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Antibioterapia de las Enfermedades Periodontales:

Antibiotic Therapy of Periodontal

Diseases: A modern context.
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RESUMEN

La etiologia microbiana de las enfermedades
periodontales provee las bases racionales para el
uso de los antibiéticos en la terapia periodontal.
Desde hace mas de un siglo, el tratamiento de las
enfermedades periodontales se ha basadoen la
hipotesis de placa dental no especifica. Esta
hipotesis propone que la acumulacién de las placas
dentales causan las enfermedades periodontales
y que su eliminacién previene las periodontitis. En
esta hipotesis, los tratamientos periodontales se
enfocan a la reduccién/eliminacion de los tejidos
inflamados alrededor de los dientes para reducir
la profundidad de la bolsa periodontal y facilitar la
limpieza de la placa por parte del profesional o
del paciente. En contraste con lo anterior, hace
30 afios, se empezd a reconocer que las
enfermedades periodontales son causadas por
bacterias especificas y que los antibi6ticos pueden
reducir o eliminar las infecciones periodontales.
Esta nueva tendencia se conoce como la hipétesis
de placa dental especifica, cuyo objetivo es el
de reducir las bacterias especificas que causan la
perdida de los aparatos de unién dento-gingival y
dento-alveolar. Existe un claro contraste en el
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enfoque terapéutico periodontal entre estas dos
hipétesis. El enfoque quirdrgico que acompafia la
hipétesis de placa dental no especifica propone
como objetivo principal eliminar el resultado de la
infeccion bacteriana (la bolsa periodontal),
mientras la segunda hipétesis tiene como objetivo
eliminar la causa (los microorganismos
periodontopético). La hipétesis de placa dental
especifica tiene importantes implicaciones: 1) Las
enfermedades periodontales pueden ser
prevenidas y tratadas sin la necesidad de usar
métodos invasivos, costosos y menos predecibles.
2) Las recientes observaciones sobre una posible
relacién entre la enfermedad periodontal y la
enfermedad cardiovascular estarfa a favor de la
eliminaci6n de los patégenos periodontales. Esta
revisién, enfatiza en las evidencias que soportan
la hipétesis de placa dental especifica y las
consideraciones que deben ser tenidas en cuanta
cuando se usan antibidticos para tratar las
periodontitis.

INTRODUCCION

Las enfermedades periodontales y la caries
dental son la consecuencia patoldgica del ataque
bacteriano por las placas dentales. Las técnicas
de tradicionales de tratamiento y prevencién de
estas patologias, se basan en procedimientos de
limpieza, detartraje y curetaje para reducir la
acumulacién de las placas dentales. Este manejo
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no especifico de las infecciones periodontales
(hip6tesis de placa no especifica) se ha aplicado
universalmente a todos los pacientes. Hoy en dia
reconocemos, que pocos individuos de una
comunidad presentan la mayoria de la morbilidad
dental y periodontal. La severidad de las
enfermedades dentales en estos individuos, parece
significar una susceptibilidad innata al
sobrecrecimiento bacteriano (factor genético) y/o
que la placa dental en estos individuos posee
bacterias odontopéticas (infeccién bacteriana
especifica) (Slots et al, 1986).

Se ha reconocido que la caries dental y las
enfermedades periodontales son enfermedades
transmisibles (Keyes et al, 1968; Asikainen et al,
1996a), pero tratables con antibioticos. Asf, los
individuos que tengan una infeccién dental/
periodontal evidente, incluso los portadores
“sanos” de microorganismos odontopaticos, que
posean elevado riesgo de padecer periodontitis,
deberfan recibir tratamiento antibi6tico (Asikainen
y Chen, 1999).

