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I. INTRODUCCION 

Quiz~ una de las facetas de 1a clínica odontológica y 
farmacológica en general que más controversias suscitan,­
sea el referente a la quimioterapia o antibióticoterapia -
de las enfermedades bacterianas. La selección del antibac­
teriano adecuado para cada caso depende de muchos facto­
res, edad, salud y costo-benefico del paciente así como -­
las características de la presentación farmacéutica dispo­
nible y la toxicidad del medicamento (3 54 )~Dado el amplio 
espectro de muchos antibióticos, no es difícil tener éxito 
con el uso prioritario de ellos, sin embargo para muchos -
otros casos se requiere una selección cuidadosa. La sensi­
bilidad específica de las bacterias (3,54,35,37 ) hace evi-­
dente un criterio prioritario; no obstante de comparable -
importancia, resulta el conocimiento de la difusión del -­
antibiótico a los tejidos afectados ( 3,37 ,54). 

En GranBretaña y Alemania como en Estados Unidos: se­
prohiblo el uso de antibi6ticos que se empleen en los hum~ 
nos para engordar el ganado, ya que atráves de los alimen­
tos animales se nos proporciona cantidades minimas de anti 
bi6ticos por lo que pueden seleccionar microorganismos re­
sistentes a los mismos; además de que muchas bacterias pa­
t6genas, para el ganado lo son también para los humanos -­
(25). En México por ejemplo, el consumo total de tetraci-­
clinas es de 134 toneladas, 90 de las cuales se emplearon­
en ganadería y el resto en medicina humana (25). Uno de -­
los errores más comunes en la farmacología veterinaria es­
el de transpolar datos farmacológicos de una especie a --­
otra. Por ejemplo, la anemia apl.ástica que induce el clo-­
ranfenicol en el hombre, no se presenta en animales domés­
ticos y dicho antibacteriano se absorve . en el. tractogastro 
intestinal casi en un 100% en todas las especies (24 ) • t ... aS 
tetraciclinas han mostrado su toxicidad en humanos asi co­
mo en animal.es, causando también la precipitación de cal-­
cio en la dentina de los becerros, ototoxicosis e incluso­
algunas lesiones hepáticas especialmente en las vacas ges­
tantes ( 24). 

Así, es bueno recordar la dosificación de los antibi2 
tices tanto en humanos como en animales. En este punto pu~ 
de resultar conveniente hacer una consideración adicional­
acerca de la dosificaci6n. La mayoría de los antibióticos­
tienen una cinética de primer orden, lo que significa que,­
entre mayor sea la dosificación, mayor será la eliminación 
(5~), de tal suerte que inyectando 100% más del antibióti-



co, sólo se logrará de un 10% - 15% de alargamiento del 
intervalo de dosificación, con la desventaja de inducir un 
probable efecto tóxico agudo (3,37). 

La subdosificación, es causa frecuente de conclusio-­
nes erróneas, acerca de la relación sensibilidad-resisten­
cia bacteriana. Por esta razón, es importante señalar que­
no existe una dósis óptima única para un antibiótico dado­
(3). 

También es aconsejable revisar la farmacología básica 
del medicamento y considerar su liposolubilidad, Pka y PH­
i.3,37 ,54 ) . Así, es inútil utilizar un antibiótico que no es 
potente y su biodisponibilidad es limitada, o no difunde -
al tejido afectado (3,37,54). 

Considerando todo lo mencionado, la dosificación se -
tornará tóxica cuando el tratamiento sea muy prolongado y­
a grandes dosis. 

Un caso muy importante, que sucedió en México tuvo 
una experiencia que debió haber sido aleccionadora, en ---
1972, con la epidemia de fiebre tifoidea, producida por la 
Sal"manel.a Thyphi resistente al. cloranfenicol y que fue lo­
más grave en muchos años. 

Los médicos hablan recetado, tan extensamente el clo­
ranfenicol que la Salmonella Thyphi causante de la epide-­
mia ya era resistente y fué difícil combatir. 

En esta ocación murieron cientos de personas por f ie­
bre tifoidea. La solución para disminuir la aparición de -
nuevas resistencias bacterianas a los antibióticos, no es­
la fabricaci6n continúa de nuevos productos, sino la utili 
zación cuidadosa y controlada de los que ya existen. Asi,­
como es responsabilidad de las autoridades sanitarias veri 
ficar la eficacia de los f~rmacos antes de que salgan a li 
venta (25). 

