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RESUMEN

El pronostico en Periodoncia es un apartado clave
en la planificacion clinica del tratamiento periodon-
tal de pacientes afectados por diferentes formas de
enfermedades periodontales. Este prondstico esta deter-
minado por factores o determinantes de riesgo tanto
generales (del individuo) como individuales (del pro-
pio diente afectado). En el articulo revisaremos el efec-
to de los citados factores sobre el prondstico general
e individual y propondremos una clasificacién de pro-
nostico basada en datos objetivos que se obtienen tras
la exploracion clinica detallada del paciente.

PALABRAS CLAVE

Pronostico en Periodoncia; Factores de riesgo perio-
dontales.
INTRODUCCION

La valoracién pronodstica del paciente periodontal
es compleja y depende de madaltiples factores.

Determinantes como la habilidad del paciente para
controlar la placa o la respuesta tisular al tratamiento,
son factores que solo se pueden considerar en el tra-
tamiento ya instaurado. Otros pardmetros Gtiles en la
monitorizacion del tratamiento periodontal, tales como
los cambios en los niveles de insercidén, reduccion
de la profundidad de sondaje, variacién en los indi-
ces de placa y gingival, entre otros, son aportaciones
influyentes en el pronéstico final que aparecen una
vez tratado el paciente, por lo que no son ttiles en el
prondstico a priori —tanto individual como global-
de la enfermedad.

No obstante, desde el punto de vista de la orien-
tacion necesaria para llevar a cabo un adecuado plan
de tratamiento, es necesario basarse en una meticu-
losa valoracién del prondstico dentario (dental y
periodontal), realizado a través del andlisis en deta-
lle de diferentes pardmetros clinicos iniciales, ya que
a través de éstos debemos ser capaces de consensuar
un plan de tratamiento basado en argumentos obje-
tivos.

Dentro de la complejidad de los factores pronds-
ticos, podemos atender a factores pronosticos gene-
rales y a factores prondsticos individuales, y desde
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ambos apartados se pueden contemplar los determi-
nantes o factores de riesgo, que a continuacion des-
cribiremos.

FACTORES PRONOSTICOS GENERALES
Edad

Todos los estudios que han evaluado grandes
poblaciones respecto a prevalencia, extension y avan-
ce de enfermedad periodontal, han encontrado mis
enfermedad periodontal en grupos de avanzada edad
que en grupos de edad joven®?. Esto no implica que
los sujetos de edad avanzada tengan un mayor ries-
go de enfermedad periodontal, sino que han estado
expuestos por mds tiempo a la destruccién perio-
dontal.

Hay estudios que indican que la enfermedad perio-
dontal no es tan prevalente como se creia (7-15% de
la poblacién dentada)® y que la pérdida de insercién
y de hueso alveolar no es una consecuencia obliga-
toria del envejecimiento, cuando se mantiene una exce-
lente higiene oral@1o,

Por tanto, los cambios histoldgicos que se produ-
cen en el periodonto del anciano, no parecen condi-
cionar cambios en el nivel de insercién en individuos
libres de placa.

Raza

Existen estudios que parecen indicar una mayor pre-
valencia de enfermedad periodontal en individuos de
raza negra de hasta tres veces mas(1-13, Sin embargo,
un andlisis detallado de la literatura confirma que estos
hallazgos se podrian achacar a condicionantes socio-
econdmicos y culturales en las poblaciones estudia-
das, tal que al igualarse estas variables las diferen-
cias desaparecen® 12,

Por otro lado, si parece haber mayor prevalencia
de periodontitis juvenil o periodontitis de aparicion
temprana (incluidas como periodontitis agresivas en
la nueva clasificacion del World Workshop de 1999)5%
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en individuos de raza negra en comparacién con los
de raza blanca y asidticosd4 1,

Sexo

Diversos estudios indican una mayor prevalencia de
enfermedad periodontal en hombres que en mujeres®
516,17 |o cual parece relacionarse con diferencias en
los hibitos de higiene oral entre ambos sexos (mejor
control de placa por parte de las mujeres). En el sexo
femenino, ciertas condiciones fisiol6gicas que inducen
cambios en los niveles hormonales (embarazo y meno-
pausia), se han relacionado con la aparicion de ciertos
problemas periodontales especificos03),

Visitas al dentista

En funcidn de la calidad asistencial del trata-
miento odontolégico, la frecuencia de visitas al den-
tista puede aumentar o disminuir la mortalidad den-
taria. La deteccién de problemas incipientes, la
informacion sobre instrucciones de higiene oral y
el tratamiento odontologico de soporte (manteni-
miento), marcan la diferencia entre ambas tenden-
CiaS(I’IS’ZZ).

