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INTRODUCCION

El dolor es uno de los problemas mas recurrentes, si no, el mas importante
al cual se enfrenta el odontdlogo de practica general y el especialista,
cominmenta se relaciona a algan problema de tipo endodéntico.

Es evidente que cuando el paciente acude a nosotros es con el fin de aliviar

su sufrimiento.

Ef tipo de sensacion puede ir desde una molestia hasta un dolor intenso que
pueda limitar al paciente en sus actividades cotidianas. Es aqui donde empieza (a
labor del odontdlogo al saber interrogar y determinar mediante pruebas
diagnosticas. Es entonces de nuestro especial interés el tener los datos correctos
en una historia clinica, para verter todos los datos antes mencionados y liegar a
conclusiones importantes para el buen manejo del paciente comprometido
endodénticamente.

El odontdloge no solo se debe enfocar a siluationes oro-faciales
especificamente, sino que debe ver al paciente de una manera integral, por lo
cual es necesario hacer una historia clinica general completa.

Debemos empezar con una cuidadosa revisién de su estado clinico, ademas
de que aporta proteccidon médico-legal, ayuda a identiﬁcér situaciones de aito
riesgo y a decidir si alglin procedimiento terapéutico tendra que ser modificado
como pot ejemplo, acordar citas matutinas de corta duracién a pacientes con
coronariopatias, para disminuir el estrés, incluyendo, profilaxis antibidtica para el
paciente con cardiopatia congénita o0 reumatica o, incluso remitiendo.consulta

médica para el paciente con diabetes no controlada (1. '



Es recomendable que el odontologo siempre haga el interrogatorio al
paciente, para que el paciente no caiga en una situacién de omitir algun tipo de
informacion importante para nosotros y que &l la de por obvia. Es por tanto
importante obtener detalles adicionales y detectar datos no consignados, omitidos

por inadvertencia o por una situacion embarazosa para el paciente. '

En el caso de los pacientes de la tercera edad debemos ser por mucho, mas
cautos, ya que, por si solos, implican un alta riesgo y es que la gran mayoria de
elios padecen problemas de nutricion, trastornos graves de la personalidad o
psicoldgicos, y/o fisiopatologias, es entonces cuando nos es de extraordinaria
ayuda la historia clinica bien elaborada. Nos podemos ayudar haciendo el
interrogatoric at acompaiiante del paciente de la tercera edad, ya que muchas
veces olvida u omite datos de mucha importancia,

En pacientes de la tercera edad es de notar su estado de saiud y sus
diversas patologias y que por ende toman igual nimero de medicamentos lo que
nos resulta de interés, ya que es evidente, que en Endodoncia hay una alta
incidencia de procesos infecciosos e inflamatorios y que el tratamiento de éstos
implica ademas del tratamiento de conductos, en algunos casos la prescripcién de
farmacos.

i



CAPITULO 1

HISTORIA CLINICA

Aun cuando no existen contraindicaciones sistémicas para el
tratamiento endodontico (excepto en pacientes con antecedente reciente de
infarto al miocardio), resulta imperioso confeccionar una historia  integral,
actualizada y sucinta sobre un formulario preimpreso, fechado y firmado.)

Algunos pacientes requeriran profilaxis con antibiticos debido a
condiciones sistémicas como reemptazo de valvulas cardiacas, antecedente
de fiebre reumdtica, quimioterapia, ¢ radioterapia con fines antineoplasicos.
Otros pacientes pueden padecer enfermedades tales como hepatitis, herpes
o ViH, lo cual exige que el dentista utilice todas las medidas de proteccidn
necesarias para evitar cualquier tipo de contagio. Solo mediante la historia
clinica completa e integral podremos determinar que un paciente necesita
proteccion especial o viceversa.

Ademas el odontdlogo debe estar al tanto de cualquier droga que se
encuentre consumiendo el paciente, para evilar interacciones
medicamentosas potencialmente adversas con algun medicamento que
pudiera prescnbirse durante e} tratamiento endodéntico. Los trastomos
mentales no son poco frecuentes. Algunos estan consientes de padecer
algin tipo de trastomo y nos lo pueden hacer saber pero habra algunos que
no estan al tanto de su problema {en la etapa geriatrica nos encontramos
con pacientes que pueden ser ideaticos, padecer neurosis o trastornos
graves de la personalidad, sindrome de Alz Haimer, por citar algunos
ejemplos).



Si existe algun tipo de duda acerca de ia presencia de trastornos
sistémicos o mentales y del modo que estas situaciones pueden afectar un
plan terapéutico dental, siempre deberd consultarse con el médico del
paciente. Es recomendable que en la histona clinica se haga un breve
resumen de ias recomendaciones hechas por el médico.

Resulta importante destacar que un paciente de la tercera edad puede
no estar muy al tanto de datos importantes que estan muy relacionados a su
salud, es por esto que se debe sugerir al paciente que acuda a sus citas con
un acompafiante, quien normaimente esté haciéndose cargo de él, o esté al
tanto completamente de Ios datos de las enfermedades que lo aquejan. Esto
con el fin de poder ampliar nuestra informacion preguntandole a esa tercera
persona, y asi nuestra historia ¢linica no se quedé con ningln tipo de taguna
gue pudiera limitar nuestro tratamiento o poner en peligro la vida o ta salud
de nuestro paciente de la tercera edad. '

HISTORIA CLINICA:

| .- Ficha de identificacién: nombre, direccidn, teléfono, ocupacién, sexo,
estado civil, etc.

fl.- Antecedentes heredo familigres: en esta parte nos interesamos por
saber si viven o estan enfermos, si murieron de que y a que edad; ios
padres, hermanos, conyuges, hijos y colaterales.

lli.- Antecedentes personales no patoldgicos: para saber si vive en una
casa propia o rentada, de cuantos habitantes, cuantas habitaciones, tipo de
alimentacion, cantidad, calidad de ta misma. Si fuma o bebe, si consume

Lgv]



algun tipo de droga, si practica alglin deporte, preferencias sexuales, tipo de

sangre, vacunas, efc.

'IV.- Antecedentes personales patolégicos: Esto se refiere a un interrogatorio
desde la infancia que nos aporte datos de enfermedades padecidas,
intervenciones quirirgicas, alergias, traumatismos, transfusiones vy

experiencia previa en uso de anestesia.

V .- interrogatorio por aparatos y sistemas: donde haremos preguntas
especificas sobre diversos sintomas gue pudieran guiarncs en nuestra
busgueda de alguna patotogia existente '

Vi.- Exploracién fisica: donde podremos llevar un monitoreo de datos como
son: peso, estatura, signos vitales, temperatura, pulso | tension arterial,
frecuencia respiratoria. Y una inspeccion fisica general.

~ Los datos médicos son de suma importancia para el odontdlogo y
lienen gue ser registrados sistematicamente en fa ficha del paciente. Una
correcta historia médica incluye la evaluacion sisteméatica de enfermedades y
estados especificos, asi como la vaioracidn de los diversos sistemas
somaticos. '

De existir alguna duda sobre el estado clinico del paciente es
necesario consultar a2 su médico.

Todo esto resulta de mucha importancia, ya que si el problema
endodontico es de tipo necrético y ya causd algun problema infeccioso por
ias bacterias, sera de suma utilidad el emplear medicamentos, como:
antibidticos, desinflamatorios, analgésicos, etc. Resulta pues, necesario
saber si el organismo del paciente esta apto para este tipo de terapéutica y



entonces, de no ser asi, nos limita el cuadro de medicamentos que en un
momento se pudieran utilizar. Asi pues cabe destacar que el uso de
cualquier medicamento se debe colocar en una balanza para determinar
que tanto bien o mal puede causar en cualquier paciente, pero si nuestro
paciente se considera de riesgo debido a fisiopatologias; intolerancia,
cuadros de alergia o por edad, tendremos que ser especiaimente estudiosos
del caso.



CAPITULO 2

METODOS DE ASEPSIA Y MEDICAMENTOS
EN EL TRATAMIENTO DE CONDUCTOS.

Como ya se ha tratado anteriormente el problema pulpar y periapical es

" provocado por microorganismos. Es gracias a esto que surge la necesidad de

recurnir a agentes antimicrobianos para controlar la infeccion. La medicacidn
del conducto es unc de los puntales de la triada endodontica: acceso, limpieza
y esterilizacion vy obturacidén det conducte radicular. Desde el punto de vista
préactico, a las bacterias se les puede controlar o eliminar eficazmente de (os
conductos enfermos de dos maneras: 1)eliminacidon de restos organicos y
lavado adecuado durante la rectificacion del conducto v 2} medicacion del
conducto. (1)

Para poder Hevar acabo la desinfeccién de los conductos radiculares
necesitamos el aislamiento de los dientes afectados, saneamianto del campo
operatorio, usc de instrumentos estérles y remocion de bacterias,
subproductos y detritos. Las precauciones que se adoptan para prevenir la
racontaminacion de los conductos radiculares tratados incluyen la obturacion
del conducto radicular en tres dimensiones, y aplicacion de una restauracion
permanente, que resista a las filtraciones. @)

AISLAMIENTO DEL
CAMPO OPERATORIO.

El uso de barreras fisicas (guantes y dique de goma) durante el

* tratamiento reduce la incidencia de infecciones vy disminuye la posibilidad de

- contaminacion cruzada. Como ya hemos visto la .saliva humana tiene



numerosas especies de bacterias. Al igual que otros liquidos corporales, ia
saliva, el liguido gingival v, el mas importante, la sangre deben ser
considerados infecciosos, y fuentes de transmision de bacterias y virus

patégenos.

Es por esto que toda medida de seguridad empleada seré bésica para
poder llevar a cabo cualquier tipo de exploracidn hucal y por ende sera preciso
extremar las medidas en un tratamiento del tipo endodéntico en el cual nos
encontramos en contacto directo (de no ser por nuestras barreras fisicas ) con

los liquidos portadores de microorganismos.

ELIMINACION DEL CONTENIDO
ORGANICO DEL CONDUCTO.

.2 limpieza correcta del conducto, con irmigacién, es la manera mas
eficaz de eliminar o matar las bacterias. Es importante destacar el uso de
algin imgante ya que se ha demostrado que por si sola la instrumentacion del
conducto no es suficiente para desalojar todo el tejido y poder hacer
eliminacién de bacterias (en conductos infectados).

A causa de la configuracion laberintica de los conductos radiculares, su
limpieza y conformacidn con los instrumentos es casi imposible. Para ayudar a
la desinfeccion, durante el tratamiento de conductos se irrigan y se fes puede
colocar medicamentos.

Un imgante intraconducto ideal, debiera ser un lubricante capaz de
eliminar restos. organicos, con baja toxicidad y poca tensién superficial, que
ademas sea un efectivo desinfectante o esterilizador.



Gran cantidad de soluciones para irrigar sé han propuesto desde agua
destilada hasta los acidos causticos. Sin embargo es el hipociorito de sodio el
irrigante que con mas frecuencia se ha utilizado pese a que-tiene algunos
inconvenientes, tales como cierta toxicidad en los tejidos e incapacidad de
penetracion en las irregularidades del sistema de conductes radiculares. Sin
embargo se ha demostrade que el hipoclorito de scdio reduce en gran medida
la poblacién bacteriana, misma que se debe a su efecto antibacteriano y a su
accion como inundante - como cualquier liouido de baja densidad - en la

irngacién intra conducto.

Se recomienda el uso del hipocionto de sodio para immgacién intra
conduclo porque: 1) actua como. solvente del tejido y residuos pulpares;
2)arrastra mecanicamente los residucs de los conductos y de las superficies
cortantes de los instrumentos; 3) mata las bacterias, y 4) actda como lubricante
para los instrumentos en el interior de los conducios.

MEDICACION DEL CONDUCTO
RADICULAR

Cuando se habla de esterifizar el conducte estamos pues, obligados a
hacer todo o que en nuestras manos sea posibie para garantizar de alguna
manera que ésto asi suceda, y una gran alternativa, aparte de irrigar con
soluciones, se puade emplear la medicacion del conducto radicular.

Una sustancia para ser usada como curacion temporaria en el
tratamiento de dientes despulpados e infectados debe presentar propiedades
bactericidas y ser relativamente inocuo para los tejidos periapicaies. (3



Existen ciertos trabajos que demuestran que aligunas bacterias
sobreviven después de “una limpieza y conformacién completas”, en
consecuencia, si no se usa una medicacion intra conducto, pueden crecer en
el conducto radicular vacio entre sesicnes de tratamiento. Debido a nuestra
incapacidad para erradicar a las bacterias del conducto en su totalidad
dqrante la impieza y conformacién, y por la falencia de los actuales materiaies
de obturacién temporai, en cuanto a proveer sellado a prueba de bacterias, ef
uso de medicacién de conducto ha sido recomendado para reducir
adicionalmente la cantidad de microbios tras la limpieza y conformacion, y
antes de ia obturacion del sistema de conductos radiculares.

Sera preciso puntualizar que muchos de estos materiales ya se habian
utifizado, por ejemplo, los compuestos cdusticos que son sumamente
irritantes, incluyen también compuestos utilizados por primera vez en el siglo
pasado y a comienzos del presente siglo y que son: tridxido de arsénico,
acidos y alcalis fuertes, nitrato de plata, sodio metalico, fenol y sus derivados y
formaidehido.

Existe otro grupo de medicamentos que son irritantes en mucha menor
escala a los tejidos y que poseen un amptio espectro como es: gl
paramonociorofenol alcanforado.q)

E! paramonoclorofenol alcanforado es mas eficaz que el fenol para
destruir bactenas in Vitro y es moderadamenta irritante para _lés tejidos del
huésped en condiciones experimentales.

Siguiendo con algunas técnicas de aplicacién de la medicacién para
conductos, éstos pueden ser obturados con concentraciones minimas de
farmacos menos iritantes en lugar de cantidades minimas de faérmacos mas
concentrados.



