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INTRODUCCION

En Endodoncia los procesos infecciosos son una complicacion mas o menos
frecuente, los cuales requieren un tratamiento local y en casos extremos manejo
con antibidticos, lo importante es saber distinguir en que casos es necesaria la
terapéutica a nivel sistémico.

También es de fundamental importancia saber que medicamentos son los de 12
eleccién para manejar las infecciones de origen endodéncico y no recetar de
manera empirica.

Revisaremos los casos en los que es necesario aplicar estos medicamentos,
describiendo brevemente su mecanismo de accion y los casos en los que deben
aplicarse.

Es importante reconocer las bacterias responsables de las infecciones de origen
endoddncico y asi conocer cual es el medicamento idéneo para cada situacién y
no utilizarlos de manera indiscriminada, ya que hay ocasiones que con la
terapéutica local es suficiente.

Los Cirujanos Dentistas tenemos la obligacion de conocer los diferentes tipos de
antibidticos, dosis y reacciones adversas y los microorganismos que no estan
ocasionando el problema, para no crear resistencias bacterianas y reducir las
posibilidades de originar pacientes alérgicos a los antibidticos.




CAPITULO
MICROBIOLOGIA DE LA PULPA DENTAL Y TEJIDOS
PERIAPICALES
INTRODUCCION
La Endodoncia es una disciplina que trata de las enfermedades de la pulpa y de
los tejidos periapicales. La mayor parte de la terapia endodoncica esta
encaminada, a la eliminaciéon de los microorganismos existentes y a la prevenciéon
de la infeccion de la pulpa y tejidos periapicales. '

Las caracteristicas patogénicas de una infeccién endodoéncica dependen de las
propiedades de las especies bacterianas infectantes, las condiciones de los tejidos
de la pulpa y los factores de defensa del huésped.?

Para comprender el proceso de la enfermedad pulpar y periapical y asi dar el
tratamiento correcto, es vital el tener conocimiento de las bacterias asociadas con
las enfermedades endodéncicas.?

En la ultima parte del siglo pasado, W. D. Miller, el padre de la microbiologia oral,
sugirié que las bacterias estaban involucradas en la pulpitis y en la periodontitis
apical.?

Las patologias pulpares y periapicales suelen ser resultado directo o indirecto de
la implicacién de las bacterias del medio oral. Dado que las bacterias desempefian
un papel primordial en la patogénesis de las lesiones pulpares y periapicales, es
preciso conocer los fundamentos de la microbiologia endodoncica para entender:
1) el papel que desempenan las bacterias en estas afecciones; 2) las vias de
difusién por las cuales las bacterias llegan a la pulpa dental y tejidos periapicales;
3) las respuestas de los tejidos pulpares y periapicales a la infeccién bacteriana y
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4) los métodos utlllzados para controlar y erradicar las infecciones del canal
radicular durante el tratamiento del mlsmo

bbrténcia de las bacterias, Kakehashi y cols.® Expusieron
étas ‘comunes y en ratas libres de gérmenes (gnobidticas) a
Iok uek dio lugar al desarrollo de lesiones pulpares y periapicales en

Vpero no asi en las libres de gérmenes, que no desarrollaron

La elimin‘ac‘.»ién de los microorganismos del sistema radicular y la prevencion de las
reeinfecciones debe ser el objetivo principal de todos los trabajos endoddncicos.

Los microorganismos orales son la causa mas frecuente de infeccion pulpar.

Cuando la pulpa se infecta, provoca una inflamacion de los tejidos periapicales
denominada periodontitis apical, que puede ser aguda o crénica.’

Si los tejidos periapicales estan involucrados en el proceso infeccioso puede
producirse una diseminacion a distancia a otras partes del organismo.

1.1. VIAS DE ENTRADA DE LOS MICROORGANISMOS

Los microorganismos alcanzan la pulpa dental a través de cuatro vias diferentes:

1)Tabulos dentinarios: Después de la pérdida de esmalte, cemento o de ambos,
los tubulos dentinarios quedan expuestos a las bacterias presentes en la cavidad
bucal, lo que puede permitir la penetracion de microorganismos en el tejido
pulpar® Los estudios de Seltzer, Bender y Besic’ mostraron que los
microorganismos penetran hasta los tabulos dentinarios y pueden alcanzar la
pulpa. La mayor parte de las bacterias en procesos de caries no son méviles. Por




tanto, la penetracion bacteriana en los tubulos es lenta; los acidos y otros
metabolitos y productos toxicos producidos por las bacterias difunden mas
rapidamente. Mientras el frente bacteriano no alcance e infecte la puipa, la
evolucién puede ser transitoria y totalmente reversible; si no se remedia, las
bacterias alcanzan la pulpa y la reaccioén inflamatoria aumenta.®

2)Exposicién pulpar: La exposicion pulpar directa, como consecuencia de
traumatismos o por caries, produce contaminacion del tejido puipar por bacterias y
sus subproductos. Esto puede ocasionar una inflamacion del tejido pulpar durante
un periodo prolongado o una rapida necrosis, lo cual depende de factores como la
virulencia de la bacteria, resistencia del huésped, etc. Después de una necrosis
pulpar las bacterias pueden difundirse hacia el ligamento periodontal y por lo
general producen lesiones periapicales o laterales.*

3)Ligamento periodontal: En la enfermedad periodontal, los microorganismos
frecuentemente invaden el ligamento periodontal en grandes cantidades y a
medida que las lesiones periodontales progresan hacia el apice, los canales
laterales o accesorios pueden quedar expuestos al medio oral. Debido al
entrelazamiento de los sistemas sanguineo y linfatico del ligamento periodontal y
la pulpa, frecuentemente son capaces de alcanzar la pulpa donde pueden
infectarla si tienen ese potencial.’

4)Anacoresis: Otra posible fuente de contaminacion e infeccion es la anacoresis.
Este fenomeno se define como la atraccion de microbios transportados por parte
del tejido necrético o inflamado durante una bacteremia. Csernyei,' en 1939,
demostro por primera vez el efecto anacorético de la inflamacion pulpar en perros.
Robinson y Boling'! después de la aplicacién de aceite de crotén en el tejido
pulpar de ratas y de la inyeccién de microbios en la corriente sanguinea, pudieron
localizar los mismos gérmenes en los tejidos dafados. A pesar de su ocurrencia




experimental en animales, la contribucién de la anacoresis como fuente principal
de infeccion pulpar en seres humanos no ha sido plenamente investigada.

Con independencia de la via de penetracion una vez que las bacterias entran en el
tejido pulpar colonizan, se multiplican y contaminan todo el sistema de conductos
radiculares.

1.2 FLORA DE LOS CONDUCTOS RADICULARES Y DE LAS LESIONES
PERIAPICALES

Se han realizado numerosos estudios para conocer los gérmenes que habitan los
conductos radiculares y la zona periapical, entre los estudios destacan el realizado
por el sueco Sundqvist'? en 1976 donde descubrié el papel de los gérmenes
anaerobios estrictos en las infecciones endoddncicas y su relacion sinérgica con
los aerobios y los facuitativos.

La variedad de Streptococcus mitis, un estreptococo alfa-hemolitico, suele ser el
germen aerobio mas prevalente en los conductos radiculares infectados. Otro
grupo aislado es el de los gérmenes invasores del tubo digestivo, que se conocen
como enterococos, habitualmente Streptococcus faecalis. Se han encontrado
estreptococos beta-hemoliticos y estreptococos anaerobios como
Peptoestreptococcus.'?

Los estafilococos suelen habitaren el conducto radicular. Staphylococcus aereus
es muy resistente a los antisépticos y desinfectantes y debido al uso frecuente de
antibidticos se han desarrollado formas mutantes y resistentes.’

Los trabajos de Wesley y cols. y el estudio de Borssen y Sundqvist, demostraron
que Actinomyces es un importante germen participante en las infecciones
polimicrobianas del conducto radicular y del area periapical. Actinomyces es un
bacilo grampositivo y anaerobio.




Los microorganismos aerobios gramnegativos son menos frecuentes que los
grampositivos los mas comunes son Neisseria, Escherichia coli y Pseudomonas.

Los Bacteroides son agentes altamente patégenos, invasores y resistentes, hay un
informe sobre la relacién entre B. melanonigenicus y los sintomas de necrosis
pulpar, se observaron sintomas de dolor, mal olor, fistulas, dolor a la percusién y
tumefacciéon local. Sundqvist, trabaj6é con 18 dientes y siete presentaban sintomas
de dolor en los cuales logrd cultivar 2 subcepas especificas de Bacteroides
melaninogeniccus, las cuales no estaban presentes en los once dientes restantes
que no presentaban dolor. B. melaninogeniccus resulta especialmente potente
como patégeno cuando se combina con otros microorganismos. '2

Las investigaciones de Bystrom ofrecieron algunas conclusiones significativas,
comprobandose que mas del 80% de las cepas eran de tipo anaerobio. Las mas
frecuentes fueron Bacteroides y Peptostreptococccus.

Yoshida y cols.' apuntan que existe correlacidn entre el crecimiento bacteriano y
la sintomatologia clinica, y encontraron relacién entre las especies de Bacteroides
y Peptococcus magnus con dolor espontaneo, dolor a la percusién y presencia de
exudado. También afirman que la presencia de estas especies es una influencia
importante en la exacerbacién de lesiones periapicales cronicas, por lo que
concluyen, que la presencia de sintomas esta estrechamente relacionada con el
crecimiento mixto de varias especies anaerobias importantes dentro del conducto.

Ademas de las bacterias, se han encontrado hongos, entre los que destaca
Candida albicans, que se observa en los dientes que se han dejado abiertos. Los
hongos son dificiles de eliminar, sobre todo si se utilizan antibidticos, los cuales
eliminan a las bacterias, pero dejan sustrato para el desarrollo de los hongos.'®




En la pulpa tamblén hay virus, que incluyen la virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH)‘ Se desconoce Ia |mportanc|a de los virus lntrapulpares

Sundqvnst (1976)‘5 ‘Griffee y cols.'” (1980) estudiaron el contenido microbiano de
3 uctos radlculares de 33 dientes despulpados, con caries y/o historia de
traumatlsmo. ‘a fin de localizar o establecer la presencia de Bacteroides
melanmogemcus y observaron una correlaciéon entre la presencia de este
organismo y el dolor, la formacion de fistula y el mal olor.

