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RESUMEN

Desde hace varias décadas se sabe de la existencia de las enfermedades periodontales, dentro
de las cuales esta la Periodontitis, al inicio no se sabia el origen exacto de la enfermedad, por lo
cual los tratamientos que usaban no obtenian los resultados esperados y la enfermedad
Periodontal avanzaba rapidamente llegando a poducir perdida prematura de piezas dentarias,
con los avances tecnoldgicos se descubrié que eran los microorganismos presentes en el Biofilm

Dental.

Fue Socransky en aio 1998 que estudio mas de 1300 muestras de placa dental, estudio su
composicion asi como también tipos, cantidad y comportamiento de los microorganismos
presentes, descubri6 que hay microorganismos presentes en la cavidad oral que son
beneficiosos para el Huesped ya que lo ayuda a desarrollar distintas funciones, asi como también
otros que son dafinos para los tejidos orales; la presencia en porcentaje de ambos tipos de
microorganismos dependen de la higiene y salud bucal del huésped, cuando hay buena higiene
los M. O. aerobios o Beneficiosos superan el 70 %, cuando hay mala higiene los M.O.
Anaerobios estrictos aumentan en porcentaje y producen las enfermedades Periodontales,

empezando por gingivitis y terminando en Periodontitis.

Socransky describio los Complejos de Socransky.el primero es el complejo amarillo que contiene
distintas especies de Streptococcos tienen por funciéon la colonizacién Primaria es decir una
fijacion rapida a la pelicula dental; el segundo es el celeste, que posee distintos elementos del
Genero Actinomyces, tienen por funcion ayudar a | complejo amarillo con la Coagregacion
Bacteriana para atraer a los elementos del complejo verde y Purpura, los cuales son conocidos
Complejos Puente ya que se encargan de llevar los nutrientes de la capa externa hacias las mas
profundas; y finalmente estan los complejos Periodontopatogenos, el C. Naranja y el C. Rojo,

estos dos complejos contienen microorganismos capaces de penetrar los tejidos periodontales.
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El Gold estandar en los tratamientos periodontales es el raspado y alisado radicular, pero los
periodontopatogenos. son capaces de invadir tejidos periodontales y al usar los tratamientos
convencionales no logran los objetivos esperados, en los casos de Periodontitis Cronica Severa
y Periodontitis Agresiva es recomendado el uso de antibioticos( ya sea en forma local o
Sistémica), ya que logran destruir los periodontopatogenos, disminuir su porcentaje y promover
el aumento de los microorganismos beneficiosos para la cavidad oral, logrando asi un equilibrio

microbiologicos en la boca compatible con la salud Oral.

PALABRAS CLAVE: Periodontitis, Antibioticos, Complejos de Socransky, Periodontopatogenos,

Biofilm dental.

Periodontitis has been known for several decades. Periodontitis was not known at the outset. The
exact origin of the disease was not known, so the treatments they used did not obtain the expected
results and Periodontal disease rapidly progressed to lead to premature loss of teeth, with
technological advances were discovered to be microorganisms present in the Biofilm Dental.

It was Socransky in 1998 that studied more than 1300 samples of dental plaque, studied its
composition as well as types, quantity and behavior of microorganisms present, discovered that
there are microorganisms present in the oral cavity that are beneficial to the host since it helps to
develop different functions, as well as others that are harmful to oral tissues; the presence in
percentage of both types of microorganisms depends on the hygiene and oral health of the host,
when there is good hygiene, the M. O. aerobic or beneficial exceed 70%, when there is poor
hygiene M.O. Strict Anaerobes increase in percentage and produce Periodontal diseases, starting
with gingivitis and ending in Periodontitis.

Socransky described the complexes of Socransky. The first is the yellow complex containing

different species of Streptococcos have as function Primary colonization ie fast fixation to dental
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film; the second is the celestial, which has different elements of the genus Actinomyces, have the
function of helping the yellow complex with the Bacterial Coagregacion to attract the elements of
the complex green and Purpura, which are known Complex Bridge as they are responsible for
carrying nutrients of the outer layer making the deepest; and finally are the Periodontopathogen
complexes, C. Orange and C. Red, these two complexes contain microorganisms capable of

penetrating the periodontal tissues.

The standard gold in periodontal treatments is scaling and root planing, but periodontopathogens.
are able to invade periodontal tissues and when using the conventional treatments do not achieve
the expected objectives, in cases of Severe Chronic Periodontitis and Aggressive Periodontitis is
recommended the use of antibiotics (either locally or systemically), as they manage to destroy
periodontopathogens , decrease its percentage and promote the increase of microorganisms
beneficial to the oral cavity, thus achieving a microbiological balance in the mouth compatible with

oral health.

KEYWORDS: Periodontitis, Antibiotics, Socransky Complexes, Periodontopathogens, Dental

Biofilm
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INTRODUCCION

Las enfermedades Periodontales son enfermedades bacterianas e inflamatorias que van a
provocar respuestas inmunes del huésped, cuando el proceso de defensa se vuelve crénico
van a afectar a los tejidos de soporte del diente, y con el tiempo van a provocar la pérdida
prematura de piezas dentarias y la desaparicion del hueso de los maxilares.

Desde hace décadas se ha estudiado su etiologia en busqueda de mejores tratamientos, en los
afos 80 se reconocid que los microorganismos presentes en boca son los responsables de la
aparicion de la enfermedad, con los avances tecnologicos se descubrio que  los
microorganismos de la cavidad oral cumplen muchas funciones importantes en la boca y
contribuyen con el sistema gastrointestinal, y que al haber un quiebre en el equilibrio del medio
oral era cuando la enfermedad se desarrollaba, asi que la duda en ese momento fue como saber
cuales de todas las bacterias residentes de la boca eran beneficiosas y cuales eran dafiinas; No
fue hasta el afio 98 cuando Socransky describié su famoso “complejo de Socransky”, donde
explica cudles son las bacterias causantes de la enfermedad, y cual es su funcién y
comportamiento al momento de colonizar las superficies dentales.

Con este descubrimiento se establecié tratamientos que buscaban establecer un equilibrio en los
nichos creados por los M.O.; El Raspado y Pulido Radicular se establecié como el Gold Estandar
al momento de tratar las enfermedades Periodontales, pero con los estudios microbiolégicos se
ha descubierto que muchos elementos del Complejo Naranja y del Complejo Rojo poseen
elementos en su anatomia que los hace capaces de invadir los tejidos blandos que rodean a los
dientes, por esta razon el RAR no es efectivo en todos los pacientes tratados.

Por esta razon se implementé el uso de Antibidticos al tratamiento Periodontal, para poder
eliminar o suprimir los periodonto patégenos ya sea por la Via sistémica o por la Via Local,

logrando asi obtener un equilibrio Microbiolégico compatible con la salud.






USO DE ANTIBIOTICOS COMO COADYUVANTE EN LA TERAPIA PARA LA

PERIODONTITIS

La Enfermedad Periodontal.

A nivel mundial las enfermedades periodontales ocupan el segundo lugar después de la caries
dental, en el Peru es también es la segunda enfermedad dental mas importante, en 1990 fue la
ultima investigacion respecto a esta afeccion y se tuvo como resultado que el 85% de la poblacion
padecia de esta enfermedad, no hay estudios recientes, pero se calcula que no ha habido
mejorias ya que el sistema de salud a nivel nacional sigue sin darle la importancia adecuada a

las afecciones bucodentales.

Es una enfermedad polimicrobiana que afecta a los tejidos de soporte del diente, de no ser
tratadas solo conllevara a la perdida prematura de las piezas dentarias, segun la OMS, esta

enfermedad afecta a un 15 %-20% de los adultos en edad media (35-44 anos).

Las enfermedades periodontales, son enfermedades infecto - inflamatorias que producen con el
tiempo perdida de insercién clinica, presencia de bolsas periodontales y pueden llegar hasta la
perdida prematura de las piezas dentarias, ya son varias décadas que intentan hallar una
explicacion a la existencia de estas enfermedades, en la década de los 70 se llegd a un consenso
de que estaban originadas por los microorganismos que se encuentran en la cavidad oral, pero
no se habia desarrollado pruebas microbiolégicas que den resultados certeros, y eran
necesarios resultados concretos para poder dar un tratamiento farmacolégico adecuado, con el
avance de la tecnologia se crearon pruebas que nos permiten entender la basta existencia de

microorganismos que producen estas enfermedades, por lo tanto estos nuevos descubrimientos



han hecho que los tratamientos cambien para que puedan ser mas efectivos a la hora de tratar

estas enfermedades.("

Ahora se sabe que en la cavidad oral existen microorganismos que son compatibles con la salud
oral, se encuentran en un equilibrio de manera que el huésped se encuentra sano, los cuales
son descritos en el complejo de socransky como complejo Amarillo, celeste y verde, pero
cuando hay un crecimiento excesivo de algunos grupos como el complejo naranja y rojo es

cuando se instala la enfermedad.

Etiopatogenesis de la Enfermedad Periodontal

Marsh (2010) describe que la acumulacion de placa en el margen gingival causa una respuesta
inflamatoria, si no se controla, el liquido crevicular aumenta su nivel, aumentando asi la
hemoglobina, haptoglobina y transferrina, las cuales son consumidas por las bacterias
proteoliticas presentes en el biofilm subgingival, otras bacterias aumentan la inflamacién y

produce dafo a los tejidos del huésped.(®
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Cabe mencionar que para la gingivitis progrese en Periodontitis se necesita tres factores:
1) Grado de Sensibilidad.
2) Presencia y cantidad de Bacterias Patogenas.

3) Presencia y cantidad de Bacterias de Proteccion -(38)

En la cavidad oral existe un equilibrio microbiolégico, en un estado de salud el biofiim y el
huésped se encuentran en una convivencia, no se encuentra evidencia de invasion bacteriana,
ya que el flujo de la saliva, el liquido crevicular que se encuentra en el surco gingival ayudan a
eliminar la carga bacteriana; los péptidos de la saliva, los neutrdfilos, las defensinas ayudan a
eliminar a los invasores bacterianos e inician la cascada para producir Interleucinas 8 y atraer a

las células del sistema inmune.@9

Cabe mencionar que el liquido crevicular contiene niveles bajos de mediadores inflamatorios
(citoquinas IL -1B, TNF), lo que da a entender que el periodonto se encuentra en una lucha

constante para mantener la homeostasis (34)

El epitelio gingival que se encuentra en contacto con el Biofilm es poroso, carece de estrato
corneo y de estrato granuloso, esto deja expuesto al tejido a mas invasiones, las células se
conectan mediante desmosomas y por espacios libres de células, por lo tanto presenta grandes
espacios intracelulares, llenos de fluido, las interleucinas 8 y las moléculas de adhesion
intercelular son las responsables de llevar los neutréfilos desde el tejido gingival( altamente

vascularizado) hacia donde se encuentra el biofilm.(34(38)

La primera defensa que hace el organismo consta de la migracion de los neutréfilos fuera de los

vasos sanguineos del periodonto hacia la lamina propia, llega al liquido crevicular o bolsa



periodontal y se forma una pared de neutrdfilos alrededor de la capa externa del biofilm, tratando

de neutralizar las bacterias existentes (22)

Estos neutrofilos secretan proteasas, prostaglandinas, y moléculas reactivas de oxigeno y
nitrégeno, combaten la infeccién sin diferenciar el huésped de la bacteria, se hace un dafo al
tejido sano, pero con el tiempo todo volvera a la normalidad; en el caso contrario que la infeccion
no consiga ser controlada la inflamacion persiste, llegan a la zona macréfagos y células

dendriticas y se convierte en una lesién crénica: (29

Botero (2010) en su articulo cientifico “Determinantes del Diagnostico Periodontal” describe de
otra forma detallada el inicio de la enfermedad es producida cuando aumenta los organismos
patdgenos en boca, cuando estos microorganismos contactan con las células del epitelio de

unién ocurre dos cosas: se producen defensinas y citoquinas pro inflamatorias.

Producen IL-1 y TNF aumentando el calibre de los vasos sanguineos y los IL-8 producen una

sefial quimiotactica atrayendo asi a los polimorfonucleares- "
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El agente infeccioso después de ser atacado por nuestras células de defensa llega a ser
destruido, pero nuestras células producen sustancias nocivas para nuestro propio organismo
también; al ser eliminada la infeccidn se estabiliza el medio oral y con la respuesta inmune

adaptativa (aparicidn de los linfocitos T CD 4 y Linfocitos B) se llega al equilibrio.