El formocresol puede ser utilizado como medicacién de conductos toda
vez que: 1)hay una fistuia periapical o a través de los espacios periodontales,
2} hay secrecion excesiva después de la primera cita, 3) el dolor persiste
después de varios dias de la primera sesion y 4) no se ha logrado la
accesibilidad de todos los conductos. El formocresol puede estar indicado en
estas situaciones,'pn'ncipalrnente a la impresion clinica de que las fistulas
"cierran mucho mas rapido vy los conductos con secreciones ‘secan” mucho
antes que con otros medicamentos. Mas aun, el formocresol parece tener
efecto ancdino, ademas es volatil y permeable. Por tanto es recomendado si el
dolor persiste o si resulta dificil despejar y recorrer los conductos. También se
observé que reduce las reacciones inflamatorias,

DIFUSION Y VOLATILIDAD.

La medicacion de! conducto debe tener ciertas caracteristicas como fo
son la difusibilidad y la volatilizacion. La sustancia debe difundirse a todo el
sistema de conductos, quiza también a la dentina, los conductos laterates y el
periapice para que haya un maximo de eficacia.

Hace unos afios 5e estaba de acuerdo en que los efectos de Ia
medicacion debian limitarse a los conductos radiculares debide al efecto
téxico potencial de estas sustancias sobre los tejidos periapicales. Las
pruebas disponibles sefalan que la medicacion sale por el foramen apical y
afecta a los tejidos periapicales. Esto puede ser favorable para destruir las
bacterias secuestradas en la region periapical.

Esta comprobado que los residuos proteinicos, esto es, tejidos, sangre y
suero inhiben los efectos antimicrobianos de la medicacion de los conductos.
Por lo tantoe hay que limpiar a fondo los conductos radiculares para efiminar los



residuos organicos antes de colocar la medicacién, para estar seguros de que
ésta no serd inhibida, Los farmacos volatites, por otra parte, tienen mayores
probabilidades de atravesar los residuos y alcanzar las bacterias.

La técnica para la medicacion en los conductos de las sustancias antes
mencionadas sera la siguiente: Antes de aplicar el medicamento sera
necesario secar el conducto con un cono de papel. Se toma una bolita de
algoddn cuyo tamaiic sera apenas de un tercio del tamafio de la camara pulpar
coronaria, se le moja en la medicacion apropiada y se retira el exceso de
tiquido con un rollo de algoddn o una compresa hasta que quede seca.

Entonces se coloca la bolita de atgodén seca y medicada en el piso de la
camara pulpar, se cubre con una bolita mas grande de algodén seco y se hace
una obturacidn temporal. Se ha demostrado que la cantidad minima de
medicamento aplicada mediante una bolita de algodon de la manera que se ha
descrito es adecuada para el control bacteriolégico en el tratamiento.

Cabe aclarar que el formocresol es un potente germicida que no aparece
en los remedios dentales aceptados como curacién temporaria, pues puede
causar una grave necrosis de los tejidos penapicales. Por eilo se recomienda
su empleo solo para la neutralizacién de tejfidos necréticos, y debe ser
colocado en [a entrada de la camara pulpar, en los casos de
necropulpectomias. ()

Entre los antisépticos empleados en la etapa de desinfeccion de ios
conductos radiculares, el p-monoclorofenol alcanforado, fue sometido por mas
.de 60 afos a las mas duras pruebas y experiencias. Comparado con los
electroterapicos, las sulfas, los antibidticos con la asociacion antibittico-
corticoesteroide, siempre ofrecio fos mejores resultados, y en la actualidad es
el més indicado, aceptado y publicado por la mayoria de los autores de todas



partes del mundo, adn cuando su empieo haya disminuido considerablemente

en los Gltimos afios, con el correspondiente uso del hidroxido de calcio.

HIDROXIDO DE CALCIO

El hidroxido de calcio no ha podido ser sustituido para el recubrimiento
puipar. pero sus efectos también se han empleado para el uso de Ia

desinfeccion de conductos, ya que posee una accion bactericida. .

El hidroxido de calcio se emplea como una sustancia irrigante, donde el
hidréxido de calcio se mezc¢la con agua. fa cual sé conoce como lechada de
" Grossman. que por su alcalinidad. incompatible con la vida bacteriana

favorecera la reparacion apical y previene las agudizaciones. (s}

Dentro de los mecanismos de accion del hidréxido de calcio encontramos
que consta de una difusion de iones a través de los tabulos dentinarios,
causando un aumento del pH de 8.0 a 11.0 en la dentina circumpulpar, y de
7.4 a 96 en la dentina mas periférica. Tiene una accion antiexudativa por
disminucion de la permeabilidad capilar por la presencia de los iones calcicos y
por ende decrece la extravasacion del plasma. por eso en los procesos
inflamatorios disminuye el dolor. (s

Otra manera de aprovechar las grandes ventajas antes descritas, es en
la preparacion de una pasta de hidrdxido de calcio. que se mezcla con agua
bidestitada y se ileva al conducto con un iéntulo © con un instrumento girdndolo
en sentido inverso a ias manecillas del relgj, el cual deberd permanecer

invadiendo en su totalidad el conducto y permanecer de manera temporal.



CAPITULO 3

FISIOLOGIA PULPAR
Y VIAS DE INFECCION

FISIOLOGIA PULPAR

Como es sencillo notar en este tipo de fendmenos influye una gran
cantidad de mecanismos y factores que no se pueden considerar aislados
ya que todo ocurre dentro de una misma economia. Es por ésto que
tendremos que destacar la forma en la gue el organismo reacciona & la
invasion de este tipo de microorganismos.

Teniendo en cuenta que ;axcepto por su ubicacidén anatémica, la pulpa
y el tejido periapical reaccionan ante infecciones bacterianas como cualquier
otro tejido conectivo del cuerpo. La extensién del dafo resultante de la
penetracidn bacteriana en la pulpa y en los tejidos periapicales depende de
factores de virulencia de las bacterias participantes y del factor de resistencia
de los tejidos huéépedes: El grado de respuesta periapical y apicai ante los
irmtantes bactenanos varia desde una pequefia inflamacién tisular hasta la
necrosis completa u osteomiglitis periapical aguda con signos y sintomas
sistamicos de infeccion grave, 0 ambas.

L.a caries dental incluye diversos tipos de bacterias. La poblacién de
microorganismos decrece segun vamos profundizando en la dentina. La
exposicién pulpar a fos microorganismos No es un requisito previo para la
respuesta y la inflamacidn pulpar.



Como resultado de la presencia de hicmorganismos en la dentina,
infinidad de células inmunocompetentes pueden ser atraidas hacia la pulpa.
Esta es infiltrada, primero por célulag de la inflamacion crénica, como
macréfagos, linfocitos y plasmocitos. La concentracion de estas células
aumenta a medida que la caries progresa hacia la pulpa. Los leucocitos
polimorfonucleares son las células predominantes en el sitio de la exposicion

pulpar.

MECANISMOS DE
DEFENSA PULPAR

Se han localizado células inmunocompetentes y otras que reconocen
antigenos foraneos que'se encuentran an diversos estadios de desarrolfo de
dientes humanos. Como resultado de la interaccidon de microorganismos y
sus subproductos se liberan diversos mediadores de fa inflamacién como,
aminas vasoactivas, quininas, componentes del complemento y metabolitos
del &cido araquidénico.

RESPUESTA INFIAMATOR!A PULPAR

La importancia de las aminas vasoactivas {como la histamina) en la
fisiopatologia de la inflamacion pulpar fue demostrada en pulpitis inducidas
en forma experimental, por sustancias semejantes a la histamina en las
paredes de vasos sanguineos, y por un aumento de 400% en los niveles de
histamina pulpar después.de aplicarle calor. También fue identificada una
sustancia parecida a la bradiquinina en la pulpa dental imitada. Las quininas
son consideradas mediadores principales del dolor asociado con respuestas
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inflamatorias. Cuando el sistema del complemento es afectado aumenta Ja
fagocitosis, la parmeabilidad vascular y la lisis de antigenos celulares. Lo que
indica que este sistema influye en la patogenia de la pulpitis.

El 4cido araquidénico es liberado de las membranas plasmaticas como
resultado de un dafio celular, cuando es metabolizado a través de la via de la
ciclooxigenasa o de la lipooxigenasa se producen diversas prostagfandinas,
tromboxanos y leucotrienos. Estos metabolitos fueron identificAndose en
pulpitis inducidas de forma experimental, y su concentracion se reducia en
grado significativo por e! uso de medicacion antiinflamatoria no esteroide.

Las reacciones inmunitarias especificas también pueden iniciar y
perpetuar afecciones pulpares. En la pulpa dental humana inflamada fueron
halladas diferentes clases de inmunoglobutinas. Una interaccion entre éstas
y fos antigenos (como bacterias o subproductos presentes en la caries)
pueden desencadenar respuestas mediadas por anticuerpos.

VIAS DE INFECCION

En circunstancias normales el tejido pulpar y la dentina que lo rodean
se hallan protegidos por el esmatte y el cemento. La ausencia natural o la
remocién iatrogénica de esmalle 0 de cementoc ¢ ambas expone a la
dentina, y eventualmente al tejido pulpar, a los efectos nocivos de imitantes
mecénicos, quimicos y microbianos. Las principales vias de contaminacion -
pufpar son: tdbulos dentinarios expuestos, exposicion pulpar directa, foramen
.apical o lateral y bacterias transportadas por el torrente sanguineo.



Después de la pérdida de esmalte © cemento o de ambos los tubuios
dentinarios quedan expuestos a las bacterias presentes en la cavidad bucal.
Los tibulos dentinarios se extienden desde la pulpa hasta la union
amelodentinaria y cementodentinaria.

Se calcula que existen aproximadamente unos quince mil conductilios
por milimetro cuadrado de dentina en las cercanias de la unién cemento
dentinaria. A consecuencia de esto los microorganismos pueden invadir y

multipticarse en diversos y numerosos tubulos expuestos.

Muchos investigadores han mostrado la presencia de microorganismos
en tubulos dentinarios expuestos ya sean con pulpa vital, despulpados ¢ con
necrosis de la misma. '

Han existido diversos estudios in \ﬁiro o in Vivo en los cuales se
demuestra que la invasion de bacterias en tubulos dentinarios es lenta
siempre y cuando la dentina sea vital. Esta pausada invasion de {a dentina
vital puede deberse a la presencia de factores de resistencia natural en ella
y en [a pulpa.

También se ha atnbuido Ia presencia de bacterias en fos tubulos debido
a necrosis, ya que éstas, sus subproductos y ofros immitantes, dentro de los
tibulos generalmente producen inflamacién del tejido pulpar. Esta
inflamacién también puede ocurrir cuando tos tubufos dentinarios transportan
irritantes que pueden ir desde una caries incipiente hasta fa pulpa, o cuando
contienan ¢ permiten e! libre pasaje de microorganismos presentes por
debajo de materiales de restauracién © bien desde la cercania de bolsas
periodontales. En ocasiones también se atribuyen lesiones en pulpa por los
quimicos empleados en ios materiales dentales, pero en realidad en algunos



estudios se ha demostrado que més es la contaminacion previa y accidental
con bacterias de los materiales que en si sus componentes gquimicos.

En otros estudios se experimentd en dientes con lesiones de tipo
periodontal y en dientes con periodonto sano, llegando a la conclusién de
que los dientes con problemas de tipo periodontal estaban mas expuestos a
una invasidn bacteriana que los dientes con periodonto sano, ya que los
dientes con lesion periodontal experimentaban en su tratamiento un raspado
del cemento que dejaba al descubierto parte de la dentina y por ende dejaba
en exposicion los tubulos de esa zona a (a flora bucal, lo que se podia
traducir en una infeccion del tejido pulpar. Aungue la presencia de iones
calcio v fosfato de la saliva contribuyen en muche a demorar la invasidn de
los tubulos dentinarios.

Ademas de la contaminacion de los tdbulos dentinarios, la exposicién
pulpar por traumatismos o lesiones cariosas, también puede producir
contaminacién de la pulpa. Como obvia consecuencia de esta exposicion &l
tejido pulpar, tanto como los tibulos dentinarios pueden alojar
microorganismos por el contacto con la flora bucal y sus subproductos. En
refacion directa con el grado de virulencia del invasor, existiran cambios en la
pulpa como: un periode fargo de inflamacion en el tejido pulpar y/o una
necrosis en un perodo muy corto.

Después de {a necrosis en el conducto, existiran diversos tipos de
agentes bacterianos, que podran afectar el ligamento periodontal, llegando a
él, por tibulos, foramen apical y conductos laterales o bien por el conjunto
antes formado. Esto traerd como consecuencia lesiones del tipo periapical o
lateral.



En realidad este tipo de invasién del tejido pulpar y el figamento no es
la Grica comunicacion entre bacterias y tejidos. En diversos expernmentos se
demostrod que las bolsas periodontales también producen contaminacién del
tejido pulpar, porque las bacterias vigjan a través del sistema de tibulos y
conductos laterales o bien por el mismo foramen hacia la pulpa.

Existe un témino llamado anacoresis, éste término explica el
fenémeno de atraccion de microorganismos transportados por la sangre por
parte del tejido necrotico o inflamado durante una bacteremia. Se ha
comprobado también gue una extraccion dental e incluso el simple cepillado
puede producir una bacteremia. independiemtemente de la via de infeccidn,
una vez que [as bacterias entran al tejido pulpar, empiezan a multiplicarse, o
a colonizar y a invadir todo el sistema de conductos radiculares y con
seguridad también los tejfidos periapicales. (1)



CAPITULO 4

MICROORGANISMOS RELACIONADOS
A LA INFECCION DEL TEJIDO PULPAR

Es de crucial importancia tener un conocimiento de los
microorganismos que invaden el tejido pulpar, para asi, poder alcanzar el
maximo éxito posible en el tratamiento de conductos.

