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RESUMEN. El estudio se inició con 69 pacientes, de los cuales terminaron 55. Se realizó evaluación al comienzo, a los 3, 6, 12 y 
24 meses, de las características sociodemográficas: edad, género, tabaquismo y agrupación familiar, de los signos y de los parámetros 
clínicos: profundidad sondeable, nivel de inserción, sangrado superficial, sangrado al sondaje (parte I) y microflora subgingival (parte 
II), para lo cual se tomaron muestras microbiológicas de 6 sitios al inicio, 12 y 18 meses. En el análisis estadístico se utilizó la prueba Chi 
cuadrado y la t-student para comparar los promedios en el tiempo, ambos con nivel de significancia del 5%. Se realizó análisis de regresión 
logística para buscar variables predictoras de la respuesta al tratamiento. Los objetivos del estudio (parte I) fueron: 1) Identificar cuáles 
de las variables sociodemográficas, signos  de la enfermedad periodontal y de los parámetros clínicos, podrían anticipar la respuesta 
buena o mala, a la terapia  periodontal no quirúrgica tradicional (detartraje y alisado radicular por cuadrantes), tres meses después de 
aplicarla. 2) Evaluar el comportamiento de los parámetros clínicos durante dos años de seguimiento. Los cambios (pérdida o ganancia) 
o estabilidad en los niveles de inserción (NI) permitieron clasificar a los 3 meses en buenos respondedores (BR) a 57 pacientes (82.6%) y 
malos respondedores (MR) a 12 (17,4%). Las variables estudiadas no mostraron asociación individual o agrupada con el tipo de respuesta al 
tratamiento excepto el índice de placa supragingival ≥ 2 (P = 0,05). El seguimiento a dos años indica que la terapia alternativa (detartraje 
y alisado radicular boca completa complementada con antibiótico sistémico) fue beneficiosa para los MR que se comportaron durante 
este periodo de igual manera que los BR, ambos mostrando estabilidad en su nivel de inserción.

Palabras claves: enfermedad periodontal, terapia periodontal, pérdida de inserción periodontal, terapia antibiótica, respuesta al tratamiento.

ABSTRACT. The study initiated with 69 patients, out of  which 55 were available at the completion of the trial. Evaluations were made 
at the beginning, 3, 6, 12 and 24 months. The initial exam included the following socio demographic criteria: age, gender, tobacco use 
and family grouping. The clinical criteria included were: probing depth, clinical attachment, superficial bleeding, probing bleeding (Part 
I) and sub gingival micro flora. (Part II). Microbiological samples were taken from 6 different sites at the beginning. 12 and 18 months. 
The statistical analysis included the Chi square and Student’s T test for paired averages in time, both with a level of significance of 5%. 
Also a logistic regression analysis was done to find predictive variables of response to treatment. The objectives of this study (Part I) were: 
1) to identify which of the social demographic variables, signs of periodontal disease and clinical parameters could anticipate a good or 
poor response to non-surgical traditional periodontal therapy (scaling and root planning per quadrant) 3 months after being applied. 2) 
to evaluate the behavior of clinical parameters after a 2 year follow-up period. Three months after treatment  the changes (loss or gain) 
in clinical attachment (CA) allowed us to classify the patients as: Responsive (R) to 57 patients (82.6%) and Non Responsive  (NR) to 12 
(17.4%). The variables analyzed did not show individual or group association with the type of response to treatment, with the exception of 
supra gingival index plaque ≥ 2 (P = 0.05). Follow up after two years indicated that the alternative treatment (scaling and root planning 
complemented with systemic antibiotics) was beneficial for the NR that behaved during this period in the same way as the R, both showing 
stability in the CA.

Key words: periodontal disease, periodontal therapy, periodontal attachment loss, antibiotic therapy, response to therapy.

*  Odontólogo, máster y doctor en Ciencias Odontológicas, profesor  titular y emérito, Facultad de Odontología Universidad 
de Antioquia, Medellín, Colombia. Dirección electrónica boteroboteroalejandro@hotmail.com.

**  Odontóloga especialista en Odontología Integral del Adulto, profesora titular Facultad de Odontología de Antioquia, 
Medellín, Colombia.

***  Odontólogo especialista en Odontología Integral del Adulto, profesor asociado Facultad de Odontología de Antioquia, 
Medellín, Colombia.



