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Los antibi6ticos en odontologia

Bilal Al-Nawas, Prof. Dr. med. Dr. med. dent., y Albrecht Ziegler, Prof. Dr. rer. nat.

Los principios activos con actividad antimicrobiana, es
decir, los antibidticos, ejercen una toxicidad selectiva
sobre las bacterias interfiriendo en estructuras de las
que carecen las células de los animales homeotermos o
aprovechando las diferencias existentes entre los micro-
organismos y los macroorganismos en la biosintesis pro-
teica, la sintesis del dcido folico o en la replicacion del
material genético. La penicilina V ha dejado de ser el
antibidtico de eleccion para dar paso a la aminopicili-
na, en general en combinacion con un inhibidor de la [B-
lactamasa, debido a que muchos de los gérmenes pato-
genos implicados en las infecciones dentales se han
vuelto resistentes a la penicilina. En caso de alergia a la
penicilina se puede administrar clindamicina o un anti-
biotico macrolido como alternativa. Todo tratamiento
antibiotico lleva asociado el riesgo de alterar la flora
intestinal o la flora vaginal. Casi todas las intervencio-
nes odontologicas se acomparian de una bacteriemia
transitoria. Por este motivo se debe administrar una
profilaxis antiinfecciosa a todos los pacientes con inmu-
nodepresion, ya sea patologica, ya sea secundaria a una
supresion farmacologica del sistema inmunitario.
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Farmacologia de los antibiéticos

Definicion del término

Desde un punto de vista lingiiistico se deberia dar pre-
ferencia a la expresion «farmacos antiinfecciosos» para
designar al grupo terapéutico conocido habitualmente
por el término antibidticos. Un argumento mds a fa-
vor es que el término antibidtico no ha sido utilizado
nunca en sentido literal, sino que sirvié originalmente
para distinguir a los fdrmacos antiinfecciosos de origen
biol6gico (penicilina como producto del hongo Penici-
llium notatum) de aquellos obtenidos mediante sintesis
quimica (sulfonamidas). Los fairmacos antiinfecciosos
incluyen, ademds de las sustancias con actividad an-
timicrobiana, los antimicéticos, los virostaticos y los
desinfectantes. En adelante se utilizard el término an-
tibidtico como sinénimo de «sustancias con actividad
antimicrobiana» y, por consiguiente, el articulo se cen-
trard exclusivamente en este grupo de sustancias.

Relacion triangular: principio activo antimicrobiano-
bacteria-ser humano

Los antibidticos ocupan una posicién privilegiada en-
tre la multitud de grupos de sustancias farmacolégicas.
Los representantes de otros grupos de principios activos
farmacolégicos influyen en alguna estructura o funcion
del organismo humano, mientras que la accién de los
antibidticos va dirigida a los microorganismos. Para el
antibidtico ideal, el organismo humano constituye uni-
camente el espacio fisico de accién. Toda accién del
antibidtico sobre una estructura del macroorganismo
constituye un efecto adverso. Dado que los antibi6ticos
aprobados se hallan mas o menos alejados de la condi-
cién ideal de actuar exclusivamente sobre los microor-
ganismos, la evaluacién de un antibidtico se basa en la
siguiente relacion triangular: principio activo-macroor-
ganismo-microorganismo (fig. 1).



Odontologia general

Paciente

Macroorganismo

Farmacocinética

Defensas del Toxicidad

organismo Efectos adversos
Antibiético
Exotoxinas
Endotoxinas Efecto
antiinfeccioso
Gérmenes
Microorganismos Resistencia

Figura 1. Los antibidticos se distinguen de otros farma-
cos por su lugar de accion que, en este caso, no es una
estructura o una funcion del organismo humano, sino un
microorganismo. Se establece una relacion triangular.
Lado 1: El antibidtico debe inhibir el crecimiento del mi-
croorganismo. Este puede responder a la accion del an-
tibiético con el desarrollo de una resistencia.

Lado 2: El antibidtico llega al microorganismo alojado en el
organismo humano. Las propiedades farmacocinéticas y la
biotransformacion del antibiético en el organismo determi-
nan su concentracion y su permanencia en el lugar de ac-
cion. Pueden aparecer efectos adversos del antibidtico.
Lado 3: La patogenicidad vy la virulencia, como caracte-
risticas del microorganismo, determinan la gravedad de
la enfermedad en el ser humano. El macroorganismo
reacciona a través de su sistema de defensa contra el
microorganismo invasor.

En realidad, el uso de los antibiGticos se enmarca en
circunstancias mds complejas. No basta con tener en
cuenta la sensibilidad del o de los gérmenes implicados
en la infeccion existente y los posibles efectos ad-
versos en el sujeto tratado, sino que también se ha de
valorar el beneficio del uso terapéutico (y mas adn del
uso preventivo) para el individuo en relacién con el ries-
go de acelerar el desarrollo de resistencias y, por ende,
de perjudicar a la comunidad. Por consiguiente se debe
contraponer el beneficio del uso en el individuo frente al
riesgo de la pérdida de sustancias y grupos de sustancias
con una gran actividad antimicrobiana.

Lugares de accion de los antibidticos

La inhibicién de los microorganismos se consigue fun-
damentalmente por las diferencias estructurales y fun-
cionales de la célula bacteriana (fig. 2):

* El grupo de los antibidticos B-lactdmicos (penicili-
nas, cefalosporinas) se aprovecha de la circunstancia de
que la célula bacteriana no dispone s6lo, como el resto
de las células, de una membrana celular, sino que posee
también una pared celular. Parece 16gico que la altera-
cioén de la sintesis de la pared celular provocada por el
antibidtico B-lactdmico sélo dafie al microorganismo, sin
influir en el macroorganismo, de lo que se deriva una
relacion beneficio-riesgo favorable.

* Los representantes del grupo de los aminoglucési-
dos, los macrélidos y las tetraciclinas interfieren en la
biosintesis proteica de las bacterias. Una serie de dife-
rencias estructurales minimas en los ribosomas favorece
la selectividad del efecto sobre los microorganismos.

