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Objetivo General

e Estudiar los farmacos mas utilizados en el desarrollo de la enfermedad

periodontal.

Objetivos Especificos

e Describir el periodonto en salud

e Estudiar la patogenia de la enfermedad periodontal asi como la inflamacion
periodontal

e Conocer el mecanismo de accion de los medicamentos utilizados durante la
inflamacién periodontal asi como su sitio de accion.

e Comparar los diferentes medicamentos utilizados durante la enfermedad

periodontal para el control de la inflacién.
Justificacion

La enfermedad periodontal representa un problema de salud publica en México, se
sitia en segundo lugar de prevalencia justo después de la caries dental, el
conocimiento en epidemiologia es muy limitado en México pero existen diversos
estudios donde se presenta como una enfermedad de alta prevalencia, al ser una
enfermedad inflamatoria en todas sus clasificaciones (gingivitis y periodontitis) es
indispensable conocer el uso de farmacos coadyuvantes durante la terapia
periodontal ya sea en la terapia quirurgica o fase | (terapia mecanica) es por ello
que se presenta una recopilacion de los farmacos mas utilizados durante el control

de la inflacion en la terapia periodontal.
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Introduccion

La periodontitis es una enfermedad multifactorial caracterizada por una reaccién
inflamatoria que dana el aparato de insercion del diente, en la cual existe una
competencia entre las células del sistema de defensa del organismo, contra las
complejas colonias bacterianas presentes en los tejidos de soporte del diente,
inicialmente en el surco de union, para posteriormente lograr colonizar espacios
mas profundos, durante este mecanismo de respuesta inmune se le atribuye la
mayor destruccion de los tejidos periodontales a las células del propio organismo,
esto en una lucha por defenderse y tratar de eliminar las sustancias bacterianas,
es por ello la importancia del uso de medicamentes que ayuden a disminuir la
carga bacteriana, ya sea con su administracion de manera local o por via

sistémica, como coadyuvantes de la terapia mecanica.

La administracion de antimicrobianos sera una herramienta para casos en los que
la terapia periodontal convencional no logre llegar a niveles bacterianos
compatibles con salud, de ahi la importancia de conocer los medicamentos que se
encuentran en el mercado asi como sus dosis, vias de administracion,
mecanismos de accidn y en qué casos sera necesario emplear esta terapia
farmacoldgica para lograr el éxito restableciendo asi la salud de los tejidos de

soporte del diente.
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Periodonto

El periodonto es la estructura de soporte de los érganos dentales dentro del medio
bucal, comprende cuatro tejidos bioldgicos y funcionales: la encia, el ligamento

periodontal, el cemento radicular y el hueso alveolar.

Encia descripcion macroscopica

Las mucosas presentes dentro de la cavidad bucal se conforman por tres tipos:
1.- Mucosa masticatoria: presente en la encia y paladar duro
2.- Mucosa especializada: abarca el dorso de la lengua
3.- Mucosa bucal: recubre el resto de la cavidad bucal

La encia es la parte de la mucosa masticatoria que recubre la apdfisis alveolar y
rodea por la zona cervical a los 6rganos dentarios. Contiene una capa epitelial y
un tejido conectivo subyacente llamado lamina propia. Inicia en sentido coronario
en el margen gingival libre, termina en sentido apical con la linea mucogingival

para dar origen a la mucosa alveolar. Dentro de la encia se pueden distinguir dos

zonas anatomicas: la encia libre y la encia adherida.’

Linea mucogingival
Margen gingival libre
Papila interdental
Linea gingival libre UCE
Encia adherida
Linea mucogingival

Mucosa Alveolar

Fig. 1 Encia clinicamente sana libre de inflamacién donde se pueden distinguir sus
componentes anatdmicos macroscopicos.

(Tomado de: http://rhclinicadental.com/tratamientos-dental/encias-periodoncia)


Ing. Daniel Corte
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La encia libore comprende el tejido gingival en caras vestibulares vy
palatinas/linguales junto con las papilas interdentales se extiende apicalmente
desde el margen gingival libre hasta la linea de la encia libre que corresponde a la
unién cemento - esmalte (UCE), su color es rosa coralino de consistencia firme y
superficie opaca. La encia adherida comienza coronalmente en la linea de la encia
libre hasta la linea mucogingival, su textura es firme, su color es rosa con un
puntilleo que asemeja una cascara de naranja, esta adherida al hueso alveolar
subyacente y al cemento radicular por fibras de tejido conectivo, es inmovil en
comparacion a la mucosa alveolar que es un tejido conectivo laxo, esta mucosa

alveolar es movible en relacion con el tejido subyacente (Fig. 1).
Encia descripcion microscopica

La encia en su porcién epitelial esta compuesta por un epitelio escamoso
estratificado continuo donde podemos definir tres areas morfolégicas vy
funcionales: epitelio bucal externo, epitelio del surco y epitelio de union.
Antiguamente se consideraba al epitelio gingival solo una barrera que actuaba en
contra de las infecciones, sin embargo, al dia de hoy se cree que no solo es una
barrera sino una parte activa en la respuesta inflamatoria al huésped y en la
integracion de la respuestas inmunes. El queratinocito es el principal tipo celular,
cerca del 90%, también estan presentes células claras o no queratinocitos, las
células de Langerhans encargadas de dar la funcion de defensa de la mucosa
bucal, las células de Merkel cuya funciébn es meramente sensitiva y los
melanocitos encargados de la sintesis de pigmentos y pigmentacion con melanina.
La funcion principal de los queratinocitos es permitir el intercambio selectivo con el
medio bucal mediante su proliferacion y diferenciacion, la proliferacion del
queratinocito se da por medio de la capa basal y con menos frecuencia en las
capas suprabasales, una pequefia porcion de células se quedan en estas zonas
para continuar con la proliferacién mientras que las restantes, que son la mayoria
empiezan su migracién hacia la superficie, durante esta migracién se da el
proceso de diferenciacion llamada queratinizacion, que culmina con en el

aplanamiento progresivo de la célula, aparicion de granulos de queratohialina y
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desaparicion del nucleo. Al concluir este proceso por completo de queratinizacion
se lleva a la produccién de un estrato corneo superficial ortoqueratinizado similar a
la piel, no todas las areas del epitelio completan la queratinizacion, las areas del
epitelio que no terminan esta queratinizacion se les denomina no queratinizadas o
paraqueratinizadas que se encuentran al parecer en etapas intermedias de la
queratinizacion, estas areas pueden madurar o dejar de diferenciarse bajo
circunstancias fisiolégicas o patologicas, en los epitelios paraqueratinizado el
estrato corneo retine nucleos picnoticos, los granulos de queratohialina se

encuentran dispersos evitando asi el desarrollo de un estrato granuloso (Fig. 2). 2

1.- Estrato basal
2.- Estrato espinoso
3.- Estrato granuloso

4.- Estrato cérneo

Fig. 2 Encia bucal que recubre la encia libre es un epitelio queratinizado en un corte

histoldgico.
(Tomado de: Lindhe Jan, Lang Niklaus P., Karring T.; Periodontologia Clinica e Implantologia Odontolégica; 52 edicién; Medica Panamericana, 2009.)

Epitelio bucal externo, del surco y de union

e El epitelio bucal externo: cubre la cresta y la superficie externa de la encia
marginal y la superficie de la encia insertada, esta queratinizado o
paraqueratinizado o presenta combinaciones entre ambas, sin embargo
tiene predominancia de superficie paraqueratinizada, tiene cuatro estratos:
basal, espinoso, granuloso y corneo.

e Epitelio del surco: este epitelio recubre al surco gingival, es un epitelio
escamoso estratificado no queratinizado, delgado, carece de estrato
granuloso y corneo actia como una membrana semipermeable a través de
la cual pasan productos bacterianos daninos hacia la encia y se filtra el

10
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liquido del tejido gingival hacia el surco, es menos permeable en
comparacion al epitelio de union.

o Epitelio de union: consta de una banda tipo collar de epitelio escamoso
estratificado no queratinizado su funcidén es evitar la colonizacion de flora
bacteriana patogena en la superficie subgingival del diente, esta insertado
firmemente al diente formando una barrera epitelial contra la placa
bacteriana, es un epitelio permeable que permite la entrada del liquido
gingival, de las células inflamatorias y de los componentes de defensa
inmunoldgicos del huésped al margen gingival, su velocidad de reposicion
es rapida lo que contribuye al equilibrio huésped — parasito y una

reparacion rapida del tejido dafnado.

El liquido gingival contiene una gran cantidad de factores bioquimicos que se
pueden utilizar como marcadores biolégicos del periodonto para el diagnostico o
pronostico del estado en salud y en enfermedad, contiene componentes del tejido
conectivo, epitelio, células inflamatorias, suero y flora microbiana que habita en el
epitelio del surco (bolsa), mientras exista un periodonto sano el liquido gingival
sera muy poco, en cambio durante la inflamacién aumenta su flujo y su
composicidon comenzando a semejarse a un exudado inflamatorio, sus funciones
son: limpiar el material del surco, contiene proteinas plasmaticas que mejoran la

adherencia del epitelio al diente y tiene un efecto antimicrobiano.?
Tejido conectivo de la encia

El componente tisular predominante en la encia es el tejido conectivo, sus
componentes son: fibras de colagena en un 60%, vasos, nervios incluidos en la
sustancia fundamental amorfa o matriz en un 35 % vy fibroblastos en un 5%. A este

tejido se le conoce como lamina propia. -2

En el tejido conectivo de la encia marginal estan presentes una gran cantidad de

fibras de colageno llamadas fibras gingivales sus funciones son las siguientes:

1.- Sujetan firmemente la encia marginal al diente.

11
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2.- Proporcionan la rigidez necesaria para soportar las fuerzas de la masticaciéon

sin separarse de la superficie dentinaria.

3.- Unen la encia marginal libre con el cemento de la raiz y la encia insertada

adyacente.
Se dividen en tres grupos: (Fig. 3)

e Fibras gingivodentales se encuentran en la superficie vestibular, lingual e
interproximal, su insercién es en el cemento justo debajo del epitelio en la
base del surco gingival.

e Fibras circulares estas atraviesan el tejido conectivo de la encia marginal e
interdental y rodean al diente como si fueran un anillo.

e Las fibras transeptales localizadas en el espacio interproximal.

La sustancia fundamental llena el espacio entre las fibras y las células, es amorfa
y tiene un alto contenido en agua. Esta compuesta por proteoglucanos sobre todo
acido hialurénico y sulfato de condroitina y glucoproteinas en especial la
fibronectina encargada de unir a los fibroblastos con las fibras y muchos otros
componentes de la matriz intercelular ayudando a mediar la adherencia y la

migracion celular.

1.- Fibras gingivodentales
2.- Fibras Transeptales
3.- Fibras gingivodentales
4.- Fibras circulares en un corte

transversal

Fig. 3 Se muestran las fibras del tejido conectivo de la encia en el No. 4 se refiere a un corte
trasversal de la encia.

(Tomado de: Newman, Takei, Klokkevold, Carranza; Carranza Periodontologia Clinica; 102 edicion, McGraw-Hill Interamericana, 2010)

12
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El fibroblasto es el elemento celular mas importante del tejido conectivo gingival su
origen es mesenquimatoso y su importancia radica en el desarrollo, mantenimiento
y reparacion del tejido conectivo, se encargan de la sintesis del colageno y de las
fibras elasticas, regulan la degradacion del colageno por medio de fagocitosis y la

secrecion de colagenasas.

