  del huésped 
a la futura pérdida y progreso de la  enfermedad 
periodontal.

Tabla 1
Factores pronósticos

Factores sistémicos Factores locales Otros factores

Sistémicos no modificables
— Edad
— Género
— Raza
— Enfermedad sistémica
(antecedentes personales)
— Diabetes mellitus
— Función del neutrófilo
— VIH
— Osteoporosis
— Radioterapia
— Otras condiciones
— Factores genéticos
(antecedentes familiares)

Sistémicos modificables
— Hábito de fumar
— Consumo de alcohol
— Estrés

— Porcentaje de pérdida ósea
— Profundidad sondeable (mm)
— Nivel de inserción
— Tipo de defecto óseo (horizontal, vertical)
— Compromiso de bifurcación
— Grado de movilidad
— Placa y cálculos (microorganismos específicos)
— Restauraciones subgingivales
— Número y distribución de dientes remanentes
— Inflamación del tejido, supuración y formación de abscesos
— Posición del diente y su relación en el arco
— Caries coronal y radicular
— Lesiones endodónticas
— Diente impactado.
— Factores anatómicos:

• Longitud y forma radicular 
• Proyecciones adamantinas
• Surcos de desarrollo
• Compromiso de bifurcación
• Concavidades radiculares
• Proximidad radicular

— Otras condiciones patológicas: Quistes de desarrollo
— Factores protésicos/restaurativos

• Selección de pilares (para prótesis parcial fija y removible).
• Caries
• Dientes desvitalizados
• Reabsorción radicular

— Acatamiento por parte del paciente
— Aspectos socio económico y cultural.
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FACTORES DEL PRONÓSTICO 
EN PERIODONCIA

Los factores pronósticos los clasificamos en tres  
grandes grupos así: 

Factores Sistémicos: Sistémicos no modificables, 

Sistémicos modificables.

Factores locales

Otros factores (tabla 1). A continuación describimos 
algunos de  ellos.

Factores sistémicos

Factores sistémico no modificables

Edad

Tanto la prevalencia como la gravedad de la enfer-
medad periodontal aumentan con la edad.22-24 Es 
posible que los cambios degenerativos relacionados 
con la edad incrementen el progreso a la periodonti-
tis. Sin embargo, también es posible que la pérdida 
de inserción y del hueso de soporte periodontal se 
deba a la exposición prolongada a los factores de 
riesgo que existen en la vida de las personas, y que 
crean efecto acumulativo con el correr del tiempo. 
Hay estudios25-26 que señalan que es mínima la 
pérdida de inserción en personas de la tercera edad 
que siguieron programas de mantenimiento regula-
res durante toda su vida. Por consiguiente, no hay 
relación directa de  la enfermedad periodontal con 
los mecanismos de envejecimiento. Pero queda 
por establecer si los cambios relacionados con el 
envejecimiento, como la ingesta de medicamentos, 
menor función inmunitaria y alteración del estado 
nutricional interactúan con otros factores de riesgo 
bien definidos para incrementar la susceptibilidad 
a la periodontitis.

Las manifestaciones de pérdida de inserción pueden 
tener mayores consecuencias en pacientes jóvenes. 
Cuanto más joven es el paciente, tanto mayor es el 
tiempo que tiene para quedar expuesto a factores 
causales. Además, la periodontitis agresiva en jó-
venes suele estar vinculada con un factor de riesgo 
inmodificable como es la predisposición genética 

a la enfermedad. Aunque el paciente joven tiene 
mayor capacidad de reparación, el que haya habido 
tanta destrucción  en un plazo relativamente breve 
excedería toda reparación periodontal natural y por 
consiguiente sería de mal pronóstico.4

En conclusión hay evidencia conflictiva de la in-
fluencia del envejecimiento sobre el progreso de 
la periodontitis. Ciertos estudios longitudinales 
implican la edad, como un factor de riesgo para 
la pérdida de hueso alveolar  o para la pérdida de 
inserción clínica,27  mientras  que  otros autores no 
encontraron esta asociación.28