Revista Facultad de Odontología Universidad de Antioquia - Vol. 18 N.º 2 - Primer semestre, 2007 7

EVALUACIÓN DE LOS ENFOQUES TERAPÉUTICOS PARA LAS VARIAS FORMAS DE ENFERMEDAD PERIODONTAL. PARTE I: ASPECTOS CLÍNICOS

INTRODUCCIÓN

Numerosas investigaciones muestran que la terapia 
periodontal no quirúrgica tradicional (detartraje y 
alisado radicular) puede controlar la enfermedad 
periodontal en la mayoría de los sujetos con perio-
dontitis crónica,1-5 sin embargo ésta tiene limita-
ciones en las cuales se incluye la dificultad de una 
adecuada instrumentación en áreas de difícil acceso, 
para la eliminación completa de los depósitos duros 
y blandos y particularmente de los microorganis-
mos invasores del tejido blando.6-10 Además, datos 
recientes indican que los patógenos periodontales 
residen en sitios intraorales diferentes a las bolsas 
periodontales, tales como la lengua, la mucosa, la 
saliva, las amígdalas, y puede ocurrir transmisión 
entre estos nichos ecológicos, como también entre 
individuos.11-23

El tratamiento no quirúrgico tradicional realizado 
cuadrante por cuadrante con amplios intervalos de 
tiempo, es menos efectivo en el control de las bacte-
rias subgingivales y en la reducción de los paráme-
tros clínicos, que el tratamiento ejecutado de “boca 
completa” en una o dos sesiones, separadas con in-
tervalos cortos de tiempo.24 El objetivo principal de 
la última modalidad terapéutica aquí mencionada es 
evitar la reinfección de áreas previamente tratadas, 
con bacterias de zonas no tratadas.

La posibilidad de una mala respuesta a la terapia 
periodontal no quirúrgica tradicional ha sido objeto 
de investigaciones,25, 26 las cuales no han sido con-
clusivas para identificar, cuáles variables clínicas 
podrían ser utilizadas para anticipar el buen o mal 
resultado al tratamiento. Uno de los objetivos de la 
investigación periodontal ha sido detectar factores 
predictores del progreso de la enfermedad perio-
dontal, los cuales les permitirían a los pacientes 
más susceptibles recibir tratamiento adecuado y 
oportuno. Los parámetros clínicos como: el en-
rojecimiento gingival, el sangrado al sondaje, la 
supuración y la profundidad sondeable, han sido 
estudiados para conocer su valor predictivo en el 
progreso de la enfermedad periodontal en sitios 
individuales, sin embargo, se ha encontrado que 
estos signos clínicos de enfermedad periodontal, 

individuales y en forma colectiva están débilmente 
asociados con pérdida futura de inserción.27-37

El análisis de las variables y parámetros que pueden 
orientar al clínico a conocer por anticipado la 
respuesta de los pacientes a la terapia periodontal  
tiene reportes controversiales en la literatura. 
Desde los estudios de Hirschfeld y Wasserman38 en 
1978 y McFall39 en 1982 se identifica la existencia 
de unos pacientes que presentan buena respuesta y 
otros mala respuesta al tratamiento periodontal no 
quirúrgico tradicional a largo plazo.40, 41

La enfermedad periodontal es una infección de 
etiología multifactorial, su velocidad de progreso 
está influenciada por factores sistémicos, anatómi-
cos, traumáticos, entre otros, esto podría explicar 
por qué los signos clínicos de inflamación tienen 
valor limitado para predecir futura pérdida de 
inserción. El factor etiológico de la enfermedad 
periodontal más importante son los microorganis-
mos y se han descrito varios complejos bacterianos 
específicos asociados con periodontitis destructiva. 
La microflora subgingival es compleja y compren-
de gran cantidad de microorganismos anaeróbicos 
y facultativos anaeróbicos, gram positivos y gram 
negativos, en ella predominan Porphyromonas 
gingivalis (P. g.), Porphyromonas intermedia (P.i) 
y Actinobacillus actnomycetemcomitans (A. a.)42-50 
(parte II).

Los objetivos de esta investigación fueron evaluar: 
los beneficios de la terapia periodontal alternativa 
para evitar la contaminación cruzada que se produce 
con la terapia tradicional, el papel de los parámetros 
clínicos y de algunos factores de riesgo como 
predictores de respuesta al tratamiento periodontal 
no quirúrgico tradicional.