* Los inhibidores de la girasa (inhibidores de la to-
poisomerasa ~ fluoroquinolonas) y los nitroimidazoles
inhiben la replicacién del ADN. En el caso de los in-
hibidores de la girasa, la selectividad microbiana viene
determinada por diferencias estructurales y funcionales
de las topoisomerasas responsables de la formacién de
la doble hélice de cadenas de nucledtidos. En el caso
de los nitroimidazoles (metronidazol), el depdsito de un
producto de reaccién generado en el medio anaerobio
provoca roturas de cadena, lo que explica su efecto se-
lectivo sobre los gérmenes anaerobios.

e Las sulfonamidas compiten con el acido p-amino-
benzoico durante la sintesis del acido tetrahidrofélico
en las bacterias. La célula eucariota depende del aporte
exdgeno de 4cido félico, es decir, carece de la capacidad
de sintetizar 4cido félico, por lo que no resulta dafiada
por la accién de las sulfonamidas.

¢ Por dltimo, los polienos y los azoles son principios
activos que modifican la permeabilidad de la membrana
celular. Debido a la similitud de esta estructura celular
en las células procariotas y las células eucariotas, no se
consigue una gran selectividad. Por lo tanto, su tolerabi-
lidad es relativamente menor en comparacién con otros
antibidticos.

Por motivos evidentes, se aspira a conseguir una gran
selectividad, aunque esto no asegura forzosamente una
buena tolerabilidad, dado que los principios activos pue-
den tener efectos totalmente independientes de su efecto
antimicrobiano. Los aminoglucésidos, por ejemplo, son
nefrotéxicos y ototdxicos, un efecto totalmente indepen-
diente de su mecanismo de accidn antibidtico, o algunas
fluoroquinolonas son hepatotéxicas y tendinotdxicas.
Ademés del perfil de efectos adversos que puede diferir
entre los distintos grupos de sustancias e incluso entre
los diferentes principios activos, todos los tratamientos
antimicrobianos se asocian a un riesgo de alteracion de
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Figura 2. Representacion esquematica de una célula bacteriana que protege su medio interno frente al medio externo,
como todas las deméas células, con una membrana celular (verde) que posee una permeabilidad limitada a los electroli-
tos. Ademas, la célula bacteriana posee una pared celular (rojo-amarillo) que ofrece protecciéon mecanica a la célula. La
célula bacteriana dispone también de las herramientas para la sintesis proteica (ribosomas). Para la supervivencia de la
especie hace falta el material genético (ADN) que, a diferencia de las células eucariotas, no se halla condensado en el
nudcleo, sino que esta disperso en el citoplasma. Los principios activos antimicrobianos ejercen su efecto a través de la
interaccion en la estructura y la funcion de la membrana o de la pared celular, la interferencia en la biosintesis proteica,
en la biosintesis del 4cido fdlico o a través de la alteracién de la estructura o la replicaciéon del ADN. Se intenta aprove-
char las diferencias entre la célula bacteriana y la célula de los homeotermos para reducir al minimo los efectos de la
administracion del antibidtico sobre el huésped. La representacion esquematica pretende dar una idea de la multiplici-

dad de lugares de accion de los antibidticos.

la flora oral, colénica y vaginal. La alteracién de la colo-
nizacion fisiolégica en estas cavidades orgédnicas puede
dar lugar a la proliferacién de especies cuyo crecimien-
to es inhibido en condiciones normales por poblaciones
competidoras de la flora fisiol6gica. La colonizacién por
gérmenes no fisiolégicos explica la frecuencia de tras-
tornos gastrointestinales, enteritis y cistitis crénicas re-
cidivantes durante y después del tratamiento antibidtico.

Efecto bacteriostdtico-efecto bactericida

Ademas de la clasificacién en funcién de su mecanismo
de accion, los antibidticos se pueden diferenciar por su
accién bactericida o su accion bacteriostatica. Esta dife-
rencia es importante para el tratamiento. Los principios
activos con accion bactericida dependiente de la con-
centraciéon deben administrarse a dosis altas durante un
periodo de tiempo corto, mientras que en el caso de las
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sustancias bacteriostdticas y las sustancias con accién bac-
tericida dependiente del tiempo es mds importante mante-
ner concentraciones antibacterianas eficaces durante un
periodo de tiempo mads largo. Se quiere advertir aqui de
este hecho para evitar que las recomendaciones para una
administracién a corto plazo, incluso a dosis tnicas, de un
determinado antibidtico se trasladen sin mas consideracio-
nes a otros antibidticos. Una pauta de administracién que
puede estar justificada en el caso de los aminoglucdsidos
con accion bactericida dependiente de la concentracién
no es valida para los antibiéticos B-lactdmicos con accién
bactericida dependiente del tiempo.

Los principios activos bacteriostaticos y los bacte-
ricidas muestran una cinética de inhibicion diferente.
Los dos principios activos, el bacteriosttico y también
el bactericida, inhiben el crecimiento bacteriano como
muestra la figura 3. En el caso del principio activo bacte-
ricida, la poblacién bacteriana disminuye de forma mas
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rdpida y mds acusada. Sin embargo, ninguno de los prin-
cipios activos consigue la erradicacién completa de la
poblacién bacteriana. El tratamiento antibidtico es capaz
de reducir la poblacién microbiana, pero para lograr la
erradicacion de los gérmenes residuales deben interve-
nir las defensas del organismo. La importancia de un
sistema inmunitario intacto se pone de manifiesto con
especial contundencia en vista de la gravedad que pue-
den adquirir las infecciones mads triviales en pacientes
inmunodeprimidos.

Pardmetros del efecto inhibitorio y de la resistencia

La concentracion minima inhibitoria (CMI) o la con-
centracién minima bactericida (CMB) son las concen-
traciones de una sustancia con actividad antimicrobiana
que inhiben el crecimiento in vitro de una determinada
cepa bacteriana o disminuyen la poblacién de gérmenes
vitales. Los gérmenes se califican de resistentes si para
su inhibicién o destruccién hacen falta concentraciones
mads altas de un principio activo que las que se alcanzan
en el organismo a dosis terapéuticas.

