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HONORABLE JURADO 

Someto a su benevolencia el presente trabajo,

después de haber revisado los anales de diversos asun -

tos de investigaci6n en la práctica OdontolÓgica; moti

vo por el cual opté el título de ANTIBIOTICOS y ANTI- -

INFLAMATORIOS DE USO EN LA PRACTICA ODONTOLOGICA" es -

parando sea superado por los adelantos cientÍ.f icos futu 

ros. En todo momento quise elaborarlo con el menor nÚIT!!. 

ro de errores, si por falta de experiencia, no logra 

ser digna de ustedes, pido su benignidad por ser el 

primero que realizo, siendo para ustedes mi más prof un

do agradecimiento. 

ATENTAMENTE 

EL SUSTENTANTE 
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INTRODUCCION. 

Considerando el creciente interés e importancia -

que tiene para la profesión odonto16gica el estudio, y el -

uso en la pr~ctica general, de agentes quimioterap6uticos -

que nos auxilien en el control y tratamiento de innumerables 

padecimientos derivados de procesos infecciosos e inflamat2 

ríos que desafortunadamente se presentan con una frecuencia 

e incidencia considerables, minando la salud de gran parte

de la población. Pretendo realizar en este trabajo un estu

dio simplificado que resulte útil y acertado al revisar los 

conceptos generales en lo que al tema respecta. 

Dentro de la terap~utica f armacol6gica los anti-

inflamatorios y los untibi6ticos ocupan un lugar preponde -

rante debido principalmente al hecho de que comúnmente son

los únicos madicamentos que nos proporcionan un valioso au

xilio en el tratamiento de procesos infecciosos quo de otra 

manera resultaria un grave peligro para la salud del pacicn 

te. 

Es parL1cularmontc lnmontablc, cncont-~rac con el 

uso irracionol y confu.oo de: loE nntibi6ticmJ, muchas veccs

llclr.11n.t!1tr6.r:kk>lcs sill. nnber ol grado tic reair;tcinci.:i o oonoi-
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bilidad específica del agente infeccioso, y muchas otras c2 

mo profiláctico preventivo de infecciones posteriores a un

tratamiento dental o para proteger la cicatrización de heri 

das. 

El uso de antibióticos en asociación a los anti-i~ 

flamatorios o solos, es correcto s6lo cuando existe la evi

dencia diagnóstica de que existe una infección activa y ya

establecida, manifestada por fiebre, malestar, edema, puru

lencia y aumento del ndinero de leucocitos. Aunque no es to

talmente necesario que todos estos síntomas estén presentes1 

la administraci6n del antibi6tico quedará sujeta a la evolu 

ci6n de la enfermedad. Debemos t~ncr muy en cuenta que los

antibi6ticos nunca serán substitutos del drenaje quir6rgico. 

Siempre que se piense en administrar antibi6ticos 

debemos valorar la real necesidad de emplearlos, así como -

la efectividad terap6utica del fármaco; además de sus posi

bles efectos perjudiciales. 

Sabemos que existen riesgos tales como: la posib! 

lidad de sensibilizar u los pacientes, y de osa manera pro

vocar lu aparición de manifestacionen alcrgicus do diversos 

grados; un ofceto t6xico directo, exclusivo do las manifes

taciones alégicas; el desarrollo de micro-organismos anti -

bi6tico-rosistcntcs; y un factor que influye en la produc -
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ci6n de infecciones debidas a los microorganismos resisten

tes. 

La posibilidad de sus efectos perjudiciales no d!! 

be hacernos desistir del uso de antibi6ticos cuando est~n -

imperiosamente indicados, no sin antes elegir el menos ries 

goso, y al mismo tiempo el más eficaz para su administra -

ci6n. 
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MEDICAMENTOS ANTIMICROBIANOS. 

Son medicamentos antimicrobianos que poseen un -

grado de selectividad tal que les permite actuar eficazmen

te sobre los microorganismos sin tener efectos adversos im

portantes para el hu~sped. 

La mayor!a de ellos pueden administrarse por v!a

sis t6rnica y su ingreso a la terap€utica ha significado uno

de los triunfos m~s notables en la lucha contra las infec -

cienes y posiblemente el mayor aporte de la farmacología a

la salud del hombre. 

Estos compuestos se denominan habitualmente quimo 

terápicos y comprenden a los antihi6tjcos. Como ninguno de 

esos dos nombres ofrece, en apariencia, un significado eti

mol§gico que los justifique y como, además, existe cierta 

coníusi6n en cuanto al alcance de cada uno, será ütil una 

breve ref crencia hist6rica que muestre el camino que llev6-

hasta ellos. 

Los anti~icrobianon ne desarrollaron en tres pe -

r!odos hiat6ricos: 
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El primero es anterior a la aplicaci6n sistémica

del método científico a la medicina o a la farmacología y p~ 

dría llamarse el período de los antisépticos y desinfectan

tes. 

El segundo nace a impulso de Luis Pasteur y Pablo 

Ehrlich y consiste en la búsqueda de substancias suficient~ 

mente selectivas contra microorganismos, como una 11 bala mág,!. 

ca", capaz de matarlos sin tocar a los enfermos. Estabas-

queda llevada a cabo desde fines del siglo pasado principal 

mente por la escuela alemana, consistió en la s!ntesis o la 

modificación sistemática de mol6culas químicas, para hacer

las m~s selectivas. El mismo Ehrlich en 1906 llamó a esas -

substancias quimioterápicos. 

Los primeros éxitos fueron modestos avances sobre 

la sífilis, progresándose luego hasta lograr el m~s resanan 

te con las sulfamidas, anunciando en 1935 cuando la segunda 

gran guerra empezaba a divisarse en ol horizonte europeo. 

El tercer período comienza silenciosamente con el 

descubrimiento de la penicilina por Flerning en 1929. Este -

notable descubrimiento reci6n adquiere toda su dimensión 

cuando otros üos inglosen, Floroy y Chain, y nu grupo de O~ 

ford, ya en plena 1ucrrn de 1940, v.:in u eono.:01~ los f.:mtjs

ticos resultados de su aplicación r.línica. En este caso no-
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se trataba de una síntesis de sustancias "químicas" en el -

laboratorio, sino del aprovechamiento de un fen6meno de com 

petencia e inhibici6n recíproca entre gérmenes, ya entrevis 

to por Pasteur. 

Esa inhibición del crecimiento de un ser vivo por 

otro es denominado "antibiosis", por Vuillemin en 1889. Pe

ro es Waksman, descubridor de la estreptomicina, el que ac~ 

ña en 1942 el t~rmino "antibióticos" para designar a esta-

nueva generaci6n de antibióticos sumamen.te selectivos, pro

ducidos por otros microorganismos. 

<7 

Llegamos así a la situaci6n actual en que se qui~ 

re diferenciar a los quimioterápicos de los antibi6ticos --

porque los primeros son productos de síntesis en el labora

torio y los segundos sustancias naturales elaboradas por m! 
croorganismos. Pero esto se hace dificil porque muchos anti 

bi6ticos se producen actualmente de manera sint6tica, y la

que resulta mucho más importante, no existen diferencias 

fundamentales en su mecanismo de acci6n y en sus efectos 

farmacol6gicos. Algunos proponen el t~rmino de quimioanti -

bi6ticos para la designaci6n indistinta de cualquiera de -

ellos, pero, lo cierto, es que el avance arrollador de esta 

disciplina no hn dado tiempo para reflexionar sobre nombres, 

adoptándonc la ~rirnera dcoignaci6n a pesar de sus dcf icien-

cias semiinticns. 
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Por lo tanto en este trabajo, siguiendo lo consa

grado por la práctica, se designará quimioterápicos al con

junto de todos los medicamentos antimicrobianos selectivos

y se reservará el de antibi6ticos para aquellos quimioterá

picos que hayan sido originados primitivamente por microor

ganismos. 

ACCIONES Y EFECTOS FARMACOLOGICOS. 

Los quimioterápicos constituyen un caso muy espe

cial dentro de los medicamentos ya que sus acciones no deben 

ejercer sobre el organismo humano mismo, sino todo lo con 

trario. Su máxima eficiencia se logra, justamente, cuando -

destruyen a los g~rrnenes que infectan al hombre sin actuar

en absoluto sobre ellos. Por eso sus acciones son llamadas

quimioterápicas y no farmacodinámicas. 

Este ideal pocas veces se cumple ya que presentan 

como el resto de los medicamentos efectos adversos, que si

bien a veces son debidos a una perturbaci6n de la flora nor 

mal, otras muchas lo son por una acci6n directa, t6xic~ o -

al~rgica. 

Las accion0s quimioter:lpi P-<'lS F>e pj 0rcc-n: put$: so 

bre el miomo microorganinmo y tionon algnnac pcculia:ddades 

que convienen destacar en forma general ~nto~ de la doocriE 

ci6n individual de (Wtos cmtimicrobi;:mon. E!:ios puntos son:-
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tipos de efectos y mecanismos de acción; espectroantimicro

bianos y resistencia microbiana. 

a) TIPOS DE EFECTOS Y MECANISNOS DE ACCION SOBRE LOS MICRO

ORGANISMOS. 

Los efectos sobre el microorganismo pueden ser de 

dos tipos, tal como se ha visto para los antis~pticos: mi -

crobiostático o microbicida. El primero inhibiendo el des-

arrollo y el segundo matando a los microorganismos. 

El mecanismo de acci6n varía con los diferentes -

quirnioterápicos, pero se caracteriza siempre por aprovechar 

las diferencias entre las secuelas microbianas y las de los 

animales pluricelulares, especialmente al hombre, para usa_E 

las como punto de ataque. Esto les permite la gran selecti

vidad que caracteriza a todo el grupo. 

El cuadro que sigue muestra los antibi6ticos que

act\'.ian sobre cada uno de esos puntos diferenciales: 

PENICILINAS 
.CEFALOSPORINAS 
BACITRACINA 
VANCOMICINA 
CICLOSERINA 

RISTOCETINA 

Act\'.ian sobre SINTESIS DE LA 

PARED CELULAR 



POLINIXINl1 B 
COLISTINA 
AMFOTERICINA B 

NISTATINA 
TIROTRISINA 
GRAMICIDINA 
CANDICINA 

RIFAMPICINA 
GRISEOFULVINA 

CLORAMFENICOL 
TETRACICLINA 
MACROLIDOS 

LINCOMOCINA 
CLINDAMICINA 
AMINOGLUCOCIDOS 
RIFAMPICINA 

SULFAMIDAS 

Actdan sobre 

actúan sobre 

Actúan sobre 

ACIDO PARA-AMINO-SALICILICO 
ISONIAZIDA 
ETIONAMIDA 
ETAMBUTOL 
TRIMETOPRIMA 

Act(fon sobre 
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MEMBRANA CELULAR 

REPLICACION DE ADN. 
TRANSCRIPCION ARN. 

SINTESIS PROTEICA 

METABOLISMO CELULAR 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - -

b) ESPECTRO ANTIMICROBIANO. 

r,..,o quiniot.crtipir.os no actúan indiscriminndumcnte 

sobra todos los microonpnim:ton. Lo micr.ta oo lectiviu..:¡J quc

los lleva 3 reopctar l3s c6lulas de los Llan!fo~aG h3ce que-
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resulten efectivos sólo sobre determinadas especies y cepas 

de gérmenes; el conjunto de esas especies y cepas para un -

determinado quimioter~pico es llamado espectro antimicrobia 

no. 

Este espectro es generalmente determinado en pru~ 

bas in-vitro, de ellas es necesario destacar dos: 

El antibiograma y la determinaci6n de la concen-

traci6n inhibitoria mínima (simbolizada MIC) • 

El antibiograma.- Tiene importancia porque es un

examen de laboratorio del que, el odont6logo puede valerse

para saber a que quimiterápicos es sensible el gármen respo~ 

sable de la infecci6n. 

Para ello ao hace u:.'!a torna de material del foco -

de infecci6n con todas las precauciones do asepsia a que el 

odont6logo está acostumbrado para hacer el control microbi,2 

l6gico del conducto radicular del diente. En nuestro medio-

se usa generalmente para la determinaci6n del antibiograma, 

la t~cnica de difusi6n descripta originalmente por Vincent

y Vincent en 1944. 

Para ollo al material remitido al laboratorio se-

cultiva en modio s6lido an cápsulas de Potri. Luego se colo 

can sobro olla poc:¡ucfioo diacon de papo! irnr;,rcgnadon con cl

antibi6tico, sQ incuba durante doce a diociocho horas a 37°C 
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y se hace la lectura. Cuando el quimioterápico es efectivo

se forma un halo de inhibici6n alrededor del disco que lo -

contiene. El tamaño de ese halo indica la potencia del anti 

microbiano,pero también su capacidad de difusi6n en el me -

dio de cultivo. Por esa raz6n se han abandonado las normas

de rnedici6n del halo en milímetros y actualmente se expresa 

el resultado diciendo que el microorganismo es sensible, -

poco sensible o resistente. 

El antibiograma tiene el valor de una prueba in-

vi tro, es decir que no considera los múltiples factores que 

inciden sobre la acción del quimioterápico en la situaci6n

real de la infección. 

La concentración mínima inhibitoria se determina

agregando concentraciones seriadas, progresivast del quimi,2 

terápico a un cultivo del microorganismo en medio líquido -

en tubos de ensayo. Hecha la incubaci6n se verifica cuál es 

la concentraci6n mínima del quimioter~pico que ha inhibido

el desarrollo del microorganismo que se prueba. 

La (MIC) tiene importancia porque actualmente cxi§. 

te la tendencia a expresar el espectro antimicrobiano de los 

quimioter'1picos mediante un cn.J.dro en el que se consignan -

L:.w (MIC) para cada uno de lon qérmcmcn. 

El oopectro ontimicrobiano do ucuordo a su anpli

trn:l rmedc sc1'tiir como criterio de clanifieaci6n de lon qui-
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mioterápicos. Cuando actúa sobre más de una clase o sobre -

muchas cepas de microorganismos se denomina de Amplio Espeg_ 

tro. En cambio cuando lo hace sobre un grupo reducido se -

dice que es de Pequeño Espectro; y cuando sobre unos pocos, 

de espectro selectivo. 

Estas denominaciones tienen límites precisos y a

veces se presentan a confusión. Para situaciones limites se 

ha usado el término de espectro intermedio o tambi~n de es

pectro ampliado. Este concepto de espectro antirnicrobiano 

es importante y constituye una característica fundamental -

de estos medicamentos, que será tenida especialmente en cue~ 

ta al hacer su descripción individual. Es una de las propi~ 

dades del quimioterápico que el odontólogo debe tener clar_! 

mente presente cuando encara su prescripci6n. 

e) RESISTENCIA A LOS QUIMIOTERAP!COS. 

Los microorganismos que est~n dentro del espectro 

de un quimioterápico son naturalmente sensibles al mismo y

los que están fuera de ese espectro son naturalmente resis

teñtes. Pero con el uso del quimioterápico, algunas cepas -

que originalmente están dentro de su espectro pueden hacer

se resistentes a su acción. A esta resistencia adquirida es 

a la que habitualmonto se hace referencia cuando se habla-

de resistencia microbiana a la acci6n do un quimioterápico. 

Ella significa la contrapartida do lu gran aspe-

ranza despertada por la aparici6n do los quimioterápicos;--
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la respuesta del microorganismo al desafío de los antimicro 

bianos. El gran golpe que signific6 para las infecciones la 

aparici6n de los quimioterápicos se ve atenuado por la cons 

tante aparici6n de cepas resistentes, forzando a la búsque

da constante de nuevos medicamentos. Por eso es fundamental 

su estudio y consideraci6n en el tratamiento de las infec -

ciones. 

Aquí se describirán los fen6menos básicos del de~ 

arrollo de resistencia, con el objeto de proporcionar un e~ 

quema general que sirva de soporte a la comprensi6n de este 

problema en cada quimioterápico en particular. 

MECANISMO DE RESISTENCIA. 

La forma en que un microorganismo evita los efec

tos de un quirnioterápico al cual era previamente sensible-

son varias. Las principales pueden agruparse de la siguien

te manera: 

a) La primara posibilidad es que la membrana del microorga

nismo se haga menos permeable u la droga impidiendo el acc~ 

so al protoplasma, esto es vfilido pura las que actrtan intra 

colularmente, pero no so conocen canon concrotoa para Ion--

quimioter~pi~oR~ 

UJ.i( CJOmploD, en CLl\1''1Dl.O do rcoiDtL'?Y~ia a .:.ilgUr:ilf7iO

~ntiparas1ticidaa, co~o loo arsonicéllea y aciortoo ~ui~i~tg 

r:'ipicoo DDtldoo en e 1 tru t,1ni~nto dP L1D Pcop L:ira.LlO, (.gttc t Cfl 
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ponden a este mecanismo. 

b) Un mecanismo más conocido es el de la destrucción del qu! 

mioterápico por parte del microorganismo. Esto se realiza -

generalmente mediante una enzima capaz de acelerar la des -

composición de la droga. 

Un ejemplo típico es de la enzima penicilinasa, -

que abriendo el anillo lactámico de la penicilina la inact! 

va. Otro ejemplo es la acetilaci6n del cloramfenicol. 

e) Cuando la acción del quimioterápico se desarrolla sobre-

una macromol~cula (ya sea una enzima, los ácidos nucleicos-

o el ribosoma); el microorganinmo a veces modifica la es --

tructura de la macromol~cula, de tal manera que se altera -

su capacidad funcional pierde la afinidad por la droga. Es-

te es el caso de la enzima pteroico-reductasa en un tipo de 
• 

resistencia a las sulfamidas; y la modificaci6n del ribosoma, 

en el de la estreptomicina. 

d) Cuando la droga actúa compitiendo con algún metabolito -

del germen. Este puede aumentar lu producci6n del metaboli

to para vencer a la coMpctenciu. Las sulfa.~idas con el áci-

do para-aminobonzoico nos dan nuevamente el ejemplo concre-

to. 

e) Cuando un pilso notab6lico se ve bloqueado por la inhibi-

e:i6n de la c:mdma intc:rvieno on ol; Gon posible dos soluci2 
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nes. La primera es aumentar la producci6n de la enzima. La

segunda, seguir un paso metab6lico distinto. 

f) Finalmente una posibilidad es la reversión a estados es

peciales como las formas-L que al perder la pared calular -

se hacen insensibles a los antibióticos que actúan inhibían 

do su síntesis. 
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SULFONAMIDAS. 

La introducci6n sübita de las sulfonamidas en la

terapéutica y su aceptaci6n inmediata por las clases dental 

y médica, hace pensar que su descubrimiento fu6 cosa repen

tina, pero al igual que muchos otros descubrimientos cientf 

fices, fue la culminaci6n de muchos años de investigaciones 

por diversos hombres de ciencia. 

La síntesis de la sulfonamida P-Aminobencenica o

sulf anilarnida, fue efectuada por el químico austríaco Gelmo 

en 1908, pero esta rnol6cula fue usada como colorante y no

como medicamento. 

En 1919 dos estadounidenses que trabajan en el in~ 

tituto Rockefeller de Nueva York (M. Heidelberger y W.A. Ja 

cobs) descubrieron que este compuesto mataba (in vitro) 

ciertos microorganismos. 

En 1932,. Mietzch y Klaren sintetizaron en Alemania 

un colorante rojo al que dieron el nombro de (Prontosil). -

Dornagk obsorv6 eso mismo año que las inyecciones del colo 

rante protegen ~ los ratonen contra una dosis letal de os -

trcptococo her.iolítico. 

Dovet de Francia dcspu(!s ac un largo estudio del-
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prontosil, propuso la teoría de que el efecto bacteriostáti 

co de la droga no se debía a la molécula íntegra, sino a un 

producto de descomposición: 

La Sulfanilamida (1935). En los Estados Unidos -

Long, Bliss,Marshall y colaboradores, de la universidad de

Jonhs Hopkins (1936), confirmaron los hallazgos de los inve~ 

tigadores europeos e introdujeron estas drogas en la tera -

peutica norteamericana. 

TERAPEUTICA GENERAL. 

Las sulfonamidas inhiben la nutrici6n y la repro

ducci6n de ciertos microbios en la sangre y en los tejidos

fijos del organismo. 

La acci6n consiste en la modif icaci6n de los sis

temas enzimáticos dentro de la c~lula bacteriana, de suer-

te que se inhiben o destruyen las funciones normales de vi

da, crecimiento y reproducción. 

El efecto bacteriostático se produce lentamente 

en los tejidos y se necesita algdn tiempo (48 horas) para -

que se manifieste. Adem5s es necesario administrar la droga 

por un período de 48 horas dcspu6s que desaparecen los sín

tomas, para evitar las recaídas. 

Para que surta buen afecto al mcüicnmanto, e3 prQ 

ciso que hay.:l concentraci6n 6ptimet uc 61 en los tejido::.; lu. 

co1:1cQnt.z-..lc:i6n c1:: 1 n. sn.nqre varí.::t según lél <lrcga, cuyu. dosis 
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se determina con exactitud mediante un análisis de la san

gre. 

Las sulfonamidas tienen acci6n específica contra

determinados grupos de bacterias, y antes de escoger el me

dicamento conviene hacer el estudio bacteriol6gico para ave 

riguar cuales son los agentes pat6genos. 

Al tratar cada droga en particular se especifica

la dosis. El destino de las sulfonamidas en el organismo va 

ría según la droga. Son excretadas por los riñones, bien 

sea en forma inalterada o conjugada (acetilada}. La veloci

dad de la excreci6n depende de la droga que se administre,

del paciente y del estado funcional de los riñones. Por lo

general basta determinar el volumen de orina excretada en -

24 horas, que debe ser no menor de 1 litro. 