Género

El género desempeña un papel en la enfermedad 
periodontal.29 Estudios de investigación epidemio-
lógica muestran mayor prevalencia de pérdida de 
inserción en hombres que en  mujeres.30-31

 Las diferencias por sexo en la prevalencia y gra-
vedad de la periodontitis se relacionan más con 
hábitos de prevención que con factores genéticos. 
Se ha sugerido que las diferencias hormonales y las 
diferencias en la higiene oral entre los dos sexos 
pueden llevar a mayor riesgo en los hombres que 
en las mujeres.29, 32

Raza/etnia

Varios estudios han reportado que la prevalencia y 
la severidad de la periodontitis tiene mayores im-
plicaciones en ciertos grupos étnicos.33-34

Los sujetos de etnia africana han mostrado tener 
mayor prevalencia para la periodontitis seguidos de 
los hispanos y los asiáticos.30

Otros estudios han fracasado en encontrar dife-
rencias en la prevalencia de la periodontitis en los 
diferentes grupos raciales31, 35

Enfermedad sistémica (antecedentes personales)

Diabetes Mellitas. Los antecedentes sistémicos del 
paciente afectan el pronóstico general de varias 
maneras. Estudios epidemiológicos36-39 revelan con 
claridad que la prevalencía y gravedad de la perio-
dontitis es significativamente superior en pacientes 
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con diabetes tipo 1 y 2 que en los que no sufren dicho 
trastorno y el grado de control de la diabetes es una 
variable importante en esta relación. Pacientes bien 
controlados con diabetes y periodontitis entre leve 
y moderada, que siguen su tratamiento periodontal 
recomendado, deben tener pronóstico favorable.

En conclusión, los estudios indican que la diabetes 
con  un pobre control de la glicemia incrementa el 
riesgo para el progreso de la periodontitis.  Las im-
plicaciones clínicas para los pacientes con diabetes 
tipo 1 y tipo 2 deben ser identificadas y el control de 
la glicemia debe ser manejado por su medico. 36-39  

Alteración en la función de los neutrófilos. Se ha 
demostrado que las enfermedades sistémicas que 
afectan la función de los neutrófilos son  también 
consideradas de riesgo para el progreso de la pe-
riodontitis.39, 40

Virus de inmunodeficiencia humana (VIH). La evi-
dencia actual muestra controversia para determinar 
que los pacientes  VIH + puedan estar en mayor ries-
go  para el progreso de la periodontitis. Se requiere 
de mayores estudios longitudinales  para confirmar 
esta relación.39

Osteoporosis. Tanto en la periodontitis como en 
la osteoporosis se encuentra una pérdida ósea. Las 
mujeres en la posmenopausia con osteoporosis 
pueden tener un riesgo para el progreso de perio-
dontitis.41, 42

La osteoporosis en presencia de sondaje profundo 
con pérdida de inserción y presencia de hábito de 
fumar se convierte en un riesgo para el desarrollo 
de la periodontitis.

La relación entre la osteoporosis y la periodontitis 
aún no es clara, y  se requieren mayores estudios 
longitudinales prospectivos para evaluarla como 
factor de riesgo. 

Radioterapia. Estudios preliminares indican que in-
dividuos,  irradiados en cabeza y cuello pueden tener 
mayor riesgo para el progreso de la periodontitis y 
por consiguiente afectar el pronóstico. 39

Otras condiciones. El pronóstico es dudoso cuando 
hay que hacer tratamiento quirúrgico y este no se 

puede efectuar debido a la salud del paciente. Las 
enfermedades degenerativas que limitan la higiene 
bucal (por ejemplo la enfermedad de Parkinson) 
afectan en forma adversa el pronóstico. Los aparatos 
“automáticos” nuevos para la higiene bucal, como 
los cepillos eléctricos, son útiles para estos pacientes 
y mejoran  su pronóstico.36, 39

