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RESUMEN. Introduccion: (ver parte I:) El estudio se inicio con 69 pacientes, de los cuales terminaron 55. Métodos: se realizo evaluacion
al comienzo, a los 3, 6, 12 y 24 meses, de las caracteristicas sociodemogrdficas (edad, género, tabaquismo y agrupacion familiar) y de
los parametros clinicos (profundidad sondeable, nivel de insercion, sangrado superficial, sangrado al sondaje y microflora subgingival).
Se tomaron muestras microbiologicas de 6 sitios al inicio, 12 'y 18 meses. En el analisis estadistico se utilizo la prueba Chi cuadrado y la
t-student para comparar los promedios en el tiempo, ambos con un nivel de significancia del 5%. Se realizé andlisis de regresion logistica
para buscar variables predictoras de la respuesta al tratamiento. Los objetivos de la presente investigacion fueron determinar la composicion
microbiana de las bolsas periodontales y evaluar la respuesta de los pacientes malos respondedores a una segunda terapia alternativa
con antimicrobianos sistémicos, dos afios después de aplicarla y compararla con la de los buenos respondedores. Resultados: tres meses
después del tratamiento, los cambios (pérdida o ganancia) en el nivel de insercion (NI), permitieron clasificar a los pacientes en buenos
respondedores (BR) a 57 (82,6%) y malos respondedores (MR) a 12 (17,4%). Las variables estudiadas no mostraron asociacion individual
o agrupada con el tipo de respuesta al tratamiento excepto el indice de placa supragingival > 2 (P = 0,05). Conclusiones: el seguimiento a
dos aiios, indica que la terapia alternativa fue beneficiosa para los MR que se comportaron durante este periodo de igual manera que los
BR, ambos mostrando estabilidad en su NI. Las bacterias mas prevalentes fueron: Porphyromonas gingivalis (P. g.), Prevotella intermedia
(P. i.), Porphyromonas sp (Pss p.) El 45% de los pacientes presentaron entéricos y los MR 78%.

Palabras clave: enfermedad periodontal, terapia periodontal, pérdida de insercion periodontal, terapia antibidtica, respuesta al
tratamiento.
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enfermedad periodontal. Parte II: Aspectos microbiologicos. Rev Fac Odontol Univ Antioq 2007; 19 (1): 6-20.

ABSTRACT. Introduction: (see part 1) The study initiated with 69 patients, out of which, 55 were available at the completion of the trial.
Methods: evaluations were made at the beginning 3, 6, 12 and 24 months. The initial exam included the following criteria: socio demographic
(age, gender, tobacco use and family grouping). The clinical criteria included were: probing depth, clinical attachment, superficial bleeding,
probing bleeding and sub gingival micro flora. Microbiological samples were taken from 6 different sites at the beginning, 12 and 18
months. The statistical analysis included the Chi square and Student s T test for paired averages in time, both with a level of significance of
5%. Also a logistic regression analysis was done to find predictive variables of response to treatment. The purposes of this study were to
determine the microbial composition of periodontal pockets, and to evaluate the response of non responsive patients to a second alternative
therapy with systemic antimicrobials, two years after its application and comparison with the responsive patients. Results: three months
after treatment the changes (loss or gain) in clinical attachment (CA) allowed us to classify the patients as: Responsive (R) to 57 patients
(82.6%) and Non Responsive (NR) to 12 (17.4%). The variables analyzed did not show individual or group association with the type of
response to treatment, with the exception of supra gingival index plaque > 2 (P = 0.05). Conclusions: follow up after two years indicated
that the alternative treatment was beneficial for the NR that behaved during this period in the same way as the R, both showing stability in
the CA. The prevalent bacteria were Porphyromona gingivalis (P .g.), Porphyromona sp (P sp.) and Prevotella Intermedius (P i.). 45% of
the responsive patients showed enteric bacteria while the non responsive had 78%.
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INTRODUCCION

Numerosas investigaciones'> muestran, que la
terapia periodontal no quirtrgica tradicional (de-
tartraje y alisado radicular) puede controlar la en-
fermedad periodontal en la mayoria de los sujetos
con periodontitis crénica, sin embargo esta tiene
limitaciones como es la dificultad de una adecuada
instrumentacion en areas de dificil acceso, para
la eliminacion completa de los depositos duros y
blandos y particularmente de los microorganismos
invasores del tejido blando.®!°. Datos recientes
indican que los patégenos periodontales residen
ademas de las bolsas periodontales en otros sitios
tales como la placa supragingival, la lengua, la
mucosa, la saliva y las amigdalas, y puede ocurrir
transmision entre estos nichos ecolégicos, como
también entre individuos.'*

El tratamiento no quirtrgico tradicional realizado
cuadrante por cuadrante con amplios intervalos de
tiempo, es menos efectivo en el control de las bacte-
rias subgingivales y en la reduccion de los parame-
tros clinicos, que el tratamiento de “boca completa”
ejecutado en una o dos sesiones, separadas con
intervalos cortos de tiempo.?* El objetivo principal
de la tiltima modalidad terapéutica aqui mencionada
es evitar la reinfeccion de areas previamente trata-
das, con bacterias de zonas no tratadas.

