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Resumen

El uso de antibióticos en Odontología y en Periodontología es am-
pliamente aceptado. Sin embargo, la evidencia indica una manera 
empírica al utilizarlos. Esta breve revisión incluye una perspectiva 
histórica y un panorama actual acerca de la naturaleza infecciosa de 
las enfermedades periodontales, una valoración de las indicaciones 
sobre el uso de antibióticos en las principales afecciones de los teji-
dos de soporte y otra sobre los criterios para la profilaxis antibiótica.
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Abstract

The use of antibiotics in Dentistry and Periodontology is extensively 
accepted. However, an evidence and criteria review about the use 
of antimicrobials show an empiric way of prescription. In this brief 
review is included a historic perspective and actual panorama about 
the infectious nature of periodontal diseases, the evidence about 
the use of antibiotics in the main diseases of the periodontal tissues 
and the guidelines to antibiotic prophylaxis.
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Introducción

La etiología bacteriana de las enfermedades periodonta-
les —gingivitis y periodontitis— es aceptada universal-
mente.1,2 Más de 700 especies bacterianas son capaces 
de colonizar la cavidad oral.3 Aun cuando la presencia 
de la placa en pequeñas cantidades es compatible con 
una salud clínica,4 desde la aparición de los artículos 
clásicos sobre «Gingivitis experimental en el hombre», 
de los doctores Löe y Theilade, en 1965 y 1966,5,6 hasta 
la fecha la literatura soporta tal afirmación.7,8 

Las enfermedades periodontales deben ser conside-
radas como una infección y por tanto tratadas conforme 
a su etiología microbiana.9 Esta aseveración nos lleva a 
la siguiente pregunta: ¿están indicados los antibióticos 
en el tratamiento de las enfermedades periodontales? 
Para responderla, de acuerdo con los fines de esta breve 
revisión, serán expuestas varias consideraciones.

Perspectiva histórica                          
y panorama actual

Las infecciones periodontales no cumplen con los 
postulados de Kosh, particularmente en la relación 

causal entre los microorganismos específicos y la 
enfermedad, por lo tanto, requieren consideraciones 
especiales. Tres eras han sido descritas a partir del 
reporte clásico de los doctores Löe y Theilade:5,6 
1) La era de la teoría de placa inespecífica (1965-
1975), en la cual la condición clínica de gingivitis se 
consideraba por la cantidad de carga microbiana y 
como una lesión inflamatoria marginal o gingivitis 
que necesariamente progresaba a la periodontitis; 
la cantidad de placa era lo más importante. 2) La 
era de la especificidad bacteriana (1975-1985, hipó-
tesis de placa específica), en donde la identificación 
de bacterias y las diferencias encontradas en la 
placa supragingival y subgingival sugería que la 
calidad y no la cantidad en éstas era la causa prin-
cipal de las enfermedades periodontales. 3) La era 
de las interrelaciones hospedador/parásito (1985 al 
presente).10 En virtud de que esta publicación está 
fechada en 1994, actualmente podríamos agregar 
una era más: la de integración de las anteriores, 
incorporando además la susceptibilidad genética.11 
Los grupos bacterianos asociados han sido identi-
ficados y se ha sugerido su contribución a la lesión 
destructiva periodontal, asignándoles un color 
particular relacionado con su significancia en la 
etiopatogenia de la lesión.12 Socransky y Haffajee 
clasifican las infecciones en cuatro clases: agudas, 
crónicas, retardadas y un cuarto tipo resultante de 
la formación de biopelículas. En la cavidad oral, las 
infecciones asociadas a la formación de biopelículas 
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se manifiestan como las dos afecciones bacterianas 
que más padecen los seres humanos: caries y en-
fermedades periodontales (para una revisión, véase 
Sokransky, 2002).