Se administra alcalinos mientras el enfermo está

tomando al sulfonamida para aumentar el Ph de la orina y de 

esa manera hacer que la droga sea m~s soluble en dicho li-

quitlo. De ordinario se prescriben dos gramos de bicarbona-

to s6dico por cada gramo de sulfonamida. 

Actualmente están muy generalizadas las asociaci2 

nes de sulfonamidas que tienen mayor solubilidad en la ori

na y no requieren la ingcsti6n de alcalinos. Estas asocia -

cioncs administradaa a personas suscoptiblea tienen la des

ventaja de que sensibilizan al nu:jQtO contra dos o tres dr,2 
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gas en lugar de una, todas las sulfonamidas tienen accí6n -

semejante pero varia su absorci6n, conjugaci6n,excreci6n en 

la orina, efectos secundarios t6xicos y variedad de micro -

bias pat6genos contra la cual obran. 

Por raz6n de la diversa especificidad contra los

microorganismos patógenos por lo general conviene hacer el

estudio bacterio16gico antes de prescribir una sulfonamida. 

En terapeutica dental esto no es tan necesario, pues son -

susceptibles casi todos los microbios que son pat6genos en

la boca. 

En términos generales se puede decir que la sulf a 

diacina es la droga que debe preferir el dentista. 

ADMINISTRACION LOCAL. 

No se recomienda en odontología la aplicaci6 t6p! 

ca de sulfonamidas. La droga es absorbida en el tejido co -

rro!do y la concentraci6n local en los tejidos inmediatos 

es varias veces mayor que la que se puede obtener por medio 

de la administración interna. Puesto que la dosis tiene que 

ser pequeña y el tratamiento es ordinariamente breve, casi

no hay peliqro de provocar reacciones qenerales. 

Tiene alguna importancia la forma en quQ so admi

nictra el nodi~·umt.:-nto. ED ponible que las tabletas se dcsi_!! 

tegrcm. muy lenta~t:nte o cruc contenqan nustancia insolublos

que produzcan re.:ic::cl6n dol cuerpo extraño. 
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TOXICOLOGIA. 

Los síntomas de intoxicaci6n provocados por dosis 

ordinarias de sulfonamidas son leves e incidentales al tra

tamiento. Aproximadamente el 10% de las personas no toleran 

estas drogas, y es necesario observar esta intolerancia pa

ra prescribir otra clase de tratamiento. 

Los primeros síntomas y los más benignos, que ori 

ginan la administraci6n de sulfonamidas son de origen nervi.2_ 

so central. El paciente parece como si estuviera ebrio. Las 

personas que estén bajo tratamiento deben ser observadas y

se les registrarán sus actividades, cuando fuere necesario. 

Por lo común no son graves los síntomas: 

Vértigos, Congestión del oído medio, Cafalalgias, 

Malestar, Anorexia, Nauseas, Vómitos, Diarreas, Erupción e~ 

t~nea, Cianosis y Estomatitis, las cuales desaparecen cuan

do se suspende la medicaci6n o de reduce la dosis. 

Las perturbaciones gastrointestinales pueden imp~ 

dir la absorción de la droga y la ingestión normal de líqu! 

dos o alimentos. El ingreso de liquidos se debe mantener, -

ya sea por la vía bucal o por cualquier otro medio. Las pe_E 

turbaciones de la circulaci6n so manifiostan en cianosis, -

purpura hcmorráqica, anemia, granulocitopenia aguda y leuc2 

penia. 

Los sintomus de lesi6n renal son tres: 
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Hematuria, Anuria y Albuminuria. Tambi6n son nece 

sarios los análisis de orina repetidamente. 

Las sulfonamidas algunas veces originan lesiones

hepáticas que dan manifestaciones de insuficiencia hepática 

(ictericia) . 

Es posible que las sulfonamidas obren como ant!ge 

no en el organismo y en administraciones subsecuentes pro -

duzcan síntomas de anafilaxia, muchas personas que toman -

sulfonamidas para combatir infecciones leves algdn tiempo 

despu~s no toleran las drogas en circunstancias en que su 

administración puede salvarles la vida. Es necesario que el 

dentista piense siempre en esta posibilidad cuando se sien

ta tentado a prescribir sulfanilamidas. 
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PENICILINAS. 

La historia de la penicilina parece un trozo de las 

fantasias de los científicos (esos poetas pragmáticos) que a

fines del siglo pasado aspiraron a librar al hombre de todos

sus males a trav€s del m~todo científico. Soñ6 Pablo Erhlich

con la "bala mágica" que matara a los parásitos del hombre -

sin tocar las c~lulas de su organismo 

Tuvieron y tienen ese sueño los montones de buscadg_ 

res de antibi6ticos que subsisten hasta nuestros días. Por 

rara casualidad, la penicilina aparece como la primera y la -

más perfecta y hasta ahora de esas balas. Al margen de sus Í,!! 

convenientes que serán considerados más adelante, algunas de

sus propiedades, como sus acciones bactericidas y su baja to

xicidad, que son justamenta las que le dan "magia" a la bala. 

No han sido superadas por los muchos antibióticos que llega -

ron despu~s. su misma concepción tiene algo de ejemplar: 

Ciencia pura en Flenuning que la descubrió; tecnolo

gía .en Florey y su grupo de Oxford que la pusieron pr!ctica -

mente al alcance de cada uno de los que la necesitan. Hasta -

en sus detalles la curva conserva su armonía. Aloxander Flem

ming hizo la obsorvaci6n do la inhibición de un cultivo de es 

tafilococos por la contamináción casual con una espora de un

hongo, el Pcnicillumm Notaturn. 

Hizo su hip6teois, la experimcnt6, la demostró y 
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lleg6 al descubrimiento trascendental. Hasta aquí la ciencia

sola, luego técnica y ciencia, conocimiento puesto al servi -

cio de la producci6n, Florey y el grupo de Oxford en trabajos 

tarnbi~n metodol6gicamente impecables posibilitan la aplicaci6n 

clínica y la producción industrial. 

Estos héroes de las guerras en favor de "todos los

hornbres" forman ese ej~rcito casi desconocido que sigue prod~ 

ciendo sin pausa, gracias a ellos, las penicilinas constitu -

yen todo un grupo de antibióticos con características varia-

das y en continua evolución que permite incorporar nuevos 

miembros que mejoren sus propiedades o eliminen sus inconve -

nientes. 

1.- MECANISMOS DE ACCION Y EFECTO 

La penicilina tiene un efecto microbicida, que lo -

gra actuando sobre la pared celular de los gérmenes. 

La pared celular se va formando en capas sucesivas-

de maeromol~culas de polisac~rido3 de c~tructura cristalina.-

Estas adquieren la rigidez que la caracteriza por un procoso

posterior de ligaduras cruzadas, en que interviene un ponta -

p~ptido quedando una red mucopcptídicu. La ~nica acci6n reco

nocida de la penicilina sobre los microorganismos, os justa -

mente interferir on eso última p3so de la formación do la pa

red bacteriana, como resultado de osta formación imperfecta -

la pared piordo su rigidez y dei~ de proteger u lu b~ctcria -

contra loo ~~ü1oc babítualnontc de rne~or prooi6n os~6tic~, 
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permitiendo que se "hinche", y provocando de esta manera su -

lisis. 

Este mecanismo les proporciona una acci6n muy sele~ 

tiva, ya que las células de los animales carecen de pared ce

lular. Además los microorganismos son más sensibles cuanto 

más rápido es su crecimiento ya que ello implica una síntesis 

más acelerada de la pared celular. 

Por otra parte significa que no tendrá acción sobre 

las formas L de las bacterias, ya que ellas carecen de pared. 

La efectividad de la penicilina no se modifica en -

presencia de líquidos orgánicos normales, ni por los produc -

tos de degradaci6n de los tejidos o del pus. 

2.- ESPECTRO ANTIMICROBIANO. 

Posee acciones in-vitre e in vivo sobre: 

1) Cocos gram positivos. Entre est~s el m~s sensi -

ble es el neumococo. Tambi6n es notable su acci6n sobre los 

estreptococos, especialmente sobre el beta hemolítico, es al

go menos eficaz sobre el alfa hemolítico o estreptococo viri

dan$ siendo ol St fecaelis (Entero-coco) ol menos sensible de 

ellos. Es eficaz contra el estafilococo dorado aunque muchas

cepas han desarrollado resistencia. 

2) Cocos grarn nogatívosr gonococo y meningococo. 

3) El treponema p~lido os espacialmente sensible. 

Tumbi6n lo son diversas ospiroquotas como la Borrellia Viccn

ti, do intor6s odontol6gico. 

4) Bacilos grum positivos. Son sensibles los clos--
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tridia; de los cuales nos interesan en odontología, los pro -

ductores de la gangrena gaseosa y del tétanos. Sobre este úl

timo debemos recordar que el microorganismo s6lo produce una

infecci6n localizada, y que su acci6n patológica más peligro

sa se lleva a cabo por sus exotoxinas, que pasan a la circul~ 

ci6n general y se fijan en el sistema nervioso. Por eso el -

tratamiento entibi6tico es insuficiente debiendo cornpletarse

con la antitoxina. 

5) Bacilos gram negativos. Es eficaz contra el bac! 

lo fusiforme presente en muchas infecciones mixtas de la bo 

ca. Son poco sensibles el colibacilo, el Proteus mirabilis, -

la Klebsiella pneumonia, Hernophilus influenzae y grupos de 

Shigella y Salmonella. Sobre el resto de su acci6n es escasa

º nula. 

6) El Actinomices israelí, productor de la actinomi 

cosis as! como el bacilo dift~rico son sensibles. 

7) La penicilina no tiene acciones útiles sobre vi

rus, riquetisias y hongos ni sobre el bacilo de la tuberculo

sis. 

3.- DESARROLLO DE RESISTENCIAS. 

El estafilococo dorado (Staphiloccoccus aureus) pUQ 

de das3rrollar resistoncia a la penicilind. En la pr~ctica, 

s0 ha hallado un nfimoro creciente de infeccionao provoc~dQS 

por t:wtnfi!ococQG rcnintonles. Esto ce v0rificu. oupccialménte 

en las adquirida.G t:!n medios do honrit,1.1, dc:nndt:> alqunan eBta -
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dfsticas indican que el 80% de las infecciones a estafiloco -

cos, lo son por microorganismos resistentes a la penicilina.

Esta proporci6n se reduce al 10 o 15% en los pacientes ambul~ 

torios 6 de consulta privada. Esta resistencia se establece -

gradualmente y es debida a una creciente destrucción de la -

droga, la que se realiza porque el antibiótico provoca en la

bacteria la producción de una enzima, la penicilina, que hi -

droliza la uni6n C-N en el anillo lactámico de la penicilina

dando compuestos del ácido peniciloico que es inactivo. 

La síntesis de esta enzima puede ser inducida en el 

microorganismo en determinadas condiciones; o por mutaciones

transformarse en constitutiva de la inforrnaci6n genética, y -

por lo tanto permanente y transmisible de la descendencia. 

Cuando la cantidad de penicilinasa formada por el conjunto de 

bacterias en un determinado sitio de infección, alcanza el ni 

vel suficiente como para destruir la penicilina, no permití~!!. 

dole concentraciones efectivas, esta pierde su capacidad para 

inhibirlos o matarlos. 

Este mismo mecanismo es el que lleva a la creaci6n

de resistencia a la penicilina por parte del estreptococo no

hemolitico y el colibacilo. En cambio el estreptococo hemolí

tico, los cocos gram negativos y el treponema plidum esan 

otros mncanismon de resistencia y lo hacen con mucho menor 

frecuencia o intensidad. Otros microorganiomos pnt6gonos han

mantcnido su gran ouoceptibilidad a la penicilina durante los 



27 ..• 

largos años de uso de la misma. 

cas: 

ABSORCION. VIAS DE ADMINISTRACION. DISTRIBUCION Y -

ELIMINACION. 

Por via bucal presenta las siguientes caracteristi-

El medio ácido del est6mago la inactiva rápidamente. 

Para disminuir este efecto debe acelerarse el tránsito gástr~ 

co del antibiótico, administrándole alejado de las camillas,

es decir, no menos de una hora antes o de dos o tres horas -

despu~s. La ingestión simultánea de antiácidos aparentemente

no modifica el fen6meno en forma significativa. En cambio, 

cuando su administración en soluci6n acuosa parece ofrecer 

ventajas sobre las formas s6lidas. 

La absorción se realiza principalmente en el duode

no siendo prácticamente nula en el intestino grueso. En este

último es inactivada por la flora bacteriana normal siendo 

significante la cantidad que aparece nn las heces. 

Como resul~ado de estos procesos, el total absorbi

do es s6lo de alrededor de una tercera parte de la dosis ing~ 

rida por vía bucal. La misma es absorbida con rapidez en nl -

duodeno alcanzando niveles rnáxireos entre modia y una hora de~ 

pu6s do ingorido. Las dosis por esta vía dobon ser 4 a 5 ve -

ces aupcriorcs a ln p~rnntoral para obtener roault~dos simila 

res. 

Cuando oa uaan las víaa paranternlcs ao deot3can 
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las siguientes características: 

La sal sódica de la penicilina G es rápidamente ab

sorbida después de ser inyectada en forma subcutánea o intra

muscular alcanzándose los niveles máximos sanguíneos entre 

los 15 y 30 minutos. 

Debido a que también es rápidamente excretada por -

el riñ6n, los niveles sanguíneos se manifiestan por poco tiem 

po. Para evitar esto se ha buscado retardar la absorci6n. 

Ello se consigue mediante la utilizaci6n de sales menos solu

bles de penicilina G. La primera usada fue la penicilina G -

procaina en soluci6n acuosa o en aceite con estearato de alu

minio. Esto permiti6 retardar los picos de concentraci6n máxi 

ma plasmática a 1 o a 3 horas, haciendo persistir niveles dt_! 

les del antibi6tico en sangre de 1 a 4 6 5 días de acuerdo a

las dosis empleadas. La segunda sal usada fu~ la N1 N-dibencil 

etilendiarnina o penicilina-G-Benzatina de solubilidad menor y 

absorción mucho más lenta. 

Esta permite condosis adecuadas, detectar penicili

na en la sangre por más de 30 d!as. 

La via intravenosa es utilizada en infecciones gra

ves o poco sensibles a la penicilina cuando se requieren nive 

las sanguíneos altos y dosis muy grandes dGl antibiótico. En-

estos casos so usan gcneralrnontw la penicilina G sódica en S.Q. 

lución fisiol6gica por goteo ondovanono. 

La v!a rectal, la inhalatoria y la intratccal son -

posiblaB, pero proscnt~n Gerios inconvenientes. La primera no 
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se recomienda por las variaciones en la absorción, la segunda 

por que induce sensibilizaci6n con facilidad y la tercera es

peligrosa por la acción irritante de la penicilina. 

DISTRIBUCION. 

La penicilina una vez absorbida se halla en la san

gre, en el plasma (90%) y en los gl6bulos rojos (10%). A su -

vez el antibi6tico plaomático oo encuentra en el caso de la -

penicilina G unidos a las seroalbúminas en una alta propor 

ci6n (aproximadamente un 90%). Los niveles en los tejidos su~ 

len ser bastante menores que los sanguíneos. 

A continuaci6n destacaremos algunas características 

de la distribuci6n que son de inter~s odonto16gico: 

1.- Pasa la barrera placentari~ y aparece en la sa~ 

gre del feto aunque en menores concentraciones que en la san

gre materna. Se excreta en la leche pero no pasa a la berrera 

hemato-encefálica en condiciones normales, en cambio las me -

ninges inflamadas son m~s permeables al antibi6tico. 

2.- Llega a las heridas y los tejidos inflamados en 

concentración atiles, pero lo haca muy dif!cilmente al inta -

rior de las colecciones purulentas. 

3.- Penetra aunque lentamente en el líquido sino 

vial de las articulaciones, la pulp~ dental, el pariodonLo y

cl tejido gingivul. 

Alcmrn.:1 la m6dula 6ooa pero no difundo a ln p.:lrte -

calcificada fü'l lm.c:Jo, iJ.entincJ o esmalte. 
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4.- Pasa al tejido de las glándulas salivales y se

excreta por saliva como veremos más adelante. 

ELIMINACION. 

'La bencilpenicilina una vez absorbida es rapidamen

te excretada por riñón en una forma similar al diodrast, es -

decir por filtraci6n glomerular más secreci6n tubular. Esto -

hace que tenga una alta depuraci6n plasmática y que practica

mente, toda la penicilina que se halla en la sangre que pasa

en un momento dado por el riñ6n, sea excretada por áste. 

La penicilina es secretada por los tabules proxima

les, hacia la orina en formación, mediante un mecanismo que -

es compartido con un grupo heterog~nao de sustancias, muchas

de las cuales son, como ella, ácidos carbox!licos. Estos áci

dos orgánicos incluyen la creatinina, el dcido paraminohiptlr! 

co (PAH), la clorotiazida, el diodrast y otras sustancias us~ 

das como medio de contraste para radiografias urol6gicas. El

mecanismo implica la unión de la penicilina a una mol{ácula de 

la membrana o de la c~lula que hace de "transportador" y cuya 

disponibilidad y velocidad do asociaci6n y disociaci6n con la 

penicilina fijan el limite máximo del transporte en la unidad 

de tiempo. 

Esto hace que las sustancias que usen el mismo "tran§_ 

portador 11 compitcm con la penicilina por t'll e inhiban en mayor 

o menor proporci6n, de acuerdo u su afinidad, la excreción tu

bular de la mismo. 
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Así, mediante este mecanismo, el 5cido para aminohi 

púrico retarda la excreci6n renal de penicilina. Este hallaz

go origin6 la búsqueda, síntesis y utilizaci6n de sustancias

que por su afitlidad con el "transportador" retardaran efecti

vamente la excreción del antibiótico. La más empleada fue el

probenecid, que en una ~poca, durante la segunda gran guerra

mundial en que la penicilina era costosa y de disponibilida -

des limitadas resultó indudableménte beneficioso y atil. Como 

la penicilina tuvo difusi6n en nuestro pa!s cuando esos pro -

blemas habían sido superados en gran medida, el probcnecid 

nunca tuvo una aplicación general entre nosotros. 

Su uso actualmente ha decaído, no obstante el fenó

meno subsiste y tienen importancia cuando se administran o se 

producen en el organismo compuestos capaces de competir con -

la penicilina en la secreci6n tubular. 

Recordemos tambi6n que gracian al doble mecanismo -

de excreción renal, aunque se suprima la secreción tubular 

siempre se sigue eliminando el antibiótico por fi1traci6n. La 

excreci6n m.1xima por orina es da 300 000 de unid;:ides por hora, 

correspondiendo en 90% a sccreci6n tubulur y n 10% a filtra

ci6n. 

La penicilina pasa tambi~n a la bilis por un mecnni2 

roo de trunsporto Qctivo y pueden oncontraroc conccntraciono~

dc dos a cinco vecaa auvorinros a las u~nquínüuG; no obGt~ntQ 

ol lon, y debido .J. 1 a r.'lpid.J e Hm1nucion rt:.:nll 1, lél pro!}ox.·c ilSn

d u~ nntibi6t1co l':.:crGti]Cfo V)t" VÍCl hep1tica CG FCTlUÍlll, dpclI'U-
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ciendo en orina del 90 al 100% de la dosis administrada por -

vía parenteral. Cuando por insuficiencia renal esa vía se ve

afectada, la eliminaci6n hepática tiene mayor importancia. 

Pequeñas cantidades son excretadas por la leche. 

Estas cobran significado cuando se administra penicilina a los 

animales (vacas, cabras) que proporcionan ese alimento, pues

pueden constituir fuentes no manifiestas de alergia medica --

mentosa. 

La eliminaci6n salival tiene características espe -

ciales. Los estudios en el hombre han sido realizados en sal! 

va mixta, desconociéndose la influencia del tipo do glándula

Y del flujo salival. 

En ellos se ha podido comprobar que la concentraci6n 

de penicilina en la saliva es directamente proporcional a la

sanguínea pero mucho menor, alr~dedor de uno por ciento de la 

misma. Cuando se inyectan 400 000 U.I. se consiguen niveles -

m!ximos salivales en la primera hora despu~s de administradas. 

Al cabo de la sexta y octava horas existen a~n cantidades de

tectables de penicilina en saliva aunque casi nulos. La desa

par~ci6n del antibi6tico en la saliva es adn más rápida que -

en la sangre. 

Estudios realizados en perros, muestran que la ex -

creci6n de penicilina por la saliva parotídcn depende de la -

concentración oanguincn y que es activmnentc segregada por la 

gl~ndula. Este mecanismo parece ser similar al renal y como -

~l os inhibido p~r la administraci6n de probcnicid. En otros-
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estudios se muestra que en estos animalas la concentraci6n de 

penicilina en la saliva sub-maxilar (0.7% de la del suero) es 

ligeramente inferior a la parotídea (1% de la del suero). 

Una proporción de la penicilina, alrededor de un ter 

cio de la eliminada,es mctabolizada. Ello se realiza principal 

mente en el hígado, pero los pasos metab6licos no están bien

aclarados. 

EFECTOS ADVERSOS. 

Al considerar los efectos adversos de las penicili

nas es muy importante distinguir los tóxicos de los de natur~ 

leza al€rgica, ya que contrasta la baja incidencia de los prJ. 

meros con la peligrosidad de los segundos. Ambos serán trata

dos sucesivamente. 