Los tractos microcirculatorios junto con los vasos sanguineos y linfaticos tienen
una relevancia en el drenado de liquido del tejido y la propagacién de la
inflamacion, las fuentes de irrigacion de la encia son: arteriolas supraperiosticas
localizadas a lo largo de la superficie vestibular y lingual del hueso alveolar sus
capilares se extienden a lo largo del epitelio del surco, algunas ramas atraviesan el
hueso alveolar hasta el ligamento periodontal o corren sobre la cresta del hueso
alveolar, los vasos del ligamento periodontal que se extienden hacia dentro de la
encia y establecen anastomosis con capilares del area del surco y las arteriolas
que emergen de la cresta del tabique interdental extendiéndose de forma paralela
a la cresta del hueso y establecen anastomosis con los vasos del ligamento
periodontal. El sistema linfatico es el encargado de la eliminacion del exceso de
liquidos, deshechos celulares y proteinicos, de microorganismos y otros
elementos, es importante para la difusién y la resolucién de procesos inflamatorios
su via de recoleccidon es hacia el periostio del proceso alveolar y después a los
nodulos linfaticos regionales sobre todo el grupo submaxilar. Los elementos
nerviosos se distribuyen ampliamente a lo largo de los tejidos gingivales, la
inervacién gingival se deriva de las fibras que surgen de los nervios en el

ligamento periodontal y de los nervios labial, bucal y palatino. 2
Correlacién macroscépicay microscoépica

Para entender la encia sana es necesario relacionar los aspectos microscépicos

con los macroscopicos (Tab. 1).

13
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Tabla 1 Relacidn entre las caracteristicas macroscopicas y
microscopicas asi como la importancia

Caracteristic

ade la Encia | Macroscopica Microscopica Importancia
Sana
Lo da el suministro El grado de
. vascular, el grosory | queratinizacion la hace
En la encia
; grado de una mucosa
. insertada y RO ) : ]
Color (Fig. 4) : queratinizacion del masticatoria, varia de
marginal es rosa - .
coral epitelio y las células persona en persona,
' que contienen esta correlacionada con
pigmentos. la pigmentacion cutanea.
La modificacion en el
Corresponde a la ~
Elementos celulares, tamafo es una
- masa total de . . .
Tamafio intercelulares y caracteristica comun de
elementos .
suministro vascular. la enfermedad
celulares. .
periodontal.
Depende de la
forma de los
dientes y su
alineacién en la El engrosamiento del
arcada, la contorno lo podemos
ubicacion del encontrar en dientes con
diente y su espacio maloclusiones, podemos
X . Corresponden al
interproximal, en la oo descartar
Contorno . . epitelio bucal .
encia marginal engrosamientos
externo.

sigue un
festoneado en
caras vestibulares,
palatinas y
linguales formando
las papilas
interdentales.

patologicos en dientes
con una convexidad
pronunciada por ejemplo
los caninos.

Consistencia

Es firme y elastica,
excepto en el
margen libre y se
encuentra
insertada con
firmeza al hueso.

La firmeza de la
encia insertada se
determina por la
naturaleza
colagenosay su
proximidad con
periostio del hueso
alveolar, mientras
que en el margen
gingival las fibras
gingivales son las
que nos dan la

En la enfermedad esta
firmeza se ve disminuida
en el margen gingival,
pierde su consistencia y
por lo tanto su funcién o
se ve disminuida.

Textura

firmeza.
Tiene un puntilleo Es producido por Se trata de un grado de
caracteristico como protuberancias especializacion de

una cascara de
naranja llamado

redondeadas que se
alternan con

refuerzo para la funcion,
al parecer existe una

14
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graneado, esta depresiones en la relacion con el grado de
presente en la superficie gingival. queratinizacion y la
encia insertada. protuberancia del

graneado, su perdida es
signo comun de
enfermedad gingival.

(Tomado de: Newman, Takei, Klokkevold, Carranza; Carranza Periodontologia Clinica; 102 edicion, McGraw-Hill Interamericana, 2010)

Fig. 4 Encia con melanosis racial, se relaciona con la pigmentacién cutanea.
(Tomado de: Garat Galvez Jorge, Santiago Chile http://odontoclinica.cl/odontoblog/)

Periodonto de Insercion: Ligamento Periodontal, Cemento y Hueso

Alveolar

El periodonto de insercion esta compuesto por tres estructuras que conforman una
unidad funcional, y comparten un mismo origen embrionario: ligamento
periodontal, cemento radicular y hueso alveolar, las tres estructuras se originan
de la capa celular interna del saco dentario al mismo tiempo que se forma la raiz
dental. Las fibras de colageno del ligamento periodontal se insertan por un lado
en el hueso alveolar y por otro en el cemento radicular constituyendo una
articulacion alveolodentaria cuyas funciones principales son mantener el diente

dentro del alveolo y distribuir las cargas de la masticacion. 3

15
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Ligamento Periodontal

Es un tejido blando altamente vascularizado y celular, se encuentra rodeando las
raices del diente, en sentido coronal se situa adyacente a la lamina propia de la
encia y se delimita de la lamina propia por los haces de fibras de colagenas que
conectan la cresta O0sea alveolar con la raiz, su funcion es mantener el diente
dentro de su alveolo, soportar y resistir las fuerzas durante la masticacion y da una
respuesta propioceptiva, la cual es necesaria para lograr el control posicional de la
mandibula en una correcta oclusion, su composicién al ser tejido conectivo esta

constituida por células, fibras, sustancia fundamental amorfa, vasos y nervios. '3
Fibras periodontales

Dentro del ligamento periodontal estan presentes diversos tipos de fibras: de
colagena siendo estas el principal tipo de fibras, fibras reticulares, elasticas,

oxitalanicas y de elaunina.

Fibras crestoalveolares

Fibras Horizontales
Fibras Oblicuas
Fibras Apicales

Cemento Radicular

Hueso alveolar

Fig. 5 Se muestran los diferentes tipos de fibras del ligamento periodontal
(Tomado de: Lindhe Jan, Lang Niklaus P., Karring T.; Periodontologia Clinica e Implantologia Odontolégica; 52 ediciéon; Medica Panamericana,

2009)

Las fibras de colagena representan la mayor parte del componente fibrilar, su
constitucién es de colagena tipo | (mas abundante), tipo Ill y tipo V, las fibras
principales se les conoce de esta manera por su disposicién organizada, tiene una
orientacién definida de acuerdo a sus demandas funcionales, se dividen de la

siguiente forma: (Fig. 5) 3

16
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e Fibras crestoalveolares: Se extienden desde el cemento justo por debajo

del epitelio de unién hasta la cresta alveolar, su funcidon es evitar la
extrusion del diente y resisten las cargas laterales.

e Grupo horizontal: Se extienden en angulos rectos al eje longitudinal del
diente, desde el cemento hasta el hueso alveolar su funcion es resistir las
fuerzas laterales y horizontales con respecto al diente. %3

e Grupo oblicuo: Son las fibras mas numerosas del ligamento periodontal, su
posicion es en direccion descendente desde el hueso hacia el cemento, son
las mas potentes y son las responsables a gran medida de mantener el
diente dentro de su alveolo, soportan las fuerzas de la masticacion y evitan
movimientos de intrusion. 3

e Grupo apical: Irradian de manera irregular desde la zona del cemento que
rodea el foramen apical hacia el fondo del alveolo, estas no estan presentes
cunado cuando las raices tienen una formacion incompleta, su irregularidad
permite introducir el paquete vasculonervioso dentro de la pulpa, su funcién
es dar soporte a las fuerzas de masticacion en sentido vertical .

e Grupo interarticular: Presentes solo en los 6rganos dentarios con mas de
una raiz, se extienden hacia afuera desde el cemento hasta el diente en las

zonas de la furcacion, evitan los movimientos de lateralidad y rotacion. 23
Elementos celulares del ligamento periodontal

Existen cuatro tipos de celular que se han identificado: las del tejido conectivo, las
de los restos epiteliales, las del sistema inmune y las relacionadas con los

elementos nerviovasculares, las de mayor importancia son (Tab. 2):

Tabla 2 Diferentes tipos celulares del ligamento periodontal y su
funcién dentro de éste.

Grupo Celular Células Funcién

Orientadas sobre las fibras
principales, sintetizan colageno y lo
fagocitan mediante la produccion de
Tejido Conectivo colagenasas.

Fibroblastos

Se encuentran sobre el ligamento
Osteoblasto cubriendo la superficie del hueso,
sintetizan continuamente tejido éseo.
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Se distribuyen sobre el cemento, su

Cementoblasto > . )
funcion es de sintesis.

Su presencia normal se debe a la
continua remodelacion para permitir
los movimientos funcionales y
acomodo de la posicion del diente
mediante la resorcion y aposicion del
tejido 6seo.

Osteoclasto

También puede reabsorber dentina
aparecen en procesos patolégicos y
en la reabsorcion de dientes
temporales.

Cementoclasto

Se desconoce su funcién en el

Mastocitos . :
ligamento periodontal

Desintoxicacion y defensa del
huésped por su capacidad de ingerir,
destruir y digerir microorganismos y
sustancias extrafas.

Macréfagos

Se encuentran del lado de la

superficie del cemento, son restos

de la vaina epitelial de Hertwig,
contienen factores de crecimiento
Restos de pero aun se desconoce su funcién se
Malassez cree que son sensoriales o

secretoras de neuropéptidos, en
condiciones patolégicas proliferan y
estimulan la formacién de quistes
periapicales y radiculares laterales.

Restos Epiteliales

(Tomado de: Gémez de Ferrariz Ma. E., Campos Mufioz; Embriologia e Ingenieria Tisular Bucodental; 32 edicion; Medica Panamericana,
2009)

El ligamento periodontal es ricamente inervado e irrigado con un aporte linfatico
abundante, forma una rica red de arteriolas y capilares, asi como anastomosis
arteriovenosas y estructuras glomerulares, no es uniforme en la distribucion se ha
descrito que aporte sanguineo periodontal es mayor en la region de los molares a
nivel de la superficie mesial y distal. El sistema linfatico tiende a seguir el recorrido
venoso, llevando la linfa desde el ligamento periodontal hasta el hueso alveolar.
Su inervacion sensorial estd dada por los nervios maxilar superior y dentario
inferior, las terminaciones nerviosas son especializados al tacto y la presién, asi
como propioceptores que brindan informacion al respecto de los movimientos vy

posiciones de los elementos dentarios durante la masticacion y oclusion. 3

18




FACULTAD "‘
apoNTOLoaA
UNAM

=V

1904

Cemento Radicular

El cemento radicular fue descrito por primera vez en 1835 y hasta la fecha
permanece como un tejido pobremente definido a nivel celular y molecular. El
cemento radicular es un tejido mineralizado especializado que recubre las
superficies radiculares, y en ocasiones pequefias superficies de la corona, carece
de vasos sanguineos, linfaticos y de inervacion, no experimenta remodelacién y
tiene la caracteristica que durante toda la vida se va a depositar, contiene fibras de
colageno incluidas dentro de una matriz organica. El contenido mineral del
cemento es la hidroxiapatita principalmente, cumple con diversas funciones, es un
tejido estructuralmente importante porque las fibras del ligamento periodontal se
insertan en este llamadas fibras de Sharpey y por lo tanto forma la interfase entre
la dentina y el ligamento periodontal y asimismo juega un papel primordial en la
reparacion de la superficie radicular, estas funciones son perdidas cuando el
cemento es afectado por enfermedades inflamatorias tales como gingivitis y
periodontitis, asi mismo juega un papel primordial en la reparacion de la superficie
radicular cuando esta esta dafada, sus diferentes formas son: cemento acelular
de fibras extrinsecas presente en la porcion coronal y media de la raiz, cemento
celular mixto estratificado que se situa en el tercio apical de las raices y en las
furcaciones, y el cemento celular con fibras intrinsecas presente sobre todo en

lagunas de resorcion. 24
Hueso Alveolar

Es la parte de la porcién maxilar y mandibular que forma y sostiene los alveolos
dentarios, su formacién se da durante la erupcion dentaria para proporcionar
insercion 6sea al ligamento periodontal en formacién y desaparece gradualmente
después que desaparece el diente, la erupcion dentaria va a dar el tamafo, la
forma y la ubicacién de este tejido, se les denomina alveolos a las cavidades
simples o compuestas que contengan dos o tres tabiques internos y podemos
distinguir dos tipos paredes (Fig. 6): 23

1.- Tablas alveolares libres: se encuentran por vestibular y palatino o lingual, cada
una presenta una cara alveolar y otra libre.
19



2.- Los tabiques alveolares, estas separan los alveolos de los dientes vecinos
llamados también tabiques interdentales, en cambio si separan dos diverticulos de

un mismo alveolo se le denominan tabiques interradiculares.

