Enfermedad periodontal destructiva
y susceptibilidad antibidtica

RESUMEN

El paradigma tradicional con relacidn a la etio-
logia de 1a enfermedad periodontal descrito desde los
afios 60, lo conforma la hipotesis de placa no espe-
cifica, la cual sefiala que el solo aumento en ndmero
de bacterias por la formacion de placa y calculos
sobre los dientes y los productos bacterianos tales
como endotoxinas, acidos organicos, enzimas, etc,
sobrepasan la capacidad de defensa del huésped y la
enfermedad aparecera y progresara en severidad, de
manera lineal. Asi, un patrén de higiene oral defec-
tuosa con el tiempo llevara a la pérdida de los dientes.
La placa se forma de manera universal y natural en
todas las personas y llega a niveles dafiinos en pocos
dias. La calidad de la placa presente en bocas sanas
al ser comparada con aquellas que evidencian enfer-

medad periodontal y caries no muestra diferencias.
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A mediados de los afios 70 la investigacién pro-
dujo un salto considerable al mejorarse las técnicas de
cultivos cuantitativos para microorganismos anaero-
bios. Aparece la hipétesis de placa especifica la cual
sefiala en esencia que ciertas bacterias en la placa
estdn mas comprometidas en la etiologia de una de-
terminada patologia en el periodonto. La invasion
tisular aparece como un mecanismo de ataque, con-
formandose asi el cuadro de una verdadera infeccion
enel caso de algunas formas de enfermedad periodon-
tal. Distintos enfoques terapéuticos se han utilizado,
luego del fracaso en detener la enfermedad con la
instrumentacidn mecanica tradicional, buscando una
estrategia terapéutica dirigida a la etiologia especifica
de la infeccion.

ABSTRACT

The current paradigm in relation to the etiology of
periodontal disease was described in the 60°s, it subs-
cribes to the non especific plaque hypothesis which
asignes an increase of bacteria due to build up of
plaque and calculus on the teeth. The bacterial pro-
ducts such as endotoxins, organic acids, enzymes etc
overcome the host’s ability to neutralize them. The
disease will develop and progress in severity in a
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linear fashion until with age the teeth will be lost. The
plaque forms in an universal and natural way in all
people and if allow it will reach noxious levels within
several days. The quality of plaque being present in
healthy mouth when compared to the one found in
periodontal and caries diseases do not show great
difference.

By the middle of the 70’s the research progress in
the anaerobic cuantitative culturing techniques and
this gave rised to the specific plaque hypothesis
which asignes specific bacteria with certain forms of
in periodontal disease. The direct bacterial penetra-
tion of the tissues as an attaque mechanism conforms
the scope of true infection in some forms of periodon-
tal disease. Different therapeutic approaches have
been utilized after the failure in arresting the disease
by traditional procedures as mechanical instrumenta-
tion alone in the search of an therapeutic modality
towards the specific etiologic agent.
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INTRODUCCION

Durante muchos afios las técnicas de terapia pe-
riodontal han sido relativamente exitosas en el trata-
miento de los defectos causados por las enfermedades
periodontales. Sinembargo, hay sitios y aun pacientes
en los cuales el tratamiento no es adecuado y en
muchos casos no es posible saber por qué es insufi-
ciente el tratamiento elegido, y ain menos vaticinar
qué sitios o pacientes van a responder a un determina-
do procedimiento.

Las enfermedades periodontales destructivas
pueden definirse como una serie de infecciones que
afectan sitios en la cavidad oral y llevan a la pérdida

62

Enfermedad periodontal destructiva y susceptibilidad antibi6tica

répida de los tejidos periodontales de soporte. Asique
tratamos enfermedades infecciosas y no “bolsas”,
“pérdida ésea” o “defectos anatémicos”. Si falla-
mos en controlar la infeccidn, se falla en mantener el
periodonto saludable. Sinembargo, hay dos caracte-
risticas que hacen el tratamiento de estas enfermeda-
des algo diferente a otras infecciones sistémicas. La
primera es que la cavidad oral es el {inico sitio en el
organismo donde un tejido calcificado pasa a través
del tinegumento de tejido blando hacia el medio
externo. Esto da laoportunidad a los microorganis-
mos de colonizar una superficie dura estable (el dien-
te) y mantener una amenaza continua sobre 10s tejidos
periodontales. La segunda es que las enfermedades
periodontales parecen progresar en gran parte por
periodos de exacerbacion y remisién. Asi que los
patogenos pueden residir en o sobre un diente sin
causar enfermedad. Un episodio de “actividad”
puede ocurrir y ser controlada por el huésped, por
otras especies de microorganismos en el sitio o el
clinico que esta realizando el tratamiento. Sinembar-
g0, en muchos casos los agentes infecciosos no pue-
den ser eliminados dando la posibilidad para que la
enfermedad pueda reiniciarse.