EFECTOS TOXICOS. 

La penicilina luce una toxicidad muy baja, que le -

otorga un indice terap6utico elevadísimo y un amplio margen-

para aumentar las dosis. Administrada correctamente pueden 

darse dosis decenas de veces superiores a las usuales, sin 

que haya manifestaciones t6xican. 

Los inconvenientes por toxicidad que puedan presen

tarse son causados principn.lmcnto por: 

a) r,a acción irritarate local de las soluciones con-

centrnd3D de penicilinas. 

b) Supor-infecci6n. 

e) El 0Kr0an do nodia o potasio, dP acuerdo n la --
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sal usada, cuando se administran dosis muy grandes. 

d) Accidentes de su administraci6n. Los trataremos

con m~s detalles a continuaci6n. 

a) LA ACCION IRRITANTE de las soluciones de cierta

concentraci6n de penicilina ocasiona distintos trastornos se

gún la vía utilizada. 

La inyecci6n intramuscular de soluciones concentra

das que se acerque a 1.000.000 de unidades por mililitro pro

duce calor y molestias por un tiempo prolongado, en cambio -

esa misma cantidad diluida en mayores voleímenes es decir en -

menor concentraci6n, disminuye sensiblemente las molestias. -

Para evitarlas deber~ fijarse un topde 200000 unidades por mi 

lilitro. 

La administraci6n por vía bucal de dosis altas oca

siona, en pacientes predispuestos, molestias gastrointestina

les que pueden llegar a la anorexia, náuseas, y hasta v6mitos 

y diarreas. 

La vía intratecal, no es de interés odontol6gico, 

señrrlamos solamente que ha provocado los mayores accidentes -

por irritación, debiendo limitarse las dosis. 

La ~dministraci6n intravonosa de soluciones concen

tradas o por tiempo p1·0Jl.ongado puede ocuoionar flebitis o 

tromboflebitis, y con doaia muy altuo administradas por via 

intravenosa ospocialmonte en pacicnteo con insuficiencia re 

nul, pucuon prcducirse alguna::; manife?otacinnes de irritación-
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del sistema nervioso central. 

b) SUPERINFECCION. La administraci6n prolongada de

penicilina, especialmente de las de espectro ampliado, pueden 

ocasionar infecciones producidas por g~rmenes resistentes a -

la penicilina debido a la disminuci6n de la flora normal que

habi tualrnente impide su proliforaci6n. Este fenómeno se consi 

dera con más detalles al considerar sus efectos adversos de -

las tetraciclinas. 

c) LA BAJA TOXICIDAD de este antibi6tico hace posi

ble que sus sales provoquen efectos colaterales antes por el

cati6n que las compone que por la penicilina misma. Las sales 

de potasio pueden llevar a la hiperkalemia, particularmente -

en la insuficiencia renal, con la consecuente modificación -

electrocardiográfica, especialmente el alargamiento del corn -

plejo QRS y la posibilidad de trastornos cardíacos graves con 

insuficiencia de arritmia que pueden llevar a la muerte. 

Las de sodio se acumulan en el líquido extracelular 

disminuyendo el agua intracelular, esto está especialmente -

contraindicado en los pacientes edematosos, hipertensos o con 

insuficiencia cardiaca. 

d) ACCIDENTES EN LA AD~INISTRACION. Se presentan 

principalmente al usar ln v!a intramuscular por errores topo

gráficos. 

L- Por inyer:ción accidentcü endovenosa de lns pcmi 

cilinas da dop6aito, oo producen pequ0ñas emboliiJ.G pulffiomu:es 

rr.ú1 tiples que pueden 11ev'1t' hcrnta la r.mcrte del pnciont.e. 
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2.- Cuando se inyecta en las cercanías o en el ner

vio ci&tico, la acci6n irritante de la penicilina provoca una 

neuritis que puede durar varias semanas. 

ALERGIAS. 

Pese a su baja toxicidad el uso de las penicilinas

entraña un riesgo real por capacidad de ocasionar reucciones

alérgicas. Debido al amplio uso de este valioso antibiótico -

y a su capacidad do sensibilizar al individuo es el medicamen 

to que más reacciones alérgicas provoca. 

Estas son de distinto tipo y pueden agruparse, si -

guiendo un criterio más clínico que inmunológico, de acuerdo

al tiempo que tardan en manifestarse en: 

a) Inmediatas.- Tardan de unos pocos minutos des 

pués de administradas las dosis hasta 20 minutos, muy rara 

vez más tiempo. Pueden ~star constituidas por reacciones loe.e 

les o generales y muchas veces por una combinación de ambas.

La primera manifestación puede ser picaz6n con mayor frecuen

cia en la región naso-labial, en laa plantas de los pies y -

las palmas de las manos. La urticaria es la rnanifestaci6n más 

fre~uente. Cuando asianta en regiones de tejido celular laxo

producc reacciones odematosas de tipo edema de Quinko. En las 

mucosas: Asma, Rinitis y Edema laringeo. Las da tipo general

son: Anafilaxia con colap~o cardiovascular, hipotensi6n, pal! 

doz, J.lúrdidu do conciencia qun pueden llevar rápidmncmte a la 

muerte ai no recibe el tratamiento ~doeuaüo. 
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b) Reacciones aceleradas.- Se producen de 2 a 48 ho 

ras después de haber recibido ol antibi6tico.Comúnmente se 

presentan corno: Urticaria u otras erupciones cutaneas; fiebre, 

sintomatología gastrointestinal con dolor, náuseas, vómitos -

hipotensi6n; también nefropatías y edema laríngeo. 

c} Reacciones tardías.- Tienen lugar después de --

tres o más días de recibida la drogap son muy variadas y pro

teiformes. Pueden estar constituidas por:Urticuria y otras -

erupciones corno Eczemas, Enfermedad del suero con artralgias; 

púrpuras trornbocitopénicas o no; otras son excepcionales como 

la Periarteritis nudosa, aparici6n de c6lulas L.E., nefritis

y miocarditis, Anemia no hemolítica, síndrome de Steven John

son. En la boca pueden verse, estomatitis, 9lositis, lengua -

negra simple o vellosa, queilasos. 

A estas deben agregarse algunas manifestaciones que 

no pueden ser totalmente explicadas por el mecanismo de la 

alergia y que involucrarían por lo menos en parte un fenómeno 

de idiosincracia, es decir de efectos metabólicos de origen -

gen~tico por parte de quienes la sufren. 

Estos sindrornes adicionales que tienen rasgos en e~ 

mún con los tren tipon de reaccionas al6rgicas que acabamos -

de describir son tres principales: La anemia hemol!.tica indu

cida por la ndministraci6n endovenosa de dosis grandes de be~ 

cilpcnicilina; al s!ndro~c de oliguria-hematuria-neutropenia

provocado por 1 a meticilina y la iso:·:.:izolil penicilinas; las

erupciones cut~nQaS provocadas por la ampicilina en mucho roa-
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yor proporci6n que otras penicilinas. Todas ellas se producen 

en raras ocasiones y en individuos especialmente sensibles. 

En el caso de las erupciones provocadas por la ampi 

cilina, solamente las de tipo irticaria que representan alre

dedor de un tercio del total, parecen ser debida a un mecani.§!_ 

mo al~rgico. Las otras de tipo eritematoso y maculopapular -

obedecerían a otros mecanismos. Estas erupciones son bastante 

frecuentes especialmente con los niños. 

Aparecen con mayor asiduidad en pacientes con rnono

nucleosis, leucemia o sometidos a tratamiento con allopurinol. 

Su frecuencia parece tener relaci6n con el tenor de ácido Gr! 

co en la sangre ya que aumentan notaLlemente en la hiperuric~ 

mia. 

FRECUENCIA. 

La asiduidad de las reacciones a la penicilina es -

variable en las distintas regiones o poblaciones. Puede afir

marse en general que es una de las causas más comunos de ale~ 

gia a los medicamentos. su proporción vnrfn de O.Gú u mio dol 

10%, de reaccionen al6rgicao de cualquier tipo, en los pacien, 

tes que reciben penicilina, de acuerdo a las estad!sticas de

diferentcs lugares. Las reaccionco anafiláctieas tienen una -

incidcmcia mucho más bu.;j.:l. 

En oDtadinticns rociontes llevad.:is a caho durante -

5 años en p.:icicnteo de un<.1 clínica dC> cnfermodadoa von6reas 

tuvieron unQ frecuencia do 0.040%, siendo 0.018% las moderadas 

e qruves, no registrwndo nim;una muerte debido Cl que se tenia 
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la precauci6n de retener al paciente durante media hora des-

pués de la administraci6n de la penicilina. 

En otras estadísticas las muertes llegan al 0.01% -

de los casos. La frecuencia es mayor cuando la administración 

es parenteral, siendo la penicilina G procaína la que presen

ta mayor incidencia, le sigue la penicilina G sólida en solu

ci6n acuosa y finalmente la penicilina G benzatina. La vía b~ 

cal disminuye 10 veces la incidencia, pero no la elimina pu -

diéndose presentar incluso anafilaxia y muerte. 

MECANISMO Y FORMA DE DETECCION. 

La hipersensibilidad es inducida por la administra

ci6n previa de penicilina o substancias que tengan sensibili

dad cruzada con ellas. 

A veces co fácil determinarlo porque existen antec~ 

dentes del paciente de haber recibido el antibiótico. 

La más verosímil es la recepción previa del antibi6 

tico en algunos alimentos, especialmente lacteos qua la cont~ 

nían. Otros la atribuyen ct micosis aparentüs o füJ1 ¡,;uyos hon

gos segregan sustancias semojantes n la penicilina. Finalmen

te algunos que~os fermentados, corno el tipo rcr!ucfort, podrían 

contcmcr la substancia sensibilizant.G. r.os trat;]miizmtos pro-

longados de semanas de dur~ción puoJcn producir la senEibili

znción en el transcurso del m~omo. 

El podor alcrgGni~c do la penicilina J0riva de ou -

c;:,3pacidad de actuar cera=: un lnpti .. mo. No obotcnlltL· ~_;!. se c:c:asi

dex:a que r::ir.::i doscuro! lclt' CG:J .:JCtl.VllLJ<::i t'G m:»~~c~;~.!'L"l l.J!",¡<) uni6n 
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covalente, no reversible a las proteínas vemos que la mol~cu

la de la bencilpenicilina o de las otras penicilinas no pre -

sentan nucleos químicos con esa capacidad. 

Esto llev6 a suponer que otras sustancias deriva -

das de la penicilina podrian ser las responsables. Un estudio 

más profundo lleg6 a detectar derivados como el ácido penici-

16nico y el peniciloico que se forman espontáneamente a par -

tir de la penicilina capaces de actuar como haptenos. Por 

otra parte estos compuestos, además de unirse a las proteínas 

tienden a hacerlo entre sí formando dímeros o polímeros que a 

su voz pueden actuar como haptenos. Para complicar más el pa

norama se descubrió que algunas de las penicilinas del comer

cio, preparadas segdn las normas más estrictas de la farmaco

pea por casas comerciales prestigiosas y s61idamente estable

cidas, podían contener impurezas de naturaleza proteica sus-

ceptibles de actuar como antígenos. 

Se demostró de hecho que muchas manifestaciones 

alergicas a las penicilinas eran provocadao por este material 

proteico, derivado posiblemente de las micelas del hongo que

sirvo para preparar la penicilina natural o de la enzima ami

lasa, usadu para la obtonci6n del ácido 6-Aminopenicilánico,

basc de las penicilinas scmioint6ticas. 

A partir del año de 1967 se producen penicilinas 

mti.s puriíicmlas en l.:io qua se olimina casi por comploto cste

tipo de impurezas macromolcculares, pQro nub~isto la posibil! 

dad do que actGon como haptenoo. 
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También se lleg6 a la conclusi6n por la experiencia 

clínica directa de la penicilina sin transformaciones puede -

actuar como hapteno, contradiciendo el concepto clásico de la 

necesidad de formaci6n de uniones covalentes. Así las cosas -

podemos resumir diciendo que las penicilinas deben su poder-

alerg~nico a la capacidad de la penicilina, sus productos de

degradaci6n y polímeros, y las substancias relacionadas para

formar haptenos altamente específicos mediante la integración 

de macromol~culas ya sea antes o despu~s de su administraci6n. 

Esto explica en parte la dificultad de detectar los 

estados de sensibilidad a16rgicos a la penicilina y las razo-

nes de la aparición de falsos positivos (individuos no sensi-

bilizados que dan pruebas positivas) y de falsos negativos 

(individuos sensibilizados que dan pruebas negativas) en las-

pruebas cutáneas. 

AMPICILINA. 

En una penicilina en la que la ubicaci6n de un gru-

po amino en la cadena lateral do la bencil-penicilina aumenta 

la potencia de su acción sobre los Graa neqa.tivoo y le confi~ 

re mayor estabilidad en m(~dio CJ.cido. 

Actividad lmtimicrQbi.:ma: do tipu bilctc~ri.cida cc~o-
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cialmente bacilos ent~ricos y hemophillius es 4 a 8 veces más 

activa que ella. Debemos destacar que las Pseudomonas, Klep-

siella y aerobacter aerogenes son naturalmente resistentes a

este antibi6tico. Por otra parte es sensible a la acci6n de -

la penicilinasa y por lo tanto no es efectivo sobre microorg~ 

nismos que la producen. Se ha notado un aumento de resisten -

cia de cepas de E. Coli, P. Mirabillis y tambi6n de la salmo

nella y Shigella. 

Transferencia: Es resistente a la acción de los ác_! 

dos por los que pueda administrarse por v!a bucal siendo bien 

absorbida aunque en forma incompleta. Dentro de los límites -

habitualmente usados la absorci6n es directamente proporcio -

nal a la d.osis ingerida. Alcanza niveles máximos en plasma al 

rededor de las dos horas y mantiene concentraciones detecta -

bles por lo menos seis horas. cuando se administra por vía in 

tramuscular la absorci6n es completa y se consigue mejores ni 

veles sanguíneos y más rápidos. Tarnbi6n es usada la v!a endo

venosa, prefiridndoso en estos casos la sal s6dica por ser 

más soluble. 

So excreta principalmente por riñ6n apareciendo en

las seis primeras horas alrededor del 30% de la dosio bucal y 

del 60% d~ la parc.mterLll. El probenicid retarda l.J. oxcresi6n

ronal. Exiate una climinnci6n por vía biliar, dal antibi6tico 

.:ictivo de cio.!"Ll ríl'1.qnitud, lo quo cstllblece la l"Gilb~orci6n o

circ:ul.:ición e:ntc:rohcp~tica :.• tm'l.biún nu u.p,uici6n en lcis he -

coa. 
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Su distribución es semejante a la de la bencil-peni 

cilina. 

Los efectos adversos: Son también semejantes a los

de la bencil-penicilina, destacándose cuando se administra 

por vía bucal la posibilidad de irritaci6n o de superinfec 

ci6n. Puede afectarse la funci6n hep~tica con aumento de la 

actividad glutamico-oxalaetido transaminasa (got) sGrica. La

mayor incidencia de erupciones cutaneas, provocadas por la a_m 

picilina, y su posible significado han sido discutidos con 

los efectos adversos de la penicilina G. 

METICILINA. 

La Meticilina es una penicilina sint6tica con poca

afinidad por la enzima penicilinasa y por lo tanto no atacada 

por ella. Se usa su sal de sodio que es poco soluble en agua

aunque muy labil especialmente en el medio ácido. 

Acción antimicrobiana: Actua como la penicilina G -

aunque es mucho menos potente, su espectro influye a los c~t~ 

filococos resistentes a la penicilina con los que posee una -

actividad semejanda a la desarrollada frente a los que no si!! 

tetizan penicilinasa. No obstante es capaz de inducir la for

maci6n de esa enzima y también la creaci6n de resistencias 

por otro mecanismo, como por ejemplo, la stntesis ue araidasas 

destructoras de la ponicilina por parte de los gúrr:1c!t°K:G. El -

rosto del espectro us somojanto a la de lu. bencil-penicilinl!

pero su activida.d es mucho monor por lo que se 1.) indil:1 0x--
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clusivamente en el tratamiento de los estafilococos resisten

tes. 

Transferencia. su labilidad a loo ácidos hace que -

se administre por vía parenteral. 

Debe advertirse que las inyecciones intramusculares 

suelen ser más dolorosas que con otras penicilinas. 

Su distribuci6n es semejante a la de la bencil-pen! 

cilina. Se excreta rápidamente por el riñ6n pudi6ndo prolon-

garse su estadía en el organismo mediante la administraci6n -

conjunta de Probenecid. Cuando se administra por venoclisis -

debe tomarse la precauci6n de neutralizarse las soluciones s~ 

linas que se usan como vehículo, ya que algunas de ellas, co

mo las destrozadas por ejemplo, suelen tener una reacci6n ~ci 

da (6.5), que acelera la destrucci6n del antibi6tico. No debe 

mexclarse con antibi6ticos, del grupo estreptomicina o neomi

cida o kanamicina porque puede inactivarse. Tambien seria an

tag6nica de la eritromicina o el cloranfenicol. 

ETACILINA 

La etacilina se logra haciendo reaccionar la aceto

na con la ampicilina. Rl resultado es un antibiótico con una

cadcna lateral dirnetil imidazohidinil con la actividad anti-

microbiana, trun~forencia y efeeton adversos muy semejantes -

a los do la ampicilinu. Ento parecido oo «tribuye a que la 

otaeilinu es en ooluci6n acuosa, es degradada esr:ont6nca~entc 

a nrnpicilin~ y ncDtona, ocurriendo lo oisno in vivo. Se cree-
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que la mayor parte, si no toda, de su actividad es debida a -

la conversi6n en arnpicilina. Sus diferencias con ella son tan 

ligeras que no merecen tenerse en cuenta. 

sus usos e indicaciones son semejantes a los de la

ampicilina. 

AMOCILINA 

Químicamente difiera de la ampicilina solamente en

que posee un grupo oxidrilo más en posición Para. 

Esto le confiere mayor estabilidad en medio ácido,

siendo menores las posibilidades de ser inactivada en el me -

dio gástrico. Cuando se administra por vía bucal es mucho me

jor absorbida que la ampicilina.Siendo menos afectada por la

ingesti6n de alimentos.Como el resto de la transferencia es -

en cambio, muy similar, resulta que se consiguen mejores niv~ 

les plasmáticos despu~s de la administración bucal de amoxici 

lina que de iguales dosis de ampicilina cuando la administra

ci6n es parenteral no existe diferencias. 

Por otra parte la actividad antibacteriana de la -

arnoxicilina in vitro es practicamento idéntica do la Ampicili 

na. Puede sacarse como consecuencia que cuando so adrainistran 

por vía bucal la Amoxicilina sord m5s efectiva. Esta suposi -

ci6n te6ric.:i os valcüera poro no se ha estudiado con el resul 

tcido clínic::"J completo, lo que si se ha der.:ostr;H"io t:n inft!CCiQ 

ncs expori~cnt3les on anic3lcs. 
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CARBENECILINA. 

Tambi€n de espectro ampliado es sin embargo sensible 

a la penicilinasa y a la acci6n de los ácidos. 

Actividad antimicrobiana: La característica sobresa 

liente de su espectro es que incluye además de otros gram ne

gativos a la seudomona auriginosa, microorganismo no sensible 

a ninguna otra penicilina y a los proteus indol-positivos. 

METAMPICILINA 

Se difenrecia químicamente de la ampicilina solamen 

te por la adici6n de un grupo metileno en el nitrógeno de la

funci6n amina agregada a la cadena lateral. 

Esto le confiere resistencia a la penicilinasa, no

modificando aparentemente las otras propiedades. 

Como resultado tendremos una penicilina con las si

guientes propiedades. 

a) Mecanismo de acción sobre los microorganismos igual al re~ 

to de la penicilinas 

b) Espectro antibacteriano semejante a la ampicilina 

e) Resistencia a la penicilinasa 

d) Estabilidad en el medio ácido que permite la via bucal. 

e} Por esa vía se absorbe rápidamente alcanzando niveles pico 

u las 2 horas 

f} su uni6n a las prote!nus plnsmáticas es muy baja, menor -

que el 10% 

g) Se elimina en forma selectiva por las vías biliares en íor 
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ma activa. Esto permite la rcabsorci6n y el mantenimiento

de niveles sanguíneos altos por mús tiempo. 

h) También se elimina por vía renal en forma activa 

i) Comparte los efectos colaterales del resto de las penicili 

nas, especialmente de la ampicilina. 

USOS ODONTOLOGICOS Y CONTRAINDICACIONES DE LAS PENICILINAS. 

Las penicilinas están indicadas en odontología en

los procesos infecciosos provocados por gármenes susceptibles 

a su acci6n, en pacientes no sensibilizados al~rgicamente a -

ellas. Si se cumplen esas dos condiciones, las penicilinas 

son los antibi6ticos de elecci6n. 

Analizaremos los siguientes casos: 

a) Infecciones producidas por bacterias gran posit! 

vas no formadores de penicilinasa: como abcesos, celulutis, -

flemones, osteornelitis, osteítis (alveolitis), etc., origina

das por cocos bota. 

El resto de su espectro es similar al dela ampicil_i 

na pero con potencia sensiblemente monor. Es destruida por la 

penicilinasa y por lo tanto los estafilococos que la producen 

son resistentes a su acción. También el protcus mirabillis se 

hace resistente por ese mecanismo. Otro mocanis~o d~ rosinton 

cia no incluyo sin embarqo la s:lntosis de e>nzi?n.:1e destructo -

r:1n del ,:mtibi6ticei~ hciei~ntkisc lcw cop<'.ls memas ::mncoptiblcn

.:i la .:iuciún del .::rntib.t6tico micr;;o. Bs prn.J1blc t,Jnbi0:~ lll treme 

les. 
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La carbenicilina es lábil por medio ácido por lo que 

se utiliza por vía parenteral exclusivamente. 