Desde de Kakehashi y cols.® demostraron, en 1965, que la contaminacion
bacteriana del tejido pulpar expuesto tenia una evolucidn natural hacia la necrosis,
pasando por una inflamacidn crénica y evolucionando eventualmente a una
periodontitis apical crénica, hasta finales de la década de los setenta las especies
mas frecuentemente aisladas, tanto en pulpitis como en necrosis, eran aerobias y
anaerobias facultativas: Streptococcus alfa-hemolitico, Staphylococcus aureus,
Staphylococcus epidermis, a excepcién de Leavitt12 que aisl6 el género Veillonella
en un 7% de todas las especies halladas.




1.3 IMPORTANCIA DE LOS MICROORGANISMOS EN LA ENFERMEDAD
PULPAR Y PERIAPICAL.

1.- Los microorganismos se encuentran entre las causas que previenen o retrasan
la curacion, pero su accién no se produce hasta que tiene lugar la respuesta
inflamatoria por otros factores irritantes.

2.- No todos los microorganismos maodifican la reparacioén periapical. Su tipo y
nimero tiene una trascendencia decisiva en cada caso.

La presencia de microorganismos no garantiza el fracaso endodontico, de la
misma forma que su ausencia tampoco garantiza el éxito.'®

Sin embargo, la presencia de microorganismos, sobre todo de ciertos tipos,
constituye un foco adicional de irritacién que el organismo debe controlar para
obtener un resultado 6ptimo. Por ello, el control o la eliminacion de los
microorganismos y de su posible sustrato es uno de los objetivos principales del
tratamiento endodoncico. '8




1.4 RESPUESTA A LA INFECCION BACTERIANA DE LOS TEJIDOS
PULPAR Y PERIAPICAL

Excepto por su singular ubicacién anatdmica, la pulpa y el tejido periapical
reaccionan ante infecciones bacterianas como cualquier otro tejido conectivo del
cuerpo. La extension del dafio 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 huéspedes. El grado de
respuesta apical y periapical ante los irritantes bacterianos varia desde una ligera
inflamacién tisular hasta la necrosis completa o patologias con signos y sintomas
sistémicos de infeccién grave, o ambas.?

La caries dental contiene numerosas especies de bacterias, como Streptococcus
mutans, lactobacilos y actinomices. La poblacion de microorganismos decrece
hasta unos pocos o ninguno en las capas mas profundas de la dentina cariosa. la
exposicion directa del tejido pulpar a los microbios no es un requisito previo para la
respuesta y la inflamacion pulpar. *°

Como resultado de la presencia de microorganismos en la dentina, infinidad de
células inmunocompetentes pueden ser atraidas hacia la pulpa. Esta es infiitrada
primero por células de la inflamacién créonica, 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.*

Como resultado de la interacciéon entre microorganismos y sus subproductos se
liberan diversos mediadores de la inflamacién, como neuropéptidos, aminas
vasoactivas, quininas, componentes del sistema de complemento y metabolitos
de! acido araquidénico.?°




Los neuropéptidos son proteinas generadas por las fibras nerviosas autondmicas
y las somatosensitivas que siguen a la ageresién. Incluyen la sustancia P, los
péptidos genéticamente relacionados con la calcitonina y las neuroquininas
originadas a partir de las fibras nerviosas sensitivas, asi como la dopamina B-
monooxigenasa y los neuropéptidos tipo Y originados a partir de las fibras
nerviosas simpaticas. Estas sustancias son participantes en el proceso de
inflamacion y en la transmision del dolor.?°

La importancia de las aminas vasoactivas, en la fisiopatologia de la inflamacién
pulpar se demuestra por la presencia de sustancias similares a la histamina en las
paredes de los vasos sanguineos en las pulpitis inducidas en forma

experimental.?°

Las quininas se consideran como los principales mediadores del dolor asociados
con las respuestas inflamatorias. La activacion del sistema de complemento
incrementa la fagocitosis, aumenta la permeabilidad vascular y lisa los antigenos
celulares. La presencia del fragmento C3 del complemento en la pulpa inflamada
sugiere que este sistema participa en la patogénesis de la pulpitis.2°

El acido araquiddnico se libera a partir de los fosfolipidos de las membranas
celulares como consecuencia del dafo celular. Cuando se metaboliza a través de
la via de la ciclooxigenasa o de la lipooxigenasa, se producen varias
prostaglandinas, troboxanos y leucotrienos.?®

Las reacciones inmunolégicas especificas también pueden iniciar y perpetuar las
enfermedades pulpares. Se han encontrado varias clases de inmunogiobulinas en
la pulpa dental inflamada y en la lesiones perirradiculares. Una interaccion entre
estas inmunoglobulinas y los antigenos, como las bacterias, puede provocar
respuestas mediadas por anticuerpos.?°




Pueden iniciarse reacciones del tipo | (anafilacticas) en este tejido gracias al
puenteo de las moléculas de IgE sobre las células cebadas de la pulpa dental
provocado por los antigenos.

Los subtipos de linfocitos presentes en los tejidos pulpares inflamados no se han
identificado adecuadamente, al parecer algunas de estas celulas son linfocitos T
que participan en la respuesta inmunolégica mediada por células. El grado de
inflamacién pulpar depende del resuitado de la interaccion de los
microorganismos, sus derivados y los factores de resistencia presentes en el tejido
pulpar.?®

Las infecciones leves no suelen provocar cambios significativos en la pulpa, no asi
en Ias .moderadas o graves en las que hay una liberacidn importante de
mediadores ‘inflamatorios, lo que origina un incremento de la permeabilidad
-vascular, la estasis vascular y la migracién de leucocitos hacia la pulpa. El flujo
sanguineo alterado, en combinacién con las enzimas lisosomales liberadas a partir
de la desintegracidn de los leucocitos, puede causar pequeios abscesos y focos
necréticos en la pulpa. La infeccidn pulpar incontrolada puede desembocar en
necrosis pulpar total y en la colonizacién bacteriana en los conductos radiculares.
La salida de estos microorganismos, o de sus derivados, desde los conductos
radiculares hacia los tejidos peridontales es la causa principal causa de las
lesiones periapicales.?®

Las células cebadas suelen aparecer en los tejidos conectivos y en las lesiones
periapicales. La desgranulacion de estas células esta estimulada por antigenos
que favorecen el acoplamiento de IgE sobre las mismas, lo que provoca liberaciéon
de aminas vasoactivas y el inicio de una respuesta inflamatoria o que se agrave un
proceso inflamatorio ya existente.?®




Se ha encontrado factor C3 del complemento en la lesiones periapicales. Entre los
activadores de las trayectorias clasicas y alternativas del sistema de complemento
se inéluyén la igMy la IgG, las bacterias y sus productos, las enzimas lisosomales -
a partif _dé los PMN y los factores de coagulacion. La mayoria de estos activadores
se Aenéuéntran en la fisiopatologia de las lesiones periapicales de implicaciéon
~paf6!69ida.’La activacidn del sistema del complemento en los tejidos periapicales
puéde contribuir a la reabsorcion 6sea, ya sea por la destruccion del hueso o por
la inhibicion de la formacién de hueso nuevo.?®

Ademés de las células tipo B y sus productos (inmunoglobulinas), las reacciones
mediadas por células también participan en los cambios patogénicos de los tejidos
periapicales. Las células naturales “killer”, asi como las células T, se encuentran
en las lesiones apicales crénicas.?!

Stashenko y Yu?? enumeraron las células T supresoras y las de ayuda en el
desarrollo de las periapicales de una rata. Sus hallazgos indican que ias células T
de ayuda son predominantes durante la fase activa del desarrollo de la lesién,
mientras que las células supresoras se asocian con las lesiones crénicas. La
presencia de diferentes tipos de linfocitos en las lesiones periapicales humanas
sugieren que son varias las reacciones inmunoldgicas que participan en la
patogénesis de estas lesiones.

Ademas de los mediadores bien definidos de la inflamacién, hay diferentes
sustancias de caracteristicas menos definidas que son liberadas por una serie de
células. Estas sustancias solubles, capaces de activar otras células, reciben el
nombre colectivo de citocinas. Cuando las liberan los linfocitos se les llama
linfocinas; cuando las liberan los monocitos se llaman monocinas. Las
interleucinas son sustancias que mediatizan la comunicacion entre los linfocitos.
Este grupo heterogéneo de proteinas tiene varias caracteristicas comunes. Las




citocinas son glucoprotelnas segregadas como consecuencia de la estimulacién
celular y tienen bajo peso molecular, no estan aimacenadas en el interior de las
células, se producen localmente, tienen una vida media muy corta y son
extremadamente potentes; interactian con los receptores celulares de superficie
que conducen a un cambio en los patrones del ARN celular y en |a sintesis
proteinica y el comportamiento celutar.?®

Entre las citocinas principales se incluyen las interleucinas, los interferones, los
factores de necrosis tumoral (TNF) y los factores estimuladores de colonias. La
mayoria de las interleucinas causan la proliferacién de las células T o B, o ambas,
y pueden estimular la diferenciacion y proliferacion de otras células
antiinflamatorias. Entre las interleucinas, las IL-1 y las IL-6 son proinflamatorias y
quimiotacticas para las células inflamatorias. La actividad de resorcién 6sea de la
IL-1 se debe probablemente a su efecto sobre la diferenciacion en osteoclastos a
partir de las células hematopoyéticas y a la formacion de células gigantes similars
a los osteoclastos en el cultivo de médula ésea. El TNF consiste en dos proteinas
(TNF-a y TNF-B)con funciones bioldgicas similares. El TNF-a es producido
principalmente por los macréfagos, mientras que el TNF-B (linfotoxina) es el
producto de los linfocitos activados. Los dos tipos de moléculas TNF son potentes
estimuladores de la resorcion 6sea e impiden la formacion de colageno.?®




CAPITULO Il
PATOLOGIAS PULPARES Y PERIAPICALES RELACIONADAS CON
INFECCION

Los microorganismos constituyen un importante factor de irritacion hacia la pulpa,
la cual reacciona produciendo muerte celular lo que causa inflamacion, el grado de
inflamacién es proporcional a la intensidad y gravedad del dano tisular.
Dependiendo de la gravedad y duracién de la agresién y de la capacidad del
huésped para responder, que la respuesta pulpar puede ir de una pulpitis
reversible a una irreversible y después a una necrosis total. Estos cambios
frecuentemente se presentan sin dolor y sin conocimiento del paciente.?®