Nivel socioeconémico y lugar de residencia

Constituyen un condicionante de los niveles de
higiene oral, acceso a un cuidado dental profesional,
que repercuten directamente sobre el estado perio-
dontal de los sujetosd-311,16.18,23,20,

Estado general de salud
12 Diabetes mellitus

Hay muchos estudios que confirman que la dia-
betes mellitus (tipo I 'y tipo II) aumenta la susceptibi-
lidad del hospedador a la enfermedad periodontal®s-2,
En el estudio de Country en que se tratd de relacio-
nar un amplio grupo de enfermedades sistémicas con
la periodontitis avanzada, la anica enfermedad sisté-
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mica que mostro asociacion positiva con la perio-
dontitis fue la diabetes®®.

No obstante, la diabetes per se no causa ni gingi-
vitis ni periodontitis, sino que altera la respuesta de
los tejidos periodontales a los irritantes locales, aumen-
ta la pérdida 6sea por enfermedad periodontal y retar-
da la cicatrizacion de heridast03,

22 Osteoporosis

Existen pocas evidencias consistentes en la litera-
tura cientifica de que la osteoporosis constituya un fac-
tor de riesgo de enfermedad periodontal@eD,

32 Sindrome de Down

Ademis de las dificultades inherentes a este tipo de
pacientes para obtener un adecuado nivel de higie-
ne oral, se ha demostrado que los pacientes con sin-
drome de Down tienen disminuida la guimiotaxis de
los neutrdfilos, lo cual puede influir sobre la suscepti-
hilidad a la placa bacteriana de los tejidos periodon-
tales®D,

42 Alteraciones immunologicas

Ciertas alteraciones de los neutréfilos, cuantitativas
(neutropenia) o cualitativas (sindrome de Down, dia-
béticos, sindrome de Papillon-Lefévre, colitis ulcero-
sa, sindrome de Crohn, sindrome de Chediak-Higashi,
enfermedad granulomatosa cronica...) determinan res-
puestas inadecuadas de la inmunidad celular que pro-
vocan una mayor susceptiblidad a cualquier tipo de
enfermedad infecciosa®23%, Por otro lado, los pacien-
tes inmunodeprimidos (transplantados, SIDA o por
otras causas) muestran mayor predisposicién a las
enfermedades periodontales6-39,

Factores psico-sociales. Estrés

Las consecuencias del estrés son mediadas por el
sistema nervioso autdénomo (disminuye la eficacia del
sistema inmune) y pueden manifestarse en la encia,
pulpa o cualquier otra localizacién inervada por este
sistema®® 40, Hay evidencias claras de que las células
del sistema inmune pueden ser influenciadas por neu-
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ronas, neurotrasmisores y neuropéptidos, y también
por alteraciones en las funciones cerebrales.

A pesar de que la literatura cientifica se muestra
confusa a este respecto, se han publicado estudios en
los que las lesiones periodontales eran mis avanzadas
v mds prevalentes en personas con estrés aumenta-
dotz-49,

El estrés juega un papel etiol6gico mis evidente en
la gingivitis necrotizante —GN-%),

Herencia

Existen estudios que investigan el papel de la gené-
tica utilizando familias, poblaciones con parentescos
v gemelos. Tal como ocurre en la periodontitis de
comienzo temprano, la susceptibilidad a la periodon-
titis cronica puede ser influenciada por la respuesta
inmune a antigenos bacterianos®“6-49,

El estudio de los factores de riesgo genéticos en
la periodontitis cronica ocupa actualmente un amplio
espacio de la literatura cientifica y en poco tiempo los
resultados pueden llegar a ser concluyentest02.

En el caso de la periodontitis prepuberal, el factor
genético parece tener mds respaldo en la literatura
periodontal publicada.

Causas y forma evolutiva de la periodontitis

Atendiendo a la reciente clasificacion del Gltimo
International World Workshop in Clinical Periodontics
de 1999, la periodontitis cronica suele tener mejor pro-
nostico que la periodontitis agresiva, puesto que esta
altima suele asociarse a formas patolégicas en donde
el factor hospedador es mis determinante que en las
formas cronicas®o.