Lamentablemente, la CMI y la CMB no son valores
inmutables de la potencia de un antibiético que una vez
establecidos sirven para siempre, dado que la sensibilidad
de una especie bacteriana frente a un principio activo an-
tibidtico puede ir disminuyendo. El desarrollo de resis-
tencia se debe, bien a una seleccién de gérmenes menos
sensibles, bien a mutaciones en las bacterias como con-
secuencia de las cuales se activan funciones o enzimas a
través de las que la bacteria se puede sustraer a la accion
antibidtica (resistencia secundaria).

Tratamiento antibidtico en odontologia

El procedimiento ideal para elegir un antibidtico y deter-
minar la dosis adecuada es la identificacién del germen
o de los gérmenes y la determinacién de su sensibilidad
frente a los antibidticos disponibles. Por motivos técni-
cos y de tiempo, este procedimiento se aplica solo en
casos excepcionales en la consulta dental. En su lugar,
la eleccidn del antibidtico se orienta habitualmente por
datos estadisticos de frecuencia con la que se identifican
los gérmenes en una determinada infeccién y por la sen-
sibilidad de éstos, estudiada recientemente en uno de los
institutos microbiol6gicos regionales.

Antes de exponer situaciones terapéuticas concretas
hay que resaltar que la administracién de antibi6ticos no
suele ser la medida més importante ni tampoco la tnica
en el tratamiento de las infecciones odontogénicas. Este
comentario previo es importante, dado que este articulo
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Figura 3. Evolucion cronoldgica de la eficacia antimicro-
biana de principios activos bacteriostaticos y principios
activos bactericidas. En el momento 0, el numero de gér-
menes es de 106. En condiciones control, es decir, sin
inhibidores, aumenta exponencialmente (véase la divi-
sién logaritmica de la ordenada). La desviaciéon (negro)
del aumento exponencial (gris) se explica, entre otros
motivos, por el agotamiento de los recursos necesarios
para el crecimiento. En presencia de una sustancia bac-
teriostatica se ralentiza el crecimiento de los gérmenes.
El niumero de gérmenes disminuye como consecuencia
de la muerte de los mismos (azul). En el caso de las sus-
tancias bactericidas, el nimero de gérmenes disminuye
con mayor rapidez (violeta). La representacion esquema-
tica ilustra que ni siquiera con sustancias bactericidas se
consigue una erradicacion completa de los gérmenes.
Aunque la reduccién de la poblacion de gérmenes es
mucho mayor con la sustancia bactericida, el nimero de
gérmenes no llega nunca a cero. En la practica, esto sig-
nifica que el tratamiento antibiético sélo puede propor-
cionar un efecto duradero si las defensas del organismo
eliminan los gérmenes residuales.

se centra en los principios activos antiinfecciosos. En el
caso de los abscesos, por ejemplo, el drenaje quirtrgico
es el tratamiento de eleccién y el tratamiento antibidti-
co s6lo cumple una funcién complementaria.

Infecciones odontogénicas

En general, las infecciones odontogénicas son infeccio-
nes mixtas, es decir, en ellas estdn implicados varios
gérmenes patégenos. Hasta hace algunos afios, se re-
comendaba administrar penicilina V como tratamiento
de eleccidn. La aparicidn de nuevos datos respecto a la
situacién de las resistencias, sobre todo de gérmenes
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anaerobios en infecciones odontogénicas, obligé a la
comision de expertos de la Sociedad Paul Ehrlich a re-
visar esta recomendacién: la penicilina V es sustituida
por una aminopenicilina combinada con un inhibidor de
la B-lactamasa. A diferencia de la penicilina V, el efecto
inhibitorio de las aminopenicilinas incluye entre el es-
pectro de gérmenes habitual algunas especies patdgenas
gramnegativas.

Aminopenicilinas

Las aminopenicilinas disponibles incluyen la ampicili-
na y la amoxicilina. La amoxicilina se absorbe casi to-
talmente (70-95%) después de la administracién oral,
mientras que en el caso de la ampicilina la absorcién se
reduce al 40%. La fraccién no reabsorbida de la ampici-
lina, es decir, la que permanece en la luz intestinal, dafia
la flora intestinal. Por lo tanto, el tratamiento con ampi-
cilina se asocia a menudo a trastornos gastrointestinales.
Este es el motivo por el que se recomienda cambiar a
amoxicilina, al menos para el tratamiento oral.

Con las penicilinas se obtienen concentraciones tisu-
lares (también Gseas) suficientemente altas*®. La amoxi-
cilina se elimina por via renal. Su semivida de 1-2 h es
aproximadamente dos veces mayor que la de la ben-
cilpenicilina. Las aminopencilinas se descomponen vy,
por consiguiente, se inactivan por accion de la enzima
B-lactamasa. Dado que la resistencia frente a la penici-
lina se basa en gran parte en la induccién de la B-lac-
tamasa bacteriana es (til combinarla con un inhibidor
de esta enzima.

Alergia a la penicilina

La amoxicilina se tolera bien. Estd contraindicada en
pacientes alérgicos a la penicilina y en pacientes que pa-
decen simultidneamente una infeccion virica, sobre todo
una mononucleosis infecciosa (riesgo de una reaccion
cutdnea grave). Las reacciones alérgicas son de lejos
el efecto adverso mds frecuente asociado al uso de la
penicilina. Hasta un 10% de los pacientes afirma ser
alérgico a la penicilina, aunque sélo el 10-20% de éstos
muestre realmente una hipersensibilidad a la penicili-
na. En la mayoria de los casos, las reacciones alérgicas
son de tipo retardado y se manifiestan por un exantema
cutdneo y fiebre. Las reacciones de tipo inmediato con
edema laringeo, urticaria y shock anafilactico son mu-
cho menos frecuentes. Las pruebas de alergia (prueba
de puncién) son poco viables por motivos de tiempo en
casos concretos, por lo que la obtencién de una anam-
nesis completa es la mejor forma de detectar el riesgo
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de una diatesis alérgica y optar por un antibiético alter-
nativo a un B-lactdmico. Entre las alternativas destacan
sobre todo la clindamicina y, como segunda opcion, los
macrélidos (eritromicina, roxitromicina, claritromicina)
o el moxifloxacino.