MATERIALES Y MÉTODOS 

En este estudio participaron 69 pacientes (25 hom-
bres y 44 mujeres) con un rango de edad entre 12 y 
51 años, con enfermedad periodontal localizada o 
generalizada, incipiente, moderada o avanzada, con 
evidencia radiográfica de destrucción periodontal.51 
Se logró culminar el tratamiento a dos años con 
55 pacientes.
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Los criterios de exclusión fueron: enfermedad sis-
témica (diabetes, cáncer, valvulopatía congénita, 
enfermedad del colágeno tratada con inmunosupre-
sores entre otras), ingestión de antibióticos en los 
tres meses anteriores al inicio del tratamiento; terapia 
con AINES o corticoides por más de dos semanas 
consecutivas en los seis meses anteriores, embarazo, 
consumo de anticonceptivos, enfermedad periodon-
tal asociada a lesiones endoperiodontales o a factores 
anatómicos (surcos cérvico-radiculares, perlas de 
esmalte). Para ser incluidos en el estudio, debían 
contar mínimo con la presencia de 20 dientes.

Una vez obtenido el consentimiento informado y 
aprobado por el Comité de Ética de la Universidad 
de Antioquia,52 los pacientes fueron sometidos a 
limpieza supragingival sónica, eliminación de exce-
sos de restauraciones, control de caries, eliminación 
de desarmonías oclusales mayores, exodoncias 
mandatorias, endodoncias, control de higiene oral, 
profilaxis y aplicación de flúor. Terminada esta fase 
se tomaron las muestras para los cultivos micro-
biológicos y se realizaron las primeras mediciones 
(datos de base) de las variables clínicas: índice de 
placa,53 (IP, 0 a 3), índice del sangrado superficial54 
(IG, expresado en porcentaje), Índice de sangrado 
al sondaje55 (ISS, expresado en porcentaje), pro-
fundidad sondeable (PS, mm) y nivel de inserción 
(NI, mm).56, 57

Las mediciones clínicas  fueron tomadas utilizando 
la sonda periodontal WHO58 en 15 sitios interproxi-
males de 10 dientes índices previamente definidos59 
17 (M), 16 (M y D), 11 (M), 23 (M y D), 25 (M 
y D), 36 (M), 35 (M y D), 34 (D), 41 (M), 43 (M y 
D). Para estandarizar el punto de referencia a partir 
del cual se hicieron las mediciones del nivel de in-
serción, se adaptó, en  cada sujeto, una placa acrílica 
oclusal a la que se le hizo un surco localizado en 
cada sitio donde se registrarían las mediciones, con 
el fin de colocar la sonda siempre en el mismo lugar, 
obteniéndose como resultado mediciones relativas 
del nivel de inserción (NRI), el cual se define como 
la distancia entre la base del surco o bolsa y el punto 
de referencia proximal de la placa. Este parámetro 
es el “patrón  de oro” 1 a partir del cual se clasificó  
la buena o mala respuesta.

Con base en los valores obtenidos en la profundidad 
sondeable proximal (PSP), se clasificó la extensión 
y la severidad de la enfermedad periodontal, así, la 
enfermedad es localizada si el 30% o menos de las 
superficies proximales evaluadas presentaban pro-
fundidades sondeables iguales o mayores a 4 mm, 
generalizada si más del 30% de las superficies 
presentaban profundidades sondeables iguales o 
mayores a 4 mm, es leve si el promedio de PSP 
es menor a 4 mm, moderada, si es de 4 a 6 mm y  
avanzada si es mayor de 6 mm. 

Las mediciones de los parámetros clínicos fueron 
realizadas por un mismo examinador en todas las 
oportunidades y para todos los pacientes, quien 
presentó un Kappa de 0,95.

Algunos factores de riesgo de la enfermedad perio-
dontal como el tabaquismo y la agrupación familiar  
fueron identificados a través del interrogatorio.60, 61

Tratamiento

Todos los sujetos recibieron detartraje, alisado radi-
cular subgingival, profilaxis y flúor, por cuadrantes, 
con anestesia local e instrumentación manual, en 
un tiempo promedio de 40 minutos por cita y en 
un periodo máximo de un mes. Este tratamiento es 
conocido en la literatura periodontal como terapia 
periodontal no quirúrgica tradicional, la cual fue 
ejecutada por cuatro operadores experimentados.

Tres meses después del tratamiento,25 se evaluó la 
respuesta al mismo mediante la comparación del 
nivel relativo de inserción de la primera medición 
(datos de base tomados después de la ambientación 
dental y periodontal supragingival) y segunda me-
dición (tomada tres meses después de la terapia). 
Dependiendo del resultado, se procedió a clasificar  
los sujetos del estudio en las categorías de buen o 
mal respondedor. 