Las enfermedades pulpares incluyen pulpitis reversible e irreversible y necrosis.
2.1 PULPITIS REVERSIBLE

Es una inflamacién de la pulpa que no es grave; si se elimina la causa, la
inflamacién se revierte y la pulpa regresa a la regresa a la normalidad. Los
estimulos de accibn media o corta, como las caries incipientes, producen
exposicion de los tibulos dentinarios que causa pulpitis reversible; casi siempre es
asintomatica, pero la aplicacion de estimulos, produce dolor transitorio agudo. La
eliminaciéon de estos estimulos, causa alivio inmediato. La eliminacion de los
irritantes y el sellado de la dentina expuesta disminuyen los sintomas.?*

2.2 PULPITIS IRREVERSIBLE

Es una inflamacidn grave que no se resuelve aunque se elimine la causa. La pulpa
progresa de manera lenta o rapida hacia la necrosis. La pulpitis irreversible es
secuela y progreso de la pulpitis reversible. La pulpitis irreversible causa episodios
intermitentes o continuos de dolor espontaneo, el cual es agudo, localizado o
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difuso y puede durar sélo unos minutos o hasta horas. La aplicacion de estimulos
externos produce un dolor prolongado.?* -

2.3 NECROSIS PULPAR

Las pulpitis reversibles o irreversibles, asi como los estados degenerativos, de
acuerdo con las condiciones intrinsecas pulpares y la intensidad del! agente
agresor, podran evolucionar, lenta o rapidamente, hacia la muerte de la pulpa, lo
que significa el cese de los procesos metabdlicos de este 6rgano con la
consiguiente pérdida de su vitalidad, de su estructura, ast como de sus defensas
naturales. La necrosis pulpar casi siempre es asintomatica, pero puede estar
asociada a episodios de dolor espontaneo a la presion.2*

2.4 PERIODONTITIS APICAL AGUDA

La periodontitis apical aguda no es mas que una inflamacion aguda del periodonto,
determinada por variados agentes etioldgicos.

Los agentes fisicos, quimicos y microbianos, aislados o relacionados entre si,
pueden provocar irritaciéon del ligamento periodontal apical, a través del conducto
radicular o a través de traumatismo sobre la corona dentaria.2®

Eliminado el agente etiolégico, la inflamacién desaparecera gradualmente y la
regién periapical volvera a la normalidad pues en la periodontitis apical aguda no
ocurren fendémenos inflamatorios destructivos (reabsorcion ésea) o son
insignificantes.®

2.5 ABCESO DENTOALVEOLAR AGUDO

Si persiste la accion agresiva sobre el periodonto apical, sobre todo si es de
etiologia bacteriana y con gran nimero de microorganismos y elevada
virulencia, la periodontitis puede evolucionar en corto tiempo vy
transformarse en un absceso. Como consecuencia de esta reaccion intensa,




la lisis de leucocitos polimorfonucleares neutrdfilos, asociados con la
desintegracion tisular que provoca pus, es la caracteristica principal de esta
entidad patolégica que se acomparia también con signos y sintomas notables de
acuerdo con la evolucidon de Ila infeccién, como inflamacién facial y
manifestaciones sistémicas de un proceso infeccioso como temperatura alta y

malestar general.?®

El absceso se define como una coleccion de pus localizada, microscopicamente
compuesta por: células muertas, detritos, PMN y macréfagos.?®

Aun cuando los agentes etiologicos fisicos, quimicos y bacterianos pueden
determinar la formacion de un absceso dentoalveolar agudo, son dominantes los
factores de etiologia microbiana.

Los abscesos se inician a nivel del periodonto apicali, por extension de la infeccion
a estos tejidos, a través del foramen. Con todo, pueden desarrollarse hacia el
hueso alveolar y alcanzar areas mas distantes y profundas. A medida que
evoluciona la reaccién aparece la tumefaccion de los tejidos biandos v,
continuando su marcha, la coleccién purulenta acaba por exteriorizarse,
abriéndose camino en el sentido de menor resistencia del tejido 6seo y, por Gltimo,
drenando por perforacion espontanea de la mucosa.?

De acuerdo con la evolucion clinica, es decir, presencia, naturaleza, localizaciéon y
extension del edema y para facilitar la orientacién del tratamiento de urgencia,
Bevilacqua clasifica los abscesos en tres fases distintas:?®

a) absceso dentoalveolar agudo en fase inicial
b) absceso dentoalveolar agudo en evolucion
c) absceso dentoaiveolar evolucionado




Absceso dentoalveolar agudo en fase inicial

El resultado entre la agresion y la defensa se caracteriza por intensa reaccién
localizada, que determina una exudacion excesiva donde el edema periapical
ocasiona la separacion de los tejidos llegando a comprometer estructuras

adyacentes a la membrana periodontal.?®

Por la presencia de un intenso proceso inflamatorio acompafado o no de
infeccion, con supuracion a nivel de los tejidos periapicales, las fibras del
periodonto estaran comprimidas y hasta separadas, con la presencia de una
discreta destruccién ¢sea.?

Este cuadro histopatolégico determina la aparicion de signos y sintomas notables ,
los que seran identificados con facilidad por medio de la anamnesis, el examen
clinico, la prueba de vitalidad y el examen radiografico, y que comprenden:%®

- dolor espontaneo, pulsatil y localizado

- extrusion dental

- dolor a la percusién

- movilidad dentaria congestion de la mucosa a nivel del apice radicular

- sensibilidad a la palpacién a nivel de! apice radicular

- ausencia de vitalidad pulpar

- ausencia de edema

El
hasta que salga el exudado purulento, si las condiciones sistémicas del paciente

tratamiento en esta fase consiste en hacer un drenaje por abertura coronaria

son normales no es necesario el uso de antibiéticos.?




Absceso dentoalveolar agudo en evolucion

Si no se instituye la terapéutica de urgencia, el absceso agudo en fase inicial
proseguira su evolucion y el pus formado, ahora en mayor volumen, buscara una
via de drenaje natural determinando lisis 6sea, siempre en el sentido de la menor
resistencia, alcanzando areas mas alejadas.?®

La aparicion de tumefaccién de los tejidos blandos, intraoral y extraoral, se
caracteriza por la intensa reaccion inflamatoria regiona! con todos los signos y
sintomas inherentes a la gravedad del cuadro.?®

Intensa reaccién generalizada donde los fendmenos exudativos se caracterizan
por el _edema ‘difuso, y la presencia de mayor cantidad de pus que tiende al
drenaje a través de areas de menor resistencia.?®

E! diagnéstico no es dificil; la anamnesis, el examen clinico y las pruebas de
vitalidad pulpar nos mostraran:2®

- dolor espontaneo intenso, pulsatil y localizado

- acentuada extrusion dental

- dolor a la percusion

- ausencia de vitalidad pulpar

- presencia de edema consistente, sin fluctuacion

El tratamiento consiste en la limpieza del contenido séptico del diente afectado y la
implantacion de antibioticoterapia, para posteriormente realizar el tratamiento de
conductos(necropulpectomia).2®

Absceso dentoalveolar agudo evolucionado
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Esta es la ultima fase de los abscesos. La coleccion purulenta en su marcha
evolutiva ya ha perforado el periostio y se encuentra distribuida en toda la region
submucosa, pronta a drenar espontaneamente o con la ayuda de una incision.??

El proceso se caracteriza por la acumulacion de pus delimitada por tejido de
granulacién, muy vascularizado y con gran numero de histiocitos como una
verdadera barrera con la finalidad de aislar el proceso, protegiendo los tejidos

adyacentes de la accién de los agentes agresores.?®

Aun cuando ahora el edema sea fluctuante y esté muy desarrollado, el dolor ya no
s Ia coleccién purulenta se encuentra en su mayor parte, en

es tan’ gptengo{, p
v c ceden a la presnén constante
-El diég‘n'é ic bpl mé’dio de la anamnesis, el examen clinico y las pruebas
de’ vitalidad p {Isé érfcuenirah los siguientes elementos:?®
- dolor esponténeo moderado y pulsatil

- éxtrusnén dental

- "'dolor a'la percusion

- ausencia de vitalidad pulpar

- ede}n'a voluminoso, localizado y fluctuante

- posibilidad de sintomas de orden general

El tratamiento en esta fase consiste en la abertura coronaria, neutralizacién y
extirpacion de todo el contenido séptico del conducto, se procede entonces al
drenaje quirdrgico a través de una incisibn en el edema fluctuante; la
administracion de antibidticos en esta etapa es importante pues, por lo general el
paciente se encuentra con su resistencia organica muy debilitada y la medicacién,
ademas de actuar sobre el cuadro infeccioso, protegera su organismo contra una




probable complicacidn como una septicemia y posteriormente realizar el
26
).

tratamiento de conductos (necropulpectomia
2.6 ABSCESO DENTOALVEOLAR CRONICO (ABSCESO FENIX)

El absceso dentoalveolar cronico es un proceso inflamatorio y/o infeccioso, de
poca intensidad y larga duracién, localizado a nivel de los tejidos periapicales del
diente y caracterizado por la presencia de una pequefia acumulacién purulenta.?®

Esta alteracién se produce por lo general como consecuencia de una necrosis
pulpar, seguida por invasion lenta y progresiva de los tejidos periapicales por
agentes de origen microbiano o por los productos toxicos de la descomposicién
pulpar.?®

En otras situaciones este cuadro patolégico puede surgir como resultado de un
tratamiento endodéncico mal realizado, en el que e! conducto radicular permanece
infectado y mal obturado.?®

Los abscesos dentoalveolares agudos, después de su drenaje, cuando no son
tratados , pueden evolucionar hacia su cronicidad.?®

Como estos procesos son de poca intensidad y de larga duracién, por lo general
son asintomaticos, por lo que hay tiempo para que ocurra reabsorcion 6sea que se
puede apreciar en el examen radiografico; se puede observar la presencia de una
fistula o el paciente puede tener dolor de poca intensidad en el periodo que
antecede al drenaje espontaneo o la corona del diente puede estar oscurecida.*

El tratamiento a seguir sera la necropulpectomia del diente afectado y lievar un
control radiografico para observar si se ha reparado Ia lesion osea.?®




2.7 PERIODONTITIS APICAL CRONICA (PAC)

La PAC es consecuencia de la necrosis pulpar y casi siempre es una secuencia de
la periodontitis apical aguda. Es asintomatica, la percusion produce poco o ningin
dolor; puede haber una sensibilidad ligera a la palpacion, lo que indica una
lateracion de la lamina cortical del hueso y extensién de la PAC a los tejidos
blandos, las caracteristicas radiograficas van desde la interrupciéon de la lamina
dura a uan destruccion extensa de los tejidos periapicales e interradiculares.?®

A nivel histoldgico, estas lesiones se clasifican como granulomas o quistes.