Macrolidos

Los macrélidos difieren escasamente entre ellos en lo que
se refiere al espectro de gérmenes inhibido. Este espectro
de gérmenes coincide parcialmente con el de la penicili-
na, pero su eficacia contra los anaerobios de la cavidad
oral es menor. Los macrélidos se pueden administrar por
via oral. Ademds, los macrélidos de nueva generacion,
como la roxitromicina y la claritromicina, se absorben
mejor (aproximadamente un 60%) que la eritromicina
(variable, 25% por término medio). Los macrdlidos se
eliminan por via hepatica, por lo que se pueden produ-
cir interacciones con farmacos, como la fenprocumona
(Marcumar), determinados virostaticos, las estatinas y
otros.

El efecto adverso mds frecuente de la eritromicina
son las molestias epigdstricas. Estas molestias difieren
de las desencadenadas por muchos antibiéticos de am-
plio espectro por una alteracion de la flora intestinal. La
eritromicina también es un agonista de los receptores de
la motilina. L.a motilina es una hormona peptidica intesti-
nal. La estimulacién de los receptores de la motilina des-
encadena las contracciones gastricas interdigestivas (fase
de ayuno). Si estas contracciones se producen con el es-
témago lleno, el paciente las percibe como epigastralgias
colicas. Se puede evitar la aparicién de estas molestias
espaciando lo maximo posible la toma de la eritromicina
respecto a la ingesta de alimentos. La probabilidad de
este efecto adverso es menor con la roxitromicina y la
claritromicina. Ademas, estos macrolidos nuevos mues-
tran una permanencia tisular mas prolongada. La eritro-
micina debe tomarse cada 6 h, mientras que este interva-
lo puede alargarse a 12 h en el caso de la roxitromicina
y la claritromicina, o incluso a 24 h si se elige una forma
farmacéutica de liberacién retardada de claritromicina.

Clindamicina

La clindamicina inhibe un espectro de gérmenes similar
al de los macrélidos. Se caracteriza ademads por su espe-
cial eficacia sobre los bacilos anerobios gramnegativos
y los estafilococos. Después de la administracion oral,
se absorbe de forma répida y casi completa, y pasa a los
tejidos, entre ellos también al hueso, donde alcanza con-
centraciones eficaces®.
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Entre los principios activos antiinfecciosos, la clin-
damicina se considera un antibidtico de reserva para las
infecciones anaerobias y las infecciones estafilocécicas,
lo que, sin duda, también es vélido para las infecciones
pidgenas odontogénicas. Sin embargo, su utilidad se ve
algo mermada por una resistencia paralela parcial con
los macrélidos. Debe evitarse, por lo tanto, recurrir a la
clindamicina en caso de fracasar un tratamiento previo
con macrolidos.

Situacion de las resistencias en la odontologia

A diferencia de la medicina general, se dispone de pocos
datos en relacién con la situacién de las resistencias en
la odontologia. Algunos autores informaron de tasas de
resistencia bajas a la penicilina en pacientes con absce-
sos odontogénicos no complicados!®?*3, Otros autores,
en cambio, demostraron la presencia de B-lactamasa en
hasta un 15-35% de las especies de gérmenes aisladas en
abscesos odontogénicos, lo que se traduce en una resis-
tencia a la penicilina V y a las aminopenicilinas?>304048,
Igual de contradictorios son los datos obtenidos para
clindamicina: algunos de los gérmenes aislados fueron
sensibles, mientras que otros informes documentan re-
sistencias en hasta un 25-45% de los gérmenes aisla-
dos8304048 - Sin embargo, hay que tener en cuenta que la
informacién disponible acerca de la situacién de las re-
sistencias procede habitualmente del medio hospitalario
en el que se identifican especies de gérmenes especial-
mente criticas. No es facil trasladar este estado de cosas
a las circunstancias de los pacientes ambulatorios de la
consulta dental. Sin embargo, en conjunto, se puede afir-
mar que el porcentaje de gérmenes resistentes a la peni-
cilina (seleccién de gérmenes productores de -lactama-
sa) ha ido en aumento en las ultimas décadas también en
las infecciones del ambito odontoldgico®. En este sentido
parecen desempefiar un papel especial los tratamientos
antibidticos preventivos. A modo de ejemplo, se puede
destacar que en abscesos graves previamente tratados se
identificaron hasta un 40% de los gérmenes resistentes a
la penicilina>*!.

La eficacia de la penicilina y la clindamicina esta
asegurada en infecciones odontogénicas no complica-
das y no tratadas previamente. En cambio, en abscesos
odontogénicos graves, normalmente pretratados, cabe
esperar una tasa de resistencia mds alta a ambas sus-
tancias®2!304048 En prdcticamente todos los estudios
llevados a cabo en el &mbito odontolégico ha mostrado
ser eficaz la combinacién de una aminopenicilina (como
amoxicilina) y un inhibidor de la B-lactamasa (4cido cla-
vuldnico), es decir, una penicilina «protegida».

Osteomielitis

La osteomielitis maxilar representa una forma especial
de infeccion odontogénica ya que en este caso es mas
complicado alcanzar concentraciones eficaces in situ
que en las infecciones de tejidos blandos habituales. Las
formas mds importantes son la osteomielitis aguda y la
osteomielitis crénica secundaria de origen bacteriano (in-
feccién odontogénica, infeccién pulpar y periodontal, he-
ridas de extraccién infectadas), supuracién y formacion
de trayectos fistulosos y secuestro éseo. En estos cuadros
se identifican gérmenes patégenos parecidos a los que se
hallan en un absceso odontogénico con una composicion
polimicrobiana*. Se han descrito también colonizacio-
nes o infecciones por gérmenes grampositivos multirre-
sistentes especialmente en tratamientos profilacticos a
largo plazo®'.

