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RESUMEN

Se revisan las infecciones odontoldgicas desde un punto de vista de las enfermedades infecciosas comunitarias a partir de su prevalencia e
importancia desde la perspectiva de salud publica. Partiendo del conocimiento de la etiologia bacteriana (y de la transmisibilidad de estos
agentes microbianos) llegamos a la enfermedad (susceptibilidad individual a los agentes etioldgicos), para revisar los efectos del tratamien-
to sobre los patégenos odontolégicos y la microbiota humana. La sinergia entre el médico de Atencion Primaria y el odontdlogo es funda-
mental en el control de esta endemia.
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From knowledge of bacterial etiology to the treatment and
prevention of the most prevalent infections in the community:
Odontological infections

SUMMARY

The prevalence of community odontological infections and their relevance to public health were reviewed. Knowledge of bacterial etiology
(and the transmittability of these microbial agents) was used to study the disease (individual susceptibility to etiological agents) in order to
review the effect of treatment on odontological pathogens and human microbials. The synergy between the primary care physician and the
dentist is fundamental to the control of this endemic disease.

Key words: Odontological infections - Microbiota - Susceptibility - Antibiotics






2005; Vol. 18 (N° 2)

LA COMUNIDAD Y LA PATOLOGIA

La prevalencia de las infecciones odontologicas las si-
tla como primera causa de patologia infecciosa. Segln da-
tos de expertos, mas del 90% de la poblacion espafiola ma-
yor de 65 afios necesita alguna forma de tratamiento peri-
odontal, y el porcentaje de dientes que poseen con caries es
superior al 40% (1).

Las infecciones mixtas que afectan a la cavidad bucal
pueden clasificarse en dos grandes grupos en funcion de su
localizacion: a) odontol6gicas, dentro de las cuales se in-
cluyen la caries, la pulpitis, el absceso, la gingivitis, la pe-
riodontitis y la pericoronaritis; y b) las no odontolégicas,
dentro de las que se incluyen las infecciones de la mucosa
oral y de las glandulas salivales (2). De todas ellas, las in-
fecciones odontoldgicas son las mas frecuentes. Son el mo-
tivo mas habitual de consulta e intervencién del odontdlo-
go y afectan a toda la poblacion, desde la edad infantil (so-
bre todo por caries) hasta el final de la vida (sobre todo por
periodontitis), lo cual tiene un impacto considerable tanto
sobre la salud puablica general como sobre los recursos
econémicos dedicados a mantenerla (2). Se estima que en
Espafia las infecciones odontoldgicas representan en torno
al 10% de las prescripciones de antibiéticos (3, 4).

La caries es una enfermedad infecciosa caracterizada
por una serie de reacciones quimicas complejas que produ-
cen, en primer lugar, la destruccién del esmalte dentario, y
luego, si no se detiene, de todo el diente. Esta destruccion
es fruto de la accion de los productos quimicos que se ori-
ginan en el ambiente inmediato a las piezas dentarias. La
caries ha sido, y todavia sigue siendo, la enfermedad créni-
ca mas frecuente del hombre moderno. Se calcula que afec-
ta al 95% de los adultos de las naciones occidentales (5). La
Organizaciéon Mundial de la Salud la considera la tercera
calamidad sanitaria después de las enfermedades cardio-
vasculares y el cancer, aunque en los Ultimos afios su pre-
valencia ha experimentado un notable descenso en los pai-
ses desarrollados. Clinicamente las caries pueden cursar de
forma asintomatica o sintomatica, en forma de pulpitis, bien
reversible o irreversible. La caracteristica fundamental de
la pulpitis reversible es el dolor de corta duracion provoca-
do por los cambios térmicos, el cepillado o azUcares, que
suele remitir tras hacer su tratamiento (obturacion).
Cuando las bacterias alcanzan la pulpa se inicia una fase
irreversible, en la cual el dolor pasa a ser continuo, intenso,
espontaneo e irradiado, que aumenta con el decubito y con
el esfuerzo (6).