2.7.1 GRANULOMAS

Los productos téxicos de la descomposicion pulpar muchas veces asociados con
microorganismos de poca virulencia, ejercen discreta aunque persistente irritacidn
de los tejidos periapicales.*

Es una transformacion progresiva del tejido periapical y del hueso alveolar en
tejido de granulacion con el fin de promover una zona de contencién bioldgica y
reparar las estructuras lesionadas. El granuloma periapical también puede ser
definido como una masa localizada de tejido inflamatorio crénico que se forma en
respuesta a la irritacion proveniente del conducto radicular.?®

La condicién esencial para la formacion de esta entidad patoldgica es la
existencia de irritacion constante, por lo general de poca intensidad, proveniente
del conducto radicular; entre los factores de irritaciéon los mas frecuentes son los
de origen microbiano, aunque también pueden aparecer como respuesta a
tratamientos endodéncicos mal realizados, en los que el conducto radicular se
mantiene contaminado y obturado de forma incompleta o bien sobreobturado.?®

El tratamiento de los conductos radiculares (necropulpectomia) es la conducta
terapéutica apropiada.®®
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2,7.2 QUISTE APICAL

La irritacion de poca intensidad y de larga duracién proveniente de! conducto
radicular puede estimular los restos epiteliales de Malassez existentes en la
membrana periodontal, determinando su proliferacién, formando una masa

hiperplasica que da origen al quiste apical.?®

En otras ocasiones el quiste apical puede desarrollarse a partir de granulomas
epiteliales que, al ser estimulados, proliferan y de esta forma dan origen a
procesos cavitarios de revestimiento epitelial y crecimiento continuo.?®

Los productos téxicos resultantes de la necrosis pulpar, determinados por agentes
fisicos, quimicos y microbianos, son responsables de la reaccién determinante de
los quistes apicales; hay ocasiones en que la proliferacion epitelial puede ocurrir
como respuesta a tratamientos endodéncicos mal realizados, cuando aparte de no
conseguir una buena desinfeccion, la obturacién del conducto radicular es parcial.
Seltzer? informa también acerca de instrumentaciones y extravasamientos de
materiales de obturacidn como posibles agentes etiologicos de los quistes
apicales. El tratamiento del conducto radicular por medio de la técnica de
necropulpectomia, es la terapéutica apropiada, si en el seguimiento radiografico
muestra todavia la lesion se debera efectuar una complementacion quirargica con
apicectomia y/o curetaje apical.?®
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CAPITULO I
TERAPEUTICA USADA EN LAS INFECCIONES DE ORIGEN
ENDODONCICO

La presencia de bacterias en el sistema de conductos radiculares debe tratarse
como un proceso infeccioso. Como ocurre en otros asentamientos infecciosos, las
infeccioﬁes del canal radicular deben ser desbridadas mecanicamente,
considerando en circunstancias especiales la aplicacién de medidas de apoyo,
como la administracion sistémica de antibiéticos. A diferencia de los agentes que
causan las infecciones en otras partes del cuerpo, los del canal radicular se
encuentran dentro de los tejidos duros, de modo que las células defensoras no
pueden llegar a ellos con facilidad. Debido a su localizacion anatdmica y a su
complejidad, la desinfeccidon del sistema de canales radiculares se realiza
mediante medios mecdnicos y con la ayuda de sustancias quimicas
principalmente.*

3.1 TERAPEUTICA USADA LOCALMENTE

3.1.1 OBJETIVOS

Como las lesiones periapicales ocurren por el crecimiento de bacterias patdgenas
en pulpas necréticas y por la produccion de sus productos lesivos, es preciso se
tomen las medidas terapéuticas contra las especies bacterianas implicadas. Las
metas del tratamiento exitoso son eliminacidn de las bacterias patégenas y sus
productos asi como el establecimiento de circunstancias que. no permitan la
reinfeccion. También es importante que se efectue la terapéutica con instrumentos
estériles y en circunstancias asépticas, asi se eliminan las fuentes externas de
bacterias.?”

23



E} tratamiento de los dientes con. pulpas necréticas e infectadas comprende las
siguientes etapas: desbridamiento, limpieza y preparacion del sistema de
conductos radiculares, tratamiento con apdsitos antimicrobianos, asi como la
obturacién del sistema de conductos radiculares.?”

3.1.2 DESBRIDAMIENTO

LLa finalidad de la limpieza y preparacién es la eliminacién de un numero
importante de bacterias infectantes, asi como los desechos del tejido pulpar
necrético que pudieran mantener el crecimiento bacteriano. Como las bacterias no
soélo se encuentran en el conducto principal y otras ramificaciones, sino también
dentro de los tubulos dentinarios, la instrumentacion incluye ademas el retiro de la
porcion interna de la dentina.?’

Debido a la complejidad de los canales, su limpieza y modelado con los
instrumentos actualmente disponibles resuita casi imposible. Para ayudar a la
desinfecciéon durante el tratamiento del canal radicular se utilizan irrigantes y a
veces medicaciones intracaniculares. El irrigante ideal es un lubricante que pueda
disolver los detritos organicos, con baja toxicidad y baja tension superficial, y que
sea un desinfectante o esterilizante eficaz.®

A pesar de sus inconvenientes, como la toxicidad para los tejidos y sus
limitaciones para penetrar en las irregularidades de! sistema del canal radicular®®,
el hipoclorito de sodio es el irrigante intracanicular mas utilizado durante el
tratamiento del canal radicular. Bystrom y Sundqvist?® demostraron que el uso del
hipoclorito de sodio reduce significativamente la poblacién bacteriana. Esta
propiedad del hipoclorito de sodio se debe en parte a su efecto antibacteriano y a
su accién efervescente como irrigante intracanicular.®®
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Ademas, la combinacién de los instrumentos intracaniculares con energia
ultrasénica y la irrigacién constante se unen para aumentar la limpieza y la
desinfeccion del sistema del canal radicular.®’

3.1.3 APOSITOS ANTIMICROBIANOS

Algunas bacterias sobreviven tras una “limpieza y conformacion completas”,
pudiendo por tanto crecer en un canal radicular vacio cuando no se utilizan
medicamentos intracaniculares entre las citas.’2 Debido a nuestra incapacidad
para erradicar por completo los microorganismos durante la limpieza y el
moldeado, y la incapacidad de los actuales materiales de relleno para facilitar un
selladoc a prueba de bacterias entre las citas, se recomienda administrar
medicaciones intracaniculares para reducir aun mas la cantidad de
microorganismos tras la limpieza y la conformacion, y antes de obturar el sistema
de canales radiculares si el caso no se ha completado en una sola visita.*

El hidréxido de calcio quita a los microorganismos residuales su aporte
nutricional; se evita la filtracion periapical del exudado hacia los conductos
radiculares. El pH alcalino del hidroxido de calcio (12.4) inhibe el crecimiento
bacteriano.?”

3.1.4 OBTURACION

La obturacién completa del sistema de conductos es el paso final que impide la
reentrada de microorganismos al conducto y evita sus efectos adversos en los
tejidos periodontales, y a fin de eliminar cualquier depdsito para su acumulacion.
Si el material de obturacion no se disuelve en los liquidos del tejido periapical o los
orales, se anticipa éxito a largo plazo.?’
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3.1.5 ASEPSIA

Cualquier procedimiento de endodoncia que abarque la instrumentacion del
conducto radicular debe efectuarse con la debida observancia a la asepsia
estricta. Se define el término asepsia como el procedimiento que se emplea para
la exclusién de la contaminacidén por microorganismos. El campo operatorio debe
conservarse de modo que los contaminantes bacterianos no se introduzcan en el
sistema de conductos radiculares durante la operacion; es indispensable el
aislamiento eficaz con dique de hule, que excluya la filtracién salival. Todos los
instrumentos que se usen durante el procedimiento operatorio deben esterilizarse
y es preciso manipularlos de tal manera que se evite la contaminacion bacteriana.
Cuando concluye la limpieza y preparacion del sistema de conductos radiculares,
es necesario impedir la recontaminacién bacteriana, colocando en el acceso un
sello resistente a las bacterias. Dicho sellado también es critico luego de la
obturacion; incluye restauraciones coronales provisionales y permanentes.?’

3.2 TERAPEUTICA A NIVEL SITEMICO

La utilizacion meditada de antibidticos parenterales es un auxiliar critico en le
tratamiento de las enfermedades infecciosas cuando es preciso. En la terapéutica
endoddncica, los antibidticos no pueden reemplazar al tratamiento adecuado del
conducto radicular o al drenaje quirargico necesario. Los antibidticos no afectan a
las bacterias confinadas al tejido pulpar necrético dentro del sistema de conductos
radiculares. En consecuencia, la antibioticoterapia no esta indicada para el
tratamiento de la pulpitis, periodontitis apical aguda, tumefaccién localizada o una
fistula que drena. Es posible atender tales estados con drenaje y desbridamiento
adecuados del diente o tejidos, o ambos, afectados.?’

3.2.1 INDICACIONES
Por lo general, el tratamiento con antibiéticos es recomendable cuando estan
presentes los sintomas de infecciones endoddncicas que sugieren progresion




marcada o afeccion sistémica. Tales sintomas abarcan fiebre, malestar, celulitis o
trismus sin,explicaclén. La progresién o signos de alteracién sistémica sefalan
que'la ‘infeccién no se localiza o que se disemina de modo agresivo, a pesar del
tratamiento ~ conveniente del conducto radicular. Estos estados exigen un
‘tratamiento 'a nivel sistémico que ayude a contener la infeccién y evite posibles

consecuencias graves del avance.?

27




CAPITULO IV
ANTIBIOTICOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE
INFECCIONES DE ORIGEN ENDODONCICO

4.1 ANTIBIOTICOS -LACTAMICOS

Los antibidticos -lactamicos son productos utiles que se recetan frecuentemente
y comparten una estructura y un mecanismo de accién comunes, es decir, la
inhibicién de la pared de peptidoglucano de la bacteria. Entre las clases mas
importantes de estos productos estan las penicilinas y las cefalosporinas.