REVISION DE LA LITERATURA

Tradicionalmente, la enfermedad periodontal ha
sido considerada como una respuesta inflamatoria de
los tejidos de soporte del diente a los productos bac-
terianos de la placa dentobacteriana acumulada sobre
éste. Loeen 1965 (1) demuestra que con el crecimien-
to libre de placa por dos secciones las personas desa-
rrollaban una gingivitis durante el experimento.

La placa inicialmente conformada por microorga-
nismos gram(+) aerobios cambia con el tiempo a una
flora gram(-) facultativa y anaerobia como lo eviden-
cia Ritz (2) en 1967. La permanencia de esta estruc-
tura bacteriana hara que la inflamacién persistente,
progrese a niveles mas profundos en los tejidos de
soporte, conformandose una periodontitis.

El paso de gingivitis a periodontitis, no se ha
identificado atin; algunas personas pueden sufrir de
gingivitis por periodos largos de tiempo, sin progresar
a periodontitis (3, 4).

En la nltima década, con el avance en el conoci-
miento dela placa y flora subgingival, se han identifi-
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cado especies de gram(-) anaerobios (5, 6), asociados
con una enfermedad periodontal de caracter destruc-
tivo, avance rapido e iniciacion temprana que afectaa
los individuos en la denticion decidua “Periodontitis
Prepuberal” (7), en la denticion definitiva durante la
adolescencia “Periodontitis Juvenil” (8) y en pacien-
tes adultos jovenes “Periodontitis Répida Progresi-
va” (9) y en pacientes adultos tratados por métodos
convencionales con mala respuesta “Periodontitis
Refractaria”,

Estas formas de periodontitis se asocian a diferen-
tes especies de microbiotas subgingivales.

Varios estudios han tratado de correlacionar
microorganismos individuales o asociados en la
ctiologia de estas enfermedades, generandose el
concepto por muchos afios defendido de la hiptesis
no especifica de la placa (10) (11) (12). En algunas
de estas enfermedades destructivas se ha descrito la
invasion tisular de microorganismos al epitelio y
tejido conectivo (13) (14), presentdndose asi un
verdadero cuadro de infeccion periodontal.

Estas formas infecciosas de avance rapido se aso-
cian con situaciones anormales en el estado sistémico
del huésped, tales como: Defectos hereditarios o ad-
quiridos en el sistema de defensa inmune (15) (16),
enfermedades sistémicas como diabetes, SIDA, etc,
(17) (18). Son en general pacientes de ambos sexos
que no responden adecuadamente a la terapia inicial,
tradicional, presentan recidivas con dafio severo en
corto tiempo asociado a situaciones de tension emo-
cional, la historia familiar es positiva para la existen-
cia de padres o hermanos con historia de problema
periodontal desde jovenes. Al examen clinico, son
bocas con un nivel de higiene bucal aceptable, pocos
calculos, variada respuesta tisular, supuracién abun-
dante a la presion digital sobre la encia, bolsas pro-
fundas, mal aliento, mal sabor, hipersensibilidad den-
tal, movilidad dentaria, formacion de diastemas y
extrusion de dientes; pérdida 6sea severa e irregular,
sin un patrén definido al examen radiologico, pero
con tendencia a la pérdida 6sea vertical.

La periodontitis refractaria es considerada por
muchos investigadores como una entidad patolégica
aparte y diferente, descrita en un paciente en particu-
lar que tiene miltiples sitios que no responden a
terapia convencional. Dichos pacientes continian
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mostrando pérdida de insercion y de hueso alveolar, a
pesar del frecuente tratamiento periodontal que in-
cluye detartraje (18) (21) alisado radicular y cirugia,
a menudo combinados con tetraciclina administrada
sistémicamente.