Sin embargo, para llegar a esta conclusion tuvo que pasar demasiado
tiempo, por tanto no podemos menospreciar ¢ demeritar la parseverancia y fa
tenacidad de los primeros defensores del tratamiento endodontico de
conductos. Para obtener el éxito en un tratamiento endodéntico es necesario
la desinfeccién completa o esterilizacion de los conductos, pero si tomamos
en cuenta las técnicas de cultivo tan primitivas de fa época {comienzos del
siglo XX) y la escasez de informacion sobre organismos patégenos, no es
sorprendente que muchos de ios conductos se consideraran estériles antes y
después de! tratamiento.g)

Como un ejemplo de ios agentes que se utilizaban para el tratamiento
de conductos podriamos citar el acido sulfirico para descalcificar la dentina
durante el ensanchamiento def conducto, después Hunter incluyd los
farmacos antimicrobianos especificamente al tratamiento endoddntico con la
finalidad de matar a los microorganismos. Luego de la publicacion de
trabajos donde se afirmaba que era posible esterilizar ios dientes, el cultivo
se convirtid en un objeto de devocion para algunos y un medio en si para
ofros. @
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Como ya sefialamos, la mayoria de las infecciones de los conductos
radiculares pueden originarse por maltiples factores. En la actualidad gran
nimero de investigadores procura definir el papel de una especie bacteriana
o de grupo de éstas en la patogenia de las lesiones pulpares y periapicales,
la microscopia de campo obscuro constituye una metodologia limitada para
identificar a estos microorganismos. No obstante, esta técnica demostro la
presencia de cocos, filamentos, espiroquetas y microbios méviles. Todos
ellos identificados en conductos radiculares infectados. Son necesarios
estudios mas sofisticados para identificar en forma conciuyente bacterias o
grupos de ellas como grupos causales. Al mismo tiempo se ha sugerido que
algunos dientes despulpados pueden ser estériles aun, incluso, aquellos que
muestran evidencias radiogréficas de afeccion periapical. Sin embargo a la
vista de informes recientes, este concepto fue usado para cuestionar el papel
exacto de los microorganismos en los cambios patologicos que ccurren en
enfermedades pulpares y periapicales. Aunque hay que destacar que la base
de ia incertidumbre radica en la limitada tecnologia y en la interpretacién de
los experimentos llevados a cabo en esos trabajos. )

FLORA DE CONDUCTOS
Y LESIONES PERIAPICALES.

Los primeros estudios, por lo general, informaban un predominio de
microbios facultativos sobre las especies de anaerobios obligados. Las
especies de estreptococos (aifa y gama), cocos gramnegativos v
lactobacilos fueron aislados con mas frecuencia, con una variedad de
anaerobios (que difieren en su resistencia al oxigeno atmosférico) hallados
en cantidades que constituyen menos de cincuenta por ciento de las
especies aisladas. Mediante la utilizacion de técnicas mejores fue aislada
una gran variedad de bacterias (géneros y especies) en conductos



radiculares y lesiones periapicales. Gracias a esto se pueden hacer unas
pocas generalizaciones. Los microorganismos  encontrados mas
comunmente parecen ser los de la flora normal o corriente de la cavidad oral,
solo rara vez se encuentra otra bacteria originara de otra parte del cuerpo.s)

~ La composicion microbiana de diferentes conductos radiculares
infectados, muestra gran variabiidad. Las variaciones sefialadas se
relacionan con la distribucion de fos anaerobios, comparada con la de los
microorganismos  facultativos, como también con las diferentes formas vy
especies bacterianas en los casos en que se intenté una cuantificacion, el
resuitado total de bactenas cambiaba de un diente a otro. (cuadro 4-1}

En trabajos mas recientes se aprovecharon los progresos de la
metodologia para la obtencion de muestras y otros procedimientos, con el fin
de muestrear con exactitud ios nichos anaerobios y asi manteﬁe’r la viabilidad
de los microorganismos. 1.a mejora en los niveles de identificacién, a menudo
con sistemas que emplean una base de datos de microorganismos
computarizada, permite que los investigadores identifiquen en forma rutinaria
hasta el nivel de especie. @

En contraste con la abundancia de estudios sobre ia flora de
conductos radiculares, la informacion de microorganismos presentes en el
tejido periapical, después de la infeccidon del conducto radicular, es limitada,
y también controvertida. {cuadro 4-2).

20



Cuadro 4-1 Frecuencia de microorganismos aislados en pulpas vitales y -

necroticas.
Microorganismos cultivo puro infeccion mixta total
| Streptococcus faecails 240 45 285
Streptococcus mitis 153 130 283
Streptococcus salivarius 5 15 20
Streptococcus hemolyticus 33 22 55
Estreptococos Anaerobios 54 1% 69
Estreptococos indiferentes 81 71 152
Otros estreptococos 11 17 28
Total de estreptococos ) 577 315 892
Micrococos 161 71 232
Lactobacitos 57 41 98
Difteroides 45 13 58
Bacilos grampositivos 10 11 21
Especie Bacillus "] 12 21
Actinomyces 17 3 20
Fusiformis 5 3 8
Sarcina 1 . 1
Neisseria 1 14 15
Bacilos gramnegativos 5 23 28
Levaduras 15 8 23
Infeccion mixta 238
Total de cultivos 1141
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Cusdro 4-2. Microorganismos aislados en conductos pulpares de dientes que

presentan iesiones radiograficas de diferentes tipos.

LESIONES

Resorcién
RADIOGRAFICAS beﬁnida Difusa Negativa radicular
MICROORGANISMOS
Estreptococos 7136 4/18 1/9 2112
hemoliticos aifa
Estreptococos 14/36 10/18 219 5/12
hemoliticos beta
Estreptococos alfa y beta 1136 018 218 0/12
Estreptococos 14/36 4/18 49 512
hemoliticos '

* Numero de casos positivos sobre niimero de casos estudiados.
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CAPITULO 5

- FARMACOS

Es preciso el aclarar que no todos los casos de los pacientes que
flegan al consultorio porque fienen mucho dolor, se deben tratar con
farmacoterapia, ya que muchas veces se podra resolver el problema sin la
necesidad de fmedicar y se brindara con elio un alivio mucho mas rapido y
eficaz.

Solamente que estuviéramos imposibilitados por alguna razén que
resulte de fuerza mayor para nosofros o el paciente, entonces seria uno de

ios casos en los que si estara indicada fa farmacoterapia.

Existen casos en los que nosotros, aun después de haber drenado y
dejar esta via abierta con el fin de aliviar el dolor al paciente, resulta que el
dolor se agudiza o persiste, entonces bien podriamos prescnbir los farmacos
adecuados. Otro caso podria ser cuando el paciente llega con cuadro de
necrosis pulpar y transcurre con dolor agude, nosotros drenamos y el
paciente es aliviado del dolor, pero en nuestras citas posteriores a pesar de
gue ya no tiene molestia, el conducto contindia supurando, signo inequivoco
de infeccidn, por obvio tendremos que medicar.

Con lo referente a la inflamacion hemifacial del paciente provocada por
un proceso infeccioso severo, no solo resuftard de ayuda el emplear los
antibidticos, sino que el uso de antiinflamatorios nes serd por mucho, un gran
elemento de ayuda para resoclver el caso.
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Aunque estos serian algunos pardmetros a seguir, siempre nuestra
experiencia y conocimiento de los farmacos y el estado patolégico del
anciano, debe imponerse, logrando asi un buen juicio para medicar. Ya que
con esto podemos prevenir la interaccidn o nulificacion de medicamentos.

ANTIBIOTICOS

Se denomina antibidticos a las sustancias producidas por vegetales
inferiores 0 microorganismos (bacterias, honges, actinomicetos, etc.),
capaces de detener el crecimiento y la muitiplicacion de ofros
microorganismos  (accidn bacteriostatica) y eventualmente matarios ©
destruirlos (accion bactericida).

Los antibibticos son sustancias, que introducidas en el organismao, son
capaces de eliminar o lesionar especificamente a los gérmenes patégenos,
sin provocar efectos toxicos en el paciente.

En 1942, con el empleo terapéutico de la penicilina, comenzé la era

farmacologica de los antibidticos, con descubrimientos gue han transformado
la era actual médica y estomatolédgica.

MECANISMO DE ACCION DE LOS ANTIBIGTICOS

1}.-Antagonismo competitivo (sulfamidas)
2).- Inhibicidn de la sintesis de la pared de la célula bacteriana (penicilina,
cefalosporing, bacitracina).
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3).- Accion sobre membranas cefulares alterando su permeabilidad
{polimixina, nistatina, anfotericina B).

4}.- inhibicidn de la sintesis proteinica (tetraciclina, cloranfenicol,
estreptomicing, eritromicina y lincomicina).

5).- Inhibicién de la sintesis del acido nucleico (actinimicinay).

En realidad se dispone en la actualidad de varios antibidticos para
poder controlar en algin grado la infeccion de los conductos y tejido
periapical, los que tienen aplicacion practica inmediata son cuatro: las
penicilinas, las eritromicinas, |a lincomicina vy 1as cefalosporinas.

Probablemente siga siendo cierto que la gran mayoria de las
infecciones bucales y faciales son causadas por microorganismos
grampositivos. El punto principal se centra sobre la importancia etioldgica
relativa de los estreptococos y estafilococos. En fas infecciones pulpares, las
bacterias mas importantes son sfrepfococos salivarius y fecalis; en las
infecciones periapicales, los patdgenos predominantes son estreptococos
alfa y beta y staphylococcus aureuss

{NDICACIONES

Lo mas apropiado es emplear los antibidticos para el tratamiento de-
una infeccion bucal ¢ facial activa y establecida, segin se manifiesta por la
presencia de uno o més sintomas como: fiebre, malestar, edema, purulencia,
linfadenopatia y leucocitosis elevada.



VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIS

No es posible hablar de dosis absolutas, ya que ia cantidad de
medicamento depende de:
1) El organismo agresor
2) La virulencia y evolucién natural de la infeccién
3) Las propiedades farmacoldgicas del medicamento
4) El estado fisico def paciente.

En tratamientos por via bucal, los intervalos mas comunes entre las
dosis son de cuatro a seis horas. La duracién del tratamiento es determinado
solamente por la remision clinica de la enfermedad. En el caso de
infecciones bucales y faciales fo mas probable es que esa remision ocurra al
cabo de cinco o siete dias, o antes si se consiguen resultados favorables.

TOXICIDAD

L.os efectos tdxicos de los antibidticos se agrupan en tres categorias:
1) toxicidad directa, 2) sensibilizacion, 3) alteraciones del huésped.

La toxicidad direclta puede tomar la forma de sordera con la
estreptomicina, de Ia lesibn hepatica con la tefraciclina y de colitis
seudomembranosa, de creciente importancia, con la clindamicina. La alergia
con los antibidticos es rara, con la excepcion de la penicilina y sulfamidas. La
anafitaxia a la penicilina se produce cualquiera que sea ia via de
administracién ()
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SELECCION DEL AGENTE ANTIBIOTICO

Los agentes iniciales adecuados para las infecciones bucale's_ y
faciales son los que poseen un espectro _gramppsitivo predominante:
penicilina G o V, eritromicina y su mngénere la clindamicina. Las
cefalosporinas deben ser reservadas para el fratamiento de infecciones
faciales graves y las originadas por estafilococos productores de penicilinasa.

Las tetraciclinas no sirven como farmacos para el tratamiento inicial de
infecciones bucales, la eleccidon entre penicilinas, entromicinas, y el grupo de
la lincomicina esta condicionado por la experiencia clinica,” el tipo' de
bacterias patdgenas que causan la infeccién, los antecedentes de alergia y
la conveniencia de recurrir a un bactericida en lugar de un bacteriostatico. De
las tres, solo la penicilina es bactericida; sin embargo, las tres suelen actuar
con eficacia contra la mayoria de las infecciones bucales. Actuaimente, el
grupo de la lincomicina sigue siendo bastante eficaz contra los estafilococos
productores de penicilinasa.?

ANTIBIOTICOS DE ESPECTO REDUCIDO.

Comprenden la penicilina, estreptomicina, ios flamados antibidticos
polipeptidicos (tirotricina, bacitracina, neomicina, y polimixina B), la nistatina
y otros sin relaciéon alguna con endodoncia. por ser electivos de
enfermedades especificas, como son la viomicina en la tuberculosis y la
fumagilina o paramomicina en la amibiasis.

Los miembros de éste grupo tienen entre si, efecto aditivo y pueden ser

sinérgicos en cuanto al efecto bactericida, el cual puede ser contrarrestado,
sin embargo, por algunos de los antibiéticos de otros grupos.
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'PENICILINA.

Descubierta por Fleming en 1929, se obtiene de varias especies del
género peniciilum, es activa sobre un gran nimero de gérmenes
grampositivos, y gramnegativos, algunas especies de actinomyces, aigunos
virus y sobre espiroquetas, como el freponema pallidum.

Es el antibidtico mas popular y mas extendido, pero tiene dos
inconvenientes;
1.- Aunque es muy poco toxica, puede sensibilizar y provocar importantes
trastornos alérgicos e incluso chogues anafilacticos.
2.- Puede favorecer el desarrollo y crecimiento de cepas resistentes, como el
estafilococo (Micrococus pyogenes) y hongos (Candida albicans).

La produccién de resistencia de alguncs gérmenes (e'staﬁ!ococos),
puede explicarse admitiendo la supervivencia de mutantes resistentes que
producen penicilinasa; por ello, el descubrimiento de penicilinas
semisintéticas que resisten fa penicilinasa de los estafilococos es un hecho
crucial en fa terapéutica de la penicilina. Pertenecen a este grupo: la
metilciclina, nafcilina, cloxacilina y oxacilina.