Factores genéticos (antecedentes familiares)

Hay pruebas de que las diferencias genéticas entre 
las personas explicarían por qué algunos pacientes 
tienen enfermedad periodontal y otros no. Mediante 
estudios realizados en gemelos8 se dio a conocer que 
los factores genéticos influyen en las mediciones 
clínicas de gingivitis, profundidad  sondeable, pér-
dida de inserción y la altura del hueso ínterproximal.  
La gran cantidad de casos de periodontitis agresiva 
localizada y generalizada que se observan en ciertas 
familias señalan  una intervención de la genética en 
estas enfermedades. Se ha relacionado un genotipo 
específico de interleukina 1 con la periodontitis 
crónica avanzada.19 Al parecer, las alteraciones 
inmunológicas, como las anomalías de los neutro-
filos43 y la reacción exagerada de monocitos ante la 
estimulación de lipopolisacáridos en pacientes con 
periodontitis agresiva localizada, presentan dicha 
relación. 

El hecho de conocer el genotipo de IL-1 del paciente 
y saber que el paciente fuma  ayuda al odontólogo 
a elaborar el pronóstico. Otros trastornos genéticos, 
como la deficiencia en la adhesión de los leucocitos 
tipo 1, influyen en la función con lo cual crean otro 
factor de riesgo más para la periodontitis agresiva. 
Por último, la gran cantidad de personas que pre-
sentan la misma afección en una misma familia, 
característica de la periodontitis agresiva, señala 
que los factores genéticos pueden ser importantes 
en el progreso de esta forma de enfermedad, aunque 
dichos factores no están aún bien definidos.

La influencia de los factores genéticos sobre el 
pronóstico no es sencilla y es imposible modificar-
los. No obstante, la detección de las variaciones 
genéticas ligadas a la enfermedad periodontal 
posee la capacidad potencial de influir en el pro-
nóstico de varias maneras. Primero, la detección 
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temprana de pacientes en riesgo por factores 
genéticos lleva al establecimiento temprano de 
medidas preventivas y terapéuticas. Segundo, la 
identificación de factores de riesgo genético en 
presencia de enfermedad, o durante el transcurso 
del tratamiento, influye sobre las recomendacio-
nes terapéuticas, como el uso complementario 
de antibióticos o visitas de mantenimiento más 
frecuentes.

Es importante para el clínico tener en mente que el 
genotipo del paciente es solo un elemento en una 
enfermedad multifactorial. Las bacterias causan la 
enfermedad, pero la genética del individuo y las 
influencias del ambiente, como el fumar, determinan 
su severidad. Por consiguiente es imposible para un 
clínico determinar quién será positivo o negativo 
para el genotipo de IL-1 simplemente al mirar la pre-
sentación clínica del paciente o al evaluar la  historia 
familiar.19 Los estudios demuestran que pacientes 
con el genotipo de IL-1 positivo, no fumadores 
pueden ser tratados exitosamente y mantenidos por 
muchos años.44-47

Factores sistémicos modificables

Hábito de fumar

Los datos epidemiológicos dan a conocer que el 
fumar puede ser el factor de riesgo ambiental más 
importante que actúa sobre la evolución y progreso 
de la enfermedad periodontal. Por tanto, es nece-
sario aclararle al paciente que hay relación directa 
entre el fumar y la prevalencia e incidencia de la 
periodontitis. Además, los pacientes también tienen 
que saber que el hábito de fumar no solo afecta 
la intensidad de la enfermedad periodontal, sino 
también el potencial de cicatrización de los tejidos 
periodontales. El resultado es que los pacientes que 
fuman  no reaccionan al tratamiento  tan bien  como 
los que nunca fumaron.48-50

En conclusión él habito del cigarrillo representa un 
factor de riesgo para el progreso de la periodontitis. 
Los fumadores pesados deben ser considerados de 
alto riesgo para el progreso de la periodontitis.  Las 
implicaciones clínicas para los fumadores deben ser 
identificadas durante  el examen y se debe hacer un 
esfuerzo  para modificar su hábito.