Las infecciones periodontales son un conjunto de en-
fermedades que, localizadas en la encia y en las estructuras
de soporte del diente (ligamento y hueso alveolar), estan
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producidas por ciertas bacterias provenientes de la placa
subgingival. Se han clasificado en gingivitis (limitadas a la
encia) y periodontitis (extendidas a tejidos mas profundos
con destruccion de la insercion del tejido conectivo al ce-
mento, reabsorcidn del hueso alveolar y aumento de la mo-
vilidad del diente hasta finalizar con su caida) (7). Alrede-
dor de un 50% de la poblacién adulta presenta gingivitis y
un 30% periodontitis (8). La enfermedad periodontal es,
junto con la caries, la infeccion mas frecuente que tiene lu-
gar en la cavidad oral, y ambas son probablemente la pato-
logia infecciosa mas frecuente. Tiene un curso crénico, con
etapas de agudizacidn, y progresa a un ritmo variable en
cada caso, disminuyendo poco a poco el soporte de los
dientes hasta que éstos acaban perdiéndose (7). Supone un
verdadero problema de salud publica, tanto por la frecuen-
cia con que aparece como por sus implicaciones sobre la
salud general. La evidencia cientifica ha puesto de mani-
fiesto una relacion entre la enfermedad periodontal y deter-
minadas enfermedades sistémicas de caracter cardiovascu-
lar, pulmonar y endocrino (diabetes mellitus), asi como con
alteraciones en la gestacién. Dada la gravedad de estos
procesos y aun a falta de estudios que cuantifiquen la aso-
ciacion entre estas afecciones, se pone de manifiesto la im-
portancia de establecer un temprano y adecuado tratamien-
to de la enfermedad periodontal para reducir no sélo la
morbilidad de la infeccion local, sino para actuar, indirec-
tamente, sobre la salud general (9-17).

El absceso periodontal es otro cuadro de etiologia in-
fecciosa que puede producirse en los tejidos periodontales.
Se trata de un proceso de caracter agudo, que se hace evi-
dente por sus signos y sintomas, que requiere tratamiento
especializado para erradicarlo y evitar sus complicaciones
generales (18). De acuerdo con datos publicados (19), el
absceso supone un 7% a 14% de las urgencias estomatol6-
gicas en Espafia, aunque los datos también llaman la aten-
cion en el resto del mundo. Clinicamente se trata de un cua-
dro llamativo para el observador, ya que cursa con intenso
dolor, asi como con enrojecimiento y tumefaccion de la en-
cia, que sangra facilmente al explorarla. Puede llegar inclu-
so a afectar el estado general del paciente, originando fiebre,
leucocitosis y adenopatias cervicales. El absceso periodon-
tal es importante tanto por su prevalencia (especialmente
elevada en los dientes afectados previamente de periodon-
titis) como por el pronéstico de los dientes que lo padecen,
que se complica de tal forma que a veces es necesario ex-
traerlos. Se trata, por tanto, de una de las principales cau-
sas de extraccion dentaria en nuestros tiempos, incluso en
pacientes periodontalmente controlados, en los que la apa-
ricion de un absceso puede ensombrecer el prondstico indi-
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vidual de dientes con un buen prondstico inicial (19). Por
otro lado, ademas de las consecuencias locales derivadas
del absceso, también son posibles las complicaciones ge-
nerales de este cuadro. El absceso puede actuar como re-
servorio de bacterias, que pueden diseminarse y dar mani-
festaciones generales de suma gravedad (19).

La pericoronaritis es una infeccion aguda que se locali-
za en los tejidos que recubren la corona del diente parcial-
mente erupcionado. Suele aparecer asociada a la erupcion
de los terceros molares inferiores (6) y generalmente en la
década de los 20 a 30 afios de edad. Clinicamente puede
cursar de forma aguda o cronica. La forma aguda congesti-
va se caracteriza por dolores retromolares acentuados con
la masticacion, que irradian a la faringe o la rama ascen-
dente. La mucosa que recubre la zona aparece edematosa,
brillante y eritematosa. Suele acomparfiarse de adenopatia
en la zona del subangulo mandibular. En la forma aguda
supurada los dolores son mucho mas intensos e irradian ha-
cia laamigdala o el oido. Aparece disfagia, trismo y un eri-
tema que se extiende hacia la faringe. La presion hace salir
una pequefia cantidad de pus entre el capuchén mucoso y
el diente. En tanto que la corona no esté liberada comple-
tamente, la pericoronaritis tiene todas las posibilidades de
evolucionar de modo crénico, con sintomas atenuados que
aparecen de forma recidivante. En la filogenia humana exis-
te una reduccidn progresiva en cuanto al nimero y volumen
de los dientes, al mismo tiempo que se produce una dismi-
nucion de la potencia vital y del tamafio de los maxilares.
Por ello, se puede considerar que s6lo el 20% de los terce-
ros molares encuentra espacio y se alinea normalmente en
la arcada, lo que explica la necesidad de tratamiento de la
erupcién patoldgica del 70% restante (20).