Buen respondedor. Aquel sujeto que, ganó, no sufrió 
cambio o perdió nivel de inserción sólo en un sitio, 
cuando se compararon los valores de la primera y la 
segunda medición. Mal respondedor. Aquel sujeto 
con pérdida en el nivel de inserción en dos o más 
sitios en el mismo intervalo de tiempo. Se consideró 
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pérdida en el nivel de inserción una diferencia nega-
tiva de 2 o más mm, entre la primera y la segunda 
medición (como punto de corte mm atribuible al 
margen de error y mm de variación efectiva en la 
posición de la  sonda periodontal).

Los sujetos buenos respondedores (BR) recibieron 
mantenimiento cada tres meses durante 24 meses.62 

Durante este periodo se realizaron las mediciones 
de las variables clínicas a los 6, 12, 18 y 24 meses 
y cultivos para el análisis microbiológico (parte II), 
al inicio, a los 6 y 18 meses.

Los sujetos malos respondedores (MR) fueron 
sometidos a evaluación médica con exámenes 
complementarios para descartar enfermedades sis-
témicas. Al grupo mal respondedor se le realizó la 
terapia periodontal no quirúrgica alternativa que 
consistió en el tratamiento de “boca completa” con 
instrumental sónico, realizado en una o dos sesiones 
separadas por unos pocos días y se complementó 
con terapia sistémica antimicrobiana,24-26 basada en 
los resultados del antibiograma. Una vez terminado 
este tratamiento, los malos respondedores conti-
nuaron con el mismo protocolo de mantenimiento 
que el grupo buen respondedor. Y se realizaron las 
mediciones en los mismos intervalos de tiempo, de 
los buenos respondedores.

Análisis de los datos

Para explorar la asociación entre variables demo-
gráficas o clínicas con la respuesta al tratamiento 
se utilizó la prueba Chi-cuadrado de independencia 
con un nivel de significación del 5%. Con el fin de 
determinar la magnitud de la asociación entre las va-
riables relacionadas con la respuesta al tratamiento, 
se calcularon Odds Ratio (OR) con sus respectivos 
intervalos de confianza.

Finalmente, se realizó un análisis de regresión logís-
tica para reconocer las variables clínicas, que al ini-
cio del tratamiento, permitieran clasificar al paciente 
como buen o mal respondedor. Las variables can-
didatas a entrar en el modelo fueron aquellas en las 
que se determinó que podrían tener asociación con 
la respuesta al tratamiento. El análisis del compor-
tamiento de las variables de naturaleza cuantitativa 

mediante las mediciones realizadas en el tiempo, se 
hizo con base en los promedios obtenidos entre un 
periodo y otro, la significancia estadística se evaluó 
por medio de  pruebas de diferencia de medias entre 
el momento inicial y cada uno de los momentos 
subsiguientes, a través de la prueba t-student con 
nivel de significación del 5%.

RESULTADOS

Características de la población estudiada

Se incluyeron en el estudio un total de 69 pacientes 
(63,8% mujeres), con un rango de edad entre 15 
y 51 años y predominio de adultos entre los 30 y 
39 años (46,4%). El 42% de estos pacientes ma-
nifestaron durante la entrevista que tenían antece-
dentes familiares de enfermedad periodontal y el 
5,8% desconocía si en su familia otras personas 
tenían este antecedente. La mayoría de los pacien-
tes (73,9%) respondieron que no eran, ni habían 
sido fumadores (tabla 1).

Variables n %
Sexo   
Masculino 25 36,2
Femenino 44 63,8
Edad (en años)   
15-29 15 21,7
30-39 32 46,4
40-51 22 31,9
Antecedentes familiares de E. periodontal   
Sí 29 42,0
No 36 52,2
No sabe 4 5,8
Antecedentes de tabaquismo   
Sí 18 26,1
No 51 73,9
TOTAL 69 100,0 

Tabla 1
Descripción general de la población de estudio

Características clínicas iniciales 
de la población de estudio (datos de base)