El tratamiento de la osteomielitis consiste en una te-
rapia combinada de intervencidn quirtirgica y antibiote-
rapia'®¥. El principio terapéutico de la osteomielitis se
basa en la eliminacién del foco y la remocién del hueso
necrético infectado en combinacién con un tratamien-
to antibidtico empirico, si bien lo ideal seria una anti-
bioterapia especifica en funcién del germen causal. Los
antibidticos aplicados por via tépica han mostrado ser
eficaces en la forma crénica®. El tratamiento antibiético
complementario al procedimiento quirtirgico debe cubrir,
ademds de los estafilococos frecuentemente aislados en
estas lesiones, el espectro de gérmenes anaerobios®. Se
recomienda un régimen basado en clindamicina o penici-
lina. Para los cuadros tratados previamente rigen las mis-
mas limitaciones antes descritas*’, dado que después de
tratamientos profildcticos se identifican frecuentemente
gérmenes resistentes a la penicilina*!. En general, se re-
comienda continuar el tratamiento antibidtico durante 4
a 6 semanas después del procedimiento quirdrgico ini-
cial'?. Es posible que la evolucién sea complicada y se
prolongue en el tiempo, por lo que se recomienda reali-
zar las pruebas microbioldgicas adecuadas para identifi-
car el germen o los gérmenes.

Sialoadenitis aguda

La sialoadenitis es una infeccidn de origen bacteriano o
virico de las glandulas salivales. Se debe a menudo a so-
breinfecciones secundarias a alteraciones funcionales de
las glandulas salivales. Se localiza preferentemente en la
gldndula submandibular. Las alteraciones de la secrecién
en las gldndulas mucosas y las gldndulas salivales pro-
vocan un aumento de la viscosidad salival que favorece
la precipitacion de sustancias inorganicas. Los sialolitos

Quintessence (ed. esp.) Volumen 24, Numero 5, 2011 257



Odontologia general

Clont, Arilin,
/: N Flagyl y genéricos

Z

\|
H3C/ Espectro de gérmenes:
tricomonas,
lamblias,

amebas 'y

CH,-CH,-OH

Nitratoreductasa

—N
N " oH
I
H3C/ Y/ N~
CH,-CH,-OH CHy-CH,-OH
— OH
|) Oy _CHs
O Zz/
COOH

bacterias anerobias obligatorias

Figura 4. El metronidazol
como tal es un profarmaco
inactivo de un principio ac-
tivo. Este profarmaco es
transformado en el principio
activo en el medio anaero-
bio, es decir, en el lugar
donde reinan condiciones
Optimas para el crecimiento
de las bacterias anaero-
bias. El profarmaco bioldgi-
camente inactivo pasa del
resto de los tejidos al higa-
do, desde donde es elimi-

Efectos adversos:
sabor metalico,
nauseas

Poco frecuentes:
efectos neurolégicos
Atencién: alcohol

N p .
HyC” Y NH, nado por via repa_l después
de la union a acido glucu-
CH,-CH,-OH rénico.
Efecto
biolégico

en desarrollo favorecen la colonizacién y la infeccién
bacterianas, por lo que deberian ser extirpados en la fase
cronica. Existen formas evolutivas agudas y crénicas.
Los gérmenes causales suelen ser sobre todo virus (virus
de la parotiditis, virus paragripal, citomegalovirus), y en
el caso de los adultos son preferentemente estafilococos
y estreptococos!>3233:42,

En estudios mds recientes se llama la atencién sobre la
gran prevalencia de gérmenes anaerobios en la sialoadeni-
tis supurada'** y se ha advertido también de la presencia
de fusobacterias de dificil tratamiento®®. En la fase aguda
adquiere mayor importancia el tratamiento conservador.
En presencia de signos y sintomas de una diseminacion
sistémica de la infeccion se debe iniciar un tratamiento
parenteral o proceder al drenaje quirtrgico, el cual requie-
re normalmente la hospitalizacidn del paciente. En infec-
ciones mds leves suele bastar con la administracién oral
de antibidticos. Los gérmenes causales suelen ser resisten-
tes a la penicilina, por lo que se recomienda administrar
una aminopenicilina combinada con un inhibidor de la
B-lactamasa o una clindamicina®. Se han propuesto tam-
bién tratamientos con cefalosporinas®, aunque la actividad
de las mismas frente a los posibles anaerobios es limitada.

Gingivitis necrosante aguda

La accesibilidad al foco infeccioso permite utilizar desin-
fectantes como el perdxido de hidrégeno o soluciones de
clorhexidina. En formas evolutivas graves puede ser util la

258 Quintessence (ed. esp.) Volumen 24, Numero 5, 2011

administracion sistémica o la aplicacién tépica de metroni-
dazol. El metronidazol tiene efecto bactericida en bacterias
microaerdfilas o anaerobias obligatorias (fig. 4). Después
de la administracion oral, se absorbe de forma rapida y
casi completa, y después de un proceso de oxidacién y
unién a dcido glucurénico se elimina con una semivida de
4-6 h. Entre los efectos adversos destacan los trastornos
gastrointestinales y un sabor metélico desagradable. En
tratamientos a largo plazo se comunicaron cefaleas, ma-
reo, parestesias, exantemas y leucopenia. Se ha de tener en
cuenta también que, en caso de administracion sist€mica,
se produce con toda seguridad una intolerancia al alcohol
y en la aplicacién tdpica esta intolerancia es muy probable.
El metronidazol inhibe la alcohol deshidrogenasa de modo
similar al disulfiram (Antabus), lo que provoca una into-
lerancia a cantidades incluso minimas de alcohol etilico.