De todo lo expuesto se deduce la importancia de evitar
en lo posible las infecciones odontoldgicas e identificarlas
y tratarlas de forma réapida y adecuada. En ocasiones, una
infeccion odontologica puede extenderse y dar lugar a una
infeccidn polimicrobiana en otras localizaciones, como los
senos paranasales (sinusitis maxilar odontogénica), los es-
pacios aponeur6ticos cervicofaciales, el paladar, el sistema
nervioso central (absceso cerebral) o el endocardio (endo-
carditis) (2). Por tanto, dependiendo de las caracteristicas
del proceso y del paciente, el tratamiento 6ptimo de una de-
terminada infeccion odontoldgica podria requerir antimi-
crobianos sistémicos o locales, tratamiento odontoldgico o
cirugia, o bien la combinacion de varios de ellos (2). El tra-
tamiento antimicrobiano de las infecciones odontoldgicas
deberia indicarse siempre que el proceso lleve asociado una
clinica evidente de la actuacion de un agente infeccioso. Su
objetivo es evitar la extension local y por contiglidad de la
infeccion, reducir el indculo bacteriano en el foco infeccio-

REV ESP QUIMIOTERAP

S0 y prevenir las complicaciones derivadas de la disemina-
cién hematdgena (21, 22). ElI componente polimicrobiano
de la infeccién odontoldgica hace recomendable, en mu-
chos casos, la utilizacion de antibidticos con actividad fren-
te a bacterias anaerobias y aerobias, de amplio espectroy a
dosis altas, y en ocasiones es preciso emplear combinacio-
nes que consigan un espectro de actividad mayor y adecua-
do al tipo de infeccién.

DE LA BACTERIA A LA ENFERMEDAD

Las infecciones odontoldgicas son polimicrobianas y por
determinadas bacterias. De este modo, en las caries se ais-
lan fundamentalmente Streptococcus mutans, Actinomyces
spp. y Lactobacillus spp. La evolucién hacia un proceso de
pulpitis supone un cambio en las bacterias implicadas, un
predominio de Peptostreptococcus micros, Porphyromonas
endodontalis, Prevotella intermedia, Prevotella melanino-
genica y Fusobacterium nucleatum.

En otro bloque se sitlian las enfermedades periodonta-
les con afectacion fundamental de los tejidos de soporte del
diente. Las bacterias asociadas a estas enfermedades son
principalmente Campylobacter rectus, Actinomyces spp.,
P. intermedia y Streptococcus anginosus en los casos de
gingivitis, mientras que en las periodontitis encontramos
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis, Actino-
bacillus actinomycetemcomitans, P. intermedia y F. nuclea-
tum (23).

Por Gltimo, en aquellos pacientes con infecciones aso-
ciadas al proceso de erupcion dentario (pericoronaritis)
predominan bacterias tales como P. micros, P. gingivalis y
Fusobacterium spp. (2, 6, 24).

Transmision del agente etiolégico

Plantear las enfermedades odontolégicas como enfer-
medades infecciosas suscita de inmediato una pregunta:
¢;cabe la posibilidad de que estas infecciones se transmitan
entre individuos? A la vista de las investigaciones que se
Ilevaron a cabo en la pasada década, la respuesta a esta pre-
gunta parece ser afirmativa; la transmisién de bacterias en-
tre parejas, padres e hijos, hermanos e incluso entre huma-
nos y animales parece ser posible (25-28). El vehiculo de
transmision de los patégenos es la saliva. Es posible cons-
tatar la presencia de patdgenos periodontales en la saliva de
pacientes con periodontitis, de manera que ésta puede tras-
ladar las bacterias desde el individuo portador a su pareja.
El anélisis del DNA de las bacterias aisladas de la boca de
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un paciente ha hecho posible observar si las bacterias pro-
vienen de una misma cepa o de capas distintas.

En un estudio llevado a cabo a principios de la década
de 1990 se demostro que las parejas de algunos individuos
portadores de P. gingivalis poseen asimismo esta bacteria
en su placa bacteriana. Por otra parte, al estudiar el DNA de
P. gingivalis en ambos miembros de la pareja, se ha visto
que el DNA de las bacterias de un porcentaje elevado de
pacientes con periodontitis resulta practicamente indistin-
guible del de sus respectivos conyuges (25). Lo que por el
momento se desconoce es el alcance clinico real de la trans-
mision de patégenos, ya que, a pesar de poseer el agente in-
fectante, las parejas de los pacientes con periodontitis en
ocasiones no desarrollan la enfermedad. Esto puede atri-
buirse a la respuesta del huésped, a sus mecanismos de de-
fensa frente a las bacterias, aunque pudiera ser que en rea-
lidad se debiera a una menor capacidad infectante de las
bacterias (26).

La transmision de microorganismos se ha estudiado
igualmente entre hermanos y entre padres e hijos, y en es-
tos casos también parece ser posible. Los estudios demues-
tran una cierta correlacion en el estado periodontal de los
individuos de una familia. De hecho, se ha valorado que la
llegada de determinados microorganismos, como es el caso
de A. actinomycetemcomitans, que determina la aparicion
de formas agresivas de periodontitis en individuos de corta
edad, se produzca por el contacto con un padre previamen-
te infectado en algin momento durante la infancia (27).