En infecciones bucales de origen periapical y como prevencién de la
endocarditis bacteriana subaguda en cirugia bucal (cirugia endodoncica), se
acostumbra utilizar penicitina.i)

PENICILINA G
La peniciina es uno de los antbidticos mas imporantes. Su

descubrimiento fue enteramente fortuito, pero su perfeccionamiento y sus
aplicaciones terapéuticas son el resultado de un programa bien planeado vy



diestramente realizado que trajo uno de los mayores adelantos de ia ciencia
médica. Aunque desde gue se introdujo en la terapéutica fa penicilina, se han
producido muchos agentes antimicrobianos, este antibidtico es e mas
extensamente usado para el tratamiento de ia infeccion. Después mediante
operaciones gquimicas efectuadas con su molécula, se han producido gran
nimero de congéneres naturaies y semisintéticos, y hoy se dispone de varias

penicilinas como medicamentos muy valiosos.
HISTORIA,

La historia dei descubrimiento y la elaboracion de ia penicilina es de
conocimiento general por tanto solo hablaremos de este descubrimiento de

una manera muy superficial.

En 1928, estudiando cepas de estafiiococos en el laboratorio, Fleming
observé que un moho habia contaminado uno de sus cultivos causaba la lisis
de las bacterias que lo circundaban. Como el moho pertenecia al género
Penicillium, Fleming dio el nombre de penicilina a la sustancia antibacteriana
producida por el moho En 1940 se aplicé por via parenteral a ratas
infectadas experimentaimente con estreptococos. La eficacia in vivo, el alto
indice terapéutico del antibidtico y su actividad en presencia de sangre, pus y
material tisular autolisado atrajeron la atencion del equipo de Oxford hacia el
valor potencial del antibidtico como agente quimioterapice de efectos
generales organicos en ef hembre, especiaimente aplicable en los ejércitos
aliados de la segunda guerra mundial.

La fermentacién a profundidad para ia biosintesis de penicilina, logra
una produccion de unos cientos de millones de unidades al mes.
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ESTRUCTURA QUIMICA Y CLASIFICACION
DE LA PENICILINA.

PENICILINAS NATURALES.

Cuando se comenzé a preparar la ‘penicilina en escala comercial,

empleando diversos métodos de cultivo de los hongos productores, se hizo

pronto aparente la existencia de diferentes tipos de penicilina y asi se

clasificaron cuatro principales que son las penicifinas G, X, F y K, pero la que

se consideré mas conveniente para la fabricacion a gran a escala fue la

penicilina G o bencil-penicilina con el grupo bencilo como cadena lateral, que

se preparas en forma cristalina y sirve de standard para la valoracion

biotdgica; se le aplica genéricamente el nombre de penicilina,

La penicilina es inactivada por hidrélisis, pero los productes de

desdoblamiento varian segun ios casos:

a)

b}

En medio acido — jugo gastrico, por ejemplo- 6 bien por accién de una
enzima, la penicilinasa o beta-lactamasa, producida por bacterias tales
como la Escherechia coli o cofibacilo, el Proteus mirabilis,
Pseudomonasa aeruginosa, y sobre todo por algunas cepas de
staphylococcus aureus o estafilococo, resistentes a la peniciling, se
produce la apertura del anillo beta- lactamico y la formacion de Acidos
peniciloicos, farmacolégicamente inactivo, que a su vez, por
descarboxilacion, dan origen a los 4cidos peniloicos, igualmente
inactivos.

La hidrdlisis también puede realizarse por otra enzima, la acilasa o
penicilinacidasa producido por bacterias como Escheréchia coli, lo
que da lugar al &cide S-aminopenicilanico, de muy poca actividad,
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pero que sirve de sustancia inicial para la produccion de las penicilinas
semuisintéticas.

l.a peniciting es un acido carboxilico y da lugar a sales, que son de
dos clases:

1) Sales solubles de los metales alcalinos, la penicilina G sédica o bencil-
penicilina sédica, y la penicilina G potasica o bencil-penicilina potasica

son de accion rapida y corta (excrecion asi mismo rapida).

2) Sales poco solubles, gque administradas por via inframuscular en
suspension cristalina, se solubilizan, absorben y actan en forma-lenta
y prolongada, constituyendo las peniciliﬁas de depdsito como:
a) la penicitina G procaina o bencil penicilina procaina
b} a penicilina V

Debido a fa hidrlisis acida, las penicilinas naturales son de poca
efectividad cuando se administran por via bucal, debido principaimente a su
~ inactivacion por la secrecion acida géstrica.

PENICILINAS BIOSINTETICAS.

También conocidas como acidorresistentes, ahora bien el medio
agregado a esas sustancias, es capaz no solo de mejorar el rendimiento de
las penicilinas naturales, sino de dar origen a nuevas sustancias, las
penicilinasas biosintéticas, al incorporar al medio de cultivo precursores
especificos. Pero un adelanto importante es el que si se emplea como
precursor del acido fenoxiacetico en los cultivos del penicillium chysogenum,
se obtiene la fenoximetilpeniciiina o penicifina V, que es insoluble en medio
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4cido y soluble en medio alcalino, por lo que no es destruida por el jugo

gastrico siendo activa por via bucal. (19

FARMACODINAMIA

ACCION ANTIMICROBIANA.

E! estudio de cuaiquier antibidtico debe comenzar con el de su espectro

antimicrobiano, que corresponde al conjunto de grupos de microorganismos

sobre el que se actia de forma deletérea.

. ESPECTRO ANTIMICROBIANC

Bacilos Gram ). Bacilos 6m=m(. | Actinomicetas |Espiroquetas |COCOS

Corynsbacterium Bacteroides Actinomyces Israelii | Borrelia Vicentii | Estrepiococo.

diphtheriae. melaninogenicus

Bacillus Actinomyoas bovis | Treponema . | Neumococo

Anthracis {earbunco) paliidum

Listeria monocytogenes. Neisseria gonorrhoae

Clostridium (anaerobios) Streptococcus

(gangrena gaseosa y ‘ prieumoniae

tétanos)

Clostridium septicumn Straeptococeus
Pyogenes

Clostridium tetani Streptococeus
Viridans

Ciostridium parfringens Staphilococcus
lAureus




a) in Vitro. La penicilina es activa especialmente sobre las bacterias
grampositivas, cocos y bacilos y los cocos gramnegativos o son
escasamente-, ia actinomicetas y espiroquetas.

BACILOS

Entre los bacilos grampositivos susceptibles e! Corynebacterium
diphthenae o bacilo de Léffler, el bacilius anthracis —productor del carbunce-,
la listeria monocytogenes y las bacterias del género clostridium (anaerobios)
—gangrena gaseocsa y tétanos-. Los  bacilos gramnegativos no son
susceptibles.

Son susceptibles diversas especies de actinomicetas como el
Actinomyces Isrraelii, y 1as espiroquetas tales como |2 Borrelia Vicentii ~
infeccion de Vicent -. Es de especial importancia la accién sobresaliente de la
penicilina sobre af Treponema pallidum, agente productor de la sifilis.

ACCIONES.

Sobre los microorganismos susceptibles, la penicilina posee accion
bacteriostatica —~ detencidn del crecimiento- a bajas concentraciones, pero
sobre todo bactericida ~ muerte de los microgrganismos- a concentraciones
mayores, 5 a 10 veces la bacteriostatica. Los efectos de la penicilina son
muy potentes. Su accidén no es alterada por la presencia de sangre, pus u
otros liguidos del organismo, que no sea la porcién que pueda combinarse
con ias proteinas del plasma. En cambio pueden existir otros factores que
pueden influir sobre la actividad antimicrobiana: a) La temperatura aumenta
dicha actividad, lo que puede ser importante en los pacientes febriles; b) La
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concentracién de la poblacidén bacteriana influye en sentido de que al ser
muy densa esta poblacion la accién disminuye, por la mayor probabilidad de

que existan bacterias resistentes.

b) Procesos infecciosos, in vivo, la penicilina es eficaz contra las
infecciones en el hombre preducida - por los microorganismos
susceptibles in Vitro.

Si tenemos en cuermta que los microorganismos susceptibles a fa
penicilina una vez en contacio con ésta solo se pueden reproducir hasta
después de 3 a 8 horas, entonces no serd necesario mantener un gran fiujo
en sangre, sino bastara con una dosis intermitente de peniciling, pero el
intervalo entre las mismas no debe ser muy prolongado, porque después de
un lapso, las bacterias comienzan a mulfiplicarse hasta contrarrestar e! efecto
Ut de la inyeccion precedente.

MECANISMOS DE ACCION
ANTIBACTERIANA DE LA PENICILINA.

La penicilina actGa solamente sobre las bacterias que estdn en
crecimiento -si se impide el mismo con un bacteriostatico como la
tetraciclina, ia penicilina carece de accion -, y que la muerte bacteriana se
debe esencialmente en una destruccion de la pared celutar bacteriana,
ademas se sefialé que las bacterias que estdn bajo la accion de dicho
medicamento se hinchan y terminan por estallar. En esta forma, se acepta
que la penicilina inhibe la sintesis de la pared celular de ilas bacterias
duranie su crecimiento, de manera que durante el crecimiento aparecen
defectos en la citada pared, que hacen que desaparezca la proteccion de la
bacteria, que se hace osmoticamente muy sensible, debido al efecto de la
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pared celular, puede penetrar liquido en el interior hasta que ia célula estalla,
con la produccién de lisis.

Debe sefialarse ahora que !la pared celular bacteriana esta formada
esencialmente por un mucopéptido, la mureina o peptidegiucano, cuya
sintesis es inhibida por fa penicilina. Es necesaro explicar que los
componentes de la pared ceiular existen solamente en las bacterias, io que
explica fa accidn guimioterapica de la penicilina, respetando al organismo
huésped, cuyas células no poseen pared celular bacteriana.

ACCIONES SISTEMICAS
DE LA PENICILINA.

La toxicidad directa— de la penicilina es extracrdinariamente baja y es
posible administrar 100 millones de unidades internacionales o sea 60 g por
dia sin ningun efecto nocivo, fa superinfeccion por bacterias gramnegativas
pocés veces resulta en un problema.

Pero lo méas importante es la aparicion de reacciones por
hipersensibilidad o alergia, que suceden con cierta frecuencia, constituyendo
un problema mas serio con la penicilina que con otros antibidticos; la misma
puede dar lugar a fendmenos graves y mortales.
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ACCION LOCAL DE
LA PENICILINA.

La penicilina tiene una accion local imitante y su inyeccién puede
acompafiarse de dolor, induracion y aun neurosis penférica. Con las
penicilinas que se emplean por via bucal pueden presentarse trastornos
iritativos gastrointestinales, como nauseas y diafrea.

FARMACOCINETICA
ABSORCION.

Las penicilinas se absorben cuando se administran por todas las vias,
;iero en grado distinto para las diferentes vias y para los diversos
compuestos.

1) VIA INTRAMUSCULAR Y SUBCUTANEA. Por estas vias, la absorcion es
adecuada para todos los antibiéticos aqui estudiados siendo ia primera de
esas vias la habituaimente empleada, ya que la segunda resulta irritante.

Dada la excrecion rapida de la penicilina G por el rifién se ha tratado
de remplazar ios preparados solubles de absorcién y excrecién rapida por
combinaciones relativamente insolubles que, formando un depdsito en el
muscuto, dieran-lugar a una lenta absorcidn, constituyendo penicilinas de
deposito.

La penicilina G benzatina es un preparado casi insoluble, estable en
solucion acuosa y que, inyectado por via intramuscular, da origen a niveles
plasméticos que duran dos semanas. De las penicilinas semisintéticas, la
metici}ina sodica, sal soluble, posee las caracteristicas de la penicilina G
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soluble por via intramuscular, con 'niveles plasmaticos convenientes mediante
inyecciones inframusculares. Las concentracicnes plasmaticas obtenidas con
la misma dosis son mayares con la ampicilina que con la penicitina G, con la
metampicilina son algo mas elevadas que con la ampicifing, mientras que la
amoxicilina produce niveles mas o menos similares a ésfa ultima.

2) VIA bucal: Por via bucal es necesario suministrar unas cuatro veces mas
penicitina G que por via intramuscular par conseguir niveles plasmaticos

semejantes, por ic que el tratamiento es mas costoso

Este aprovechamiente defectuoso se debe esencialimente a la
inactivacion de 1a penicilina en medio acido -jugo gastrico -; por otra parte, lo
que escapa a ia destruccion acida es inactivado por la penicilinasa de
alguncs microorganismos que se encuentran en el intestino,

La introduccién de ia penicilina V o fenoximetilpenicilina biosintética, ha
obviado en parle estos inconvenientes, pues es Aacidorresistente. Se
recomienda que para iniciar el tratamiento debe administrarse una dosis
doble de penicilina V por via bucal.

En cuanto a las penicilinas semisintéticas de espectro ampliado, (a
ampicitina se absorbe cuando se administra por via bucal, especialmente en
el duodeno phes es acidorresistente. Por su parte 1a amoxiciling se absorbe
mucho mejor que ia ampicilina y produce niveles plasmaticos superiores que
ésta Gitima, no existiendo mayor influencia con la ingestién de aflimentos lo
que no sucede con la ampiciiina, influida favorablemente por dicha ingestion,
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DISTRIBUCION.

Una vez absorbidas las penicilinas pasan a la sangre, donde existen
especiaimente, un 90 por ciento en &l plasma.
SIGNIFICACION DE LOS NIVELES PLASMATICOS.

Se acepta que la finalidad de la quimioterapia es suministrar una droga
en forma tal de poder mantener ia concentracién optima en forma continua
hasta la erradicacién de los microorganismos patégenos.

DISTRIBUCION EN EL ORGANISMO.

Las penicilinas se distribuyen por todos los tejidos y pasan a todos 1os
liquidos del organismo, de manera que las penicilinas se distribuyen en el
liquido extraceiular principalmente.

Dichos antibidticos penetran en la barrera placentaria y pasan a la
sangre fetal, alcanzando un nivel algo inferior al de la sangre materna, pero
pueden conseguirse concentraciones terapéuticas.

BIOTRANSFORMACION Y EXCRECION

METABOLISMO DE LAS PENICILINAS.

Las penicilinas son parcialmente metabolizadas en el organismo,
siendo el higado el lugar principal de esta inactivacion. En los demas casos,



la metabolizacion de las penicilinas no es muy extensa y [a mayor parte de
las dosis administrada de los antibidticos es excretada principalmente por el

glalelsB

EXCRECION RENAL.