La predecibilidad de mala respuesta a la terapia
periodontal no quirtirgica tradicional ha sido objeto
de investigaciones, las cuales no han sido con-
clusivas para identificar, cuales variables clinicas
podrian ser utilizadas para anticipar el buen o mal
resultado al tratamiento. >> 2 Uno de los objetivos
de la investigacion periodontal ha sido detectar
factores predictores del progreso de la enfermedad
periodontal, los cuales les permitirian a los pacientes
mas susceptibles recibir el tratamiento mas adecua-
do y oportuno. Los parametros clinicos como: el
enrojecimiento gingival, el sangrado al sondaje y
la profundidad sondeable, han sido estudiados para
conocer su valor predictivo en el progreso de la
enfermedad periodontal en sitios individuales, sin
embargo, se ha encontrado que estos signos clinicos
de enfermedad periodontal, individual y en forma

colectiva estan débilmente asociados con pérdida
futura de insercion.?’!

La enfermedad periodontal es una infeccion de etio-
logia multifactorial, su velocidad de progreso esté
influenciada por factores: sistémicos, anatomicos,
traumaticos, entre otros, esto podria explicar por qué
los signos clinicos de inflamacién tienen un valor
limitado para predecir futura pérdida de insercion.
El factor etiologico esencial de la enfermedad pe-
riodontal es el microbiano, se han descrito varios
complejos bacterianos especificos asociados con
periodontitis destructiva. La microflora subgingival
es compleja, comprende gran cantidad de microor-
ganismos anaerdbicos y facultativos anaerobicos,
gram positivos y gram negativos, en ella predominan
la Porphyromonas gingivalis (P. g.), Prevotella in-
termedia (P. i.) y Actinobacillus actinomycetemco-
mitans (A. a.).**>°

El A. a. tiene la capacidad de penetrar e invadir
los tejidos periodontales, razén por la cual el solo
debridamiento mecanico no es suficiente para
erradicarlo, es necesario combinarlo con la terapia
antibiotica.'*?

Los objetivos de esta publicacion derivada de in-
vestigacion, fueron determinar la composicion
microbiana de las bolsas periodontales y evaluar du-
rante dos afios, el comportamiento de las variables
clinicas y microbiolégicas, de los pacientes malos
respondedores a una segunda terapia alternativa con
atimicrobianos, y compararla con la de los buenos
respondedores.

MATERIALES Y METODOS

En este estudio participaron 69 pacientes (25 hom-
bres y 44 mujeres) con un rango de edad entre
los 12 y 51 afos, con enfermedad periodontal
localizada o generalizada, incipiente, moderada o
avanzada, con evidencia radiografica de destruc-
cion periodontal.’' Se logrd culminar el tratamiento
por dos afios a 55 pacientes.

Los criterios de exclusion fueron: enfermedad sis-
témica (diabetes, cancer, valvulopatia congénita,
enfermedad del colageno tratada con inmunosu-

Revista Facultad de Odontologia Universidad de Antioquia - Vol. 19 N.° 1 - Segundo semestre, 2007 7



ALEJANDRO BOTERO B., FANNY STELLA ALVEAR E., MARIA EUGENIA VELEZ L., LETICIA BOTERO Z., HERNANDO VELASQUEZ E.

presores entre otras), ingestion de antibidticos en
los tres meses anteriores al inicio del tratamiento,
terapia con AINES o corticoides por mas de dos
semanas consecutivas en los seis meses anteriores,
embarazo, consumo de anticonceptivos, enfermedad
periodontal asociada a lesiones endoperiodontales o
a factores anatodmicos (surcos cérvico-radiculares,
perlas de esmalte). Para ser incluidos en el estudio,
debian tener minimo 20 dientes presentes.

Una vez obtenido el consentimiento informado y
aprobado por el comité de ética® de la Universidad
de Antioquia, los pacientes fueron sometidos a lim-
pieza supragingival sénica, eliminacion de excesos
de restauraciones, control de caries, eliminacion
de desarmonias oclusales mayores, exodoncias
mandatorias, endodoncias, control de higiene oral,
profilaxis y aplicacion de fltior. Terminada esta fase
se tomaron las muestras para los cultivos microbio-
logicos y se realizaron las primeras mediciones de
las variables clinicas: indice de placa® (IP, 0 a 3),
Indice del sangrado superficial®* (IG, expresado en
porcentaje), indice de sangrado al sondaje® (ISS
expresado en porcentaje), profundidad sondeable
(PS, mm) y nivel de insercion (NI, mm).>57

Las mediciones clinicas fueron tomadas utilizando
la sonda periodontal WHO en 15 sitios interproxi-
males de 10 dientes indices previamente definidos™
17 (M), 16 My D), 11 (M),23 (MyD),25(M
yD),36 M), 35(MyD),34(D),41 (M), 43 My
D). Para estandarizar el punto de referencia a partir
del cual se hicieron las mediciones del nivel de in-
sercion, se adapto en cada sujeto, una placa acrilica
oclusal a la que se le hizo un surco localizado en
cada sitio donde se registrarian las mediciones, con
el fin de colocar la sonda siempre en el mismo lugar,
obteniéndose como resultado mediciones relativas
del nivel de insercion (NRI), el cual se define como
la distancia entre la base del surco o bolsa y el punto
de referencia proximal de la placa. Este parametro
es el “patron de oro™' a partir del cual se clasificd
la buena o mala respuesta.