Existen ademas estudios que buscan la posible transmi-
sion de patdgenos entre distintas especies, a propoésito de lo
cual hay un caso, publicado en 1988, en el que se considera
la posibilidad de que los perros actlien como vectores de la
infeccion. Esta es la conclusion a la que se llegd tras la ob-
servacion de un nifio que poseia la misma cepa de A. acti-
momycetemcomitans que su perro. Por otra parte, otro pe-
rro de la misma camada y su duefio (otro nifio) que vivian
en otra parte del pais, tenian el mismo clon (28).

Con estos estudios queda demostrada la posibilidad de
gue determinadas bacterias que no suelen encontrarse en la
boca de los individuos sanos puedan colonizar los nichos
orales de otros pacientes a través de la saliva de individuos
portadores. A pesar de esta transmisién, la aparicion de la
enfermedad estara determinada no sélo por la presencia de
las bacterias sino por la susceptibilidad de cada individuo,
como posteriormente se comentara. A pesar de todo, queda
la duda de si la presencia mantenida de determinadas bac-
terias pudiera ser capaz de vencer a los mecanismos defen-
sivos del hospedador y originar la enfermedad, a pesar de
no ser un individuo originalmente susceptible.
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Susceptibilidad individual
a la enfermedad

En las infecciones odontolégicas, y como rasgo comdn
con otras enfermedades infecciosas, la especie patégena
puede colonizar al huésped y éste puede no manifestar ca-
racteristicas clinicas de la enfermedad durante un periodo
variable, de semanas a décadas, o nunca, lo que supone el
estado de portador sano. Por tanto, esto indica que el pro-
greso de la enfermedad depende de la incidencia simulta-
nea de una gran cantidad de factores (29), que pueden ser
divididos en endégenos o propios del huésped y exdgenos
0 ambientales.

Factores enddégenos:
la respuesta inmunitaria

La bacteria, como agente etioldgico principal de las in-
fecciones odontoldgicas, en su camino hacia la coloniza-
cién de los tejidos se encuentra con el complejo sistema de
defensa del huésped como obstéculo para lograr su objeti-
vo. Neutrdfilos, macrdfagos y sistema del complemento
son, entre otros, los primeros encargados de frenar el avan-
ce bacteriano. Inician la respuesta inmunitaria, que después
sera amplificada con la produccion de citocinas proinfla-
matorias y otros mediadores quimicos que desencadenaran
la respuesta inflamatoria clasica, que tiene como funcién
proteger al huésped del ataque microbiano y evitar que los
microorganismos se extiendan e invadan los tejidos. En
aquellos casos en que esta respuesta inmunitaria sea sufi-
ciente para controlar el progreso de la infeccion no se de-
sarrollara la enfermedad. Sin embargo, en algunas ocasio-
nes, estas reacciones defensivas pueden ser perjudiciales
para el propio huésped, puesto que la inflamacién puede
dafiar a los tejidos circundantes, e incluso extenderse pro-
fundamente en el tejido conectivo causando dafio al hueso
alveolar. Asi, de forma paradojica, los procesos defensivos
pueden ser la causa de gran parte de la lesion tisular. Por
ello se puede hablar de la existencia de una predisposicion
genética para el desarrollo de ciertas infecciones odontolé-
gicas, debido al papel de control que ejerce la genética en
la intensidad de la respuesta inmunitaria expresada por ca-
da individuo. Los estudios sugieren que una susceptibilidad
alterada del huésped puede modificar el ritmo de progre-
sion de las infecciones odontoldgicas en los individuos
afectados (29, 30).

Factores exdégenos

Existen una serie de factores exdgenos, ajenos a la bio-
logia humana, que se ha demostrado que pueden modificar
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la respuesta natural del organismo ante las bacterias y otros
microorganismos causantes de enfermedad. Dentro de este
grupo existen principalmente tres factores que la literatura
ha recogido a lo largo de los afios, de los cuales se dispone
de un profundo conocimiento cientifico acerca de su in-
fluencia en la patologia odontol6gica. Estos factores son la
dieta, la higiene oral y el tabaco.

Dieta

La dieta parece estar mas relacionada con la aparicion
de caries que con otras infecciones odontolégicas. El azu-
car y los alimentos que la contienen han sido sefialados
desde hace afios como uno de los principales factores de
riesgo en la aparicion de esta enfermedad infecciosa.
Existen estudios que demuestran la firme e irrefutable aso-
ciacion entre el azlcar y la aparicidn de caries (31). El azu-
car y los productos azucarados son metabolizados en la ca-
vidad oral por las bacterias, lo que comporta la produccién
de &cidos organicos en concentraciones suficientes para
descender el pH oral. Este descenso del pH hace mas sus-
ceptibles a los dientes a la descalcificacion y, por tanto, a la
caries.