La dramaética reduccién en la caries dental en el
mundo, ha generado millones de personas que
conservan sus dientes naturales hasta edad
avanzada. Esto se complementa con un incremento
en lalongevidad de los humanos, generando un
elevado numero de personas de edad avanzada con
dientes. El envejecimiento es un factor de riesgo
para enfermedad periodontal (Grossi etal, 1994).
Resulta entonces probable que é] numero absoluto
de individuos con dientes afectados por las
periodontitis se esté incrementando. Este nuevo
escenario epidemiol6gico facilitara la aplicacién del
paradigma de la infeccion especifica y racionaliza
el tratamiento antibidtico preventivo en los
individuos que presenten microorganismos
periodontopdtico en sus placas dentales y por lo
tanto tengan elevado riesgo de periodontitis.
Algunos autores han sugerido la posible relacién
entre enfermedad cardiovascular y periodontitis
(DeStefano et al, 1993; Loesche, 1994; Beck et
al, 1996; Pallasch y Slots, 2000). Si las
enfermedades periodontales son un factor de riesgo
para las enfermedades cardiovasculares, las
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periodontitis serian fécilmente modificables usando
antibiéticos. Las comunidades, los gobiernos y los
administradores de las politicas de salud, desearian
modificar el riesgo, por los elevados costos y las
dramdticas consecuencias que sobre la salud
humana tienen las enfermedades cardiovasculares.
Nuevos estudios se necesitan para evaluar si la
antibioterapia periodontal, logra modificar la historia
natural de las enfermedades cardiovasculares.

Debemos también mencionar que ha habidoun
incremento en la resistencia bacteriana por mal uso
de los antibiéticos (Pallasch, 2000). Los
antibiéticos no son pécimas mégicas y deben
utilizarse con mucho cuidado. Una limitacién
grande es que las enfermedades periodontales son
infecciones crénicas de naturaleza polimicrobiana
(Dzink et al, 1998; Jorgensen y Slots, 2000) Una
serie de consideraciones como la seleccién del
paciente, €l diagnostico microbiologico, las drogas
de primera eleccion, la sensibilidad microbiana,
las interacciones antibiéticas, la dosis y duracién
del tratamiento deberan ser tenidas en cuenta, antes
de iniciar un tratamiento antimicrobiano (Slots y
van Winkelhoff, 1993; Slots, 1996).

;A QUIENES TRATAR?

Podemos afirmar que la mayoria de los
pacientes con enfermedades periodontales no
necesitan de tratamiento antibiético. Sin embargo,
la antibioterapia deberia usarse si él diagnéstico
microbiolégico revela microorganismos
periodontopéticos y oportunistas y adem4s, el
paciente presenta multiples sitios con inflamacién,
sangrado al sondeo, bolsas periodontales de 5 mm
omds, y perdida de inserci6n periodontal (Slots
et al, 1990; Jorgensen y Slots, 2000).
Tradicionalmente, estos pacientes se tratarfan con
cirugia periodontal y antibi6ticos post-cirugia, de
acuerdo con la encuesta que la Academia
Americana de Periodoncia realizo en 1988
(An6nimo, 1989). En esta encuesta, 1120 (83%)
de los clinicos respondieron que los antibi6ticos
mas usados serian derivados de las penicilinas,
tetraciclinas y eritromicinas. Increiblemente, 305
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diferentes regimenes antibidticos fueron
recomendados por los clinicos, sin presentar
ninguna uniformidad en cuando a la dosis o
duracién del tratamiento.

Otro tipo de pacientes a tratar con antibiticos,
serian los que presentan periodontitis refractaria.
Entre un 10 a20% de los pacientes, no responden
al tratamiento periodontal convencional y /o
quirdrgico (McFall 1982). Una gran variedad de
los antimicrobianos han sido usada para tratar este
tipo de pacientes (Gordon et al, 1990; Walker et
al, 1993; Listgarten et al, 1993). Diversos estudios
han usado, diferentes antibi6ticos como
combinaciones de metronidazol y amoxacilina (van
Winkelhoff et al, 1989; van Winkelhoff etal, 1992),
clindamicina (Walker, 1990), metronidazol
(Loesche, 1992; Winkel et al, 1997), augmentin
(Walker 1993), doxiciclina (McCulloch et al,
1990; Lundstrom et al, 1984), tetraciclina (Rams
et al, 1984). Los resultados clinicos de estos
tratamientos han sido variados.

Los pacientes con periodontitis de aparicién
temprana, incluyendo periodontitis juvenil
localizada, periodontitis rdpidas progresivas o
pacientes con condiciones médicas que predisponen
a periodontitis, deberfan ser tratados con
antibiéticos. Entre estos podemos destacar,
pacientes con gingivitis ulceronecrotizante aguda
(Shinn, 1962; Pallasch and Slots, 1996) y
periodontitis asociada al virus de immunodeficiencia
humana (VIH) (Zambon, 1997).