Con base en los valores obtenidos en la profundidad
sondeable proximal (PSP), se clasifico la extension
y la severidad de la enfermedad periodontal, asi,
la enfermedad es localizada; si el 30% o menos

de las superficies proximales evaluadas presentaban
profundidades sondeables iguales o mayores a 4 mm,
generalizada, si mas del 30% de las superficies
presentaban profundidades sondeables iguales o
mayores a 4 mm, es leve si el promedio de PSP
es menor a 4 mm, moderada, si es de 4 a 6 mmy
avanzada si es mayor de 6 mm.

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

Algunos factores de riesgo de la enfermedad perio-
dontal como el tabaquismo y la agrupacion familiar
fueron identificados durante el interrogatorio.*® !

Tratamiento

Todos los sujetos recibieron detartraje, alisado ra-
dicular subgingival, profilaxis y flGor, por cuadran-
tes, con anestesia local e instrumentacién manual,
en un tiempo promedio de 40 minutos por citay en
un periodo maximo de un mes. Este tratamiento es
conocido en la literatura periodontal como terapia
periodontal no quirargica tradicional, la cual fue
ejecutada por cuatro operadores experimentados.

Tres meses después de realizada la terapia periodon-
tal no quirargica tradicional® se evalud la respuesta
a la misma, mediante la comparacion del NRI de la
primera (datos de base) y segunda medicion y se
procedio a clasificar los sujetos del estudio en las
categorias de buen o mal respondedor.

Buen respondedor. Aquel sujeto que, gano NI, no
sufrié cambio o perdio NI solo en un sitio, cuando
se compararon los valores de la primera (datos de
base) y la segunda medicion (a los 3 meses). Mal
respondedor. Aquel sujeto con pérdida en el NI en
dos o mas sitios en el mismo intervalo de tiempo.
Se considero pérdida en el NI a una diferencia ne-
gativa de 2 0 mas mm, entre la primera y la segunda
medicion (un mm atribuible al margen de error y
un mm de variacion efectiva en la posicion de la
sonda periodontal).

Los sujetos buenos respondedores (BR) recibieron
mantenimiento cada tres meses durante 24 meses.*
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Durante este periodo se realizaron las mediciones
de las variables clinicas a los 6, 12, 18 y 24 meses
y cultivos para el analisis microbiologico (descritos
mas adelante), al inicio, a los 6 y 18 meses.

Los sujetos malos respondedores (MR) fueron so-
metidos a evaluacién médica con exdmenes comple-
mentarios para descartar enfermedades sistémicas.
Al grupo MR se le realiz6 la terapia periodontal no
quirurgica alternativa que consistio en el tratamiento
de “boca completa” con instrumental sénico, rea-
lizado en una o dos sesiones separadas por unos
pocos dias y se complemento con terapia sistémica
antimicrobiana,’*?® basada en los resultados del
antibiograma. Una vez terminado este tratamiento,
los malos respondedores continuaron con el mismo
protocolo de mantenimiento que el grupo BR.

Evaluacion microbioldogica

Se tomaron muestras de los seis sitios representati-
vos con el mayor dafio periodontal y se agruparon
en una muestra que permitia identificar las bacterias
periodontopaticas mas prevalentes de la cavidad
bucal.®*-% La muestra se tomd con una cureta de
Gracey 7/8 (Hu Friedy) de los sitios con sondaje
mas profundos o de aquellos dientes que estaban
programados para extraccion por el dafio periodontal
severo, eliminando previamente la placa supragin-
gival si estaba presente.

Monitoreo microbiologico

Se analizaron en cada cultivo las tres especies mas
prevalentes y las que se presentaron en cantidad
abundante (>de 1 x 105UFC): al inicio del estudio
(cultivo N.° 1), a los seis meses (cultivo N°. 2) y
a los 18 meses (cultivo N.° 3). Una vez obtenido
el crecimiento bacteriano en anaerobiosis ¢ iden-
tificadas las colonias, se hicieron las pruebas de
sensibilidad a los antibidticos de uso clinico en el
tratamiento de la enfermedad periodontal, Metroni-
dazol, Amoxacilina, Clindamicina, Ciprofloxacina,
Tetraciclina, particularmente a los microorganismos
reconocidos como patogenos potenciales: Actino-
bacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella for-

shytia, Camphylobacter sp., Peptostreptococcus
micros, Fusobacterium sp., Eikenella corrodens,
Dialister pneumosintesis, bacilos entéricos gram
negativos, Estreptococos beta-hemoliticos y leva-
duras. Se informaron las sensibilidades y las resis-
tencias de los microorganismos evaluados ante los
principales antibidticos utilizados en el tratamiento
periodontal 567

Analisis de los datos

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

Finalmente, se realizo un analisis de regresion
logistica para reconocer las variables clinicas, que
al inicio del tratamiento, permitieran clasificar
al paciente como buen o mal respondedor. Las
variables candidatas a entrar en el modelo fueron
aquellas en las que se determin6 que podrian tener
asociacion con la respuesta al tratamiento. El analisis
del comportamiento de las variables de naturaleza
cuantitativa mediante las mediciones realizadas en el
tiempo, se hizo con base en los promedios obtenidos
entre un periodo y otro, la significancia estadistica se
evaluo por medio de pruebas de diferencia de medias
entre el momento inicial y cada uno de los momentos
subsiguientes, a través de la prueba t-student con un
nivel de significacion del 5%.