Un estudio de Hirshfield y Wassermann (19)
reportd que el 83% de 600 pacientes seguidos por un
periodo de 22 afios después del tratamiento inicial
estaban en buenas condiciones (0 - 3 dientes perdidos
por paciente), el 13% perdi6 4 - 9 dientes y fueron
considerados en deterioro, mientras el 4% que perdid
10-23 dientes fueron considerados en franco retroce-
s0. Un estudio similar de McFall (20) en 100 pacien-
tes, seguidos al menos durante 135 afios, encontré que
el 15% de los pacientes estaba en retroceso y €1 8% en
franco retroceso. Estos dos grupos de pacientes han
sido clasificados como “refractarios”. El clinico,
cuando recibe dicho paciente frecuentemente, incluye
el uso de un agente antimicrobiano o antibiético, los
cuales se han utilizado con resultados variables (32)
(34). La disparidad notada sin duda, ha sido influen-
ciada por los diferentes sintomas de enfermedades
tratadas y por ¢l hecho de que la seleccion, dosis y
usos de muchos agentes han sido empiricos. En
muchos casos no se han considerado, ni las suscepti-
bilidades de la bacteria, ni la dosis necesaria para
mantener niveles terapéuticos en la bolsa periodontal.
A pesar de que dichos agentes han mostrado efectivi-
dad en otras infecciones agudas, ha sido dificil demos-
trar igual eficacia en el tratamiento de enfermedades
periodontales destructivas. Se ha evidenciado cémo
las concentraciones de varios agentes antimicrobia-
nos son diferentes en el fluido crevicular cuando se
compara a la sangre o al suero (35) (40).

La tetraciclina ha sido el antimicrobiano mas uti-
lizado en enfermedades periodontales destructivas;
muchos estudios han demostrado algunos efectos be-
néficos con su uso que no pueden ser obtenidos por
medio de terapias periodontales convencionales solas
(41) (43). Sinembargo, muchos investigadores han
reportado una respuesta pobre al uso de la tetraciclina
y de otros antibioticos utilizados sistémicamente (19)
(20) (23) (43) (44). Algunos investigadores conside-
ran que el sindrome de enfermedad periodontal que no
responde adecuadamente a terapias convencionales
combinadas con el uso de la tetraciclina, es indicativo
de periodontitis refractaria (45) (50) (60) (61). El
porcentaje exacto de la poblacion con esta condicion
es desconocido. Sinembargo, Magnusson (50) estima
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que puede ser entre 4% - 8% los de franco retroceso,
pero Haffajee (46) cuestiona si estos casos existen y
dice que quizas lo que ha ocurrido es una inadecuada
instrumentacién o la escogencia de una terapia inco-
rrecta. Sinembargo no es explicable c6mo un pacien-
te periodontal tiene varios sitios que demuestran pér-
dida de insercién a pesar de una terapia apropiada y
un mantenimiento regular. Estarespuesta del pacien-
te no debe confundirse con una recurrencia de la
enfermedad por falta de mantenimiento. Esta situa-
cion también difiere de la periodontitis crénica de un
paciente, en el cual unos pocos sitios pueden no
responder a la terapia convencional. Parece que la
periodontitis refractaria sélo puede diagnosticarse
longitudinalmente por el monitoreo cuidadoso de pa-
cientes periodontales, quienes por una razén no deter-
minada alin, fallan en la respuesta a la terapia conven-
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pecies compatibles o huésped - especies benéficas
son definitivas para la iniciacion de la enfermedad y el
control de clla post-tratamiento. Las fallas para
establecer la microbiota compatible con el huésped
post-tratamiento, pueden llevar al fracaso por recu-
rrencia de infeccién. Finalmente ¢l medio puede
conducir a la progresion de la enfermedad, asi estos
factores afectan la rata de crecimiento de especies
subgingivales, sus productos metabélicos y la regula-
ci6n de los factores de virulencia de las especies.

FIGURA No. 1

FACTORES QUE SE REQUIEREN ESTAR
PRESENTES PARA EL PROGRESO DE LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL (Tomado de
Socransky, Haffajee. J. Periodontology. 64(8) 755,
1993,