Grado de motivacion del paciente.
Regularidad de las revisiones

Loe y cols. demostraron la influencia del acimulo
de placa en un modelo experimental de aciimulo inten-
cionado de ésta®® y en otro estudio secuencial donde
comparaban pacientes con un control éptimo de placa
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de Noruega con otro de mal control de placa de plan-
tadores de té de Sri Lanka( 5,

Axelsson y Lindhe demostraron la influencia del
control de placa por parte del paciente y de la asis-
tencia a las citas de mantenimiento, en el pronéstico
a largo plazo (14 afios) de pacientes con enferme-
dad periodontal avanzada tratadat9-22),

Aunque estos estudios resefiados han cambiado la
concepcion de la Periodoncia, son innumerables las
investigaciones que han demostrado la clara asocia-
cion entre el acimulo de placa y el grado de afecta-
cién de los tejidos periodontales,

Tabaquismo

Durante mucho tiempo se ha asociado tabaco y
enfermedad periodontal®3-59,

El tabaco reduce el indice gingival y el sangrado al
sondaje®6. 57, La influencia del tabaco sobre la enfer-
medad periodontal es dosis-dependiente, tal que el
riesgo de pérdida de insercion aumenta a mayor niime-
ro de cigarrillos fumados, observindose diferencias
minimas con los no fumadores en aquellos individuos
que fuman menos de 10 cigarrillos/dia®®,

El tabaco repercute también en la respuesta al trata-
miento periodontal, ya sea quirdrgico o no quirGrgico®-
0, También ha quedado contrastada la influencia nega-
tiva sobre tratamientos de regeneracién periodontal©,
Es por esto, por lo que los clinicos deben plantearse
la realizacion de tratamientos periodontales complejos
quirairgicos en aquellos pacientes que no abandonen el
habito o lo reduzcan por debajo de limites razonables.

Se ha investigado la influencia del tabaco sobre los
microorganismos periodontopatdgenos@ 9 y sobre el
huésped (accién a su vez indirecta sobre las bacterias).

FACTORES PRONOSTICOS LOCALES
Caracter cualitativo de la placa bacteriana

A pesar de que las tendencias conceptuales en la
microbiologia periodontal actual son muy diversas y
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ocuparian por si solas un amplio e interesante deba-
te, se acepta la existencia de bacterias fuertemente
asociadas a enfermedad periodontal (Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythensis
—nueva denominacion taxondmica para Bacteroides
Jorsythus—y Porphyromonas gingivalis) y otras aso-
ciadas de forma mds discreta (Prevotella intermedia,
Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum,
Campylobacter rectus, Treponema denticola,
Peplostreptococcus micros)e,

Velocidad de formacion de placa
(cinética de la sucesion bacteriana)

La velocidad de la sucesion bacteriana varia en fun-
cién de condicionantes especificos del individuo, como
pueden ser el pH de la saliva, la alimentacion, el flujo
salivar, etc.

Profundidad y localizacion
de la bolsa

La bolsa periodontal (surco periodontal agranda-
do a consecuencia de la enfermedad) se contempla
como un factor de riesgo para la pérdida de inser-
cion®-68, pues promueve un enforno ecologico ido-
neo para las supuestas bacterias periodontopatoge-
nas.

Afectacion de la furcaciéon

A modo de resumen, la literatura cientifica perio-
dontal confirma en respuesta a este punto que:

e Los dientes multirradiculares responden peor al tra-
tamiento periodontal bisico que los monorradicu-
lares@-7D,

* En los dientes multirradiculares con afectaciones
de furca el tratamiento bdsico suele ser insufi-
ciente@-7D,

¢ Los dientes multirradiculares con afectaciones de
furca suelen requerir tratamientos periodontales qui-
rirgicos (regenerativos o resectivos) para mejorar
su prondstico279,



PERIODONCIA Y OSTEOINTEGRACION
Volumen 15

Namero 2

Abril-Junio 2005

Actividad de la bolsa

Se han realizado miiltiples estudios que tratan de
correlacionar hallazgos clinicos (sangrado y supura-
cién al sondaje, presencia de limina dura) y bioqui-
micos (colagenasa, fosfatasa alcalina, elastasa, p-glu-
coronidasa, ailsulfatasa, aspartato aminotransferasa,
prostaglandina Ez, citoquinas) como hallazgos pre-
sentes en pérdidas de inserciones futuras (marcadores
de actividad)?®. De todas formas, todos estos para-
metros «predictores de futura pérdida de insercion» se
valoran sobre tratamientos periodontales ya estable-
cidos (los pardmetros clinicos precisan comparaciones
con registros anteriores y los parimetros bioquimicos,
de ser atiles, lo serfan en el paciente en fase de man-
tenimiento), y por tanto su aportacion al pronostico
dentario nunca serd desde el diagnostico inicial del
caso. Es por esto tltimo, por lo que la utilidad de estos
pardmetros indicadores de riesgo de futura pérdida de
insercion, se aleja del punto que nos ocupa (pronos-
tico como juicio a priori del tratamiento).