Otros pacientes que podrian ser beneficiados
con la terapia antibidtica, serian aquellos que
necesitan tratamiento quirtrgico periodontal y la
respuesta de sus tejidos periodontales esta
disminuida. Individuos con alteraciones genéticas,
immunosupresiéon o con diabetes insulino-
dependiente tendrdn una cicatrizacién alterada y
elevada predisposicién a infecciones.

QUE ANTIBIOTICO USAR?

Los sintomas o signos clinicos no indican que
antibidtico se debe usar. La seleccién de
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antibiticos, depende de los tipos bacterianos
relacionados con la patologia periodontal. Si los
odont6logos siguen la hipétesis de placa dental
no especifica, estaria justificado el usar
antibidticos de amplio espectro que eliminaria
tantas bacterias como fuera posible. Por el
contrario, si ellos siguen la hipétesis de placa
especifica, solo los antibiéticos especificos contra
las bacterias periodontopéticas estarfan indicados.

1) LA HIPOTESIS DE PLACA DENTAL
NO ESPECIFICA

Se estima que més de 400 diferentes especies
bacterianas se encuentran en las placas dentales
(Moore y Moore, 1994). Muchas especies
bacterianas se encuentran en bajas proporciones
en la microbiota subgingival, esto dificulta su
correlacion con las enfermedades periodontales.
La complejidad de la microbiota subgingival y
nuestro pobre entendimiento de las relaciones
ecolodgicas entre los microorganismos favorece la
hipétesis de placa dental no especifica, asf las
placas dentales deberian ser removidas o
suprimidas periédicamente. Esto se lograconla
instrumentacién periodontal (detartraje y alisado
radicular).

Cuando esta instrumentacién periodontal no
logra controlar el problema, como ocurre con las
periodontitis refractarias, antibiéticos de amplio
espectro se usan para eliminar tantos
microorganismos como sea posible. El uso del
metronidazol o la combinacién de varios
antibiticos como amoxacilina y metronidazol, o
doxiciclina y metronidazol son un buen ejemplo
de este racional (van Winkelhoff et al, 1992;
Aitken et al, 1992). Si esto es cierto, y la
microbiota debe ser suprimida continua o
periédicamente esto conlleva al uso indiscriminado
de antibiéticos con un incremento de la resistencia
bacteriana. Para tratar periodontitis refractaria se
han usado ademas de los mencionados, ampicilina,
augmentin, eritromicina, doxiciclina y cefalexina
(Walker et al, 1993; Kulkarni et al, 1991; Gordon
et al, 1990). Otras investigaciones usaron
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penicilina, tetraciclina, minociclina y metronidazol
(Aitken et al, 1992; Vandekerckhove et al, 1997).
Otro estudio revela que los clinicos usaron 17
regimenes de antibidticos diferentes para tratar esta
patologia (Levy etal, 1993).

Estos estudios, indican que muchos clinicos
desconocen como tratar las infecciones
periodontales por bacterias. Como corolario
podria afirmar que no existen antibiéticos que
puedan eliminar o suprimir las 400 especies
bacterianas de las placas dentales y esta seria la
principal limitacién de la hipétesis de placa no
especifica.

2) LA HIPOTESIS DE PLACA DENTAL
ESPECIFICA

Mas de un centenar de estudios realizados en
los ultimos 30 afios han comparado y establecido
las diferencias entre las placas bacterianas
relacionadas con salud y enfermedades
periodontales. La primera asociacién entre una
enfermedad periodontal especifica y un
microorganismo fue la periodontitis juvenil localizada
y Actinobacillus actinomycetemcomitans (Slots,
1977; Newman y Socransky 1978; Zambon,
1985). Antes de 1976, la periodontitis juvenil
localizada habia sido considerada como una
entidad degenerativa (periodontosis) y habia sido
tratada frecuentemente con la extraccién de los
dientes afectados. Desde el reconocimiento de la
importancia del A. actinomycetemcomitans en
esta patologia, los esfuerzos se centran en la
eliminacién o supresion de este microorganismo
(Mandell et al, 1986; Mandell y Socransky, 1998).
Este racional ha modificado muy favorablemente
el pronostico para los dientes afectados (Lindhe,
1982; Slots y Rosling, 1983; Lindhe y Liljenberg,
1984; Saxen y Asikainen, 1993). En la
peridontologia moderna se acepta que la
periodontitis juvenil localizada es una infeccién
tratable (Asikainen et al, 1990; Christersson y
Zambon JJ, 1983).