La infección gripal podría ocupar el primer lugar, 
pero su origen es viral.13 Las biopelículas se forman 
a partir de comunidades polimicrobianas adheridas 
a las superficies bióticas o abióticas.14

En la cavidad oral, esta forma de asociación de 
los microorganismos los convierte en difíciles de 
alcanzar por medidas terapéuticas como la admi-
nistración de antibióticos y/o antisépticos;15 por lo 
tanto, la piedra angular del tratamiento periodontal 
es hasta la fecha la disrupción mecánica de la placa 
bacteriana y sus productos en sus dos componentes: 
1) la placa supragingival que después de adecuadas 
instrucciones por parte del profesional el paciente 
tendrá que remover diariamente (control personal de 
placa), aunado a los procedimientos de eliminación de 
depósitos y acreciones sobre la superficie del diente 
en el consultorio dental y 2) eliminación de la placa 
subgingival como tal y particularmente la remoción 
del cemento alterado en su estructura y contaminado 
por los lipopolisacáridos bacterianos y los depósitos de 
la placa bacteriana mineralizada (tártaro dental) por 
medio del raspado y alisado radicular.16 La terapia pe-
riodontal antimicrobiana comprende entonces todos 
los intentos —paciente y dentista— para eliminar la 
flora periodontopatógena y permitir la colonización 
de una flora compatible con la salud.

Revisión de la literatura

Para justificar el uso de los antibióticos y probar 
su efectividad en las enfermedades periodontales 
deben cubrirse al menos tres criterios básicos: 1) que 
el conocimiento actual sobre la etiología bacteriana 
de las enfermedades periodontales justifique el tra-
tamiento adjunto con antibióticos, 2) confirmar las 
concentraciones efectivas del agente antibacteriano 
en la zona de la infección y 3) evaluar los efectos 
adversos en el paciente y la inducción de resistencia 
bacteriana por el uso/abuso.17

Uso de antibióticos en gingivitis

La acumulación de los microorganismos sobre la 
superficie del diente y a lo largo del margen gingival 
induce una reacción inflamatoria local clínicamente 
descrita como gingivitis.18 Durante la adolescencia 

es casi universal y en la madurez afecta aproxima-
damente al 50% de la población.19

La sola presencia de las bacterias en el área 
del surco gingival no destruye invariablemente el 
soporte periodontal, y aunque los microorganismos 
son el factor etiológico desencadenante, la cantidad 
y calidad de la placa no necesariamente se rela-
cionan con la severidad de la enfermedad.20 Cada 
individuo puede tener una dosis/respuesta al reto 
bacteriano dependiendo de su propia susceptibili-
dad, y los datos indican que en la mayoría de los 
casos la gingivitis no se convierte en periodontitis. 
La aportación clínica más relevante en el área de 
prevención y resolución de la gingivitis fue repor-
tada por el Dr. Löe en 1965; sin embargo, es la 
menos aplicada por la profesión dental. El artículo 
demuestra en forma contundente que la resolución 
del 100% de la gingivitis puede ser lograda con 
medidas tan sencillas como la remoción de la placa 
recién formada con un adecuado control personal 
por parte del paciente y la profilaxis profesional 
para la remoción de la placa supra y subgingival.5 
La presencia de cálculo dental y restauraciones con 
márgenes inadecuados interfieren con la adecuada 
remoción bacteriana de las superficies dentales y 
zona del margen gingival. Dentro del control de la 
gingivitis debe entonces incluirse la corrección de 
estos factores locales.21,22 La inclusión de agentes 
que coadyuven al control de la placa dentobacte-
riana y por lo tanto al control de la inflamación 
gingival, han sido probados23 y aceptados para 
el control de la gingivitis por la ADA (American 
Dental Association). Entre éstos se encuentran, 
principalmente, la  clorhexidina y el triclosán.24 Si 
un agente antiplaca es responsablemente indicado, 
puede coadyuvar a la reducción de la inflamación 
gingival en individuos que no puedan efectuar una 
adecuada remoción mecánica, pero el efecto sólo 
será sobre la placa supragingival.25-30

Gingivitis ulcerativa necrosante y  
periodontitis ulcerativa necrosante

La gingivitis ulcerativa necrosante está asociada 
con las bacterias específicas, las cuales expresan 
una condición clínica particular en individuos con 
resistencia disminuida.31 Usualmente responde al 
adecuado control personal de placa y profilaxis pro-
fesional. Si se presentan, además de los síntomas 
locales de necrosis marginal, dolor y halitosis, la 
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administración de antibióticos estará indicada. La 
periodontitis ulcerativa necrosante se asocia con la 
pérdida de inserción32 e inmunosupresión.33,34 Se ha 
sugerido el manejo de estos pacientes con irrigación 
(iodopovidona, hipoclorito de Na), uso de clorhexidi-
na y antibióticos sistémicos.35