CiO]]E-il. Hasta ahm_'a_ un reducido nimero dfe estudios ENFERMEDAD ACTIVA
longitudinales, utilizando grupos de pacientes con :
monitoreo intensivo, sugieren que ¢l uso adjunto de un Huésped Presencia ‘;U:':n:zes Medio
antibiotico apropiado es benéfico (47 -48). Losdatos | susceptible de patogenos benéﬁpcas circundante
de investigaciones epidemioldgicas y de estudios lon- o o
gitudinales monitoreados de sujetos con y sin eviden- | Neutréfilos en | A. Actinomicetem | Actinomices T
; : et mal funcién comitans Species emperatura
cia de enfermedad periodontal destructiva, indican 8. Fricsythus
que la destruccion periodontal es un EVENLO €SCaS0quUE | Respuesta W. Recta Concentracion
ocurre periddicamente en algunos sitios de algunos | inmunolégica E. Comodens S. Mitis de Fe ++
individuos (51 - 57). inadecuada 0| F, Nucleatum
itregular P. Gingivalis S. Oralis Profundidad
La progresion de la enfermedad parece ser un | SIDA P. Intermedia de bolsa
evento episddico. Algunos de los factores que in- ) Peptomicros
fluencian la actividad de dicha enfermedad (58) se | Diabetes Selenemonas | V.Parvula |Estado
5 species inflamatorio
presentan en la figura 1. Elreconocer que un nimero i
de factores deben estar presentes simultdneamente Sp‘;;gs R
p'flra’ que la enfermedad prospere, sugiere las bases Binriiones Spirochetes C. Ockisices
biologicas para ¢l control de la enfermedad: Es esen-
cial que ¢l huésped sea “susceptible” a la infeccién | Drogas

sistémica y localmente. Algunos de los factores que
afectan la susceptibilidad del huésped estan ilustrados
en la figura 1. Ademds, es esencial que uno o mas
patégenos estén presentes en el sitio. Estos pueden
ser de tipo virulento, poseer el complemento de la
informacion genética codificada para factores viru-
lentos y deben estar en suficiente niimero para sobre-
pasar la capacidad del huésped. Algunas especies de
grupos microbianos que son patégenos periodontales
se encuentran en la figura 1. No aparecen cultivos de
bacterias Unicas aislados de sitios subgingivales. Por
lo tanto, la interaccion entre las especies es critica
para generar ¢l resultado de enfermedad o no enfer-
medad. La presencia y los niveles de huésped-es-
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De varios estudios longitudinales se deduce que en
los pacientes con enfermedad periodontal, de un 7% al
15% presentan pérdida continua de insercién perio-
dontal, a pesar de realizarseles la terapia periodontal
convencional y el cuidado sistémico. A éstos se les
diagnostica como pacientes con periodontitis “refrac-
taria”. Los microorganismos cominmente encontra-
dos en estos estudios se presentan en la figura 2. La
mayor razon para que la terapia no sca exitosa, es la
inhabilidad para controlar la flora patbgena subgingi-
val que es inaccesible en su totalidad a la instrumenta-
cion mecénica. Algunos pacientes refractarios pue-
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den tener unas defensas disminuidas o defectuosas,
las cuales permiten que un pequefio niimero de pa-
togenos afecten el periodonto. Eluso suplementario
de agentes antimicrobianos especificos via sistémica,
pueden ayudar a eliminar los patdgenos subgingiva-
les.

FIGURA No. 2

MICROORGANISMOS SUBGINGIVALES AISLA-
DOS EN PERIODONTITIS “REFRACTARIA DEL
ADULTO”. (DATOS COMBINADOS DE VARIOS
ESTUDIOS). (TOMADO DE SLOTS J. Y RAMS T.
EN CONTEMPORARY ORAL MICROBIOLOGY
AND INUUNOLOGY”. CAP. 23, PAG. 432).

Porcentaje aproxi-
mado de sitios “re-
fractarios” con mi-
Croorganismos

Microorganismos presentes

Actinobacilo Actinomycetemcomitans 30%

Porphyromona gingivalis* 15%
Prevotella intermedia* 40%
Bacteroides forsythus 25%
Peptoestreptococos micros 30%
Wolinella recta 25%
Fusobacterium nucleatum 75%
Estafilococos epidermidis/aureus 30%
Enterobacterias/especies seudomonas  10%
Candida albicans 15%