Estos dos linfocitos presentes en el equilibrio hallado producen macrofagos, anticuerpos tipo G
y A; si es que este seria el ultimo ataque de patdgenos orales estas reacciones no tendrian
ningun dano, pero lamentablemente la falta de higiene, la poca motivacién que tiene el paciente,
y muchas veces la falta de conocimiento acerca de su salud bucal hacen que este proceso de
defensa del cuerpo se vuelva cronico y produzca la degradacion de los tejidos de soporte (bolsas
periodontales, perdida de insercion clinica y pérdida 6sea) pudiendo conllevar a la perdida de las

piezas dentarias a temprana edad.

Sabemos también que la pérdida 0sea es una caracteristica de las enfermedades Periodontales,
Dentino et al (2012) describe que los macrofagos cumplen varias funciones, entre las cuales se
encuentra la produccion de citoquinas y enzimas que se encargan de inducir la reabsorcion del

hueso- (29)

Cambios en el paradigma del tratamiento periodontal

Desde la década de los 80 el Gold standard del tratamiento periodontal ha ido evolucionando e
incorporando nuevos conceptos tales como el uso de antibidticos en estadios avanzados de la

enfermedad.



El tratamiento consiste en el retiro mecanico de la placa supra e infra gingival, asi como también
el calculo dental, irrigacién de las bolsas periodontales con agentes antimicrobianos, y el uso de
antibioticos locales o sistémicos, asi como también cirugias periodontales en casos extremos

de la enfermedad.™

El compromiso del paciente influye mucho en el mantenimiento de la salud oral, diariamente
debe remover mecanicamente la placa supragingival, con cepillo dental e hilo dental y enjuagues
bucales, es nuestro trabajo mantener motivado al paciente, y educarlo, para asi poder evitar la
transmision de patégenos entre Madre-Hijo o Esposo-Esposa u otros tipos relaciones existentes,

ya que es su limpieza diaria la que nos garantiza el éxito de nuestro tratamiento.

A pesar de compromiso del paciente y del profesional, se ha comprobado en varios estudios
realizados que la enfermedad periodontal sigue avanzando y es muy poco probable evitar la
pérdida prematura de piezas dentarias, esto puede ocurrir en unos pocos meses o después de

muchos anos de tratamiento, pero finalmente ocurre.

Bases Microbiolégicas

El cuerpo humano se encuentra formado por millones de células y de microorganismos, en las
décadas anteriores se pensaba que todos eran dafinos para el cuerpo humano y por lo tanto
teniamos que combatirlos a todos, pero a medida que hubo mejoras en el campo del estudio
microbioldgico se entendid que en el cuerpo existen biofilm para cada zona en especifico; se
puede decir que los biofilm son comunidades simbioticas que tienen una buena relacién con el
huésped, tienen microorganismos que tienen una “ comunicacion cruzada” con las células del

lugar donde habitan y juntos ayudan a mantener el equilibrio y buen funcionamiento del



organismo, por lo tanto se llegé a la conclusion que existen bacterias habitantes de la cavidad
oral, y otras exdgenas o patdgenas, las que habitan la cavidad oral tienen las siguientes

funciones:

a) Metabolismo mas eficiente de los nutrientes disponibles en los alimentos.
b) Si aparecen M.O. patégenos o ajenos a la cavidad oral producen Factores inhibidores y crean

un ambiente hostil para evitar la colonizacion de los invasores.

c) Mediante el metabolismo de Nitrato ayudan a mantener el funcionamiento del sistema

gastrointestinal y del sistema Cardiovascular- (18) (19)

El primero en hablar del Biofilm Dental fue James Leon Williams en 1897, y lo definié como una
acumulacion gelatinosa de bacterias adheridas a la superficie dental, fue en los afios 60 y 70
donde se empezd a diferenciar el biofilm supragingival o Biofilm Marginal y el Biofilm

Infragingival.(19(1)

El biofilm no va a ser el mismo en todas las areas de la cavidad oral, va a ser distinto en el tejido
blando (por su descamacion no hay mucha adherencia) y en tejidos duros como hueso alveolar
o superficie dentaria (la adherencia es mayor), asi como también los micoorganismos existentes,
van a ser distintos, y esto se debe a que cada lugar tiene ciertas caracteristicas y los

microorganismos tienen que hallar donde pueden habitar sin el riesgo de extinguirse -(19

Apatzidou (2012) refiere que el biofilm consiste en una microcolonia que se encuentra en
constantes cambios, embebida en una matriz extracelular polimérica producida por los

microorganismos que la conforman, por un lado esta en contacto con la superficie dentaria y por



el otro las células epiteliales del periodonto; entre sus limites externos se encuentran

microorganismos no tan adheridos que conectan los extremos del biofilm 22

Para que se conserve la salud en la cavidad oral es necesario que el biofiim mantenga una
relacion de equilibrio o homeostasis, pero en su constante cambio ante la dieta, el estilo de vida,
los nutrientes, las defensas del organismo, hay un quiebre en el equilibrio de la cavidad oral, es
ahi cuando los microorganismos que no son residentes se instalan en los sitios donde antes

habia salud y provocan la enfermedad.

La cavidad oral posee muchos nichos, donde habitan distintos microorganismos, se ha
demostrado que los patdégenos periodontales se encuentran organizados, estructurados, y se
encuentran correlacionados permitiendo asi la union a la superficie del huésped mediante sus

receptores, es decir tienen un comportamiento cuyo objetivo es lograr colonizar al huésped.(19

Al ser colonizado el huésped presenta una serie de respuestas hacia los microorganismos, se
ha comprobado que son estas respuestas las que provocan los dafios en el tejido de soporte del
diente y el hueso alveolar, pero este proceso no es de la noche a la mafiana, tiene 5 etapas:

Inicial, temprana, establecida y lesiones avanzadas.(19

Actualmente se conoce que el biofilm dental es una comunidad de microorganismos que cambian
constantemente, se adapta al medioambiente de la cavidad oral para poder conseguir sus
nutrientes, para defenderse del sistema inmune, para poder crecer e invadir mas territorio; los
microorganismos empiezan crean microcomunidades en cada zona de biofilm dental, van
produciendo sus metabolitos y desechos y se crea la matriz extracelular( representa el 90% de

todo el biofilm); esta matriz tiene por funcién proteger al biofilm del huésped y acumular los



nutrientes necesarios para su sobrevivencia, consta de “ sustancias Poliméricas Extracelulares”
o EPS que son los polisacaridos, proteinas y ADN extracelular; en el caso de las proteinas hay

algunas que poseen funciones muy importantes tales como:

a) Lectinas: ayudan a la interaccion célula a célula.
b) Autotransportadores: actuan en la adherencia y formacion del biofilm.

c) Pili o Fimbrias: Tipo | (formacién del biofilm) y Tipo IV (Dan motilidad nerviosa a las

células). (18 (19)
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Cabe mencionar que las bacterias que se encuentran inmersas en un biofilm demuestran mas

resistencia ante los intentos de eliminarlos en comparacion que las bacterias que se encuentran

en estado Planctonico. (26)



La baja actividad metabdlica de los M.O. (cese de la mitosis), produce la creaciéon de nichos
anaerobios en las profundidades del biofilm, junto con el Ph acido que se produce, son elementos
que son producidos por el ambiente anaerobio, estos factores dan la resistencia de los

microorganismos ante los posibles antibiéticos a usar. 33

Etapas en el ciclo vital de los Biofilm Dentales

Bermudez Et al (2016) describe 3 etapas:

Adhesién. Las bacteria al percibir una superficie apta para su sobrevivencia se adhieren a ella
mediante elementos anatémicos que poseen (fimbrias, flagelos o pilis),

Crecimiento: Después de la adherencia, se empiezan a dividir, crean una “microcolonia” en el
lugar de adherencia, producen la matriz extracelular y empieza a convertirse de una simple
pelicula a una estructura en 3 dimensiones que posee sistemas de comunicacion.

Separacioén o Desprendimiento: Al alcanzar la maduracion, las colonias formadas se separan vy

empiezan a invadir otras superficies todavia no colonizadas, algunos microorganismos también

se separan pero de forma aislada, estas usualmente regresan a su estado planctonico.(3)

Existen tres etapas de formacion de Biofilm:
1) Formacion de la Pelicula Adquirida o Pelicula Dental:

La pelicula dental es una capa de Glucopoteinas que esta en todas las superficies dentales(
tejidos blandos, dientes, restauraciones),tiene por funcion proteger, lubricar e impedir la
desecacion de los tejidos de la cavidad oral; se encuentra constituida por elementos de la saliva
o del huésped, asi como también de las bacterias ( desechos, productos del
metabolismo),sucede cuando la superficie de hidroxiapatita del esmalte ( que tiene carga
negativa) atrae a elementos de la saliva o liquido crevicular o de los microorganismos con carga
positiva.(3)
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2) Colonizacion Inicial o Primaria:

Los primeros microorganismos que se adhieren a la pelicula especifica que cubre el diente
después del cepillado son los Gram Positivos facultativos anaerobios, como Actinomyces spp y
Streptococci oral( 80% del biofilm inicial) y especies del grupo Veillonella, también elementos del

“complejo amarillo” como S. Intermedius, S. Oralis, S. Mitis.

Estos colonizadores primarios se adhieren a la pelicula especifica por medio de moléculas
especificas llamadas adhesinas que se encuentran en su superficie.

Mientras continua el proceso el ambiente aerobio (predominio de gram positivos) va
transformandose en un ambiente anaerobio (ausencia de oxigeno, el oxigeno ha sido consumido
por los colonizadores primarios) donde habitan los gram negativos anaerobios. (21) (41)

1) Colonizacion Secundaria y Maduracion del Biofilm:

Los colonizadores secundarios (Prevotella Intermedia, P. Loescheii, Capnocytophaga spp,
Fusobacterium Nucleatum) se adhieren a los colonizadores primarios presentes en el biofilm ya
formado y atraen a los colonizadores tardios tales como Porphyromonas Gingivalis, este proceso

de atraccion entre microorganismos se denomina Coagregacion Bacteriana. 2"

Aqui predominan las bacterias anaerobias y asacaroliticas, usan los aminoacidos y péptidos
como fuente de energia.

Mientras la adherencia y Coagregacion bacteriana sigue su proceso y el biofilm crece y se
desarrolla el biofilm supragingival y el Biofilm Infragingival se separan, es decir dejan de ser
dependientes y se convierten en entidades independientes, con sus nutrientes y relacion con el
huésped independientes, por esta razén se explica que al hacer el retiro del biofilm Marginal, no
produce efectos en la actividad y avance de la enfermedad que se lleva a cabo por debajo del
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margen gingival, en el intermedio de ambos biofilm existe una capa de baja densidad celular,
que contienen microorganismos en estado planctdnico.(@"@3)

Las bacterias en la fase de Maduracion interactian entre especie a través de las superficies
estructurales ya creadas, intercambian informacién Genética, mejoran la manera de obtener los
nutrientes necesarios (ya sea de los alimentos o de los tejidos del huésped) y se protegen de las

defensas del huésped, formandose asi una relacion estable entre el biofilm y la cavidad oral. (29

Quorum sensing entre microorganismos

Al momento de formarse las microcolonia bacterianas, necesitan estar en constante
comunicacion, a este sistema de comunicacion bacteriano se le conoce como Quorum Sensing,
cada bacteria que se une a una superficie produce una molécula que se ubica en su superficie
, esta molécula va a servir de senal identificadora, asi mientras se va formando el biofilm dental,
cada microorganismo se ubica en su lugar y cumple una funcién especifica para lograr la
maduracién del biofilm; estas moléculas se van a llamar AUTOINDUCTORES, en los gram
negativos son las Acil- Homoserina- lactonas y en las gram positivas son oligopeptidos
modificados.(®3)

Para poder entender que es lo que ocurre luego en el caso de la enfermedad periodontal
explicaremos las dos zonas que vamos a estudiar: El biofilm Supragingival y el Biofilm
Infragingival. (18) (19)

Biofilm Supragingival

La colonizacion inicial se da por elementos del “complejo amarillo” de Socransky (S. Mitis y S.
Oralis), luego la colonizacion por el Actinomyces fue mas pausada; el desarrollo y crecimiento
del B. Marginal depende del liquido crevicular y el tipo de superficie que posee, se comprobo que
el B. marginal y el B. infragingival comparten muchos m.o. del complejo naranja, pero que el B.