Constituye la via esencial de eliminacidn de las penicilinas. Los
estudios de depuracion o clearance han demostrado que la penicilina es una
droga que se excreta por los glomerulos {filtracion) y los tubulos renales

(secrecidn).

Puede existir, también la eliminacion por la saliva y 1a leche materna,

pero en ambos casos la misma es escasa.

TOXICIDAD.

Las penicilinas son los medicamentos menos toxicos. y se ha dicho
gue su indice terapéutico es extremadamente elevado. Sin embargo dichas
drogas son capaces de producir reacciones adversas, sobre todo de
naturaleza alérgica, que aunque son generalmente leves, pueden ser graves

y aun mortales.
HIPERSENSIBILIDAD ALERGICA.
La alergia a la penicilina es la que da lugar a las reacciones adversas

mas comunes y se presentan en un 5 a 10 por ciento de los casos

llegandose a estimar una mortalidad del 0.01 por ciento por shock



anafilactico. Dichas reacciones adversas por sensibilizacion se producen
sobre todo en pacientes alérgicos — asmaticos, por ejempio- y generalmerite
aparecen en personas que han recibido previamente tratamiento con
penicilina. Las reacciones alérgicas se presentan generalmente por la via
parenteral, pero también se puede presentar por via bucal.

Las reacciones alérgicas pueden clasificarse en reacciones inmediatas
y aceleradas, y reacciones tardias ~todas sistémicas -, también pudiendo
darse reacciones por contacto.

REACCIONES INMEDIATAS Y ACELERADAS.

Se producen generalmente a partir de los 5 segundos a los 60 minutos
después de la administracién, aunque a veces pueden aparecer hasta las 24
4 48 horas, dichas reacciones pueden ser cutdneas, asmaticas y el temible
shock anafilactico.

TRASTARNOS CUTANEOS.
Estos trastornos consisten en urticaria — lo mas comdn -, edema

angioneurdtico, que raras veces puede extenderse a la laringe (edema de
glotis).
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SHOCK ANAFILACTICO.

Este se produce bruscamente, en general en los treinta minutos de la
inyeccion intramuscular, y comienza con signos de debilidad, paipitaciones,
opresion precordial, disnea, sudor frio, tode acompafiado de caida de la
presion arterial (colapso) con pulso impalpable, pudiendo presentarse cdn
cianosis, perdida de la conciencia, convulsiones, coma y aun la muerte. Es
un accidente no muy comun, pero puede ocurrir en el 0.1 por ciento de los

casos, con una mortalidad aproximada de un diez por cienio.

REACCIONES TARDIAS.

Se producen de los 5 a los 14 dias de la administracién y pueden
tomar el tipo de la enfermedad del suero o bien presentar trastornos

cutédneos y hematicos.

MANIFESTACIONES CUTANEAS.

Estas se presentan mas frecuentemente con la ampicilina, la
amoxicilina y derivados, y consisien, ademés de la urticaria, en erupciones
morbiliformes,  escarlatiniformes, 'macutopapulosas, eczematosas o0
purpuricas, y excepcionalmente la dermatitis exfoliativa, pudiendo

acompanharse todos estos sintomas por fiebre.
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CONTRAINDICACIONES.

Las penicilinas no deben emplearse en pacientes alérgicos a las

mismas, ni deberan usarse en enfermos afectados de asma bronquial.

ADMINISTRACION.

Por via parenteral se puede empiear penicilina G sédica {penicilina G
sal sodica cristalizada, si se desea una terapéutica rapida y en dosis de
500,000 a un milldn de unidades. Si se desea una dosis diaria de accion
lenta, la combinacion de 100,000 unidades de penicilina G y de 300,000
unidades de penicilina G procainica, totalizando 400,000 unidades ha sido
durante muchos afios la forma de administracion mas indicada hasta !a
aparicion de la penicifina oral y las semisintéticas antes citadas s

PENICILINAS SINTETICAS

" Entre las penicilinas sintéticas, indicadas cuando la infeccion se debe a
cepas resistentes a estafilococos, se puede ordenar; cloxacilina y prostafilina

por via oral 0 parenteral. (1)

CEFALOSPORINAS

Estan relacionadas quimicamente con la peniciling, es un antibidtico
semisintético del derivado producido por un hongo, Cephalosporium, y se
caracteriza por su amplio espectro, su relativa resistencia a la penicilinasa y a

42




la ausencia de poder alergénico cruzado con las penicilinas. Se considera,
con la penicilina, la eritromicina. las tetraciclinas y la lincomicina, como uno

de los antibidticos mejores en la préactica odontoldgica diaria. .

ANTIOBIOTICOS POLIPEPTIDICOS
Y AMINOGLUCOSIDOS DE USO LOCAL.

Este grupo de antibibticas es de accidn tépica o local, porque por via
general son muy toxicos. Muchos de ellos se emplean en Endodoncia
incorporado a distintas formulas, solo 0 acompariado de corticoesteroides o
enzimas proteoliticas. Los principales son: bacitracina, polimixina B, vy

neomicina. (1)

ANTIBIOTICOS DE GRAN
ESPECTRO.

Se denominan asi porque actéan no solo sobre gran ndmero de
gérmenes grampositivos y gramnegativos, sino también sobre rickettsias y
virus, Comprenden las tetraciclinas y el cloranfenicol o cloromicetina.)

TETRACICLINAS.

Las tetraciclinas se consideran muy poco tdxicas, perc ocasionalmente
pueden producir reacciones atérgicas no graves. Su mayor inconveniente, es
cuando se les emplea por mucho tiempo, es cuando aparece la llamada
*superinfeccidon” producida por gérmenes no susceptibles a ellas, como
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sucede con algunos estafilococos (Micrococcus Pyogenes) o también
algunos hongos {(candida albicans). 1o que obliga a utilizar eritromicina y

nistatina. respectivamente. (s

HISTORIA

La obtencidon de los antibidticos tetraciclinicos, estimulada por ef
reconocimiento de la significacion terapéutica de Iz peniciling y de la
estreptomicina fue el resultado de una seleccion sistematica de
microorganismos productores de antibidticos aislados de muestras de tierra
recoleciadas de muchas partes del mundo. El descubrimiento de la
estructura gquimica de estos agentes confirmé su similitud y suministro la
base pera la produccion del tercer miembro de este grupo, ia tetraciclina en
1952. Poco tiempo después de su oblencion inicial se encontr'c‘) que las
tetraciclinas eran muy eficaces contra rickettsias, numerosas bacterias
grampositivas y gramnegativas y los agentes causales del linfogranuloma -
venéreo, conjuntivitis de inclusion y psitacosis, por lo que se conocieron
como antibidticos de “amplio” eépectro. Cuando se conccié en actividad
antimicrobiana in'Vitro, su eficacia en las infecciones experimentales y sus
propiedades farmacoldgicas, las tetraciclinas alcanzaron rapidamente un uso
amplir_) en la terapéuticaqy

QUIMICA.

Teodas las tetraciclinas tienen un parentesco muy estrecho y derivan de
un sistema anutar formado por cuatro anillos de ahi el nombre de
tetraciclinas.




FARMACQODINAMIA.

ACCION ANTIMICROBIANA.

Las tetraciclinas son antibidticos de amplio espectro - en realidad

poseen el espectro mas amplio de todos los antibitticos -, que no solo

comprenden bacterias grampositivas y gramnegativas, sino gque también

abarca rickettsias, micoplasmas y clamidias, y aun protozoarios.

ESPECTRO ANTIMICROBIANC.
Cocos Gram (+) Bacilos cram+) [ COCOS Gram 1} Bacilos gram (4
Streptococcus Clostridium — | Neisseria Bruceila
pyogenes {(gangrena gaseosa | gonorrhoeae Haemophilus
(estreptococo y tétanos) (gonococo) influenzae,
hemofitico beta.) (brucelosis)
Streptococcus Bacillus Naisseria Shigelia
viridans anthracis meningitidis (disenteria bagilar)
{estreptococo {carbunco) {meningococo)

hemaolitico alfa)

Streptococcus

faecalis
(enterococe)

Escherichia coli
{colibacito)

Bordetella

pertussis
(tosferina)

klebsiella
pneumoniae

{bacito de
Friadiider)
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Cocos gram (+) Bacilos gram+) | COCOS gram () Bacilos gram (3

Enterobacter

aerogenes
{bacteroides)

Vibrio  cholerae
{cdlera)

Versinia  pestis
(peste}

A) Bacterias. in vitro, las tefraciclinas son activas sobre: 1) cocos
grampositivos como e! streptococcus pyogenes o estreptococo hemolitico
beta, el streptococcus viridans o estreptococo hemolitico alfa, el
streptococcus faecalis o enterococo 2) bacilos grampositivos, como los
del género clostridium — gangrena gaseosa y tétanos -, bacitius anthracis
— carbunco -; 3) cocos gramnegativos, como ia Neisseria gonorrhoeae o
gonococo, la Neisseria meningitidis 0 meningococo; 4} bacilos
dramnegativos, como el género Brucella — brucelosis- Haemophitus -
influenzae, género Shigella — disenteria bacilar -, la escherichia coli o
colibacilo, Bordetella pertussis —tosferina -, klebsiella pneumoniae o
bacilo de Friedidder, Enterobacter aerogenes, género bacteroides, Vibrio
cholerae —colera-, yersinia pestis — peste -, siendo poco susceptibles el
género Salmonella, Proteus, la Serratia marcescens, la pseudomonas
aeruginosa y el Mycobacterium tuberculosis — acidorresistente- .

SINERGISMO Y ANTAGONISMO.,

Se han asociado las tetraciclinas con otros antibidticos con el fin de
acrecentar sus efectos antimicrobianos y disminuir el desarrolio de la
resistencia. Ahora bien, cuidadosos estudios han establecido los efectos de



sinergismo que resultan de estas asociaciones y también las del
antagonismo que algunas veces aparecen.

Ejemplos de sinergismo y antagonismo.
1} La asociacién de una tetraciclina con estreptomicina en la brucelosis
~ produce efectos sinérgicos, ya sea experimentalmente como en la clinica,
a lo que se refiere especialmente a la reduccion de ias recaidas.

2) Se produce antagonismo al ésociar penicilina y una tetraciclina en las
infecciones neumococicas experimentales - ratones- y clinicas —
neumonia, meningitis-, en que esta asociacidon produjo efectos inferiores
a los obtenidos con la penicilina (nicamente.

MECANISMO DE ACCION DE
LAS TETRACILCINAS.

La accion fundamental de las tetraciclinas es la inhibicion de la sintesis
proteica de las bacterias en el proceso de traslacion; en esta forma, se
trastoma la formacion de polipéptidos o sea las proteinas bacterianas bajo fa
direccion del acido ribonucleico mensajero y como consecuencia la
perturbacion de las funciones bacterianas que dependen de la sintesis
correctas de las enzimas y componentes celulares fundamentales.

Para poder realizar dicha accién, las tetraciclinas deben penetrar en fa
célula bactenana a través de su membrana, lo que realiza en forma de
quelato de las tetraciclinas con magnesio y también la unién de dichos
antibidticos con los ribosomas se efectia por intermedio del citado guelato
magneésico.
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FARMACOCINETICA.
VIA BUCAL.

Administradas por esta via, las tetraciclinas se absorben principaimente
en el duodeno, y también en el intestino delgado bajo, pero para la mayoria
de las mismas, la absorcion no se produce en forma rapida ni completa, y la
concentracion maxima plasmatica se produce de las 4 a las 6§ horas,
perdurando los efectos del antibidtico hasta las 24 horas después de una
sola toma. Para las tetraciclinas, la absorcion no es completa en el tracto
intestinal. En cuanto a la doxiciclina y la mincciclina, se absorben de manera
casi completa en el intestino, sobre todo en e! duodeno, por su alta
liposolubilidad, y dicha absorcién también es rapida; por lo tanto se requieren
dosis menores para producir niveles plasmaticos terapéuticos

viAS PARENTERALES.

Por via intramuscular y subcutdnea la absorcion es excelente para
todas las tetraciclinas, pero especialmente con los preparados de gran
solubilidad_ como la rolitetraciclina. De todas maneras, con las tetracictinas
clasicas, la absorcién es completa y superior a ta obtenida por via bucal.
DESTING Y EXCRECION

DISTRIBUCION Y BIOTRANSFORMACION.

En la sangre, las tetraciclinas se encueniran combinadas con las
proteinas plasméticas. De todos modos, dicha combinacién es inestable y las
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tetraciclinas se distribuyen rapidamente por todos los organos especialmente
higado, rifign, pulmén, corazdn, musculos y bazo. Pasan al liquido pleural,
pericardico y ascitrico en concentraciones algo menores que en {a sangre,
atraviesan la placenta y llegan a la circufacion fetal también en concentracién
mener que en la matema.

EXCRECION

La excrecion principal de las tetraciclinas, salvo la doxiciclina, se resliza
en la orina, pero la citada excrecién es lenta. La excrecidn se realiza por
excrecién glomerular y reabsorcion tubular, siendo ésta Ultima muy
importante para al doxiciclina, demeclociclina y minociclina que poseen los
clearances mas bajos.

TOXICIDAD.
GENERALIDADES.

Las tetraciclinas no son sustancias inocuas siendo capaces de producir
reacciones adversas, algunas graves y ain mortales. En ese sentido la
oxitetraciclina es la gue més frecuentemente fas produce.

IRRITACION LOCAL.
Se observa en el tracto digestivo y por inyeccian:

1) A nivel del tracto digestivo, las tetraciclinas administradas por via bucal
pueden causar ardor. epigastrico, anorexia, nduseas, vémitos y a veces
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diarea. La administracion local de las tetraciciinas da lugar a dolor e
induracién local menor con la rolitetraciciina.