Esta fuerte asociacién entre enfermedad y
microorganismo ha impulsado alos investigadores
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determinar si, otras bacterias se asocian con los
otros tipos de enfermedades periodontales. Para
cultivar el A. actinomycetemcomitans se usa un
medio selectivo con vancomicina y bacitracina
(Slots, 1982), pues este microorganismo se
presenta en proporciones reducidas en el surco/
saco periodontal. Esta bacteria ha sido asociada
con periodontitis refractaria, periodontitis de
aparicién temprana y periodontitis rdpida
progresiva (Slots et al 1990*; Haffajee y
Socransky, 1994). Otros microorganismo
anaerobios suelen acompafian el A. actino-
mycetemcomitans en la patogenesis periodontal
(Socransky et al, 1999) (Ver Tabla 1).

3) (LAS ENFERMEDADES PERIO-
DONTALES SON INFECCIONES POR
MICROORGANISMOS ANAERO-

BIOS O MICRO-AEROFILICOS?

Esta pregunta es respondida por los estudios
microbiologicos que han determinado la
prevalencia de los diversos microorganismos de
las placas dentales. Loesche, estudio la
microbiologia subgingival en 120 pacientes que
incluian pacientes con periodontitis juvenil
localizada, con periodontitis de aparici6n
temprana, periodontitis del adulto y pacientes
exitosamente tratados de sus enfermedades
periodontales (Loesche et al. 1985). En este
estudio, solo las espiroquetas estuvieron elevadas
en los pacientes con periodontitis comparados con
los pacientes tratados y Porphyromonas
gingivalis estuvo elevada en los pacientes con
periodontitis de aparicién temprana. Especies
facultativas como S. sanguis y A. viscosus
resultaron incrementados en pacientes
periodontalmente tratados. Sorprendentemente,
A. actinomycetemcomitans no fue detectado en
periodontitis juvenil localizada.

Loesche posteriormente estudio 200 muestras
de placa dental en pacientes programados para
cirugia periodontal usando sondas de ADN, cultivo
y determinando los anticuerpos contra
microorganismos periodontopaticos. Este estudio
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encontré el A. actinomycetemcomitans en 20-
50% de las placas dentales estudiadas. Sin
embargo, P. gingivalis, B. forsythus y T.
denticola aparecieron entre 80-100% de las
placas subgingivales estudiadas. Esto parece
indicar que los microorganismos anaerobios son
mas prevalentes que los microorganismos micro-
aerofilicos (Loesche et al, 1992b). Otros
investigadores han reportado una tendencia similar.
Moore encontré una asociacién marginal entre el
A. actinomycetemcomitans y la enfermedad
periodontal (Moore y Moore 1994), mientras,
Socransky y colaboradores, reportaron
asociaciones entre P. gingivalis, B. forsythus, y
T. denticola y profundidad de bolsa, sangrado al
sondeo en un estudio que uso, sondas de ADN.
Trece mil muestras de placas dentales provenientes
de 185 sujetos fueron estudiadas (Socransky et
al, 1998).

Ashimoto y colaboradores también encontraron
las especies de anaerobios con mas prevalentes
que el A. actinomycetemcomitans en la placa
dental de personas con periodontitis que en la de
nifios con gingivitis. En este estudio determino la
prevalencia de 8 periodontopaticos por reaccion
en cadena de la polimerasa (Ashimoto etal, 1996).

En conclusién, muchos estudios han reportado
(Moore y Moore, 1994; Haffajee y Socransky,
1994; Socransky et al, 1998) que los
microorganismos anaerobios como P. gingivalis,
B. forsythus, y T. denticola son mas prevalentes
que el A. actinomycetemcomitans (Tabla 1).

Otros microorganismos anaerobios como
Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococ-
cus micros 'y el recientemente reportado Dialister
pneumosintes son organismos prevalentes en
muestras de placas dentales de sitios con actividad
de enfermedad periodontal (Moore y Moore,
1994; Rams et al, 1992; Contreras et al, 2,000).

4) DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO

Los cultivo microbiologicos con condiciones
anaerobias y micro-aerofilicas permiten establecer
la microbiota subgingival. Con el cultivo se
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determinan las proporciones relativas de los
microorganismo periodontopaticos, la presencia
de microorganismos oportunistas y la sensibilidad
antibiética. Las desventajas de los cultivos
microbianos son el costo, que se requiere de
personal especializado y entrenado, de la
imposibilidad de cultivar e identificar todos los
microorganismo subgingivales y del limitado tiempo
de supervivencia de la muestra en el medio de
transporte (Listgarten, 1992).

Las técnicas moleculares para detectar
bacterias periodontales incluyen sondas de ADN
y reaccién en cadena de la polimerasa. Estas
técnicas no requieren organismo vivos y tienen
elevada especificidad y sensibilidad. Con el uso
de técnicas moleculares también se podrian
identificar cepas virulentas o determinar la
sensibilidad antibidtica por la deteccién de
plasmidos o genes de resistencia bacteriana. Las
técnicas genéticas moleculares son mas rdpidas, y
simples que los cultivos, pero tienen un costo
elevado. Las principales desventajas de las
técnicas moleculares son: dificultad de determinar
el numero de bacterias periodontopaticas en una
muestra para establecer las proporciones de los
microorganismos y la excesiva sensibilidad de la
prueba.

Anticuerpos monoclonales y policlonales han
sido usados para detectar bacterias
periodontopéticas en muestras subgingivales. La
mayoria de estas técnicas diagndsticas se basan
enlaIFA oel ELISA. Las limitaciones de estas
técnicas son dificultad para determinar una gama
amplia de bacterias y la imposibilidad de
determinar sensibilidad antibiética.

También se han usado los microscopios de
contraste de fase para identificar los diverso
morfotipos bacterianos (cocos, bacilos no méviles,
bacilos méviles y espiroquetas) y las células
inflamatorias en el fluido crevicular (Keyes et al,
1978). El microscopio de campo obscuro se ha
usado para determinar el numero de espiroquetas
en las muestras de placa dental (Listgarten, 1992).
Estos sistemas poseen un valor diagnostico
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discutible, puesto que muchos individuos
periodontalmente sanos tienen espiroquetas o
bacilos méviles en sus placas dentales y el surco/
saco periodontal parece ser una via natural de
excrecién de células inflamatorias como los
polimorfonucleares neutréfilos.

Técnicas microbiolégicas como el BANA (N-
benzoil-DL-arginine-2 naphthylamide) test han
sido utilizados para determinar la habilidad de
ciertas bacterias subgingivales para hidrolizar un
sustrato susceptible a la tripsina (Loesche et al,
1990). Tres importantes bacterias periodon-
topéticas como P. gingivalis, B. forsythusy T.
denticola son positivas para el BANA test
(Loesche et al, 1992b). Una ventaja del BANA
es que puede ser determinado en 10-15 minutos
en el consultorio. Sin embargo, el valor predictivo
de este método es controversial para establecer
un tratamiento antibi6tico. Ademads, el método
excluye un importante patégeno periodontal como
el A. actinomycetemcomitans.

5) SELECCION DE ANTIBIOTICOS

Ladoxiciclina, la clindamicina, la amoxacilina,
y el metronidazol son antibi6ticos activos contra
la mayoria de los anaerobios. Antibiéticos como
las quinolonas son también activos contra los
anaerobios aunque se ha reportado un incremento
de resistencia bacteriana contra dichos agentes
(Andriole, 1998). De los antibidticos antes
mencionados, metronidazol deberia ser el de
primera opcién por su especificidad contra los
anaerobios y porque parece afectar muy poco la
microbiota asociada con salud periodontal
(Loesche et al, 1985; Socransky et al, 1998).
Metronidazol ha sido extensivamente evaluado en
terapia periodontal. Un total de doce estudios a
doble ciego revelan su efectividad en el tratamiento
de las periodontitis en humanos (Duckworth et al,
1966; Sterry et al, 1985; Mahmood y Dolby 1987;
Watts et al, 1986; Clark et al, 1983; Lindhe et al,
1983; Loesche et al, 1984; Loesche et al, 1991;
Loesche et al, 1992%; Soderetal, 1990; Loesche
etal, 1996).