La caries, dada su enorme prevalencia, debe ser consi-
derada como un problema real de la sanidad publica. En los
paises industrializados, donde el consumo de azucares refi-
nados es mayor, la caries estd adquiriendo un especial pro-
tagonismo dentro de la salud de la comunidad, de manera
que, en aquellos casos individuales en que haya una gran
actividad o riesgo de caries, deberia controlarse estricta-
mente la ingesta de estos productos (31).

Higiene oral

Existen pocos estudios aleatorizados controlados que
indiquen que la higiene oral adecuada prevenga la enfer-
medad; dicha asociacion suele hacerse basdndose mas en el
conocimiento empirico que en el cientifico (32). Sin em-
bargo, a falta de estudios que lo discutan, nadie pone en
duda que una correcta higiene oral sea, a dia de hoy, la for-
ma mas eficaz de prevenir las infecciones odontoldgicas en
la mayoria de las situaciones. La higiene oral previene in-
discutiblemente la caries; la remocion de detritus y restos
alimenticios desprovee a las bacterias de nutrientes, ha-
ciendo inviable su crecimiento e impidiendo asi que éstas
originen lesiones en los dientes.

La duda acerca de la eficacia real de la higiene a la ho-
ra de prevenir las infecciones odontoldgicas se plantea en
el caso de las enfermedades periodontales, en las que a ve-
ces la evolucidn y la gravedad del cuadro no se asocian con
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la cantidad de placa. Sin embargo, estos casos son aislados,
y en ellos tienen que ver mucho mas los factores endoge-
nos y la susceptibilidad del individuo que los factores exé-
genos.

Lo que si ha demostrado la literatura es el origen de la
gingivitis, gracias al modelo de gingivitis experimental
propuesto por Harald Lde en 1986. Con él se pretende ana-
lizar la historia natural de la enfermedad y se plantea a la
placa bacteriana como principal causante de la enfermedad
gingival (33). De acuerdo con este modelo experimental,
basta mejorar la técnica de higiene para resolver la enfer-
medad, de manera que quedaria demostrada también la im-
portancia de la higiene en la prevencion de las enfermeda-
des gingivales y periodontales.

Tabaco

El tabaco puede actuar sobre la periodontitis por una
triple accién. Por un lado, es capaz de actuar y modificar
directamente los tejidos. Determina un cierto grado de va-
soconstriccién que reduce el aporte de oxigeno a los tejidos
periodontales y empeora la recogida de sustancias de dese-
cho. Ademaés de la vascularizacion, el tabaco altera la sin-
tesis de células del tejido conectivo y acelera su destruc-
cién, disminuyendo asi la capacidad de cicatrizacidn en es-
tos pacientes (34). En segundo lugar, se ha visto una mayor
acumulacion de placa en los individuos fumadores que en
los no fumadores, lo cual parece estar mas relacionado con
una peor técnica o habito de higiene que con una mayor
predisposicion a la formacion de placa (35). Ademas, aun-
que todavia hoy no se ha determinado con exactitud, se sa-
be que la composicion de la placa bacteriana en los fuma-
dores contiene mayor cantidad de microorganismos perio-
dontopat6genos, de manera que estos individuos podrian
estar mas expuestos a la enfermedad (36). El tercer aspec-
to en que es posible constatar la influencia de la nicotina y
del resto de los componentes del tabaco es la respuesta de-
fensiva del huésped. Actda tanto sobre la respuesta infla-
matoria como sobre la inmunitaria, lo que se traduce en un
descenso del nimero de leucocitos y linfocitos que intentan
frenar la progresion de la infeccién, asi como en un des-
censo de su actividad y su capacidad defensiva, lo que de-
ja al individuo fumador mas expuesto a la enfermedad pe-
riodontal (36, 37).

LA BACTERIA Y EL TRATAMIENTO

La obligacion del tratamiento en una infeccion bacte-
riana es erradicar los agentes etiol6gicos, ya sean éstos



2005; Vol. 18 (N° 2)

endogenos o exdgenos y produzcan su patologia directa-
mente 0 mediante productos liticos intermediarios. Para
ello son importantes dos condiciones iniciales: la imputabi-
lidad etiol6gica (identificacion de las bacterias causantes) y
la sensibilidad (para su erradicacién) de dichos agentes
etiologicos a un tratamiento médico, quirtrgico o médico-
quirdrgico.