TETRACICLINAS. 

Las tetraciclinas constituyen un conjunto de anti -

bi6ticos caracterizados por poseer una estructura química co

mún, desarrollar una acci6n antirnicrobiana semejante, prevo-

car efectos adversos similares y mostrar sensibilidad (aler -

gia) y resistencias microbianas cruzadas entre los distintos

componentes. Los miembros del grupo se diferencian en cambio, 

en la absorci6n, distribución, eliminaci6n y en sus caracte -

rísticas físicas y físico-químicas. 

La primera en ser descubierta fue la clortetracicl! 

na, aislada del estreptornyces aureofacens que produce colonias 

de color amarillo oro. Fue llamada por esa raz6n Aureomycina. 

Poco despu~s se obtuvo la oxitetraciclina a partir de otro -

Strptomyces; se estableció la f6rmula química y se consigui6-

la producción semisint6tica del tercer miembro de la familia: 

la Tetraciclina. 

Estos tres medicamentos forman los clásicos del gr~ 

po. Comenzaron a aparecer en 1948, cuando los Gnicos antibi6-

ticos en uso eran la penicilina y la estreptomicina. signifi

caron la disponibilidad por primera vez do antibi6ticos de am 
plio espoctro y adcm~s efectivos por vía bucal. Estas dos pr~ 

piedades y nu toxicidad relativamente baja hicieron que se 

usara profusn~antc. A su ve2 oso empleo amplio, difundido y--
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muchas veces abusivo, trajo dos consecuencias principales. 

La primera es una gran experiencia y un conocimien

to muy completo de sus efectos adversos. La segunda es la ap~ 

rici6n de cepas de microorganismos resistentes que han limit~ 

do parcialmente su uso. 

En la actualidad siguen siendo, por su espectro am

plio y su poca toxicidad, cuando son usadas en los recaudos 

necesarios, los antibi6ticos de elección en numerosas infec -

cienes. No obstante, su utilidad en odontologia se ha visto -

limitada por la aparici6n, en proporciones importantes, de -

estreptococos y estafilococos hemolíticos. 

Las nuevas tetraciclinas aportan beneficios, espe -

cialmente en la disminución de los efectos adversos, pero con 

servan las característicaG generales de la acci6n antirnibro -

biana del grupo. 

De las nuevas tetraciclinas solo la dimotilclorte -

traciclina tiene un origen natural, el resto son derivados 

sintéticos o semisintéticos de las ya existentes. 

La presencia dt.ü grupo carboxamida permite la form~ 

ci6n de sales o compuestos que cambian las propiedndo~ fisi -

cas, especialmente la solubilidad de las tctraciclin~s. Da -

ellos ol más usado es el clorhidrato que aument~ la solubili-

!Jl'cJtotipor.; dü todo el r¡ru~;o. 
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MECANISMO DE ACCION Y DE EFECTOS. 

La acción principal de las tetraciclinas sobre los

microorganismos sensibles es la inhibici6n de la síntesis pr2 

teica. El mecanismo consiste aparentemente en la uni6n del an 

tibi6tico a la fracci6n 30s del ribosoma microbiano, lo que-

impide el enlace del tARN que lleva el aminoácido para la sin 

tesis de la cadena p6ptica de la protcina. 

El resultado es un efecto bactcriostrttico, cuyo gr~ 

do depende de la concentraci6n del antibi6tico. 

~ ANTIMICROBIANO. 

Las tetraciclinas se caracterizan por su amplio es

pectro de acción. Actúan sobre bacterias, rickettsias, clami

dias y protozoarios. Solamente son resistentes a su acción -

los hongos y los virus. 

Entre las bacterias se encuentran no solamente los

incluidos en el espectro de la bencilpenicilina sino también

muchos gran negativos que escapan a 61. Abarca a: cocos gram

negativos y qram positivos aunque existen importantes resis -

tencias a loG estafilococos. 

En cambio no os cf cctiva pnra el tratrunicnto de la

tuborculosin o de la lcptospirosis. De todas las infcccionos

producidan ~v~ cnton microorganismr-o muchas pueden ser trata

dnu cfcctiv.::ir.10nto poi· lo.s tetr<leiclinas constituyendo en nlg_!! 

nos casos el antibi6tico de elocci6n, en otras cm cm".1.bio, el

ti·atilrnionto µDr (;stoc r.1edicanontos os p!Yco eficaz, :;i•a sea f>~! 
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que existen muchas resistencias, porque no se logran niveles

tisulares suficientes o porque no basta con una acción bacte

riostática. 

Las diferencias en actividad de las tres tetracicli 

nas clásicas no son importantes. En general la clortetracicl,! 

na es la que demuestra mayor actividad contra los gram negat,! 

vos in vitro, en cambio la oxitetraciclina y la tetraciclina

son más eficaces para determinados grupos de gram negativos.

De manera que estas diferencias son pequeñas y no tienen mayQ 

res consecuencias clínicas. 

Tampoco son importantes las diferencias en la acti

vidad antibacteriana entre las tctraciclinas clásicas y las -

nuevas, con excepci6n de la minociclina. Esta última presenta 

una actividad contra los microorganismos resistentes a la te

traciclina, especialmente el estafilococo y la mayoría de los 

cocos gram positivos, con excepción del enterococo. En cambio 

no es más efectiva contra las bacterias intestinales o contra 

el neumococo resistente. 

ABSORCION. VIAS DE ADMINISTRACION. DISTRIBUCION Y ELIMINACION 

Las tetraciclinas no solo fueron los primeros anti

bi6ticos de amplio espectro sino que también los primeros en

poder administrarse en forma eficiente por vía hucul. 

Las tetraciciinas son absorbidas <lmplin:-;¡entc a to 

do lo larga del tracto gaatrointcstinal, desde el ent(mago 

hilsta al colon; aunque en este ú!tii:¡o de o::;casG cilntiuild. Na-
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obstante no es completa, quedando una proporci6n de la misma

sin absorber, que varía con distintas circunstancias. 

La cantidad absorbida aumenta con la dosis pero en

menor proporci6n que ella. Además disminuye si se ingiere con 

las comidas. Esta dificultad de las tetraciclinas para absor

berse en forma regular y completa obedecem por lo menos en 

parte, a su capacidad de unirse a los metales y otros catio-

nes bivalentes para formar quelatos, quedando de esa manera -

inactivadas. 

Lo hacen especialmente con el magnesio, el aluminio 

y el calcio. Este tlltimo es un ion tan oblicuo que adquiere 

especial importancia. Por ejemplo su abundancia en la leche y 

sus derivados, especialmente el queso hacen que la ingesti6n

de estos productor simultáneamente con las tetraciclinas dis

minuyan marcadamente su absorci6n. Otro tanto ocurre con el -

hidróxido de aluminio o las sales de calcio o magnesio usados 

habitualmente para combatir la excesiva acidez gástrica. Por

otra parte algunos compuestos que son capaces de unirse al 

calcio favorecen la absorcí6n de las tetraciclinas. Entre 

ellqs se destacan el ácido c!tricor el asc6rbico y el matafo~ 

fato do sodio. Actualmente el fosfato se halla presente en la 

mayoría de las formas bucales do tetraciclinas ya sea como un 

agregado o formando un complejo con el antibiótico. 

No obstante, estos agregados no consiguen mejorar-

sustancialmente la abnorci6n do las tetraciclinas, que siguo

siendo parcial. 
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Por vía rectal las tetraciclinas se absorben muy -

mal, en cambio lo hacen en forma completa cuando se adminis -

tran por la intramuscular. También es posible la intravenosa. 

Las tetraciclinas se distribuyen ampliamente en el

organismo; siendo transportadas en la sangre, parcialmente 

unidas a las proteínas. 

Pasan a la leche materna y atraviesan la placenta,

aparecen en la saliva donde pueden alcanzar valores iguales -

al 50% del plasma. Tienen una afinidad especial por los teji

dos <en rápido crecimiento y se fijan en el hueso y los tejí -

dos duros del diente en forrnaci6n. 

La excreción de las tetraciclinas se lleva a cabo -

tanto por el riñón corno por la bilis. Por el riñón lo hacen 

por simple filtraci6n glornerular, apareciendo en la orina al

rededor del 50% de las dosis administradas por vía parenteral. 

La excreción biliar es más notable cuando se utili

zan vías que dan picos altos de tetraciclinas en la sangre. -

La concentración en la bilis puede ser de 1 a 3 veces la del 

plasma. Una vez en el intestino el antibiótico iguulmente 

vuelve a absorberse. Aparecen normalmente en las heces, en 

gran parte inactivo. 

En realidad este tiene varios orígenes: 

a) El que no se absorbe (cuando se usa la via bucal) 

b} El excretado por la bilis 

e) El que lo os por c:l intostino, dt:! algun:i manera

no bien detarminnda, pot· diotinta. de la víd hüpC!.tic.J. 

La vida medio) do las tetraciclinas clasicas varía -
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poco, siendo la más corta la de la clortetraciclina. Ello se

debe posiblemente a su rápida inactivaci6n a la temperatura -

corporal y en el medio alcalino. Este fen6meno también expli

ca que la vida media de la clortetraciclina no se prolongue-

significativamente en la insuficiencia renal. Mientras la de-

las otras dos puede aumentar más de 10 veces. 

Las curvas de concentración plasmática suelen ser -

planas y.dependientes suaves, posiblemente debido a la excre

ci6n y reabsorción biliar-intestinal. 

EFECTOS ADVERSOS. 

Los efectos adversos más provocados por las tetrac_! 

clinas son los trastornos gastrointestinales. Entre ellos po

demos distinguir dos tipos de distinto origen. El primero es

producto de una acci6n directa del antibiótico, posiblernente

irritante para el tracto gastrointestinal. Sus principales 

síntomas son malestar, anorexia, náuseas,v6rnitos y a veces 

diarreas. El otro es fruto de la acción de las tetraciclinas-

sobre la flora microbiana normal del tracto gastrointestinal. 

Estos antibi6ticos act~an sobre la mayoría do los microorga--

nismos normales de la boca y del intestino grueso. La supre--. 
si6n de estas bacterias las elimina de la competencia por el

rnedio y facilita la proliferaci6n de microorganismos resisten 

tes. Estos suelen ser de tres tipos. 

1) En primer lugar la C~ndida Albicans, que provoca 

monilianis de distinta gravedad y cxtonoi6n de acuerdo a la -

presencia o no do factoras prcdisponentca. En la boca pueden-
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hallarse diversas formas, subagudas (como la "lengua dolorosa 

antibi6tica) o agudas (muguet) . 

En el tracto gastrointestinal aparece como diarreas 

y prurito anal. Las más graves son las rnoniliasis generaliza

das que pueden comprometer otros 6rganos como el riñ6n, el cg_ 

raz6n, el cerebro y los pulmones y que con frecuencia son mor 

tales. 

2) Generalmente más graves resultan las infecciones 

producidas por estafilococos resistentes, ya que con frecuen

cia son resistentes tambi~n a otros antibi6ticos. Son capaces 

de provocar enterocolitis con diarreas profusas tipo coleri 

forme (acuosas) con vómitos, que llevan a la deshidratación -

y al colapso. 

3) Finalmente pueden producirse infecciones por ba

cilos gram negativos resistentes a las tetraciclinas. Los más 

frecuentes son el Proteus mirabilis y la Pseudomonas aerugin.Q. 

sa. En el tracto gastrointestinal producon disminución de con 

sistencia de las heces y diarreas, pero con frecuencia se lo

calizan en el tracto génito-urinario provocando infecciones -

urinarias y vaginales. 

Los otros afectos advarsos de las tetraciclinas son 

bastante menos frecuentes o se dan en situaciones especiales. 

Dentro do loa netamente t6~icos cabe dest~car la t2 

ticularmente por vio. intr.:wcnonu.. LoJ:J t:mba.raz<ada::J p;u·t.~ccm en

!~ccial r:ianto cusccpt:tblec y lc;ir; e.:¡sos do r¡uertc ae hi'in prcdtwi, 
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do en estado sépticos generales con piclonefritis en mujeres

embarazadas tratadas con dosis de 2g diarios o más por vía p~ 

renteral. La anatomía patol6gica muestra infiltración grasa -

hepática y se piensa que podría ser debida a una incapacidad

de oxidar las grasas provocada por el antibi6tico. 

Con dosis menores pueden observarse signos de sufr! 

miento hepático a través de algunas pruebas funcionales (ele

vación de las transaminasas glut:miico oxalac6tica y gluteimico 

pirúvica del suero; de la fosfatasa alcalina; de la prueba de 

turbidez con timolr etc.) 

La toxicidad renal se ha manifestado especialmente

en forma de síndrome de Franconi, en los niños, caracterizado 

por náuseas, vómitos, acidosis, glucosuria y aminoaciduria. -

Es producido por la administración de tetraciclinas envejeci

das, con la fecha de vencimiento pasada. 

Se debe a la formaci6n de productos derivados, las

epitetraciclinas y t6xicos. 

Las tetraciclinas se concentran en la piel y son ca 

paces de producir fototoxicidad (fotosensibilidad); es decir, 

de pxovocar eritemas o ampollas con pigmentaci6n residual, en 

forma desproporcionada a la exposici6n a los rayos solares. -

Este fen6meno no es al6rgico sino tóxico y depende de la do-

sis, del tipo do compuesto y de la exposición a la luz, la rn~ 

yor frecuencia se ha dado con la demetilciortntraciclina; au~ 

quo, on mQnor grado, todas lan tetraciclinan pueden inducir -

la. 
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Los efectos hemáticos (anemia, ncutroponia y eosino 

filia) así como el aumento de presi6n intracrancana en los -

lactantes, con glabulaci6n de la fontanela, son fen6menos ra

ros y cuando se presentan, reversibles por lo que no merecen

ser tenidos en cuenta. 

En cambio resulta do especial relevancia en odonto

logía la capacidad de producir pigmentaciones end6genas de la 

corona dentaria, cuando se administran nn la época de forma -

ci6n de los dientes en dosis suficientes. Por esa raz6n este

efecto será considerado con más detallo a continuaci6n. 

Actualmente os evidente que las tetraciclinas pueden 

pigmentar tanto a los dientes primarios como a los permanentes 

cuando se administran, durante su desarrollo, en dosis tera 

p~uticas. Existen evidencias de que tar.bién pueden provocar 

hipoplasias. 

El momento en que puede desarrollarse este efecto

coincide con el de la calcif icaci6n de los dientes. El peli -

gro comienza a partir del quinto mes de vida intrauterina y 

si se toman en cuenta solamente los dientes que pueden causar 

defectos est¡¡;ticos visible:;:;, se prolonga h.:istu los 6 a 7 años. 

En la práctica se ha dcm:ontrado que las tatr.::iciclinas atrnvi,Q 

san la barrera placontnri3 y pueden provocar la pigmentnci6n-

en lon corrPspondientc-o dicmt.es pll:im.J.rion. 

La ¡;J qmc·nt :u;iCb. oo pr.y~iw» p1r incm·por«:1ci6n do las 

t.etra.ciclinu'.J c.ll t.>::jldr; 'jUC ne G.:lif'l '. ,¡;,I;_',) po~· U.~-; mc;cJ.niur;:g aún 
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te la acción quelante de estos antibi6ticos que al unirse al

calcio se incorporarían a la superficie del cristal apatita.

Para otros autores la fijaci6n se haría sobre la matriz orgá

nica y para otros se incorporaría al interior del cristal. 

Lo importante desde un punto de vista clínico, es -

que la tetraciclina queda definitivamente incorporada al se-

no del tejido y que s6lo es removida por la descalcificaci6n

o remodelaci6n, tal como sucede en el hueso. Como los tejidos 

duros del diente no sufren esos procesos, la fijaci6n de la -

tetraciclina y la pigmentaci6n que provoca deben darse por de 

finitivas. 

La pigmentaci6n producida (discoloration) puede ir

desde un color amarillo o amarillo grisáceo a un marr6n o pa_E 

do oscuro, pasando por tintes del anaranjado. La intensidad -

varía desde los casos leves en que se descubre solamente con

el examen odontolt5gico hcista los yi.a.n::,, t::11 \iUt: \..vüst.ituy.;;; un

defecto estético notable. Las condiciones que determinan es -

tns cüructcrícticae cl!nicas no han podido ser bien precisa -

das. Se sabe que tiene importancia, adern~s de la ~poca en que 

se han administrado, la dosis y el tipo de tetraciclinus, pe

ro las correlaciones no son claras. Aún con dosis terap6uti-

cas se producen pigmentnciones y tambiún con administraciones 

cortas, de tres dí;;:rn de hu. visto apa.recer el fcm6meno. Se 

crece que mas im~or~antc que l3s docis diaria o el per!odo en 

que se recibe>, e::; la dosis t.oto.1 uel tr,lt.1micnto pt::ro cm eso

tarnpoco hay acuerdo. 
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Se ha observado en algunas ocasiones la pigmentaci6n 

tiende a aclararse despu6s de erupcionado ol diente. También, 

y con más frecuencia ha podido verse que so oscurece a medida 

que pasa el tiempo. 

Se ha pretendido adjudicar este comportamiento, así 

como la escala cromática de la pigmentaci6n a la diferencia 

entre los preparados de las distintas totraciclinas. 

Por ültirno, dentro de los efectos adversos de las 

tetraciclinas debernos considerar sus posibilidades de provo -

car alergia. Estas han sido muy poco frecuentes. Incluyen eruE 

cienes cutáneas, urticaria, angiodema y en casos raros derma

titis exfoliativa. Se ha producido en forma esporádica sock-

anafiláctico, existe en general alergia cruzada entre las di~ 

tintas tetraciclinas. 

USOS ODONTOLOGICOS Y CONTfu\INDICACIONES. 

La mayoría do lao afoccionos en que las tetracicli

naz son 1os antibi6t.iuus \in primera olecci6n oon infocciones

específicas ajenas a la odontoloqíu, como por ejemplo; bruce

losis, cólera, fiebres rocurrontes, neumonitio o pleuronoumo

nitis por micoplasmas, enfermedades por cln.midcan (citdcosis

Ornitosis, linfogranuloma venéreo); tambi6n oon ~tilos y efo_s 

tivas en las rickett.oiosis (tifus c:o:u.nt6r.iicc, f.'.!1..ab:r.c• dw luo ~ 

mont.:iñus rocosas) , "1mobiasio, o:ifi lio, pest0, i''tC'. 

P.:i!"d l.:a mayoría ue los miG1·oorqan1sros r;¡uw ..;rit',()! ".-'i,S, 
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mera elección pero son habitualmente efectivos. Ello incluye

ª los coco pi6genos y a los gram negativos, a los productores 

de la gangrena gaseosa y a los de la infecci6n de Vincent. No 

obstante debe destacarse la presencia de copas resistentes 

del estreptococo hemolítico y de estreptococo viridans. 

Este fen6meno, junto al de su acci6n solamente bac

teriostática, han hecho que no se recomienden estos antibi6-

ticos como profilácticos cuando haya peligro de endocarditis. 

M6s importante es aún la aparici6n de estafilococos resisten

tes en proporciones importantes, por lo que no se les consid~ 

ra suficientemente seguros en el tratamiento de esas infecci~ 

nes, especialmente en las bacterianas. 

Tampoco se les considera suficientemente efectivos

para el tratamiento de las osteomielitis o agudas. Son de elec 

ci6n en cambio para el tratamiento da las infecciones a estre~ 

tococos anaerobicos y en las infecciones mixtas especialmente 

con participaci6n de klebsialla y hemophilus. 

Están contraindicados por sus efectos en hueso y 

dientes, en las mujeres cmbo.razadnn n rnrtir del cuarto mes y 

en tºs niños hasta los siete años, aunque a partir da los 

tres años los of cctos sobre la pigmentaci6n de los dientes an 
tcriores son mínimos. Doben adminiotrarne con pracauci6n en -

lan insuficiencias renalco reduciendo lnn dosis. 

En lciq rm.jores ew.hnrnzndao cunmfo ce use la vía pa

rontcri11 no ot'bcrún oxcodcroo lao dosis de un gramo diario, -

correopondicntoo a lao tetr~ciclinnc clrtaicas. 
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CLORANFENICOL. 

El cloranfenicol es un antibiótico cristalino puro, 

obtenido originalmente por filtración de cultivos de Strepto

myces venezuelae, actinomiveto aislado de una muestra de tie

rra vegetal venezolana por Burrholder, en 1947; el mismo acti 

nomiceto se obtuvo más tarde de tierra vegetal norteamericana. 

Cuando el actinomiceto se desarrollaba en medio lí

quido, el filtrado poseía gran eficacia contra bacterias gram 

negativas, y tambi~n presentaba acción contra rickettsias y -

virus; despu~s se aisl6 una substancia antibiótica cristalina 

en cultivos profundos aireados. Se le di6 el nombre de cloro

micetina porque contenía cloro y un actinomiceto. Se precis6-

la fórmula estructural del antibi6tico y se pudo entonces pr~ 

parar por síntesis. 

A fines de 1947, la escasa cantidad de cloranfenicol 

de que so disponía fue empleada en un brote do tifo epid&nico 

el Bolivia, con resultados impresionantes. 