RESULTADOS
Caracteristicas de la poblacion estudiada

Se incluyeron en el estudio un total de 69 pacientes
(63,8% mujeres), con un rango de edad entre 15
y 51 afios y un predominio de adultos entre los
30 y 39 afios (46,4%). El 42% de los pacientes
manifestaron durante la entrevista, que tenian an-
tecedentes familiares de enfermedad periodontal y
el 5,8% desconocia si en su familia otras personas
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tenian este antecedente. La mayoria de los pacientes
(73,9%) respondieron que no eran, ni habian sido
fumadores (tabla 1).

Tabla 1
Descripcion general de la poblacion de estudio

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

Caracteristicas clinicas iniciales
de la poblacion de estudio (datos de base)

Todos los pacientes incluidos en el estudio tenian
signos asociados a la enfermedad periodontal; la
pérdida osea de tipo vertical se presento en el 78,3%
de los pacientes (tabla 2).

El promedio del indice de placa fue de 0,31 + 0,34
(D.E.), el 94.2% £ 12% (D. E.) de los sitios exami-
nados sangraron al sondaje; en aquellos pacientes
en los que la profundidad sondeable proximal (PSP)
estaba entre 4 y 6 mm, el valor promedio fue de
4,55 mm = 0,36 y en pacientes con PSP mayor de
6 mm, el promedio fue 6,39 mm + 0,25 (D. E.), El
valor promedio de pérdida de NRI del grupo general
fue de 6,33 mm < 1,12 (D. E.), En los pacientes que
tenian PSP entre 4-6 mm el promedio fue de 5,30 mm
+ 0,49 (D. E.) y en los pacientes con PSP mayor
de 6 mm, el promedio fue 7,07 mm + 0,82 (D. E.)
Tabla 2. En cuanto a la extension de la enfermedad,
en el 66,7% de los pacientes fue localizada (< 30%
de los sitios comprometidos) y en cuanto a la severi-
dad, en el 63,8% moderada y en el 33,3% severa.

Tabla 2
Caracteristicas clinicas iniciales de la poblacion de estudio

Signos y sintomas
de la enfermedad periodontal

% de pacientes

Promedios sulasiin
estandar (D. E.)

Indice de placa 0,31 0,34

Parametros clinicos

Sangrado superficial > 30%

0,
de los sitios e o)
indice de sangrado al sondaje 94,2% 12,0
Profundidad sondeable 3,61 mm 0.77
(general)
profundidad sondeable <4 mm 3,30 0,38
Profundidad sondeable proximal 4,55 0.36
4-6 mm
lgrrcr)lfrlrllndldad sondeable proximal > 6.39 0.25
Nivel relativo de insercion 6,33 mm 112
(general)
Nivel relativo de insercion 112 _
en PSP <4 mm ’
Nivel relativo de insercion
en PSP 4-6 mm 320 b5
Nivel relativo de insercion
en PSP > 6 mm T g
Pérdida 6sea 69 100,0
Vertical 54 78,3
Horizontal 15 21,7

Respuesta al tratamiento

12 pacientes del estudio (17,4%,) fueron clasificados
como “malos respondedores” (MR), (dos 0 mas sitios
evaluados, perdieron insercion periodontal luego del
tratamiento inicial tradicional), mientras el 82,6%
(57 sujetos) fueron clasificados como “buenos res-
pondedores” (BR) (no perdi6 o solo un sitio perdio
insercion periodontal). En la tabla 3 se describen
algunas de las caracteristicas demograficas de cada
grupo. No se encontrd asociacion estadisticamente
significativa entre las caracteristicas demograficas
y familiares con la respuesta al tratamiento.

Microorganismos mas prevalentes
en bolsas periodontales

Se analizaron las especies mas prevalentes y las
que se presentaron en cantidad abundante > 1 x 10°
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(1.000.000) UFC, en los 69 pacientes a través del
tiempo. Al inicio, a los seis meses y a los 18 meses;
se encontrd que las especies mas prevalentes corres-
pondian en su orden a Porphyromonas gingivalis (P.
g.), Porphyromonas subespecies (P. sp.) y Prevotella
intermedia (P. i.) (tabla 4).