SUPERINFECCION,

Es la que da origen 2 los trastomos mas frecuentes a nivel del tracto
digestivo, genitourinario y aun sistémicos. A nivel del tracto digestivo por
destruccion de la flora intestinal pnncipaimente Escherichia Coli que
normalmente suprime el desarrolio de las fevaduras y estafilococos, estos
gérmenes no susceptibles o resistenrtes a las tetraciclinas crecen
rapidamente dando lugar a infecciones intestinales, especialmente por la
Candinda albicans, pseudomonas  aeruginosa y sobre todo por el
Staphyilococcus aureus. La primera puede dar lugar a diarrea y prurito anal,
pero también a estomatitis, glositis y faringitis. En el tracto genitourinario el
Staphyilococcus aureus asi como el Proteus mirabilis y Pseudomonas
aeruginosa, paco susceptible a las tetraciclinas son capaces de provocar
infecciones urinarias, pueden producirse vaginitis e irritacién vulvar.

Las infecciones generalizadas por la Cdndida albicans o moniliasis, que
afectan el nfion, corazén, cerebro, asi como la moniliasis pulmonar, son
{rastomos graves, muchas vecas mortales.

El tratamiento de estos trastomos de superinfeccién consiste en la
supresion del medicamento y la administracién de antibidticos que adﬁan
sobre los microorganismos citados, como las penicilingsas resistentes y las
cefalosporinas.
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TOXICIDAD DIRECTA.

Las tetraciclinas son capaces de producir fendémenos toxicos,
especialmente a nivel de higado y rifién, asi como trastornos dentarios,

nerviosos e hipertensién intracraneana.

Las lesiones hepaticas pueden producirse especiaimente en mujeres
embarazadas, con dosis elevadas de tetraciclinas, sobre todo por via
intravenosa, se caracterizan por ictericia con hiperbilirrubinemia, vomito y
depresion nerviosa hasta llegar al coma, que puede ser mortal.

La pigmentacién dentaria de color amarillo — color de tas drogas - se
observa en nifios cuyas madres han recibido tetraciclinas durante ei
embarazo, o bien cuando el nifio ha sido tratado con dichas drogas; dicha
coloracién se debe a la tetraciclina incorporada al esmalte y dentina en
forma de quelato célcico. Ademas puede producirse hipaplasia del esmalte
con produccion de hoyos y susceptibilidad a la caries. Debe evitarse pues la
administracién de tetraciclinas después del quinto mes de embarazo, cuando
comienza la calcificacién dentaria del feto asi como a los nifios hasta los 7
afios de edad —calcificacion de los dientes permanentes -.

MANIFESTACIONES ALERGICAS.
No son frecuentes con las tetraciclinas y se manifiestan por erupciones

cutaneas del tipo maculopapuioso, urlicaria, el edema angioneurético y en
algun caso de dermatitis exfoliativa.
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CONTRAINDICACIONES

Las tetraciclinas deben usarse poco 0 nada cuando existe insuficiencia
renal debido al posible deterioro de la funcidn renal y aumento de fa azoemia,
hace excepcién la doxiciclina que no tiene dicho inconveniente. Tampoco se
administraran en ef embarazo, scbre todo en la segunda mitad del mismo y

en los nifos pequefos.

Su empieo en odontolegia es frecuente debido @ su amplia accion, su
relativa poca toxicidad y su fécil administracion. La dosis es de 1 a 2 g
diarios, fraccionada en una o dos capsulas de 250mgq, cada 6 horas, pero en
nuestra especialidad rara vez se ordena una cantidad mayor a un gramo
diario. La demetilclortetraciclina se administra a dosis menores, de 150mg

cuatro veces al dia.gy
CLORAMFENICOL

Llamado también cloromicetina, fue obtenido en 1947 por Burkholder
del Streptomyces venezuelae. Su espectro es parecido al de las tetraciclinas
y destaca su accion sobre la salmonella typhosa, de fa que es farmaco
lectivo.

Se utiliza muy poco en infecciones orales administrado por via general,
y sus dosis son similares a las indicadas para las tetraciclinas o algo
mayores. Es bien conocido el pefigro potencial de que produzca
agranolucitosis, pero esta complicacién, de por si rara, seria realmente
excepcional en las dosis tan bajas empieadas en odontologia.
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Se ha empleado en pastas antibidticas en tratamiento de conductos
con mucho éxito. También se le ha utiizado en la mezcla con antibidtico-

corticoesteroides.1)

ANTIBIOTICOS DE ESPECTRO
MEDIO.

Pertenecen a este grupo ciefo nimero de antibidticos, algunos
recientemente obtenidos, cuyo espectro, sin ser muy amplio, les permite
actuar sobre ciertas especies 0 capas resistentes a los antibidticos mas
usadoes, como lo es el estafilococo (Micrococcus pyogenes).

ERITROMICINA
HISTORIA.

La eritromicina es un antibidtico eficaz por via bucai descubierto en
1952 por Mc Guire y colaboradores en los productos metabolicos de una
cepa de Streptomyces erithreus Waksman, hongo que se obtuvo de una
muestra de suelo en el archipiélago de Filipinas. Estos investigadores
hicieron fos estud_ios iniciales in Vitro, determinaron la {oxicidad vy
demostraron ia eficacia del medicamenio en infecciones experimentales y
naturales debidas a cocos grampositivos. (12)



QUIMICA.

La eritromicina es uno de los antibidticos macrélidos, Hlamados asi por
el gran anillo de lactona de su estructura al que estan unidos uno o mas
desoxiazicares. Es un compuesto btanco cristalino poco soluble en agua.

E! antibidtico es muy estable en solucion acuosa refrigerada y de
mediana estabilidad a las temperaturas ordinarias. Su actividad
antimicrobiana in Vitro no es afectada de modo imporiante por las sustancias
gue inhiben los efeclos  antibacterianos de la penicilina v de |a

estreptomicina.

ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA.

La eritromicina es bacteriostatica o bactericida, segun la naturaleza del
germen y la concentracién del entibidtico. Su eficacia es maxima in Vitro
sobre los cocos grampositivos como Staph. Aureus, estreptococos del grupo
A, enterococos y neumococos; Neisseria, aigunas cepas de H. Influenzae, C.
Diphtheriae, listeria, Past. Multocida, Bruceliia, Rickettsias y treponemas
sufren inhibicion también por concentraciones bajas del antibiético. Son
relativamente resistentes Proteus, Pseudomonas, E. Coli, A. aerogenes y K.
Pneumeniae. La eritromicina es activa contra Mycoplasma Pneumoniae; no
lo es contra virus levaduras y hongos. La ernitromicina es igualmente eficaz
contra estafilococos resistentes y sensibles a la penicilina.
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MECANISMO DE ACCION.

El mecanismo de accion antimicrobiana de los macrélides, se acepta
actualmente, es la inhibicidn de ia sintesis proteica de las bacterias. En esta
forma, se interrumpe la formacién de los polipéptidos o sea las proteinas
esenciales para las funciones vitales de ias bacterias.

En cuanto a la resistencia microbiana & los macrdlidos, se ha
demostrado, que cbedece a una incapacidad de los mismos a unirse a ia
unidad 505 de los ribosomas que puede deberse a una modificacion
genética de los componentes de dicha subunidad.

FARMACOCINETICA.
ABSORCION.

La eritromicina se absorbe bien por el tracto intestinai, pero en forma de
base es inactivada parcialmente por la acidez del jugo gastrico, de manera
que es necesario emplearia en tabletas con capa entérica y hoy se emplea
poco. Es preferible utilizar el estearato de eritromicina, sal insoluble en agua,
que no se altera en el estomago y en el intestino se hidroliza liberando la
base que se absorbe. Si se administran dosis de 250 a 500 Mg. cada seis
horas se producen niveles plasmaticos mayores, que son terapéuticamente
utiles. Por via intramuscular, la eritromicina es dolorosa, obteniéndose
niveles adecuados en el plasma sanguineo a la hora de la inyeccion.
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DISTRIBUCION

Una vez absorbidos, los macrdlidos en ia sangre se encuentran
combinados con las proteinas plasmaticas, la eritromicina en alrededor del
75 % . E! volumen de distribucién es de 0.6 kg , es decir que la misma se
efectuan los liquidos intra y extracelular. En esta forma, [a eritromicina pasa a
todos los drgancs, especialmente, higado, bazo y puimdn, asi como &l feto.

Pasa a los liquidos pleural y periioneal, pero poco al liquide
cefalorraquideo donde aicanza concentraciones bajas, aun en el caso de

meningitis, insuficientes aun con las vias parenterales.
EXCRECION.

La eritromicina se excreta en {2 orina vy en la bilis, pero en escasa
cantidad, apenas 5 a 15 por ciento en la orina respecto a la dosis
administrada en 24 horas; el resto se metaboliza en el organismo pero no se -
conocen con exactitud los metabolitos formados. La excrecion renal se
realiza por filtracién glomerular y reabsorcion. La eliminacion de la
eritromicina es rapida y la vida media es de slrededor de 1.5 horas. En los
casos de insuficiencia renal, dada la exiguidad de la excrecion, (a vida media
de la entromicina no se eleva mucho, lflegando a cinco horas en la anuria.

TOXICIDAD.

Es capaz de producir trastornos hepaticos, alérgicos, locales y en el

sistema gastrointestinal.
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~ Las manifestaciones gastrointestinales, observadas con la via bucal,
consisten en anorexia, nauseas, vémitos y a veces diarrea, de poca
importancia y que seden al disminuir la dosis y suprimir el medicamento. Las
manifestaciones alérgicas son poco comunes y consisten en erupciones

cutaneas maculopapulosasy fiebre,

Los trastornos locales, que pueden observarse por via intramuscular
consisten en dolor, pudiendo acompafarse de induracidn local, La aplicacion
tépica no se acompana generalmente de irritacion y la potencialidad de

producir sensibilizacién alérgica local es muy exigua.

.

CONTRAINDICACIONES

Los macrdlidos no deben utiizarse si existe hipersensibilidad alérgica a
fos mismos. Ei estolato de eritromicina, que puede provocar hepatitis, esta
contraindicado en los pacientes con antecedentes de ictericia, y en todos los
casos, no debe administrarse por mas de 10 dias.

Su empleo serd indicado en las infecciones en las que tenga que
sustituira, por temor a trastormos alérgicos o en {as provocadas en los
estafilococos penicilenresistentes. La dosis es de 250mg cuatro veces al dia.
La eritromicina ha sido muy recomendada en infecciones periapicales. Fs
activa sobre los cocos y no produce alergia, también se ha asumido gue es
mejor que la penicilina potasica y terapéutica infecciosa bucal.

Ha sido pocc empleada en Endodoncia a pesar de que en las
investigaciones en las cuales se emplearon antibiogramas, y se observo que
la eritromicing fue el antibidtico al que fueron mas sensibles los gérmenes
hallados en conductos infectados. (10}
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KANAMICINA

Se obtiene del Streptomyces Kanamyceticus. Tiene un espectro
bastante amplio e indicaciones bastante interesantes. Ladosisesde 1a2g

dia por via parenteral, ya que no se absorbe por via oral,

£n Endodoncia se recomienda por ser bactericida, fungicida y poco
imitante, ademas es sinérgica con fa peniciling, se puede mezclar con

nifuroxima que es un agente fungicida (de manera tépica). (1)

LINCOMICINA

Se ha extraido del Streptomyces licolnensis y se emplea el clorhidrato
a las dosis de 500 Mg, dos veces diarias por via oral. 6 600 Mg. por via
intramuscular cadal2 6 24 horas. '

Es activa sobre gran cantidad de gérmenes, pero ocasiona diarrea en

algunos casos.
Hay quien considera fa lincomicina y la eritromicina como farmacos de

primera eleccion, cuando existe sensibilizacion a la penicilina y recomiendan
la dosis diaria de 1.5 g de lincomicina al dia en tres tomas. (1)
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ANTIINFLAMATORIOS.

INFLAMACION.

ta inflamacion es una reaccién local especialmente de tejido conectivo y
vascular, producida por microorganismos ¢ sustancias irritantes, gue fienden a
focalizar y destruir, como defensa, al agente patdgeno que produce dafic celular,

La inflamacidn constituye uno de los procesos r_nés comunes en la
enfermedad, es una reaccion elemental frente a una agresién al organismo y es
necesaria para la supervivencia; pero muchas veces dicha reaqcién, puede ser
excasiva y es capaz entonces de producir un dafio, por lo gue es necesario frenar
el proceso inflamatorio, lo que puede lograrse mediante las drogas

antiinflamatorias.

Ahora bien, estas drogas, pueden actuar después de absorbidas llegande al
foco inflamatorio —antiinflamatorios generales o sistémicos- o bien por aplicacién
directa a dicho foco —antiinflamatorios locates -. En ese sentido, la aplicacion mas
importante de estas tltimas es para medificarlos procesos inflamatorios.

Las causas de la inflamacién son los agentes infecciosos - bactenias, virus,
parasitos - que actlan generalmente por sus toxinas -especialmente las
primeras- y los agentes irritantes {(sobre todo sustancias quimicas), asi como las

radiaciones — térmicas, rayos ufirgvioleta, emanaciones radioactivas -.
En el siglo | de nuestra era, Ceiso estabiecié los signos cardinales de la

inflamacién, a saber, rubor, calor, tumor y dolor a los que en el sigio Hl, Galeno

afiadié un quinto signo, la alteracion de la funcion.
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INICIACION DE LA INFLAMACION.

El primer fendmeno aparente en la zona inflamada es la vasodilatacion de
arteriolas y capilares, que dan respectivamente a dos signos, el calor y el rubor
{enrojecimiento). Esta dilatacion va seguida de un aumento de ia permeabifidad
capilar, que conduce a una exudacion del plasma sanguineo, liquido y proteinas —
también anticuerpos -, que se acumulan en el foco inflamatorio. La lesién celular —
procesos degenerativos y necroticos - producida por la noxa - toxinas
bacterianas, sustancias irritantes — produce como reaccién inmediata ia liberacion
de histamina y de serctonina, ta primera sobre todo es liberada por los mastocitos;
ademas, se produce la sintesis y liberacion de prostaglandinas, y todas estas
sustancias, los autacoides, producen la vasodilatacién inicial, que se mantiene por
la formacion continua de histamina por accidon de la histidinadescarboxilasa de

prostaglandinas a partir de fosfolipidos de las memebranas celulares.