Profilaxis antiinfecciosa en determinados colectivos
de pacientes

La profilaxis antiinfecciosa estd indicada en pacientes

e con una inmunodepresion patolégica o inducida far-
macoldgicamente

 después de la radioterapia por un cancer de cabeza
o cuello

¢ que han padecido previamente una endocarditis bac-
teriana

* portadores de una prétesis valvular
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Tabla 1. Principios activos antimicrobianos para el uso en pacientes odontoldgicos, con el nombre comercial (en
Alemania) y las correspondientes posologias. La posologia puede variar en funcidn del peso y de las enfermedades

concomitantes del paciente

Principio activo Nombre Posologia
Aminopenicilina:
Bacampicilina Penglobe 3x1g
Amoxicilina Amoxypen, Clamoxyl, Jephoxin 3x1g
Aminopenicilina + inhibidor Unacid 3 x 500 mg
de la B-lactamasa Augmentan 3 x 625 mg
Macrolidos:
Eritromicina Eryhexal, Erythrocin, Monomycin 3 x 500 mg
Roxitromicina Rulid 1 x 300 mg
Claritromicina Biaxin, Mavid, Cyllinid, Klacid 2 x 250 mg
Azitromicina Zithromax 1 x 500 mg
Otros:
Clindamicina Sobelin, Clinda Saar, Dentomycin, Clindahexal 3 x 300-600 mg
Nitroimidazol Arilin, Clont, Flagyl, Fossyol 3 x 400 mg

La profilaxis antiinfecciosa implica, como en toda
profilaxis, que no se sabe si el acontecimiento (la infec-
cion) llegara realmente a producirse y cudl es el posi-
ble germen causal, disponiéndose unicamente de datos
estadisticos acerca del germen o de los gérmenes mas
frecuente(s) en la supuesta infeccién. El tratamiento pro-
filactico conlleva forzosamente un uso innecesario de
antibidticos, lo que no sélo tiene implicaciones econé-
micas, como todas las medidas profildcticas en general,
sino que ademads plantea un dilema ante la certeza de
que se produce un aumento amenazador de los gérme-
nes resistentes y multirresistentes. Por una parte, se sabe
que ha de imperar la contencidn en la dispensacién de
antibidticos y, por otra parte, estd el temor a denegar al
paciente una posible prestacion que éste espera.

En este contexto no existe una recomendacién valida
para todos los casos. Se ha de evaluar y considerar en cada
caso el riesgo de una posible infeccion y la capacidad para
detectarla precozmente y para tratarla adecuadamente. Para
estimar el riesgo puede ser 1til saber que una limpieza den-
tal minuciosa puede provocar por si sola una bacteriemia
transitoria en el 40% de los sujetos estudiados (tabla 1).
Esta bacteriemia se suele controlar eficazmente con las de-
fensas del organismo en la mayoria de los casos.

Pacientes sometidos a tratamiento inmunosupresor

Los riesgos pueden ser muy variables, como ilustra la
comparacion entre un paciente fisicamente vigoroso con

artritis reumatoide y un paciente oncolégico debilitado.
En el paciente reumdtico se inhibe la reaccién inmunita-
ria con metotrexato u otro inmunosupresor, mientras que
el paciente oncolégico experimenta una merma grave de
su inmunocompetencia por los efectos de la radioterapia
y la quimioterapia. La situacién de riesgo es totalmente
distinta para estos dos pacientes inmunodeprimidos. El
paciente reumdtico sélo necesitard una profilaxis anti-
infecciosa en casos excepcionales, pero en el paciente
oncolégico sometido a irradiacion de la region de la ca-
beza y del cuello la no administracion de una profilaxis
constituird un hecho absolutamente excepcional.

Pacientes con alteraciones del metabolismo dseo
(bifosfonatos, radioterapia)

La radioterapia de canceres de cabeza y cuello con dosis
superiores a 50 Gy da lugar a una hipoperfusién ésea im-
portante y a un dafio osteobldstico que puede persistir du-
rante afios. La remodelacidn 6sea fisioldgica se resiente
después de intervenciones quirdrgicas odontolégicas. La
temida osteorradionecrosis infecciosa, sobre todo mandi-
bular, puede aparecer incluso varios afos después de la
radioterapia.

El tratamiento con bifosfonatos provoca una altera-
cién de la fisiologia 6sea a través de otro mecanismo.
Los bifosfonatos se administran para el tratamiento de
distintas metabolopatias 6seas y de la hipercalcemia. Las
indicaciones principales incluyen:
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* Plasmocitoma y mieloma multiple

e Metastasis 6seas de tumores solidos (sobre todo del
carcinoma de mama y del carcinoma de prostata)

* Osteoporosis

* Enfermedad de Paget

La osteonecrosis maxilar por bifosfonatos es una en-
fermedad grave, dado que se acompaiia de alteraciones
funcionales relevantes (compromiso de la funcién masti-
catoria y de las fases orales del habla y de la deglucién)
y, en general, de una merma importante de la calidad de
vida asociada a la cavidad oral. El tratamiento de la os-
teonecrosis maxilar manifiesta inducida por bifosfonatos
requiere a menudo la eliminacién de la necrosis con pro-
cedimientos que van desde la reseccién marginal o la re-
seccién segmentaria a una reseccion de continuidad con
anestesia general e ingreso hospitalario. La tasa de reci-
diva es superior a la de otras osteopatias de los maxilares.

De forma similar a la osteorradionecrosis infecciosa,
el perfil de riesgo individual de aparicién de una osteo-
necrosis maxilar por bifosfonatos es muy variable y de-
pende de numerosos factores. Por ello se ha de adaptar
la profilaxis y la prevencidn al perfil de riesgo corres-
pondiente para evitar situaciones de sobretratamiento e
infratratamiento. En casos de riesgo especialmente ele-
vado, como el asociado a la administracién intravenosa
de bifosfonatos en una enfermedad oncolégica de base
y una corticoterapia complementaria, se ha de evaluar
estrictamente la indicacién de las intervenciones quirtdr-
gicas odontoldgicas. Las profilaxis antibidticas a largo
plazo son razonables. Dado que los factores desencade-
nantes de la osteonecrosis en ambas enfermedades son
odontogénicos en muchos casos?®*4, se recomienda la ad-
ministracion de un antibidtico de amplio espectro eficaz
también frente a los gérmenes anaerobios (amoxicilina/
4cido clavuldnico y, como alternativa, clindamicina).