En el continuo que suponen las infecciones odontolégicas
(caries — gingivitis — periodontitis — absceso periodontal,
y aparte pericoronaritis) se produce un aumento progresivo
de imputabilidad etiolégica y, por ende, un aumento pro-
gresivo del nimero de pacientes candidatos a la antibioti-
coterapia. Asi, la caries es una enfermedad causada por los
productos quimicos producidos por las bacterias y no can-
didata al tratamiento antibi6tico; la gingivitis (cuyo factor
de transicién a periodontitis es desconocido en humanos
pero no en modelos animales —cuerpo extrafio—) (8) se tra-
ta mediante desbridamiento y sélo en determinados pacien-
tes inmunodeprimidos se trata con antibioticos; la perio-
dontitis se trata, ademas de con tratamiento mecénico, con
antibidticos o no dependiendo de que adscribamos su etio-
logia a bacterias especificas (enfermedad infecciosa) o al
sobrecrecimiento bacteriano inespecifico (por ejemplo en-
fermedad derivada de la inflamacion subsiguiente), aunque
el tratamiento antibiotico es obligado en el 20% de los fra-
casos del tratamiento mecanico (periodontitis refractarias);
por ultimo, en el absceso periapical y la pericoronaritis el
tratamiento antibidtico es prerrogativo, ademas del quirdr-
gico. Todo este continuo se produce en el marco de una in-
feccidn polimicrobiana sinérgica o secuencial, que va des-
de aerobia y microaerofila en los primeros cuadros (caries
y gingivitis) a anaerobia en el caso de la periodontitis (8),
y finalmente mixta aerobia/anaerobia en los abscesos y la
pericoronaritis. Estos hechos son importantes para conocer
la flora etiol6gica a cubrir.

En la caries, los grupos bacterianos dominantes depen-
den de hechos iniciales como la invasién de la superficie
dental por especies presentes en la placa subgingival o la
saliva. La tasa de progresion de la lesion dependera inicial-
mente de la prevalencia de bacterias acidogénicas y del
aporte de hidratos de carbono en la dieta. La necesidad de
nuevos recursos nutricionales hace migrar a las bacterias
proteoliticas a la proximidad de la pulpa en la fase final de
la caries. Asi, debido a esta translocacion bacteriana (a los
tabulos de dentina, a partir de los cuales pueden volver a pa-
sar a la placa bacteriana) (8), la composicion y el potencial
patogénico en las infecciones odontoldgicas estan determi-
nados por estos hechos iniciales en la lesion de la dentina
(38). Esta claro que el conocimiento incompleto de esta in-
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feccion exodgena, la caries, en su faceta multibacteriana,
nos lleva a un tratamiento empirico (mecénico) en vez de a
una terapia antimicrobiana especifica que implicase trata-
mientos mas conservadores (38). Légicamente, el trata-
miento de la pulpitis, la inflamacion subsiguiente a la ca-
ries, es también mecanico.

La enfermedad periodontal (gingivitis y periodontitis),
en su faceta clinica, es medida como la extension acumulati-
va de la morbilidad dental, guardando poca o ninguna rela-
cion con el estado inflamatorio del tejido gingival adyacen-
te. La gingivitis se trata con procesos de desbridamiento.

Con respecto a la periodontitis, hemos comentado que
un gran nimero de bacterias repueblan las superficies radi-
culares (39) y la placa bacteriana, pudiendo resultar una se-
leccion de periodontopatogenos tras el desbridamiento, lo
cual, junto con la dificultad de controlar un “biofilm” como
es la placa bacteriana, puede explicar una tasa de fracasos
de alrededor del 20% tras el tratamiento mecéanico (40).
Este 80% de efectividad es aceptada por el clinico (41), ha-
ciendo dificil cambiar esta aproximacion terapéutica meca-
nica, a pesar de que determinados microorganismos (Pre-
votella spp., T. forsythensis, Treponema denticola...) estan
estadisticamente asociados con la clinica (mayores profun-
didades de bolsa y sangrado) (8), y los tratamientos especi-
ficos para estas especies anaerobias son efectivos (8). Tales
hechos indican que la mayoria de las periodontitis consti-
tuyen una infeccidn cronica y especifica, siendo esta espe-
cificidad la que quizé haya que tratar mediante raspado ra-
dicular acompafiado de un juicioso tratamiento corto con
antibioticos (frente a los anaerobios especificos), en vez de
con un simple tratamiento mecanico de las acumulaciones
de placa (8).

El absceso periodontal se produce méas en pacientes con
periodontitis y se debe a la misma flora etioldgica, mientras
que la pericoronaritis es una infeccion mixta que presenta
microaerdfilos como Actinomyces, anaerobios como Pre-
votella y aerobios como Streptococcus spp.

Como hemos visto, todos estos cuadros son infecciones
mixtas y muchas de las especies aisladas suelen ir en parejas:
Bacteroides y Fusobacterium, Peptostreptococcus y Prevo-
tella, o Prevotella y Eubacterium (42, 43). Hacia los agentes
etiologicos de estas infecciones mixtas deben dirigirse los
tratamientos antibidticos. Debido al escaso ndmero de en-
sayos clinicos en infecciones odontologicas y a que, en ge-
neral, los ensayos en este campo responden poco a los cri-
terios metodoldgicos requeridos (44), la eleccion del anti-
bidtico suele basarse en el espectro microbiolégico y en
documentos de consenso.