4.1.1 PENICILINAS

Las penicilinas constituyen uno de los grupos de antibidticos de mayor
importancia. Desde que fue posible contar con la primera penicilina, han surgido
otros antibiéticos, pero sigue siendo uno de los mas importantes y de mayor uso, y
se siguen sintetizando derivados nuevos del ndcleo penicilinico basico.>®

En 1928, mientras estudiaba una variante de estafilococos en el laboratorio del
Hospital de St. Mary en Londres, Alexander Fleming observd que un moho que
contaminaba uno de sus cultivos producia lisis de las bacterias que estaban junto
a él. El caldo en que crecia el moho mostraba inhibicidn extraordinaria de muchos
microorganismos. El moho en cuestion pertenecia al género Penicillium, razdn por
la cual Fleming dio el nombre de penicilina a la sustancia antibacteriana.®®

4.1.2 Clasificacion

4.1.2.1 GRUPO A

Penicilina G (Potasica y Sédico-cristalina)
Penicilina G Procainica

Penicilina G Benzatinica

Penicilina V (Fenoximetilpenicilina)
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Fenicitilina

Se utilizan por via intravenosa (Penicilina G sodica), intramuscular (Penicilina G
procainica y benzatinica) u oral (Penicilina V). la penicilina G (bencilpenicilina) se
hidroliza por el acido clorhidrico del estdmago y no es eficaz cuando se ingiere por
via oral. > Es de primera eleccién en infecciones causadas por estreptococos o en
la Sifilis, sin embargo, muchas bacterias la inactivan cuando producen la enzima
bata-lactamasa. *

La peniciliné b, 'es"el antibidtico con el espectro mas efectivo para las bacterias
asocnadas a mfecclones de origen endodéncico. Sigue siendo el antibidtico de
eleccién por ser eficaz contra las bacterias que originan las infecciones y la mejor
,tolerada pero se debe tener cuidado al recetarla y hacer una historia clinica

completa por ‘la tendencia que tienen estos medicamentos a causar alergia. Es
efectiva.contra numerosos microorganismos anaerobios asociados a infecciones
de origen endodoncico tales como: Fusobacterium, Peptostreptococos,
Actinomyces y algunos Bacteroides. *°

4.1.2.2 GRUPO B

(Penicilinas antiestafilocécicas o resistentes a la betalactamasa)
Meticilina

Nafcilina

Oxacilina

Fluocoxacilina

Dicloxacilina

Actban sobre algunas bacterias que producen beta-lactamasa, como los
estafilococos.®
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4.1.2.4 GRUPO C

(Penicilinas de amplio espectro o amino penicilinas)
Ampicilina

Amoxicilina

Hetaciclina

Pivampicilina

Bacampicilina

Epiciclina

Ciclanciclina

Tienen mas actividad frente a los microorganismos gramnegativos y se pueden
asociar con sustancias como el acido clavuldnico y el sulbactam, también actian
contra los estafilococos y bacterias productoras de betalactamasa. 3

4.1.2.4 GRUPO D

(Penicilinas antipseudomonas)
Carbenicilina

Ticarcilina

Actian sobre Pseudomona y Enterobacter.

4.1.2.5 GRUPOE
Azlocilina
Mezlocilina
Piperacilina

4.1.2.6 GRUPOF
Amdinocilina
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4.1.2.7 GRUPO G

(Penicilinas de espectro ampliado mas inhibidores de betalactamasa)
Amoxicilina + clavulanato

Ampicilina + sulbactam

Ticarcilina + clavulanato

4.1.3 Mecanismo de accién

-Inhibicién de la sintesis de la pared celular bacteriana al inhibir a la enzima
transpeptidasa, lo que evita el entrecruzamiento de las cadenas de
peptidoglucanos que confieren fuerza y rigidez a la pared.™?

-Inhiben la divisién y crecimiento celulares y producen alargamiento lisis de los
microorganismos susceptibles,3?

4.1.4 PENICILINA G BENZATINICA

La penicilina G o penicilina natural es la bencilpenicilina. Su espectro es reducido
y coincide con el encontrado de modo habitual en la infecciones bucales y
odontogénicas.>®

Después de su depésito intramuscular, las concentraciones plasmaticas maximas
del medicamento se alcanzan en 24 horas y se mantienen relativamente estables
y terapéuticamente Utiles por un periodo de 21 a 28 dias. Su distribucién es amplia
en liquidos y tejidos corporales, con excepcién del liquido cefalorraquideo en el
que su penetracién es poca alin con las meninges inflamadas. Se excreta por via
renal. %

Su espectro reducido no alcanza a gérmenes gramnegativos. Debido a que la sal

de la penicilina G benzatinica es extremadamente insoluble, como consecuencia
se libera muy lentamente de los depésitos intracelulares y se hidroliza en sangre,
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dando origen valores bajos de concentracion , de accién muy prolongada. Una
dosis de 1.2 millones de unidades tiene efecto terapéutico de hasta 26 dias.®®

Se destruye en medio acido por lo que no se puede administrar por via oral, es
susceptible a la betalactamasa. *

4.1.4.1 Indicaciones

-Infecciones de piel y tejidos blandos por bacterias gramnegativas

-Sifilis

-Infecciones ocasionadas por estafilococos, estreptococos, rmeningococos,
neumococos y gonococos.?

4.1.4.2 Dosis y via de administracion
Adultos: 1.2 a 2.4 millones de unidades en una sola aplicacién.

4.1.5 PENICILINA G PROCAINICA

La suspension de penicilina G procainica es un preparado acuoso de (a sal
cristalina que tiene sélo el 0.4% de solubilidad en agua. La procaina se combina
con la penicilina en proporciones equimolares; se libera con lentitud de los
depositos intracelulares. Debido a su lenta absorcion genera concentraciones
plasmaticas demostrables durante 24 horas. Tiene efecto bactericida contra casi
todas las bacterias grampositivas, especies de Neisseria y algunas bacterias no
productoras de penicilinasa. Alcanza concentraciones plasmaticas maximas en 1 a
4 horas y se mantiene en un periodo de 12 a 24 horas. Cuando se administra con
Probenecid se prolonga su vida media por inhibicion competitiva de su excrecién
tubular activa.?®
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4.1.5.1 indicaciones

Su espectro es similar at de la penicilina G benzatinica, es eficaz en infecciones de
pie! y tejidos blandos por bacterias gram-negativas, sifilis, infecciones ocasionadas
por estafilococos, estreptococos, meningococos, neumococos y gonococos. No
debe administrarse a pacientes que presenten cuadros alérgicos a la procaina o
alguin anestésico relacionado.®

4.1.5.2 Dosis y via de administracion
600 000 a 1.2 millones de unidades por un periodo de 7 a 10 dias por via

intramuscular. 3

4.1.6 PENICILINA G SODICA CRISTALINA

Esta penicilina tiene accién bactericida contra bacterias gram-positivas, especies
de Neisseria y algunos gram-negativos. La sal sddica de esta penicilina
administrada por via intramuscular se absorbe rapidamente, alcanza
concentraciones plasmaticas entre 15 a 30 minutos y del 45 al 65 % de une a la
albumina. Su vida media es de 30 minutos y durante la primera hora se excreta sin
cambios en la orina entre el 60 a 90% del medicamento. Se puede administrar con
Probenecid.*®

4.1.6.1 Indicaciones
Infecciones graves producidas por : Streptococcus pyogenes, viridians vy
pneumoniae, Neisseria gonorrhoae, Aclynomices, Corinebacterium diphteriae,

etc.®®

4.1.6.2 Dosis y via de administraciéon
En infecciones leves o mederadas, se administran 1 a 2 millones de unidades
divididas en tres dosis (cada 8 horas) por via intramuscular, por un periocdo minimo
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de 6 dias. En infecciones graves se administran de 5 a 25 millones de unidades
por dia, divididas en 6 a 12 fracciones por un periodo minimo de 6 dias, por via
intramuscular.

4.1.7 PENICILINA V

Penicilina semisintética, tiene un efecto antibacteriano semejante al de la
penicilina G, actia en numerosa bacterias gram-positivas y es menos potente
contra organismos gram-negativos y anaerobios. Es mas estable en el medio
acido del estomago que la penicilina G, por lo que se absorbe mejor en el tubo
digestivo. Se distribuye en la mayoria de los liquidos del organismo y alcanza
concentraciones significativas en higado, liquido sinovial, linfa, bilis, semen, tejido

dseo e intestino. Su vida media es de 30 a 60 min.»

. La.unica ventaja que presenta sobre la penicilia G es su mejor absorcién por via
oral® -

4.1.7.1 Indicaciones
Infecciones leves a moderadas provocadas por Streptococcus pyogenes y
pneumoniae, Staphylococcus aereus no productores de penicilinasa,

gingivoestomatis ulcerativa causada por fusobacterium.>®

4.1.7.2 Dosis y via de administracion

dosis inicial de 1000 mg seguidos de 500 mg cada 4 a 6 horas por un periodo de 5
a 7 dias por via oral.3

4.1.8 DICLOXACILINA (ISOXALILPENICILINA)

Penicilina semisintética, resistente a la betalactamasa y altamente eficaz contra
cepas de Staphylococcus aureus productores de esta enzima. Es menos activa
que la penicilina G contra estafilococos no productores de peniclinasa. Se absorbe
con rapidez aunque de forma incompleta por via oral, su concentraciéon plasmatica
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maxima se alcanza después de 30 a 60 minutos, su vida media es breve de 30 a
60 minutos. Se mataboliza parcialmente en higado y el 60% de la dosis se elimina
por la orina sin cambios. 3

4.1.8.1 Indicaciones
Tratamiento de las infecciones producidas por estafilococos productores de
betalactamasa. 3

4.1.8.2 Contraindicaciones

No se debe administrar junto con acido acetilsalicilico y sulfametoxipiridazina,
porque la desplazan de su unidn a proteinas plasmaticas y por lo tanto aumenta
su concentracién libre. Los agentes bacteriostaticos, como las tetraciclinas,
pueden antagonizar su efecto bactericida.3®

4.1.8.3 Dosis y via de administracion

£n adultos de 250 mg a 1 g cada 6 horas administrados 1 hora antes de los
alimentos. No se debe exceder de 6g al dia. Por via oral.