Tabla 3
Consideracion de algunas variables demogrdficas segiin respuesta
al tratamiento periodontal no quirurgico tradicional

BR (%)
s

Variables sociodemogrificas

y familiares Valor de p

Sexo 0,33
Masculino 33,3(19) 50,0 (6)
Femenino 66,7 (38) 50,0 (6)

Edad (en aiios) 0,25
15-29 24,6 8,3

30-39 47,4 41,7

40-51 28,1 50,0
Antecedentes familiares

de enfermedad periodontal 4.6 25,0 0.13
Antecedentes de Tabaquismo 26,3 25,0 1,00
*  MR: malos respondedores.
**  BR: buenos respondedores.

Tabla 4

Microorganismos mds prevalentes en bolsas periodontales

Cultivo 2 Cultivo 3

Especie

---
P. gingivalis 30 43,5 36,2 4 5,8
P sp. 23 333 18 26,0 28 41,0
P. intermedia 20 29,9 13 19,0 9 13,0
A a 17 24,6 11 16,0 0 0
P. micros 12 17,3 8 12,0 2 2,9
B. entéricos 4 5,8 2 2,9 1 1,4

N.° = numero de cultivos positivos para la presencia de microorganismos.

La especie P. g. se encontré aumentada en 30 mues-
tras de pacientes (43,5%) al inicio del estudio, dis-
minuy6 a los seis meses a 25 muestras (36,2%), y
a los 18 meses solo se detect6 en cuatro (5,8%). En
cambio la P. sp. se encontrd o aisl6 en 23 muestra de
pacientes (33,3%) en el primer cultivo, disminuyo
a 18 muestras (26,0%) en el segundo cultivo y a los
18 meses se aislo en 28 (41,0%). Por su parte, la P, i.
se aislo inicialmente en 20 muestras (29,9%), a los
6 meses disminuy6 a 13 (19.0%) y a los 18 meses
se hall6 solo en nueve (13,0%).

El Actinobacillos actinomycetemcomitans (A. a.)
no fue prevalente en este estudio pero disminuye
sustancialmente en ambos grupos de pacientes a
lo largo del tratamiento. Esto es consistente con lo
reportado en la literatura la cual confirma la dismi-
nucion de este microorganismo cuando se emplean
distintas modalidades de tratamiento.*

Respuesta al tratamiento de los patégenos
periodontales

La respuesta de los patogenos periodontales al tra-
tamiento se expresa en la tabla 5 y en el grafico 1.
En el grupo MR predominan, al compararlos con los
BR las especies de P. g. y P. sp. en los 3 cultivos.

La Porphyromana gingivalis (P. g.) disminuyo
significativamente en ambos grupos de pacientes,
viéndose el beneficio de la terapia no quirirgica
tradicional en ambos grupos y ademas ayudada con
el antibidtico en los MR.

Tabla 5§
Especies microbianas y respuesta al tratamiento segiin el cultivo

Cultivo 1

Especie

Cultivo 2 Cultivo 3

i | e | [ i e | 5% | | s |

P. gingivalis N.° 24 6 0,48 18 7 0,57 3 1
% 255 375 (0,49) 29,5 38,9 (0,45) 4.8 9,1 -
P sp. N.° 19 4 0,01 15 3 0,15 26 2 1,25
% 20,2 25,0 (0,91) 24,6 16,7 (0,70) 41,3 18,2 (0,26)
P. intermedia N.° 17 3 0,08 11 2 0,11 8 1 0,03
% 18,1 18,8 (0,77) 18,0 11,1 (0,73) 12,7 9,1 (0,87)
Total N.° 60 13 44 12 37 4
% 63,8 81,3 72,1 66,7 58,8 36,4
Pacientes 69 57 12 46 12 44 9
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Grifico 1
Distribucion de las especies microbianas mas prevalentes
y su respuesta al tratamiento segiin el cultivo 1

P. gingivalis

100

%

40 - 37’5 38,9 ’70,’-'\

P. sp.
100

%

Cultivo 1 Cultivo 2 Cultivo 3 Cultivo 1 Cultivo 2 Cultivo 3
Cultivo Cultivo
E1BR 1 MR OBR
P. intermedia
100
80
60
X
40
18,1 4
20 1 g
0 - .
Cultivo 1 Cultivo 2 Cultivo 3
Cultivo
MR [BR

La microflora subgingival es compleja y comprende gran cantidad de
microorganismos anaerdbicos y facultativos anaerobicos gram (positivos)
y gram (negativos). En esta investigacion predominaron las especies P,
g., P. sp. y Pi, las cuales disminuyeron con el tratamiento, viéndose el
beneficio de la terapia no quirirgica convencional en ambos grupos de
pacientes y ademas ayudada con el antibiotico en los MR.

Sensibilidad antibidtica

Se analiz6 la sensibilidad y la resistencia micro-
biana en las tres especies mas prevalentes, aisladas
al inicio del estudio, con relacion a los siguientes
medicamentos: Ciprofloxacina (Cipro), Amoxicilina
(Amoxi), Clindamicina (Clinda), Metronidazol (Me-
tro) y Tetraciclina (Tetra) (tabla 6 y grafico 2).