Consumo de licor

No hay evidencia suficiente que muestre el consu-
mo de alcohol como factor de riesgo para el pro-
greso de la periodontitis. Estudios longitudinales 
prospectivos son necesarios para investigar si el 
consumo de alcohol, incluyendo la cantidad y la 
frecuencia de la ingesta, influyen sobre el progreso 
de la periodontitis.39

Estrés

El estrés, así como el abuso de drogas pueden alterar 
la capacidad de reaccionar al tratamiento periodontal 
efectuado. Es preciso, tener presente estos factores 
para elaborar el pronóstico.

La incidencia de la gingivitis ulcerativa necrosante 
aumenta durante periodos de estrés, lo que sugiere 
que hay relación entre los dos. El estrés interfiere 
en la función inmunitaria normal, y puede generar 
niveles mayores de hormonas circulantes que llegan 
a tener efecto sobre el periodonto. Acontecimientos 
agobiantes, como duelos o divorcios llevan a mayor 
prevalencia de la enfermedad periodontal, y hay 
relación entre factores psicosociales y hábitos como 
fumar, mala higiene bucal y la periodontitis crónica. 
Los pacientes adultos con periodontitis que son re-
sistentes al tratamiento, se hallan bajo mayor estrés 
que los que reaccionan al tratamiento. Personas 
con tensión financiera, disgustos, depresión o me-
canismos de adaptación inadecuados tienen mayor 
pérdida de inserción.  Aunque los datos epidemio-
lógicos sobre la relación entre estrés y enfermedad 
periodontal son limitados, es probable que sea un 
factor de riesgo para la periodontitis.4, 39, 51, 52

Factores locales

La periodontitis representa un desbalance entre la 
placa dental y las defensas de los tejidos  periodon-
tales. Cualquier interferencia en el buen control de la 
placa por parte del operador o por parte del paciente 
puede incrementar el riesgo de periodontitis o redu-
cir la efectividad del tratamiento periodontal. Esto 
se aplica al sitio, al diente y al paciente.53

Las evaluaciones clínicas y radiográficas en las me-
didas de nivel de inserción , profundidad sondeable, 
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sangrado al sondaje y nivel óseo radiográfico permi-
ten identificar la enfermedad periodontal pasada y la 
enfermedad actual; la identificación del futuro riesgo 
de progreso de la enfermedad es aún  un desafió.25-26 

La profundidad de sondaje tiene menor importancia 
que el nivel de inserción porque no necesariamente 
guarda relación con la pérdida ósea. Sin embargo, 
las bolsas profundas son una fuente de infección 
capaz de agravar la enfermedad.4, 54

Sangrado al sondaje

El valor predictivo positivo para el progreso de la 
enfermedad periodontal del sangrado al sondaje a 
nivel del sitio es relativamente bajo. Hay evidencia 
que en los individuos con bajo riesgo de enfermedad 
periodontal la prevalencia del sangrado al sondaje 
es < 25%.55

Profundidad sondeable

La presencia de profundidades sondeables residuales 
ha sido asociada con el progreso de la enfermedad. 
Una  revisión sistemática55 estudiando profundida-
des sondeables, sangrado al sondaje y compromiso 
de bi- o trifurcaciones seguidas de una terapia 
periodontal inicial para predecir futura pérdida de 
inserción y pérdida dentaria, se encontró que las pro-
fundidades sondeables residuales eran predictoras 
para futuro progreso de la enfermedad periodontal. 
(profundidades sondeables > 6 mm).