Despu6s se encay6, con magnifico efecto, en el tsui 

sugamuchi, en Malaya. Para 1948, el cloranfenicol se producia 

en cantidades suficientes que permitieron su empleo clínico,

y entoncen se advirtió que tanía valor especial an las si --

guicntes enfermedades: fiebre tifoiücJ, fiebrQ de ~alta, tifo, 

fiebre manchuda dG lns montnñas roC'.Jlloolln, qrc:nuloma inguinal, 

neumonía prirun.n atípica y C:J.f>rt.'.:llJ inft~cci•)nt'G do VÍ3G urin~ 

riaa. Así, puoo. igunlnLa a las tctr~ciclinao 0n alqunoo c~m

po,; te:rurúut1cos. Sin urabu:t·qo p:::irc; FFW f'rll pJlerntc qm~ ·:>~ --
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cloranfenicol podía causar discracias sanguíneas graves y moE 

tales, y empezaron a publicarse informes de muertes. Por ello, 

el uso clínico del fármaco se ha restringido mucho. El conejo 

de Farmacia y Química ha advertido juiciosamente que el clo -

ranfenicol se emplee solamente en el tratamiento de la fiebre 

tifoidea y otras enfermedades infecciosas graves causadas por 

microorganismos susceptibles al f Grmaco y resistentes a los -

demás antibi6ticos, y a tratamientos de otra clase. 

EFECTOS SOBRE LOS AGENTES MICROBIANOS. 

El cloranf enicol tiene un campo bastante amplio de

acti vidad antimicrobiana. Es eficaz contra muchas bacterias,

rickettsias y algunos virus. Entre las bacterias inhibidas in 

vitropor, concentraciones relativamente bajas de antibi6tico

se cuentan muchas granunnegativas como, A aer6genos, E Coli, -

K pneumonae, H pertussis, s Typnosa, Proteus (algunas cepas), 

Neisseria,Salmonella, Shigella, Brucclla y V Cholerae. 

Los estreptococos y los estafilococos requieren Gon 

centraciones algo mayores. En general, los resultados del tra 

tami~nto con cloranfonicol on las infecciones microbianas on

animalos de experimentaci6n siguon do modo paralelo a los re

sultados in vitro. El cloranfenicol tiene gran efecto profi -

l~ctico y torap6utico in vivo contra todns las rickettsias in 

vontigJdan. 

El cloranfonicol en of 1ca2 in vivo contra los virus 

del grupo pait~coois y linfcqrani1lcma von~reo. A este raspee-
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to, es interesante señalar que estos virus guardan estrecha -

relaci6n con las rickettsias. El cloranfenicol es inactivo, -

in vitro, contra la mayor parte de las levaduras y hongos pa

t6genos, pero inhibe el desarrollo de uno de estos últimos, -

el actinomiceto Actinomyces bovis, en concentraci6n que puede 

obtenerse clínicamente. 

ABSORCION, DESTINO Y ELIMINACION. 

El cloranfenicol se absorbe rápidamente por el tubo 

digestivo; en el término de 30 minutos hay una concentraci6n

importante en el plasma. La máxima conccntraci6n plasmática -

con una dosis oral única! se obtene aproximadamente a las dos 

horas; oscila entre 20 y 40 microgrnmos por ccnt1mentro cúbi

co después de una dosis de 2 g., y entre 40 y 60 micrograrnos

tras una dosis de 4 gr; pasadas 12-18 horas, ya no se descu -

bre el fármaco en la sangre. Cuando la concentraci6n en el -

plasma llega al máximo, 60% del cloranfenicol está ligado a -

la albúmina del plasma. El antibiótico es innctivado principal 

mente en el hígado. Se elimina con rapidez por la orina; de -

terminando simultáneamente las concentraciones# se aprecia 

que en la orina es 20 veces mayor que en el plasma. 

En 24 horas, se excreta por la orina de 80 a 92% de 

una dosis adminiatrada oralmente, de 5 il 10% so elimina en 

formn biol6nicümentc activa; al rcstor in~ctivo, ostfi form3do 

por un grupo ck: h.tdról icis del clc1ranfcnicol y un con1ucpdo -

del antib16tico con 5c1do glu~ur6nieo. 
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El fármaco no alterado se elimina principalmente -

por filtración glomerular; los productos inactivos de degrad~ 

ci6n, por secreción tubular. También se descubre el antibiót! 

co en el líquido cerebro-espinal, la bilis y la leche; la co~ 

centración en eso$ liquides es aproximadamente la mitad de la 

concentración en el plasma. 

TOXICIDAD. 

Lesión de m~dula ósea. La lesión de la m~dula 6sea

es en principal efecto tóxico del cloranfenicol, y por ello -

el antibiótico, antes muy usado en diversas enfermedades in 

fecciosas, hoy se emplea con restricciones. Los principales -

trastornos hematopoy~ticos son trombocitopenia, granulocito -

penia y anemia aplásica. Aunque de frecuencia absoluta baja,

las reacciones son graves. Se han observado muertes atribui -

bles a lesión de la m~dula ósea producida por el cloranfeni -

col. Se desconoce el mecanismo do la ncci6n nociva; se ha su

gerido que puedan ser factores predisponentes el tratamiento

crónico intermitente con el fármaco y el antecedente de mani

festaciones de alergia. No importan la edad, el sexo, la dosis 

total ni la clase de enfermedad para la cual se administra el 

nntibi6tico. Se ha dicho que al factor tóxico es la fracci6n

nitrobenceno de la mol~cula. Dcsqracindamonte, la anemia apl! 

sica provocaJu por ei cloranfenicol suele ser mortal. El clo

ranfonicol nunca debe usarse sin indicacionos precisas ni pa

ra enfermedadeo banles, y durante su administraci6n deben ha-
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cerse repetidos exámenes de sangre. El tratamiento con el an-

tibi6tico debe limitarse a las infecciones graves que ponen-

en peligro la vida, causadas por bacterias susceptibles al ~ 

tibi6tico y en las que los otros agentes quimioterápicos re -

sultan ineficaces. 

El cloranfenicol suscita efectos secundarios leves, 

como ligera euforia pasajera, erupci6n cutánea, trastornos -

gastrointestinales. El antibiótico puede provocar glositis, -

que tiene estas caractorísticao: dolor a la presi6n, hipere -

mía, coloraci6n negra de la lengua y notable prominencia do -

las papilas linguales; la glositis es muy poco frecuente, sue 

le aparecer en quienes ingieren el fármaco durante más de una 

semana y persiste unos días despu~s Ju suspondor ou adminis -
traci6n. Ocasionalmente se observan ostornatitis y faringitis, 

y puede haber infecci6n bucofaringca con Candida Albicans. En 

casos excepcionales el f~rmaco produce neuritis del nervio 6.E. 

tico. El funcionamiento hcpútico y renal no se alteran con el 

cloranfenicol. Como ocurro con otros 3.ntibi6ticos, el empleo-

del cloranfenicol puede ocasionar desarrollo oxhuborante de -

microorganisrnoG no susceptibles a ~l, especinlmonte rnonilias, 
.. 

por esto, es imprescindible vigilar al paciente. 

BJ\CITRi:'iClfü\. 

Lci b.Jci tracina co un nntib:i.6tico producido por un -

bacilo ucrobio, qranpoa1tivo y cnporCgcmo, B:icill1.10 suht.i!is-



66 ..• 

rías cepas de B. subtilis producen substancias antibacteria 

nas, la bacitracina es la dnica que se emplea clínicamente. -

La cepa que origina la Bacitracina fue aislada, en 1943, del

tejido lesionado y la tierra de una fractura abierta desbrid~ 

da en una niña apellidada Tracy. 

Aunque el antibi6tico ha resultado muy eficaz contra 

cocos grampositivos y los g~rmenes que causan gangrena gaseo

sa, su uso clínico se ha limitado a la aplicación tópica y la 

infiltraci6n local, en virtud de la acci6n nefrot6xica que a

veces posee cuando se administra de otros modos. 

ACCION ANTIMICROBIANA. 

La bacitracina inhibe el desarrollo de numerosas ba~ 

terias grampositivas, como neumococos, estafilococos, estrep

tococos e incluso cepas que poseen resistencia natural o ad -

quirida contra antibi6ticos. Tambi~n es eficaz contra el gén~ 

ro clootridium y algunos cocos gramnegativos, entre ellos go

nococos y meningococos. 

Inhibe adem~s estos microorganismos: E hystolitica, 

T pallidum y la fusoespiroqueta de la Angina de Vincent. La -

bacitrcinu es inactiva contra hongos y casi todos los bacilos 

aerobios grmnnegativos. La acci6n del antibiótico no es perj~ 

dicada por lci s~ngre, pust tejido nccr6tico o in6culos cuan -

tiosos. No so ha apreciado que lon microorganismos produzcan

sustancias quo dcGtruynn la bacitracina, y tampoco que haya -

bacterias depcndiontcs del antibi6tico para su desarrollo. 
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Desconocemos el mecanismo de acci6n de la bacitra-

cina. Ciertas bacterias adquieren resistencia al antibi6tico

in vitro, aunque raramente es notable. En cualquier grupo de

bacterias susceptibles a la penicilina y la bacitracina, son

dignos de señalarse dos fen6rnenos¡ hay menos cepas inicialme~ 

te resistentes a la bacitracina que contra la penicilina; la

adquisici6n de resistencia es más pronta y frecuente con la -

penicilina que con la bacitracina. 

En general, los resultados terap6uticos de la baci

tracina en las infecciones bacterianas experimentales en ani

males de laboratorio concuerdan con las observaciones in vitro. 

La bacitracina incrementa extraordinariamente el 

efecto terap~utico de la penicilina; si se administran simul

táneamente por vía intramuscular en el período de cuatro días. 

ABSORCION, DESTINO Y ELIMINACION. 

La absorción gastrointestinal de bacitracina es mí-

nim,a aún si se administran grandes dosis orales; la mayor 

parte de la cantidad ingerida es inactivada en el intestino.

Tras inyectar al hombre 50,000 unidados por vía intramuscular, 

la bacitracina alcanza su rn~xima concentraci6n sanguínea al -

cabo de dos horas; despu~s de seis a ocho horas, todavía hay

antibi6tico demostrable en plasma. El antibiótica llega ol l! 

quido pleural y ascítico; en el líquido cefalorraquídeo apo -

nas se descubren huellas del mismo, a no ser que lnG meníngeo 

cct6n inflamadas. En el término de 24 horas so eliminan por -
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la orina de 10 a 30% de la dosis administrada en inyecci6n -

intramuscular; la bacitracina sa excreta con lentitud, princi 

palmente por filtración glomerular. No so ha precisado el des 

tino de la reacci6n restante. 

TOXICIDAD. 

El principal efecto t6xico causado por la adminis -

traci6n general de bacitracina es la lesi6n renal, especialmen_ 

te de los túbulos. Individuos normales a quienes se adrninis -

traron por la vía intramuscular dosis terapéuticas cornpeltas

de bacitracina (1500 unidades diarias por kilogramo de peso,

durante dos días) , presentaron proteinuria, que persistió 10-

días corno t~rmino modio, y gran disminución de la capacidad -

tubular para excretar ácido para-aminohiparico y de la capac! 

dad tubular para reabsorber glucosa; el restablecimiento de -

la funci6n tubular fue lento (7 a 9 semanas). Cuando la pro 

teinuria estaba en su punto máximo, la concentraci6n glorneru

lar y el plasma que recibe el riñ6n disminuyeron bastante, 

pero se normalizaron más rápidamente que los valores de la ca 

pac~dad tubular excretoria m~xima. No obstante,en algunos ca

sos el empleo prolongado de bacitracina no hu causado losi6n

renal. 

La administración purcnteral de bacitracina suscita 

otras reacciones socundariun: dolor, endureciminnto y, ocasi2 

nalmGnto, potcquias localizadas en el lugar do la inyecci6n,

extcnsa crupci6n cutdnoa macular, anorexia, malestar, nauseas 

y v6mito. 
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A veces produce zumbidos de oidos y un gusto espe-

cial en la boca. Los trastornos atribuibles al riñón son: do

lor lumbar y micci6n frecuente. No se han observado perturba

ciones hepáticas ni hematopoyéticas. 

La administración oral de dosis usuales no causan--

efecto tóxico¡ el fármaco aplicado localmente no irrita ni es 

aleg6geno. La inyección intrameningea de bacitracina no susci 

ta irritaci6n de las meninges, ni cuando se emplea a la con -

centraci6n de 10,000 unidades por centímetro cGbido; en esta

misma concentraci6n aplicada a la bacitracina a la superficie 

del cerebro o inyectada dentro de los ventrículos, no provoca 

convulsiones ni irritación. 

Es claro que la bacitracina no es adecuada para ad

ministración general sistemática, y que no debe inyectarse 

por vía intramuscular si no hay indicación específica. 

La bacitracina se emplea principalmente tópica y 

en infiltración local. Puede darse en inyecci6n parenteral 

cuando sea el fármaco de elección; se ha inyectado por vía in 

tramuscular e intraporitoneal. Puesto que el antibiótico ad.mi 

nistrado por la boca se absorbe poco y alcanza concentraci6n

ef icaz en la luz del intestino, se ha empleado por vía oral -

en casos de aroibiasis intestinal. 
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MACROLIDOS. 

ERITROMICINA, ESPIRAMICINA Y OLEANDOMICINA. 

Es un grupo de antibióticos parecidos entre sí con

una estructura qu!mica básica igual. su espectro antimicrobia 

no es semejante a la de la penicilina, aunque su acci6n es-

de tipo bacteriostático. 

En este aspecto la aparición de resistencias, espe

cialmente por parte de los estafilococos, constituye su prin

cipal desventaja. En cambio se cuenta entre sus virtudes la -

de inducir pocos efectos adversos. Por todas esas caracterís

ticas suelen usarse en reemplazo de la penicilina, en los ca

sos de resistencia o de alergia a la misma. 

Cuando se usan en odontología presentan la ventaja

adicional de concentrace bien en los tejidos bucales. 

Existen más de 40 antibióticos pertenecientes a es

te grupo, pero s6lo tres de ellos se han utilizado con ampli

tud en clínica y se hallan disponibles en el comercio. Sus 

nombres comunes son: 

Eritromicina, espiramicina y oleandornicina. 

El más antiguo os la eritrcmicina~ de~cubierto en -

1952, como producto de un microorganismo el {Streptornycos et!! 

threus) aislado en Filipinas. Como también en la eritromicina 

la que desarrolla m~s potancia "in vitre" y cuenta con una -

larga experiencia clíniea. Ser.'.'! t:omnJa corno"patr6r.n del grupo. 

El reato aor~ doceripto en funci6n de olla. 
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MECANISMO DE ACCION. -

Los antibi6ticos de este grupo actúan inhibiendo la 

síntesis de Proteínas uni~ndose a la subunidad 50 del ribazo 
~ s 

ma microbiano. Por un mecanismo semejante al del cloranfeni -

col. 

En forma similar a este último antibi6tico bloquean, 

de alguna manera la formación de los péptidos, sin embargo, -

el sitio y la manera corno lo hacen parecen ser diferentes. 

Efectivamente, mientras el cloranfenicol aparente 

mente interfiere la reacción de transferencia, se cree que la 

eritromicina lo hace interrumpiendo la translocaci6n y la foE_ 

mación de uniones peptidicas. Este diferente sitio y oportun_!. 

dad de acción explica tambi~n porque de la no existencia de-

resistencia cruzada entre estos antibióticos y el cloranfeni-

col u otros que asimismo actúan interfiriendo la síntesis prg_ 

teica. 

Notemos, de paso, que para ejercer su acción la er_!. 

tromicina y sus similares deben penetrar en el citoplasma mi-

crobiano, y para ello, obviamente, atraviesan todaz sus cu 

biertas. 

Si bien, 11 in vitro" la eritromicina llega a desarr.2_ 

llar una acci6n bactericida, so admite que generalmente en --

las concentraciones y en las condiciones en que so ~nvuelve -

su ilCtividad in vivo, es sol..:m11:mte bacterost.átic:l. 



7 2 ••• 

ESPECTRO ANTIMICROBIANO. 

El espectro antibacteriano de la eritromicina en 

cuanto a lo que importa en odontolog!a es muy semejante a la

de la bencilpenicilina. 

Actúa sobre los cocos pi6genos grampositivos y grél!!! 

negativos, especialmente el neumococo y el estreptococo hemo

lítico de tipo a. El estafilococo es algo menos sensible, pe

ro es capaz de hacerse resistente. Entre los gramnegativos -

además de los Neisseria se destaca el Haemophilus influenzae. 

Otros organismos sensibles de interGs odontol6gicos 

son los clostridios y las espiroquetas. En cambio las bacte -

rias intestinales son habitualmente resistentes a su acci6n. 

La oleandomicina y la espiramicina tiene un espec 

tro similar al de la eritromicina pero desarrollan menor po -

tencia "in vitro", la oleandomicina, por ejemplo, muestra en

las pruebas de laboratorio, con el estafilococo, una potencia 

2 a 4 veces menor que la eritromicina. 

Con la espiramicina esa disminuci6n puede llegar a

ser de 16 a 32 veces para el estafilococo y de 4 a e veces ~ 

ra ~l neumococo. 

Sin embargo, cuando se usan cl!nicamente, la espir~ 

micina puede compensar, por lo menos en parte, esa deficien 

cía, mediante una concentración mucho mayor en los tejidos. 

El sinergisrno de los antibi6ticos de este grupo 

con otros os dudoso. La eritromicina se ha usado combinada 

con sulfonamidas, y la oleandomicina con tctraciclinas en pr2 

porci6n 1-2 (Signamicina, N.R.), pero en ninguno de los casos 
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ha podido confirmarse en forma fehaciente una acción sinergi

ca. 

ABSORCION, VIAS DE ADMINISTRACION, DISTRIBUCION Y ELIMINACION. 

La eritromicina cuando se administra por via bucal

es bien absorbida especialmente en la parte baja del intesti

no delgado en que el PH tiende a ser más alcalino(6 a 8) per

mitiendo una mayor proporci6n de las formas no ionicas, más -

liposoluble y más aptas para atravesar la barrera biol6gica -

del epitelio digestivo. 

La eritromicina es lábil a los ácidos por lo que es 

inactivada en gran parte en el medio gástrico. Para evitarlo

se puede recurrir a las cubiertas entericas. Estas formas far 

maceuticas evitan su destrucci6n pero ocasionan una mayor va

riabilidad que la cantidad absorbida de acuerdo a la veloci -

dad del tránsito gástrico y consiguen solamente una absorci6n 

parcial. Otra soluci6n es la administración de la eritromici

na en forma de sus ~steres 1 o de sales menos solubles que la

base y tarnbi~n son más estables. El estearuto de aritromicina, 

por ejemplo, pasa por el ostómaqo sin ser afectado por la ac~ 

dez del medio y en el intestino libre la oritromicina que QS

absorbida en cantidades relu.tivamontc constantes. Otro tanto

ocurrc con el éster propi6nico; aunque comúnmente se lo us.:i -

como laurinulfato. 

Este propionil-luurisulfilto os llamado estolato y -

so absorbe de rnanot·a cficü.mto por el siguiente I'ioc.:mismo: 

Pasa por el est6m3go sin daadoblarsa ni destruirse-
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y llegando al primer tramo del intestino delgado libera el é~ 

ter propi6nico de eritromicina que es liposoluble y atraviesa 

con facilidad la pared intestinal llegando corno tal a la san

gre; una vez enel plasma es desdoblado liberando la eritromi

cina base. Aparentemente, el cstolato es la forma eficiente -

mente absorbida de la eritromicina, cuando se administra por

v!a bucal. 

Las sales acidas de eritromicina, como el lactobio

nato de los ásteres más solubles en agua como el ctilsuccina

to son las preferidas para la administraci6n parenteral, o p~ 

ra las soluciones y suspensiones administradas por cualquier

v!a. El lactobionato suele utilizarse para la v!a endovenosa

y el etilsuccinato para el resto, incluyendo la v!a intramus

cular. 

La oleandomicina base presenta problemas similares

ª los de la eritromicina siendo solucionados de manera semeja11 

te. El áster generalmente usado para la v!a bucal es la tria

ceti-oleandomicina. 

En cambio la espiramicina es mucho menos lábil en 

medio ácido y no necesita formas especiales para la adminis 

traci6n bucal. 

La via bucal proporciona, niveles máximos (niveles

pico) en sangre entre dos y cuatro horas despu~s de adrninis -

trada la eritromicina. La via intramuscular proporciona entre 

media o una hora despu~s. Cuando so administra por v!a intra

venosa tiene una vida rnadiu de alrededor da 1.8 horas. 
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La eritromicina se distribuye uniformemente por los 

tejidos, aunque no pasa bien la barrera hematoencefálica. Es

retenida en los tejidos especialmente en el hígado, los pulm2 

nes y el bazo en los que puede alcanzar mayores niveles que-

en la sangre. Esta propiedad esta especialmente desarrollada

en la espiramicina, en la que es notable la alta concentra -

ci6n en los tejidos y su persistencia en ellos. La espiramic_! 

na tiene tarnbi~n un comportamiento muy especial con respecto

ª los tejidos de la boca ya que so ha demostrado experimenta.!_ 

mente en la rata, que cuando se le administra durante 7 a 14-

dias, puede entrárselc aún despu~s de 7 días de suspendido el 

tratamiento, en concentraciones detectables, en el hueso maxi 

lar inferior y la gingiva. Esta concentraci6n alta y persis -

tente de espiramicina en los tejidos explica la eficacia clí

nica de la misma, comparada con su potencia relativamente me

nor in vitre. 