Marginal posee mas elementos del complejo Verde y Morado.
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Biofilm Infragingival

El biofilm Infragingival , hace unas décadas se usaba el microscopio electrénico para poder
reconocer las estructuras que tiene, pero solo diferenciaba las células muertas de las células
vivas, no reconocia que especies y donde se ubicaban los microorganismos presentes, con el
desarrollo de la tecnologia se inicié a usar la Fluorescencia y la hibridazion in situ, donde utilizan
portadores que son ubicados en el surco gingival hasta llegar al fondo de la bolsa periodontal

logro reconocer 3 zonas.(17)(18)(19)

A) Fondo de la Bolsa periodontal.

Se encuentra rodeado del ligamento periodontal y por tejido conectivo.

B) Superficie Radicular.

El biofilm se encuentra adherido a la superficie radicular.

C) Lado epitelial.

Entre la superficie radicular y el tejido epitelial se ubica el biofilm subgingival y se reconoce tres

capas bien establecidas y una cuarta capa dificil de reconcocer:

a) Zona Interna o Basal, adherida a la superficie radicular, contiene células pequenas

embebidas en una membrana fibrosa (que tiene debris, células muertas, y componentes

de la matriz del biofilm.
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b) Zona Intermedia, dominada por bacterias filamentosas en varilla, es una zona mas
compacta, no se encuentran en una matriz intercelular; aca habitan las fusobacterias y

la T. Forsythia.

c) Zona Fronteriza, se encuentra en contacto directo con el tejido gingival del huésped, se
caracteriza por ser una zona en empalizada, esta compuesta por células con forma de “cepillos
en forma de tubo de ensayo” y células largas paralelas que se encuentran en perpendicular al

sentido de la raiz, se pueden encontrar neutréfilos y polimorfonucleares.

Hay evidencia que existe una cuarta capa(Capa Externa), se dice que separa el tejido gingival
del Biofilm, es dificil de reconocer ya que hay danos de los tejidos fruto de la inflamacién

existente, tiene perdida del colageno, ulceraciones y mayor permeabilizaciéon del tejido.(17)(18)(19)

Las células de este biofilm son anaerobias y usan el amino acido y péptido como fuente de
energia, el hierro de la hemoglobina es el elemento del huésped que se relaciona directamente
con la proporcién de crecimiento del biofilm; estos microorganismos se alimentan y sobreviven
gracias a la degradacion de los elementos de la saliva, la cadena de comida que se forma en el
biofilm. (29)

Aqui es donde se ubica el complejo rojo de Socransky, hay estudios que demuestran que en su
ausencia la colonizacion de S. Oralis y Streptococci aumenta, es decir el complejo rojo inhibe el

crecimiento de microorganismos residentes de la cavidad oral, demostrando asi su virulencia. @V

Socransky en su estudio microbiolégico describe 6 “racimos” o “familias “de microorganismos

que estan presentes en boca y cada uno posee una funcion especifica;
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El complejo amarillo esta constituido por especies del Streptococcus como Sanguis, S. Mitis y
S. Oralis, son conocidos como primeros colonizadores porque permiten la fijacién rapida a la

superficie dental.

El complejo azul, intimamente asociado con el anterior mediante congregacién, esta constituido
por diversas especies del género Actinomyces.

El complejo purpura comprende al Actinomyces odontolyticus y Veillonella parvula.

El complejo verde esta compuesto por Capnocytophaga spp, Campylobacter concisus, Eikenella
corrodens y Aggregatibacter actinomycetemcomitans, el cual esta relacionado con la

periodontitis agresiva y es menos frecuente en la P. Crénica. (26)

El complejo naranja, contiene fusobacterias (F. nucleatum y F. periodonticum), bacilos del género
Prevotella (P. intermedia, P. Nigrescens) y Peptostreptococcus micros. , asi como también otras
especies caracteristicas de la placa subgingival como Synergistes, Eubacterium nodatum,
Campylobacter gracilis y Streptococcus constellatus; el complejo verde y naranja se caracterizan
por funcionar como un puente por el cual los nutrientes llegan a los capas mas profundas del

biofilm; y el complejo naranja se encuentra fuertemente relacionado con el complejo rojo. (15 (26)

Mientras la colonizacion del complejo rojo crece, también lo hace el complejo naranja, y
viceversa, raramente se ve un complejo sin el otro, el complejo naranja precede la colonizacion
del complejo rojo. 41

El complejo rojo se encuentra compuesto por tres elementos: Tannerella forsythia,
Porphyromonas gingivalis y Treponema Denticola; estos microorganismos han sido encontrados
en enfermedad periodontal (Periodontitis cronica y Agresiva), son los llamados patdégenos
periodontales. (15 (41

15



Holt Et al (2005) describio cada patégeno periodontal y sus caracteristicas, en el caso de la
Porphyromonas Gingivalis posee ciertas caracteristicas que lo ayudan a ser capaz de adherirse

a los tejidos y células del huésped, invadir sus células y multiplicarse.

La P. Gingivalis es una bacteria gram negativa , de color negro, obligada anaerobia, es un
colonizador secundario, su adherencia y Coagregacion bacteriana esta mediada por fimbras(
posee dos tipos de fimbras: Fimbra Larga, compuesta por subunidad A y la Fimbra Corta
compuesta por Subunidad Mfa1)las fimbras largas se encargan de la adherencia a los
fibroblastos y células epiteliales y en la Coagregacion bacteriana, hemaglutininas y otros
elementos, logran evadir las defensas del huésped por su capsula de liposacaridos e
inmunoglobulinas; posee péptidos que permiten la invasion bacteriana en los tejidos del huésped
y su destruccion propiamente dicha, posee un mecanismo llamado” local chemokine paralysis”

que consiste en la inhibicion de la produccion de IL-8 ( células de defensa del cuerpo).(29)34)(35)

T. Forsythia es una bacteria gran- negativa, ,anaerobia obligada, no movil; para su sobrevivencia
depende de la Coagregacion con el P. Gingivalis o F. Nucleatum, invade las células epiteliales
por un receptor que poseen llamada Proteina BspA, tiene un importante elemento que ayuda a

la adherencia e invasion epitelial que es la capa S de sus superficie.(2%)

T. Denticola es una bacteria gram-negativa, Aero tolerante anaerobia, en forma de espiroqueta,

es un colonizador tardio, usando sus adhesinas se adhiere a otros elementos como T. Forsythia,

F. Nucleatum y P. Gingivalis. (29
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Otro elemento microbiolodgico importante que no pertenece al complejo rojo de Socransky, pero
que es el causante de la P. Agresiva es el Aggregatibacter Actinomycetemcomitans,

especialmente si posee el gen JP2. (29)

El Porphyromonas gingivalis, A. Actinomycetemcomitans y la Prevotella Intermedia invaden el
epitelio que rodea las bolsas periodontales, por esta razén son muy dificiles de eliminar con la
terapia convencional solamente. (26) (41)

Hay todavia mucho por descubrir en el campo de la microbiologia, hasta ahora se sabe que los
organismos del complejo rojo(P. Gingivalis, T Denticola y T. Forsythia) son los responsables de
causar la enfermedad periodontal, pero algunos estudios actuales estan cultivando los
microorganismos de los biofilm orales y han descubierto que hay otro microorganismo asociado
con la enfermedad, este seria el F. Alocis; se encuentra en abundancia en las bolsas
periodontales, muestra capacidad de sinergismo y esta involucrado en la formacién del biofilm

junto con otras bacterias periodonto patégenas."

Clasificacion de las Enfermedades Periodontales (ADA, 2010)
La actual clasificacion de las Enfermedades Periodontales que se encuentra vigente (2010) se
basa en la clasificacion de E. Periodontales del afio 1999 que se dio a conocer en el Workshop

Internacional para la Clasificacion de Enfermedades Periodontales y Condiciones, y consta de.(?9)

) Enfermedades Gingivales:

A) Enfermedad Gingival inducida por placa dental.
B) Lesiones gingivales no inducidas por placa.

1)) Periodontitis Crénica:

A) Localizada.
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B) Generalizada (mas del 30% de lugares involucrados).
1)) Periodontitis Agresiva:
A) Localizada.
B) Generalizada (mas del 30% de lugares involucrados)
IV) Periodontitis como manifestacion de Enfermedades Sistémicas:
A) Asociada con desordenes Hematoldgicos.
B) Asociada con desordenes Genéticos.
C) Otras no Especificadas.
V) Enfermedades Periodontales Necrotizantes:
A) Gingivitis Ulcerativa Necrotizante.
B) Periodontitis Ulcerativa Necrotizante.
VI) Abscesos del Periodonto:
A) Absceso Gingival.
B) Absceso periodontal.
C) Absceso Pericoronario.
VIl) Periodontitis asociado con Lesiones Endodonticas:
A) Lesiones combinadas periodontales-endodonticas.
VIIl) Deformidades de la condicién desarrolladas o adquiridas:
A) Factores localizados relacionados con los dientes que modifican y/o predisponen a
enfermedades gingivales inducidas por placa / periodontitis.
B) Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor del diente.
C) Deformidades mucogingivales y condiciones alrededor de crestas edentulas.

D) Trauma Oclusal.
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En este trabajo vamos a hablar basicamente de dos tipos de enfermedades Periodontales, las

cuales son la Periodontitis Cronica y la Periodontitis Agresiva, ya que se ha reportado que los

antibioticos solo deben usarse en casos especificos de estas enfermedades, a continuacion

hablaremos de los criterios de diagndsticos establecidos por la ADA EN 1999, empezaremos por

los estadios de la P. Crénica, hablando luego de la P. C. y la P.A. por separado.

Tipo de Caso O(salud) I(Gingivitis) l(P. III(P. Cronica IV(P. V(P  Agresiva)( la
Cronica Moderada) Cronica edad es un factor
Leve) Severa) importante)
Profundidad de 0-3 0-4 4-5 5-6 Mayor de 6 Mayor de 6
Bolsa (mm)
Sangrado al NO Sl Sl Sl SI SI
Sondaje (si/no)
Pérdida 6sea (%) 0 0 10 33 Mas de 33 Mas de 33
Movilidad(Grado) Ausente Ausente | lyll Lilolll Lol
Furca(Grado) Ausente Ausente 1 1y 2 1,2,304 1,2,304
CAL(mm) 0 0 1-2 3-4 Mas de 5 Mas de 5
Inflamacion visual NO Sl (Local. O Sl (Local. Sl (Local. O Sl (Local. O Sl (Local. O Gen.)
Gen.) O Gen.) Gen.) Gen.)

8

DIFERENCIAS ENTRE P. CRONICA Y P. AGRESIVA

PERIODONTITIS CRONICA

PERIODONTITIS AGRESIVA

Mayor porcentaje en adultos, puede aparecer en nifios y

adolescentes.

La cantidad de destruccién es consistente con los factores

locales (factores etiol6gicos primarios y secundarios).

La Presencia de calculo subgingival es frecuente.

Asociada con la carga bacteriana existente (muy variable).

*  Pacientes sistémicamente sanos, a excepcion de la P. A.

* Rapida Pérdida de Inserciény destruccion de Hueso.

. Antecedentes Familiares.

*  Caracteristicas secundarias( Generales, pero no absolutas en

todos los pacientes):

1. Ladestruccién del tejido periodontal no es consistente con los

biofilm presentes en boca.
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Progresién lenta a moderada, pero tiene periodos de rapida 2. Elevada proporcion de Actinobacillus

destruccién. Actinomycetemcomitans., en otros casos de Porphyromonas
Puede estar asociada o modificada por enfermedades Gingivalis.

sistémicas existentes (Diabetes Mellitus, VIH). 3. Anormalidades en el sistema de defensa( Fagocitosis)
Puede ser asociada con factores predisponentes. 4. La progresion de la perdida de insercion y de pérdida dsea
Puede tener mas subclasificaciones basandonos en su puede ser auto-detenida.

severidad y progresion. 5. Fenotipo de Macréfagos hipersensibles(cantidad elevada de
Puede verse influenciado por el consumo de tabaco, alcohol, o PGE2 y IL-1B)

por el estado emocional (estrés).

(30)

Protocolos de Tratamiento para las enfermedades Periodontales, (ADA, 2008)
Dentino Et al (2012) describe el tratamiento de las enfermedades Periodontales en las siguientes

fases:

1) Sistémico
En esta fase se previene las complicaciones de la enfermedad en los casos en lo que el paciente
presenta alguna enfermedad sistémica, otro objetivo importante es eliminar o controlar los

factores de riesgo tales como el cigarro o Diabetes Mellitus.