Grado de pérdida de insercion

Las formas avanzadas de enfermedad periodontal
conllevan peor prondstico debido a que en ellas se
entremezclan miltiples factores que complican el man-
tenimiento de los dientes (inestabilidad dentaria, con-
tactos dentarios abiertos, complicaciones en el control
mecinico de placa, presencia de nichos ecolégicos
como las furcaciones, etc).

Anatomia dentaria. Morfologia dentaria

Se han asociado con el acimulo de placa, directa-
mente, y con el riesgo de pérdida de insercion, indi-
rectamente, factores como: proyecciones o perlas de
esmalte, depresiones radiculares, furcaciones, contac-
tos dentarios abiertos,...7678,

Por otro lado, ciertas alteraciones en la morfolo-
gia dentaria condicionan el pronéstico dentario. Asi,
por ejemplo, los dientes multirradiculares con mor-
fologia compleja (raices cortas, raices fusionadas, tron-
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cos radiculares demasiado cortos o demasiado largos,
etc.) a veces dificultan el tratamiento, lo cual compli-
ca o hace imposible un adecuado control de los fac-
tores etiol6gicos de la enfermedad periodontal.
Finalmente, cuando los dientes presentan raices muy
cortas, la enfermedad periodontal ocasiona, a peque-
fios porcentajes en términos absolutos de pérdida de
soporte, un gran porcentaje en términos relativos. Esto
ultimo hace que en este tipo de dientes, la anatomia
por si misma, o lo que es lo mismo la proporcion coro-
no/radicular, condicione el prondstico individual.

Tipo de pérdida 6sea (horizontal y vertical)

Los defectos dseos verticales profundos y/o las lesio-
nes de furcacion, favorecen la formacién de entornos
ecolégicos donde la simple terapia antiinfecciosa
(mediante raspado y alisado radicular con o sin ciru-
gia) a veces no consigue eliminarlos. Por ello, en estas
situaciones, el tratamiento «periodontal regenerativor
permite cambiar la situacion del diente, ya sea por la
via del cambio objetivo en el prondstico del diente
(como en el caso de las lesiones de furcacion que con-
siguen ser «ellenadas» o de lesiones infradseas que per
se condicionaban un pronéstico cuestionable al dien-
te como veremos posteriormente) o por la reduccion
de nichos ecolégicos dificiles de controlar a largo plazo
(ademis de en el caso de las lesiones de furcas; esto
también se hace evidente en aquellos dientes con defec-
tos infradseos donde el soporte residual por si solo no
condicionaba un mal prondstico real u objetivo, pero
donde este tipo de terapias permite un cambio en la
arquitectura anatémica que modifica la ecologia de la
localizacién a la vez que facilita el mantenimiento a
largo plazo). En base a esto tltimo, desde la literatu-
ra cientifica periodontal se justifica el empleo de este
tipo de técnicas en: lesiones infradseas de mds de 4
mm y en lesiones de furcacion tipo II mandibulares?.

Anomalias de posicion y trauma oclusal

Aunque en el pasado se involucrd al trauma oclu-
sal y a las malposiciones dentarias como factores que
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mediaban directamente la pérdida de insercion®,
hoy dia se acepta que las malposiciones dentarias®*-
) actlian como factores que promueven la pérdida
de insercién por la via de la complejidad que afia-
den al control de placa, mientras que al trauma oclu-
sal®$9 se le considera un descriptor secundario de
la enfermedad periodontal (factor agravante y nunca
causal de pérdida de insercién, como quedd clara-
mente demostrado en los estudios de los autores refe-

- rénciados).

Movilidad dental

La movilidad dental ha sido considerada como un
factor pronéstico determinante por numerosos auto-
res®9, En diferentes estudios se ha demostrado una
alta asociacion entre movilidad dental aumentada y
prondstico dentario. Sin embargo, es importante con-
siderar que este factor es principalmente un indica-
dor de otra serie de parimetros como pueden ser la
pérdida de soporte periodontal, la estabilidad de la
oclusion y/o la presencia de hdbitos parafunciona-
les. Por tanto, la presencia de movilidad por si sola
no se puede considerar como indicador de riesgo de
pérdida de insercion, ya que puede estar propicia-
da por etiologicas estrictamente mecdnicas, cuya reso-
lucion depende de la actuacién mediante procedi-
mientos de tallado selectivo o de control de la para-
funcién mediante férulas de descarga. En uno de los
estudios resefiados®?, que se basaba en un anilisis
detallado de diferentes variables de riesgo, se obser-
vO que existia el doble de probabilidad de que un
paciente perdiera sus dientes si éstos presentaban
una movilidad en aumento o si existia un hibito
parafuncional no tratado mediante una férula des-
carga.