Uso de antibióticos en periodontitis 
crónica

La periodontitis crónica es definida como la infla-
mación de la encía, extendiéndose hacia el aparato 
de inserción, y se caracteriza por la pérdida de 
inserción clínica debido a la destrucción del liga-
mento periodontal y a la pérdida del soporte óseo 
adyacente. La amputación abdominoperineal (AAP) 
sugiere el tratamiento de esta afección basados en 
los criterios de pérdida de soporte periodontal de 
leve/moderado36 y pérdida de soporte periodontal 
avanzado.37 En la primera situación clínica, don-
de la pérdida de soporte periodontal va de leve a 
moderada, sólo se sugiere la utilización de agentes 
antimicrobianos, i.e., clorhexidina. En la pérdida 
de inserción periodontal avanzada se sugiere la 
posibilidad de usar también agentes antimicro-
bianos y pruebas de sensibilidad microbiana a los 
antibióticos en sitios selectos para considerar el uso 
de éstos. Los efectos benéficos de raspado y alisado 
radicular, en conjunción con un adecuado control 
personal de placa por el paciente, son avalados por 
la literatura, incluyendo reducción de la infección al 
favorecer el cambio de una placa periodontopatóge-
na a una flora compatible con la salud, reducción de 
las profundidades al sondeo, ganancia de inserción 
y una adicional disminución de la progresión de la 
enfermedad.38-50 Sin dejar a un lado los riesgos que 
implica el indiscriminado uso de antibióticos51 y sus 
limitadas indicaciones en la odontología en general, 
y particularmente en la periodontología,52 pero 
comprendiendo la particular naturaleza infecciosa 
de las enfermedades periodontales, el tratamiento 
de las infecciones periodontales deberá enfocarse 
hacia una terapia antimicrobiana, la cual incluye: 
disrupción de la placa dentobacteriana supra y 
subgingival por parte del paciente y el profesional 
de la salud, y el desbridamiento mecánico (placa 
dentobacteriana, tártaro y principalmente cemento 
contaminado por lipolisacáridos) con o sin cirugía. 
El uso racional y objetivo de antibióticos se hará 
sólo cuando estén indicados, i.e., periodontitis agre-

siva, paciente diabético e infecciones periodontales 
agudas con manifestaciones sistémicas, es decir, 
cuando el paciente presente fiebre, linfadenopatía 
y malestar general.53

Uso en periodontitis agresiva

La periodontitis progresiva comprende varios 
tipos de periodontitis que afectan a las personas, 
en su mayoría con aparente buena salud. Esta 
condición tiende a presentar agregación familiar 
y una rápida velocidad de progresión. Se presenta 
en dos formas: localizada y generalizada. La AAP 
establece: «La sola terapia periodontal inicial 
suele ser inefectiva (…) en los estadios tempranos 
de la enfermedad puede ser tratada con terapia 
antimicrobiana adjunta combinada con raspado y 
alisado radicular, con o sin terapia quirúrgica.»54 
Entonces, la inclusión del tratamiento antimicro-
biano estará indicado después de las pruebas de 
identificación microbiológica y susceptibilidad a 
los antibióticos de los patógenos involucrados.55 
Ya que estas pruebas implican análisis de labo-
ratorio altamente especializados, con altos costos 
extras para la mayoría de la población, el soporte 
que proporciona la literatura científica facilita 
la toma de decisiones, al indicar los antibióticos 
adecuados en el tratamiento de estas infecciones 
periodontales.

Uso en condiciones sistémicas 
asociadas

Fuera del objetivo de esta revisión, sólo se mencio-
nan brevemente los datos en la literatura acerca del 
uso de antibióticos en la relación de la diabetes con 
la enfermedad periodontal.

La clasificación de diabetes está basada en la 
fisiopatología de cada tipo de enfermedad.56

Para una revisión, véase Mealey 2007.57 La 
respuesta clínica y microbiológica en los pacientes 
bien controlados ha sido reportada como similar a la 
de los pacientes no diabéticos.58,59 Desbridamiento 
mecánico sólo o en conjunción con los antibióticos 
sistémicos han sido utilizados en los pacientes dia-
béticos con resultados diversos.60-63 Tetraciclina,64 
doxiciclina65-67 y amoxicilina/ácido clavulánico68 
son los más utilizados. El autor sugiere seguir los 
criterios definidos por la Academia Americana de 
Periodontología.69
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Uso de antibióticos como profilaxis 
antibiótica