2) Agudo.

En esta fase se trata las complicaciones que se presentan de forma sintomatica de algunas
enfermedades periodontales, por ejemplo abscesos del periodonto, lesiones relacionadas con
tratamientos de endodoncia, formas necrotizantes de la enfermedad, es importante tener en

cuenta que la fase previa (sistémica) puede ser abreviada pero no eliminada.
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3) Causal.

En esta etapa se trata todos los agentes causantes o que pueden predeterminar la presencia
de enfermedad periodontal, tales como mala higiene oral, restauraciones de amalgama o
estéticas que sirvan como depésito de placa blanda o calculo dental, retiro de caries dental,

exodoncias de Remanentes Radiculares, tratamientos endodonticos, ajuste Oclusal.

4) Quirurgico.
En esta etapa se desarrolla procedimientos quirirgicos como cirugia regenerativa/ de reseccion

y colocacion de implantes dentales, se realizan los controles correspondientes.

5) Mantenimiento.
Esta etapa se desarrolla el refuerzo de la instruccion de higiene oral y motivacion al paciente;
controles cada 3, 6 0 12 meses dependiendo de como ha finalizado el tratamiento, controles

radiograficos. (29

Usualmente para las clases asintomaticas de la enfermedad se clasifican en las siguientes fases:
1) De control o Inicial:
La de control es llamada también Causal, esta destinada a la eliminacion de los Biofilm
causantes de la enfermedad (Supragingival o Infragingival), factores anatémicos o exdgenos que
predispongan la formacidén del biofilm y la inflamacién que seguiria en el proceso de la
enfermedad de no ser tratada.
2) Quirurgica :
Solo se realizara después de haber hecho las debidas re-evaluaciones, se haran procedimientos

como cirugias periodontales regenerativas o resecciones quirdrgicas dependiendo de cada
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paciente, cabe mencionar que en pacientes con controles de placa inadecuados esta fase no

sera posible de hacer.

3) De mantenimiento:

Esta fase se realizara cuando los signos de la enfermedad hayan desaparecido y se haya

alcanzado la estabilidad periodontal, esta destinada a prevenir la aparicién o resurgimiento de la

enfermedad. (29

El Journal de Higiene dental, en el afno 2008 publicé un articulo donde se describe el protocolo

adecuado para el tratamiento de enfermedades periodontales; primero se realiza una historia

clinica completa, donde se pueda detectar los factores de riesgo, y todas las caracteristicas con

que el paciente llega a nuestras manos.

De la historia médica

Evaluacion de la historia dental

Evaluacién de los factores de riesgo periodontal:

1

2.

. Edad.

Género.

. Historia medicamentosa.

. Presencia de placa y calculo (cantidad y distribucion).
. Consumo de Tabaco.

. Raza.

. Enfermedad sistémica existente.

. Higiene bucal

. Situacion socioecondémica y nivel de educacion.

Evaluacion de estructuras y tejidos extraorales e intraorales
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Valoracion de los dientes

1. Movilidad.

2. Caries.

3. Afectacion de la Furca.

4. Posicion en el arco dental y dentro del alveolo.
5. Relaciones oclusales

6. Traumas Oclusales (Primario y secundario):

Evaluacion de los tejidos blandos periodontales, incluidos los tejidos periimplantarios

1. Color.

2. Contorno.

3. Consistencia (fibrética o edematosa).

4. Presencia de purulencia (supuracion).

5. Cantidad de gingiva de tejido queratinizado y adherido.
6. Profundidad de sondaje.

7. Sangrado al sondear.

8. Niveles de union clinica.

9. Presencia y gravedad de la recesion gingival.

La evaluacion radiografica de la pérdida 6sea alveolar, densidad ésea, tipo de Reabsorcion

presente (©).

Después de haber analizado de manera individual a cada paciente, se tomara en cuenta los
siguientes criterios diagnosticos establecidos en el Workshop de Periodoncia en 1999, y al seguir

las fases del tratamiento podremos llegar a un diagnéstico correcto.
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Secuencia de las fases principales

1. Abordar los problemas periodontales agudos y / o el dolor.

2. Revisar y actualizar historias médicas y dentales.

3. Evaluacion de los factores de riesgo sistémicos y remitir para interconsultas medicas de ser
necesario.

4. Examen extraoral.

5. Evaluacion del cancer oral.

6. Evaluacion del riesgo periodontal y factores modificadores.

7. Examen periodontal para incluir implantes dentales

8. Examen dental para incluir las relaciones oclusales y los implantes dentales

9. Examen radiografico

10. Establecer un diagndstico definitivo.

11 Generar un plan de tratamiento periodontal basado en el diagnéstico y secuencia de
tratamiento.

12. Determinar los tratamientos complementarios restauradores, protésicos, ortodonticos y / o
endodonticos y realizarlos en la secuencia adecuada.

13. Ejecute la terapia de Fase | (también conocida como terapia antiinfecciosa o no quirurgica)
con consideracion a la terapia adjunta de agentes quimioterapéuticos.

14. Reevaluacion (evaluacion) de la terapia de Fase |.

15. Si no se alcanzan los puntos finales, considere el retiro selectivo, la necesidad de tratamiento
quirurgico, o el uso de auxiliares de diagndstico, por ejemplo, microbianos, genéticos, pruebas
de laboratorio médicas.

16. Determinar el intervalo para el mantenimiento periodontal y la evaluacién continua del estado
periodontal. )
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Antibiéticos, Aspectos Basicos

Cabrejos (2004), dice que “un antibidtico es toda sustancia natural o sintética que, a pequefias
concentraciones, tiene la capacidad de inhibir el desarrollo o de producir lisis en las bacterias o

en otros microorganismos”. ()

La farmacocinética o proceso LADME se encarga de la absorcion, distribucién, metabolismo y
eliminacion del farmaco, el antibiético se presentara de forma libre (disponible para los tejidos) o
ligado a proteinas plasmaticas (No disponible para los tejidos, van a pasar a la sangre), entre
estas dos formas existe un equilibrio.

Efecto Post- Antibidtico:

Es la inhibicion del crecimiento Bacteriano, luego de la exposicion de un Antibidtico, es la

continuacion del efecto del farmaco, cuando este ya ha sido eliminado del cuerpo.

Los Betalactamicos (Penicilinas, cefalosporinas, Carbapenems y monobactams) posen un EPA
muy bajo; en cambio los Aminogucosidos, fluoroquinolonas y Azalidos tienen un excelente EPA
(ya que actuan afectando la sintesis de proteinas como la eritromicina, tetraciclina o
Clindamicina; o de Acidos Nucleicos como las quinolonas o el Metronidazol); esto es importante

porque de esto depende los intervalos de tiempo entre dosis. ) (32)
Fases de la reproduccion bacteriana:
1) Fase de retardo o de crecimiento nulo:

Es el proceso de adaptacion de los M.O. Al medio ambiente, acumulan los nutrientes y

materiales necesarios para poder reproducirse en el futuro.

2) Fase Logaritmica:
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Es el proceso de multiplicacion exponencial constantemente.

3) Fase estacionaria o de reposo:

La multiplicaciéon cesa hasta el punto donde la cantidad de Bacterias permanece estable o

estacionaria.

4) Fase de Declinacion:

La reproduccion bacteriana desaparecio, los M.O. existentes cumplen su ciclo vital y mueren (©).

Clasificacion de los antibioticos

1) Segun su mecanismo de Accion:

Mecanismo de Accion

Farmacos

Inhibicion de la pared bacteriana

Betalactamicos( PENICILINAS,
CEFALOSPORINAS,CARBAPENEMS,
MONOBACTAMS)

Fosfomicina

Cicloserina

Bacitracina

Glicopeptidos (VANCOMICINA,
TEICOPLANINA, RISTOCETINA).

Lisis de la membrana Citoplasmatica

Polimixina -B
Histatina

Anfotericina

Inhibicion de la sintesis de Proteinas

Tetraciclinas
Fenicoles
Macrolidos
Aminoglucosidos
Lincosamidas

Oxazolidinonas

Inhibicion del Metabolismo de Acidos

Nucleicos

Sulfamidas
Quinolonas
Nitroimidazoles
Trimetropin

Rifamicinas
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Cotrimoxazol
Nitroxolina

Nitrofurantoina

(6)

2) Seguin su efecto Antibacteriano:

Primariamente Bactericidas

Primariamente Bacteriostaticos

Exclusivamente Bacteriostaticos

Betalactamicos/ Fosfomicina/

Glicopeptidos/ Rifamicinas/
Nitroimidazoles/ Cotrimoxazol/
Aminoglucosidos/
Nitrofurantoina/ Polimixina- B/

Bacitracina.

Tetraciclinas/ Fenicoles/

Macrolidos/ Quinolonas/

Nitroxolina/ Lincosamida.

Sulfamidas.

Los bactericidas son aquellos antibidticos que destruyen al organismo sin intervencion del

sistema inmune, su efecto esta relacionado con el tiempo de exposicidén del m.o. con el farmaco.

Los bacteriostaticos, solo inhiben la reproduccion bacteriana sin destruir al microorganismo, asi

el sistema inmune va a ser el encargado de destruir estos M.O. (6) (32)
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3) Segun la clasificacién Farmacocinética se dividen en:
1) Antibi6ticos dependientes de la concentracibn maxima( su actividad antibacteriana
depende de la concentracidon maxima en el plasma)
2) Antibidticos dependientes de la concentracién minima inhibitoria (actian cuando su

concentracion no sea menor que su CMI). ®

La farmacodinamia habla de las relaciones entre las concentraciones séricas del atb y su
actividad antimicrobiana.
Existen dos grupos de antibidticos:

a) Concentracién-dependiente:
En este caso se alcanza un éxito clinico al alcanzar y mantener altas concentraciones del
farmaco en los tejidos infectados, estan presentes los Amino glucosidos, fluoroquinolonas,
Azitromicina, vancomicina; su concentracion puede bajar por debajo del CMI y mantener su
efecto, se vuelve bactericida cuando sube su concentracion, esto permite una menor cantidad
de pastillas y por lo tanto una menor toxicidad y menor efectos adversos( por ejemplo
Azitromicina de 500 mg 1 toma cada 24 horas por tres dias).©®

b) Tiempo-dependiente

Penicilinas, Cefalosporinas, carbapenems, monobactams, eritromicinas, Clindamicina, linezolid.

El tiempo necesario que el antibidtico debe estar sobre la cim debe representar entre el 40% y

50% del intervalo interdosis.

Al recetar Penicilinas y Cefalosporinas el objetivo es maximizar el tiempo de exposicion a los
niveles de farmaco activo y mantener las concentraciones tisulares de las penicilinas y
cefalosporinas por encima de la concentracion inhibitoria minima durante el mayor tiempo posible

para que logre el efecto deseado( por ejemplo los betalactamicos destruyen la pared celular solo

28



cuando esta en proceso de formacion, al estar constantemente en los tejidos logra destruir los

M.O. en cualquier parte del proceso de formacion).(2(®)

Walters Et al (2015) describio la farmacoterapia mas representativa en cuanto al tratamiento de

la Periodontitis crénica, describiendo también sus posibles reacciones adversas.

Antibiético Prescripcién Posibles Reacciones Adversas

Amoxicilina + 500mg 01 tab c/ 8 hrs por 8 dias Hipersensibilidad a la Amoxicilina,

Metronidazol 250 mg 01 tab ¢/8 hrs por 8 dias. nauseas, diarrea, voémitos, sensacion
del gusto alterada, efecto antabus.

Metronidazol 500 mg 01 tab c/8 hrs por 7 dias. Nausea, vomitos, sensacion del gusto
alterado, efecto antabus.

Azitromicina 500 mg 01 tab c/24 hrs por 3 dias. Diarrea, nauseas, voOmitos, dolor
abdominal, Ictericia colestatica, riesgo
aumentado de arritmia cardiaca, al
usarse combinaciones  produce
inhibiciéon de agentes bactericidas.

Doxiciclina 200 mg dosis inicial, luego 100 mg 01 tab c/24 Fotosensibilidad, nauseas, diarrea,

hrs por 21 dias. vomitos, dolor abdominal.
Inhibicién de agentes bactericidas al
usar combinaciones.