Fig. 6 Corte transversal que pasa por
la ap6fisis alveolar del maxilar
superior a nivel de las raices dentales,
notese que el hueso que cubre las
superficies radiculares es mucho mas
grueso en la cara palatina que en la
cara vestibular del maxilar. Las
paredes de los alvéolos estan
revestidas por hueso cortical (flechas
negras) y el area entre los alvéolos y
las paredes de hueso compacto del
maxilar esta ocupada por hueso
esponjoso.

1. Tablas alveolares libres.
2. Tabiques alveolares.

3. Tabiques interradiculares.
(Modificado y tomado de: Lindhe Jan, Lang Niklaus P., Karring

T.; Periodontologia Clinica e Implantologia Odontoldgica; 52

edicion; Medica Panamericana, 2009)

Su irrigacion proviene de las arterias maxilares superior e inferior, de estas se
originan las arterias intratabicales que se dirigen de forma recta por los tabiques
alveolares interdentales e interradiculares, sus ramas terminales atraviesan hasta
llegar al ligamento periodontal, se acompanan de venas y ramas linfaticas junto
con terminaciones nerviosas, estos componentes estan intimamente relacionados
formando la region periapical y asi el paquete vasculonervioso del 6rgano
dentario, por otra parte las arterias intratabicales dan ramas que atraviesan la
cortical periéstica y se anastomosan con el plexo vascular supraperiéstico de la
manera que se establecen multiples conexiones con los elementos

vasculonerviosos de la encia y de la mucosa bucal. 3
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CAPITULO Il

Enfermedad Periodontal

La enfermedad periodontal en todas sus fases clinicas sera el resultado de una
actividad bacteriana acumulativa, la respuesta ante los microorganismos activara
los mecanismos inflamatorios e inmunes del huésped, si bien se sabe que la
etiologia de la inflamacion periodontal en la mayoria de los casos son los
microorganismos, es importante aclarar que no son ellos los que causan el dafo a
los tejidos de soporte, las bacterias periodontopatdogenas son un estimulo en el
cual activan diversos mecanismos de defensa que en el intento por detener la
infeccion cambia el metabolismo de los tejidos periodontales dando como
consecuencia la pérdida de soporte periodontal, adicionalmente otros factores
como habitos nocivos y condiciones sistémicas tienen un papel importante en el

desarrollo de la enfermedad periodontal. ' 2 58

Fig. 7 Perdida de lainsercion a causa de enfermedad periodontal
(Tomado de: Garat Galvez Jorge, Santiago Chile http://odontoclinica.cl/odontoblog/)

Patogenia de la enfermedad periodontal

En la encia existen procesos inflamatorios e inmunitarios cuya funcion es
protectora contra el ataque local de los microorganismos evitando que estos y sus
productos se extiendan e invadan otros tejidos. Se podria pensar que estos
mecanismos de defensa son inofensivos para el huésped, sin embargo son

potencialmente nocivos al huésped ya que la inflamacion puede llegar a danar las
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células que rodean al proceso y las estructuras del tejido conjuntivo, ademas si las
lesiones que se extienden a las profundidades del tejido conectivo, mas alla de la
union cemento - dentina llegan a ocasionar la pérdida del tejido de insercion (Fig.
7).1

La patogénesis de la enfermedad periodontal es la secuencia de procesos desde
salud hasta los hallazgos de lesiones caracteristicas indicadoras de enfermedad
periodontal.® Para lo cual sera importante determinar aspectos importantes de la

encia clinicamente sana:

e La falta total de células inflamatorias en los tejidos periodontales, en una
encia histologicamente sana, soélo se logra por medio de la ausencia total y
prolongada de cualquier tipo de placa microbiana, esto solo es posible bajo
condiciones experimentales.®

e Asi que la “encia sana” clinicamente es un término utilizado para describir
el nivel de salud gingival que poseen las personas que hacen un meticuloso
aseo de sus piezas dentarias (Fig. 8).

e Histolégicamente la superficie de la encia esta tapizada por un epitelio de
unién queratinizado que se continda con el epitelio de union adherido a la
superficie dentinaria, como sostén de los epitelios de union y bucal existe
una malla de tejido conectivo que incluyen fibras de colagena que le dan
forma a los tejidos gingivales, inmediatamente debajo del epitelio de union
existe un plexo dentogingival que contiene gran numero de vasos que
proporcionan nutrientes y células de defensa al epitelio.

e En la encia sana casi siempre presenta un infiltrado pequeno de células
inflamatorias que involucran tanto al epitelio de unidon como al tejido
conectivo subyacente, esta respuesta inflamatoria corresponde a la
continua presencia de productos bacterianos en la region del surco gingival.

e El flujo positivo del liquido crevicular gingival hacia el surco produce un
barrido mecanico de los microorganismos no adheridos y sus productos

Nocivos.
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e Existe una descamacién regular de las células epiteliales de la cavidad

bucal.’

Fig. 8 Paciente con una adecuada higiene bucal, logrando asi el equilibrio compatible con

salud.
(Tomado de: Garat Galvez Jorge, Santiago Chile http://odontoclinica.cl/odontoblog/)

En la encia sana existe un equilibrio huésped — parasito que una vez alterado, el
paciente tiene un progresion a una gingivitis, para que se establezca una gingivitis
es necesaria la presencia de una gran cantidad de productos bacterianos en la
zona del surco gingival, las primeras manifestaciones de inflamacion gingival son
los cambios vasculares, existe dilatacion de los capilares, evidentemente un mayor
flujo sanguineo, esta respuesta inflamatoria iniciara y perpetuara respuestas
inmunitarias contra microorganismos bucales, las lesiones gingivales pueden
persistir durante afos sin pérdida de la insercion, destruccion del ligamento
periodontal ni pérdida Osea, la respuesta inmune del huésped frente a los

patdégenos mediara el grado de lesion que se presentara en el individuo."-?

Es importante destacar que las lesiones de la encia se relacionan intimamente con
la presencia y la extension de la biopelicula depositada sobre la superficie
dentinaria’, algunas de estas bacterias presentes en el biofilm gingival causan
ruptura directa de los tejidos secretando una produccion de proteasas, como la
colagenasa o la hialuronidasa, sin embargo, mucho del dafo ocasionado es
probablemente efecto de la respuesta inmune hacia la inflamacién, los

colonizadores tempranos crecen y modifican las condiciones ambientales locales,
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creando el sitio adecuado para la colonizaciéon de otras especies, como por

ejemplo de anaerobios estrictos.’
Placa dentobacteriana como biofilm

La concepcidon de la existencia de las bacterias como microorganismos con una
forma de vida unicelular ha sido uno de los paradigmas mas grandes de la
microbiologia. Lejos de ésta conducta aislada, las bacterias tienen la capacidad de
vivir en poblaciones o en comunidades unidas a superficies formando estructuras

sésiles denominadas biocapas o biofilms.

Los biofilms se forman sobre un vasto numero de superficies bibticas y abidticas y
pueden estar compuestos de poblaciones de una sola especie o de comunidades

derivadas de multiples especies microbianas.
El biofilm cuenta basicamente de cuatro etapas que involucran los procesos de:

1) Transporte de la bacteria en estadios plancténico por medio del movimiento
a través de flagelos y otras estructuras involucradas en motilidad.

2) Adherencia a una superficie formando microcolonias agregadas.

3) Formacion de una estructura madura del biofilm que adopta diferentes
formas y tipos dependiendo de la especie bacteriana que se estudie.

4) La disgregacion del biofilm.

Todas las etapas de la estructuracion del biofilm se ven influenciadas por
diferentes senales provenientes del ambiente, asi como de las células bacterianas

que lo forman. 7

La placa dental se define clinicamente como una sustancia estructurada,
resistente, de color amarillo — grisaceo que se adhiere vigorosamente a las
superficies duras intrabucales incluidas las restauraciones, la placa esta integrada
principalmente por una matriz de glucoproteinas salivares y polisacaridos
extracelulares, esta matriz hace que sea imposible retirar la placa por medio de

enjuagues. 2
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Numerosos estudios se han realizado para tratar de identificar la composicion de
la microflora de la placa dental implicada en sitios donde se presentan
enfermedades bucales. La interpretacion de los datos ha sido dificil debido a que
la formacién de la placa que origina la enfermedad se forma en sitios donde ya
existe una microflora residente, a diferencia de los experimentos médicos clasicos
en los cuales un solo patdgeno era aislado en un sitio, normalmente estéril y en un

lugar donde normalmente la bacteria no coloniza.

La gingivitis y la periodontitis, son asociadas con un incremento de la placa
alrededor del margen gingival, el cual ocasiona una respuesta inflamatoria,
incluyendo un incremento del fluido crevicular, con un aumento en el numero de
las bacterias anaerobias estrictas incluyendo especies proteoliticas Gram -
negativas, especialmente bacterias pertenecientes al género Prevotella,
Porphyromonas, Fusobacterium y Treponema, las cuales han sido aisladas de las
bolsas periodontales. Algunas de estas bacterias causan ruptura directa de los
tejidos mediante la produccion de proteasas, como la colagenasa o la
hialuronidasa. Sin embargo, mucho del dafo ocasionado es probablemente efecto

de la respuesta inmune hacia la inflamacién (Tab. 3).