Restauraciones desbordantes
Se ha demostrado una asociacién intima entre
enfermedad periodontal y margenes subgingivales de

restauraciones a partir de estudios clinicos®-99, his-
tologicos® y bacteriologicos'™, Cualquier dafio pro-
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ducido durante la preparacion e insercién de las res-
tauraciones puede considerarse transitorio y rever-
sible, mientras que el efecto nocivo se presenta cuan-
do éstos favorecen el acamulo de placa por debajo
de estas restauraciones. Asi, los bordes de las res-
tauraciones no causan dafio directo en los tejidos,
pero proporcionan una superficie rugosa y retenti-
va que facilita la colonizacion y retencién de bacte-
rias.

PRONOSTICO INDIVIDUALIZADO

Tras el diagnostico odontolégico y periodontal com-
pleto y detallado, el odontélogo debe haber recopila-
do suficiente informacion para dar un pronéstico con-
creto a cada dienfe presente (con la salvedad que se
podri hacer con los factores de riesgo generales que
se han detallado, cuya introduccion en el pronéstico
se hard desde el apartado del pronéstico general del
caso, ya que el prondstico individual lo centraremos
en la clasificacién que a continuacién aportamos). Son
muchas las clasificaciones de pronéstico que se han
planteado en Periodoncia, en funcién de factores sub-
Jetivos (como es el tiempo que se podrd mantener el
diente) u objetivos (en base a datos concretos dispo-
nibles tras el diagnéstico). A continuacién presenta-
mos una «clasificacion en base a pardmetros diagnos-
ticos objetivos» cuyo esquema conceptual se funda-
menta en la que emplean ciertos grupos académicos
como el de la Universidad de Berna (Suiza):

Dientes con buen prondstico

Se incluyen dentro de este grupo todos aquellos
dientes que no se encuadran dentro de las dos siguien-
tes clasificaciones.
Dientes con prondstico cuestionable
A. Por criterios periodontales:

e Furca grado 11 o IIL
 Defectos angulares profundos.
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Figura 1. Caso 1: Cambio de prondstico de un primer molar inferior con afectacion de furca tipo Il tras el relleno del defecto con bueso
auldgeno y el empleo de una membrana reabsorbible sobre el injerto (radiografia inicial y al afio de la cirugia de regeneracion).

e Defectos horizontales de mis de 2/3 de la lon-
gitud de la raiz.
B. Por criterios endodéncicos:
e Infraobturacion del canal tras terapia endodénci-
ca.
e Patologia periapical.
e Postes y pernos de gran tamafio (cuando se
requiere retratamiento endoddncico).
C. Por criterios dentales:
e Caries radicular profunda o en la zona de la fur-
cacion.

Dientes no mantenibles («Irrational to treaty)

A. Por criterios periodontales:
e Abscesos de repeticién.
e Lesiones endo-periodontales complejas.
e Pérdida de insercién hasta el dpice.
B. Por criterios endodénticos:
e Perforaciones del canal radicular en el tercio
medio.
C. Por criterios dentales:

e Fracturas horizontales complejas o fracturas ver-

ticales.

e Caries en canal radicular.

Preferentes de exodoncia: Terceros molares no fun-
cionales (sin antagonista) con profundidad de son-
daje mayor de 6 mm en distal del segundo molar; o
bien, segundos molares sin antagonista (no funciona-
les) con profundidad de sondaje mayor de 6 mm en
distal del primer molar.

ENFOQUE CLINICO PERIODONTAL DERIVADO
DE LA CLASIFICACION PROPUESTA

A continuacién vamos a abordar algunas situacio-
nes, en las que, basindonos en el respaldo del argu-
mento de peso de este articulo, iremos planteando
diferentes opciones de manejo clinico.