Sólo unos cuantos de los muchos fármacos antimicrobia 
nos disponibles en la actualidad han demostrado ser efica= 
ces, en particular para el tratamiento de infecciones den­
tales. Estos son las penicilinas, clindamicinas, eritromi­
cina y para prop6sitos más limitados, las tetraciclinas, -
estreptomicina, la vancomicina y en estudio el metronida-­
zol (54· ) • Ver C!lOOro 2 
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La combinación de una su1fonamida con el trimetropin 
{cotrimoxaso1), actúa como una asociación de fármacos ai­
tamente sinergicos, seguros y confiables en el tratamien­
to de la tifoidea, siendo en Odontología un antibiótico -
considera .do de cuarta elección en el tratamiento de infe 
cciones agudas, abscesos periapicales y parodontales comO 
en el tratamiento de la pericoronitis ~9,3~. 



rr. BASES FARMACOLOGICAS 

Los antibi6ticos y agentes quimioterapeuticos (la -­
diferencia en la denominación se debe a que los primeros­
derivan de microorganismos y los segundos son sintéticos) 
se clasifican para fines prácticos conforme a su espectro 
(3.12,19,37). Los de espectro reducido, son activos contra­
Gram positivos o Gram negativos (3,3n. Los primeros inct~ 
yen a la penicilina G y v, la meticilina, la cloxacilina, 
la eritromicina, la tilosina, la lincomicina, la clindami 
cina y la bacitracina (3,19,37,54,76 ). Los activos contra::' 
Gram negativos, incluyen a la estreptomicina, la dthidro­
estreptomicina, la espectinomicina la polimixina B y E -­
(colistina) ( 3, 12, 19,37 ) • Los antibióticos, de amplio es-­
pectro (activos contra Grampositivos y Gramnegativos) son 
la ampicilina, la amoxicilina, la carbenicilina, la cefa­
lotina, la cefalexina, la kanamicina, la neomicina, la -­
gentamicina, las tetraciclinas, las sulfonamidas y el el~ 
ranfenicol O, 12,37). 

Los antibióticos pueden se~ bactericidas (que destr~ 
yen a la bacteria) o bacteriostaticos (que detienen su -­
crecimiento) ( 12 ). Los agentes bactericidas son: Las pe­
nicilinas, las cefalosporinas, los aminogtucosidos, la -­
bacitracina, la polimixina B, las sulfonamidas-trimeto--­
prim ( 3,12.19 0 37,54 1 76) y los agentes bacteriostaticos son: 
las tetraciclinas, el cloranfenicol, los rnacrolidos, la -
lincomicina, la clindamicina, las sulfonamidas y la espec 
tlnomicina. Empero, algunos de estos agentes bacteriostá= 
tlcos como la eritromicina, ei cloranfenicol y las tetra­
ciclinas, pueden ser bactericidas a concentraciones eleva 
das y con ciertas bacterias (3.35,37,54.7~. -

grar ~~ ~~:~~~n~~~j~~~~e~e~~~r~~a~~:od~~rn!~~6~~0:1P:fª-=~ 
efecto de ambos por separado es igual, a la suma de sus -
efectos en conjunto se logrará sinergismo, si los efectos 
por separado son menores al observado con su administra-­
ción conjunta se obtendrá un antagonismo si el efecto co~ 
junto es menor a la suma de los efectos por separado ---­
<3, 12,37). 

A continuaci6n se listan algunos ejemplos, de Adi---
ci6n o Sumaci6n: cuadro 2. 



~Antagonisros de algunos antibióticos utili:t..doe en la prbctica Odontolo­

gica. 

• PENICILINA 

• tD\.OBIO:INA. 

• ESTREPICHlCmA 

• HIPICILINA 

• CEf111.00PORINAS 

• LIMXHICINA 

l'CSIBLE 
ANTMDII9D 

• TETRACICLmA 

• ERITIDtICrnA 

• TIU:SINA. 

SIN 

i---ANT.""°"l.!Ml4----

• NITR:lfURAOOS 

• POLIMIXINA 

• NB:MICINA 

• c1.0FWlmncoL 

• KANAM.ICINA 

• GENTNIICINA 

FUenteJD.:!iry Herd Hanogarent,M;•r/05 



-Sulfonamidas con Tetraciclinas. 

-Combinación de Sulfonamidas (por ejemplo, Trisulfa), 

-Bacitracina con Polimixina B. 

Sinergismo: 

-Sulfonamidas con trimetoprim. 

-Aminoglucosidos con penicilinas, como en el caso de­
la penicilina-estreptomicina,ampicilina-kanamicina,­
gentamicina, carbenicilina-gentamicina,carbenicilina 
amikasina, ticarcilina-tobramicina. 

-Lincomicina con estreptomicina, bacitracina con neo­
micina o con polimixina. 

-Tetraciclinas con sulfonamidas. 