La formacion de la placa dental involucra un patrén ordenado de colonizacion
(sucesidon microbiana) por un amplio rango de bacterias. Tan pronto como un
diente erupciona, o es limpiado, la superficie del esmalte es cubierta por una
pelicula acondicionada que contiene moléculas tanto del huésped como de las
bacterias. Los colonizadores tempranos son retenidos cerca de la superficie del
diente por diversas interacciones fisico - quimicas entre las moléculas cargadas
sobre las células y la superficie del huésped. Esto facilita el establecimiento
especifico de interacciones intermoleculares en un rango menor, pero mas fuertes,
entre las adhesinas bacterianas y los receptores complementarios en la pelicula
acondicionada, dando como resultado una unidn irreversible. Estos colonizadores
tempranos crecen y modifican las condiciones ambientales locales, creando el sitio
adecuado para la colonizacién de otras especies, como por ejemplo de anaerobios

estrictos. Estos colonizadores tardios se unen a las especies ya unidas por la via
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similar al mecanismo adhesina-receptor (proceso denominado co-agregacion o co-

adhesion. De ésta forma compleja y estructurada, los biofilms multiespecies son

formados. ’

Tabla 3 Patégenos periodontales divididos en categorias con base en

la evidencia *

Patégenos Peso de la evidencia
ACEPTADOS Fuerte Moderada Alguna
Aggregatibacter : L :
actinomycetecomit Eubacterium Dlallst_er Acmetobact_er Prevote_lla
ans nodatum pneumosintes baumanni corporis
Porphyromonas Fusobacteriu Eikenella Porphyromona Prevotella
gingivalis m nucleatum corrodens endodontalis denticola
Tannerella Prevotella - : Peptostreptococ Prevotella
i . Filifactor alocis S
forsythia nigrescens Cus magnum disiens
Treponema | Peptostreptococ Eubacterium Enterococcus
denticola CUS micros saphenum fercalis
. . Escherichia
Selemonas sp. Slackia exigua coli
Grupo Exiguobacteriu
Streptococcus .
ke m aurantiacum
milleri
Teponema Mogibacterium
socranskKii timidum

* Modificado de : Tales Rp, Haffajee AD, Socransky SS; Microbiological goals of periodontal therapy; Periodontol 2000 2006; 42: 180 — 218
(Tomado de: Espinosa Meléndez Maria T.; Farmacologia y Terapéutica En Odontologia : Fundamentos y Guia Practica; 12 edicion; Editorial

Medica Panamericana 2012 )

Lesidn inicial

Clinicamente no es visible la respuesta inicial y no es considerada como un dafio
patolégico, los primeros cambios en la inflamacion gingival son cambios
vasculares, existe presencia de dilatacion capilar con un aumento del flujo
sanguineo, esto ocurre tan pronto como se permite la formacion de placa
dentobacteriana en el tercio gingival de la superficie del diente, la formacion del
biofilm involucra un patrén ordenado de colonizacién por un amplio rango de
bacterias, tan pronto como un diente es limpiado, la superficie dentaria es cubierta
por un pelicula acondicionada que contiene moléculas tanto del huésped como de

las bacterias, los colonizadores tempranos son retenidos cerca de la superficie del
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diente por diversas interacciones fisico-quimicas entre las moléculas cargadas
sobre las células y la superficie del huésped. Estos cambios inflamatorios iniciales
ocurren como una respuesta a la activacion de leucocitos residentes en defensa a
la presencia microbiana y la estimulacion posterior de las células endoteliales,en el
epitelio de union existen cambios sutiles al igual que en el tejido conectivo
perivascular, se ve alterada la matriz de tejido conectivo perivascular y se
identifica la presencia de fibrina en el area afectada. El flujo del liquido crevicular
se ve aumentado, dentro de este liquido se diluyen las sustancias nocivas
liberadas por la biopelicula produciendo un barrido mecanico fuera del surco hacia
la saliva, este mecanismo da una migracion de leucocitos y un acumulo de éstos
dentro del surco gingival, los neutrdéfilos polimorfonucleares (PMN) abandonan los
capilares observandose en mayores cantidades en el tejido conectivo, el epitelio
de union y el surco gingival, en éste mismo estadio existe la presencia de
linfocitos. Dentro de los 2 a 4 dias de la acumulacién de placa bacteriana esta
respuesta celular se encuentra bien establecida, el caracter y la intensidad de la
respuesta del huésped determinan si se resuelve con rapidez la lesion inicial, con
la restauracion del tejido a su estado normal o evoluciona hacia una lesidn
inflamatoria cronica. Si ocurre esto ultimo aparece un infiltrado de macréfagos asi

como una mayor cantidad de células linfoides. -2 &7
Lesion temprana

Al no detenerse el acumulo de placa dentobacteriana alrededor de los 7 dias
proximos de la primeras manifestaciones de la lesién inicial, se comienza a
presentar una lesion un tanto diferente, se podria describir como una
intensificacion de los cambios de la lesion inicial, se vuelve una lesion con
cambios visibles clinicos patolégicos importantes, en esta etapa donde ya se
puede describir como una gingivitis clinica podemos observar un aumento en el
volumen del liquido crevicular gingival, un enrojecimiento del margen gingival
caracteristica de esta fase,el edema se debe a una vascularidad aumentada,
mayor permeabilidad de los vasos sanguineos con extravasacién de proteinas

plasmaticas y una destruccion del colageno cuyo principal grupo de fibras
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afectadas son las circulares y las dentogingivales, los fibroblastos muestran
alteraciones citotoxicas con una menor capacidad de produccion de colagena,
esto dara mas espacio al infiltrado leucocitario, los PMN que abandonaron los
vasos sanguineos en respuesta a estimulos quimiotacticos de los componentes de
la placa dentobacteriana viajan al epitelio, los PMN atraen a las bacterias y las
absorben en el proceso de fagocitosis, la migracién de los PMN es un intento del
organismo para mejor la barrera “mecanica” en contra de las bacterias de la placa
bacteriana y sus desechos, los linfocitos también se ven presentes en mayor
cantidad, existe una pérdida de la porcidn coronaria del epitelio de union, se
establece un nicho entre el esmalte del diente y el epitelio que permite la
formacion de la biopelicula subgingival. Esta lesién temprana puede permanecer
por largos periodos y la variabilidad del tiempo requerido para que se produzca
una lesion establecida puede reflejar una diferencia en la susceptibilidad de los

individuos.! 26
Lesion Establecida

Si el aumento de placa bacteriana continia de manera desmedida los procesos
inflamatorios seguiran sumando cambios al estado gingival, el flujo del liquido
crevicular aumenta, el tejido conjuntivo y el epitelio de uniéon se encuentran
infiltrados por un gran numero de leucocitos, los cambios clinicos hacen a esta
lesion una gingivitis cronica que se da de 2 a 3 semanas posteriores al inicio de la
acumulacién de placa, se engrosan y congestionan los vasos sanguineos , el flujo
sanguineo se vuelve lento debido a la alteracidén del retorno venoso, el resultado
es una anoxemialocalizada (disminucion de la cantidad de oxigeno contenida en la
sangre) debido a este fendbmeno vascular la encia se tornara enrojecida
superponiéndose un color azulado, existe una extravasacion de los eritrocitos
hacia el tejido conectivo y una degradacién de la hemoglobina, lo cual ocasiona
que los pigmentos elementales éstas creen un obscurecimiento en el color de la

encia inflamada de manera crénica.’ 26

La pérdida de colageno continua a medida de que se expande el infiltrado

inflamatorio, lo que genera espacios sin colageno que se extienden hacia la
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profundidad de los tejidos, los que entonces quedaran disponibles para ser
ocupados por el infiltrado inflamatorio y la acumulacion de leucocitos, durante este
periodo el epitelio gingival continua proliferando y sus crestas se extienden hacia
el interior del tejido conectivo con el fin de mantener su integridad como barrera
frente a la penetracion bacteriana, el epitelio de union se sustituye por un epitelio
de la bolsa cuya diferencia mas significativa es que no se une a la superficie
dentaria lo cual ocasionara la migracion de la biopelicula en direccidon
apical.Dentro de este epitelio de la bolsa se albergan gran cantidad de leucocitos
siendo los mas predominantes los PMN, en comparacién con el epitelio de union
original el epitelio de la bolsa es mas permeable, este fenobmeno dejara pasar y
dejara salir sustancias hacia dentro y hacia afuera del tejido conectivo subyacente,
este epitelio de la bolsa se encuentra ulcerado en algunas zonas, al parecer
existen dos tipos de lesiones establecidas: una que permanece estable por
periodos prolongados meses o incluso afios y otra que puede tornarse mas activa
y convertirse rapidamente en una lesion avanzada progresiva y destructiva- ' La
gingivitis solo progresa a periodontitis en individuos susceptibles, sin embargo, se
desconoce hasta el momento si la periodontitis pueda darse sin una gingivitis

previa. 2
Lesién avanzada

A medida que la bolsa se hace mas profunda la placa dentobacteriana continta su
migracion hacia apical y madura en este nicho ecoldgico anaerobio, clinicamente
los tejidos gingivales ofrecen una escasa resistencia al sondeo, la transformacion
del un surco gingival en bolsa periodontal crea un area donde se vuelve imposible
remover la placa y se establece un mecanismo de retroalimentacion, la razén de la
reduccion de la bolsa se basa en la necesidad de eliminar areas de acumulacion
de placa bacteriana. La formacién de la bolsa periodontal empieza con un cambio
inflamatorio en la pared del tejido conectivo del surco gingival, el exudado celular y
el liquido inflamatorio produce la degeneracion del tejido conectivo circundante
incluidas la fibras gingivales, se destruyen las fibras de colageno de forma apical
al epitelio de unién y las células inflamatorias y el edema ocupan el area. La lesion
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ya no se localiza en los tejidos gingivales, el infiltradoinflamatorio se extiende en
direccion lateral y apical en el tejido conectivo, se define como una periodontitis
cronica en la cual existe presencia de bolsa periodontal, perdida de la insercién

debido a la destruccion del sistema de insercion. -2
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CAPITULO Il -

Farmacos para el control de la inflamacion en la enfermedad

periodontal

Inflamacion periodontal

Las reacciones del huésped — parasito pueden ser divididas en respuesta innata
también llamadas inespecifica y respuesta adaptativa llamada también respuesta
especifica. Las respuestas innatas incluyen respuestas inflamatorias y no
involucran respuestas inmunitarias, por el contrario las respuestas adaptativas
incluyen mecanismos inmunitarios, los cuales suelen ser muy efectivas cuando la
respuesta del huésped esta construida contra los patdgenos agresores. ' La
respuesta innata disminuye una vez eliminada la amenaza, un ejemplo de esta
respuesta son las células fagociticas como los son los monocitos, macréfagos y
neutréfilos que poseen diversos péptidos y proteinas inherentes antimicrobianos
que atacan a muchos patégenos diferentes mas que a un patégeno especifico. 2
En este capitulo nos concretaremos en describir los mecanismos de respuesta
innata o inespecifica debido a incluir la respuesta inflamatoria, aunque no
podemos describir una respuesta inflamatoria sin describir componentes del

sistema inmune.