Perdida ósea alveolar pérdida dentaria

El pronóstico de la pérdida ósea horizontal depende 
de la altura del hueso existente. Es improbable que el 
tratamiento promueva una regeneración ósea impor-
tante desde el punto de vista clínico. En el caso de 
defectos intraóseos angulares (pérdida ósea vertical), 
si el contorno del hueso existente y el número de 
paredes es favorable, entonces hay excelentes posi-
bilidades de que el tratamiento regenere hueso hasta 
la altura aproximada de la cresta alveolar.4, 55

La presencia de enfermedad apical como consecuencia 
de lesiones endodónticas empeora el pronóstico. No 
obstante se obtiene, a veces una reparación sorpren-
dente del hueso apical y lateral mediante la combina-
ción de los tratamientos periodontal y endodóntico.

En conclusión el papel de los defectos óseos como 
indicador de riesgo para el progreso de la enferme-
dad periodontal aún no está claro.56

Movilidad dentaria

Las causas principales de la movilidad dentaria son 
la pérdida de hueso alveolar, cambios inflamatorios 
en el ligamento periodontal y trauma por la oclusión. 
Es posible corregir la movilidad dentaria causada por 
la inflamación y por el trauma de la oclusión,45 pero la 
movilidad dentaria cuyo origen es solo la pérdida 
de hueso alveolar tiene pocas probabilidades de 
ser corregida. Mediante un estudio longitudinal57 
de la reacción al tratamiento de dientes con grados 
diferentes de movilidad se llegó a la conclusión, 
que las bolsas en dientes con movilidad clínica no 
reaccionan al tratamiento periodontal tan bien como 
las bolsas de dientes sin movilidad que presentan la 
misma magnitud de enfermedad inicial.

Se ha demostrado previamente que la presencia de 
hábitos parafuncionales sin placa  neuromiorrela-
jante están relacionados con la pérdida dental; la 
estabilización  de la movilidad dentaria  mediante 
el uso de una férula es favorable para el pronóstico 
individual y general.2, 3, 58, 59

Placa y cálculos

La placa bacteriana y la presencia de cálculos son 
los principales factores etiológicos de la enferme-
dad periodontal;  por tanto, el tener buen pronóstico 
depende de la capacidad del paciente y del operador 
para eliminar estos factores causales.4, 57, 60

Estudios longitudinales han mostrado que los 
registros de placa son un pobre predictor para el 
progreso de la periodontitis,61 Sin embargo, Nyman 
y colaboradores en 199762; mostraron que pacientes 
con alto índice de placa tenían mayor progreso para 
periodontitis.

Especies bacterianas específicas

Está muy bien documentado que la acumulación de 
placa bacteriana en el margen gingival produce gin-
givitis, y que la gingivitis es reversible al instaurar 
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las medidas de higiene bucal. Estos estudios12 
demuestran relación causal entre la acumulación 
de placa bacteriana e inflamación gingival. Es más 
difícil establecer la relación causal entre acumula-
ción de placa y periodontitis. Pacientes con pérdida 
de inserción marcada tienen cantidades mínimas de 
placa bacteriana sobre los dientes afectados, lo que 
quiere decir que la cantidad de placa no es de gran 
importancia para la evolución de la enfermedad. 
Entonces, aunque la cantidad no indique riesgo, hay 
pruebas de que la composición, o calidad de la bio-
película de la placa es importante. Desde el punto 
de vista de la calidad de la placa se identificaron 
tres bacterias específicas como agentes causales de 
la periodontitis: Actinobacillus. actinomycetem-
comitans (A. a.), Porphyromonas gingivalis (P. g) 
y Tannerella forsythia (T. f.).63, 64 Por lo tanto, P. 
g y T. f. se encuentran en la periodontitis crónica, 
en tanto que A, a. se relaciona con la periodontitis 
agresiva.