(26)

Principales Antibidticos usados en la Terapia Periodontal

Metronidazol

Combate los microorganismos anaerobios que producen la enfermedad periodontal. Si el

paciente toma Metronidazol en tabletas de 250 mg, 500 mg, o 2 g, se alcanzara su maxima

concentracion plasmatica de una a 3 horas en promedio 4,6 _g/ml, 6,5 _g/ml, u 11,5 _g/ml,
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respectivamente; llega al fluido cerebroespinal, saliva y fluido crevicular, su mecanismo de accién

consta de la interrupcion de la sintesis del ADN bacteriano. (")
Amoxicilina

Su mecanismo de accion consiste en la inhibicion del proceso de transpeptidacion necesario
para la sintesis de la pared celular bacteriana, como consecuencia esta se debilita y se produce

una lisis osmatica durante la fase de crecimiento y multiplicacion bacteriana.

Hay muchos estudios donde se demuestran la efectividad de la amoxicilina en la microbiota
patdgena de la Periodontitis, pero gracias a la automedicaciéon y al uso indiscriminado de
antibioticos se ha desarrollado resistencia bacteriana por lo tanto es necesario que se recete

junto con Acido Clavulanico. (1

Walters Et al (2015) refiere que en los cultivos realizados de las células epiteliales invadidas por
el A.A. La amoxicilina al llegar a al pico de su concentracion terapéutica (4 mg/dL) solo destruye

el 14% del interior de la célula. (26)

Azitromicina

Es un Macrolido, que inhibe la produccion de las proteinas bacterianas, ataca a los gram-
negativos aerobios y anaerobios, es distribuido lentamente por los tejidos, tiene una vida media

larga en los tejidos periodontales reduce la formacion del biofilm, disminuye la produccién de los
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mediadores inflamatorios de los fibroblastos estimulados por la Porphyromonas Gingivalis y

suprime a accion de los osteoclastos. (20

Walters Et al(2015) refiere que en los cultivos desarrollados la Azitromicina al alcanzar su
concentracion fisiolégica(8mg/Dl) en las células epiteliales invadidas por el A.
Actinomycetemcomitans el farmaco es acumulado y en cuestion de dos horas llega a destruir
mas del 80% del interior de la célula invadida por el A. A.

Walters Et al (2015) describe que la Azitromicina y la Doxyciclina por presentar largas vidas
media son administradas una vez al dia; refiere también que la AZT y la Tetraciclina se
concentran en el interior de las células epiteliales; en cambio la AMX y el MTZ entran a las

células por difusidon pasiva, es importante tener en cuenta estas propiedades al momento de

recetar un antibiético con la intencién de eliminar los patégenos invasores del tejido epitelial. (26)

Farmaco Amoxicilina |Metronidazol Azitromicina Tetraciclina Doxiciclina

Vida media en el 1-2 6-12 40-68 6-8 12-22

serum (h)

Accion Bactericida Bactericida  Bactericida o Bacteriostatico Bacteriostatico

Bacteriostatico

Nivel en Liquido 3-4 8-10 3-10 5-10 2-8

Crevicular(ug/mL)

CIM P. Gingivalis Menor a Menor a 0.094-0.5 0.023-0.25 0.047
0.016 0.016

CIM T. Forsythia 0.38 0.005 0.5-1 0.19 0.38

CIM P. Intermedia  0.25-1.5 0.032-0.25 0.25-0.4 2-4 0.05

CIM AA. 0.4-1 64-96 0.875-4 0.2-15 1

Caracteristicas de los Principales Atb usados en el Tratamiento de la Periodontitis Crénica: (26)
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USO RACIONAL DE ANTIBIOTICOS EN EL TRATAMIENTO PERIODONTAL

En las décadas anteriores el tratamiento para la periodontitis era solo el raspado y pulido
radicular, se lograba una mejoria clinica teniendo como resultado una ganancia de nivel de
adherencia clinica y disminucién de la profundidad de bolsa, pero estos resultados no se lograban
mantener en el tiempo, ya que el RAR no es efectivo para remover los microorganismos de las
bolsas periodontales de gran profundidad, tubulos dentinarios, furcas de dientes con varias
raices , es decir, no se llegaba a eliminar los microorganismos causantes de la enfermedad, pero
con los avances tecnolédgicos y los conocimientos microbiolégicos actuales, se sabe que es
necesario anadir tratamiento antibioético para poder erradicar o suprimir los microorganismo

causantes de la enfermedad, para asi llegar a un equilibrio microbioldgico en la cavidad.((26)

El objetivo en la actualidad del tratamiento periodontal es el de conseguir la reduccion en la
profundidad de bolsa, sangrado al sondaje y supuracién, mantener o ganar nivel de adherencia
clinica (NAC), es decir mantener la estabilidad de los tejidos periodontales en el tiempo; estos
objetivos tienen que ir acompafiados de cambios ecoldgicos en la composicion subgingival que

se encuentra relacionada con la enfermedad hacia un perfil conectado con la salud oral. 3"

Para poder llevar a cabo un cambio microbiologico guiado hacia un estado de salud, es necesario
tener claro que microorganismos se encuentran envueltos en la enfermedad, a veces los
antibioticos tendran el efecto esperado, pero como en la actualidad en muchos paises del mundo(
la mayoria paises tercermundistas) hay una falta de control y una automedicacién en cuanto a

la toma de Antibidticos, es muy posible que no obtengamos el resultado esperado, por lo tanto
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es necesario desarrollar un analisis microbiolégico( susceptibilidad bacteriana) para atacar la

causa de la enfermedad con el tratamiento farmacologico adecuado.

Las monoterapias mas comunes son: Metronidazol de 500 MG 3 veces al dia, Clindamicina 300
Mg 3 veces al dia, y ciprofloxacino de 500 mg 3 veces al dia, todos estos medicamentos por 8
dias consecutivos; las combinaciones mas comunes de antibidticos son: Metronidazol con
amoxicilina (segun algunos autores 250 mg capa medicamento, segun otros es 400 mg y 500
mg respectivamente) cada 8 horas por 8 dias, y Metronidazol con Ciprofloxacino 500 mg cada

pastilla cada 8 horas por 8 dias.

Cabe mencionar que el uso de antibiéticos no puede hacerse sin un desbridamiento mecanico
previo, ya que algunos estudios in vitro han demostrado que el antibiético encontrado en el liquido

Crevicular tiene impacto limitado en los patégenos habitantes del biofilm. (26)

Feres Et al (2015) presento un estudio donde quiso comprobar los resultados dos tipos de
tratamientos, uno fue solo raspado y pulido radicular y el segundo es raspado y pulido radicular
acompanado del uso de antibioticos.

En el primer caso se hallaron que el raspado y pulido radicular daba buenos resultados en la
mayoria de sujetos de estudio, pero, no lograba los objetivos deseados en casos donde la
enfermedad se encontraba en estado avanzado y en presencia de bolsas periodontales de gran

profundidad.

En el segundo caso la disminucién de la profundidad de bolsa encontrada sobrepaso las

expectativas planteadas, también se presenté una disminucion significativa de la cantidad de
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bolsas periodontales recidivantes, estos resultados lograron mantenerse de 6 meses a un afo

después del tratamiento. ()

Wallters Et al (2015) presenta los resultados de distintos Meta-analisis donde podemos observar
la mejoria de las bolsas Periodontales mayores a 6 mm tras haber realizado el tratamiento

correspondiente (RAR + ATB):

Referencia Fechas y Cantidad de ATB utilizado Tiempo de Ganancia Media Ganancia media de

estudios incluidos Observacién del NAC la reduccién de la
PB

Herrera Et al 1998 AMX +MET 12-24 0.45 mm(0.001) No analizado

(2002) N=2

Keestra Et al( 2008-2012 AMX + MET 3 0.67 mm(0.02) 0.92 mm(0.0003)

2015) N=4

Herrera Et al( 1983-1984 MET 2-12 0.55 mm(0.057) No analizado

2002) N=2

Keestra FEt al( 2004-2012 MET 3 0.55 mm(mayor a 0.83 mm (mayor a

2015) N=5 0.0001) 0.00001)

Keestra FEt al( 2002-2012 AZM 3 0.43 mm(0.03) 0.52 mm(0.0003)

2015) N=5

(26)

Antibiéticos locales vs. Sistémicos ¢, Cuando usarlos y porque?

La presencia de resistencia bacteriana ante los antibioticos (producida por su uso indiscriminado)
ha hecho que cada vez sea mas dificil hallar un medicamento que tenga un efecto adecuado
para cada enfermedad infecciosa que se presenta (en areas de medicina u odontologia), en el
tratamiento para la periodontitis tenemos dos formas de administrar los antibiéticos (Localmente
o sistémicamente); cada una tiene sus indicaciones, desventajas las cuales describiremos a
continuacion.
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Los antibidticos locales se encuentran indicados para la fase de mantenimiento de los
tratamientos periodontales, son usados en bolsas periodontales recidivantes aislados, ya que
tienen un efecto limitado (no llega a tener efectos terapéuticos en toda la cavidad oral). (")
Se necesitan 3 requisitos para que los antibiéticos locales tengan un efecto adecuado:

1) La medicacién debe llegar al lugar indicado.

2) Debe permanecer ahi en una concentracion adecuada.

3) Debe durar por una determinada cantidad de tiempo. ©6)

Estos medicamentos usualmente juntan el principio activo (antibiético) con un polimero que libera

la droga en el sitio de accion (bolsa periodontal), a esto se le llama liberacion controlada. ©7)

La primera generacion de Antibidtico local fue el Actisite, fue el primero en ser aprobado por la
FDA , fue desarrollado por el Dr. Max Goodson en 1983; consistia en una fibra de Vinil- acetato
impregnado con 12.7 mg de Tetraciclina, los 23 cm de la fibra eran colocados en el lugar deseado
y sellado con cianoacrilato, en cuanto se acababa el tratamiento de RAR, el paciente retornaba
en 10 dias, para el retiro de la fibra; este chip en el liquido crevicular llego a tener 1,590 mg/ML,
a comparacion que el medicamento sistémico que llegaba a niveles de 4-8 mg/ML en el liquido

crevicular.(36)37)
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Fig. 4:Colocacion adecuada de del Actisite.

PerioChip: Gluconato de Clorhexidina de 2.5 mg

En el afio 1998, la FDA aprobé el PerioChip, es un chip de color naranja, tamafio pequeno, pesa
7.4 mg, contiene 2.5 mg de Gluconato de Clorhexidina en una matriz biodegradable de Gelatina
hidrolizada, la clorhexidina posee una carga positiva, al reaccionar con la superficie de la bacteria
(carga negativa) destruye la membrana celular, penetra la pared celular y precipita el citoplasma
ocasionando la muerte de la célula.

Se coloca el PerioChip en bolsas periodontales de 5 mm o de mas profundidad, luego del RAR,
en las primeras 24 horas el 40% del producto es liberado, y el resto en un lapso de 7 a 10 dias,
al término de este lapso de tiempo el chip se habra biodegradado completamente, hay estudios
que demuestran que los efectos del antibiotico pueden durar por 11 semanas luego de haberse
administrado el PerioChip, el producto posee buenos efectos clinicamente y a diferencia del

enjuague bucal de clorhexidina , no produce manchas en los dientes.6)G7)
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Fig. 5:Colocacion adecuada del PerioChip.

Atridox: Doxycyclina al 10%

La Doxycyclina es un antibiético sintético de amplio espectro, es bacteriostatico, inhibe la
sintesis de proteinas destinadas a la transferencia de ARN.

Fue aprobado por la FDA en 1998, y por la ADA en 1999, es un producto con liberacién
controlada, para uso subgingival, se usa al finalizar el RAR , posee dos jeringas mezcladoras, la
jeringa A posee 450 mg de Atrigel ( Bioabsorbible) y la jeringa B posee 42.5 mg de Doxycyclina;
las dos jeringas equivalen a una dosis Unica para 1 paciente, la mezcla al entrar en contacto con

el liquido crevicular se solidifica para poder soltar el farmaco a lo largo de 7 dias.(38G7)

Fig. 6: Preparacidon de ambas Jeringas de Atridox
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Fig. 7: Colocacién del Producto en la Bolsa Periodontal.

Arestin: Minocyclina HCI 1 mg Microesferas

El clorhidrato de Minociclina es un antibiotico del grupo de las Tetraciclinas, es bacteriostatico,
es de amplio espectro, inhibe la sintesis de proteinas, esta recetado en pacientes con
periodontitis moderada, generalizada a cronica avanzada, que tienen bolsas periodontales de 5
mm a mas; se comprobd que Arestin es capaz de erradicar los microorganismos causantes de

la enfermedad Periodontal, mantienen el nivel de Minociclina por encima del CMI por 14 dias.