Al mismo tiempo se produce una liberacién de proteasas de los lisosomas,
que desdaoblan las proteinas con formacién de sustancias de molécula pequefia —
polipeptidos y aminoacidos -. Por otra parte las células endoteliales vasculares
también son danadas, se hacen tumefactas, la luz vascular se estrecha- y adn se
oblitera por actimulos de leucocitos y plaguetas -, de manera que sobreviene la
anoxia y el metabclismo celular se vuelve anaerdbico, con farmacién excesiva de
acido lactico. Todo esto ileva a una elevacion de la presidén osmotica Iobal por el

nimero de moléculas y al descenso del pH, a veces de 5.5.

SEGUNDO PERIODC DEL ESTADO DE LA INFLAMACION.

Los fenomenos antes descritos se acentUan en este periodo. con alteracion
funcional debido a las lesiones celulares y a la existencia de edema por la
exudacion plasmatica arriba seftiaiada. Como consecuencia de ia misma, la sangre

capilar se concentra, su corriente se hace lenta, l0s leucocitos se disponen sobre
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las paredes — marginacién- y luego las atraviesan —diapedesis- por su actividad
ameboidea, para llegar al foco inflamatorio y ejercer su funcidén fagocitaria sobre
los agentes patdgenaos; se forman en dicho foco un polipéptido, 12 leucotaxina, que
atrae a los leucocitos, quimiotaxis, 1o que también es ejercido por el complemento
det suero sanguineo, al haber fibrina en los vasos se obstruye la luz obstruyendo
los pequerios poros, Io_ que provoca esfasis e impide la reabsorcidon del edema.
Dicho edema inflamatorio es fa causa de la tumefaccion o tumor inflamatorio, y en
el mismo interviene, pues, la exudacidn plasmaética, la de leucocitos la estasis
sanguinea y el aumento de la presion osmética y oncética —presencia de proteinas
en el exudado en el liquido intersticial, lo que provoca retencitn de agua.

DOLOR

El dofor inflamatoric se debe principalmente a la estimulacién de las
terminaciones nerviosas por las sustancias liberadas o mediadores, a saber, la
histamina, |a serotonina, la bradiguinina, y las prostaglandinas, como también el
edema con compresion tisular, pudiendo asi mismo intervenir la acidez local.

Durante los procesos inflamatorios puede presentarse fiebre que se debe
generalmente a las endotoxinas bacterianas y virus, que actian liberando los
pirdgenos  enddgenos por los leucocitos, que influyen sobre el centro
termorregulador, especialmente por intermedio de la  fiberacidon de
prostaglandinas. (14
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ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDES
ANALGESICOS ANTIPIRETICOS

SALICILATOS.
Reciben en general la definicién de salicilatos todos los derivados del acido
salicilico constifuyendo el grupo principal de los antiinflamatorios no esteroides,

entre los que se destaca la aspiring, introducida por Dreser en 1899.

E! 4cido salicilico es demasiado irritante para poder usarse como de emplec
sistémico.

Farmacodinamia

Los salicilatos poseen tres acciones farmacolégicas fundamentales que son
analgésica, antipirética y desinflamatoria.
Accién analgésica.

La analgesia constituye una accién fundamental de estas drogas, pues son
capaces de aliviar ciertos tipos de dolor en estructuras sométicas como en

masculos — mialgias -, articulaciones — ariraigias -, nervios — neuralgias -, dolor
dentario y cefalea.
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Modo y mecanismo de accién.

{a accién analgésica de los salicilatos se debe a una accién periférica
principalmente.
Aceidn periférica.- los salicilatos actian especialmente en el dolor inflamatorio, que
se traduce en la inhibicion de |a biosintesis de las prostaglandinas o sea inhiben la
sintesis de sustancias que sensibilizan los receptores periféricos contra los

estimulos nocicseptivos.

Accion antiinflamatoria

Constituye ia segunda accion mas importante de los salicilatos y con ella la

accion antirreumatica.

La accion antiinflamatoria de los salicilatos se ejerce directamente sobre los
tejidos inflamados y no a través de la seleccién de corticoesteroides. La accion es
pues sobre la permeabilidad capilar disminuyéndola.

Accion antipirédtica.

Se provoca un descenso de la temperatura corporal, gracias a que existe
una vasodilatacién cutdnea y por esto se produce sudoracion, esto es por la
depresion que se genera en el centro termorregulador del hipotdlamo,

Una de las caracteristicas de los salicitatos es el de alargar el tiempo de
coagulacién alargandolo, también puede producir imritacion sobre la mucosa
gastrica, esto es por que se absorbe principalmente en el estémago y se excreta
principalmente por el rifién aunque se encuentran cantidades muy pequefias en
saliva, bilis, sudor y heces. (12
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Indicaciones

Para el alivio de los procesos dolorosos y febriles: cefalea catarro vy gripe;
dolores musculares y artriticos y otros procesos reumaticos agudos y dolorosos,
como el dolor dental.

Contraindicaciones.

Los salicilatos no deben emplearse en pacienteé con afecciones digestivas
graves como lo son las diceras, tampoco en pacientes con sensibilidad a esta
droga, y con mucho cuidado a pacientes con asma. No debe emplearse en
pacientes con cimosis hepatica ¢ con personas que se encuentren en tratamiento
con anticoagulantes o discracias sanguineas.

Precauciones

No debe usarse en pacientes de 14 afios 0 menores que padezcan varicela
ni influenza ya que se puede producir el sindrome de Reye.
Dosis y administracion

Se administra a las dosis de una o dos capsulas cada seis a ocho horas en

adultos y en niflos una capsula cada ocho horas. Hasta que se refiera mejoria de
la sintomatologia. (15)



PARACETAMOL..
Farmacodinamia.

Es un derivado del para-aminofencl que posee acciones analgésicas,
antipiréticas y antiinflamatorias. Produce anaigesia principalmente en el dolor del
tipo somatico — cefaleas, dolores traumaticos, procesos reurnaticos -, es
antipirético por disminuir la temperatura corporal en enfermos febriles. En
comparacion con la aspirina resulta mejor antipirético, pero no asi en sus efectos

como analgésico.

Modo y mecanismo de accidn

Tienen los mismos mecanismos de accidn de los salicilatos es decir central y
periférica,” central deprimen el centro termorregulador en el sistema nerviocso

central, y periférica por ia inhibicién de prostaglandinas

Estas drogas tienen la facultad de ser sedantes, actlan sobre el corazén
produciendo una disminucion en la frecuencia cardiaca, posee la ventaja de no
dafiar ja mucosa gastrica, pero con dosis altisimas puede producir necrosis
hepatica, cuandc se acompafa con otros analgésicos puede llegar a producir

lesiones renales cronicas.
Vias de absorcion
Se absorben por todas las vias incluyendo el estémago, pero tiene mejor

efecto en el intestino, una vez hecho esto pasa a la sangre, se excreta por la

ornna. (10
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indicaciones

Procesos que transcurren con dolor y/o fiebre como: cefaleas, amigdalitis,
bronquitis, faringitis, traqueobronquitis, sinusitis, neuralgias, esguinces,
traumatismos, mialgias, odontalgias.
Contraindicaciones

Hipersensibitidad al paracetamo! o acetaminofén, enfermedades hepaticas,
tilcera péptica activa, ingestién de anticoagulantes, frastomos de la coagulacion.
Interaccién

Disminuye los efectos de! fenobarbital, puede aumentar la toxicidad del
cloranfenicol, puede potencializar los efectos de anticoagulantes.
Dosis

En adultos, de 500 a 1,000 mg cada 4 a 6 horas sin rebasar 4 g en 24 horas.
En nifics dependerd mucho del pese, pero se recomienda, de 4 a 6 horas sin

sobrepasar tas 5 dosis en un periodo de 24 horas, no mas de 80 mg/kg en 24
horas. (13)



KETOROLACO.

Es un derivado del acido acético heteroarilico con distintas caracteristicas
farmacolégicas. Es un potente analgésico, pero posee solo moderada eficacia
antiinflamatoria. Es uno de los pocos antiinflamatorios no esteroides aprobados

para administracion parenteral.
Propiedades farmacologicas.

El ketorolaco inhibe la produccién de prostaglandinas; posee actividad
antipirética, antiinflamatoria y analgésica, pero su accién analgésica es por mucho
superior a su actividad antiinflamatoria. A diferencia de los opioides el ketorolaco
no genera tolerancia, efectos de abstinencia ni depresion respiratoria. Inhibe la
agregacicn plaquetaria y puede incitar la produccién de Glceras gastricas.
Farmacocinética y metabolismo.

Se puede emplear parenteral o por via bucal, alcanza gran rapidez su efecto

~analgeésico. Su excrecion comprende el 90 % en la oring, la eliminacion es menor
en los ancianos y en sujetos con problemas renales.

Efectos toxicos.

Incluyen somnolencia, mareos, cefalea, delor gastrointestinal, dispepsia y

nausea, asi como dolor en el sitio de la inyeccidn. (1)
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Indicaciones.

Para el tratamiento a corto plazo del dolor.

Contraindicaciones.

Ulcera péptica activa, perforacion o sangrade gastrointestinal, no debe
emplearse en pacientes alérgicos al Ketorolaco o a los AINES.
Dosis.

10 mg cada 4 a 6 horas, la dosis maxima al dia es de 40 mg, el tratamiento

no debera excederse por mas de 14 dias

Cuando es inyectable .M. la dosis inicial serd de 30 a 60 mg con dosis
subsecuentes de 10 a 30 mg cada 4 a 6 horas sin exceder 120 mg al dia. El
tratamiento no debera exceder 5 dias. (15)
DICLOFENACO.

Es un antiinflamatorio que ha sido aprobado para diversos usos, pues posee

actividades analgésicas. antipiréticas y antiinflamatorias. Se puede administrar por

via parenteral o bucal.
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Propiedades farmacolégicas.

Es un inhibidor de fa ciclooxigenasa y su potencial sustanciaimente mayor
que de la indometacina, el naproxeno y otros medicamentos.

Farmacocinética y metabolismo.

Su absorcion es rapida y completa, la administracidon con alimentos torna
lento el ritmo de absorcion. El diclofenaco se metaboliza en el higado y se excreta

por orina en 65 % vy el otro 35 % es por bilis, (1)

fndicaciones.

En dolor agudo o crénico por inflamacion. Causada por procesos reuméticos,
artritis reumatoide, artrosis, sindromes dolorosos de columna vertebral,
reumatismo extraarticular, gota, en estados postraumaticos y postoperatorios con
procesos inflamatorios. Asi mismo en las exacerbaciones de procesos
inflamatorios crénicos.

Contraindicaciones.
Ulcera gastrointestinal, hipersensibilidad a los componentes de fa formula.
Contraindicado en pacientes cuyos ataques de asma, urlicaria o rinitis aguda, son

precipitados por e acido acetilsalicilico. Se exige vigilancia en enfermos de edad
avanzada.
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Reacciones secundarias.

En ocasiones dolores abdominaies, nauseas, vémito, mareos y diarrea,
uriicaria, cefaleas.
Interacciones.

Es necesario a los pacientes con antiglucemiantes un monitoreo para checar
el potasic y a los pacientes con anticoagulantes valorar los efectos de los mismos.
Por ultimo no mezciario con antiinflamatorios no esteroideos.

Dosificacion.

En adultos una ampolleta af dia sin rebasar la dosis de 150 mg diarios y en
tomas no rebasar los 500 mg al dia distribuidos cada 12 horas. 13
IBUPROFENOD.

Es un derivado de! écido propidnico que se expende en tabletas se emplea
en artritis reumatoide, y ostecartrilis, pueden llegar a administrarse dosis maximas

de 3200 mg. Esto con ef fin de combatir el dolor leve 0 moderado.

Ei medicamento se puede ingerir con leche o alimentos con el fin de
disminuir la imitacion gastrointestinal.
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Farmacocinética y metabolismo.

E! fenoprofeno se absorbe de manera rapida pero no en su {otalidad, la
presencia de alimento retarda su absorcidn y se excreta casi en su totalidad por la

onna. 9)
Indicaciones.

Como sintomatico para &l alivio de la inflamacion y dofor producido por la
infeccion de ias vias respiratorias altas, faringitis, laringitis, amigdalitis, asi como
ofitis, artritis.

Efecto antipirético. Considerando su efecto analgésico y antipirético, debera
evitarse su prescripcion asociada a otro antiinflamatorio no esteroideo.
Contraindicaciones y precauciones

Hipersensibilidad a! ibuprofeno. Trastornos hematopoyéticos (leucopenia y
trombocitopenia). Anemia hemolitica, Glcera gastrointestinal. Insuficiencia renal y
hepatica.

Efectos secundarios.
Reacciones de hipersensibilidad (exantema, prurito, urticaria, ataques de

asma.), trastornos gastrointestinales, nauseas, vomito, diarrea, llcera. También
produce cefaleas y somnolencia.

7i



Interacciones.

El ibuprofeno puede disminuir la eficacia de antihipertensivos y diuréticos.

Dosis.

Una tableta hasta 4 veces al dia sin rebasar los 2,400 mg (seis tomas). (12)

NAPROXENO.

Derivado del acido propidnico y es un farmaco que una vez ingerido se
absorbe en su {fotalidad, aunque la absorcién se ve directamente afectada por los
alimentos, la accion se puede aceferar por la ingesta de bicarbonatc de sodio o
bien, reducirse por el oxido de magnesio o hidroxido de aluminio. En ancianos es
necesario hacer ajustes en las dosis, ya que algunas veces aumenta el nivel del

farmaco en el plasma.

Es excretado casi en su totalidad en la orina. Cruza la barrera
placentaria. (10)
indicaciones.

Como antiinflamatorio asociado a procesos infecciosos, como en vias aéreas

altas (faringitis, laringitis, amigdalitis), y otitis, vias respiratorias inferiores

(bronquitis), infecciones genitourinarias.