La literatura63, 64 apoya la hipótesis de que la presen-
cia elevada de una o varias de  estas tres bacterias 
es factor de riesgo e indicador pronóstico para el 
progreso de la periodontitis. También hay ciertos 
signos de que Campylobacter rectus (C. r.), Eubac-
terium nodatum(E.n), Fusobacterium nucleatum(F.
n), Prevotella intermedia(P.i), Peptostreptococ-
cus micros(P.m), Streptococcus intermedius(S.i) 
y Treponema denticola(T.d) son factores causales 
de la periodontitis. Por consiguiente, al determinar 
el riesgo para la periodontitis, la cantidad de placa 
puede no ser tan importante como su calidad.63, 64

Sería ideal un test diagnóstico comercial simple, 
seguro y rápido para evaluar la actividad de la en-
fermedad y el futuro riesgo del progreso de ella.

Restauraciones subgingivales

Los márgenes subgingivales pueden colaborar 
a que haya acumulación de placa, inflamación y 
mayor pérdida ósea (invaden el espacio biológico) 

comparadas con los márgenes supragingivales o 
intracreviculares.65-67 Además, las discrepancias en 
estos márgenes (ej. márgenes irregulares) tienen 
efecto negativo sobre el periodonto. El tamaño de 
tales discrepancias y el tiempo desde el cual han 

estado presentes las hace factores importantes en 
la destrucción  que se produce y de ello depende el 
pronóstico.4

Factores anatómicos

 Los factores anatómicos que  pueden predisponer a 
que el periodonto se enferme y, de ese modo, influ-
yan en el pronóstico son las raíces cortas, cónicas y 
con coronas grandes,68 proyecciones cervicales,69-71 
perlas adamantinas,72 concavidades radiculares y 
surcos de desarrollo.73 También hay que tener en 
cuenta la proximidad radicular,74 la localización  y 
características anatómicas de las bi- o trifurcacio-
nes;75 dichas variantes anatómicas presentan proble-
mas de accesibilidad y la presencia de cualquiera de 
ellas empeora el pronóstico. En conclusión variacio-
nes individuales en la susceptibilidad del progreso 
de la periodontitis pueden estar relacionadas con el 
número de factores clínicos locales que incluyen 
entre otros: posición dentaria, caries, restauraciones 
defectuosas, restauraciones subgingivales, cálculos, 
discrepancias oclusales, formas radiculares inade-
cuadas y surcos radiculares.

Factores protésicos y restaurativos

Para establecer si es posible conservar suficientes 
dientes que permitan dentición  funcional y estética, 
el pronóstico global demanda una consideración  
especial en  la altura ósea (valorada con radiografías) 
y en el nivel de inserción ( valorado clínicamente), 
igualmente sucede con los dientes pilares en casos 
de prótesis parcial fija. Los dientes que sirven como 
pilares se hallan sometidos a mayores exigencias 
funcionales. 

Las razones por las cuales una prótesis fija pueda 
tener mayor sobrevida puede estar relacionada con 
la escogencia del diente pilar (ej. solo dientes muy 
sanos pueden ser utilizados para prótesis fijas) y con 
el compromiso del paciente para asistir a las citas 
de mantenimiento requeridas.

También se ha encontrado (al evaluar todos los 
dientes) que es más difícil predecir con precisión 
pronósticos para los dientes posteriores que para 
los dientes anteriores.65
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Caries, dientes desvitalizados y reabsorciones 
radiculares

En los dientes que presentan caries extensas se hace 
necesario considerar la posibilidad de hacer la res-
tauración y el tratamiento de endodoncia adecuado 
antes del tratamiento periodontal. La reabsorción ra-
dicular idiopática extensa o producto del tratamien-
to ortodóntico ponen  en peligro la estabilidad de 
los dientes y afecta de modo adverso el tratamiento 
periodontal. El pronóstico periodontal de los dien-
tes desvitalizados no es diferente al de los dientes 
vitales,en ambos puede presentarse nueva inserción 
al cemento.65

Otros factores

Colaboración y acatamiento por parte 
del paciente

El pronóstico para los pacientes con enfermedad 
gingival y periodontal depende en forma decisiva 
de la actitud del paciente. Se debe informar con 
toda claridad a los pacientes lo importante que es su 
colaboración para obtener resultados satisfactorios 
durante el tratamiento. Colaboración referente al 
control adecuado de la placa dentobacteriana y el 
compromiso con las citas regulares de tratamiento y 
mantenimiento que el odontólogo determine.76