Arestin contiene dos bandejas, cada bandeja tiene 12 cartuchos conteniendo 1 mg de Minociclina
microencapsulada en 3 mg de glicolida-co-dl-lactida seco en polvo, cada cartucho equivale a
una bolsa periodontal, se coloca en la bolsa periodontal de 5 mm a mas con un sistema de jeringa
y cartucho, al ser insertado el producto las microesferas se adhieren a las paredes de la bolsa
periodontal, entra en contacto con el liquido crevicular y se hidroliza el polimero, formando asi
canales llenos de agua dentro de las microesferas, estos canales van a servir como sistema de

transporte para el antibiotico, el cual va a disolverse y difundirse desde los canales de las
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microesferas hacia los tejidos circundantes, eventualmente las microesferas van a terminar auto

consumiéndose. (6

ARESTIN® Microspheres

Inflammation | /\\

Arestin

minocycline HCY Tmg

Microspherss

Fig. 8: Colocacion adecuada del Arestin Minociclina HCl 1mg

Paquette Et al (2008) presento una lista de Antimicrobianos locales aprobados por la FDA, y los

resultados obtenidos en estudios Pivotales.

Principio Activo Gluconato de Doxycyclina(10% o Minocyclina (1 mg).
Clorhexidina. 50 mg).

Polimero Gelatina Poly —OL lactida. Poliglicolido - 33 - co - di —
Hidrolizada lactida.
Reticulada.

Referencia de pruebas 25. 29. 33.

Pivotales

Cantidad de sujetos 447. 411. 748.

Tto Experimental Periochip + RAR Atridox solo Arestin + RAR.
(adjunto). (monoterapia).

Controles Chip de Placebo + Gel Placebo, RAR Microesferas de Placebo +
RAR. solo, sin RAR, RAR solo.

tratamiento.

Resultados Periochip + RAR El tto produjo Se hall6 mayor disminucién

redujo mejoras a los 9 de bolsa alos 1, 3,6 y 9
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la PS y aumento el NIC equivalentes al el RAR.
NIC a los 9 meses RAR wusado sin
comparado con la antibiéticos

terapia adjuntos.

convencional

(RAR).

significativamente meses la PS y el meses en comparacion con

(37)

Hanes & Purvis hicieron un analisis de 19 estudios que estudiaron el uso de antibioticos locales
como Minocyclina en Gel, minocyclina microencapsulada, chips de clorhexidina y doxycyclina en
gel, y hallaron como resultado que al ser usados con la terapia mecanica y los antibioticos
sistémicos( cada antibidtico en su tiempo adecuado) tenian una disminucién de la profundidad
de bolsa( 0.4 mm) y ganancia de adherencia clinica(0.3 mm), estos resultados fueron
corroborados por otros autores, por lo tanto se recomienda el uso de los antibiéticos locales para
el caso que sea necesario( puntos con reinfeccion, bolsas periodontales que no responden al

tratamiento convencional, etc).(12

Smiley Et al (2015) hizo un meta- analisis donde comparo los beneficios del uso de antibioticos
locales junto con el RAR, en comparacion con el RAR solamente, y también compararon el uso
de antibidticos sistémicos con el RAR con solo el RAR; en cuanto al uso de antibidticos
sistémicos se hallé que hay una ganancia de adherencia clinica de 0.2 mm a 0.6 mm con el uso
de antibidticos sistémicos; no se hall6 beneficios con el uso de DH Gel o microesferas de

Minocyclina. (24

Feres Et al (2016) estudiaron el uso de los antibidticos sistémicos, llegando a la conclusion que

son utilizados en las fases activas del tratamiento, tiene mas ventajas que los localizados, pero
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también desventajas, estos medicamentos llegan a tener un efecto en toda la cavidad oral

logrando modificar la microbiota bacteriana (suprimiendo algunas especies y fomentando el

crecimiento de otras), sus desventajas mas importantes son el incumplimiento del paciente a la

hora de tomar sus medicamentos, las posibles reacciones adversas que pueden presentar.(!

Ventajas y desventajas de la Terapia Antibiética Local y Sistémica

Tratamiento

Distribucién del Amplio. Estrecho (limitado al sitio a tratar).
Farmaco
Concentracion Niveles variables en los distintos Altos niveles en el sitio a tratar;
del Farmaco compartimientos corporales. Niveles bajos en el resto del cuerpo.
Potencial Puede llegar a los microorganismos Puede actuar mejor localmente, en
Terapéutico distribuidos en todo el cuerpo. los microorganismos localizados en
el biofilm infragingival.
Problemas Efectos sistémicos colaterales Reinfeccion de Sitios No tratados.
(Colitis Pseudomenbranosa,
Nauseas, Vomitos).
Limitaciones Requiere la cooperacion del Requiere que la infeccion sea
Clinicas Paciente. limitada al sitio a tratar.
Fase de Fase Activa. Fase de Mantenimiento.

(12)
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¢ Qué medicamentos usar? ;Cuales son los mejores protocolos (dosis y Duraciones)?

¢,En qué fase de la mecanica Terapia (juntos o inmediatamente después)?

Como ya hemos dicho antes, el objetivo de usar antibiéticos en los tratamientos periodontales es
el de eliminar y/o suprimir los organismos patégenos del complejo rojo de Socransky (T.
Forsythia, P. Gingivalis y T. Denticola), asi como también el de permitir el crecimiento de los

organismos compatibles con el huésped.

Estos objetivos no se logran unicamente con el raspado y alisado radicular, a lo largo de los afios
varios investigadores han llegado a la misma conclusién, que el cambio de la microbiota de la
cavidad oral se logra anadiendo al tratamiento un antibiético. ()

Los farmacos mas usados son el Metronidazol , o el Metronidazol con amoxicilina, estas dos
opciones de tratamiento muestra muchos beneficios mas que solo la terapia periodontal
convencional, logran cambiar la microbiologia de la cavidad oral, tener en cuenta siempre que el
tratamiento antibiotico debe ir acompafiado de la terapia convencional para poder lograr los
objetivos requeridos, las tomas son cada 8 horas por 7 a 14 dias, los resultados demuestran que
la combinacion de Metronidazol con amoxicilina tiene mas efectos beneficiosos para el huésped

que el Metronidazol solo.("

Feres et al (2015) hizo un investigacién comparando los resultados obtenidos del solo uso de
Azitromicina y el Metronidazol con Amoxicilina en pacientes no fumadores, en estadios
avanzados de la enfermedad periodontal; en este metaanalisis hubo tres grupos de estudio, uno
que se utilizé raspado y alisado radicular solamente, el segundo grupo que utilizo la terapia

convencional con el uso afadido de Azitromicina ( 500 mg cada 24 horas por tres dias), y un
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tercer grupo donde se utilizo la terapia convencional con el uso de Metronidazol(400 mg) y

Amoxicilina(500 mg) cada 4 u 8 horas de 7 a 14 dias.

Al ano del analisis obtuvimos como resultado que los pacientes que usaron la terapia
convencional con Metronidazol y Amoxicilina( 400 mg y 500 mg respectivamente) obtuvieron
mayor ganancia de nivel de adherencia clinica, mayor disminucion de profundidad de bolsa, y
hablando microbiolégicamente fue el unico tratamiento que elimino los tres patdgenos del
complejo rojo causantes de la enfermedad periodontal, y fomento el crecimiento de tres especies
que benefician a la microbiota oral (Actinomyces gerencseriae, A. naeslundii, Streptococcus

sanguinis).(M

Jepsen Et al (2016) estudio los ultimos consensos en cuanto al tratamiento antibidtico se refiere,
y llego a la conclusiéon que la combinacidon de Metronidazol, Tetraciclina; y la combinacion de
Amoxicilina y Metronidazol lograron mejores resultados en los pacientes a estudiar (Pacientes
con P. Agresiva, P cronica, P Recurrente , y con abscesos Periodontales), al ser utilizados junto
a una terapia mecanica; se requiere mayor investigacion para poder determinar la dosis y

duracion de los antibioticos.(12)

Jentsch Et al (2015) hizo un estudio comparando los efectos de la Azitromicina con la con
combinacion de Metronidazol / Amoxicilina; se estudié sujetos que padecian de enfermedad
periodontal, tenian como minimo 14 dientes y que no hayan tomado antibioticos en el ultimo afo
ni haber recibido terapia periodontal previa; el grupo de estudio era de 31 personas, y el grupo
control de 29 personas, a ambos grupos se les realizo dos sesiones de raspado y pulido radicular,
y usaron clorhexidina al 0.2% como enjuague bucal dos veces al dia por 7 dias;cada cita en un
dia, los dias fueron consecutivos; al grupo de estudio se les dio Azitromicina de 500 mg por 3
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dias cada 24 horas; y al grupo control se les dio Metronidazol de 400 mg y Amoxicilina de 500
mg cada 8 horas por 7 dias, en ambos casos al iniciarse la terapia periodontal, se obtuvo como

resultados lo siguiente:

a) Enambos grupos hubo mejoria en el sangrado, ganancia de adherencia clinica, pero en
el grupo de estudio hubo mayor disminucion de profundidad de bolsa (0.32 mm mas).

b) Hubo mejores efectos clinico con la Azitromicina en los casos de periodontitis Agresiva.

c) EI T. Denticola tuvo mayor disminucion con la Azitromicina que con la combinacién de
MET/AMX.

d) Hubo mejor cooperacion del paciente en el caso de la Azitromicina ya que se toma a vez

al dia por 3 dias. (20

Jepsen Et al (2016) presento estudios realizados por Griffiths, desarrollo un estudio controlado y
randomizado donde estudio los efectos de la terapia antibidtica (MET + AMX) en la fase inicial
del tratamiento o en la fase del re-tratamiento, y llego a la conclusién que los pacientes que
recibieron en la etapa inicial del tratamiento los medicamentos tuvieron mayores beneficios en

comparacion que aquellos que recibieron los antibioticos en la fase de Re-tratamiento. (12)

Es bien sabido que la medicacion de antibidticos debe ser especifica para cada patégeno
involucrado en la enfermedad periodontal, por lo cual se han hecho estudios microbiolégicos a
nivel mundial, donde se han encontrado distintos porcentajes de estos microorganismos, Cruz
Oliva Et al( 2014) comparo la presencia de bacilos entéricos gramnegativos( resistentes a la
Amoxicilina y al Metronidazol) entre poblacion espafola y latinoamericana y hallo que en la
poblaciéon latinoamericana habia un porcentaje del 36%.,en la espanola solo 17%, es
desconocido para los investigadores el rol de estos microorganismos en la Periodontitis, pero
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estos resultados nos dan a entender que mientras en Europa puede funcionar la combinacién
de Metronidazol con Amoxicilina; en Latinoamérica esta opcién de tratamiento no tendria los
resultados esperados, por lo tanto es necesario hacer mas investigaciones en poblaciones

latinoamericanas para poder escoger un tratamiento eficaz.('

¢ Qué opciones de tratamiento tengo si el paciente es alérgico a las Penicilinas,
Tetraciclinas o al Metronidazol?

Cruz Oliva Et al (2014) presenta una nueva alternativa de tratamiento, se trata del grupo de las
quinolonas, impiden la reproduccién bacteriana, presentan un amplio espectro.

En este estudio se analiza el uso de la Moxifloxacina (presenta efecto antimicrobiano ante las
bacterias gramnegativas y grampositivas), se compara el efecto antimicrobiano de la
Moxifloxacina con antimicrobianos tales como Metronidazol, Clindamicina, amoxicilina + acido

clavulanico tanto en estudios in vitro como in vivo.

Teniendo como resultados que solo la Moxifloxacina y la combinacién de Metronidazol mas

Amoxicilina con Acido Clavulanico tuvieron efecto antimicrobiano sobre las anaerobias estrictas

Se evaluo la sensibilidad de la Moxifloxacina in vitro con diferentes antibidticos para periodonto
patdgenos (Tannerellaforsythia, Prevotella melaninogenica, P. intermedia, Pre-votella spp.,
Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum),Campylobacter rectus, Actinomyces spp.,
Peptostreptococ-cus, A. actinomycetemcomitans, donde se encontré que con menos de 0.5 mg
del farmaco se logré combatir los microorganismos causantes de la enfermedad periodontal, y

que tuvo mas efectividad en comparaciéon con Metronidazol, Clindamicina y Penicilinas.('")
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¢ Qué pacientes se beneficiarian de los antibiéticos como coavyudante en la terapia para
la periodontitis?