La P. g., la cual se encontrdé en 30 pacientes
(27,3%), fue sensible por encima del 60% a la
Amoxicilina, Ciprofloxacina, Metronidazol y Te-

traciclina, y su resistencia a los medicamentos es
muy baja, maximo el 36,7%.

La P. sp. se encontrdé en 23 pacientes (20,9%),
presentd sensibilidad por encima del 70% para
Amoxicilina, Ciprofloxacina y Tetraciclina y mayor
resistencia al Metronidazol (43,5%).

En los 20 pacientes que tenian P. i. (18,2%) la sen-
sibilidad por encima del 60% fue para Amoxicilina,
Ciprofloxacina y Tetraciclina y la mayor resistencia
para el Metronidazol (25%).
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Es de anotar que la mayor sensibilidad a los tres
microorganismos mas prevalentes fue para la

Tabla 6
Sensibilidad y resistencia al medicamento para las tres especies mds frecuentes en cultivo 1

Especie Amoxa Clinda Metro
Sensible 20 (66,7%) 21 (70,0%) 13 (43,3%) 19 (63,3%) 18 (60,0%)
2 el Resistente 9 (30,0%) 1 (3,3%) 10 (33,3%) 11 (36,7%) 9 (30,0%)
Sensible 19 (82,6%) 20 (86,9%) 12 (52,2%) 10 (43,5%) 17 (73,9%)
Porphyromonas sp.

Resistente 4(17,4%) 2 (8,7%) 7 (30,4%) 10 (43,5%) 6 (26,1%)
Sensible 16 (80,0%) 16 (80,0%) 12 (60,0%) 11 (55,0%) 16 (80,0%)

P, intermedia
Resistente 3 (15,0%) 1(5,0%) 3 (15,0%) 5(25,0%) 3 (15,0%)

Grafico 2

Distribucion de la sensibilidad y la resistencia al medicamento
para las especies microbianas mds prevalentes en el cultivo 1

Amoxicilina, con efectividad del 70 al 86,9% y
la mayor resistencia para el Metronidazol.

P. gingivalis

P.

sp.

Cipro Amoxa

Sensible

Medicamento
Resistente Sensible

Clinda Metro Tetra Cipro Amoxa
Medicamento

Clinda Metro Tetra

Resistente

P. intermedia

100
80,0

Cipro Amoxa Clinda Metro Tetra

Medicamento

[Z]Sensible [ Resistente

Al grupo mal respondedor (MR) se le prescribi6 el antibiotico
segun la prueba de sensibilidad antibidtica, como complemento
a la instrumentacion de boca completa con instrumental sonico.
La mayor sensibilidad a los tres microorganismos prevalentes fue
para la Amoxicilina, con efectividad del 70 al 86,9% y la mayor
resistencia para el Metronidazol.
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DISCUSION

Anticipar la respuesta del paciente al tratamiento
periodontal ha sido por décadas un gran reto para
el clinico y el investigador en periodoncia. De los
reportes retrospectivos a largo plazo, sobre la cali-
dad de la respuesta de los pacientes al tratamiento
periodontal (no quirtrgico, quirtrgico o ambos,
con antibidtico o sin él), se observo que la mayoria
responde bien, mientras un grupo menor lo hacen
desfavorablemente, esto plantea que el resultado del
tratamiento periodontal es posiblemente individual
y no predecible.. 3% 717

En la parte I de esta investigacion se analizaron
algunas variables sociodemograficas, entre ellas la
edad y el sexo, para conocer su poder de predecir
la respuesta al tratamiento tres meses después de
realizada la terapia y no se encontraron asociaciones
estadisticamente significativas con la respuesta al
tratamiento (p > 0,05).

El antecedente de tabaquismo tampoco se asocid
con la mala respuesta al tratamiento, posiblemente
porque un gran porcentaje de sujetos BR y MR no
tenian el antecedente del habito. Situacion muy
similar ocurrié con el antecedente familiar de enfer-
medad periodontal, presente en bajas proporciones
en sujetos BR y MR, lo cual podria explicar su poco
valor predictivo en la presente investigacion.

Las variables clinicas: indice de placa, indice gin-
gival, profundidad sondeable, nivel de insercion y
sangrado al sondaje, tampoco mostraron valor pre-
dictivo en el progreso de la enfermedad periodontal
en sitios individuales y estan débilmente asociados
con pérdida futura de insercion.

Debido a que las enfermedades periodontales son
infecciones multicausales y con relacion muy directa
con un grupo determinado de especies subgingivales
posiblemente patogenas periodontales, ciertos inves-
tigadores®*** han estudiado la posibilidad de antici-
par la repuesta relacionandola con la composicion
de la flora y la cantidad de bacterias especificas. El
hecho de que las varias formas de periodontitis, se
diferencien en su composicion bacteriana y de que
existan microfloras subgingivales particulares en

grupos étnicos y poblacionales, es objeto de inves-
tigacion actualmente en periodoncia.?*-#?

En el presente estudio, predominaron especies de
Porphyromonas gingivalis, Porphyrormonas sp.
y Prevotella intermedia, datos similares a los re-
portados por Socransky,? quien sefiala que estos
microorganismos pueden estar presentes sin que
exista destruccion, pero si estan en sitios enfermos
se puede presentar mayor dafio futuro.