En cirugia y en traumatologia como: torceduras, distensiones, extracciones
dentales, cirugias en general.
Contraindicaciones.

Hipersensibilidad a las formulaciones de naproxeno y naproxenc sédico y no
debera aplicarse en personas que hayan tenido reacciones con AINES o ASS.
Precauciones.

No debera usarse por mas de 10 dias, ni en pacientes con ulcera o
antecedentes gastrointestinales, prolonga el tiempo de sangrado, y en pacientes
con deterioro renal grave.

Reacciones

Malestar abdominal, dolor epigastrico, nauseas, vomito, cefalea y vértigo.
Dosis

Una tableta de 550 mg cada 12 horas o una tableta de 275 mg cada 6 a 8
horas. (13
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PIROXICAM.

Es uno de los derivados del oxicam, una clase de acidos endlicos, con
propiedades antiinflamatorias, analgésicas y antipiréticas. El piroxicam es el dnico
de este grupo que se vende. A dosis recomendadas es igual que la aspirina o
haproxeno en el tratamiento a largo plazo de artritis. La ventaja estriba en ia
duracion de su vida media que permite una sola toma al dia.

Es un antiinflamatorio eficaz y al igual que otros AINES es analgésico y
antipirético, aungque prolonga el tiempo de hemorragia y produce erosion gastrica.
Farmacocinética

Se absorbe rapidamente y de manera completa, no lo afectan los alimentos

ni antidcidos, se excreta por orina y heces.

Indicaciones,
Reumatismo en todas sus formas y traumatismos. ()
Contraindicaciones.
No se administre durante el embarazo. lactancia, insuficiencia renal, uicera

gastroduodenal, hipertensian arteriat severa, evitese en problemas inflamatorios y
doloroscs comunes y 1o debera administrarse por mas de 5 dias.
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‘Reacciones

Ocasionalmente problemas gastrointestinales, sindrome nefrdticc e
insuficiencia renal en pacientes de edad avanzada.

-

Dosis.

En procesos crénicos una tableta de 20 mg por dia. (3

FENILBUTAZONA

Es un farmaco derivado de la pirazolona, se ha utilizado en el ser humano
desde hace muchos anos; la fenilbutazona, si bien no es un farmaco de primera
eleccidn, si gl mas importante desde el punto de vista terapéutico en cuanto a los
medicamentos relacionados a este grupo.

Propiedades farmacolbgicas.
Los efectos antiinflamatorios de este farmaco son semejantes a los
saliciiatos, pero su toxicidad difiere en gradce notable. A semejanza de la

aminotropina, la fenilbutazona causa agranulocitosis, por esto es de un uso muy

restringido.
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Efectos antiinflamatorios.

La fenilbutazona posee notables efectos antiinflamatorios y se le ha usado
frecuentemente para individuos con artritis reumatoide y cuadros similares.
Efectos antipiréticos y analgésicos.

El efecto antipirético de la fenilbutazona no se ha estudiado intensamente en
seres humanos y su efecto analgésico es menor que el de los salicilatos.
Farmacocinética

La fenilbutazona se absorbe de forma rapida y completa en vias
gastrointestinales. () )
indicaciones.

Solo debe emplearse cuando ofros farmacos no hayan dado resultados
satisfactorios y solo en los siguientes casos:

- Brotes de espondilartritis anquilopoyética (enfermedad de Bechterew)

- Ataques de gota
- Exacerbaciones agudas de artritis reumatoide y ia artrosis.
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Contraindicaciones.

Ulcera gastroducdenal (manifiesta o antecedentes de la misma), discracia,
diatesis hemaorragica, insuficiencia cardiaca, renal o hepatica graves, hipertension
grave, enfermedades tircideas, hipersensibilidad a los compuestos o derivados
pirazolénicos. Al igual que otros no esteroideos no se debe prescribir a pacientes

asmaticos que hayan presentado un cuadro anterior.

Dosis

Son casos especificos y casi individuales por los efectos que puede causar,
pero se recomiendan 400 mg al dia y en casos graves hasta 600 mg. El uso jamas
debe ser prolongado. (12)

NIMESULIDA

Es una sulfonanilida, la nimesulida al igual que sus derivados y compuestos
estructuralmente similares, al parecer son débiles inhibidores de la sintesis de
prostaglandinas. .

La nimesulida se absorbe de forma rapida y extensa después de la
administracion oral, se excreta la mayoria del producto por la orina. De manera
caracteristica el producto se administra dos veces a! dia. '

En 5 a 10 % de quienes la reciben, se han observado efectos adversos que
suelen surgir en vias gastrointestinales, piel y sistema nervioso.

rr



Indicaciones

La nimesulida es util sobretodo en cuadros inflamatorios en individuos con
hipersensibilidad alérgica a la aspirina o a antiinftamatorios no esteroides. (10
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ANTIINFLAMATORIOS ESTEROIDES.

Todas las hormonas o principios activos aislados de la corteza suprarrenal
son esteroides. Se dividen en dos grandes grupos: a) los glucocorticoides que
actuan sobre el metabolismo de los glicidos o carbohidratos y, sobre todo de
accion -antiinﬂamatoria,‘- y b) los mineralocorticoides con accion preponderante

sobre el metabolismo inorganico, especialmente el sodio.

Farmacodinamia

Los glucocorticoides tienen una accion antiinflamatoria, de suma importancia
farmacoldgica y terapéutica. En la actualidad se emplea la hidrocortisona y la
corticotropina por sus efectos sobresalientes como antiinflamatorio en tratamientos

de artritis reumatoide.

Principalmente o que se observa en este farmaco es que el dofor

desaparece de manera rapida y luego la tumefaccion, rubor y calor
Farmacocinética

Los glucocorticoides se absorben perfectamente por todas las vias, siendo
que por la via bucal es rapida y mantiene un buen nivel, a diferencia de otras
drogas, por la via parenteral se muestran casi los mismos efectos que por via
intramuscular. Por via intramuscufar la absorcion es completa, y también se

absorben por piel. -
La mayoria de los glucocorticoides se transforma dentro del organismo esto

se traduce en que la porcion que no es transformada es eliminada por filtracion

glomerular o sea por riadn. (1)
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Indicaciones

Esta indicada en varias enfermedades endocrinas, reumaticas, det coldégeno,
dermatolégicas, alérgicas, oftalmoldgicas y hematologicas.

Particularmente en este estudio nos interesa en pacientes que cursan por
cuadro agudo de dolor yfo postquirirgicos.
Contraindicaciones

En enfermos con infecciones sistémicas causadas por hongos,
hipersensibilidad a !a prednisona y a otros corticoesteroides.
Posologia y vias de administracién.

Los requisitos de dosis varian y deben determinarse individualmente de
acuerdo con la enfermedad especifica, su gravedad y respuesta del paciente. (13
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ANALGESICOS OPIOIDES.

Los opidceos son farmacos derivados del opio, y en el grupo se
encuentran morfina, codeina y gran variedad de congeneres. El término
opioide es mas amplio, pues se aplica a todos los agonistas y antagonistas
con actividad con el tipo de la morfina, lo mismo que a los péptidos opioides

naturales y sintéicos.

El término narcotico deriva de la palabra griega que significa estupor.

En una época se aplicd a cualquier farmaco gue indujera suefio.

Pruebas convincentes demuestran que en el sistema nervioso central
hay tres clases diferentes de receptores de opicides, que se denominan

micrén, kappa vy delta.

La morfina y otros agenistas de los opicides - del tipo de la morfina
producen analgesia principalmente por interaccién de los receptores micron
de los opioides. Otra consecuencia de la activacién de los receptores micron
son depresion respiratoria, miosis, reduccion de la motilidad gastrointestinal y

sensacion de bienestar.

Los farmacos que interactiian de manera selectiva con los receptores
Kappa producen una analgesia que no disminuye en los pacientes que se
han vueito tolerantes a 10s agonistas micrdn. Actlran principaimente en la
medula espinal, y producen miosis y depresidn respiratoria menos intensas
que los agonistas micron. En vez de euforia, los agonistas kappa tiene
efectos psicotomimeticos disforicos (sensacion de desorientacion vy

despersonalizacion).
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En la actualidad se cusnta con muchos compuestos gue tienen
propiedades farmacologicas semejantes a fas de la morfina, pere ne se ha
demostrado que alguno sea clinicamente mejor para aliviar el dolor. La
morfina se considera como patrén de comparacion de’'los nuevos

analgésicos.

Un punto importante de la analgesia es que se produzca sin pérdida de
la conciencia. Cuando se aplica a los pacientes que experimentan dolor
manifiestan que el dolor es menos intenso o ha desaparecido por compieto;
sobreviene a menudo somnolencia. Ademas algunos pacientes experimentan
eufonia. Otro punto importante es que la morfina ayuda a eliminar el dolor y a
- aumentar el umbral def dolor del paciente.

E! dolor sordo se alivia con mas frecuencia que el dolor intermitente
agudo, pero con dosis suficientes de morfina es posible aliviar dolores
intensos como & del cdlico renal o biliar. .

La aparicién de tolerancia y dependencia fisica con la administracion
repetida es un aspecto caracteristico de los opioides.

Absorcidn

En general, los opioides se absorben por el tubo digestivo, y los
lipofilos se absorben con facilidad a través de la mucosas nasal y bucai.
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Efectos adversos y precauciones

La morfina y opioides relacionados producen un espectro amplio de
efectos adversos, entre ellos depresion respiratoria, nausea, vomitos,
mareos, embotamiento, disforia, prurito, estrefimiento, incremento de fa
presion en {as vias biliares, retencién urinaria e hipotension. En contados
pacienfes se presentan delirios y puede darse el incremento dei dolor
después de producirse la analgesia.

Todos los analgésicos opiocides se matabolizan principalmente en el

higado, y deben administrarse con precaucion a los pacientes hepatopatas.

En pacientes con enfermedad renal puede aumentar la dosis en sangre
lo que produce efectos de sobredosificacion.

ta morfina y los opioides deben administrarse con precaucion a
pacientes con cualguier tipa de hipertension. También es importante tener
cuidado con pacientes con enfermedad de la funcidon respiratoria como
enfisema, cifoscoliosis, o incluso obesidad importante.

Alergias
Ocumen fendomenos de alergia a los opioides. pero no son frecuentes.

Suelen manifestarse en la forma de urticaria y otros tipos de manifestacion
cutanes.
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Aplicaciones terapéuticas

Los farmacos del tipo de la morfina siguen siendo importantes para
tratar dolores intensos y el dolor de las enfermedades terminales, pero en la
actualidad los medicos cuentan con otro tipo de farmacos para controlar

trastornos que se caracterizan por dolor moderado.

Dada la naturaleza de los opiocides serd necesario siempre, que el

meédico valore el beneficio y los riesgos que impone al paciente.

Una caracteristica de los opioides es que pueden modificar la actitud-
del paciente ante el sufrimiento y el dolor al cambiar el componente de la

experiencia dolorosa.

En muchos tipos de dolor, el acido acetilsalicilico o cualguiera de los
diversos farmacos antinflamatorios no esteroideos brindan alivio equivalente
al que producen 60 mg de codeina oral, en algunos casos sus efectos son

semejantes a 8 mg o mas de morfina parenterai.(10)
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CONCLUSION

La manera para poder emplear los medicamentos en determinado fipo
de pacientes, es en realidad con un buen juicio, teniendo siempre como
premisa principal el bienestar del individuo en cuestion.

Es importante que el estudiante y aun el profesionista tenga una clara
vision de que no todo es prescribir medicamentos, ya que cualquier sustancia
que entra al organismo trae consigo la facultad de interactuar de diversas
maneras en el organismo del paciente; es cierto que siempre que se manda
un medicamento es con la mejor intencion de procurarle el bienestar a
“‘nuestro” enfermo, sin embargo, él, en su proceso metabélico de las
sustancias podria encontrar alguna situacion poco grata. en el mejor de los
casos, porque también podria agravarse la situacion, tanto como un shock
del tipo anafilactico

Tal vez por esto no existen muchos textos en los cuales se maneje la
terapéutica farmacolégica como aigo ya establecido, como si se tratase de
recetas de cocina. No, la farmacologia es mucho mas que eso, es el
conocimiento y la valoracién especifica en cada caso para poder prescribir
medicamentos.

Teniendo en cuenta que las enfermedades de fipo infeccioso, por poner
un ejemplo, de manera comun tienen un microorganismo que las origina y
que éste actua siempre de ia misma forma, entonces es obvio pensar que
para una enfermedad especifica exista un farmaco especifico, pero esto no
es asi. En realidad existen muchas enfermedades que al ser generales o
mejor dicho comunes en la poblacion se podria pensar que el mismo fArmaco
especifico funciona para todas, y resulta légica la cuestion, tratandose de
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enfermedades, pero si tomamos en cuenta, que quienes las padecen son
individuos, entonces ia vision resulta muy diferents, porque entonces
tenemos que ver, que cada ser humano es diferente en cuanto a su
metabolismo, alimentacidn, eic. Lo que nos da como resultado es que cada
individuo posee distintas patologias como: enfermedades degenerativas,
cronicas, pasajeras, generales, locales, hormonales, sistémicas, alérgicas;, y
asi enumerando podriamos continuar con una gran lista, misma que si
mezclarla enfre si cada enfermedad con alguna o algunas ofras
mencionadas aqui nos abriria un nimero casi ilimitado de enfermedades o
sindromes. Que al tratar de resolverlo nos dejaria muy coartadas las
posibilidades para poder empiear un solo farmaco en esa enfermedad
“especifica” de la que hacia mencidn al pnncipio.

Es por esto, que resalta la gran importancia del conocimiento, no solo
de la farmacologia, sino, también de las distintas dreas que se relacionan de
manera intima e importante con esta rama de fa medicina y que aunque todo
procede de un patrén general, en la practica va disminuyendo hasta llegar a
un patrén de tipo individual, tanto de agentes causales como de individuos.

Concluyendo no hay enfermedades sino enfermos.
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