Todos los pacientes incluidos en el estudio tenían 
uno o varios de los signos asociados a la enfermedad 
periodontal; el signo más frecuente fue la pérdida 
ósea, presente en el 100% de los pacientes, en los 
cuales el 78,3% era de tipo vertical (tabla 2).
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El promedio del índice de placa fue de 0,31 ± 
0,34 (D. E.), el 94,2% de los sitios examinados 
sangraron al sondaje; en aquellos pacientes 
en los que la profundidad sondeable proximal 
—PSP— estaba entre 4 y 6 mm, el valor promedio 
fue de 4,55 mm ± 0,36 (D. E.) y en pacientes con 
PSP mayor de 6 mm, el promedio fue 6,39 mm ± 
0,25 (D. E.). El valor promedio del nivel relativo 
de inserción del grupo general fue de 6,33 mm ± 
1,12 (D. E.). En los pacientes que tenían una PSP 
entre 4-6 mm el promedio fue de 5,30 mm ± 0,49 
(D. E.) y en los pacientes con PSP mayor de 6mm, 
el promedio fue 7,07 mm ± 0,82 (D. E.) (tabla 2). 
En cuanto a la extensión de la enfermedad, en 
el 66,7% de los pacientes era localizada (< del 
30% de los sitios comprometidos) y en cuanto a 
la severidad, en el 63,8% era moderada y en el 
33,3% era severa.

Características clínicas como predictoras 
de la respuesta al tratamiento

De acuerdo con el análisis bivariado, sólo el índice 
de placa presentó asociación con el tipo de respues-
ta al tratamiento P = 0,05 (tabla 4). El análisis de 
regresión logística que incluyó la variable índice 
de placa como variable independiente, además de 
algunas interacciones con: el índice gingival, la 
profundidad sondeable y el sangrado al sondaje, 
no halló un modelo cuyos coeficientes de regresión 
fueran significativos.

Parámetros clínicos Promedios Desviación 
estándar D. E.

Índice de placa 0,31 0,34

Sangrado superficial > 30% de los 
sitios 80,3% 26,0

Índice de sangrado al sondaje 94,2% 12,0

Profundidad sondeable (general) 3,61 mm 0,77
Profundidad sondeable < 4 mm 3,30  0,38
Profundidad sondeable proximal 4-6 4,55  0,36
Profundidad sondeable proximal 
> 6 mm 6,39 0,25

Nivel relativo de inserción (general) 6,33 mm 1,12
Nivel relativo de inserción en PSP 
< 4 mm 1,12 --

Nivel relativo de inserción en PSP 
4-6 mm 5,30 0,49

Nivel relativo de inserción  en PSP 
> 6 mm 7,07 0,82

Pérdida ósea 69  100,0
Vertical 54 78,3
Horizontal 15 21,7

Tabla 2
Características clínicas iniciales de la población de estudio

Respuesta al tratamiento

El 17,4% (12) de los sujetos del estudio fueron 
clasificados como “malos respondedores —MR—” 

(dos o más sitios evaluados, perdieron inserción 
periodontal luego del tratamiento periodontal no 
quirúrgico tradicional), mientras el 82.6% (57 su-
jetos) fueron clasificados como “buenos responde-
dores —BR—” (no perdió o sólo un sitio perdió 
inserción periodontal). En la tabla 3 se describen las 
características sociodemográficas de cada grupo. No 
se encontró asociación estadísticamente significativa 
entre las variables sociodemográficas y familiares 
con la respuesta al tratamiento.

Variables sociodemográ-
ficas y familiares

BR (%)**
N = 57

MR (%)*
n = 12 Valor de p

Sexo   0,33

Masculino 33,3 50,0 

Femenino 66,7 50,0 

Edad (en años)   0,25

15-29 24,6 8,3 

30-39 47,4 41,7 

40-51 28,1 50,0 

Antecedentes familiares 
de enfermedad perio-
dontal

45,6 25,0 0,13

Antecedentes de taba-
quismo 26,3 25,0 1,00

Tabla 3
Características sociodemográficas según respuesta 

al tratamiento Periodontal no quirúrgico tradicional

* MR: malos respondedores.
** BR: buenos respondedores.
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Parámetros clínicos
BR

n = 7

MR 

n = 12

Valor 

de p

  
Índice de placa ≥ 2 (% de pacientes) 71,9 100,0 0,05

Sangrado superficial > 30% de los sitios 

(% de pacientes) 
93,0 83,3 0,27

Profundidad sondeable proximal < 4 mm 19,3 25,0 0,69

Sangrado al sondaje (% de pacientes) 96,4 100,0

Nivel relativo de inserción (NRI) (mm) 6,5 5,8 0,08

Severidad del daño (% sitios)   0,46

Incipiente PSP < 4 1,8 8,3

Moderada 64,9 58,4

Avanzada 33,3 33,3

Extensión del daño (% sitios)   0,52

Localizada 68,4 58,3

Generalizada 31,6 41,7

Pérdida ósea vertical 22,8 16,7 1,00

Tabla 4
Distribución de las características clínicas iniciales 

según la respuesta al tratamiento periodontal 
no quirúrgico tradicional

Evolución de los parámetros clínicos

El seguimiento durante 21 meses, al comportamien-
to de los parámetros clínicos, fue posible en 55 de los 
69 sujetos inicialmente incluidos en el estudio. Las 
pérdidas  de los pacientes se explican por deserción 
al tratamiento, cambio de domicilio, embarazo y 
aparición de enfermedad sistémica. Los 55 sujetos 
se distribuían en 9 malos respondedores, quienes, 
después de la clasificación, recibieron nueva terapia 
acompañada de antibióticos sistémicos y 46 buenos 
respondedores, quienes continuaron con la terapia 
de mantenimiento.