Todos los antibidticos més utilizados (aminopenicili-
nas, amoxicilina-acido clavul&nico, macrélidos, lincosami-
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das y metronidazol) son activos frente a los bacilos gram-
positivos implicados (Eubacterium, Actinomyces y Propio-
nibacterium) y espiroquetas excepto el metronidazol. Fren-
te a \Veillonella todos son activos excepto los macrélidos
(eritromicina, claritromicina y azitromicina). Frente a todos
los cocos grampositivos implicados (Streptococcus, Sta-
phylococcus y Peptostreptococcus), sélo amoxicilina-acido
clavulanico presenta una cobertura adecuada (44). Frente a
los bacilos gramnegativos implicados (Prevotella, Porphy-
romonas, Fusobacterium, Selenomonas, Eikenella, Capno-
cytophaga, Actinobacillus, C. rectus y T. forsythensis), amo-
xicilina-acido clavulanico y clindamicina presentan una co-
bertura adecuada (excepto para Eikenella corrodens en el
caso de la lincosamida) (44). La alta prevalencia de pro-
duccidn de betalactamasas en la flora anaerobia oral nor-
mal o patoldgica hace que la amoxicilina sin un inhibidor
de betalactamasas (&cido clavulanico) no sea un antibiético
adecuado desde el punto de vista fisiopatoldgico.

Debido a que la concentracion en el fluido gingival es si-
milar o superior a la sérica en el caso de amoxicilina-acido
clavulanico (45), espiramicina y metronidazol (46), y moxi-
floxacino (47), los conceptos farmacodindmicos son aplica-
bles en este campo. La cobertura farmacodinamica se en-
tiende como “la relacion entre los pardmetros farmacocinéti-
cos séricos y la sensibilidad in vitro” que predice la eficacia:

a) Porcentaje del intervalo de dosificacién en que las con-
centraciones superan la CMI (minima concentracion an-
tibidtica que produce inhibicion del crecimiento bacte-
riano in vitro), que debe ser superior al 40%-50% para
los betalactamicos, los macrélidos y las lincosamidas.

b) Relacion del area bajo la curva de la concentracion sé-
rica/CMI, que debe ser superior a 25 para los azalidos,
las quinolonas y los cetélidos.

Desde este punto de vista y frente a los microorganismos
mas prevalentes en las infecciones odontdgenas (Strep-
tococcus grupo viridans, Peptostreptococcus spp., P. inter-
media, P. gingivalis y F. nucleatum), amoxicilina-acido cla-
vulanico a dosis de 875/125 mg cada 8 horas, 0 en su nue-
va formulacién de 2000/125 mg cada 12 horas, cumple los
requisitos farmacodindmicos, asi como la clindamicina a
dosis de 300 mg cada 6-8 horas y el moxifloxacino a razén
de 400 mg cada 24 horas. El metronidazol, los macrolidos
y la espiramicina no cubren todos los grampositivos (Strep-
tococcus y Peptostreptococcus) y estos dos Ultimos anti-
biodticos tampoco cubren Fusobacterium (47-49). Las fluoro-
quinolonas estan justificadas excepcionalmente en ciertas
infecciones en que sean prevalentes bacterias gramnega-
tivas (44).

REV ESP QUIMIOTERAP

POTENCIAL Echéalco
DE LOS ANTIBIOTICOS:
RESPETO A LA MICROBIOTA HUMANA

Se ha citado anteriormente el uso juicioso de los anti-
bidticos, es decir, el uso basado en la necesidad (dificil de
demostrar en un campo donde escasean los ensayos clini-
€0s); en caso contrario, los riesgos de la antibioticoterapia
(efectos adversos, seleccion de resistencias) pueden supe-
rar los riesgos derivados de la enfermedad a tratar (42). Por
tanto, la eleccion de un antibidtico debe depender de cinco
criterios: bacteriofarmacol6gicos, farmacocinéticos, estado
de base del paciente, tolerabilidad y ecologia. De los tres
primeros se ha hablado anteriormente. Con respecto a la to-
lerabilidad, los antibidticos estan disefiados para actuar so-
bre las células procariotas, por lo que cualquier efecto sobre
la célula eucariota debe considerarse un efecto secundario.
Por su accion exclusiva sobre estructuras bacterianas, los
efectos adversos de los antibidticos no son frecuentes
cuando se comparan con con los de otros tipos de farma-
cos. Asi, no se encontraron reacciones anafilacticas por do-
sis Unica de amoxicilina (2 g) en la prevencidn de la endo-
carditis bacteriana en pacientes sin historia de alergia a la
penicilina (50). Pero el ser humano no sélo estd compues-
to por células eucariotas sino también por células procario-
tas bacterianas (flora normal) en proporcion 10:1 (proca-
riota:eucariota), sin las cuales no podriamos vivir. El anti-
bidtico ha de respetar lo maximo posible esta microbiota
humana y cualquier alteracién cuantitativa o cualitativa im-
portante de ella debe considerarse un efecto secundario, se
manifieste clinicamente o no.