La eritromicina se elimina principalmente por bio -

transformaci6n. En la orina se halla menos del 15% de una do

sis administrada por vía intravenosa. Tambi6n es excretada 

por v!a bilis en donde se concontra hasta treinta veces con -

respecto al plasma, en el humano. No obstante el total excre

tado por esa v!a es aún inferior al eliminado por el riñón. 

Debido n la climinnci6n por biotrnnsformaci6n y por 

excroci6n biliar en la insuficionciil rQnal la vid~ media de -

la eritromicinn .. mmcnta s6lo ffi!)Ücrnd<Jment.o (do ah·cdedi;yr de -

1.8 horas i1 5 u 6 horac). 
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La excreci6n salival situa estos compuestos en una

posici6n particular desde el punto de vista odontol6gico. Gros 

y Votinen {1970) demuestran en perros sin anestesiar, que con 

flujos salivales continuos, la eritromicina alcanza un valor

de 25% de la concentraci6n en el suero de la saliva submaxi -

lar y un 50% en la saliva parotidea. 

Al mismo tiempo la oxitetraciclina s6lo alcanza un-

4. 5% de los valores del suero en ambas salivas y en la penic_! 

lina 0.7% en la submaxilar y 1% en la parotídea. A este res 

pecto es notable el comportamiento de la espiramicina; por 

una parte alcanza valores en la saliva superiores a los del-

plasma y por otra, luego de adrninistrada durante 7 d!as conti 

nuos, se mantiene en la glándula salival de la rata, en con 

centraciones detectables, hasta 14 días en las submaxilares y 

hasta 21 en las par6tidas, luego de suspendido el tratamiento 

(Leung, 1972). La concentraci6n de estos antibióticos varía -

con el flujo salival. Gross y Votinen {1970) Encuentran en -

los experimentos ya mencionados, que la concentraci6n de los

antibi6ticos disminuye al aumentar el volumen minuto salival

Y v~ceversa. 

EFECTOS ADVERSOS. 

Este grupo do antibióticos se distingue por sus es

casos efectos adversos. En realidad ellos son atribuidos prin 

cipalmonte a dos de sus formas, el ostoliltO do eritromicina -

y ol triacatato da olcandornicinn. 

En ambos casos se trataría de una ~czcla de acci6n-
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t6xica y alérgica que afecta al higado. Los estudios más nurne 

rosos se refieren al estolato comparado con otras formas de -

eritromicina, pero se admite que lo mismo vale para el triac~ 

tato de oleandomicina. Sintetizaremos los hechos patogénicos

y clinicos más importantes. 

Si se trata de la primera vez que utilizamos estola 

to los trastornos se pueden iniciar a menos de los 16 días de 

iniciado el tratamiento. Se admite que administrando dosis mo 

deradas por menos de 10 días no llegan a presentarse. En cam

bio con subsecuentes tratamientos el fenómeno puede tener lu

gar en menos de 24 horas. Este hecho, junto al hallazgo de que 

la administraci6n de otras formas do eritromicina, como el es 

tearato o la eritromicina base, no reproducen las molestias,

avala la presunción de la existencia de un componente alérgi

co y la responsabilidad del estolato. 

La sintomatologia parece ser debida principalmente

ª dos procesos: una detenci6n de la bilis en el interior del

hígado (colestasis intrahepática) y necrosis de la c6lula he

pática. 

Tarnbi~n puede aparecer infiltraci6n ulradador de la 

vena porta del hígado, con el predominio de eosin6filos. 

USOS ODONTOLOGICOS Y CO~lTfu'\INDICACIO~ES. 

Los u.ntibi6ticon do oate grupo cGt.1n indicados ~n-

adontol ogía copaci3lfüonto ~~r3 el tratamiento do 1nfoccionco-
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de alergia, la penicilina no debe usarse. 

Son particularmente efectivos en las infecciones 

provocadas por estreptococos beta hemolíticos del grupo A y -

en las debidas a neumococos. También lo son contra el estafi

lococo, pero en ese caso debe tenerse en cuenta la posibili -

dad de aparici6n de resistencias, especialmente en medios ho~ 

pitalarios. 

Están indicados en el tratamiento de las infeccio -

nes bucales debidas a hemophilus y son efectivos contra los -

clostridiurn y en el tratamiento de la sífilis. La eritromici

na reemplaza a la penicilina, cuando esta no puede usarse, en 

el tratamiento preventivo en la endocarditis bacteriana suba

guda. 

Su poca toxicidad y su gran tolerancia, su respeto

por la flora microbiana intestinal y la ausencia de acciden -

tes graves en su uso, transforman a los antibióticos de este

grupo en muy seguros y se los suele preferir en el tratamien

to de niños y ancianos, y en las infecciones por microorgani.§_ 

mos sensibles. 

Generalmente se opta por la oritromicina por ser el 

más potente in vitre. El estolato de eritromicina proporciona 

los niveles sanguíneos rn~s altos pero es a la vez la forma 

con mayores efectos advernos. 

Por cno, si so trata tio iuíeccioncn graven, en sujf_ 

tos no al6rgicoG. y siempre que el tratumiGnto no es cxtien-

du por más do 10 díaa, con uu~inistra~i6n por vía bucal, se -

recomienda el est~lato, en lon otroo ~nnon en mejor optar por 
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cualquiera de las otras formas de eritromicina, siendo el es

tearato y el etilsuccinato los que se absorben más regularmeg 

te cuando se emplea la vía bucal. 

El triacetato de oleandomicina tiene las ventajas e 

inconvenientes del estolato con la diferencia de que la oleag 

domicina es menos potente que la eritromicina y su concentra

ci6n en los tejidos es semejante o menor. 

La espirarnicina constituye en cambio un caso espe -

cial y que debe tenerse en cuenta en odontología. Por un lado 

tiene menos potencia que la eritromicina, pero por el otro se 

concentra mucho más en los tejidos. Clínicamente resulta efi

caz pero no existen experimentos controlados que hagan una -

buena comparaci6n de su utilidad con respecto a la de la eri

trornicina y que lleguen a conclusiones claras. 

Tiene la ventaja adicional de absorberse bien en el 

tracto gastrointestinal y de no activarse en el est6mago, sin 

necesidad de recurrir a ésteres o sales. 
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NEOMICINA. 

La neomicina es un antibi6tico descubierto por 

Waskman y Lechevalier (1949), durante sus investigaciones en

caminadas a obtener una substancia eficaz contra las bacterias 

resistentes a la estreptomicina. Deriva de los productos me-

tab61icos de un microorganismo aislado del suelo, el Strepto

myces fradiae. La neomicina está destinada principalmente pa

ra yso t6pico y para emplearse por su acci6n antibacteriana -

local en la luz del intestino; s61o en casos especiales esta

justificada su administraci6n parenteral. 

ACCION ANTIMICROBIANA. 

El espectro de actividad antibacteriana de la neom_! 

cina es más amplio que los de la penicilina, la bacitracina 

y la estreptomicina; es eficaz contra diversos microorganis -

mos grampositivos y gramnegativos, bacilos acidoresistentes -

y actinomicetos. Tiene mayor actividad contra el estafilococo 

que contra el estreptococo. La neomicina inhibe r~pid<lmente 

e intensamente las bacterias coliformes intestinales. Resis -

ten.el antibiótico los hongos y los virus, la ncomicina no es 

inactivada por pus, exudados, secreciones gastrointestinales, 

productos del metabolismo bacteriano ni por enzimas. Aunque 

in vitro pueden producirse resistencia bacteriana contra el -

f~rmaco, no se ha obGervudo clínicamente que aparezcan cepas

rasistentes. 

Como regla las bacterias resistentes contra la es -

treptomicina son susceptibles a la neomicina. Los resultados-
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obtenidos por la neomicin~ en las infecciones experimentales

en animales concuerdan con los datos in vitro que se han men

cionado. 

ABSORCION, DESTINO Y ELIMINACION. 

La neomicina se absorbe poco por el intestino; apr2 

ximadamente el 97% de una dosis oral de neomicina escapa a la 

absorci6n y se elimina sin alteraci6n por las heces. Las do -

sis orales medias proporcionan la concentraci6n de 10 mg de -

neomicina por cada gramo de heces htlmedas. Inyectado por vía

intramuscular, el fármaco se absorbe bien; con una dosis de 1 

gr. se obtiene una concentraci6n de 20 micrograrnos por centí

metro cübico de plasma, la que se m~ntieno durante seis a 

ocho horas. 

El riñ6n excreta rápidamente el medicamento como -

compuesto activo; inyectando parenteralmente 0.5 gr. cada cu~ 

tro horas, se logra una concentraci6n de 100 a 200 microgra 

mos del antibi6tico por centímetro cúbico de orina. 

TOXICIDAD. 

Como se absorbe poco en el intestino, la adminis -

traci6n oral de neomicinn rnrrunenta causa efecto tóxico sisS~ 

mico; su!Jle producir evacuaciones sueltas y frecuentes ':l a v~ 

ces n.1uscas, la ndmin.istrnci6n or3l prolongcuJ.a ruedo trllor 

como consecuencia el dooarro l lo mchubcrnntc de r:JicrQOrgnnis -

mos resistentes de la flora intestinal; espccinlncnto levadu

ras, en 10% de los can@s aunentu excesivamcnto la cantidad de 
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A, aerogenes. La neornicina no debe administrarse por vía oral 

por más de tres días, y está contraindicada en la obstrucci6n 

intestinal. En aplicaci6n t6pica, el fármaco se tolera bien,

es poco irritante y poco alerg6geno. Inyectada parenteralmen

te, la neornicina provoca lesi6n renal intensa, generalmente

reversible, manifestada por albuminuria, cilindros granulosos 

en la orina, y elevaci6n del nitr6geno no proteínico en la -

sangre; por su toxicidad para el riñ6n, la neomicina se pare

ce a la bacitacina y a la polimixina B. La neomicina causa le 

si6n irreparable del octavo nervio craneal; el daño es princ_! 

palmente sobre el nervio auditivo y puedo sumarse al de la e_2. 

treptornicina. En virtud del posible efecto t6xico renal y au

ditivo, suele estar contraindicada la inyecci6n parenteral de 

neomicina. La adrninistraci6n general del fármaco suscita otros 

efectos secundarios; dolor en el lugar de la inyección, ador

mecimiento de manos, pies y cara, cefalea, visi6n borrosa pa

sajera, nauseas y anorexia. 

USOS TERAPEUTICOS. 

Aplicaci6n tópica. La ncomicina ha resultado eficaz 

en numerosas infecciones cutáneas y mucosas causadas por bac

terias susceptibles al antibi6tico, es útil en las siguientes 

enfermedades; quemaduras, heridas, úlceras, imp6tigo, derrnat2 

sis infect~das, otitis externa y conjuntivitis~ En casos gra

ves en los que están nfcetados extensamente los tejidos pro -

fundos, puede requerirse tratamiento suplementario con sulfa

midas orales o penicilina paronteral. 
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La neomicina casi no produce irritaci6n local. Para 

las quemaduras y lesiones exudativas, conviene más la solución 

del antibi6tico que la pomada. El fármaco tiernbi€n puede ern -

plearse como profiláctico. Hay que vigilar la aparici6n de 

nuevas bacterias u hongos en las lesiones sometidas a trata -

miento con neomicina, para dominarlas de inmediato. 

Corno la bacitracina, la neomicina se ha inyectado -

ocasioñalmente por vía intramuscular para el tratamiento de -

infecciones generales graves, no obstante sus posibles efec 

tos nefrotóxicos y neurot6xico. El antibiótico ha resultado -

eficaz en infecciones por S aureus, K Pneumoniae, H influenzae 

E coli, Pseudomonas y Proteus. Sin embargo, las dosis parente 

rales que exceden de 15 mg. por kilogramo de peso al día, le

sionan el riñ6n, menoscaban la subsecuente eliminaci6n renal -

del f~rmaco y elevan la concentración plasmática a niveles -

neurot6xicos¡ aunque el funcionamiento renal sea suficiente,

la dosis diaria total no debe exceger de 1 gr. y el trata 

miento no ha de darse por más de diez d!as. 
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ANTIBIOTICOS ANTIMICOTICOS. 

Los antibióticos considerados hasta aquí no poseen

acciones importantes contra los hongos. Esto es especialmente 

cierto sin consideramos a los actinomices corno bacterias y no 

como hongos. Desde un punto de vista microbiol6gico los acti

nomices son bacterias capaces de desarrollar un micelio fugaz. 

Farmacológicamente tambi~n se comportan como tales, 

mostrándose sensibles a los quimioterápicos antibacterianos,

como las sulfonamidas, las penicilinas, las tetraciclinas, 

etc. y no respondiendo a los antibióticos antimic6ticos. 

Hecha esta aclaraci6n, resulta notable la selecti-

vidad de los antibióticos, pero su explicación es natural. Si 

la mayoría de los antibióticos son extraídos de hongos, es 16 

gico que sean una forma de competencia contra las bacterias y 

viceversa. 

Los antimic6ticos que a continuación consideramos 

son los m~s selectivos pero no los únicos. Existen otros de 

acci6n más amplia, como la flucitosina que no ~crá descrita -

por carecer de inter6s odontol6gico. 

El principal y casi Gnico problema mic6tico tratado 

por el odont6logo es el da las candidiasis bucales. Otras mi

cosis, como las profundas, pueden tener manifestaciones prim~ 

rias o secundarias on la boca, pero su tratamiento queda en -

manos dol médico y para al odont6logoc s6lo tiene un inter6s

dc diagn6stico, poro no do terapéutica antibiótica sistlñnica. 

En consecuencia el enfoque que se adoptará en la 
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descripci6n que sigue se hará hacia el tratamiento de las can 

didiasis (moniliasis bucales) . 

Por esa raz6n se le dará mayor importancia a la de~ 

cripci6n de la nistatina y en segundo lugar a la anfotericina 

B. Estos dos antibi6ticos son de tipo poliénico, es decir que 

tienen varias dobles ligaduras; son tambi~n macr6lidos porque 

forman grandes anillos; y son glucósidos porque tienen glúci-

dos y otras sustancias que no lo son. Tienen además una parte 

común, un aminoazúcar, la micozarnina. Su estructura química -

exacta, sin embargo, no es totalmente conocida • 
. 

La griseofulvina muy útil en el-tratamiento de num~ 

rosas micosis superficiales de la piel, quedará en segundo -

plano debido a su escaso interés odontológico. 

NISTATINA. 

La nistatina es un antibiótico aislado del estrepto 

mices noursey que no posee acciones antibacterianas pero que-

on efectivo contra varias especies de hongos. Químicamente os 

un glúcido, en que el glúcido es un uminoazúcar, el micosami

na (igual que la anfotcricina B) y la aglucosa est~ constituí 

da por un anillo hidrocarbonado grande, con cuatro doblos li

gaduras. La exacta estructura quimica no ha sido at1n bien es-

tablecida. 

Se presenta como un sólido criatalino, ~m3rillcnto, 

insoluble cm agu.::i y ligcramontc soluble on alcohol. Eo numa--

mantc inestable inactivandos0 en oolucionos i:my alcalin'3s o -

muy ttcidas y d0be m'..!r protc,1'ido de lu lm?':cdad, 1.J hm 'l la --
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temperatura. 

EFECTOS FARMACOLOGICOS. 

La nistatina tiene una acci6n fungistática y fungi

cida que desarrolla uni~ndose a los esteroles (ergosterol) 

presentes en la membrana celular de las especies sensibles, -

aumentando de esa manera su permeabilidad y haci6ndose perder 

elementos esenciales para su metabolismo. 

Su espectro incluye a varios hongos, especialmente

distintas especies de cándida pero tambi~n sobre histoplasma 

capsulatum, Coccidioides immitis, Blastomyces dermatidides, -

Blastomyces brasiliencis, Cryspotcocus neoframans, Esporotri

chum schenckii, todos ellos productores de micosis profundas, 

tambi~n sobre epidermofitos y sobre el Arpergilus fumigatus -

un hongo de amplia districui6n, color verdoso, que puede ver

se en el pan htímedo envejecido y que en forma excepcional pr!?_ 

voca micosis on la boca (Aspergilosis). 

Es posible inducir resistencias "in vitro" "median

te pasajes sucesivos en medios de cultivo con concentraciones 

crecientes del antibi6tico. Pero no se conocen casos clínicos 

de t.al resistencia. 

ABSORCION,VIAS DE ELIMINACION, ADMINISTRACION Y DISTRIBUCION. 

La nistutina cuando se administra por v1a bucal pra~ 

ticamentc no se absorbe on el tracto gaatrointestinal, siendo 

sus niveles sanguíneos dospraciablos. Tampoco es absorbida por 

la mucosa bucal ni por la piel. 

So usa t6picarnontc sobro la mucosa bucal o por la -

vaginal, sobre la del tracto gastrointestinal (cuando se da -
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por via bucal}, u otras mucosas y sobre la piel. 

EFECTOS ADVERSOS. 

Cuando se administra por via bucal para el trata -

miento de la moniliasis del tracto gastrointestinal, los efe~ 

tos adversos son poco comunes y pueden consistir en malestar, 

nauseas, v6mitos y diarreas. 

USOS ODONTOLOGICOS Y CONTRAINDICACIONES. 

El uso principal de la nistatina en odontología es

el tratamiento de la candidiasis (Moniliasis) bucales. 

Para ello debe recordarse que la absorci6n intesti

nal es practicamente nula y por lo tanto el tratamiento es -

esencialmente, tópico, por acci6n directa sobre la mucosa bu

cal, y tambi~n por el efecto posterior en el resto del tracto 

gastrointestinal. 

En el tratamiento se tendrá en cuenta que las espe

cies de cándida son habitantes normales de la boca, el intes

tino y la vagina. Esas mucosas pueden permanecer nonr.ales en• 

presencia de cantidades apreciables de esos hongos. Sin embu_;: 

go cuando existen perturbacionen en los mecanismos de dcf cnsa 

(diabetes, corticoesteroidcG, etc.) o trastornos locales como 

irritación (protcsis, caries, mala higiene, xorostom!a, chup~ 

te, etc.) o desequilibrio da la flora h3cterionu bucal (exce

so do higionD, uso do antibi6ticon, etc.) ~uQdcn producirse -

molestas cnndidianin. Es un patógeno oportunintu que tumbi6n

proyoca micosiG profundan pero goneralmento pru~ioro ln piol

y las mucosas pura desarrollar nu ac~i6n. 
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Por lo tanto será tan importante como el tratamien

to especifico con la nistatina u otros antibi6ticos antimic6-

ticos, el de las condiciones locales o generales, que permi -

tieron que un pacifico habitante de la boca se transformara ~ 

en un agresor. 

ANFO-TERICINA B. 

Es, como la nistatina, un antibi6tico poli~nico. E.2..._. 

tá formado por un anillo hidrocarbonado con siete dobles lig~ 

duras, unido a un aminoazúcar, la micosamina. Fue aislado del 

Streptomyces Nodosus. Se presenta como un polvo amarillo o 

anaranjado insoluble en agua y apenas solube en metanol. Es -

inestable a 37°C. 

ACCIONES Y EFECTOS FARMACOLOGICOS. 

Se comporta como fungistático y fungicida y su meca 

nismo de acci6n es similar al de la nistatina. 

Su espectro es también similar al de la nistatina y 

es especialmente útil en el tratamiento do las micosis profun 

das. 

El desarrollo do resistencia~ es poco probable, aun 

que el tratamiento de algunas micosis puede ser difícil y cn

algunos casos se proüucen rociüivae. 

ABSORCION, VIAS DE ADMINISTRACION, DISTRIDUCION Y ELIMINACION. 

Cuando so administra por vía bucal su absorción es

cscasu. No obstante y debid© u que concentraciones muy bajas-
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en sangre son efectivas, se han conseguido exitos en el trata 

miento de alfunas micosis profundas administrando dosis muy -

grandes por vía bucal. 

Habitualmente se administra por vía endovenosa. Su

comportamiento después de la misma es muy especial y carece -

de una explicación completa. Inmediatamente dospu6s de la ad

ministraci6n aparece en la sangre solamente el 10% de la do -

sis. 

Se excreta por vía renal en proporciones muy peque

ñas y persiste en la orina despu6s de varios dias y hasta se

manas. La explicación más plausible es su fijación en alguna

estructura de los tejidos y su lenta liberación. 

EFECTOS ADVERSOS 

Los efectos adversos son frecuentes aün con dosis -

terap~uticas; ellos consisten en toxicidad renal, hepática y

discracias sanguíneas. Con la administraci6n endovenosa de la 

anfotcricinu B aparecen con cierta frecuencia trastQrnos ner

viosos cardiovasculares y gastrointeatinales por lo que los -

pacientes deben ser estrcchaménte vigilados. 

La aplicaci6n tópica s6lo puede ocasionar irrita -

ci6n y rara vez dermatitis del tipo al~rgico. 

USOS ODONTOLOGICOS Y CONTRAINDIC.1\CIONES. 

La anfctor1cina ea al ant1Li6tico do alccci6n para

ol tratamiento por vía aict6nica de la mayoriu ele 1.Js rnico3is 

profundas, pero corr.0 no non del resorte del odont6lcqo, ::::;6lo-
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nos queda el de las candidiasis bucales. 

GRISEOFULVINA. 

La griseofulvina es un antibi6tico aislado de algu

nas cepas de Penicillium, que químicamente consiste en un de

rivado del benzofurano. 

Posee acci6n fungist~tica sobre los dermat6filos, -

es decir sobre los agentes productores de las micosis cutáneas 

superficiales. Por lo tanto no tiene indicaciones odonto16gi

cas propiamente dichas. 