Pocas diferencias estadísticamente significativas 
se observaron en la evolución de los parámetros 
clínicos. En el grupo de los buenos respondedores, el 
sangrado al sondaje mostró diferencias entre el inicio 
y las posteriores mediciones a los 12 y 24 meses sin 
significancia clínica, ni estadística. La profundidad 
sondeable también mostró diferencias en el primer 

año de tratamiento (P = 0,02). En el grupo de malos 
respondedores ningún parámetro mostró diferencias 
a lo largo de los 21 meses de observación (p > 0,05) 
(tabla 5).

Parámetro Momen-
to (mes)

BR (n = 46) MR (n = 9)

Me-
dia
(%)

DE*

Prue-
ba t 

(valor 
p)

Media
(%) DE*

Prue-
ba t 

(valor 
p)

Índice de 
placa
(%)

Inicio 
(datos de 

base)
28,0 37,0 - 37,0 24,0 -

3 meses 24,0 27,0 0,58
(0,45) 29,0 22,0 0,532

(0,47)

12 meses 21,0 22,0 1,381

(0,24) 44,0 20,0 0,472

(0,5)

Sangrado 
superficial

(%)

24 meses 27, 33, 0,051

(0,82) 41,0 32,0 0,112

(0,74)

Inicio 82, 23, - 88, 23, -

3 meses 82,0 23, 0,011

(0,93) 94,0 9,0 0,672

(0,43)

12 meses 74,0 27,0 2,491

(0,11) 88,0 20,0 0,002

(0,99)

Profundi-
dad son-
deable
(mm)

24 meses 75,0 28,0 1,581

(0,21) 83,0 29,0 0,202

(0,66)

Inicio 3,68 0,67 - 3,38 0,74 -

3 meses 3,3 0,61 8,201

(0,005) 3,49 0,61 0,122

(0,73)

12 meses 3,39 0,50 5,491

(0,02) 3,64 0,55 0,742

(0,39)

Sangrado 
al sondaje

(%)

24 meses 3,64 0,50 0,091

(0,76) 3,77 0,67 1,392

(0,25)

Inicio 94,0 12,0 - 97,0 0,04 -

3 meses 88,0 17,0 4,57
(0,03) 89,0 23,0 1,142

(0,32)

12 meses 75,0 19,0 31,41

(0,00) 82.0 21.0 2,112

(0,18)

24 meses 78,0 21,0 19,701

(0,00) 83.0 23.0 1,832

(0,21)

Tabla 5
Evolución de los parámetros clínicos a 12 y 24 meses 

después del tratamiento periodontal no quirúrgico 
tradicional y alternativo (con antibiótico)

1 Diferencia de promedios tomando como referencia la medición en el 
momento 0, en el grupo BR.

2 Diferencia de promedios tomando como referencia la medición  al momento 
0, en el grupo MR.

* Desviación estándar.
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Porcentaje de sitios con ganancia, pérdida y sin cambio en el nivel relativo  de inserción (NRI)

Los cambios de sitios con ganancia, pérdida  o estabilidad en el nivel relativo de inserción, se observan 
durante el estudio en la tabla 6.

Tiempo

Buenos respondedores 
N = 690 sitios

Malos respondedores
N = 135 sitios

% de sitios 
con ganancia

% de sitios 
con pérdida

% de sititos 
estables

% de sitios 
con ganancia

% de sitios con 
pérdida

% de sititos 
estables

Inicio (datos de base) vs. 3 meses 19,9a 29,4 50,7 37,7a 16,3 46,0

3 meses vs. 6 meses 22,8 22,4b 54,8 21,5b 20,7 57,8

6 meses vs. 12 meses 31,3b 16,6b 52,0 25,9b 15,6 58,5

12 meses vs. 18 meses 25,2 19,1b 55.7 22,2 21,5 56,3

18 meses vs. 24 meses 33,2b 17,1b 49,7 36,3 19,2 44,5

24 meses vs. inicio 39,8 22,4a 37,7b 51,9b 10,4a 37,7

Tabla 6
Porcentaje de sitios con ganancia, pérdida  y sin cambio en el nivel relativo de inserción ( NRI)

Tres meses después de la terapia periodontal no 
quirúrgica tradicional, la mayoría de los sitios en 
ambos grupos, permanecen estables (50,7% en los 
BR y 46 en los MR); además en el grupo de los MR 
los sitios con ganancia en el nivel de inserción son 
el doble de los sitios que ganan en el grupo BR 
(P = 0,05).