La profilaxis antibiótica es una medida que ha sido 
y es usada para prevenir bacteremias metastásicas e 
infecciones postquirúrgicas, basada principalmente 
en la opinión de expertos o por tradición oral; es 
decir, de maestro a alumnos, particularmente en 
la Odontología, usualmente innecesaria y en oca-
siones riesgosa.70 Aun cuando las indicaciones de 
la profilaxis antibiótica han sido bien establecidas 
desde hace varias décadas e incluyen endocarditis 
infecciosa previa, coartación de la aorta, prótesis 
valvular cardiaca, enfermedad reumática cardiaca, 
prolapso de la válvula mitral con regurgitación, car-
diomiopatía hipertrófica, shunts ventriculoartriales, 
entre otras,71 la profesión odontológica ha hecho de 
los antibióticos una receta mágica sin distinción 
geográfica.72 El desconocimiento de la evidencia cien-
tífica provoca que el recetar antibióticos se convierta 
en un modus operandi entre los practicantes y no 
en una decisión basada en un correcto diagnóstico o 
parte de un tratamiento racional. Veamos algunos 
datos relevantes: a nivel hospitalario del primer 
mundo, un tercio de los antibióticos son indicados 
empíricamente, otro tercio como profilácticos y el 
restante con los exámenes de cultivo y sensibilidad.73 
Una adecuada historia clínica y la comprobación de 
los datos referidos por el paciente en interconsulta 
con el médico responsable permiten evaluar, en 
conjunto con el profesional de la salud oral, el uso de 
antibióticos junto con profilácticos en las afecciones 
que así lo requieran.74

Conclusiones

Una correcta práctica odontológica, con base en la ex-
periencia clínica, nos muestra que hay un inadecuado 
uso de antibióticos en las siguientes condiciones: al 
aplicar una terapia antibiótica postquirúrgica para 
prevenir una infección; por desconocimiento de los 
criterios para el uso de los antibióticos como terapia 
profiláctica; por el uso del antibiótico como analgésico 
y/o antiinflamatorio; por abuso de terapia antibiótica 
para evitar las infecciones metastásicas con poca 
probabilidad de presentarse; por tratamiento de la 
periodontitis crónica con antibióticos y no con terapia 
mecánica (raspado y alisado); por administración 
de antibióticos no indicados, desconocimiento de las 
dosis adecuadas y administración de antibióticos sin 

incisión y drenaje cuando sea el caso, y por recetar 
antibióticos ante el temor a opiniones profesionales,  
del paciente o por implicaciones legales/administra-
tivas. Es ampliamente aceptado el que en las infec-
ciones periodontales la presencia de lipopolisacáridos 
(LPS’s) bacterianos —componentes estructurales de 
la pared celular de las bacterias Gram negativas— 
y endotoxinas en la zona de la lesión periodontal 
(bolsa periodontal), y particularmente en el cemento 
radicular,16 desencadena reacciones inflamatorias e 
inmunes que llevan a la destrucción del aparato de 
inserción periodontal.9 A la fecha, no existe sustancia 
o medicamento, incluidos los antibióticos, que destru-
yan, inactiven o eliminen los LPS’s y las endotoxinas 
bacterianas en el cemento contaminado. Sólo la 
remoción mecánica dejará una superficie radicular 
biológicamente aceptable para el restablecimiento de 
la salud, es decir, el control de la infección periodontal. 
Con estos antecedentes, es claro que las indicaciones 
sobre el uso de antibióticos en la Odontología, y par-
ticularmente en la Periodontología, se reducen a un 
limitado grupo de situaciones clínicas y a un limitado 
grupo de antibióticos. Si se cumple este objetivo, y 
como respuesta a la interrogante inicial, Slots J, 
en 1996,51 concluye «…los antibióticos sistémicos 
pueden ser de significante valor para el tratamiento 
de ciertos tipos de periodontitis severa y refractaria, 
periimplantitis, infecciones agudas periodontales con 
manifestaciones sistémicas y en condiciones médicas 
como la profilaxis contra la endocarditis (…) la mayo-
ría de los pacientes con periodontitis crónica pueden 
ser exitosamente tratados con terapia mecánica con-
vencional incluyendo los procedimientos quirúrgicos 
cuando estén indicados».
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