Se absorbe aunque parcialmente, cuando se adminis -

tra por via bucal y se acumula en las c~lulas que se van a 

queratinizar, lo que le permite in incorporándose a las capas 

superficiales de la piel y a las f aneras cutáneas inhibiendo

el crecimiento de los hongos productores de la micosis. 
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ANTI-INFLAMATORIOS. 

91. .. 

Llamamos medicamentos anti-inflamatorios o anti-fl2 

gísticos a los que administrados por vía general: inhiben, -

detienen, o aceleran la resolución del problema inflamatorio

en una o en todas sus partes. Esta definici6n amplia y quizás 

no demasiado precisa nos servirá para caracterizar un tipo de 

acción farmacológica y un conjunto de medicamentos que la 

práctica ha englobado con ese término. 

Quedan excluidos de este grupo los de aplicaci6n e~ 

clusivamente local 6 tópica y algunos que actaan muy específ ! 

camente contra algunas causas definidas de la inflrunaci6n, c2 

mo los antibi6ticos y los antihistam!nicos. 

Los medicamentos anti-inflamatorios constituyen un

grupo química y farmacológicamente heterog~nco. 

Químicamente porque abarcan desde las complejas mo

l~culas prot~icas de las enzimas hasta la relativamente sim

ple del ácido salicílico. Pasando por un mosaico de estructu

ras imposibles de compatibilizar con un modelo común. Farmac2 

16gicamente difieren de su mecaniamc de acci6n; sus efectos -

sobre l~ inflamaci6n, su eficacia y su toxicidad. Para facili 

tar su descripción pueden clasificarse en tres grandes grupos: 

l.- Los Corticorsteroides.- Que comprenden las hor

monas de la corteza adrenal con un hidr6xi<lo en el carbono 17 

(glucocorticoidos) y sus derivados. En este grupo pueden in -

cluirse, la adronocarticotrofinn do !u hip6fisis (ACTH} euya

acción os de estimular l.:.1 accrc~ci6n d(' glucocorticoi<lon. 
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2.- Los que no son esteroides, ni enzimas. Incluyen 

sustancias ampliamente usadas como antitermoanalgésicos y 

otros de reciente aparici6n. 

3.- Las enzimas de origen animal, vegetal o bacte-

riano. Lo más sencillo y conveniente parn nbordar su conoci 

miento será primero considerar por separado cada uno de los 

grupos y sus componentes y realizar luego una discuci6n gene

ral sobre sus diferencias y aplicaciones. 

Farmacología adrenal.- Lus surparrenales están for

madas por dos estructuras, la médula y la corteza, que por su 

origen, morfología y funciones se consideran glándulas end6 -

crina diferentes. La m~dula segrega adrenalina y noradrenali

na. La corteza segrega hormonas que son denominadas gen~rica

mente corticoides y adenocorticoides, tambi~n por tratarse de 

sus tancias de naturaleza esteroidea a veces se les llama COE 

ticoesteroides 6 adrenocorticoesteroides, con lo que resulta

que esos cuatro nombres son sin6nimos y pueden usarse indis -

tintamente. 

Estas hormonas se caracterizan por tener diversas 

accipnes rnetab6licas que conviene agrupar en dos tipos: 

a) Sobre el metabolismo mineral, provocando esencia! 

mente la retención de sodio y por consiguiente la de cloro y

agua y la eliminación de potasio. 

b) Sobra el metabolismo de los gluc6cidos, proteí 

nas y l!pidos. Todos los corticocstaroi\jcs naturales tionon 

ambas accioncz. 

A aquellos cuya acei6n predominante es la prireera -
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se les llama mineralcorticoides; en cambio, cuando ocurre a -

la inversa se les denomina glucocorticoides. 

Cuando los glucocorticoides se administran en canti 

dades mayores que las que generalmente segrega la glándula, -

aparece una nueva e importante acción, la anti-inflamatoria. 

Esta acción fue demostrada en forma dramática en --

1949 en la clínica Mayo donde los pacientes afectados de ar -

tritis reumatoide que recibían cortisona, parecieron tocados

por una mano milaqrosa que los hiciera levantar y moverse. I 

El intcr~s m~dico de estas hormonas reside, pues, -

en los trastornos derivados de su exceso (Síndrome de Cushing) 

6 falta (Enfermedad de Addison) , y en su acci6n anti-inflama

toria y son usadas ya sea para substituir las hormonas que 

faltan, o en dosis adecuadas como antiflogísticas. 

En odontología es esta última acci6n la única de -

real interás, ya que puede resultar de mucha utilidad en el -

tratamiento de algunas afecciones bucales. 

ABSORCION, VIAS DE ADMINISTRACION, DISTRIBUCION Y ELIMINACION. 

Son compuestos bien aboorbidoo tanto por v!a bucal

como parenteral. En el primor caso es conveniente la liposol~ 

bilidad, la quo queda garantizada por la naturaleza esteroidc 

de los compuestos. 

Lo minmo sucedo por ln vía intramuscular o por la 

subcut~nen en Guspensionoo. En cambio la vía endovenona re 

quiere el empleo de esteres hidrosolubleo, corno son loG aco -

tatos, diacctatos, succinatos s6dicos, a~utatos de butilo ter 
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ciario, acetonida (dioxipropilideno), fosfatos s6dicos y dis6 

dico. 

Se rnetabolizan en el hígado solamente los corticoi

des libres o los unidos a la fracción albúmina del plasma. 

Ese es su sitio principal de rnetabolizaci6n donde los corti -

coides naturales sufren procesos de reducción y oxidaci6n que 

los inactivan y son parcialmente conjugados con ácido glucur6 

nico y sulfato, y finalmente eliminados por la orina. 

La metabolizaci6n de todos los corticoides puede 

ser influida por varios factores: 

Disminuyen en el stress y en el hipotiroidismo y ª.!! 

mentan cuando se administran bacbitúri~os, untihistamfnicos o 

difenil hidanto!na. 

EFECTOS ADVERSOS. 

Las acciones colaterales de estos medicamontoo dope,n 

den de la dosis y sobre todo de la duración del tratruniento.

Una sola dosis aGn alta, corno ln que puede usarse en una emer 

gencia para tratar fenómenos anafilácticos, no tiene práctic~ 

mente efectos tóxicos. Cuando la udminiotraci6n se prolonga -

por unos dias siempro que so respeten las contraindicaciones, 

es poco probable que se produzcan efectos dañinos, excepto 

cuando las dosis sean grandes. 

En estos tr~tamientos cortoG el peligro connistc en 

el enmascarrunionto, propagaci6n y generalización de las infc~ 

cioncs y naturalmente, en los accidenten que podcmgs tener si 

no respetarnos las contraindicaciones y la forma correcta de--
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administraci6n. 

A medida de que el tratamiento se alarga van aumen

tando las posibilidades de acciones t6xicas. En los tratamien 

tos prolongados podemos encontrar fen6menos de hipercortisis

mo (Síndrome de Cushing) e insuficiencia suprarrenal posterior 

al tratamiento. 

USOS ODONTOLOGICOS Y TRATAMIENTO. 

En odontología el uso de corticoides se limita a -

su acci6n anti-inflamatoria y debido a sus numerosas contrai!! 

dicaciones y efectos colaterales debe ser muy restringido. 

Su uso por lo tanto debe ser excepcional y siempre

breve, la aplieaci6n indicada es la local pero existen algu -

nos usos odontol6gicos por vía sist~mica, ambos serán conside 

rados por separado. 

ADMINISTRACION LOC~µ. 

Su eficacia no es tantn como cuando s~ administra -

por vía general pero ofrece la ventaja do no toner mayores -

riesgos. 

Est5n indicados princip3lmenta: 

A) En inyecciones intrn-articulures en la artritis

temporomnndibular. 

B) Aplicaci6n t6picn oobro la muecGn. 

La principal dificultad du lu nicm3 conointe en -

conseguir la conccntraci6n udecuucla ri:Jr el tienp) ne~o;:;drio -

en un media acuoso y su~3~cntc movible cono es 01 de lu nuco-



96 ..• 

sa bucal. 

Esto se logra con vehiculos convenientes en forma -

de coloides, del tipo orabase o de gelatinas, el problema es

que no siempre existen preparados disponibles en el comercio. 

Para obviar este inconveniente, algunos profesionales usan la 

inyecci6n sub-mucosa en el lugar de la lesi6n o pr6ximo a ella, 

de alguna de las muchas preparaciones inyectables obtenidas en 

el comercio. 

Se ha utilizado: 

a) Distintos procesos inflamatorios (gingivitis, e~ 

tomatitis prot~sicas, etc.) Debe tenerse en cuenta que su ac

cci6n es s6lo paliativa, no actuando sobre las causas de la -

inflamación. 

b) En la estomatitis aftosa recurrente sus resulta

dos son positivos, aunque tambi~n se han logrado mediante el

uso del vehiculo solamente. 

c) En el liquen plano bucal se usan sólo para ate -

nuar los síntomas. 

d) Est~ contraindicada en las lesiones herp~ticas -

que yuedcn extenderse y agravarse con esa madicaci6n. 

ADMINISTRACION SISTEMICA. 

Es la quo debe usarse con mayor discernimiento de-

su real necesidad. Se ha empleado para el tratamiento do afe~ 

cioncs en que se halla involucrada la boca, realizado ya sea

por el cdont6logo únicruncnto o en colaboraci6n con el m~dico. 
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SUS PRINCIPALES INDICACIONES SON: 

I) El tratamiento de las manifestaciones orales de

algunas dermatosis como el eritema multiforme o el pénfigo c2 

laborando el odont6logo con el especialista correspondiente. 

2) El tratamiento de distintos problemas alérgicos

provocados por medicamentos u otros compuestos usados en odo.!! 

tologia. 

Los más comunes son anest6sicos locales, quimiterá

picos, analgésicos y acrílicos. 

LAS MANIFESTACIONES PUEDEN SER: 

a) Locales.- (edemas, estomatitis alérgicas), por -

contacto directo del al6rgeno o como rnanifestaci6n local de 

una reacci6n alérgica general~ 

b) Generales.- (Púrpura, edema, urticaria, enferme

dad del suero 6 reacciones anafilácticas agudas). Escapan al

tratamiento del odont6logo, salvo el tratruniento de urgencia, 

aunque hayan sido originados por este. 

3) En algunas infecciones agudas con intoxicacion -

como el shock provocado por septicemias a gran negativos. 

4) En cirugía bucal, so han usado en el pro y post

operatorio para disminuir el edema, color y trismus sobre to

do cuando se espera una reacción inflamatoria inten~a. 

5) En los casos de artritis reum~toidea que incluya 

a la articulación tcmporo-manJibular. 

SON IMPORTANTf~S At,GUNAS CONTHAnmICACIONES. 

No deben usurso corticoiden en o1ontoloqfQ en lnu -
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virosis, micosis, tuberculosis y en general de las infeccio -

nes sin protecci6n, ya que todas ellas pueden agravarse por -

el efecto antiflogístico y la disminuci6n en la producci6n de 

anticuerpos. 

En la diabetes, osteoporosis y glomerulonefritis 

cr6nicas es descomposición, por sus acciones metab6licas, en

las dlceras gastrointestinales, por sus acciones de estimula

ci6n de la hipersecreci6n y la acidez gástrica y la disminu -

ci6n de la resistencia de la mucosa. 

En las enfermedades cardiacas, edematosas, hiperte~ 

sivas, por sus efectos sobre el metabolismo mineral. Esta a1-
tima contraindicaci6n desaparece si se usan los preparados 

más modernos que carecen de acci6n mineralocorticoidea. 
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ANTI-INFLAMATORIOS NO ESTEROIDES. 

Son tambi~n llamados: Acidos antifloq!sticos, anal-

g~sicos no narc6ticos o medicamentos del tipo de la aspirina. 

Todos esos nombres indican alqunas de sus propieda

des básicas y comunes a todo el grupo. Las principales de las 

cuales son: 

Comportarse corno anti-inflamatorios no espocificos; 

su estructura qu!mica es variable, pero todos son ácidos org! 

nicos débiles y no son do naturaleza estcroidea, ni enzimáti

ca, no proteica, pertenecen todos al grupo de los anti-terrno

analgésicos, o analg~sicos no narc6ticos, aunque algunos de -

ese grupo como los derivados de la anilina y la salicilami~a

tienen poca o ninguna acci6n anti-inf lrunatoria y no son usa -

dos como tales. 

CLASIFICACION 

SALICILATOS 

DERIVADOS 
DE LA 
PIROZOLONA 

INDOLES E 
INDAZOLES 

ACIDOS 
ARIL 
ANTRANILICOS 

AC!DOS AR!L 
ALCANOICOS 

ACIDOS FENOTIACINICOS 

SALICILATO DE SODIO 
ACIDO ACETIL SALICILICO 

AMINOPIRINA 
DIPIROUA 
FENIL-BUTl~ZONA 
OXIFEN-BU'i'AZONA 

INDO!>IBTACINA 
BENCIDAMINA 

ACIDO MEFEN~l4ICO 
ACIDO FLUFEt~MUCO 
ACIIJO NIFLUMICO 
ACIDO MECLOPENMHCO 

IBUPROFRN 
AI"CLOPmmc 

l!.CIDO METIAZINICO 
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ACCION Y EFECTO ANTI-INFLAMATORIO. 

Como ya se ha indicado son anti-inflamatorios no es 

pecíficos, es decir actúan sobre las distintas inflamaciones

en general y no sobre las causas particulares de algdn tipo -

de ellas. 

Esto los diferencia de otros medicamentos que son -

capaces de actuar específicamente sobre las causas inmediatas 

de la inflamaci6n, como la colchicina en la gota; los antihi~ 

tamínicos en las reacciones al~rgicas; o los antibi6ticos en

las infecciones. 

Estos medicamenlos sin embargo interfieren con di -

versos mecanismos, no bien determinados del proceso inflamat2 

río. 

Su mecanismo de acción no es claro, corno lo as tam

poco el de la inflamaci6n misma. Por eso se han formulado nu

merosas hip6tesis tratando de dar una expli<..:ac.::i6n \lnica pa.ra

los efectos de todos los anti-inflamatorios no esteroideos. 

Es un sistemabioqu~rnicwTiente complejo con muchos p~ 

sos que pueden diversificarse corno es la inflamaci6n, el con

trol deberá ajercerse sobre algunos puntos clavas. Estos exi~ 

ten en todos los procesos bio16gicos y generalmente consisten 

en pasos limitantcs. 

Son reacciones de cuya rapidez depende la del todo

ol proceso; como scr!a la de un puente estrecho en ol paso de 

un ej~rcito, en que la marcha dol total de noldados no podr~

ser más r~piüa que la del cruce del puente. Pero aparentemen

te estos puntos claves, lirnitantes, on la inflamaci6n, toda -
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vía no han sido claramente determinados. 

El día que lo sean, las investigaciones deberán di

rigirse hacia el hallazgo de sustancias capaces de controlar

los mismos. 

ANTI-INFLAMATORIOS ENZIMATICOS. 

Se trata de enzimas usadas corno medicamentos anti-

inflamatorios. Son incluidas por algunos autores entre los no 

esteroides, si bien obedecen a esa denominación, ya que se 

comportan como anti-inflamatorios y no tienen naturaleza est~ 

roidea, hemos preferido adherirnos al criterio con los otros

componentes de ese grupo. 

Ellas radican principalmente en: a) su naturaleza -

química, b) sus mecanismos de acci6n, e) sus efectos colater~ 

les. Todo esto se hará evidente cuando sean descriptas, pero

antes de completará la definición, refrescando el concepto de 

enzima y sus acciones, este repaso evitará repeticiones en la 

descripci6n ñe los distintos compuestos. 

ENZIMAS. 

Llamamos catalizadores a las sustanciaG capaces ao
acclerar determinadas reacciones químicas sin intorvcnir en -

los productos finé:iles de lLJ.n rüsm.:rn. r.ao cmur.nn non lon catf! 

ulgunas actúun cm eonjuntliJ Gon cuat.:mciao mucho n;ju oirnplcn -

llamadaa coer.zirnan. 

Cadr::1 cm~ir.u catt'i prop,1ruc.kl p<Jra ,1ctu,1r en un tipo 
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de reacci6n química específica y cada c6lula posee miles de -

enzimas distintas fabricadas bajo la información genética del 

ácido desoxiribunocleico (DNA) , trasmitida al citoplasma por

el ácido ribonucleico (RNA) mensajero, nos interesa parcial -

mente una clase de enzimas, las protcoliticas como su nombre

lo indice intervienen en las reacciones que producen la degr~ 

daci6n, lisis 6 destrucción de otras proteínas. Estas enzimas 

se hallan en todas las c~lulas vivas, vegetales o animales e

intervienen en el ciclo metab6lico de las proteínas, son tam

bién segregadas en altas concentraciones on los jugos diqest! 

vos de los animales superiores con el prop6sito de digerir -

(hacerse solubles y difusibles) a las proteínas de los alimen 

tos haciendo posible de esa manera su absorción. 

Otro tipo de enzimas con interés para este grupo, -

es el de las amilasas. Estas actúan sobre el almid6n hidroli

sándolo a mol~culas más pequeñas llamadas dextrinas y a malt2, 

sa. Un disacárido compueoto por dos mol6culas de glucosa. Es

tas enzimas pueden ser de dos tipos: 

a) Las alfa-amilasas.- Encontradas en la saliva y 

el jugo pancreático de los mamíf cros que producen una diges 

ti6n más completa actuando sobre las uniones glucosidicas del 

almid6n. 

b) Las beta-umilªsas.- proscntoG en los vegetales -

que tienen una acei6n más limitada cuando actúan sobre el al

mid6n entero. Finalmente tambi~n será considerada una enzima

quc actúa sobro los mucopolinacáridos dol tipo del ácido hia

lur6nico. 
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Su acci6n se caracteriza por ~roducir una despoli~ 

rizaci6n de los mismos. Aunque no se trata de un anti-inflama 

torio ya que no se usa por via sistémica y tiene otras aplic~ 

cienes. 

Puede utilizarse localmente en odontología con ese

prop6sito, por lo que será descripta con esto grupo. 

Todas estas enzimas enumeradas hasta aquí, pertene-

cen a un grupo especial que se caracteriza por utilizar una--

molécula de agua e incorporarla a los productos que degrada. 

El fenómeno se llama hidrólisis y el grupo de enzi-

mas que la producen: hidrolasas o enzimas digestivas. 

De todas las enzimas proteoliticas la quimotripsina 

es la mejor estudiada. Ello se debe n quo ha podido ser obte

nida en forma muy purificada y es fácilmente cristalizable, -
• es la primera de que se conoció la secuencia completa de ami-

noácidos y se ha podido investigar la forma en que lleva a ca 

bo su efecto proteol!tico. 

su mecanismo de acci6n, en ese sentido, e8 similar= 

al de la tripsina y al de otras enzimas bio16gicamcnte irnpor-

tantes como la trombina, la kalikre!na y la fibrinolisinu. 

Por todo ello será descripta como prototipo dol grupo, utili-

zándola corno putr6n de cornpnraci6n para el resto, que podr~ -

ser considerado en forma m~s simple. 

QUIMOTRIPSI!fü. 
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das en forma inactiva, como zim6genos, de tal manera que pue

dan almacenarse en la célula secretoria sin peligro de autodi 

gesti6n. 

El precursor de la quirnotripsina es el quirnotripsi

n6geno, este es segregado como dos compuestos distintos: El a 

y el B. 

El quimotripsin6geno a) ha sido mejor estudiado y -

su activación produce la alf a-quimotripsina que es generalme_!! 

te usada, su activación se produce por la acci6n de tripsina

primero y por antocatálisis después y consiste en una hidr6li 

sis parcial que le hace perder varios aminoácidos en forma de 

péptidos. 

Clínicamente se usa la de origen vacuno. La misma 

ha sido obtenida en forma muy purificada y es fácilmente cri§. 

talizable, se presenta corno un polvo blanco o blanco arnarillen 

to, inodoro. Tiene un peso molecular de alrededor de 22.000 y 

es la primera enzima proteol!tica de la que se conoció la se-

cuencia completa de amino5cidos y los mecanismos !ntimos de -

acci6n enzimática a nivel molecular. 

ACCIONES Y EFECTOS FARMACOLOGICOS. 

La alfa-quirnotripsina es una endopeptidasa, es decir 

actúa sobre las uniones peptídicas de las proteínas hidrolisán 

dolas a polip6ptidos pequeños y dip6ptidos los hace tanto so

bre proteínas nativas como sus derivados, protoosas y pepto -

nas, aunque as incapaz de llavar los polip6ptidos hasta runin2 

ácidos. 
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Es muy específica ya que solo es capaz de actuar so 

bre las uniones peptídicas en que el carboxilo es aportado 

por un aminoácido con un grupo aromático como la f enilemina y 

la tirosina. 

Tambián actúa hidrolisando los estares de estos ami 

noácidos. Su mecanismo de acci6n proteolítica parece ser sem_g 

jante al de otras enzimas del mismo grupo como la tripsina, 

trornbina, kalikreína y fibrolisina. Por tanto también puede -

tener sus efectos ya sea llevando a la digesti6n completa de

las proteínas o mediante hidr6lisis parciales, capaces de ac

tivar otras proteínas, como es el caso de la trornbina y la ka 

likre!na, esas posibilidades prácticamente enmarcan sus efec

tos farmacol6ticos tal como se analiza a continuación. 