En nifios de hasta 40 kg de peso administrar por via oral de 3 a 6 mg/kg de peso
cada 6 horas, antes de los alimentos; en niflos de mas de 40 kg se debe
considerar la dosis de adulto.

4.1.9 AMPICILINA

Antibidtico de amplio espectro, particularmente eficaz contra algunos
microorganismos gram-negativos como Haemophilus influenzae, Escherichia coli,
especies de Shigella, etc. Es menos potente que la bencilpenicilina contra
gérmenes gram-positivos. Es estable en el medio acido gastrico y se absorbe bien
por la mucosa gastrointestinal . tiene una vida media de 1 a 2 horas y se distribuye
ampliamente en el organismo. Se metaboliza parcialmente el higado y se excreta
sin cambios por la orina y en menos cantidad por la bilis y leche materna.®?
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4.1.9.1 Indicaciones

Infecciones graves por microorganismos susceptibles, en especial cepas de
Salmonella, Escherichioa coli, Shigella, Haemophilus influenzae y Neisseria. >
4.1.9.2 Dosis y via de administracion

En adultos administrar de 250 a 500 mg cada 6 horas por un periodode 5 a 7
dias. 3

En nifios de hasta 20 kg de peso 12.5 a 25 mg/kg de peso cada 6 horas.*®

4.1.10 AMOXICILINA

Penicilina semisintética de amplio espectro con propiedades bactericidas
semejantes a las de la Ampicilina. Es susceptible a la accion de la betalactamasa;
se absorbe rapida y casi completamente por la mucosa gastrointestinal. Tiene una
accion bactericida mas rapida que la Ampicilina; alcanza concentraciones
plasmaticas maximas en 2 horas después de su administracién y se une muy poco
a las proteinas plasmaticas. Se distribuye ampliamente en le organismo y alcanza
concentraciones importantes en las secreciones broncopulmonares, bilis, oido
medio, tejido 6seo0.*® Se elimina sin cambios en la orina y se excreta en bajas
concentraciones en leche materna.®

4.1.10.1 Indicaciones
Infecciones bronquiales mucopurulentas, infecciones de las vias respiratorias
superiores e inferiores.36

4.1.10.2 Dosis y via de administracién

Dosis inicial de 1 g seguida de 500 mg cada 8 horas por un periodo de 5 a 7 dias
por via oral. 3¢
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4.1.41 AMOXICILINA + ACIDO CLAVULONICO

El acido clavulénico es un producto natural de Streptomyces clavuligerus cuya
estructura es similar al acido penicilanico, mediante la administracién conjunta de
Amoxicilina y acido clavulénico, se protege a la primera de la degradacion por
betalactamasas, por lo que la combinacién es activa frente a numerosas cepas
bacterianas resistentes a la Amoxicilina.®®

La biodisponibilidad absoluta del acido clavulénico es un 60% aproximadamente,
su absorcion no se ve afectada por la ingesta de alimentos, las concentraciones
plasmaticas aparecen después de 1 a 2 horas después de su ingesta. El acido
clavulénico se metaboliza parcialmente en higado y alrededor del 40% se excreta
por via renal. La vida media en individuos con una funcién renal adecuada es de 1
hora aproximadamente.

Hasta el momento no se han observado interacciones relevantes desde un punto
de vista farmacoldgico entre estos dos medicamentos.3®

4.1.11. Indicaciones

Tratamiento de infecciones bacterianas causadas por microorganismos gram-
negativos y gram-positivos resistentes a la Amoxicilina , cuya resistencia se deba
a las betalactamasas, y que sin embargo son sensibles a esta combinacion.
Infecciones del tracto respiratorio superior e inferior, otitis media, sinusitis aguda,
exacerbacion aguda de bronquitis crénica, neumonia, infecciones del tracto genito-
urinario e infecciones de la piel y tejidos blandos.3®

4.1.11.2 Dosis y via de administracion

La combinacién de Amoxicilina/clavulato es de 4:1 y se puede ingerir entre
comidas, la dosis en adulto es de 250 a 500 mg cada 8 horas por via horal y en
nifios es de 20 a 40 mg/kg al dia, en dosis divididas cada 8 horas por via oral.
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4.2 Efectos adversos de las penicilinas

E! efecto adverso mas comuin con estos antibidticos es la presencia de reacciones
de hipersensibilidad; las penicilinas son el grupo farmacoldgico que se encuentra
implicado en alergias medicamentosas mas frecuentemente. La reaccién no
depende de la via de administracion ni de la dosis. No puede privarse al paciente
de los beneficios de la penicilina si no existen buenas razones, pero tampoco hay
que arriesgario a una reaccion de tipo adversa de tipo alérgico de una manera
trivial.3

Las reacciones de hipersensibilidad pueden aparecer con cualquier presentacion
de la penicilina y la alergia a uno de los miembros de este grupo expone a la
persona a un peligro mayor de reaccionar a otro. La manifestacion alérgica mas
frecuente es la cutanea, en forma de erupciones escarlatiniforme, morbiliforme,
urticariana, vesicular y bulosa. La fiebre puede ser una manifestacién Gnica de
hipersensibiliadad en algunos pacientes. Otras manifestaciones posibles son
broncoespasmo, vasculitis, enfermedad del suero y dermatitis exfoliativa.3®

L as reacciones de hipersensibilidad mas graves producidas por las penicilinas son
angioderma y anafilaxia. El primero es un edema intenso de labios, cara, lengua y
tejidos periorbitarios a menudo acompaiado de silbilancias asmaticas y papulas
gigantes después de su administracién local, oral y sistémica de penicilinas de
diversos tipos.®®

Las reacciones anafilacticas agudas inducidas por diversos preparados de
penicilina constituyen el peligro inmediato de mayor importancia en relaciéon con su
empleo. Entre todos los farmacos, las penicilinas muy a menudo han ocasionado
este tipo de efecto adverso, afortunadamente es rara (~0.01 a 0.05%), pero
conviene tenerla en cuenta ya que en un 10% de los casos resulta mortal.®*
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Las -penicilinas naturales practicamente no tienen efectos téxicos pero hay
muitiples efectos - de hipersensibilidad, pero pueden causar convulsiones en dosis
altas.® i
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4.3 CEFALOSPORINAS

Estos farmacos P-lactamicos, tienen una estructura quimica similar a la de las
penicilinas, tienen un anillo B-lactamico igual al de las penicilinas, pero ademas un
anillo dihidrotiazinico, que da la posibilidad de hacer sustituciones para obtener
nuevos compuestos en dos sitios: carbono 7, la cual se acompaiia de alteraciones
en la actividad antibacteriana y las sustituciones en el carbono 3 se acompaian de
cambios en el metabolismo y las propiedades farmacocinéticas de los farmacos.??

En 1948, Brotzu aislé a Cephalosporium acremonium que fue la primera fuente de
cefalosporinas del agua de mar cerca de una descarga de aguas negras en la
co,k'ékta"de Cerdefia. Los filtrados en bruto del cultivo de dicho hongo inhibieron la
brbliféraclén in vitro de Staphylococcus aureus y curaron infecciones

estafilocécicas y fiebre tifoidea en seres humanos.®

4.3.1 Mecanismo de accion

No tiene diferencia con el mecanismo de accién de las penicilinas, son antibidticos
que tienen un mecanismo ideal porque actiian sobre estructuras presentes en las
bacterias y no en las células del organismo. Tienen un amplio espectro de accion
que incluye microorganismos gram-positivos y gram-negativos.3®

Las cefalosporinas se clasifican en generaciones de acuerdo al tiempo que han
estado disponibles para el uso clinico. Existen cuatro generaciones.>

4.3.2 Clasificacion

Se clasifican en generaciones y por las caracteristicas generales de su accion
antimicrobiana.

Cefalosporinas de primera generacion: se ejemplifican con la cefalotina y la
cefalozina, tienen actividad satisfactoria contra bacterias gram-positivos y accién
relativamente moderada contra las gram-negativos. Casi todos los cocos gram-
positivos (con excepcion de los enterococos, Staphylococos aureus y epidermis)
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son sensibles. Muchos de los anaerobios de la cavidad bucal son sensibles, pero .
el grupo de B. fragilis es resistente. La actlvidad contra Moraxella catarrhalls, E.
coli, K pneumoniae y P. Mirabilis es satisfactoria.®

Cefalosporinas de segunda generacion: tienen: accuén n poco mayor contra

gram-negativos, pero mucho menor que la de los compuestos de la tercera
generacién, es la (nica cefalosporina que incluye un espectro efectivo contra
anaerobios usualmente encontrados en |nfecc|ones endodéncncas sin embargo
por su alto costo y su potencial alergénico no se recom:enda Los medicamentos
prototipo son cefoxitina, cefptetan y cefmetazol.

Cefalosporinas de tercera generacion: casi siempre son menos efectivas que
los medicamentos de primera generacion contra cocos gram-positivos, pero son
mucho mas activas contra Enterobactericeae que incluyan cepas productoras de
fi-lactamasa. Los medicamentos prototipo son: cefatoxima, cefoperazona,
ceftriaxona. La ceftazidima y la cefaporezona son activas contra Pseudomona
aeruginosa, pero no lo son tanto contra cocos gram-positivos.”

Cefalosporinas de cuarta generaciéon: como la cefepima, presentan un espectro
ampliado de actividad en comparacion con las de la tercera generacion y una
mayor estabilidad a la hidrdlisis por f}-lactamasas. Estos medicamentos pueden
ser Utiles en la terapéutica de infecciones por bacilos gram-negativos aerobios
resistentes a las cefalosporinas de tercera generacion.??

4.3.3 Efectos adversos

En general para todas las cefalosporinas.