También es posible que sitios infectados con estas
bacterias especificas puedan servir como reservorios
para infectar otros sitios del mismo individuo.

Beck y colaboradores (1992)% han reportado la pre-
sencia de P, g. en pacientes fumadores y de poco cui-
dado dental, lo cual es un factor de riesgo para futura
perdida de insercion; también se ha sugerido que la
combinacion de especies bacterianas especificas pue-
den ser necesarias para poner un paciente en riesgo
de progreso de enfermedad periodontal.® 85 Quizas
una medida importante en patogenicidad, mas que
la prevalencia, es la presencia en alto niumero de
las especies bacterianas. Se ha demostrado la fuerte
relacion entre P. g., P i. y A. a. con la profundidad
del sondaje mas que con las otras variables clinicas
evaluadas.®%

La bolsa periodontal suministra numerosos micro-
ambientes, como por ejemplo la parte apical de la
bolsa presenta mayor anaerobiosis y puede ser mas
favorable para el crecimiento de P .g., P i.y F. n.
mientras el aspecto mas coronal de la bolsa puede
ser mas propicio para el crecimiento de aquellas
bacterias menos anaerobicas (facultativas) como A.
a.y Eikenella corrodens (E. c.).

El efecto incompleto de la terapia periodontal no
quirargica tradicional sobre los microorganismos
de la bolsa periodontal, se ha enunciado como una
de las posibles razones para la mala respuesta al
tratamiento.”” Mientras algunos lo describen como
efectivo, sobre A. actinomycetemcomitans y Tanne-
rella forsythia (T. f.), otros como Shiloah y colabora-
dores® en el mismo afio reportan como impredecible
su eliminacion por este medio terapéutico, debido a
su tendencia a invadir el epitelio de la bolsa.'®
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Por consiguiente, los estudios de investigacion
reportan que la terapia no quirdrgica tradicional
tiene limitaciones que incluyen la incapacidad de
una adecuada instrumentacién en bolsas profundas,
bifurcaciones y areas de dificil acceso para remover
los organismos dentro de los tejidos de la bolsa
periodontal. La remocion de depdsitos duros y blan-
dos y de microorganismos en estos sitios, requiere
de intervenciones quirurgicas y del uso de agentes
antimicrobianos sistémicos.! El modelo de terapia
periodontal antimicrobiana de “boca completa”, para
disminuir los patdgenos periodontales consiste en,
enjuagues con clorhexidina, antibidticos sistémicos,
limpieza de la lengua, control de placa supragingival
y del biofilm subgingival.!4!

La administracion de agentes antimicrobianos de
uso local o sistémico puede ayudar a suprimir los
patogenos en sitios periodontales o en toda la boca.
La evaluacion microbiologica ayuda a los clini-
cos a seleccionar el agente antimicrobiano o a la
combinacion de ellos para mejor efectividad en el
tratamiento periodontal.

En los estudios de boca completa muestran que
la distribucion bacteriana tiende a regresar a sus
niveles iniciales 70 dias después del tratamiento,
aunque los parametros clinicos mejoren significa-
tivamente.>®’

Se ha reportado altos niveles de 7. forsythia antes
y después de la terapia no quirurgica. Sin embargo,
estudios recientes®’ utilizando el tratamiento no qui-
rargico de boca completa han mostrado resultados
promisorios en erradicar P. g. y T. forsythia.

La mayoria de las especies bacterianas residen en
sitios de dificil acceso, y por tanto los agentes anti-
microbianos nos ayudan a suprimir dichos patogenos
periodontales. Mas aun los microorganismos en el
biofilm son mas resistentes a la accion bactericida
de los antibidticos, de donde, el tratamiento de la
enfermedad periodontal con agentes antibacteria-
nos solamente no es suficiente; la instrumentacion
mecanica debe ser ejecutada simultdneamente para
perturbar el biofilm y remover los depositos bacte-
rianos antes de la terapia antimicrobiana.’’

En esta investigacion, con la terapia alternativa
(antimicrobianos sistémicos) utilizada en los pa-
cientes MR se not6 al final de los dos afios una
estabilidad en el promedio del nivel de insercion,
y en el porcentaje de sitios estables, posiblemente
por el efecto del antibidtico como coadyuvante del
abordaje mecanico.

El efecto de la terapia periodontal no quirtrgica tra-
dicional y alternativa (con antimicrobianos sistémi-
cos) durante el periodo de este estudio, evidencia un
comportamiento similar para P. g. y P, i. al disminuir
el porcentaje de cultivos positivos. Con relacion al
comportamiento de Porphyromonas sp. se evidencia,
sin significancia estadistica, un comportamiento
distinto en BR y MR, en los primeros aumenta con-
siderablemente y en los segundos permanece estable.
En ninguno de estos hallazgos se encontrd asociacion
positiva con la respuesta al tratamiento.