En el sexto mes, tres meses después de realizar la 
terapia alternativa al grupo MR, se observa incre-
mento en el porcentaje de sitios estables (sin pérdida 
ni ganancia en el NRI), estabilidad que se conserva 
hasta los 18 meses de seguimiento. A los 24 meses 
el porcentaje de sitios que permanecen estables, 
disminuye a expensas del aumento en el porcentaje 
de los sitios que ganan y de la disminución del por-
centaje de sitios con pérdida.

En el grupo BR, sometido a terapia de mantenimien-
to, la tendencia en el comportamiento del NRI es 
similar a los del grupo MR. 

La comparación de lo que sucede con los sitios 
examinados a lo largo de los 24 meses de observa-
ción, muestra que en ambos grupos, la mayoría de 

a Diferencias significativa entre buenos y malos respondedores.
b Diferencias con respecto al inicio.

los sitios ganaron nivel de inserción (51,9% en los 
MR y 39,8 en los BR), seguido en su orden por alto 
porcentaje de sitios estables (37,7% de los BR y 
MR) y menor porcentaje de sitios con pérdida con 
diferencias significativas entre ambos grupos (10,4% 
MR y 22,4 BR).

DISCUSIÓN

Anticipar la respuesta del paciente al tratamiento 
periodontal ha sido por décadas un gran reto para 
el clínico y el investigador en periodoncia. De los 
reportes retrospectivos a largo plazo, sobre la cali-
dad de la respuesta de los pacientes al tratamiento 
periodontal (no quirúrgico, quirúrgico o ambos, 
con antibiótico o sin él) se observó que la mayoría 
responde bien, mientras un grupo menor lo hacen 
desfavorablemente, esto plantea que el resultado del 
tratamiento periodontal es posiblemente individual 
y no predecible.38, 39, 63

Los estudios que comparan los resultados indivi-
duales de las diferentes terapias (quirúrgicas o no 
quirúrgicas) a corto y mediano plazo, no encontra-



Revista Facultad de Odontología Universidad de Antioquia - Vol. 18 N.º 2 - Primer semestre, 2007 13

EVALUACIÓN DE LOS ENFOQUES TERAPÉUTICOS PARA LAS VARIAS FORMAS DE ENFERMEDAD PERIODONTAL. PARTE I: ASPECTOS CLÍNICOS

ron diferencias significativas entre los parámetros 
clínicos que miden la inflamación.23, 34, 64-66 

Es posible que ningún parámetro clínico, individual 
o combinado con otro, presente alta especificidad y 
sensibilidad para predecir actividad de la enferme-
dad en sitios específicos, ni para diferenciar con ellos 
la respuesta al tratamiento excepto, por los cambios 
de pérdida o ganancia en los niveles de inserción,  
medidos en dos momentos diferentes.67-70

En la presente investigación se analizaron algunas 
variables sociodemográficas para conocer su poder 
de predecir la respuesta al tratamiento tres meses 
después de realizada la terapia, entre ellas, la edad 
y el sexo, y  no se encontraron asociaciones esta-
dísticas significantes con la respuesta al tratamiento 
(p > 0.05).

El antecedente de tabaquismo tampoco se asoció 
con la mala respuesta al tratamiento, posiblemente 
porque un gran porcentaje de sujetos BR y MR no 
tenían el antecedente del hábito. Situación muy 
similar ocurrió con el antecedente familiar de enfer-
medad periodontal, presente en bajas proporciones 
en sujetos BR y MR, lo cual podría explicar su poco 
valor predictivo en la presente investigación. 

En cuanto a los signos de la enfermedad se encontró 
que los defectos con pérdidas óseas verticales, pre-
dominaron en ambos grupos, y gran proporción de 
pacientes con estos defectos fueron BR a la terapia 
(77,2%), un porcentaje un poco mayor se observó 
en los de mala respuesta MR (83,3%), pero sin 
significancia estadística, por tanto, no se encontró 
asociación con el tipo de respuesta.