La doxiciclina tiene un espectro antimicrobiano
mas amplio que el metronidazol, siendo efectiva
contra algunos organismos micro-aerofilicos. Dos
estudios a doble ciego (McCulloch et al, 1990;
Loesche et al, 1996) han demostrado que este
antibiotico es efectivo para tratar las periodontitis
del adulto pero parece ser efectivo contra la
periodontitis juvenil localizada (Asikainen et al,
1990). La tetraciclina no deberia ser usadaen la
actualidad, porque 12% de la placa subgingival
es resistente a la misma y porque las especies que
contienen el gene de resistencia Tet Q son
anaerobios gram negativos incluyendo especies de
Bacteriodes y Prevotella (Lacroix y Walker,
1995). Un meta-analisis de 42 estudios que usaron
tetraciclina desde 1965 a 1988, no reporto ningtin
beneficio clinico, en parte posiblemente porque
muchos estudios no fueron controlados (Hayes et
al, 1992). Un estudio a doble ciego revelo la
efectividad de la tetraciclina en el tratamiento de
pacientes con periodontitis juvenil localizada y
periodontitis de aparicion temprana (Palmer et
al, 1996).

La familia de los antibidticos derivados de la
penicilina que incluye ampicilina, amoxacilina y
augmentin, han sido efectivos en periodontitis
refractaria (Walker et al, 1993) o en combinacién
con metronidazol (van Winkelhoff et al, 1992). Sin
embargo, cada dia existen mas cepas de
microorganismo orales resistentes por accion de
las beta-lactamasas. Muchas especies de la placa
dental producen beta-lactamasas (van Winkelhoff
et al, 1977; Listgarten et al, 1993). La
combinacion de amoxacilina y 4cido clavulanico
representan una alternativa efectiva en
procedimientos de regeneracién tisular guiada
(Nowzari et al, 1995).

Ciprofloxacina es efectiva contra las
enterobacterias, pseudomonads, estafilococcus,
A. actinomycetemcomitans, y otros
microorganismos periodontopaticos.
Ciprofloxacina puede ser combinada con
metronidazol para el tratamiento de infecciones
periodontales mixtas.
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La clindamicina ha sido importante para tratar
periodontitis refractaria y deberia ser una
alternativa en pacientes con alergias a las
penicilinas, con infecciones por Peptostrep-
tococcus, Streptococcus B -hemoliticos o
infecciones por microorganismos anaerobios
(Gordon et al, 1990). Una posible complicacién
de la clindamicina es la colitis ulceromembranosa,
causada por el sobrecrecimiento del Clostridium
dificile.

ESTABLECIENDO UN ORDEN:
ANTIBIOTICOS Y TERAPIA MECANICA
PERIODONTAL

Los antibiéticos deben ser considerados en
conjunto con la terapia mecénica periodontal. El
uso de antibiéticos siempre debe anteceder un
diagnostico clinico preciso, un andlisis
microbiologico por cultivo y idealmente un
antibiograma, aunque los cultivos no son necesarios
para el tratamiento de las periodontitis crénicas
del adulto. El siguiente esquema representa una
aproximacién practica de la antioterapia
periodontal.

1. Laterapia inicial (Fase 1) incluird detartraje y
alisado radicular.

2. Antibiéticos solo deberfan usarse si persiste la
necesidad de hacer retratamiento periodontal,
por presentar el paciente microorganismos
periodontopaticos por determinados por cultivo
y/o cuando el estado medico del paciente lo
requiera.

3. Después de completar la fase inicial de
tratamiento el paciente deberd ser reevaluado
después de unos 2-3 meses. Si la enfermedad
periodontal resulta ser progresiva o la
inflamacién no se resuelve, el examen
microbiologico determinara la necesidad del
tratamiento antibi6tico.

4. 1-3 meses después de terminada la
antibioterapia, otra cultivo microbiologico seria
pertinente, para verificar la eliminacién de
algunos periodontopaticos, y evaluar la

Volumen 9 No. 1 - Julio 2000

reduccién en los niveles de bacterias
periodontopéticas. Niveles subgingivales
elevados de S. sanguis/mitis, Actinomyces y
Veillonelas son sugestivas de salud periodontal
o de una reduccion en la enfermedad (Slots,
1979)

5. Después de la resolucién de la infeccién
periodontal, el paciente deberd enrolarse a un
plan de mantenimiento periodontal. El control
estricto de la placa supragingival, podria
prevenir la recolonizacién microbiana por
bacterias periodontopdticas. Las recurrencias
de la enfermedad periodontal deberdn ser
enfrentadas por unos cultivos microbiologicos
y la subsecuente antibioterapia contra
microorganismos especificos.