Dada la etiologia microbiana de la enfermedad pe-
riodontal, el abordaje terapéutico con el uso adjunto
de antimicrobianos sistémicos puede ser beneficioso,
en especial para el grupo de pacientes que responden
inapropiadamente a la terapia inicial. Un metaanali-
sis y una revision sistematica de la literatura reciente,
revelan que el tratamiento con antimicrobianos
sistémicos, mejora significativamente los efectos
de la terapia mecanica local.®**!

La terapia antimicrobiana sistémica ha sido estu-
diada usando diferentes antibidticos en las distintas
periodontitis.®*** En este estudio, se listan los anti-
biodticos usados en la tabla 6.

El uso de la Tetraciclina es controvertido pues mien-
tras algunos investigadores la reportan como exitosa,
otros reportan resistencia de los microorganismos
patdgenos periodontales a la misma.*

La Clindamicina también es considerada en las
infecciones periodontales donde se presentan altos
niveles de Peptoestreptococos, Estreptococos Beta
hemoliticos y bacilos gram negativos anaerobicos y
en casos de periodontitis agresivas y refractarias.*

Sugusch y colaboradores®® mostraron que dos citas
de debridamiento radicular y administracion sisté-
mica de Clindamicina erradicaba casi completamen-
te P g. y A. a. después de 24 meses de tratamiento.
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La amoxicilina posee actividad antibacteriana sus-
tancial para especies gram negativos y muestra altas
concentraciones en el suero y alta susceptibilidad
para los patdgenos periodontales. Sin embargo la
amoxicilina es susceptible a ser degradada por la
beta—lactamasa de donde generalmente se usa con
el Metronidazol.”” La formulacion de amoxicilina
y acido clavulanico ha mostrado ser muy efectiva
contra 4. a. y P g. en pacientes con periodontitis
progresivas y recurrentes.’® El Metronidazol ha sido
el centro de muchas investigaciones por muchos
afios debido a su actividad antimicrobiana contra
anaerobios gram (positivos) y gram (negativos);
el puede suprimir patégenos subgingivales como
las espiroquetas, bacilos méviles P. i. y P g. y es
efectivo en varias formas de periodontitis.”® Sin
embargo; se han reportado con el tiempo reaparicion
de estas bacterias patogénicas después de la terapia
con Metronidazol.

La microbiota subgingival en periodontitis a me-
nudo habita mas de una especie periodontopatica y
cierta combinacion de especies bacterianas ha sido
implicada en el dafio periodontal, con diferentes
susceptibilidades a los antimicrobianos; la terapia
usando la combinacion de dos o mds antibidticos es
algunas veces garantia de éxito para el tratamiento
y ayuda a prevenir la resistencia bacteriana.

El Metronidazol mas la amoxicilina, han sido
usados exitosamente en el tratamiento de varios
tipos de periodontitis especialmente en infecciones
asociadas con A4. a., donde ellos tienen un efecto
sinérgico. Berglundh y colaboradores,” y Winkel
colaboradores® administraron Metronidazol y
amoxicilina adjuntos al detartraje y alisado ra-
dicular en pacientes con periodontitis avanzada
y reportaron disminuciéon marcada de patogenos
periodontales tales como P. g., T. £ y P. i.

El Metronidazol y la Ciprofloxacina es otra com-
binacion corrientemente usada contra bacterias
anaerobicas y facultativas. La combinacion de
antibidticos frecuentemente usada para terapia pe-
riodontal es Metronidazol-amoxicilina (250-375 mg
3 diarias por 8 dias) y Metronidazol-Ciprofloxacina
(500 mg de cada una 2 diarias por 8 dias).

La posicion de la Academia Americana de Pe-
riodontologia'® indica que la terapia antibidtica
sistémica no es aceptada de manera estandar para
usarla en periodontitis cronica, estos casos pueden
ser manejados exitosamente con terapia periodon-
tal no quirtrgica tradicional. La terapia antibidtica
sistémica debe ser considerada en pacientes con los
diferentes tipos de periodontitis agresiva.

Por la importancia del factor local bacteriano en la
infeccion marginal de los tejidos del periodonto y
las variaciones que han sido reportadas en diferentes
grupos poblacionales,’® es necesario la caracteriza-
cion de la flora colombiana asi como la identifica-
cion de la susceptibilidad a los antimicrobianos, para
asegurar la decision sobre el uso confiable de una
terapia alternativa cuando sea necesario.

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

CONCLUSIONES

No existen elementos clinicos, ni microbiologicos
que con certeza nos permitan anticipar la respuesta
al tratamiento periodontal, y asi seleccionar tera-
pias mas eficientes para de una vez obtener buenos
resultados. Se aceptan diferencias de la microflora
en distintas poblaciones lo que nos orienta a carac-
terizar la colombiana y asi brindar mejores opciones
de tratamiento. Se confirma la contaminacién por
entéricos en niveles del 40% en la poblacion estu-
diada y del 78% en la MR (tema objeto de otra pu-
blicacién). Esto hace de la enfermedad periodontal
en Colombia un problema de salud publica y este es
el segundo reporte en el pais en el que se encuentra
alta resistencia al Metronidazol, por consiguiente no
seria este el medicamento de eleccion para tratar las
enfermedades del periodonto en este pais.
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