De los parámetros clínicos, el índice de placa supra-
gingival, expresado en porcentajes fue la única va-
riable clínica que presentó significancia estadística 
al tratamiento (p = 0.05),28 Se encontró a lo largo 
del estudio un IP ≥ 2 en el 100% de los MR y en 
el 71,9% de los BR; esto se explica posiblemente 
por la falta de acatamiento por parte del paciente y 
la alta sensibilidad del índice.

Otro de los parámetros que puede ser predictor de 
la respuesta al tratamiento es el conocimiento de la 
composición de la flora bucal que será objetó de otra 
publicación (parte II).

El promedio de la profundidad sondeable proximal 
fue muy similar en ambos grupos (3,6 mm en BR y 
3,3 mm en MR) y a pesar de estar por encima del 
rango de profundidad sondeable crítico en el que 
se esperaría que ocurriera ganancia de inserción  
después del tratamiento,65, 71 en este estudio ocurrió 
tanto ganancia como pérdida de inserción, aunque 
de poca monta y sin significancía estadística. Las 
mediciones con sonda (nivel de inserción y profun-
didad sondeable) fueron mejoradas al tomar como 
datos de base las mediciones hechas después de la 
limpieza inicial con la cual se espera la  disminu-
ción de la inflamación71 y se seleccionó una sonda 
con esfera terminal que pudiera penetrar menos 
en los tejidos. 

En este estudio, tres meses después de la terapia 
periodontal no quirúrgica tradicional, el compor-
tamiento de los promedios del nivel de inserción 
mostró diferencias entre los dos grupos de respuesta 
al tratamiento, mientras en unos ocurrió ganan-
cia de inserción y estabilidad en las mediciones, 
en otros hubo pérdida adicional de inserción. Al 
analizar los resultados de este estudio es preciso 
aclarar que los promedios de los niveles de inser-
ción deben ser interpretados con cautela debido al 
posible enmascaramiento que se puede producir al 
sumar resultados favorables a los desfavorables. 
En la observación de ambos grupos hasta por dos 
años, no se encontró diferencia estadísticamente 
significativa en la evolución del promedio del NI. 
Se aprecia tendencia a la estabilidad en ambos 
grupos, particularmente el grupo MR, en el análisis 
más detallado del comportamiento de los diferentes 
sitios se presentó ganancia, estabilidad o pérdida de 
inserción. El 50% de los sitios mostraron estabili-
dad en BR y MR, seguidos en su orden por sitios 
con ganancia de unión clínica del 20 al 30% en los 
BR y el 37% en los MR. En los BR se observó una 
tendencia a disminuir los sitios con pérdida y en 
los MR una tendencia contraria.

Cuando existen limitantes para identificar las múl-
tiples formas de la enfermedad periodontal, cuando 
no existen elementos decisorios confiables que 
indiquen si la enfermedad está activa, pasiva o en 



Revista Facultad de Odontología Universidad de Antioquia - Vol. 18 N.º 2 - Primer semestre, 200714

ALEJANDRO BOTERO B., FANNY STELLA ALVEAR E., MARÍA EUGENIA VÉLEZ L., LETICIA BOTERO Z., HERNANDO VELÁSQUEZ E.

resolución y cuando no sabemos con certeza cuál va 
a ser el resultado de la terapia inicial, es apenas ló-
gico que el esfuerzo debe orientarse a la prevención. 
Prevención que debe dirigirse al estudio de la sus-
ceptibilidad sistémica de las personas, a la presencia 
de periodontitis en sus familiares consanguíneos y 
a  identificar las diferencias entre los sanos, que no 
ha sido posible de ser explicadas en los enfermos, 
por razones de la edad, la placa específica y los 
parámetros inmunológicos examinados.72-79

La anticipación de la respuesta buena o mala al 
tratamiento por los antecedentes personales y fa-
miliares puede tener valor si el conocimiento del 
paciente o del profesional sobre la historia familiar 
es fehaciente, si el daño es severo y rápido para la 
edad, si existe un conocimiento científicamente 
fundamentado de la información particular del grupo 
poblacional sobre la composición de la flora bucal y 
más aún, con la ampliación del conocimiento sobre 
las variaciones en la respuesta del huésped, hoy 
motivo de amplia investigación en el mundo.

Cualquiera que sea la terapia seleccionada o sus 
resultados, exige la existencia de un plan de man-
tenimiento y el acatamiento por parte del paciente, 
reconocidos éstos como fundamentales en el éxito 
del tratamiento.
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