Algunos autores mencionan que si un paciente presenta recurrencia de la enfermedad o
incremento de la susceptibilidad para la periodontitis son también elegibles para un tratamiento

farmacoldgico.

También mencionan que en los pacientes que presentan un buen estado de salud general, que
presentan formas crénicas de Gingivitis o formas no progresivas de Periodontitis no son elegibles
para un tratamiento antibiético. (19

Se han hecho investigaciones estudiando los efectos de los antibidticos en pacientes con
moderada a severa periodontitis, en comparaciéon con la terapia convencional, donde se ha
encontrado que los resultados obtenidos en los pacientes con periodontitis moderada no distan
de los resultados obtenidos con solamente la terapia convencional; en cambio, en los pacientes
con periodontitis severa los resultados son mucho mas beneficiosos ya que se ve un cambio en
el perfil microbiolégico y mantenimiento de los resultados al cabo de un afio de haberse hecho

el estudio.(

Jepsen Et al (2016) corrobora lo mencionado anteriormente, habiéndose hecho estudios de
pacientes con periodontitis moderada a severa, se concluye que en los pacientes con P.
Moderada no justifica el uso de antibiéticos ya que sus resultados no distan mucho de la terapia
mecanica sin antibioticoterapia; a menos que en la microbiota se encuentre presente el gen JP2

del Aggregatbacter Actinomycetemcomitans.

El gen JP2 se ha encontrado como uno de los principales causantes de la Periodontitis Agresiva;

de presentar este microorganismo es necesario instaurar un tratamiento antibiético inmediato. (12
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Garcia Et al (2015) reporta beneficios del uso de antibidticos en la terapia Periodontal en
aquellos pacientes con Periodontitis Agresiva, Periodontitis activa, Periodontitis severa, y en

Periodontitis asociada con reportes microbiolégicos especificos. 27)

Walters Et al (2015) refiere que los pacientes con Periodontitis Severa que presentan multiples
bolsas periodontales, pérdida progresiva de la adherencia clinica, y que se haya comprobado la
presencia de periodonto patégenos van a ser beneficiados de la combinacion de la terapia

convencional con el uso de Antibioticos. (26)

Otro punto clave son los pacientes fumadores y no fumadores, en ambos grupos se uso la
combinacion de Metronidazol y Amoxicilina (400 mg y 500 mg respectivamente), en los no
fumadores se hallé la disminucién de profundidad de las bolsa periodontales, la ganancia de nivel
de adherencia clinica y el 61.5 % de pacientes llegaron a los objetivos deseados; en cambio en
los pacientes fumadores la mejoria fue mucho menor en los aspectos deseados y solo el 41,6%

alcanzaron el objetivo planteado. ()

Harks Et al (2015) al analizar varios estudios previos llega a la conclusion que en los pacientes
Fumadores los antibidticos no van a tener el efecto deseado ya que la respuesta inmune del
huésped se encuentra comprometida, pero una opcidén de tratamiento que muestra mejores
resultados en estos pacientes es administrar localmente los antibiéticos en las bolsas

periodontales con mas de 5 mm de profundidad. (13

Otro punto importante es que los patdgenos del complejo rojo fueron susceptibles ante el farmaco
en ambos grupos de pacientes, pero en el complejo naranja los pacientes no fumadores tuvieron
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cambios microbiologicos, y en el grupo de los fumadores el complejo naranja no tuvo cambios,

es decir no fue susceptible ante los antibidticos.

¢ Qué beneficios trae el uso de antibidticos en el tratamiento de la periodontitis agresiva

generalizada?

Varela Et al (2011) hizo un estudio controlado, randomizado de 6 meses donde se utilizd
antibidticos como coavyudante en una terapia mecanica repetitiva y antiséptica para la
Periodontitis Agresiva, fueron seleccionados 41 pacientes, los cuales fueron asignados de forma
consecutiva y ascendente a un solo tratamiento (grupo de prueba) que seria Amoxicilina de 500

mg acompanado de Metronidazol de 250 mg o grupo control que solo recibirian un placebo.

Los pacientes recibieron por dos semanas instrucciones de higiene oral para poder llegar a
menos de 20 % el indice de placa, luego empez6 la fase | del tratamiento que consistié en dos
sesiones de 1 hora cada una de desbridamiento con ultrasonido bajo anestesia local,
complementado con la irrigacion de las bolsas periodontales con un gel de Clorhexidina al 0.2%
en un periodo de 24 horas( para evitar asi la contaminacion de las zonas ya tratadas por las
zonas que faltan tratar), adicionalmente los pacientes fueron instruidos a que se enjuaguen dos
veces al dia con una solucién de clorhexidina al 0.12% y a cepillar su lengua dos veces al dia

con la misma solucién de clorhexidina por 45 dias.

Al finalizar la fase |, a cada paciente se le da una botella codificada que puede contener el

farmaco o el placebo, ambos eran tomados cada 8 horas por 10 dias.
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La fase Il inicio a la semana de haber finalizado la fase |, consistia en el raspado y pulido radicular
de 1 hora por cuadrante con curetas Gracey e irrigacion de las bolsas periodontales con gel de

CHX al 0.2%, esta fase fue completada de 4 a 6 semanas. @

Al control de los 3 meses el paciente recibia instruccidon de higiene oral y una remocion de placa
supragingival y calculo dental, si es que habia bolsas periodontales de mas de 4 mm, estas eran

reinstrumentadas bajo anestesia local.

Los resultados clinicos y microbioldgicos fueron levemente méas beneficiosos en el grupo control,
y se vieron rapidamente (3 meses), pero los resultados obtenidos en ambos grupos

desaparecieron al cabo de 6 meses.

Otro autor que corrobora este resultado es Aimetti et al, que evaluo el efecto coadyuvante de
Amoxicilina y Metronidazol durante un protocolo de desinfeccion total en pacientes con
Periodontitis Agresiva, y hallo que al cabo de 6 meses presentaba mejorias en los criterios

clinicos y microbioldgicos, pero los efectos no se podian mantener a largo plazo. (12

Es importante mencionar que el compromiso del paciente para cumplir el horario de la

medicacién es muy importante para poder obtener resultados positivos, ya sea en un tratamiento

con o sin algun farmaco coavyudante. (2
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En el tratamiento Periodontal, ;Cual es la dosis y duracion adecuada de los
antibidticos?
Feres Et al (2015) hizo una investigaciéon usando 4 grupos de control:
a) Terapia convencional sin ATB.
b) Terapia convencional con Metronidazol de 250 mg.
c) Terapia convencional con Metronidazol de 250 mg y Amoxicilina de 500 mg por 7 dias.
d) Terapia convencional con Metronidazol de 400 mg y Amoxicilina de 500 mg por 14 dias.

Después de hacer todas las evaluaciones se llegd a la conclusion que:

1) El grupo cy d tuvo una disminucion significativa de los patégenos del complejo rojo.

2) El grupo d que tomo los medicamentos por 14 dias pudo mantener por mas tiempo (6
meses a 1 afno) los beneficios obtenidos del tratamiento (mayor nivel de adherencia
clinica, menor profundidad de bolsa, disminucion de puntos criticos).

3) Elgrupo d no solo tuvo una disminucién de los patégenos del complejo rojo, sino también

de 4 elementos del complejo naranja.

Lo cual quiere decir que el uso de antibidticos por el tiempo de 14 dias, trae beneficios a largo
plazo y cambios a nivel microbioldgico sin importar la dosis del Metronidazol (ya que a los tres
meses del estudio los cambios microbiolégicos en el grupo ¢ y d eran los mismos, y al afio del
estudio se demostré que los del grupo d el complejo naranja habia sido susceptible por el

farmaco. ("
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¢ Cuando debe prescribirse los antibiéticos? ¢ En la fase inicial o activa del tratamiento,

o en la fase de mantenimiento?

Existen muchas investigaciones respecto a este tema, la mayoria tiene por respuesta que el
mejor momento para recetar antibidticos es al iniciarse la terapia periodontal, una de las razones
mas importantes es que es necesario un cambio de la microbiota oral, esto se logra mediante la
supresion o eliminacion del complejo rojo y la recolonizacion de las especies beneficiosas para
la salud oral( a los 3 meses de iniciado el tratamiento); otra de las razones principales es que el
estado de inflamacion en el que se encuentra el paciente ayudara a que el farmaco llegue a todos
los tejidos afectados por la enfermedad( ya que en ese momento hay mayor cantidad de liquido

crevicular, y mayor permeabilidad de los vasos sanguineos en el area).(!)

Los pacientes que no tomaron medicamentos al cabo de un ano de tratamiento habian
recuperado su estado de alto riesgo, en cambio los pacientes que fueron tratados con

antibidticos al cabo de un afio mantenian el perfil de riesgo bajo.

¢ Cuando deberia usarse los antibidticos? ¢ En la primera sesion del tratamiento o en la
ultima?

Feres Et al (2015) hizo un estudio doble ciego, placebo- clinico controlado con 29 sujetos de
estudio que padecian de Periodontitis Agresiva Generalizada, donde se dio aleatoriamente el
antibidtico en la primera sesién del raspado y pulido radicular y a otros se les dio el medicamento
inmediatamente al finalizar el tratamiento convencional, se demostré6 que no hay diferencias

significativas en los resultados microbioldgicos y clinicos entre ambos grupos de estudio.
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Pero es recomendable desarrollar nuevas investigaciones ramdomizadas y con mas sujetos de

estudio para poder tener resultados mas exactos acerca de estas dos opciones de tratamiento.

()

¢ Qué hacer luego de haber finalizado el tratamiento periodontal con antibiéticos como
coavyudante? ;Qué funcion desempeia el odontélogo en la terapia de mantenimiento
del paciente?

La funcion del odontdlogo tratante durante el tratamiento es lograr cambiar los habitos de higiene
oral del paciente (con motivacion y con educacién para lograr cambios esenciales en su
comportamiento), para que en la fase de mantenimiento mantenga la homeostasis
microbiolégica que significa salud, hay distintas estrategias a utilizar, tales como uso de
Antisépticos, uso de agentes antiplaca, uso de agentes naturales, desbridamiento mecanico para
las zonas subgingivales y Uso del ultrasonido para el calculo Supragingival, Slots Et al (2002)
nos presenta un protocolo de mantenimiento para la Periodontitis Progresiva, la Periodontitis

Estable y la Gingivitis.(10
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PERIODONTAL MAINTENANCE THERAPY

Performed by the cliniclan

[ Examination [ diagnosis |

I
Progressive periodontitis Stable periodontitis m

Microbial ‘Oral hygiene Oral hygiene
analysis instruction instrugtion
Oral hygiene Scaling with ultrasonic Supragingival ecaling
instruction {pevidone-iodine irrigant) with ultrasonic
and hand instruments {pevidone-iodine irrigant)

(subgingivaliy)

Scaling with ultrasonic Subgingival irrigation Paolishing
(povidene-iodine irrigant) (povidene-iodine) {rubber cup or
and hand instruments air polishing)

(subgingivally)

| - I I

. Subgingival irrigation Determine recall interval Determine u.nl interval
(povidons-iodine)

Systemic Surgical
anlibiotics therapy

Determine recall interval

En la actualidad cuando atendemos a un paciente tenemos que analizar todos los aspectos de
su tratamiento y como va a cooperar con nosotros, es bien sabido que el cuidado de la higiene
oral se da en la casa, por lo tanto tenemos que mantener una buena relacién con el paciente y
motivarlo a continuar, mejorar y mantener en el hogar su higiene, pero lamentablemente hay
muchas investigaciones que prueban la falta de cooperacién del paciente, ya sea por el alto costo
de las medicinas o productos de higiene que le recetamos, actualmente existen productos de
costo bajo que ayudan a mantener la salud bucal, por ejemplo algunas corrientes dicen que el
agua oxigenada, una solucion al 0,05% de Hipoclorito irrigado en la bolsa Periodontal alcanza
hasta el 64% de la profundidad de bolsa, al momento de dar un medicamento o de recetar un
producto de higiene oral tenemos que tener en cuenta las posibilidades econdmicas y el ritmo de

vida que lleva el paciente.(10)(19)
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Clase de inhibidor

Ejemplo

Accion antimicrobiana en dosis sub-

letales

Bisbiguanida

Enzimas

Extracto de aceites

Esenciales

Sales de Metales

Moléculas Naturales

Fenoles

de

Amoniaco Cuaternario

Componentes

Tensioactivos

Clorhexidina®®

Mutamasa, Dextranasa,
Amiloglucosidasa -

Glucosa oxidasa

Mentol, Eucalipto, Timol,

Metil Salicilato.°®

Zinc , Cobre, lones de
Estamous
Extractos de

plantas(Apigenina

)000

Triclosan

Cloruro de Cetilpiridio®®

Laurilo Sodico,

Sulfato,Delmapinol

1) Inhibe el transporte de Azucar y la
produccion de acido.