* Como especies bacteroides

Un estudio hecho con analisis microbiano longi-
tudinal y eruzado de la microflora, asociada con sitios
activos comparado con sitios controles, mostro lo
siguiente: En nueve pacientes se tomaron muestras
para analisis microbiano una semana después de que
fue detectada la actividad de la enfermedad en sitios
profundos (igual 0 mayores a 5 mms.) y s¢ comparo
con sitios control. Los mismos sitios fueron monito-
reados 1 afio después del tratamiento por medio de
microscopio de campo oscuro. Los resultados mues-
tran que la composicién microbiana de los sitios antes
de la terapia fue: 35% espiroquetas, 23% bacilos
moviles, 38% no mobviles y 4% de formas cocoides.
Un mes después de tratamiento la composicion vari6
a 4% espiroquetas, 0% bacilos moviles, 38% bacilos
noméviles y 58% de formas cocoides. En la evalua-
cién al afio después de la terapia, se encontraron: 8%
de espiroquetas, 6% de bacilos méviles, 57% de
bacilos no moviles y 28% de formas cocoides (49).
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Al analisis en el cultivo de la flora predominante,
los sitios activos contenian aproximadamente: 25%
bacterias pigmentadas de negro, (BPN) que se distri-
buian como sigue: 6.3% porphyromonas gingivales,
15% prevotella intermedia y 3.2% otras especies de
prevotella pigmentada de negro. Los anaerobios
gram negativos no fueron detectados a los tres meses
en muchos sitios, pero se encontraron en cerca de un
20% de la flora, seis meses después de la terapia.
Sinembargo las BPN encontradas fueron menos del
3% de la flora durante todo el tiempo después del
tratamiento (49) (50).

En otro estudio longitudinal de dos meses a seis
afios, de Haffajee y otros (46) en un grupo heterogé-
neo de setenta y seis pacientes, con evidencia de
enfermedad periodontal destructiva, se tomaron mu-
chos de los sitios activos ¢ inactivos de igual pro-
fundidad y pérdida de insercion antes de la terapia, en
veintisiete de los setenta y seis sujetos que tenian la
enfermedad activa. Se les realizo terapia quirirgica
asociada con antibiéticos sistémicos de tetraciclina
(un gramo diario) durante veintitin dias, se monito-
rearon de ocho a sesenta y seis meses y se dividieron
en cuatro grupos segun la respuesta a la terapia. El
grupo IV de trece sujetos se clasifico con enfermedad
periodontal refractaria. De ellos, seis perdieron en
total treinta y ocho dientes despucs de la terapia, en
contraste con los otros tres grupos que no perdieron
dientes. Los pacientes del grupo IV mostraron una
elevada respuesta por presencia de fusobacteria nu-
cleatumy cinco de este grupo, una alta respuestaa la
presencia de B. intermedius (principalmente prevo-
tella).

Microbiologicamente se obtuvieron niveles altos
de B. forsythus, F. nuclatum, estreptococos interme-
dios, eikenela corrodens y bacteroides gingivalis,
(principalmente porphyromonas) en aquellos sujetos
que respondieron pobremente a la terapia.

Se encontrd una alta relacion entre ¢l nimero de
sitios con pérdida de insercion previa y la tasa de
mortalidad posterapia. Se concluyd que los sujetos
refractarios examinados no constituyen un grupo ho-
mogéneo, sino que los pardmetros clinicos microbio-
16gicos e inmunologicos pueden ayudar a identificar
este tipo de paciente.

Caracteristicas en los cultivos microbiologicos:
(59).



La fusobacteria nucleatum es un organismo es-
trictamente anaerobio, asociado a la placa subgingi-
val y enfermedad periodontal. Tiene la habilidad de
formar “mazorcas” con los estreptococos hacia el
lado externo, pudiendo representar un mecanismo
para “infectar” la cavidad oral y mantenerse, a pesar
de la fuerza de lavado que pueda ejercer el fluido
gingival. Ademads, la fusobacteria tiene una proteina
hacia el lado interno que ha sido identificada como
receptora para la adhesion de estreptococos. La
proteina ha sido clonada y los estudios tienden a
identificar el dominante funcional de la molécula.
Asi, al menos algunas de las “mazorcas” son forma-
das por una interaccién bioquimica entre un acido
teicoico de los estreptococos y hacia el lado interno
con la proteina de la fusobacteria.

Una amplia variedad de organismos presentan
coagregacion que en muchos casos representa com-
binacién de organismos de la placa supragingival
(ejemplo: Estreptococos sangfiis) con organismos de
la placa supragingival (ejemplo: Porphyromonas gin-
givalis). Estas interacciones pueden representar un
mecanismo general de transmision y colonizacion de
la bacteria.

Lahemina, que es una proteina sanguinea presente
en epitelios gingivales inflamados, es uno de los facto-
res requeridos para el crecimiento de la porphyromo-
nas gingivalis; ésta a a su vez facilita la interposicién
de la fusobacteria con el estreptococos sangiiis para
formar las “mazorcas”, teniendo asi la fusobacteria
un medio propicio para crecer.