Igual que el desbridamiento puede seleccionar odonto-
patdgenos (40), la antibioticoterapia puede seleccionar re-
sistencias tanto en la flora patdgena (que puede implicar
fracaso terapéutico, aunque no existen datos en la literatu-
ra que permitan concluir un grave problema de resistencias
en odontologia) (44) como en la flora normal del paciente
(sobrecrecimiento de especies intrinsecamente resistentes o
sobrecrecimiento de subpoblaciones que por mutacion de-
sarrollan resistencia). Donde se ha estudiado més extensi-
vamente la flora normal es en la nasofaringe, tomando co-
mo bacteria indice Streptococcus pneumoniae (51), micro-
organismo del mismo género que otras especies que son
prevalentes en las infecciones odontolégicas (grupo viri-
dans) (48). Con respecto a los estreptococos, se ha relacio-
nado como Unica causa el consumo de antibi6ticos con las
resistencias en las especies S. pyogenes y S. pneumoniae
(52), tanto desde un punto de vista temporal (53, 54) como
geografico (55, 56), estando las resistencias a los macroli-
dos en estas dos especies localmente ligadas (57). Los far-
macos que mas resistencias seleccionan en S. pneumoniae
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son las cefalosporinas orales de administracion dos veces al
dia (que no son farmacos de eleccién en odontologia) (44),
siendo mucho menor la imputabilidad a las aminopenicili-
nas (54, 56) y los macroélidos de administracion una o dos
veces al dia en S. pneumoniae y S. pyogenes, mientras que
las resistencias a las nuevas quinolonas se mantienen en in-
dices muy bajos para ambas especies (58). Estos hechos
tienen traduccion en las especies del grupo viridans del gé-
nero Streptococcus, donde la alta resistencia a los macroli-
dos (eritromicina y claritromicina) (59) se asocia frecuente-
mente a alta resistencia a tetraciclinas (60) y a clindamicina
y azélidos (azitromicina) (61). Considerando que el consu-
mo de antibidticos en odontologia supone el 10% del con-
sumo de antibidticos en la comunidad, como se ha comen-
tado, es posible sospechar un grado de imputabilidad no
despreciable en la seleccion de resistencias por tratamientos
antimicrobianos en odontologia. Asi, en Espafia se ha des-
crito una alta prevalencia de bacteriemias iatrogénicas ora-
les causadas por estreptococos resistentes a la eritromicina
(40,8%) y la clindamicina (21%), siendo la mayoria de los
aislamientos sensibles a las aminopenicilinas (62).

LA ATENCION PRIMARIA
Y EL ESPECIALISTA EN ODONTOLOGIA

A la vista de la prevalencia, la transmisibilidad de los
agentes etioldgicos, la susceptibilidad individual, la posibi-
lidad de modificar los factores exdgenos que modulan el
proceso, y la necesidad de respetar al maximo la microbio-
ta humana ante tratamientos antibioticos en la patologia in-
fecciosa odontoldgica, la figura del médico de Atencidn
Primaria resulta fundamental. Es el nexo de union entre la
comunidad y el especialista en odontologia. Su actuacion
se basa en tres pilares:

— Promover el desarrollo de la salud oral en la poblacion,
inculcdndole modos de vida saludables. El control de los
factores exdgenos por parte del propio individuo le per-
mite prevenir el desarrollo de la patologia odontoldgica.
Por tanto, es fundamental la labor del médico de Atencion
Primaria al insistir en la importancia de una dieta baja en
azlcares, de una correcta higiene oral y de una reduccion
o posible eliminacidn del habito tabaquico.

— Dar a conocer la trascendencia y las posibles conse-
cuencias de las infecciones odontoldgicas en la salud ge-
neral. Ha quedado demostrada la existencia de una rela-
cidn entre estas Gltimas y la patologia sistémica. De es-
te modo, el mantenimiento de la salud oral va a incidir
beneficiosamente de forma tanto local (cavidad oral) co-
mo general.
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— Hacer posible el diagndstico precoz de la patologia oral
para limitar sus efectos y minimizar sus consecuencias,
mediante la remisidn del paciente al especialista cuando
sea necesario, por motivos de patologia o de prevencion.

El arsenal terapéutico de que dispone el odontélogo es
amplio y se extiende desde el tratamiento mecanico (obtu-
racion, endodoncia, raspado y alisado radicular, cirugia pe-
riodontal y exodoncia del diente afectado), el tratamiento
médico exclusivo que incluiria la prescripcidn de farmacos
en los casos en que esté justificado (principalmente anti-
bidticos, antiinflamatorios y analgésicos) (2), hasta un tra-
tamiento combinado médico-quirdrgico.
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