En preparados orales, malestares digestivos menores; en preparados parenterales
flebitis.
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Hipersensibilidad cruzada con penicilinas, en pacientes que han tenido una
reaccién inmediata a penicilina no se puede administrar cefalosporinas, pero si la
_reaccion es tardia sl se pueden administrar.>®

4.4 ERITROMICINA

Antibiético macrolido con propiedades bacteriostaticas sobre numerosos
microorganismos. Puede ser bactericida en altas concentraciones o en casos de
microorganismos altamente susceptibles. Su espectro antibacteriano es similar al
de la penicilina G e incluye diversos gérmenes gram-positivos y algunos gram-
negativos entre los que destacan: Staphylococcus aureus, Streptococcus viridians,
S. pyogenes, S. pneumoniae, Corynebacterium diphteriae, A. israeli, etc. La unica
forma biolégicamente activa de la Eritromicina es la base, pero ésta es destruida
por el jugo gastrico, por lo que se han desarrollado diferentes sales y ésteres
estables en medios acidos (estereato, estolato, etilsuccinato) los cuales se
absorben bien en el tubo digestivo, se distribuye en el organismo y alcanza
concentraciones terapéuticas en la mayor parte de los tejidos y liquidos. Se
concentra en el higado y experimenta circulacion enterohepatica. La mayor parte
se elimina en las heces después de su excrecion biliar. Su vida media variade 1 a
3 horas.®

4.4.1 Indicaciones
Se usa como alternativa en los pacientes alérgicos a la penicilina, en el
tratamiento de infecciones por gérmenes susceptibles.*®

4.4.2 Contraindicaciones

Puede ocasionar hepatitis medicamentosa cuando se aplica por tiempo
prolongado sobretodo con el Estolato de Eritromicina.>®
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4.4.3 Dosis y via de administracion
En adultos 250 mg cada 6 horas o 500 mg cdada’ 12 horas en nifios 7.5 a 12.5
mg/kg de peso cada 6 horas o 15 a 25 mg/kg de peso cada 12 horas.®®

Existen analogos de la Eritromicina como . la" Azitromicina, Claritromicina y la
Dirotrimicina, los cuales tienen menos efectos gastrointestinales pero su uso se
encuentra limitado por su alto costo.®

4.5 CLINDAMICINA

Antibidtico macrdélido semisintético del grupo de las Lincosamidas, tiene accion
bacteriostatica, puede ser bactericida al alcanzar concentraciones grandes o en
microorganismos muy susceptibles. Su espectro antibacteriano es muy similar al
de la Eritromicina. Es activa contra  diversos microorganismos gram-positivos
(Streptococcus pneumoniae, S. . viridians, Staphylococcus aureus, etc.) y
anaerobios (Bacleroides, Fusobacterium). Sin embargo su elevada toxicidad limita
su uso clinico. Se absorbe rapidamente en el tubo digestivo y alcanza su maxima
concentracion sanguinea de 45 a 60 minutos. Se distribuye ampliamente en casi
todos los liquidos y tejidos del organismo, se alcanzan concentraciones elevadas
en hueso, bilis y orina. Puede permanecer en el colon durante cinco dias después
de la suspeﬁsién del medicamento. Lo que ocasiona una supresion prolongada de
la flora intestinal.>”

4.5.1 Indicaciones

De primera eleccion en el tratamiento por anaerobios, especialmente Bacteroides
fragilis, es de uso alternativo en infecciones graves producidas por cepas
susceptibles de estreptococos, neumococos o estafilococos.®®
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4.5.2 Contraindicaciones

En caso de hipersensibilidad a las Lincomicinas, en pacientes con enfermedad
gastrointestinal o antecedentes de colitis ulcerativa. La posibilidad de producir
colitis pseudomembranosa grave como reaccion adversa hace que las
indicaciones terapéuticas se valoren con cuidado antes de prescribirlo (retacion
beneficio-riesgo). Debe evitarse se aplicacion si existe la opcion de tratar el
problema infeccioso con otro agente quimioterapéutico mas seguro.%®

4.5.4 Dosis y via de administracion
Dosis inicial de 600 mg seguidos de 300 mg cada 6 horas por un periodode 5a 7
dias.36 '

El uso de Clindamicina en Endodoncia esta justificado cuando:

1.- Ef cultivo y las pruebas de sensibilidad obligan su uso.

2.- Se han probado sin éxito otros antibiéticos de primera eleccion.

3.- El paciente es alérgico o no puede tomar los antibidticos cominmente
indicados.3® '

Antes de emplear este medicamento se debera obtener una autorizacion firmada
por el paciente.3®

4.6 METRONIDAZOL

El metronidazol es activo contra muy diversos protozoos parasitos anaerobios y
bacterias anaerobias. Tiene accidn tricomonicida directa. Posee actividad
antibacteriana contra todos los cocos anaerobios y bacilos gram-negativos
anaerobios, incluidas especies de Bacteroides y bacilos gram-positivos
espoérogenos anaercobios. Los bacilos gram-positivos no esporulados a menudo
son resistentes al igual que las bacterias anaerobias facultativas y las aerobias.
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El metronidazol es clinicamente eficaz en la tricomoniasis, amibiasis y giardiasis, y
en diversas infecciones causadas por bacterias anaerobias obligadas como
especies de Bacteroides, Clostridiumy Helicobacter.®®

4.6.1 Mecanismo de accién

El mecanismo de accion se refleja en la toxicidad selectiva que posee contra
microorganismos anaerobios o microaeréfilos y por células andxicas o hipoxicas.
Se considera un profdrmaco porque necesita activacion metabdlica por parte de
los microorganismos sensibles. Su accion antimicrobiana es consecuencia de la
formacion de productos intermedios labiles quimicamente reactivos que se forman
durante la reduccién tetraelectronica del grupo nitro hasta la forma de
hidroxilamina correspondiente; de esta manera hace una reduccidén quimica
intracélular: en estas condiciones interactha con el DNA y produce pérdida de la
estructura helicoidal y rompimiento de las bandas. Estas acciones inhiben la
sintesis de acidos nucleicos y producen muerte celular.?

Se absorbe en el tubo digestivo y se distribuye ampliamente, alcanzando
concentraciones eficaces en saliva, liquido seminal, bilis, leche materna, pulmones
y secreciones vaginales. Se metaboliza en higado, su vida media es de 7 a 8
horas aproximadamente.3®

4.6.2 Contraindicaciones

Hipersensibilidad al metronidazol, discrasias sanguineas, lesiones organicas en el
SNC, durante el primer trimestre del embarazo, evitar el consumo de bebidas
alcohdlicas. Aumenta el efecto de anticoagulantes orales.*®

4.6.3 Indicaciones

En infecciones por anaerobios obligados, que se mantiene rsistentes a los demas
tratamientos.
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4.6.4 Metronidazol en combinacion con penicilinas

Si los signos y sintomas en los pacientes con el tratamiento de penicilina- no
mejoran después de 48-72 horas, debe ser considerado adicionar metronidazol. El
metronidazol es una gente antimicrobiano sintético que es bactericida y tiene
actividad excepcional contra Porphyromonas, Prevotella, Fusobacteriilm,
Eubacterium; sin embargo a diferencia de la penicilina carece de actividad contra
aerobios y anaerobios facuitativos asi que es importante que el paciente contintie
tomando penicilina.3¢

4.6.5 Dosis y via de administracion

1 gramo de inicio seguido por 500 mg por un periodo de § a 7 dias, por via oral

4.6.6 Metronidazol en combinacién con Espiramicina

Se emplea en las patologias infecciosas bucodentarias, la combinacion de estos
dos antimicrobianos muestra una accion sinérgica contra anaerobios. La
espiramicina es un antibiético de la familia de los macrdlidos.®

La espiramicina se absorbe répidamente se metaboliza en higado, se elimina por
la orina y su vida medla es de 8 horas.*®

Esta comblnamén esta mdlcada en: abscesos dentales, flemones, celulitis,
perlcoronltls

Dosis: erj"é ulto .  E: :ri”a‘y 500 a 750 mg de Metronidazol
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CAPITULO V
RESISTENCIA BACTERIANA

Los antibidticos, junto con otros métodos médicos y sociales que se utilizan para
controlar microorganismos patégenos en el ser humano, constituyen el principal
avancé en la atencién a la salud humana. Los habitantes del Primer Mundo ya no
estan sujetos a los estragos de enfermedades como fiebre tifoidea, colera, peste,
difteria, sffilis, tuberculosis o infecciones estreptocdcicas y estafilocécicas. Sin
embargo, las enfermedades infecciosas siguen siendo la causa mas frecuente de
muerte en paises menos desarrollados.?®

Un factor imbortéhte. tanto en las infecciones hospitalarias como las adquiridas en
la comu‘nidéd, es la prevalencia de microorganismos resistentes a antibiéticos que
se ofiginan por el uso inadecuado de antimicrobianos. Los antibidticos constituyen
por hoy el grupo de farmacos del que mas se abusa en la atencién a la salud.3®

Los conceptos erréneos que dan lugar al uso inadecuado de antibidticos y a
secuelas adversas son:*®

1) seleccion inadecuada de! medicamento, la dosificacién o la duracion del
tratémiehto_. g

2) ignor“ahciéf‘sébfevla biologia microbiana, sobre todo el desarrollo de
resistéﬁCBa de los microorganismos

3) creencia de que los microorganismos son seguros y no causan dario

4) empleo de antibidticos para encubrir procedimientos quirGrgicos mal
realizados

§) creer que cuando fracasan los procedimientos diagnésticos o de
tratamiento se trata de una infeccién
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Se tienen conocimientos suficientes sobre la antibioticoterapia para formular
lineamientos razonables en relacién con la seleccion del medicamento, la
dosificacion y duracion del tratamiento. La resistencia microbiana guarda relacion
directa con el uso excesivo de antibidticos y la seleccion subsiguiente de
microorganismos resistentes, sea por mutacidén cromosdmica o por resistencia
trénsferida la medicamento. Cada vez que se utiliza un antibiético, hay la
posibilidad de algun efecto en la ecologia microbiana mundial. El beneficio para el
individuo debera sopesarse considerando el riesgo para el publico, a
consecuencia del surgimiento de microorganismosVreslstentes. 38

Los antibidticos pueden tener secuelas adversas tanto tdxicas como alérgicas. La

.‘pro‘ﬁylaxis con antibiéticos da resultado sélo en circunstancias especificas y no ha
mostrado eficacia para corregir errores quirtrgicos o evitar secuelas infecciosas de
operaciones de una manera que proporcione una relacion riesgo-beneficio
aceptable para e! paciente.>®

5.1 Fracasos en la antibioticoterapia

La incapacidad de los antimicrobianos para erradicar o controlar una infeccién

depende de diversos factores:*® )
1) Seleccion inadecuada de los farmacos
2) Concentracién sanguinea demasiado baja
3
4
5
6
7
8
9) Crecimiento microbiano lento

=

Penetracion deficiente en el sitio afectado
Vascularidad limitada o disminuida

~

Alteraciéon en la defensa del huésped
Factores locales desfavorables

~

Mavyor fijacién a la proteina plasmatica

~

Antagonismo con antibioticos

10)Surgimiento de microorganismos resistentes a los antibidticos
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11)Incumpllmiento del réglmen por pane del paciente
12)Falta de erradlcacu‘m del origen de la |nfecci6n

Hay otros dos factores que favorecen el fracaso de los antlbléhcos aunque no

Y fecto paradéjlco y el ‘efecto. de .