Pacientes con enfermedades gastrointestinales cronicas

Los efectos adversos gastrointestinales habituales de los
antibidticos provocan un gran malestar a pacientes con
enfermedades gastrointestinales crénicas, como la coli-
tis ulcerosa o la enfermedad de Crohn. Se entiende por
diarrea asociada a antibidticos (DAA) una diarrea que
no se puede explicar por otras causas y que aparece en
relacién con una antibioterapia'®>. En general, no se lo-
gra identificar ningtin germen y se cree que el cuadro se
debe a una alteracién del ecosistema microbioldgico en
el intestino. Sin embargo, los casos graves suelen deber-
se a la presencia de Clostridium difficile y provocan una
entidad denominada colitis pseudomembranosa.
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Estas infecciones han ido adquiriendo importancia en
los dltimos afios, sobre todo en el dmbito hospitalario®**,
La DAA afecta al 5-30% de los pacientes y puede apa-
recer hasta al cabo de 1 mes después de haber finali-
zado el tratamiento antibiético®>. Se hallan implicados
sobre todo los antibidticos de amplio espectro activos
también frente a gérmenes anaerobios (clindamicina y
amoxicilina/4dcido clavuldnico). Por ello es importante
que el odontélogo esté especialmente alerta ante esta
problemética que frecuentemente es un tema tabu en la
consulta dental. Los prebidticos que estabilizan de for-
ma preventiva la flora intestinal a través del aporte de
microorganismos seleccionados (cultivos para yogur'®%,
Saccharomyces boulardii®, Lactobacillus casei y bifido-
bacterias?’) pueden ser utiles en estos casos.

Se debe hacer una evaluacion estricta de la indicacion
en pacientes con las enfermedades gastrointestinales men-
cionadas. Se instaurard el tratamiento previo acuerdo con
el paciente y se limitard su duracién al minimo impres-
cindible. Debido a su amplio espectro terapéutico, se dard
preferencia a la amoxicilina sola frente a la combinacién
con dcido clavuldnico para el tratamiento preventivo®>,

Pacientes con hepatopatia

Las hepatopatias crénicas, como la cirrosis, se deben en
la mayoria de los casos al alcoholismo crénico o a infec-
ciones viricas (hepatitis C). En la fase de compensacion
es fécil subestimar la importancia de la problematica, ya
que alteraciones minimas pueden desencadenar una des-
compensacion que pueden poner en riesgo la vida del
paciente. Ademas del trastorno de la coagulacién, fre-
cuentemente grave, que puede llegar a impedir cualquier
intervencion quirtirgica en la consulta dental, no se debe-
ria empeorar la funcién hepética con la administracién
de antibidticos. Presumiblemente, los pacientes con he-
patopatia se suelen hallar en una situacién inmunitaria
precaria, lo que hace practicamente imprescindible un
tratamiento antibidtico (a corto plazo). A la hora de plani-
ficar un tratamiento con metronidazol en las hepatopatias
secundarias a un alcoholismo crénico que puede persis-
tir en la actualidad, se deben tener presentes sus efectos
adversos (efecto Antabus). Asimismo se ha descrito un
aumento de las enzimas hepaticas asociado a la admi-
nistracién de 4cido clavuldnico®, de modo que se evitard
esta combinacion en las hepatopatias. Sin embargo, la
metabolizacién del antibidtico alternativo, clindamici-
na, también afecta la funcién hepética. La amoxicilina
parece, por tanto, una buena alternativa. Se recomien-
da llevar a cabo controles periddicos de la funcién he-
patica, sobre todo en administraciones a largo plazo.
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Pacientes bajo tratamiento anticoagulante

En pacientes sometidos a tratamiento anticoagulante es
esencial saber el motivo de esta prescripcion. En las fases
precoces (< 6 meses) después de un infarto de miocardio
o de una embolia pulmonar existe una contraindicacién
estricta para tratamientos odontolégicos programados.
Los pacientes portadores de una protesis valvular deben
recibir un tratamiento para prevenir la endocarditis. Los
antibidticos que se eliminan por via hepatica (macréli-
dos, clindamicina) pueden provocar cambios en el efecto
de los anticoagulantes y, por lo tanto, influir en el estado
de coagulacion del paciente. En general se recomienda
realizar controles estrechos de la coagulacién en la fase
infecciosa o de la intervencion quirdrgica en pacientes
que reciben anticoagulantes orales.

Pacientes con riesgo de endocarditis

En 2007 se revisaron las recomendaciones imperantes
desde hacfa décadas en relacién con la profilaxis de la
endocarditis*. En principio se acepta el modelo segin
el que las bacteriemias pueden desencadenar una endo-
carditis infecciosa en pacientes con lesiones endocérdi-
cas previas. Se sabe que todos los tratamientos odonto-
l6gicos que conllevan manipulaciones en las encias y
también los tratamientos endodoénticos dan lugar a bac-
teriemias, pero no es menos cierto que después de acti-
vidades rutinarias, como la limpieza dental o la mastica-
cion, también se detectan gérmenes en la sangre.

Otro aspecto que deberia hacer reflexionar es el relati-
vo a la cantidad de gérmenes. En el modelo animal hacen
falta cantidades de 10°-10% gérmenes/ml de sangre para
desencadenar una endocarditis!!. Sin embargo, después
de tratamientos odontoldgicos y actividades rutinarias se
identifican dnicamente 1-10 gérmenes/ml'’**%. En un
trabajo innovador publicado en Francia se evalu6 de for-
ma critica la eficacia de la profilaxis antibiética'®: parece
ser que hace falta un gran nimero de tratamientos profi-
lacticos para prevenir un nimero reducido de enferme-
dades. A esto se afiade el hecho de que hasta ahora no se
ha estudiado nunca la eficacia del tratamiento preventivo
de la endocarditis en humanos en el marco de un estudio
prospectivo, aleatorizado y controlado con placebo. Al-
gunos estudios recientes cuestionan la eficacia de la pro-
filaxis de la endocarditis sobre la base de esta evaluacion
del riesgo: los efectos adversos de los antibiéticos pueden
llegar incluso a sobrepasar los posibles beneficios!.