1. Enfoque en dientes de prondstico cuestionable

El objetivo ideal del tratamiento periodontal es, una
vez la infeccion estd controlada, permitir que dientes
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Figura 2. Caso 2: Cambio de prondstico de un molar superior con afectacion de furca tras terapia resectiva (amputacion de la raiz distal).
Este tratamiento conlleva un gran sacrificio biologico pues obliga al tratamiento de conductos y a la Preparacion para wuna corona de
recubrimiento completo que se adapte al nuevo perfil de emergencia» del molar a la vez que permite una corveccion del plano oclusal

superior en el conlexto de un plan de tratamiento general.

que tenian prondstico cuestionable, pasen a tenerlo
bueno. Esto a veces es posible (mediante terapias
resectivas, o, regenerativas en dientes con afectacion
de furca o terapias regenerativas en dientes con defec-
tos infradseos muy profundos), pero otras veces no,
en cuyo caso seria recomendable el anilisis del dien-
te en el contexto global de la denticién:

A. Molares o premolares con afectacion de
Jurca tipo II o IIT

La tnica forma de cambiar el prondstico de un
molar con este tipo de afectaciébn es mediante téc-

Periodoncia y Osteointegracion 2005; 15 (N2 2) Fasec. 9:93-110

nicas regenerativas (Fig. 1) y/o resectivas (Figs. 2)
que permitan eliminar la lesion de furca o permi-
tan la higienizacién furcal por parte del paciente. De
no llevarse a cabo estas técnicas y mantenerse las
lesiones una vez concluido el tratamiento periodontal,
no se podrd decir que el molar/premolar tiene un
mejor prondstico que el inicial y esto en funciéon
de la situacion clinica puede tener mis o menos tras-
cendencia en el plan de tratamiento general del
paciente. Desde un punto de vista clinico y como
regla a seguir, merece un apunte especial el hecho
de que no se deben involucrar dientes con pronds-
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Figura 3. Caso 3: Cambio de pronostico
de un canino superior izquierdo de
importancia funcional y estratégica. La
terapia mediante membrana barrera y
hueso autdgeno (radiografia
preoperatoria y 18 meses después de la
intervencion) permitio el mantenimiento
de un diente que era pilar de una protesis
parcial extraible.

tico diferente al bueno, como pilares de protesis fija
o de protesis extraible.

B. Defectos infracseos profundos
Considerando como tales aquellos que poseen un
componente infradseo mayor o igual a 5 mm. En este

Pronostico en Periodoncia. Andlisis de factores de riesgo y
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Figura 4. Cuaso 4: Cambio de prondstico de
un canino superior derecho mediaite el
empleo de Emdogain® (radiografia inicial
y alos 12 meses de la intervencion,).

tipo de situaciones las técnicas regenerativas exito-
sas (Figs. 3 y 4) permiten una doble aportacién clini-
ca al diente afectado, ya que; por un lado, mejoran el
prondstico inicial de] diente (por aumento en su drea
de soporte), y por otro, erradican el entorno ecologi-
co desfavorable que implica la presencia de este tipo

Periodoncia y Osteointegracion 2005; 15 (N2 2) Fasc. 9:93-110
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de defectos en la arquitectura del periodonto. De
hecho, a veces observamos defectos infradseos que
per se no otorgan un mal prondstico al diente, pero
que, en caso de no ser erradicados (ya sea con tera-
pias resectivas o regenerativas), propician el mante-
nimiento de una situacién clinica favorable para que
los microorganismos condicionen pérdidas de inser-
cion en el futuro, debido al mantenimiento del nicho
ecolbgico.

C. Defectos oseos borizontales que afectan
a mds de dos tercios del soporte dseo
inicial

Excluimos de este apartado los molares multirra-
diculares, puesto que en esta situacion habtia que ana-
lizarlos como dientes con afectacién de furca. Por tanto,
se centran en este apartado todos los dientes mono-
rradiculares que se hallen en esta situacién. En este
caso, la Gnica forma de mejorar el pronéstico seria
mediante la reduccion del compromiso funcional indi-
vidual de estos dientes, mediante la ferulizacion, la
realizacion de ajustes oclusales (si estuviesen indica-
dos) y/o a la optimizacion de la funcién mediante tera-
pias protésicas que repartan mejor los contactos, Estas
técnicas —de forma individual o combinadas— consi-
guen mejorar la situacién biomecinica en estos dien-
tes de soporte tan reducido, cuando el tratamiento
periodontal haya permitido la eliminacién de los fac-
tores de riesgo individuales y generales. En este punto,
el pronéstico individual dependerd mucho de la
demanda funcional del diente o dientes involucrados,
de forma que, a igual pérdida de soporte, los incisi-
vos se consideran dientes mis ficiles de mantener en
esta situacidon que los caninos o premolares.

2. Enfoque en dientes de prondstico malo

El Gnico tratamiento estrictamente indicado en
€stos casos seria realizar la exodoncia, de forma que
s6lo podran ser mantenidos (tras ser asumidos por
el clinico y por el paciente como dientes desahu-
ciados cuyo mantenimiento se ve sometido a los
caprichos de las leyes bioldgicas) siempre y cuando
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no originen infecciones dentales o periodontales recu-
rrentes, no puedan hacer peligrar el prondstico de
dientes vecinos en situacién 6ptima o comprometi-
da y/o no vayan a ser incluidos en rehabilitaciones
protésicas. En estos casos, también es necesario valo-
rar la posible repercusion de estas decisiones sobre
la disponibilidad 6sea local en futuras rehabilitacio-
nes con implantes.