La inflamacidn es una alteracion visible en los tejidos que estan relacionados con
cambios en la permeabilidad y dilatacién vascular, con la infiltracion frecuente de
leucocitos en las zonas afectadas, estos cambios van a producir eritema, edema,
calor, dolor y perdida de la funcion en sitios especificos, el dolor es raro en la
gingivitis y periodontitis en sus forma crénica y agresiva, pero puede existir en sus
formas necrosantes (Fig. 9). Por lo general la inflamacion progresa en tres etapas:
inmediata, aguda y cronica, los leucocitos controlan las tres etapas de la

inflamacion gingival. -2

Los leucocitos se originan dentro de la medula ésea y, en condiciones normales,
abandonan la sangre por medio de la migracion transendotelial, los leucocitos que
se establecen en los tejidos se les denomina leucocitos residentes, algunos de

estos residentes mas importantes son los mastocitos, células dendriticas
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periféricas y los derivados de los monocitos como los dendrocitos dérmicos
llamados histiocitos, estos leucocitos residentes son los encargados de transmitir
la informacion que inicia los procesos de inflamacion inmediata. Minutos después
de la inflamacion inmediata se da un periodo corto puede llegar a ser de varias
horas, en donde la inflacion llega a un estado agudo donde se caracteriza por un
influjo de neutrdfilos hacia el area después de que salen de la sangre, si no se
resuelve el problema la inflamacién aguda da origen a un periodo de inflamacion
cronica que se puede volver permanente y estar dominando por la migracion
linfocitica y macréfagos a los tejidos locales, los leucocitos reclutados hacia estos

tejidos en la inflamacion aguda y cronica de denominan leucocitos inflamatorios. 2

Si se estudiara un corte histolégico de una encia clinicamente sana,
encontrariamos que hay células inflamatorias en pocas cantidades adyacentes al
epitelio de unién y al surco, justamente ahi es donde las bacterias se estan
organizando, y si consideramos que el surco se forma desde la erupcion dental y
las bacterias estan presentes desde el nacimiento, es posible decir que siempre
habra una respuesta inmune presente en un periodonto sano. 8 Mas no un

proceso inflamatorio visible, lo que podemos llamar compatibilidad con salud.

Fig. 9 Inflamacion visible donde podemos destacar eritema, edemay perdida de la funcién
gingival, el dolor es raro a menos que se presente una GN (gingivitis necrosante), PN

(periodontitis necrosante) o EN (estomatitis necrosante).
(Tomado de: Garat Galvez Jorge, Santiago Chile http://odontoclinica.cl/odontoblog/)
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Las enfermedades periodontales son un tipo de enfermedades inflamatorias de la
cavidad oral, que si no se trata puede resultar en la destruccién de los tejidos
blandos y duros (Blinkhorn y cols., 2009). Mientras que los factores microbianos
son los agentes etiologicos de la enfermedad periodontal, que no causan
directamente la enfermedad, sino mas bien inducen respuestas inflamatorias
nocivas en un huésped susceptible (Page y Kornman, 1997, Madianos y cols.
2005, Gaffar y cols. 1995, Blinkhorm y cols. 2009). En investigaciones focalizadas
de enfermedades periodontales se han centrado en la respuesta inmune del
huésped provocada por bacterias y sus productos bacterianos, que son estos
ultimos potentes inductores de citoquinas, quimioquinas y factores de crecimiento
a través de receptores de inmunidad innata, como miembros de la familia de
receptores tipo Toll (TLR). Las células del periodonto incluyendo células
epiteliales, fibroblastos y monocitos expresan TLR y producen factores
inmunoldgicos y antimicrobianos en respuesta a la estimulacion (Sugawara y cols.
2006, Mahanonda y Pichyangkul 2007, Ford y cols. 2010, Weinberg y cols. 1998,
Diamond y cols. 2001, Kollisch y cols. 2005). Las células epiteliales orales son la
primera linea de defensa a potenciales patégenos infecciosos de la cavidad oral.,
estas células sirven para multiples funciones inmunes a lo largo de la superficie de

la mucosa que funcionan como: °

e Una barrera fisica a los microbios

e Una fuente de péptidos antimicrobianos que inhiben el crecimiento
microbiano

e Células inmunes inflamatorias que producen citoquinas que activan la
inmunidad antimicrobiana

e Células inmunitarias que pueden producir citoquinas inmunorreguladoras o
permanecer en reposo en respuesta a microorganismos comensales no

patégenos (McCormick & Weinberg). °
Farmacos empleados en la terapia periodontal

La enfermedad periodontal es una infeccidbn causada principalmente por los

microorganismos presentes en la biopelicula dental, siendo esta el principal factor
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etioldgico para desarrollar gingivitis, y aunque no todas las gingivitis evolucionan a
periodontitis, su presencia es un factor muy importante para la perdida de
insercion. La terapia periodontal se centra principalmente en la eliminacién del
factor etioldgico que son las bacterias presentes en el biofilm de manera mecanica
mediante el minucioso proceso de higiene, ayudados de la terapia periodontal
como lo son los raspados y alisados o una fase quirurgica, estas maniobras
disminuyen la carga microbiana mediante su remocion fisica directa o alterando el
habitat ya sea supra o subgingival, la mejoria después de la enfermedad se logra
cuando los niveles de presencia bacteriana se vuelven compatibles con salud, sin
embargo alcanzar dichos niveles de compatibilidad microbiana con salud no
siempre es posible, por lo que la terapia coadyuvante con sustancias
antimicrobianas se hace necesario para el control de la inflamacién, como son los
antisépticos locales, en algunas fases de la enfermedad donde se vuelve mas
agresiva es necesaria la prescripcion de antibioticos junto con antiinflamatorios y

analgésicos. 12 10

La farmacologia para ayudar a la terapia periodontal se puede clasificar en:
agentes que actuan de manera local y agentes sistémicos, el uso dependera del la

fase en la que se encuentre el proceso inflamatorio.
Farmacos locales

A este grupo de farmacos se les denomina farmacos antisépticos, a lo largo de la
historia se ha habido gran interés por encontrar una forma de mejorar o remplazar
las medidas mecanicas tradicionales de higiene bucal para prevenir o tratar la
inflamacion gingival, esto ha dado como resultado la elaboracion de agentes
antisépticos en diversas presentaciones: enjuagues, geles, pastas dentales,
gomas de mascar, barnices y pastillas, asi como productos que se puedan liberar
o irrigar localmente dentro de la bolsa periodontal, actualmente no existe un
antiséptico que logre sustituir los procesos mecanicos de higiene bucal (cepillado y
uso de hilo dental) todos son considerados como una ayuda para dicho procesos,
por lo tanto su utilidad sera encaminada a la prevencion y al tratamiento de las

enfermedades periodontales unicamente como coadyuvantes.
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Se ha demostrado que los antisépticos locales tienen efectos bacteriostaticos o
bactericidas in vitro pero no todos tienen la misma eficacia in vivo de ahi que
algunos farmacos muestran actividad limitada para conseguir el efecto antiplaca
para conseguir una reducciéon importante de la inflacién gingival. Por lo tanto el

agente antiséptico ideal debe mostrar las siguientes caracteristicas: °

e Especificidad: Debe de ser efectivo contra una gran cantidad de virus,
bacterias y hongos. 101

e Eficacia: Debe mostrar su accion frente a microorganismos implicados
durante la patogenia de la enfermedad periodontal. °

e Sustantividad: Debe tener un mayor tiempo de contactos entre la sustancia
antiséptica y su sustrato, esta caracteristica es muy importante ya que la
sustancia antimicrobiana necesita cierto tiempo para inhibir o eliminar a la
bacteria periodontopatdgena. 10 1

e Otras caracteristicas importantes son la seguridad la cual se espera que
tenga los menores efectos secundarios y estables a temperatura ambiente,

asi como costos accesibles.

El empleo de estos agentes debe utilizarse junto con la remocion mecanica de la
placa bacteriana, existen estudios donde se da detalle que la accién de los
antisépticos locales sin el uso del cepillado y uso del hilo dental solo actua sobre

las bacterias superficiales y externas del biofilm dejando organizadas. '°
Clorhexidina

La clorhexidina es sin duda el antiséptico con mayor eficacia, actualmente no
existe otro farmaco cuyas caracteristicas sean equivalentes o superiores a la
clorhexidina, llega a una reduccién de placa dentobacteriana y de gingivitis hasta
un rango de 45 - 61%, su mecanismo de accidon consiste en inhibir la formacién
de la biopelicula dental, en alterar el desarrollo bacteriano e impedir la adherencia

al 6rgano dentario. 10 11
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Mecanismo de accioén

Este compuesto es de naturaleza cationica lo que la hace extremadamente
interactiva con los aniones, lo que es relevante para su eficacia, seguridad, efectos
secundarios locales y dificultad para formularla en productos, aunque es una base,
la clorhexidina se mantiene mas estable en forma de sal y la preparacion mas
comun es la sal de digluconato por su alta solubilidad en agua se une fuertemente
a la membrana celular bacteriana (Tab. 4), lo que a bajas concentraciones
produce un aumento de la permeabilidad con filtracion de los componentes
intracelulares incluido el potasio que da un efecto bacteriostatico, en
concentraciones mas altas produce la precipitacion del citoplasma bacteriano y
muerte celular dando un efecto bactericida. En boca se adsorbe rapidamente a las
superficies, incluidos los dientes con placa dentobacteriana, proteinas salivales y a
la hidroxiapatita del esmalte, la clorhexidina adsorbida se libera gradualmente en
un periodo de 8 hasta 12 horas en su forma activa, después de 24 horas aun
pueden recuperarse concentraciones bajas de clorhexidina, lo que evita la
colonizacion bacteriana durante ese tiempo, su pH éptimo se encuentra entre 5.5y
7. En funcion del pH ejerce su accion frente a diferentes bacterias, a un pH entre 5
y 8 es activa frente a bacterias Gram - positivas y Gram — negativas. Los estudios
parecen indicar que la accion inhibitoria es unicamente debida a la clorhexidina
unida a la superficie de los dientes, es posible que la molécula se adhiera a la
superficie por un catién, dejando los otros libres para interactuar con las bacterias
que intentan colonizar la superficie del diente, esto explicaria porque las pastas
con una base de sustancias anionicas como el lauril sulfato sédico reducen la
inhibicion de la placa por la clorhexidina si se usan poco después de los

colutorios.

También es eficaz contra algunos hongos y levaduras entre ellas la Candida, y

contra algunos virus. '

Ademas minimiza los compuestos de sulfuro asociados con la halitosis. 1°
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Farmacocinética

Los estudios de clorhexidina, indican que aproximadamente el 30% del principio
activo, se retiene en la cavidad oral después del enjuague. La clorhexidina
retenida se libera lentamente en los fluidos orales, estudios realizados en animales
y en humanos demuestran la escasa absorcion del farmaco en el tracto
gastrointestinal, la excrecién de clorhexidina se realiza fundamentalmente por las
heces 90%, menos del 10% se excreta por la orina, estudios monitorizados han
determinado que no se acumula en el organismo ni se metaboliza en sustancias

lesivas. 11- 12

Tabla 4 Nombre y formula quimica de la clorhexidina base y el
digluconato de clorhexidina

Clorhexidina Base

NH NH NH NH

[ [ Il Il
Cl-o-NH-C-NH-C-NH—(CH2)e-NH-C-NH-C-NH-©-CI

Digluconato de Clorhexidina

NH NH NH NH
Il I I Il
Co-NH-C-NH-C-NH-(CH2)6-NH-C-NH-C-NH-©-Cl - 2CH2(OH) [CH(OH)l«COOH

(Tomado de: Medichem, S.A., www.medichem.es; Catalogo de productos de Clorhexidina)

Toxicidad, seguridad y efectos colaterales

Al ser de naturaleza catidnica la clorhexidina minimiza su absorcion a través de la

piel y la mucosa, incluida la del tubo digestivo, por tal motivo no existen informes
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sobre toxicidad sistémica por aplicacion topica o ingesta ni evidencia de

teratogenicidad en modelos animales.