A la vista de estos resultados, se llegdé a un acuerdo
segun el que no todos los pacientes con un riesgo de sufrir
una endocarditis infecciosa deben recibir un tratamien-

to preventivo, sino sélo aquellos con un riesgo muy alto
o aquellos en los que la enfermedad puede evolucionar
a la muerte®. De este grupo forman parte pacientes con

* prétesis valvulares

* endocarditis infecciosa superada

* receptores de un trasplante cardiaco que desarrollan
una valvulopatia

« cardiopatias congénitas en las que la recomendacién
actual para el uso de una profilaxis antibidtica se limita a
las enfermedades/estados clinicos siguientes:

— cardiopatias congénitas cianéticas no corregidas, in-
cluidas aquellas con cortocircuitos y conductos paliativos

— cardiopatias congénitas totalmente corregidas me-
diante una intervencién quirdrgica o con cateterismo
para la implantacién de prétesis u otros dispositivos, en
los 6 primeros meses después de la intervencion

— cardiopatias congénitas corregidas, con defectos re-
siduales en o préximos a injertos protésicos u otros dis-
positivos protésicos

Los principios activos utilizados son los mismos y se
adecuan a los «patdgenos orales» previsibles (tabla 2).
Para los pacientes que habian recibido un tratamiento
profilactico, pero en los que ya no estd «indicado», exis-
te la posibilidad de administrar una profilaxis opcional
individualizada. De acuerdo con los datos disponibles
sobre las bacteriemias, se consideran procedimientos de
riesgo todas las intervenciones que pueden dar lugar a
bacteriemias: manipulaciones en las encias y en la region
periapical y perforaciones de la mucosa oral.

Pacientes con protesis articulares

Un panorama parecido, sélo que basado en menos datos
todavia, se nos presenta en relacion con la profilaxis de
infecciones en las endoproétesis. Existe una recomenda-
cion estadounidense del afio 2003 sobre la profilaxis que
en Alemania no se va a implantar de momento’. Algunos
metaandlisis recientes de la bibliograffa existente cues-
tionan abiertamente la utilidad de esta profilaxis en pa-
cientes sanos*2. Una revision actual incluye 144 estudios
relativos al tema, de los que el 19% recomienda una pro-
filaxis, el 8% la rechaza y la mayorfa no se pronuncia*®
Los autores de la revisién concluyen que la infeccién de
endoprétesis de cadera y rodilla como consecuencia
de una bacteriemia después de intervenciones orales es
un acontecimiento excepcional. La base cientifica para un
tratamiento sistémico cabe calificarla, segiin esto, de
poco fundada en el mejor de los casos. Aunque existen
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Tabla 2. Régimen terapéutico para la profilaxis antibiética de la endocarditis en intervenciones odontoldgicas®

Circunstancias concomitantes Medicamento Régimen-dosis unica 30 a 60 min antes
de la intervencién
Adultos Nifios
Oral Amoxicilina 2g 50 mg/kg

La administracién oral no es posible
o ceftriaxona

Ampicilina o cefazolina

2gim.oiv.
lgim. oiv.

50 mg/kg i.m. o i.v.
50 mg/kg i.m. o i.v.

Alergia a penicilinas o ampicilina Cefalexina*' o clindamicina 2g 50 mg/kg
600 mg 20 mg/kg
Oral Azitromicina o claritromicina 500 mg 15 mg/kg

Alergia a penicilinas o ampicilina
y la administracién oral no
es posible

Cefazolina o ceftriaxona’
Fosfato de clindamicina

lgim. oiv.
600 mg i.m. o i.v.

50 mg/kg i.m. o i.v.
20 mg/kg i.m. o i.v.

i.m. = intramuscular; i.v. = intravenoso; * = u otras cefalosporinas orales de primera o segunda generacién a dosis equivalentes para adultos o nifios; * = no se ad-
ministrardn cefalosporinas a personas con antecedentes de anafilaxia, angioedema o urticaria después de la administracién de penicilinas o ampicilina.

grupos de trabajo que proponen una profilaxis antibidti-
ca durante los primeros meses después de la artroplas-
tia®’’, se deberia esperar un consenso interdisciplinario
antes de promulgar el uso sistemdtico de antibiéticos en
esta indicacion, también en consideracién a una posible
sobrevaloracion médica forense. Por ahora, la profilaxis
antibidtica en pacientes sometidos a una artroplastia pa-
rece estar indicada exclusivamente en presencia de otros
factores de riesgo médicos.

Comentario final

Con el presente articulo se ha pretendido ofrecer un resu-
men de algunos principios de la antibioterapia, cuyo co-
nocimiento es necesario para entender las posibilidades y
las limitaciones del tratamiento antibidtico. A continua-
cion, se han presentado las herramientas farmacolégicas
que el odontélogo necesita para el tratamiento de las in-
fecciones y que entran en su ambito de responsabilidad.
Forzosamente, representan s6lo una pequefia parte de
todos los principios activos antimicrobianos disponibles.
Se han estudiado y considerado eficaces también otros
antibidticos, como las cefalosporinas y los inhibidores
de la girasa, para el tratamiento de infecciones en el pa-
ciente odontoldgico. Sin embargo, no han sido incluidos
en las recomendaciones terapéuticas de la comunidad
profesional, dado que no constituyen alternativas tera-
péuticas adicionales o se muestran inferiores a las sus-
tancias aqui presentadas en lo que a perfil de tolerabili-
dad se refiere.
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