Finalmente, y si se decidiese realizar un dratamiento
heroico» para tratar de resolver una situacion clinica
que implique un pronéstico malo para un diente, se
ha de considerar por el clinico y por el paciente la
reducida predicibilidad de la misma y la incertidum-
bre en cuanto a la resolucién del problema que apor-
ta cualquier actuacion terapeitica.

DISCUSION

En la prictica dental y/o periodontal habitual se
plantean diferentes situaciones clinicas en las que, si
no nos basamos en argumentos cientificos consoli-
dados, abandonamos el marco de lo razonablemente
indicado y nos adentramos en el campo de la pricti-
ca basada en la incertidumbre clinica. Desde esta con-
sideracién a la que obliga la practica profesional de
cada dia, es importante conocer qué factores influyen
sobre el pronodstico de un diente.

Como hemos sefialado, en el prondstico perio-
dontal de un diente, influyen tanto factores genera-
les del individuo como factores individuales del pro-
pio diente. De todos estos factores, muchos de ellos
no son modificables por el clinico (p. ej., los facto-
res genéticos o la morfologia dentaria, entre otros),
por lo que sélo se pueden considerar como inte-
grantes de prondstico, pero no como objetivos de la
terapia. Sin embargo, otros factores si son subsidia-
rios de modificacién mediante la acciéon del clinico
(p. €], el hibito tabidquico y la presencia de bolsas,
entre otros), por lo que es desde el arsenal terapéu-
tico de que dispone la ciencia, donde se pueden esta-
blecer variaciones cuantitativas y/o cualitativas que
influyan en el prondostico.
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Atendiendo al hecho de lo que consideramos fac-
tores de riesgo no modificables y factores de riesgo
modificables, estableceremos lineas o consignas en
el diagnostico general (del paciente) e individual (del
diente). Asi, y a modo de ejemplo, podemos tener
un paciente con un diagnoéstico de periodontitis cro-
nica, con ciertos descriptores de riesgo modificables
(20 cigarrillos al dfa, pérdida 6sea vertical de 6 mm
en un canino y trauma oclusal en un incisivo supe-
rior) y otros no modificables —al menos hasta el
momento- (test PST® para la interleuquina-1 positivo
y anatomia radicular desfavorable) en cuyo «plante-
amiento diagnéstico» todos los factores sean valora-
dos, pero donde a nivel de «erapia activa» (aquella
que tiene por objetivo curar al paciente) estos Glti-
mos sean obviados.

Una vez establecido y considerados todos los fac-
tores diagnosticos y enumerados los diferentes facto-
res de riesgo (como descriptores secundarios de la
enfermedad), debe de establecerse un prondstico gene-
ral de la denticién del paciente, e individual de cada
uno de sus dientes. En este apartado es donde entra
en juego la decisién de otorgar a cada uno de los dien-
tes un prondstico concreto, lo cual es de especial tras-
cendencia en casos en donde entran en juego reha-
bilitaciones protésicas en las que decidir mantener o
no un diente puede ser especialmente critico. Por
tanto, seria deseable coincidir en el lenguaje clinico
del pronéstico individual del diente, de forma que
cualquier clinico, empleando la misma clasificacion,
sea capaz de dar el mismo prondstico a un diente con-
creto. Esto excluirfa la ambigliedad a la que se some-
te un prondstico cuando se emplean clasificaciones
cuyos parimetros no son objetivables (p. ¢j., aquéllas
que atienden al tiempo que «podiia» permanecer un
diente en la boca). Atn asi, siempre queda el con-
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traargumento de por qué una condicion clinica deter-
minada (como una furca tipo 1T o ITI) ha que implicar
un pronodstico concreto (cuestionable en el caso rese-
fiado). Frente a esta cuestion, solo la «wexperiencia cli-
nica basada en el anilisis critico y detallado de la lite-
ratura cientifica» puede dar consolidacién a lo pro-
puesto.

Por otro lado, el pronéstico no siempre ha de
determinar el tratamiento. De esta forma, puede que
en el contexto de un plan de tratamiento global, esté
indicado extraer un diente de prondstico cuestiona-
ble, y en otro contexto clinico, un diente de pro-
noéstico malo decidamos mantenerlo por economia
de tratamiento.