No existen informes sobre resistencia bacteriana por uso en colutorios bucales
durante periodos prolongados, ni evidencia de infestaciones por hongos,
levaduras o virus, existen informes sobres efectos colaterales del uso de la

clorhexidina (Flotra y col. 1971), estos son: ' 10-12

e Coloracién parda de los dientes, algunos materiales de restauracion y del
dorso de la lengua.

e Alteraciones del gusto, lo salado parece ser afectado de manera
preferencial.

e Erosion de la mucosa bucal, se presenta como una reaccion dependiente
de la dosificacion y su concentracion.

e Aumento de la formacién de calculo supragingival, esto puede deberse a la
precipitacion de proteinas de la saliva sobre la superficie del érgano dental,
lo que incrementa el espesor de la biopelicula o la precipitacién de sales

inorganicas en esa capa superficial. 1"
Concentraciones

La clorhexidina suele presentarse en dos concentraciones de digluconato al 0,12%
y al 0,2%, se recomienda realizar un enjuague con 10 ml de colutorio a una
concentracion del 0,2% y de 15 - 20 ml al 0,12%, esto es debido a la dosis total de
clorhexidina ya que 10 ml al 0,2 % libera 20 mg y 15 ml al 0,12% libera 18 mg,

observandose que los resultados con ambas formulaciones son igual de efectivos.
10, 11

Presentaciones (Fig. 10)

e Colutorios: principalmente en dos concentraciones (0.12% y 0.2%) que a
dosis total similar tienen unos resultados muy parecidos.

e Gel:al 0.2 % o al 0.12% para aplicacién en localizaciones concretas.
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o Pasta dental: Al 0.12% su excipiente que reduce la adhesion de la placa

bacteriana. '
Algunas marcas comerciales son en México:

e Bexident Encias
e Oral B Gingivitis

e Peroxidin

Existen mas presentaciones como en saprays, barnices, dispositivos de liberacion
lenta, Periochips ® (matriz de gelatina biodegradable con clorhexidina) que

actualmente no se comercializan en México o son muy dificiles de conseguir.

Fig. 10 Una de las marcas de digluconato de clorhexidina comercializada en México es
de la casa espafiola ISDIN ® con su linea Bexident ® en sus presentaciones en Gel

gingival, Pasta dental y Colutorio todas al 0.12 %.
(Tomado de: http://www.isdin.com/es/higiene-dental)
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Fenoles

Aceites esenciales

Los aceites esenciales se han usado en colutorios y pastillas durante muchos
afios, una férmula de colutorio se remonta a mas de cien afos, y aunque no es tan
eficaz como la clorhexidina posee una actividad antiplaca sustentada por varios
estudios acerca de su uso domeéstico durante periodos cortos y prolongados. Sin
embargo se ha demostrado que producen una reduccion den la gingivitis y en el
numero de sitios de sangrado comparable con la clorhexidina, esto se le atribuye a
que posee una accion antiinflamatoria posiblemente asociada a su actividad

antioxidante. 1. 10

Los enjuagues bucales de aceites esenciales en combinacion con el cepillado
dental permiten reducir la placa dentobacteriana entre el 25 y 35% vy la gingivitis
por arriba del 36%. La eficacia de estos colutorios se debe a la rapida e
instantanea muerte de los microrganismos y la inhibicibn de las enzimas
bacterianas, dicho modo de accién sugiere que su principal efecto antimicrobiano
se presente durante el enjuague y un poco tiempo después, esto da una baja

sustantividad. 1.2 10. 13

Los aceites esenciales carecen de efectos secundarios por lo que se pueden
utilizar tanto en periodos cortos como en prolongados, sus inconvenientes son el
sabor amargo y la sensacién de quemazdn, estos productos contienen alcohol por

lo que algunos pacientes y clinicos se reservan a utilizarlos. °

El mas conocido es el Listerine (Fig. 11), que es una mezcla de timol, mentol y
eucaliptol combinados con metilsalicilato con un 26.9% de alcohol y con una
presentacion en diferentes sabores. Las indicaciones del fabricante son las de
utilizarlo como enjuague diario para ayudar al control de la placa bacteriana. Este
producto se debe usar en un enjuague de 20 ml durante 30 a 60 segundos dos

veces al dia. 10.11
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Fig. 11 Enjuague bucal Listerine® su composiciéon es de Timol, eucalipto, mentol,
salicilato de metilo su posologia es: Después del cepillado dental, hacer un enjuague
con 20 ml del producto disuelto en agua por 30 a 60 segundos, dos veces al dia, No se

ingiere. 1% 11 Existen diferentes sabores en el mercado.
(Tomado de: http://enjuaguesbucales009.blogspot.mx/)

Triclosan

El Triclosan se encuentra presente en pastas dentales asi como en colutorios, su
accion antimicrobiana es moderada con una sustantividad alrededor de las 5
horas, es un compuesto bisfenol clorado (Martindale, 1993), su accién se ve
reforzada por el agregado de citrato de zinc o por el co-polimero éter

polivinilmetacrilico del acido maleico.®- 1

Su mecanismo de accion consiste en tener efecto bacteriostatico al actuar sobre
aminoacidos esenciales en la membrana citoplasmatica bacteriana, y efecto
bactericida cuando provoca dafo en la membrana citoplasmatica ocasionando la

filtracion del contenido celular.

Mas que beneficios en el control de placa, el Triclosan parece tener importancia
en control de la gingivitis al tener un papel antiinflamatorio. Tiene un control
antiplaca moderado, que es muy inferior a la clorhexidina al 0.12% (Addy, 1990).

No se han observado efectos adversos importantes con esta sustancia. '
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Como enjuague bucal el Triclosan reduce la biopelicula dental en un 24 a un 36%
y la infamacion gingival en un 18 a 23%, como pasta dental el Triclosan con el co-
polimero o el citrato de zinc ha demostrado una actividad antimicrobiana a largo
plazo, ocasionando reducciones de placa de 19 a 59% y de infamacion gingival de
20 a23%. 10

Como compuesto liposoluble puede penetrar piel y membranas mucosas, tiene
propiedades antimicrobianas, inhibe la via de la lipoxigenasa y la cicloxigenasa. El
efecto del Triclosan en la biosintesis de prostaglandinas en el fibroblasto gingival
humano afectado por Interleucina 1beta (IL-1beta) o por el factor de necrosis
tumoral alpha (TNFalpha) fue estudiado in vitro, demostrandose que se reduce la
formacion de prostaglandina E2 (PGE2) y prostaglandina 12 (PGI2); consideradas
como mediadores inflamatorios presentes en la gingivitis. La produccion de PGE2
es regulada por la enzima fosfolipasa A2 y las 2 isoenzimas COX1 y COX2
convierten el acido araquidonico a prostaglandinas. Se ha reportado el efecto del
Triclosan en forma de colutorio para el control de placa y gingivitis, el cual es

eficaz al compararlo con la forma farmacéutica de pasta y gel. '
Compuestos de Amonio cuaternario

Reducen la placa en un 35%. Su mecanismo de accion parece deberse al
aumento de la permeabilidad de la pared bacteriana favoreciendo la lisis y
disminuyendo la capacidad de la bacteria para adherirse a la superficie dentaria.
Estos compuestos son de eficacia moderada y se eliminan rapidamente de las

superficies bucales.

Los efectos colaterales indeseables que tienen son la tincién y la sensacion de

guemazon en la mucosa bucal y las lesiones ulcerosas.

Principalmente el cloruro de cetilpiridino (CPC) que generalmente se usa en
pastas dentifricas y colutorios al 0.005%. De acuerdo a los estudios de (Harper y
cols. en 1995) al comparar una serie de productos comerciales franceses entre los
que se encontraba uno cuyo compuesto era CPC al 0.005% (Alodont ®) con otros,

observaron que el CPC era el tercero que producia un menor descenso de carga
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bacteriana en saliva, siendo significativamente inferior a otros compuestos de

clorhexidina. '

Agentes antisépticos y su empleo en el control de la inflamacion

periodontal

Es importante destacar que la principal indicacién de la para el uso de agentes

antisépticos descritos es un inadecuado control mecanico de la biopelicula

bacteriana, el cual puede tener origen en diversas causas, por el contrario, cuando

el control mecanico es suficiente para mantener niveles bacterianos compatibles

con salud su uso no es recomendado principalmente de la clorhexidina debido a

sus multiples efectos colaterales (Tab. 5). 1°

Tabla 5 Indicaciones para el uso de agentes antisépticos

1.- Efecto bactericida
durante un breve
periodo de tiempo

Como medida preoperatoria para minimizar la carga
bacteriana oral y disminuir el riego de infeccion del area
operatoria

Para disminuir la carga bacteriana en los aerosoles
generados por diversos procedimientos orales y asi
minimizar el riesgo de contaminacion del entorno
profesional y de las infecciones cruzadas

Para prevenir el riesgo de bacteriemias producidas
durante los procedimientos orales

2.- Para el control de la
placa dentobacteriana
durante un corto
periodo de tiempo

Para el reemplazo de los métodos mecanicos de higiene
oral cuando no es posible realizarlos:

¢ Eninfecciones de la mucosa oral y en infecciones
agudas

e En el tratamiento de las enfermedades
periodontales necrosantes

o Después de la cirugia periodontal en un periodo
no mayor a 14 dias

Como coadyuvante de la higiene bucal mecanica

o En las preparacion prequirirgica de los pacientes
periodontales

e Después de la terapia de raspado y alisado
radicular

¢ En pacientes portadores de aparatologia
ortoddncica donde el control de la placa dental en
las primeras semanas es complicado.

3.- Pararealizar un
adecuado control de la
placa dental durante
un largo periodo

Para reemplazar los métodos mecanicos de higiene
bucal, cuando no es posible realizarlos
e En pacientes con capacidades diferentes ya sea
fisica o mentalmente
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Como coadyuvante de la higiene bucal mecanica

e En la prevencion de la gingivitis

e En pacientes sistémicamente comprometidos con
predisposicion a infecciones orales
(trasplantados, radiados, leucémicos, VIH)

e En pacientes que toman medicamentos que
producen agrandamientos gingivales que
dificultan la higiene bucal

o En pacientes altamente susceptibles a
enfermedades periodontales

e Pacientes en fase de mantenimiento que no
alcancen niveles compatibles con salud en el
control de la enfermedad

e Pacientes con halitosis

(Tomado de: Espinosa Meléndez Maria T.; Farmacologia y Terapéutica En Odontologia : Fundamentos y Guia Practica; 12 edicion; Editorial

Medica Panamericana 2012 )

Farmacos de uso sistémico

La administracion sistémica de un farmaco, en especifico hablaremos de agentes
antimicrobianos, puede ser un complemento necesario para controlar las
infecciones bacterianas, esto se debe a que las bacterias pueden invadir los
tejidos periodontales, haciendo que la terapia mecanica en ocasiones no sea

efectiva. 2

Las lesiones periodontales normalmente contienen varios microorganismos
patdgenos, siendo estos principalmente bacilos anaerobios gram - negativos, con
algunos cocos y bacilos anaerobios y facultativos gram - positivos, ademas es

posible encontrar algunos bacilos facultativos gram — negativos (véase Tab. 3).1°

El Aggregatibacter actinomycetecomitans tiene la capacidad de penetrar e invadir
los tejidos periodontales, razén por la cual la terapia mecanica por si sola no es
suficiente para erradicar al patégeno, es necesario combinarlo con la terapia

antibidtica. 1°

La existencia de bacterias especificas asociadas a las enfermedades
periodontales ha justificado el uso de antibidticos durante la terapia periodontal,
pero no todos los pacientes deberan ser tratados con ellos y se recomienda que
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sean utilizados en forma conservadora y selectiva ya que el uso indiscriminado de
antibidticos no es una buena practica clinica y puede causar el sobrecrecimiento
de microrganismos resistentes, ademas se expone a los pacientes a sus efectos

secundarios y a la posibilidad de interaccion con otros medicamentos. 1°
Indicaciones

Dada la etiologia microbiana de la enfermedad periodontal, el abordaje terapéutico
con el uso adjunto de antimicrobianos sistémicos puede ser benéfico, en especial

para el grupo de pacientes que responden inapropiadamente a la terapia inicial. '°

El uso de antimicrobianos sistémicos durante el tratamiento periodontal ha

demostrado ser clinicamente ventajoso en las siguientes situaciones:

e Periodontitis que no respondan a la terapia periodontal convencional, lo
cual puede relacionarse con la persistencia de patdogenos periodontales.

e Periodontitis agresivas localizadas y generalizadas.

e Periodontitis ulcerativa necrosante (Gingivitis/periodontitis)

e Periodontitis crénicas, no deben utilizarse rutinariamente en este tipo de
enfermedad, sin embargo en el tratamiento de periodontitis severas han
demostrado importantes beneficios.