“una " destruccién muy reducida de

mlcroorganlsmos aco entrz e an ibidticos sustancialmente mayores que

la MIC (concentracuén in ,|b|t ma) Las altas concentraciones de antibidtico
a este efecto paradé]lco son poco factibles de

alcanzar en el tratamlento de mfecctones bucofaciales.*®

que se. requleren para que o

El efecto de inéculo es la respuesta reducida a un antibidtico en presencia de una
alta concentracion de microorganismos. Los microorganismos con pocas unidades
formadoras de colonias que habian sido susceptibles al antibiético muestran
resistencia al mismo cuando aumenta su numero.?

5.2 Resistencia microbiana a los antibidticos

La resistencia a los efectos inhibitorios o letales de sustancias antibioticas es
intrinseca o adquirida.

La resistencia intrinseca es la capacidad quimica o estructural inherente de los
microorganismos para resistir los efectos toxicos de los antibidticos elaborados por
otros microorganismos, a fin de mantener el equilibrio ecolégico. La resistencia
microbiana natural determina el “espectro” clinico del antibiotico.®

La resistencia adquirida se manifiesta en la forma de microbios resistentes que
surgen de una poblacion susceptible al antibiético tras la exposicion al agente
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quimico y se desarrolla a través de mutaciones cromosomlcas o la adquisicion de
resistencia’ confenda por el ADN. En clinica, la resistencia se observa como un
aumentq en la MIC (Concentracion Inhibitoria Minima) del microorganismo, una
modificacién en la actividad antibidtica de bactericida a bacteriostatica (tolerancia
al a'htibbiéityi‘cé):o"tina reduccién en la respuesta clinica al antibiotico.®

“El primer informe cientifico sobre la resistencia microbiana se publicé en 1887, en

térmlnos de”un “aclimatacion” de Bacillus subtilis a los antisépticos a base de
T i yécudo bérico. En 1907 Paul Ehrlich observo resistencia de tripanosomas
a Ios arsenlcales, y en 1940 se detectaron neumococos resistentes a las
sulfonaymldas. En 1950 en el Boston City Hospital, 32% de todos los estafilococos

mbStraroh resistencia a la penicilina G, pero-73% se volvieron resistentes tras un
afo de exposicion al medicamento. Al priné.ipib casi todas las cepas de S. aureus
fueron susceptibles a la eritromicina,.:pero al cabo de cinco meses, 70%
desarrollaron resistencia. Este proceSB inexorable ha continuado hasta la fecha, y
con toda certeza continuara en el futuro,®®

La razén de la disminucién en la susceptibilidad microbiana a los agentes
antiinfecciosos no es un secreto. La presencia de un antibidtico proporciona una
tremenda ventaja selectiva darwiniana a un microorganismo resistente, al
permitirle proliferar mientras son suprimidas las especies susceptibles. La
presencia persistente del antibidtico fomenta la diseminacién de los mecanismos
genéticos encargados de la resistencia a miembros de la misma especie
microbiana u otra diferente. La aplicacién inadecuada, prolongada o
subterapéutica de antibidticos contribuye significativamente a la resistencia
microbiana,®®

Los microorganismos han desarroilado cinco mecanismos importantes para
defenderse contra los efectos letales o inhibitorios de sustancias quimicas
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elaboradas por otros: microorganlsmos o empleadas por el ser humano para
combatlr las mfeccnones : S
,Destrucclén enznmética o lnacuvamén :
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CAPITULO VI
PROFILAXIS ANTIBIOTICA EN ENDODONCIA

La prescripciéon de antibidticos de manera profilactica es una actividad
relativamente frecuente en la practica odontolégica. Su objetivo es Ia
administracion de estas drogas antes de realizar procedimientos que impliquen
sangrado y bacteremia, en dosis suficientemente altas y durante el tiempo
necesario para evitar la proliferaciéon de microorganismos en los tejidos. Existen
diferentes razones por las que se busca proveer la individuo de rééUréoé y
mecanismos defensivos adicionales que impidan el desarrollo de uha":infeccién.
como por ejemplo, pacientes :inmunosuprimidos por farmacos fo;infecciones,
defectos cardiacos congénitos o adquiridos, entre otros. *° )

La profilaxis antibi6tica esta indicada cuando se espere bacteremia secundaria a la
realizacion de .algin procedimiento dental, en individuos susceptibles a
Endocarditis Bacteriana. Los grupos labiles para el desarrollo de Endocarditis
Bacteriana subaguda ya estan plenamente identificados. Es importante conocer la
historia clinica del paciente para reconocer el riesgo que tiene cada caso en
particular, ya que no todos los problemas cardiacos requieren de la administracion
de antibiéticos antes de procedimientos dentales, ni tampoco todas las actividades
operatorias lo demandan.®®

{a American Heart Association (AHA) clasifica como de Alto Riesgo a aquellos
pacientes con prétesis valvulares con antecedentes de una Endocarditis
Bacteriana previa, enfermedades cardiovasculares congénitas complejas que
produzcan cianosis (tetralogia de Fallot, transposicion de los grandes vasos, la
presencia de un ventriculo Unico) y comunicaciones y conductos (shunts)
sistémico-pulmonares construidos quirdrgicamente. Como de Riesgo Moderado
son considerados todos aquellos pacientes que sufren otras cardiopatias
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congénitas no corregidas, como conducto arteriosos permeable, defectos del
septum interventricular, defectos septales auriculares primarios (ostium primum),
coartacién de la aorta y valvula aédrtica bicuspide, asi como valvulopatias
secundarias a fiebre reumatica o enfermedades de la colagena (lupus
eritematoso), cardiomiopatia hipertrofica y prolapso de la valvula mitral con
regurgitacion valvular y/o engrosamiento de las valvas. En ambos grupos, es
indispensable la prescripcion de profilaxis antibiética.>®

Existe otro grupo de enfermedades cardiacas congénitas que tienen un Riesgo
Bajo para desarrollar Endocarditis Bacteriana, similar al el resto de la poblacion en
general y que por lo tanto no necesitan de la administracion de antibioticos de
manera profilactica. Este grupo incluye enfermedades tales como defectos
septales auriculares secundarios aislados (ostium secundum), defectos septales
interauriculares e interventriculares o conducto arterioso permeable que ya hayan
sido corregidos quirtirgicamente (mas de seis meses), derivaciones coronarias
previas (bypass), prolapso de la valvula mitral que no produzca regurgitacién,
soplos funcionales o fisiologicos, enfermedad de Kawasaki previa sin disfunciéon
valvular, historia de fiebre reumatica sin dafo valvular, asi como marcapasos y
desfibriladores cardiacos intravasculares y epicardicos.3°

Los procedimientos dentales que requieren de profilaxia antibidtica en Endodoncia
son: tratamiento de conductos contaminados y cirugia periapical; los que no
requieren son: remocién de pulpas vitales y asépticas, tratamientos que no
rebasen la union CDC y la cementacion de postes.™

tos regimenes de Profilaxis Antibidtica que se han desarrollado contra
Endocarditis Bacteriana son a base de antibioticos que impiden !a proliferacion del
Streptococcus viridians, hay que prescribir sélo aquellas drogas que combatan el
agente etiologico mas comun, evitando exponer al paciente a verdaderos
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“bombazos” farmacolégicos, que no brinden ningun' beneficio tangible y que lo
expongan en cambio a reacciones secundarias alérgicas o de alta toxicidad para
‘el organismo. El verdadero objetivo es lograr dosis altas del medicamento, antes
de realizar procedimientos que produzcan bacteremia y que las concentraciones
alcanzadas duren 6 a 8 horas después de la administraciéon del mismo.3®

6.1 Regimenes antibioticos profilacticos

Profilaxis estandar:

Amoxicilina, en adultos 2 g por via oral una hora antes y en niftos 50 mg/kg, por
via oral una hora antes.*®

Pacientes incapacitados para utilizar la via oral -
Ampicilina, en adultos 2 g IM o IV 30 mlnutos antes yen mﬁos 50 mg/kg IM o IV
: 30 minutos antes - :

Pacien@sﬁ §
¢ VO':una hora antes y en nifios 20 mg/kg una

O'una hpra'va:,nte's \ én nifios 20 mg/kg VO

mg L\_/O una hora antes y en nifios 15

: ‘e incapacitados para utilizar la via oral
Clindafﬁicih n adultos 600 m IM o IV 30 minutos antes y en nifios 20 mg/kg IM
olv30 mlnutos antes
Cefazolma en adultos 1 g IM ° IV 30 minutos antes y en nifios 25 mg/kg IM olV 30

munutos antes
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CONCLUSIONES

La mayor parte de la terapia endoddncica esta encaminada, a la eliminacion de los
mlcroorganlsmos exnstentes y a la prevencion de la mfeccnén de Ia puipa y de los

;tejldos penaplcales

En: Ios tratamlentos endodonctcos que llevemos a. cabo, I prlmero Y mas

|mportante es stablecer un diagnéstlco correcto 'parta pode

. tratamlento adecuado

Debldo a su locallzaclén anatémlca.y asu cor plejxdad ~la desinfeccnon del sistema

»al radlcular deben ser tratadas localmente, considerando en
circunstahéias e’épecnales la apllcaclén de medidadas de apoyo, como la

La utxhzacxén medutada de antibidticos parenterales es un auxiliar critico en le
tratamlento, de las enfermedades infecciosas cuando es preciso. En la terapéutica
endodékn’éit‘:a, los"antibiéticos no pueden reemplazar al tratamiento adecuado del
conducto ‘radicular o al drenaje quirdrgico necesario. LLos antibidticos no afectan a
las bacterias confinadas al tejido pulpar necrético dentro del sistema de conductos
radiculares. En consecuencia, la antibioticoterapia no esta indicada para el
tratamiento de la pulpitis, periodontitis apical aguda, tumefaccion localizada o una
fistula que drena. Es posible atender tales estados con drenaje y desbridamiento
adecuados del diente o tejidos, o ambos, afectados.?”

Los antibidticos son un coadyuvante importante, pero de ninguna manera
reemplaza la intervencion endodéncica y/o quirdrgica.
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