I) Por su acci6n digestiva sobre gran cantidad de 

proteínas de origen animal, respetando a las cdlulas vivas, 

se le puede usar localmente par~ la digestión de tejido necr~ 

tico o de secreciones patológicas en heridas, supuraciones, -

6lceras, fistulas, etc. sin embargo, para conseguir este efes:_ 

to, llamado "de dcbridarnionto químico", han sido usadas otras 

enzimas como la tripsina, la cstrcptoquinasa y la cstroptodoE 

nasa. 

2) Su capacidad do actuar en forma parecidu a la k~ 

likreina hace supone1· que pm:dc activar intern:.ediarios quími

cos de la inflm:iaci6n corno lao quinidinao y por lo tcmto ind!! 

cir ese fen<5meno. Esto hll tenido dci::n)otr<:1ci6n rn~pcr2.r-:ontul, -

ya que la quimC)tripoin.:i y ot rcis en~imao protcol í'tiGGG in:i:•oc-

tada.s en la patL! de la rata oc¿isionn la c:L''iGica .resrm:'!Dta eJ.Q. 
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matosa inflamatoria. 

3) Su poder para lisar a la fibrina forma el primer 

sustento para el empleo de la quimotripsina corno un anti-infla 

matorio. 

Esta hip6tesis quiere decir lo siguiente: durante -

el proceso inflamatorio el organismo trata de aislar al agre

sor formando una barrera que aisla el foco y disminuyendo su

permeabilidad, esa verdadera "pared" está formada principal -

mente por fibrina que se deposita en los capilares en forma -

de gol-sol que los impermeabiliza, las enximas proteol!ticas

al lisar la fibrina rompen esa pared" permitiendo la reabsor

ci6n del edema y eventualmente el paso de los antibi6ticos, -

acelerando la curaci6n. 

ABSORCION, VIAS DE ADMINISTRACION, DISTRIBUCION Y ELIMINACION. 

Clásicamente se ha sostenido que las proteínas para 

poder absorberse deben sufrir el proceso digestivo y transfo,;: 

marse en solubles y difusibles. En este caso ello consiste en 

la degradación a aminoácidos aunque tambi~n pueden atravesar

la pared intestinal algunos dip~ptidos y polip~ptidos de cade 

na corta. 

Sin embargo deben admitirse excepciones a esta con

cepci6n, conociéndola actuulmonto que mediunto el fon6mcno de 

pinocit6sis algunas proteínas pueden ser absorbidas sin dige

rir. 

Bato en copccialmonte notable en los niños pequeños, 

sirve pura explicar entre: otrno cosan que algunos anticuerpos, 
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de naturaleza proteica, presentes en el calostro y en la leche 

materna. Pasen al lactante transmitiéndole una inmunidad pas~ 

va a ciertas infecciones. 

Tambi€n da raz6n de algunas alergias alimenticias-

a proteínas, del huevo, o del pescado y otras ingeridas en 

los alimentos. Finalmente justifica que algunas toxinas, pro

teicas, como las del bolutismo, sean efectivas por via bucal, 

aunque sus dosis deban ser tremendamente superior a la paren

teral. 

Esto resuelve en parte las objeciones teóricas a la 

absorción de las enzimas proteolíticas cuando se administra -

por v!a bucal. Pero a su vez plantea las dudas sobre su posi

bilidad del llegar al intestino sin degradarse o sin activar

se y la de que se absorban cantidades suficientes en forma a~ 

tiva como para que puedan realizar su acción farmacológica. -

Naturalmente la única vía de resolver la duda será la experi

mental. En cada caso, con cada enzima, deberá comprobarse que 

es absorbida suficientemente cuando so utiliza t:sa vía. 

Se ha demostrado qua la quimotripsina es capaz de -

absorberse del tracto gastrointestinal de animal~s de experi

mentaci6n y del hombre en forMa activa. P~r~ ~lc~nz2r niveles 

sanguíneos semejantes a los conseguidos por vía intramuscular 

son noces<.u:iat3 dosis muy superiores 3 lus UDClUttG en l"'Dta úl t! 

m3 (por lo WQnoa 10 vcccc surJcrio~oc) , debiendo prnta~oroo el 

:tJrcparado ch) la .::iceiún dt:.>l ju·~o qtiotrico nx~dianto mn cubier

ta cnt6rica. 

L::i ,1Jru.nictr,c1~1Gn '.:,;)t' VÍ3 bucul dL? 210 re~. do quir.tQ 
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tripsina con cubierta entérica a pacientes con 12 horas de -

ayuno provoca un aumento de la actividad de la misma, en el-

plasma, que alcanza su máximo a las cuatro horas y práctica -

mente vuelve a lo normal a las seis horas. 

La quimotripsina es bien absorbida cuando se admi-

nistra en soluci6n acuosa por vía intramuscular.Esta via tieg 

de a dejarse debido a los mayores peligros de sensibilizaci6n 

del paciente, con el consiguiente riesgo de producir acciden

tes al~rgicos agudos durante la administración posterior. La

distribuci6n y eliminaci6n de estos compuestos no es bien co

nocida pero se supone que siguen la v1a de las proteinas pla:?. 

máticas. 

EFECTOS ADVERSOS. 

La administraci6n por via bucal de dosis terap~uti

cas de este compuesto no va acompañada en general de efectos

adversos. 

Se ha señalado un peligro te6rico, el de desencade

nar problemas hemorrágicos debido a su capacidad de lisar a-

la fibrina. Estos deben tenerse en cuenta, pero en la prácti

ca no han constituido un inconveniente, lo que resulta por -

otrn parte un elemento más de juicio a favor de que su efecto 

no debe estar ligado a su acci6n. 

En c<lmLio, existe otra posibilidad ma~ real: La de-

sensibilizar al paciente a osta proteína heter6loga. Do cual

quier manera la capacidad antiq~nica de la quimotripsina no-

parece ser alta, especialmente cuando so administra por v!a -

bucal. 
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Su administración por vía intramuscular ha provoca

do accidentes alérgicos suaves. Debe de tenerse en cuenta que 

estos aparecerán luego de una primera administraci6n, si se -

repite el tratamiento luego de un tiempo o durante la primera 

si esta se prolonga lo suficiente. 

Además puede provocar inf lamaci6n y dolor en el si

tio de la inyecci6n y fiebre por una acción pir6gana general. 

Si se inyecta por vía endovenosa provoca un descenso brusco -

de la presión arterial, posiblemente por activación de kini-

nas. 

Los usos odontol6gicos y contraindicaciones los con 

sideraremos junto con la tripsina. 

2. TRIPSINA. 

La tripsina es una enzima natural segregada por en

pancreas en forma de un precursor, el tripsin6geno. Este es 

activado por una enzima segregada en el jugo intestinal: la 

enteroquinasa; aunque tambi~n puede autoactivarse por interme 

dio de la tripsina ya activada. El mecanismo es semejante a la 

conversi6n del quimotripsin6geno en quimotripsina, es decir-

por hidr61isis de parte de la cadena peptidica. 

En cote caso SQ producen los desprendimientos acti

vos. La tripsina tiene un peso ~olccular de 24.000 y ha sido-

purificada ~:i cristalizada, conociéndose la s~0u0í1ciCi üü a;:tino 

ácidos que l~ constituyen. 

Se ohtiono del pancn~au vat'.!uno, c::'Jm:} la •!Uirtotripsi 

na, aunque en puro7a no alc3n~a la de ésta, oicnJo ta~iún r.lQ 
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nos estable qué ella. Se presenta como en polvo blanco o blan 

co amarillento, inodoro, soluble en agua. 

ACCIONES Y EFECTOS FARMACOLOGICOS. 

Es una endopeptidasa de acciones semejantes a la de 

la quimotripsina. Se diferencía de ésta en el sitio de ataque 

a la uni6n p~ptídica. La tripsina lo hace sobre las uniones -

pept!dicas en que el grupo carboxilo es aportado por los ami-

noácidos lisina o arginina, actúa como la quimotripsina, so -

bre proteínas naturales, proteosas y peptonas, desdoblándolos 

a dip€ptidos y polip€ptidos de bajo peso molecular. Pero su -

espectro de acci6n es bastante menor, abarcando un número más 

reducido de proteínas. 

También es menos estable perdiendo el 97% de su ac

tividad en media hora de permanencia en el medio intestinal.

Esto se debe en gran parte a la digesti6n y a los numerosos -

inhibidores de la tripsina, un ml. de suero sangu!neo puede -

inhibir completamente 0.87 mg. de tripsina en su capacidad pa 

ra digerir Gaseína. 

Tambi6n se ha demostrado acci6n anti-inflamatoria -

preventiva en la experimentación animal. Sus justificaciones-
• 

y prevenciones en el uso clínico son similares a los de la 

quimotripsina. 

ABSORCION, VIAS ~B llJiINIST.fü\CIO~, DISTR!BUC!ON Y ELIMINAC!ON. 

su abao~ tnnto cuando Gü administra por v!u bu-

cal co~o intrarnuoculur os menor que ln de la quimotripsina, 

algunos autores han hallado luego d0 su administraci6n nive 
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les sanguíneos aumentados, pero no estadísticamente diferentes 

de los controles. 

EFECTOS ADVERSOS. 

Los principales derivan de la posibilidad ·de ocasio 

nar reacciones alérgicas, en realidad si se consiguieran niv~ 

les sanguíneos suficientemente altos de tripsina debería te -

merse una coagulación intravascular y la consiguiente trombo

sis, ya que el efecto de agregar esta enzima a la sangre in -

vitre es acelerar coe proceso por activaci6n de los precurso

res. Por otra parte dado su poder digestivo sobre la fibrina

debería temerse la disolución del coágulo y la producci6n de

hemorragias, esto no parece sin embargo haberse concretado en 

el uso clínico de la tripsina, cuando se administra por vía 

endovenosa produce una liberación de la histamina, que posi 

blernente ayudado por otros facto:t·es como la activaci6n de ki

ninas sea responsable de la hipotensi6n arterial brusca que -

puede abservarse. 

USOS ODONTOLOGICOS Y CONTRAINDICACIONES. 

El uso más racional y aceptado de estas enzimus os

el sustituto, en la insuficiencia digestiva pancr~nticu y Gn

la extirpación dol cristalino en oft~lmología. 

En ouontologí.:i ha nido usndn on forma t6pica r?-:ffa -

eliminar ol tejido nccr6tico, el pun ''.l otras DOC?:ccitJnc::;, Q!l

oste!tis alveolares pm:;t-o:ttrnccitin, en la qinqi~Jit10 on la -

fase aguda de la cnf úrt:Qdu.d pe1:icdont.::il, con hf'ridas rm~m·.:::idus ~ 
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Su aplicaci6n odontol6gica m§s difundida es sin em

bargo por vía general como anti-inflamatorio o para facilitar 

el acceso de los antibi6ticos al foco infeccioso. Como anti-

inflamatorio debe administrarse antes de la intervenci6n que

se supone dará origen a la inflamación. Ya que esta es la anf 

ca manera en que se ha demostrado es efectiva. 

La via intramuscular parece ser la más eficaz pero

se desaconseja y prácticamente ha sido dejada de lado por los 

peligros de fen6menos alérgicos graves. Generalmente indica en 

el pre-operatorio, desde un día antes de la intervención, com 

binada con quimotripsinas prolongando su administraci6n hasta 

dos o tres dias despu6s de la misma. Se le indica especialme,!! 

te en inflamaciones de origen trauméitico o quiríirgico, no ba.2_ 

terianos, edematosas o con hematomas. 

Est§n contraindicadas en los pacientes sensibiliza

dos a estas proteínas. Las inyecciones intramusculares son do 

lorosas y pueden provocar inflamaci6n local y fiebre, debe te 

nerse cuidado en la diatesis hemorrágicas. 

3) ijROMELAINA. 

Es un conjunto de enzimas protcolíticas extra!das -

del tallo do la planta da ananas Cananas sativus) • su estruc

tura as! corno ln secuencia de aminoácidos que la componen no

os conocidn. So presenta como un polvo ligeramente soluble un 

agua o insoluble en alcohol. 

ACCIONES FARMACOLOGICAS. 

Es una cndopeptidasil Ci.lp.'.lz de actuar sobre las prv-
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teinas llevándolas hasta polipéptidos de menor peso molecular, 

pero no a aminoácidos. Se ha ensayado como anti-inflamatorio

con resultados positivos y también con dudas semejantes a los 

de las enzimas pancreaticas. 

No existen experimentos que demuestren una modifica 

ci6n en la distribuci6n de antibióticos. 

ABSORCION Y ELIMINACION. 

Se ha demostrado su absorción a nivel del tracto -

gastrointestinal. La vía parenteral prácticamente no se usa,

se ignora su destino suponi6ndose que se metabolizan como to

das las proteínas. 

EFECTOS ADVERSOS. 

Debe tener en cuenta la posibilidad de fen6menos 

alérgicos y la de producir deficiencias en la hemostasia por

su posible acción sobre el f ibrin6geno y la fibrina. 

USOS ODONTOLOGICOS. 

Son semejantes ~ los de lu tripsina y quimotripsina 

por vía sistémica. Tambícn lo son las e;..mtraindicacicmes. 

4) PAPAlNl~. 

Be denomina do czt<1 mi1nt:1'<l a !cw enzimi:io prot_eo!.!t! 

cas provonü>ntcs de ln dcsecuci6n "::' purificz:ación Jcl jugo del 

fruto vcrd8 <le ln ccu:ic.-i pélpuyu. En realidz:ad ar~ ciplic.:1 lu ni§. 
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ma denominación a productos con distintos grados de pureza.-

La que alcanza el mayor grado tiene un peso molecular de 

20.900 y está constituido por la uni6n de 185 aminoácidos. se 

presenta como un polvo grisáceo, marrón claro a rojizo, de sa 

bor y olor caracteristicos poco soluble en agua e insoluble -

en alcohol, eter o cloroformo. 

ACCIONES FARMACOLOGICAS. 

Son similares a las de otras enzimas proteol1ticas

en este caso las pruebas clínicas tampocon son concluyentes,

ya que junto a resultados positivos en pruebas bien controla

das existen otras también con una metodologia correcta que no 

encuentran diferencias con los grupos controles. 

En el caso especial de estas enzimas se agrega ade

más una dificultad, la enzima no se absorbe en el intestino,

siendo la via bucal la habitualmente usada. Se han explicado

sus acciones suponiendo que es capaz de liberar en la pared-

intestinal un activador de profibrinolisina plasmática (pasmJ:. 

n6gono) que al transformarse en fibrinolisinu (plasmina) ejeE 

en su acci6n sobre la fibrina del foco inflamatorio. 

EFECTOS ADVERSOS. 

Son similaren a loo del resto del grupo. Es t6xica

admini::;tradr:l por víu parentor.:Jl, poro no lo es por v!a bucal. 

por cu falte de Clbsorci6n. 

USOS ODONTOLOGlCOS. 

Se propicia su uso eon lan r.'ll.S~Lls imlicaciones que-
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el resto del grupo. 

5} ESTREPTOQUINASA Y ESTREPTODORNASA. 

Son dos enzimas de origen bacteriano extraídas de -

cultivos de ciertas cepas de estreptococo hemolítico. Se tra

ta de proteínas de un peso aproximado de 50,000, aunque poseen 

distintas acciones suelen usarse juntas. 

ACCIONES Y EFECTOS FARMACOLOGICOS. 

La estreptoquinasa es una endopeptidasa de acciones 

generales semejantes al resto del grupo. Su acci6n consiste -

en activar a la profibrinolisina 6 plasrnon6geno de los dep6s,! 

tos de fibrina (plasmin6geno intrínseco), y en menor medida -

en la activaci6n de la profibrinolisina de los líquidos orgá

nicos (plasmin6geno extrínseco)., La fibrinolisina así forma

da produce la digesti6n de la fibrina. 

La estreptodornasa no es una enzima proteolitica s,! 

no una desoxiribonucleasa, actúa sobre el ~cido desoxiribonu

cleico, (DNA) o sobre las desoxiribonucleoproteínas; que son

proteínas compuestas que tienen al DNA como nucleo prostetico. 

En ambos casos produce la despolimerizaci6n y consiguiente -

disminuci6n de ls viscocidad. Las desociribonucleoproteínas -

y el DNA proveniente de los leucocitos y c~lulas muertas de -

los tejidos y bacterias forman una parte importante de las e~ 

lecciones purulentas y exudados patológicos. La estreptodorn~ 

sa al actuar sobre ollos provoca la disminución de consisten

cia y liquefacci6n de esas colcccionos. 
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Estas dos enzimas se han usado en conjunto: Local-

mente para remover coágulos o exudados f ibrinosos o coleccio

nes purulentas ya sea inyectándolo en el interior de las cavi 

dades afectadas (seno maxilar por ejemplo) o aplicándolo en -

forma tópica, su efecto se hace notar antes de transcurrida -

una hora y dura entre 24 y 48 horas, alcanzando su máximo en

tre las 12 y 24 horas. 

Administradas en forma sist~mica ya sea por vía in

tramuscular o bucal, como anti-inflamatorio, con los resulta

dos y limitaciones del resto del grupo. 

También se han utilizado por vía endovenosa para la 

remoci6n de trombos, especialmente en las flebitis, pero dados 

sus pobres resultados y sus efectos adversos esté uso ha sido 

abandonado. 

EFECTOS ADVERSOS. 

Cuando se administra por via intramuscular puede pr2 

vocar inflamaci6n local, dolor y fiebre. Por vía bucal no se

presentan por lo general efectos adversos. Debe prevenirse 

contra la posibilidad de sansibilizaci6n alérgica y la de 

agravar los estados hemorr~gicos cuando so inyecta. Localmen

te en cavidades cerradas pueüe provocar infl3maci6n. 

USOS ODONTOLOGICOS Y CONTFAUJDICACIONES. 

P.::i.rn producir el 1'clcbri,icinicnto quíl".lico 11 ca ol rn:e

parado de clocci6n cc:::l!J anti-infla~atorio poi· v!L1 hucell tiene 

las indicae:.umcn y contrü:i..nJicncíones del i·ent.o .Jol grup;;:i. 
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6) ALFA AMILASA. 

Se trata de una enzima extraída de cultivos de bac

terias no pat6genas del grupo del bacilo subtilis. No tiene -

actividad proteolítica y por lo tanto no afecta a la fibrina •• 

Sin embargo ha demostrado su acci6n anti-inflamatoria en los

animales de experimentaci6n. Sus mecanismos de acci6n no son

claros, se ha dicho que la alfa-amilasa inicia una respuesta

fisiol6gica compensadora de la inflamación, pero sin ningdn -

asidero experimental. Clínicamente se han ensayado con resul

tados semejantes a los de las enzimas proteolíticas, sus efe~ 

tos adversos son tambi~n similares. 
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CONCLUSIONES 

Considero la necesidad de aclarar que en el desarr~ 

llo de este trabajo únicamente menciono los agentes terap~u-

ticos tanto anti-inflamatorios como antibi6ticos que a mi ju! 

cio son importantes dentro del area odontol6gica. 

Con respecto a los anti-inflamatorios quisiera asen 

tar que su uso está sujeto a un conocimiento previo de una b! 

se fisio16gica que nos haga comprender su modo de acción y su 

influencia sobre las diversas afecciones bucales, y sobre el

resto del organismo. 

La terapia farmacol6gica que incluya anti-inflamat2 

rios de cualquier naturaleza o composici6n química debe ir 

acompañada de los siguientes puntos: 

1) Estar familiarizado con los efectos fisiol6gicos 

del anti-inflamatorio y la enfermedad. 

2) Tener pleno conocimiento de los efectos secunda

rios indeseables del tratamiento en general (Dosificación y -

duraci6n del tratamiento). 

3) Tener en cuenta las contraindicaciones {tubercu

losis, hipertensi6n, diabotes, cardiopatías graves, cte.) 

4) El alivio de los síntomas logr~do a bas~ de tera 

pin anti-inflamatoria no debe interpretarse corno una cura de

la enfermedad, aún cuando haya desaparecido todo signo de in

flrunaci6n. 

5) Nunca debo usarse el nnti-inflarnatorio como üni-
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co agente en el tratamiento de infecciones, sino dsociarse a= 

una terap6utica antibi6tica apropiada. 

De los antibi6ticos resumo lo siguiente: Cuando se

emplean adecuadamente se obtienen resultados sumamente satis

factorios, administrándolos de tal forma que persista la con

centraci6n bactericida del mismo, y cuando los factores defeB 

sivos del huásped operan satisfactoriamente. El empleo de an

tibi6ticos t6picos o superficiales en forma de pomadas, pasti 

llas y pastas, debe desecharse ya que su efectividad es dudo

sa y mayor el riesgo de sensibilizaci6n. 

El uso indiscriminado de antibióticos s6lo aurnenta

las probabilidades de sensibilizaci6n del enfermo (alergia) ,

toxicidad antibiótica y la selección de cepas bacterianas, lin 

comicina y clindamicina, moderado con las tetraciclinas y sul 

fonamidas y sumamente grande con la penicilina. 

Es cada vez más evidente que los antibióticos no -

son tan inofensivos como se crey6 en un tiempo 1 las lesiones

hepáticas provocadas por el cloranfenicol, y las frecuentes -

colitis seudomembranosas observadas en enfermos que tornan clin 

damicina, son sólo unos ejemplos dü la toxicidad de los anti

bióticos. 

Actualmente ya quedan pocas dudas on cuanto a las -

bacterias de la cavidad or~l; en efecto, la mayor p3rto de las 

bacterias patógenas son qrampositivas, principalmcnta estrep

tococos y estafilococos, por lo tonto la clocci6n del antibif! 

tico cuanta con aquellos que poseen un eopectro grunpooitivo. 
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