EL NUEVO PARADIGMA PARA EL
TRATAMIENTO PERIODONTAL

De acuerdo con la hipétesis de Placa dental
especifica, parte de las enfermedades
periodontales se deben al sobrecrecimiento de
tipos especificos de bacterias. Asi, la presencia
de enfermedad clinica y la comprobacién por
cultivo del sobrecrecimiento bacteriano amerizara
el tratamiento antimicrobiano que envuelve
instrumentacién periodontal y antibiéticos. Por
otro lado, los tratamientos periodontales basados
en la hipétesis de Placa dental no especifica, en
donde no se identifican las especies de
periodontopaticos y la terapia es realizada
periédicamente por el resto de la vida del paciente,
puede proveer buenos resultados para un 80%
de los pacientes. El afianzamiento de la hip6tesis
de Placa dental especifica deberia ofrecer
ventajas adicionales de las provistas por el
detartraje/alisado y la cirugia periodontal.

Ambeas hipétesis tienen una base antimicrobiana
pues ambas involucran la instrumentacién
periodontal para reducir el numero de bacterias
subgingivales, sin embargo las mismas difieren
sustancialmente para tratar los casos de
enfermedad avanzada. Bajo la hipétesis de Placa
dental no especifica, las bolsas periodontales
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profundas deberfan ser eliminadas quirirgicamente,
para que los pacientes puedan practicar una mejor
higiene oral sobre unas superficies dentales mas
accesibles. Las cirugfas se acompafian con
antibi6ticos sistémicos para prevenir infecciones
post-operativas. Los antibi6ticos pueden ser
usados de nuevo bajo este enfoque cuando la
actividad de la enfermedad reaparece o la cirugia
falla (Genco, 1991; Goodson, 1994; Slots, 1996%
Slots, 1996b).

El paradigma de Placa dental especifica, en
contraste, recomienda el uso de antibi6ticos por
unos cortos periodo en combinacién con
instrumentacién periodontal (Fig. 1). En
tratamiento antibiético en todo caso depender4
de laidentificacién de la microbiota subgingival
por cultivos. Mas de 30 estudios bacteriol4gicos
reportan una asociacién estadisticamente
significante entre el sobrecrecimiento de
organismos anaerébicos y las formas avanzadas
de enfermedad periodontal. Este enfoque de
tratamiento reserva las cirugfas periodontales en
aquellos casos en donde la terapia antimicrobiana
falle (Fig.1).

Si las enfermedades periodontales son
infecciones microbianas tratables, un enfoque
antimicrobiano usando antibi6ticos podria reducir
la necesidad de realizar procedimientos
quirdrgicos, reduciendo asi los costos del
tratamiento periodontal. Estas ventajas deberian
ser suficientes para explorar la efectividad de los
tratamientos basados en la hipétesis de Placa
dental especifica. La mayor dificultad de este
nuevo enfoque terapéutico, serd convencer a la
profesion de sus bondades, después del éxito
aparente de una terapia basada en detartraje/
alisado y cirugfa periodontal.

Afortunadamente, la mayoria de los estudios
microbiologicos confirman la etiologia microbiana
de las enfermedades periodontales. Estudios a
doble ciego demuestran que las formas avanzadas
de enfermedad periodontal destructiva pueden ser
efectivamente tratadas con combinaciones de
antibidticos. Sin embargo, la aceptacién de esta

46

nueva informacién es todavia limitada, en parte
porque existe una resistencia “natural” de los
clinicos de considerar una hipétesis que cuestiona
lanecesidad misma la cirugia periodontal. De otro
modo, muchos de los antibi6ticos usados en
periodoncia se prescriben con el nombre genérico,
son menos costosos que los comerciales y no tienen
el adecuado soporte promocional de la industria
farmacéutica. La informaci6n sobre los beneficios
de los antibiéticos genéricos es mas restringida que
la de los antibidticos comerciales. Paradé-
jicamente, las industrias farmacéuticas si
promocionan eficazmente, los costosos sistemas
de liberacién subgingival como Elysol®/
metronidazol, Atridox®/doxiciclina, PerioChip®/
clorhexidina, Actisite®/tetraciclina y el antibi6tico
para uso sistemico Zithromax®/ azitromicina
(Rams y Slots, 1996; Greenstein y Poulson,
1998).