Aspecto socio-económico y cultural

Es posible relacionar la gingivitis y la mala higiene 
bucal con estado socioeconómico o clase social más 
baja.51 Esta situación es más atribuible a la menor 
conciencia dental y menor frecuencia de visitas al 
consultorio dental comparado con individuos de 
nivel socioeconómico superior. Una vez hechos 
los ajustes para otros factores de riesgo, como el 
fumar y la mala higiene bucal, la sola clase social 
no incrementa el riesgo de periodontitis.

Factores asociados con el estado ocupacional, estado 
socioeconómico, educación, acceso a servicios de 
salud, factores ambientales y culturales pueden ser 
responsables de las diferencias observadas en el 
progreso de  la periodontitis destructiva.39

DETERMINACIÓN DEL PRONÓSTICO

Se han diseñado diferentes modelos para la evalua-
ción del riesgo periodontal,  de los que tomamos 
algunos aspectos en el momento de  asignar un pro-
nóstico. Aunque algunos de estos factores son más 
importantes que otros al establecer el  pronóstico,  es 
conveniente que el odontólogo considere cada uno 
de ellos. El análisis cuidadoso de estos elementos 
permite establecer en la mayoría de los pacientes el 
pronóstico más acertado.17 

Generalmente se asigna el pronóstico mediante el 
uso de una escala graduada que puede contener 
tres puntos  relativamente simples: bueno, regular 
y malo (tabla 2). En la mayoría de las situaciones 
clínicas, la probabilidad del cambio en el pronóstico 
con el tiempo se puede presentar a medida que se 
va realizando el tratamiento.3

De todas las clasificaciones, la categoría de pronós-
tico bueno es la única consistentemente correcta; no 
son tan exitosos pronósticos de categoría regular o 
mala.

La tabla 2 considera unos aspectos o factores locales 
de uso ordinario en la clínica para determinar el 
pronóstico bueno, regular o malo, no desconocien-
do la participación de las otras variables relatadas 
anteriormente (tabla 1).

Tabla 2
Determinación del pronóstico

Escala Características locales

Bueno

Pérdida del hueso alveolar del 20%. 
Movilidad fisiológica solamente

Compromiso de bifurcaciones grado I.
Profundidad sondeable menor o igual a 4 mm

Buena respuesta a la terapia

Regular

Pérdida del hueso alveolar 20-40%
Movilidad de 0,5-1.o grado

Compromiso de bifurcación grado I-II
Profundidad  al sondaje 5-7 mm 
Respuesta a la terapia variable

Malo

Pérdida del hueso alveolar mayor o igual al 40%
Movilidad mayor de 1.o grado.

Compromiso de bifurcación grado II-III-IV
 ( con recesión visible)

Profundidad al sondaje mayor de 8mm 
Respuesta pobre al tratamiento

Fuente: adaptado de Lang & Tonetti.76
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La presencia o no de las variables anotadas en la 
tabla 1 afectan directamente el pronóstico favorable 
o desfavorablemente.

CONCLUSIONES

Test diagnósticos con alto grado de sensibilidad y 
especificidad para identificar individuos suscepti-
bles al progreso de la enfermedad periodontal aún 
no están disponibles. El tratamiento efectivo de la 
periodontitis debe ser establecido por medio de un 
modelo multifactorial de riesgo para cada individuo. 
Los  factores independientes no pueden predecir la 
pérdida futura de inserción, su combinación cons-
tituye un modelo de evaluación de riesgo funcional 
que puede ser usado exitosamente.

 Se requiere de mayor número de estudios longitudi-
nales prospectivos para establecer cómo muchos de 
estos factores contribuyen a afectar la enfermedad 
periodontal y modificar el pronóstico. 
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