De igual forma, es importante considerar el hecho
de que el prondstico ha de ser asignado, en base a
datos diagnésticos, individualmente a cada diente. De
esta forma, no tiene mucho sentido hablar de «pro-
nésticos por apartadoss, tal que un diente con mal pro-
néstico periodontal, endodéncico o restaurador ha de
ser considerado de forma integral como «diente con
mal pronésticor a la hora de elaborar el plan de tra-
tamiento integral del paciente, sin atender la causa que
justifica este argumento.

Quizids sea complicada la pormenorizacion del
diagnéstico clinico del paciente periodontal, donde
cada dia nuevas aportaciones en este campo van per-
filando y haciendo mas exacto este apartado. Se suma
a esto el hecho de que la terapia clinica no siempre
puede erradicar todos los factores de riesgo de un
paciente. Sin embargo, si es posible, e incluso dese-
able, unificar el lenguaje clinico, por lo que consi-
deramos, que pese a sus fisuras, la introduccion de
clasificaciones como la que proponemos en el arti-
culo, puede ser de cierto interés clinico y académi-
co.
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PROGNOSIS FOR PERIODONTAL DISEASE. REVIEW OF RISK FACTORS AND CLASSIFICATION
OF PROGNOSIS

ABSTRACT

The prognosis for periodontal disease patients is an important point in the planning of the periodontal treatment. There
are general and individual risk factors that influence the prognosis of every case. The present article focuses on the effect of the
risk factors in the general and individual prognosis and a classification about prognosis according measures of the clinical
data will be propose.

KEY WORDS: Prognosis for periodontal diseases; Risk factors.

PREVISION EN PARODONTIE. ANALYSE DE FACTEURS RISQUE ET PROPOSITION DE CLASSIFICATION

RESUME

La prévision en Parodontie est un paragraphe clef dans la planification clinique du traitement parodontale de patients
atteints par différentes formes de maladies parodontales. Cette prévision est déterminée par des facteurs ou des causes déter-
minantes de risque tant général (de l'individu) comme individuels (de la dent touchée elle-méme). Dans l'article nous révi-
serons l'effet des dits facteurs sur la prévision générale et individuelle et nous proposerons une classification de prévision
basée sur des données objectives qui sont obtenues aprés I'exploration clinique détaillée du patient.

MOTS CLES: Prévision en Parodontie; Facteurs de risque parodontales.

PROGNOSI IN PARODONTOLOGIA. ANALISI DEI FATTORI DI RISCHIO E PROPOSTA DI CLASSIFICAZIONE

RIASSUNTO

La prognosi in parodontologia & un argomento cruciale nella pianificazione clinica del trattamento parodontale di pazien-
ti affetti da differenti forme di malattie parodontali. Questo pronostico viene determinato da fattori o determinanti di rischio
sia generali (dell'individuo) che individuali (dello specifico dente affetto). Nell'articolo viene analizzato l'effetto dei citati
fattori sul pronostico generale ¢ individuale e verra proposta una classificazione di prognosi basata in dati oggettivi che si
ottengono dopo l'esplorazione clinica dettagliata del paziente.

PAROLE CHIAVE: Prognosi in parodontologia; Fattori di rischio parodontali.

PROGNOSTICO PERIODONTAL E A SUA EVOLUCAO
RESUMO

A determinagio do prognostico € uma das partes mais complexas de um tratamento dentirio. Mesmo quando se tém
em conta diversos parimetros bem estabelecidos que nos ajudam a prever de uma forma mais exacta a evolucio de uma

Periodoncia y Osteointegracion 2005; 15 (N2 2) Fasc. 9:93-110
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doenca periodontal, & frequente a ocorréncia de uma evolugio diferente da esperada. A determinagdo do prognéstico perio-
dontal & o ponto chave do plano de tratamento periodontal, uma vez que tanto o periodontologista como o doente utili-
zam esta informagio para determinar se o tratamento representa uma alternativa vilida (custo-beneficio). Neste artigo
apresenta-se uma andlise dos pardmetros estabelecidos para a determinacio do prognostico, bem como a descrigdo da
classificacio de prognéstico mais utilizada. Esta classificagio 4s vezes € um pouco confusa e dificil de utilizar e por esse moti-
vo propoe-se uma classificacio de prognéstico mais simples. Ao poder realizar um prognostico periodontal de um modo
facil e previsivel, serd mais provivel a realizagio de um bom tratamento periodontal.

PALAVRAS-CHAVE: Prognostico periodontal; Evolugdo; Pardmetros; Classificagio; Doenca periodontal; Manutengao;
Factores de risco; Avaliagio.
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