La fusobacteria nucleatum es un patogeno poten-
cial y puede utilizar tanto el aziicar como las proteinas
para alimentarse. Los productos del metabolismo
proteolitico son aminoacidos descarboxilados
llamados ptomaines, (¢jemplo: Putrecina, cadaveri-
na, espirmina, espermidina) que pueden ser usados
por las espiroquetas como alimento suplementario y
pueden transmitirse de padre a hijo. Algunos investi-
gadores han sugerido que los ptomaines pueden
producir cambios inflamatorios y también contribu-
yen al fetor oris, el cual es caracteristico de algunas
formas de enfermedad periodontal.

En cada paso hacia la formacién de la placa

subgingival, una combinaci6n de adhesién, coagrega-
cion y puentes entre los organismos, llevan a mante-
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ner una comunidad microbiana que puede contener
alrededor de 400 especies. Los estudios con micros-
copio electrénico han revelado la complejidad de la
flora subgingival por tener células mas pequedas y
formaruna delgada capa de diferentes espesores que
se adhieren a la superficie radicular. Las capas mas
internas al tejido contienen organismos flagelados y
no fienen una matriz celular definida como en la placa
supragingival. Las coagregaciones consisten de un
gje central compuesto de una 0 més bacterias filamen-
tosas, de aproximadamente 1 milimicra de didmetro.
Las paredes celulares de estos organismos no son
tipicas de gram negativos o gram positivos. Las
espiroquetas y las bacterias gram negativas con cuer-
pos bicéncavos y multiples flagelos (posiblemente
selenemona sputigena) se observan frecuentemente.
También son comunes los organismos cocoides yuna
variedad de bastones gram negativos.

Los polimorfos nucleares del tipo leucocitos y los
macrofagos estan presentes en la superficie de la
placa en contacto con el epitelio gingival y a menudo
contienen bacterias que han sido fagocitadas.

A pesar de que las reacciones adhesivas alrededor
de la bacteria pueden presentarse en la colonizacién
inicial de la placa, una vez el 4rea subgingival es
“abierta” para la colonizacién, el total de los nutrien-
tes llegados del surco se difunden en el fluido gingival
para los organismos.

Elmantenimiento del nicho microbiolégico en la
placa subgingival requiere un complejo de relaciones
entre comensales, sinbidticos y aun antibidticos. El
uso de un metabolito del huésped, la hemina, por la
porphyromonas y las prevotellas ha sido discutido.
Algunas espiroquetas requicren la espermina, esper-
midina y putrecina producidos por la fusobacteria.

La vitamina K (menadione) es producida por la
prevotella oralis y la veillonella alcalescens y es utili-
zada por la prevotella intermedia y porphyromona
gingivalis. Las bacteriocinas producidas por el acti-
nobacillus actinomycetemcomitans, puede inhibir al
estreptococo sangiiis en algunas placas y asi encon-
trarse éstos en bajas proporciones en casos de perio-
dontitis juvenil. Las hormonas esteroides producidas
durante la pubertad, el embarazo y la menstruacion
también se cree que influencian la cantidad y el tipo de
bacterias encontradas en la placa subgingival.
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Asi que las proporciones finales de Ias bacterias
que puedan encontrarse en la flora subgingival re-
presentan la suma de interacciones adhesivas y me-
tabolicas.

CONCLUSIONES

Con las consideraciones anteriores, pensamos que
en un enfoque terapéutico racional, se requiere: Una
adecuada historia médico odontologica, la primera
realizada por el médico, con los examenes de labora-
torio necesarios para detectar o descartar la existencia
de una patologia sistémica activa, inmune, metabo-

lica, nutricional, vascular o viral que ofrezca el terre-
no al dafio periodontal. Una completa historia odon-
tologica. Un estudio microbiolégico de los microor-
ganismos mas predominantes en la bolsa periodontal,
que sean reconocidos como patogenos putativos. Un
antibiograma sobre estos ultimos para identificar su
mayor susceptibilidad, asi como las posibles resisten-
cias, y definir de esta manera la quimioterapia anti-
bidtica mas indicada. La formulacion y monitoreo de
cualquier enfermedad sistémica deben ser hechas por
el médico y la terapia local odontologica sobre la
superficie dura o blanda de la bolsa, debera gjecutarse
por el periodoncista durante la ingestion del anti-
bibtico elegido.
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