¢ Infecciones periodontales agudas (absceso periodontal) sobre todo si se
asocian con manifestaciones sistémicas como fiebre, malestar general y
linfaadenopatias.

e Enfermedades sistémicas que disminuyan la resistencia del huésped y que
por lo tanto predispongan a la periodontitis

¢ Profilaxis de pacientes sistémicamente comprometidos.

e Como coadyuvantes de la terapia periodontal mecanica.®
Ventajas y desventajas

Los antibidticos por via sistémica, como coadyuvantes de la terapia mecanica
periodontal, tienes ventajas y desventajas que se relacionan con sus propiedades
farmacoldgicas (Tab. 6). °
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Tabla 6 Ventajas y desventajas del uso de farmacos antimicrobianos

sistémicos
Ventajas Desventajas
Eliminan o reducen a los patégenos que
colonizan las mucosas bucales y otros Incapacidad de alcanzar altas
sitios extra dentales como la lengua y las concentraciones en el fluido crevicular

amigdalas

Pueden eliminar o suprimir en forma
decisiva a los patdgenos periodontales de
toda la boca, reduciendo el riesgo de una
fura translocacion de microorganismos de

un sitio a otro y por lo tanto la
recolonizacion de las bolsas periodontales,
disminuyendo asi el riesgo de recurrencia
de la enfermedad

Riesgo de efectos secundarios

Colonizacion de microrganismos
resistentes

Su eficacia depende del cumplimiento por
parte del paciente

(Tomado de: Espinosa Meléndez Maria T.; Farmacologia y Terapéutica En Odontologia : Fundamentos y Guia Practica; 12 edicion; Editorial

Medica Panamericana 2012 )

Tetraciclinas

Las tetraciclinas con frecuencia se han usado para tratar la periodontitis agresiva
localizada. Tienen la capacidad de alcanzar niveles oOptimos en los tejidos
periodontales e inhibir el crecimiento Aggregatibacter actinomycetecomitans.
Ademas, ejercen un efecto anticolagenasa que puede suprimir la destruccion del

tejido y ayudar en la regeneracién 6sea.

Farmacologia. Las tetraciclinas son un grupo de antibiéticos producidos de forma
natural por ciertas especies de streptomyces o derivadas semisintéticamente.
Estos antibidticos son bacteriostaticos y son efectivos contra las bacterias que se
multiplican de forma rapida, siendo mas efectivos contra las bacterias gram -
positivas que contra las gram - negativas. La concentracién de las tetraciclinas en
el surco gingival es 2 a 10 veces mayor que la del suero, esto permite que se
administre una concentracion alta del farmaco en las bolsas periodontales.
Ademas, estudios demuestran que las tetraciclinas en una concentracion baja en
el liquido crevicular gingival (2-4ug/ml) son muy efectivas contra muchos

patégenos periodontales.
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Uso clinico. La tetraciclina sistémica puede eliminar las bacterias del tejido y se
ha demostrado que detiene la pérdida ésea y suprime los niveles de
Aggregatibacter actinomycetecomitans en conjunto con el raspado y alisado
radicular. Este tratamiento combinado permite la eliminacion mecanica de los
depdsitos en la superficie radicular y en la eliminacion de bacterias patogenas de
los tejidos. Debido a la mayor resistencia a las tetraciclinas, el metronidazol o la
amoxicilina con metronidazol son mas efectivas en el tratamiento de periodontitis
agresiva en nifos. Un estudio a largo plazo de pacientes que tomaban dosis bajas
de tetraciclina (250mg/dia por 2 a 7 anos) mostré la persistencia de bolsas
profundas que no sangraban al sondeo. Estos sitios contenian proporciones altas
de bastoncillos gram - negativos resistentes a la tetraciclina, por lo tanto no se
recomienda recetar regimenes a largo plazo de tetraciclinas debido al posible

desarrollo de cepas bacterianas resistentes.

Agentes especificos. La tetraciclina, minociclina y doxiciclina son miembros
semisintéticos del grupo de las tetraciclinas que se han usado en el tratamiento

periodontal.

e Tetraciclina: Requiere la administracion de 250mg 4 veces al dia.

¢ Minociclina: Efectiva contra un amplio espectro de microorganismos, como
espiroquetas y los bastoncillos mdviles en pacientes con periodontitis
cronica, siendo tan efectiva como el raspado y alisado radicular, con una
supresion evidente hasta tres meses después del tratamiento. La
administraciéon de 200mg/dia de minociclina durante una semana produce
reduccién en los conteos bacterianos totales, la eliminaciédn completa de
espiroquetas por hasta dos meses y el mejoramiento en todos los
parametros clinicos.

e Doxiciclina: Mismo espectro de actividad que la minociclina y puede ser
igual de efectiva. Su absorcién del tracto gastrointestinal solo se altera un
poco con el calcio, los iones de metal o los antiacidos. La dosis
recomendada cuando se usa un agente antiinfeccioso es de 100mg dos
veces al dia el primer dia, después 100mg al dia. Para disminuir las
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alteraciones al tracto gastrointestinal, se pueden tomar 50mg dos veces al
dia. Cuando se usa en una dosis subantimicrobiana (para inhibir la

colagenasa), se recomienda en una dosis de 20mg dos veces al dia. 2

El uso de la Tetraciclina es controvertido pues mientras algunos investigadores la
reportan como exitosa, otros reportan resistencia de los microorganismos

patdgenos periodontales a la misma. '°
Metronidazol

El Metronidazol ha sido el centro de muchas investigaciones por muchos afios
debido a su actividad antimicrobiana contra anaerobios gram - positivos y gram —
negativos, puede suprimir patégenos subgingivales como las espiroquetas,
bacilos como Porphyromonas gingivalis y Prevotella intermedia y es efectivo en
varias formas de periodontitis. Sin embargo; se han reportado con el tiempo
reaparicion de estas bacterias patdgenas después de la terapia antimicrobiana con

Metronidazol. 1°

Farmacologia. El metronidazol es un compuesto de nitroimidazol desarrollado en
Francia para tratar las infecciones con protozoarios. Es un bactericida para los
microorganismos anaerobicos y se cree que altera la sintesis del ADN bacteriano.
El metronidazol no es el farmaco a elegir para el tratamiento de las infecciones por
Aggregatibacter actinomycetecomitans, pero puede ser efectivo en niveles
terapéuticos debido a su metabolito hidroxi. Sin embrago, el metronidazol es
efectivo contra Aggregatibacter actinomycetecomitans cuando se usa en
combinacion con otros antibiéticos. Ademas es efectivo contra anaerobios como

Porphyromonas gingivalis y Prevotella intermedia. 2

Uso clinico. Se ha usado en la practica clinica para tratar la gingivitis, la gingivitis
ulcerativa necrosante, la periodontitis cronica, la periodontitis agresiva y la
periodontitis ulcero necrosante. También se ha usado como monoterapia y
también en combinacion con el raspado y alisado radicular, la cirugia periodontal o
con otros antibidticos. Una sola dosis de metronidazol de 250mg via oral aparece

en el suero y el liquido crevicular gingival en cantidades suficientes para inhibir un
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amplio rango de patdogenos periodontales. La administracion sistémica de
metronidazol en dosis de 750 a 1000 mg/dia durante dos semanas, reduce el
crecimiento de la flora bacteriana anaerobia, como las espiroquetas, y reduce los
signos clinicos e histopatologicos de la periodontitis. El régimen comun es de

250mg tres veces al dia durante siete dias.

Loesche y cols. encontraron que 250mg de metronidazol tres veces al dia durante
una semana era benéfico para los pacientes con una infeccion periodontal
anaerobica diagnosticada. En este estudio se consideré una infeccion como
“anaerobica” cuando las espiroquetas constituian un 20% o mas del conteo
microbiano total. El metronidazol utilizado como complemento de un raspado y
alisado radicular generaba una necesidad significativamente menor de cirugia en
comparacion con el raspado y alisado radicular solo. En la actualidad, se
desconoce el nivel critico de espiroquetas que se requiere para diagnosticar una
infeccidn anaerdbica, el tiempo apropiado para la administracion de metronidazol,

la dosis y la duracion ideales para el tratamiento.

El metronidazol ofrece cierto beneficio en el tratamiento de la periodontitis
refractaria, sobre todo cuando se usa combinada con amoxicilina. Soder y cols.
mostraron que el metronidazol era mas efectivo que el placebo en el tratamiento
de sitios que no respondian al raspado y alisado radicular. No obstante, muchos
pacientes todavia tienen sitios que sangran al sondeo a pesar del tratamiento con

metronidazol.

Algunos estudios han sugerido que cuando se combina con amoxicilina o
amoxicilina con clavulanato de potasio, el metronidazol ayuda en el tratamiento de

pacientes con periodontitis agresiva localizada o periodontitis refractaria.

Efectos secundarios. El metronidazol tiene un efecto disulfiram cuando se ingiere
alcohol. La respuesta suele ser proporcional a la cantidad ingerida y puede
producir calambres agudos, nauseas y vomito. Se deben evitar los productos que
contiene alcohol durante el tratamiento y de por lo menos un dias después de que
se descontinua el medicamento. ElI metronidazol también inhibe el efecto de la

warfarina. Los pacientes que se someten a un tratamiento anticoagulante deben
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evitar el metronidazol, porque éste prologa el tiempo de protrombina. También se

debe evitar en pacientes que toman litio. 2 16
Penicilinas

Farmacologia. Las penicilinas son los farmacos a elegir para el tratamiento de
muchas infecciones graves en seres humanos y son los antibiéticos mas usados.
Las penicilinas son naturales y derivados semisintéticos de cultivos de caldos de la
matriz del moho Penicillium. Inhiben la produccion de la pared celular bacteriana vy,

por lo tanto, son bactericidas.

Uso clinico. No se ha demostrado que las penicilinas ademas de la amoxicilina y
la amoxicilina con clavulanato de potasio aumenten los niveles de insercion

periodontal, y su uso en el tratamiento periodontal no parece estar justificado.