ENFERMEDAD PERIODONTAL Y
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR: LA
CONNECCION ENTRE LA SALUD
MEDICAY DENTAL

En la década de los noventa, las hip6tesis sobre
la etiologfa de la enfermedad cardiaca han
cambiado (Valtonen, 1991) y algunos estudios
sugieren una conexién con infecciones de origen
dental (Syrjanen, 1990; Mattilla et al, 1998;
Loescheetal, 1998% Loesche etal, 1998b). Las
enfermedades periodontales parecen estar
asociadas con varias formas de enfermedad
cardiovascular (Beck et al, 1996; Loesche et al,
1994). El estudio prospectivo de Mattilla (Mattilla
et al, 1998) encontré que las enfermedades
dentales son un factor de riesgo para el desarrollo
de ataque cardiaco y muerte. Otro estudio
prospectivo demostré en hombres nor-
teamericanos, que enfermedad periodontal se
asocio estadisticamente con enfermedad
coronaria del corazén y muerte (DeStefano et
al, 1993).

Estos resultados parecen sugerir que las
enfermedades periodontales son un factor de
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riesgo para enfermedad cardiovascular. Siesto es
cierto, la enfermedad periodontal seria el factor a
modificar, prevenir o tratar en esta ecuacién. El
manejo de las enfermedades periodontales bajo
el racional de la hipétesis de placa dental
especifica es mas sencillo y menos costoso que
el manejo tradicional basado en instrumentacién
periodontal y cirugfa.

SUMMARY

The microbial etiology of periodontal diseases
provides the rational for antimicrobial treatment.
Over the last 100 years, periodontal treatment is
based on the “non-specific plaque hypothesis™ that
is, the overgrowth of bacterial plaques cause
periodontal disease, and the suppression of this
overgrowth reduces disease risk. The central
feature of this approach to care is the removal of
inflamed gingival tissue around the teeth to reduce
periodontal pocket depth, thereby facilitating
plaque removal by the dentist and the patient.

In contrast, over the last 30 years, with the
recognition that periodontal diseases are caused
by specific bacteria and that specific antimicrobial
agents can reduce or eliminate the infection, a
second paradigm was developed. This new
paradigm, the “specific plaque hypothesis”
focusses on reducing or eliminating the specific
bacteria that cause periodontal atacchment loss.
The contrast between the two paradigms can be
stated as follows: The antimicrobial therapy reduce
the cause, while the surgical therapy reduces the
result of periodontal infection. The specific plaque
hypothesis as two important consequences. First,
periodontal disease might be prevented and
treatted with more predictable clinical outcomes
and lower cost. Second, the recent observations
that periodontal infections increase the risk for
cardiovascular disease, argue for the prevention
and elimination of these periodontal infections. This
review highlights some evidence for the specific
plaque hypothesis and address the rational for
antimicrobial therapy of periodontal disease.
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BACTERIAS PERIODONTOPATICAS

TABLA 1

Microorganismos Entidad Clinica * Sensibilidad al Oxigeno
e Porphyromonas gingivalis PA, PAT, PR Anaerébico
® Bacteroides forsythus PA, PAT, PR Anaerdbico
e Treponema denticola PA, PAT, PR Anaerébico
e Prevotella intermedia PA, PAT, PR Anaerdbico
e Fusobacterium nucleatum PA Anaerébico
e Eubacterium especies PA Anaerébico
e Campylobacter recta PA Anaerébico
e Peptostreptococcus micros PA, PR Anaerdbico
| Espiroquetas PROS PA, GUNA Anaerébico
(Treponema vincentii)
e A, actinomycetemcomitans PJL, PAT, PR Microaerofilico
e FEikenella corrodens PA Microaerofilico

*PA= periodontitis del adulto, PAT= periodontitis de aparicién temprana , PR= periodontitis refractaria, GUNA= gingi-
vitis ulceronecrotizante aguda, PTL= periodontitis juvenil localizada.
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FIGURA I: Secuencia de flujo en el tratamiento periodontal de acuerdo con las hipétesis
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