2) Inhibe la recoleccion de Aminoacidos,
la sintesis de polisacaridos y las
funciones de la membrana
bacteriana.

3) Inhibe la actividad de la proteasa.

1) Degrada los polisacaridos bacterianos

que producen la matriz extracelular del

biofilm.

2) Aumenta el sistema de Peroxidasa de

la saliva que inhibe la glicolisis

bacteriana.

[1) Inhibe la produccion de &cido y el

crecimiento bacteriano.

2) Reduce los liposacaridos.

1) Inhibe la produccion de acido, el

transporte de azucar.

2) Inhibe la actividad de la proteasa.

1) Inhibe la produccién de acidos.

2) Inhibe la sintesis de polisacaridos

bacterianos.

1) Inhibe el transporte de azucar y la

produccién de acido.

2) Inhibe la actividad de la proteasa.

1) Daflo de Membranas celulares.

2) Inhibe las enzimas bacterianas.

Un agente antiplaca tiene por funcion prevenir la formacién de placa y/ o remover el biofilm ya

establecido; en cambio, los agentes antimicrobianos inhiben el crecimiento bacteriano

(Bacteriostatico) o matan (Bactericida) a los microorganismos causantes de la enfermedad. (8

(19)
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Es importante saber que agente antiplaca o que antimicrobiano se va a recetar al paciente, y que
mecanismo de accion posee, ya que al recetar un producto inadecuado se puede irrumpir el
delicado equilibrio de la cavidad oral, existen distintos agentes( ya sea antiplaca o
antimicrobianos ) en el mercado que se encuentran en pastas dentales o enjuagues bucales que
se pueden utilizar, Marsh (2012) nos explica que clase de inhibidor existe y que mecanismo

poseen al ser utilizados en dosis subletales. (19

°° Usualmente usados en los enjuagues bucales.
°°°Todavia no se utilizan en los productos de higiene oral, pero actualmente se estan haciendo

estudios.

Walters Et al (2015) refiere que si al control de los 2 o 3 meses de haber finalizado el tratamiento
no se observa una mejoria de la inflamacion o si se sigue perdiendo adherencia clinica hay dos
caminos a seguir:

1) Desarrollar un estudio microbiolégico para determinar cuales son los periodonto patégenos
que persisten en el biofilm, al obtener los resultados recetar el antibiético adecuado (tener en
cuenta que antes de recetar en nuevo antibiético se debe irrumpir el biofilm subgingival instalado
para poder obtener resultados ideales) y a los dos a tres meses realizar otra prueba
microbiolégica para comprobar que los periodonto patdégenos han desaparecido. (26)

2) Evaluar la posibilidad Cirugia Periodontal para eliminar las bolsas periodontales persistentes
y ganar adherencia clinica (tener en cuenta que los pacientes post-quirirgicos no requieren un

tratamiento antibiotico). (26)

55



¢ Cuales son los efectos a corto y largo plazo de los antibiéticos como coadyuvante en la

terapia para la Periodontitis?

En la actualidad se sabe que el uso de antibidticos es indispensable para combatir a los
microorganismos causantes de la enfermedad periodontal, pero muchas veces nos olvidamos
de evaluar el costo beneficio del uso de estos medicamentos, es usual ver casos donde muchos
colegas recetan antibiéticos donde no esta justificado su uso, muchos autores han hecho
investigaciones donde relatan los efectos adversos a corto plazo, la mayoria sestan relacionados
al sistema gastrointestinal, tales como

Nauseas, vomitos, colitis Pseudomenbranosa, sensacion de quemazoén en la boca, gastritis;
hay otros efectos no tan comunes pero que se han reportado tales como sensacion de boca

seca, ulceras orales, irritabilidad, mareos y sensacioén de debilidad. (14

Harks Et al (2015) hizo un estudio clinico randomizado donde hubo un grupo control ( Terapia
Convencional + Placebo) y el grupo estudio( Terapia Convencional + Metronidazol 400 mg con
Amoxicilina 500 mg cada 8 horas por 7 dias), el objetivo del estudio es determinar los efectos a
largo plazo del uso racional de Antibidticos en la terapia periodontal en la perdida de adherencia;
Cabe mencionar que los pacientes padecian de Periodontitis Moderada a Periodontitis Severa y
en ambos casos de realizo la terapia convencional acompanada de Antibidticos o Placebo y de

una terapia de Mantenimiento a los tres meses de haber finalizado el tratamiento.

Se concluyd que ambos tratamiento logran prevenir la progresion de la enfermedad, pero en los
pacientes que utilizaron terapia antibiética hay una disminucion mayor significativa en cuanto a
la reduccion de profundidad de Bolsa, pero mostro muy poca disminucién en la futura perdida

de adherencia Clinica en pacientes no tratados con Periodontitis moderada o severa. (13)
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Eficacia de los antimicrobianos locales en el tratamiento no quirtrgico de los pacientes
con diabetes con periodontitis: una revision sistematica

Rovai Et al (2016) hizo una revisidon de la bibliografia de estudios randomizados de al menos 6
meses de seguimiento, de 153 articulos hallados, 147 fueron eliminados porque no entraban en

los criterios de inclusién, solo 6 calificaron para poder pertenecer a esta revision bibliografica.

De los 6 articulos, solo 4 hablan del uso de antibiéticos locales (Minocycline, Azitromicina,
Claritromicina y Doxycyclina) que mostraron una reduccion en la profundidad de bolsa y una
ganancia del nivel de adherencia clinica mayor en comparacion que en las terapias sin

antibioticoterapia o con placebo.

Pero fue en los estudios controlados donde se hallé una mejoria significativa en la reduccion de

profundidad en las bolsas de mas de 5 mm. 4

Miranda Et al (2014) hizo un estudio con el objetivo de evaluar los cambios microbiolégicos y
clinicos del efecto de la combinacion de Metronidazol con Amoxicilina en el RAR de pacientes

que padecen Diabetes Mellitus Tipo Il y con Periodontitis Cronica Generalizada.

Se trabaj6 con dos grupos, cada uno de 24 integrantes, en el primer grupo de hizo el raspado y
pulido radicular y el uso de un placebo (grupo control) y en el segundo grupo se hizo el raspado
y pulido radicular con el uso de MTZ de 400 mg con AMX de 500 mg cada pastilla cada 8 horas
por 14 dias (grupo de estudio), y la administracion del placebo o de los antibiéticos se inicié

inmediatamente después de la primera sesion de RAR.
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Adicionalmente se ensefd técnica de cepillado y recibieron la misma marca de pasta dental
durante el estudio( Colgate Total), el RAR se finaliz6 al cabo de dias en ambos grupos de

estudio, los controles se hicieron a los 3,6 y 9 meses post — tratamiento.

Se llegd a la conclusion que los sujetos del grupo de estudio tuvieron una reduccion de
profundidad de bolsa y una ganancia de adherencia clinica mucho mas significativa que los del
grupo control; la reduccién de la profundidad de bolsa que sobrepasaban los 5 mm fue mas
significativa en el grupo de estudio que en el grupo control; adicionalmente los microorganismos
del complejo rojo de Socransky(T. Denticola, P. Gingivalis y T. Forsythia) tuvieron mayor
disminucion el en grupo de estudio que en el del grupo control a los 3 y a los 12 meses post-

tratamiento.('4

Efectos antimicrobianos del extracto de mastique contra la infeccién oral y patégenos

periodontales.

Desde muchos siglos atras, en todas las culturas han existido y existen, se han utilizado plantas
y elementos de la naturaleza para tratar las enfermedades de la poblacion, por ejemplo el
carvacrol, un aceite extraido de la hoja del orégano se utilizaba para evitar las infecciones; el
vinagre de sidra de manzana fue usado antibiético , antiséptico y como alcalinizador; la miel de
manuka de Nueva Zelanda fue usada en las batallas para sanar las heridas ya que desprendia
peroxido de hidrogeno y desinfectaba la herida y evitaba el desarrollo de las bacterias; asi como
también como la curcuma, el ajo, el extracto de pomelo, y muchos mas recursos que nos da la
naturaleza; estos elementos fueron usados porque se creia que en verdad funcionaban, no habia

soporte cientifico que los haga valer.
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Y En la actualidad se juntan dos grandes problemas, el primero es que gracias al libre acceso a
los antibidticos la poblacion ha dado un uso indiscriminado a estos farmacos, y ahora existen
microorganismos multi-drogoresistentes, por lo tanto debemos hallar elementos que puedan
combatir las infecciones que no sean necesariamente quimicos; el segundo problema es que
debemos dar una validacion cientifica a los elementos naturales que podamos utilizar, no

podemos actuar de manera empirica como lo hacian nuestros antepasados.

Stefka Et al (2017) hizo un estudio de los efectos del extracto de Mastique en los patéogenos
orales y periodontales, el mastique o almaciga, solo crece en laisla de Quios, es conocida desde
la época de los egipcios, ellos lo utilizaban para momificar a sus muertos y curar el dolor de
estdbmago, crece en arbustos, que pueden llegar a crecer tan alto como los arboles, el sol hace
que la resina de estos arbustos se endurezca y se conviertan en piedras blancas, para luego ser

procesada comercialmente.®

En la actualidad se sabe que uno de sus principales componentes es el acido triterpenico, el cual
tiene un efecto contra el Helicobacter Pylori, se sabe también que posee propiedades

hepatoprotectoras, antioxidante y antiterogenicas.

El propdsito de este articulo fue determinar el efecto antimicrobiano que posee en los
microorganismos orales y patégenos, y evaluar también los efectos citotoxicos que poseen en

las células humanas.

Los materiales a utilizar fueron quimicos traidos de Alemania (DMEM, FBS, PBS, NEA,
ANFOTERICINA B, PENICILINA/ ESTREPTOMICINA), extracto de mastique al 1%, 2% y 3%
disueltos en etanol al 20%,25%,33% y 38%; se utilizo6 extracto de mastique al 3% disuelto en

etanol de 20 al 38% para los ensayos antibacterianos.

Para las pruebas antibacterianas se utilizaron 7 patogenos orales:

59



Porphyromonas Gingivalis

Aggregatibacter Actinobasilus

Prevotella Intermedia

Fusobacterium Nucleatum

Prevotella Nigrescens

Streptococcus Oralis

Streptococcus Mutans

Los agares fueron incubados a 372 por 72 horas, en los cuales se utilizd6 extracto de Mastique,

clorhexidina, agua oxigenada (H202) respectivamente en cada patégeno oral.

El efecto antibacteriano producido por el mastique y la clorhexidina fue mayor en comparacion

con el H202 en los siguientes patdgenos:

P Gingivalis

Aggregatibacter Actinobasilus

P Intermedia

F Nucleatum

S Oralis

El Mastique obtuvo un efecto antibacteriano del 33 al 95% del control de la Clorhexidina, lo que

quiere decir que tiene un efecto antibacteriana muy similar.

Y en el estudio de los efectos del Mastique en las células humanas (queratinocitos, osteoblastos,
y células fibroblasticas) se hallé que no produce hemolisis, en cambio la CHX produjo grandes

zonas de hemolisis.
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Es decir el Mastique debe de ser mas investigado para poder usarlo como un reemplazo al Gold
standard en enjuagues bucales (Clorhexidina), ya que tiene un efecto muy similar y no presenta

sus efectos colaterales indeseados. ®
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CONCLUSIONES

El uso de Antibiéticos como coadyuvante en la terapia Periodontal debe ser utilizado solo

en la Periodontitis Cronica Severa y en la Periodontitis Agresiva.

Para lograr un cambio Microbiolégico y la recolonizacién de M.O. compatibles con la salud
oral, el uso de ATB debe ir siempre acompafiado de la remocion de placa y calculo

infragingival.

El avance de la Enfermedad Periodontal a largo plazo puede ser prevenida con el uso de

Antibidticos en la Terapia Periodontal.

El riesgo/ Beneficio de los Antibioticos debe ser evaluado al ser usado con tratamientos

Periodontales.

Para lograr los objetivos esperados del Tratamiento es necesario mantener informado y

motivado al paciente.

La cooperacién del Paciente es esencial para lograr los objetivos del tratamiento.
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