Efectos secundarios. Las penicilinas pueden inducir reacciones alérgicas y
resistencia bacteriana; hasta el 10% de los pacientes pueden ser alérgicos a la

penicilina.

Amoxicilina. La amoxicilina es una penicilina semisintética de amplio espectro
que incluye bacterias gram - positivas y gram - negativas. Muestra una excelente
absorcion después de la administracion oral. La amoxicilina es susceptible a la
penicilinasa, una lactamasa-B producida por ciertas bacterias que degrada la
estructura de anillo de la penicilina y hace que las penicilinas sean inefectivas. La
amoxicilina puede ser util en el tratamiento de pacientes con periodontitis agresiva,
en su forma localizada y generalizada. La dosis recomendada es de 500mg tres

veces al dia durante ocho dias.

Amoxicilina con clavulanato de potasio. La combinaciéon de amoxicilina con
clavulanato de potasio hace que este agente antiinfeccioso sea resistente a las
enzimas penicilinasa producidas por algunas bacterias. La amoxicilina con
clavulanato puede ser util en el tratamiento de los pacientes con periodontitis
agresiva localizada o periodontitis refractaria. Bueno y cols. reportaron que la

amoxicilina con clavulanato detenia la pérdida de hueso alveolar en pacientes con
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enfermedad periodontal que es refractarias al tratamiento con otros antibidticos,

incluidos tetraciclina, metronidazol y clindamicina. 2 1
Cefalosporinas

Farmacologia. La familia de las lactamasas - 3 conocida como cefalosporinas
tiene una accién y estructura similar a las penicilinas. Suelen usarse en la
medicina y son resistentes a ciertas lactamasas - B que son activas contra la

penicilina.

Uso clinico. Por lo general, no se usan las cefalosporinas para tratar infecciones
dentales. Las penicilinas son superiores a las cefalosporinas en su rango de

accién contra las bacterias periodontales patogenas.

Efectos secundarios. Los pacientes alérgicos a las penicilinas deben
considerarse como alérgicos a los productos de la lactamasas - 3. Se han
relacionado erupciones, urticaria, fiebre y alteraciones gastrointestinales con las

cefalosporinas. 12 16
Clindamicina

Farmacologia. La clindamicina actua contra las bacterias anaerdbicas y es

efectiva en pacientes alérgicos a la penicilina.

Uso clinico. La clindamicina ha mostrado eficacia en pacientes con periodontitis
refractaria al tratamiento con tetraciclina. Walker y cols. mostraron que la
clindamicina ayudaba a estabilizar a los pacientes refractarios, la dosis fue de
150mg cuatro veces al dia durante 10 dias. Jogensen y Slots recomendaron un

régimen de 300mg dos veces al dia por ocho dias. 2

Sugusch y colaboradores mostraron que dos citas de raspados y alisados
radicular en conjunto con la administracion sistémica de Clindamicina erradicaba
casi completamente a Porphyromonas gingivalis y Aggregatibacter

actinomycetecomitans después de 24 meses del tratamiento. '°

Efectos secundarios. La clindamicina se ha relacionado con colitis

seudomembranosa, pero la incidencia es mas alta con las cefalosporinas y la
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ampicilina. Sin embargo, si se necesita, la clindamicina puede usarse con
precaucion, pero no esta indicada en pacientes con antecedentes de colitis. El
desarrollo de diarrea o calambres durante el tratamiento con clindamicina puede

indicar colitis y se debe descontinuar la clindamicina. -2 16
Ciprofloxacino

Farmacologia. El ciprofloxacino es una quinolona activa contra bastoncillos gram

- negativos, incluidos todos los patégenos facultativos.

Uso clinico. Puesto que muestra un efecto minimo sobre las especies de
streptococcus, los que se relacionan con la salud periodontal, el tratamiento con
ciprofloxacino puede facilitar el establecimiento de una microflora relacionada con
la salud periodontal. En el presente, el ciprofloxacino es el unico antibiético en el
tratamiento periodontal al que son susceptibles todas las cepas de
Aggregatibacter actinomycetecomitans. También se ha usado en combinacién con

metronidazol.

Efectos secundarios. El ciprofloxacino se ha relacionado con nauseas, cefalea,
sabor metalico en la boca y molestias abdominales. Las quinolonas inhiben el
metabolismo de la teofilina, y la administracion concurrente y de cafeina pueden
producir toxicidad. También se ha demostrado que las quinolonas aumentan el

efecto de la warfarina y otros anticoagulantes. -2 16
Macrolidos

Farmacologia. Los antibidticos macrolidos contienen un anillo de lactona de
miembros multiples al que se une una o0 mas azucares desoxi. Inhiben la sintesis
de proteinas al unirse a las unidades ribosomales 50S de los microorganismos
sensibles, los macrolidos pueden ser bacteriostaticos o bactericidas, dependiendo
de la concentracion del farmaco y la naturaleza del microorganismo. Los
antibiéticos macrdlidos usados para el tratamiento periodontal incluyen la

eritromicina, espiramicina y azitromicina.
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Uso clinico. La eritromicina no se concentra en el liquido crevicular gingival y no
es efectiva contra los patdgenos periodontales mas putativos. Por estas razones

no se recomienda la eritromicina como complemento en el tratamiento periodontal.

La espiramicina es activa contra los microorganismos gram — positivos, se excreta
en concentraciones altas en la saliva. Tiene un efecto minimo de aumento de los

niveles de insercion.

La azitromicina es un miembro de la clase azalida de macrdlidos. Es efectiva
contra los anaerobios y bacilos gramnegativos. Después de una dosis oral de
500mg al dia por tres dias se pueden detectar niveles significativos de azitromicina
en casi todos los tejidos por 7 a 10 dias. La concentracion de azitromicina en los
especimenes de tejido de lesiones periodontales es significativamente mayor que

la de la encia normal. 2

A continuacion de se presenta una tabla donde se especifica la dosis y el tiempo

de tratamiento con agentes antimicrobianos durante la terapia periodontal (Tab. 7).

Tabla 7 Terapias antibioticas comunes en el tratamiento de la
periodontitis por via oral

Antibiotico Dosis en adultos
Metronidazol 500 mg / 3 veces por dia — 8 dias
Amoxicilina 500 mg / 3 veces por dia — 8 dias
Clindamicina 300 mg / 3 veces por dia — 8 dias
Doxiciclina 100 — 200 mg / 1 vez por dia — 21 dias
Ciprofloxacino 500 mg / 2 veces por dia — 8 dias
Azitromicina 500 mg / 1 vez por dia —4 6 7 dias
Amoxicilina / Metronidazol 250 mg / 250 mg / 3 veces por dia — 8 dias
Ciprofloxacino / Metronidazol 500 mg / 500 mg 2 veces por dia — 8 dias

(Tomado de: Espinosa Meléndez Maria T.; Farmacologia y Terapéutica En Odontologia : Fundamentos y Guia Practica; 12 edicion; Editorial

Medica Panamericana 2012 )

Resistencia microbiana a agentes antibiéticos durante el uso en la

terapia periodontal

Como ha ocurrido en otros campos de la Microbiologia, la presion selectiva
ejercida por los antibidticos ha llevado a un aumento sostenido de las tasas de
resistencia en algunas especies bacterianas. Aparte del consumo antibi6tico, hay
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otros factores que favorecen la diseminaciéon de las resistencias, como es la

transferencia de material genético que codifica determinados mecanismos de

resistencia entre diferentes especies y géneros bacterianos que ocupan el mismo

nicho ecoldgico.

En los ultimos afios se ha duplicado el numero de microorganismos resistentes de

la cavidad oral. Como ejemplo hay estudios que han puesto de manifiesto la

presencia de especies productoras de betalactamasas en el 74-88% de pacientes

con periodontitis. Se muestra la actividad de varios antimicrobianos frente a los

principales bacterias periodontopatégenas (Tab.8) 7

Tabla 8 Actividad de diversos antimicrobianos sistémicos en relacion al
porcentaje de cepas resistentes

Aggregatibacter

Farmaco actinomyceteco Peptostreptoco | Prevotell | Porphyromon | Fusobacteriu
mitans CCus ssp. a ssp. as ssp. m ssp.

Amoxicilina + + +- +- +
Amoxicilina c/

clavulanato * * * * *
Doxiciclina + +- +- +- +
Clindamicina 0 + + + +
Metronidazol 0 + + + +
Macroélidos +- +- +- +- +-

+ Mayor del 80 % de cepas resistentes
+- Entre el 30 % y el 80 % de cepas resistentes
0 Menor al 30 % de cepas resistentes

(Tomado de: Lifiares J. Martin-Herrero JE; Bases farmacomicrobioldgicas del tratamiento antibidtico de las enfermedades

periodontales y periimplantarias; Av Periodon Implantol, 2003)

Los usos injustificados de terapias antimicrobianas asi como el abandono del

paciente durante la terapia antibidética han producido que las bacterias sean

capaces de formar cepas cada vez mas resistentes a los antibidticos.
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Conclusiones

El aparato de insercion del diente, el periodonto, es un tejido especializado
donde se sefializan respuestas a distintas agresiones, quiza la mas comun sea
una respuesta del sistema inmune a los productos bacterianos de multiples
patdégenos desencadenando asi la inflamacion de los componentes
periodontales y su progresiva destruccion, desde salud hasta enfermedad las
células inflamatorias y las células del sistema inmune en un afan de eliminar
los productos de cepas colonizadoras dentro del surco gingival provocaran el
mayor dafo a los tejidos periodontales para luego hacer lo mismo en zonas

mas profundas.

El biofilm dental estd compuesto por multiples especies bacterianas, al ser un
sistema bioldgico presente en zonas atdomicas superficiales (tercio gingival del
organo dentario y surco gingival) dificulta su eliminacion, los agentes
antisépticos actuaran frente a las bacterias colonizadoras tardias es decir en
las capas mas superficiales, mientras que con la administracion de farmacos
sistémicos los resultados dependeran en gran medida del grado de irrigacion
de la zona afectada, dicho de otra manera las terapias antisépticas no
demuestran ser tan efectivas sin el previo uso de aditamentos como el
cepillado dental y/o hilo dental en conjunto con las fase | y fase Il de la terapia
periodontal, mientras por el otro lado las terapias con antibidticos deben ser

coadyuvantes en ningun momento monoterapias.

La clorhexidina es el agente antiséptico con las mejores cualidades, buena
sustantividad, buena eficacia en la reduccién de los indices de placa bacteriana
pero es causante de diversos efectos colaterales, siendo la pigmentacion
dental, la disgeusia, la formacion de calculo supragingival y la sensaciéon de
ardor en la boca las mas comunes por lo que se recomienda usos en periodos
cortos, ya que su accion antimicrobiana resulta ser efectiva, siempre y cuando

sea un coadyuvante y nunca una terapia unica.

Los agentes antibiéticos no pueden ser utilizados como monoterapia en
afecciones periodontales, siempre deberan ser coadyuvantes de terapias ya
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sea fase | o fase Il, quiza la mayor limitante es la resistencia que crean las
bacterias al antibittico, el medicamento que mayor efectividad posee y menos
resistencia crea frente a las principales bacterias es el Metronidazol, su
espectro frente a anaerobios lo convierte en una herramienta para el

tratamiento de la enfermedad periodontal.
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