-Estreptomicina con tetraciclinas. 

-Penicilinas con probenicid (mejor definido como pon-
tencialización). 

-Polimixina E con eritromicina, con cloranfenicol, -­
con bacitracina, con penicilina, con novobiocina o -
con neomicina. 

-Sulfonamidas con aspirina (potencialización) 

-Nifuraldezona con subsalicilato de bismuto. 

Antagonismos: 

-Penicilina con tetraciclina, con cloranfenicol, con­
eritromicina, con aminoglucosidos o con hidrocortiso 
na, tetraciclina con neomicina, con vancomicina, coñ 
ristocetina, con bacitracina, con estreptomicina s6-
10 contra Salmonella spp: con cloranfenicol para Sa~ 
monella spp, o con iones bivalentes y trivalentes -­
(Ca,Fe,cu,Mg ,etc.) 
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-Cloranfenicol con neomicina, con bacitracina, con -
ristocetina, o novobiocina, o vancomicina, o sulfo­
namidas hipoglucemiantes. 

-Eritromicina con neomicina, con bacitracina, con 
vancomicina, con ristocetina, o con lincomicina. 

-Estreptomicina con cloranfenicol para Salmonella 
spp. 

-Cefaloridina con aminoglucosidos o con furosemida. 

-Aminoglucosidos con polimixina a. 

-Furazolidona con inhibidores de las monoaminoxidd.--
sas. 

-Sulfonamidas con benzocaina. 

-Carbenicilina con Kanamicina. 

-Lincomicina con Kaolin. 

-Oxitetraciclina con metronidazol ( 3,12,19,37,54 ). 

Los antibióticos, pueden actuar a diferentes nive1es­
ce1u1ares: 

I. En la pared celular.- Inhibiendo la síntesis de­
la pared celular, por ejemplo; las penicilinas y 
las cefalosporinas. 

II. A nivel de la membrana celular.- Oesorganizando­
la membrana celular y alterando su permeabilidad 
por ejemplo los antibióticos polipeptÍdicos. 

III.A nivel nuclear.- Inhibiendo la síntesis de áci­
dos nucleicos: 

A) Por bloqueo del proceso de duplicación del -­
o. N.A., como la Actinomicina o. 

B) Por inhibición de la enzima R.N.A. polimerasa 
por ejemplo el ácido Nalidixico. 
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z~. A :::.i~e! :i~~s~::.a~.- ::::.~i~ie~~~ ia s!ntesis pro­
:.ei=a, a.:::.~.::=:i e:::. la ::--ac=ió:-. :-i~.,,,so:nal 30 S -­
(eje:~lo t.e:.=a=i=li4as. ~lora~fer.ic~!~. en ¡a -
f:a==ió= =i~os~=ai 5C S (eje~~~~~ ~i~co~icina'. 

Y. A :ü, ... el c:.:.o~l.;'!:s~a~ic.;,.- :r.t.e:--fi:-i.e.-..'.5.o con el -
ce:.ati-:¡lis~~ i:::.t.e~e;:::.o~ p,:,r eje::.~lo las s~f.:ina­
:i~as {J.::.3-7}. 

La resiste~cia =a~~eria~a =e :~s =ic~ovr~anism~s a -
las dro;as. es e~ es~ad= =e inse~si~ilida~ dei ~icro~r~a­
nisco o de se~si~ili~ad dis~i~~ija a !as dro;as~ que nor­
malmente producen !r.~ibició~ del ~reci~ientc o muerte ce­
lular ~6l. 

Las bac~erias, p~eCen ser resistentes a ~na droga -­
aun sin pre~iacen~e ~abe~ es~ado en contacto con ella. ~s 
to se debe a que la :esiste~cia se t~answite de una célu~ 
la a otra ~5} . 

La resiste~cia c=~=ada: Es el fenó~eno, en el cual -
la bacteria resisten~e a ~na droqa es resistente a otra.­
sin previacente haber sido expueSta a esta Última. Est~ -
fenóme~o es cocúr. en ios grupos de drogas relacionadas -­
estructuralmente. por ejeoplo~ existe resistencia cruzada 
entre la rneticilina, c1oxacilina y flucloxacilina, entre­
los diferentes tipos de tetraciclinas. así corno también -
los aminoglucosidos ( ::6,35,37,) • 

Los mecaniscos principales, por lo que las bacterias 
desarrollan resistencia al efecto de los quimioterapeuti­
cos es porque las bacterias producen enzimas que metabo­
lizan la droga. Un ejer.iplo es el Stapylococcos auc-eus sin. 
tetiza la enzima penicilinasa que metaboliza a la penici 
lina o la Escherichia Coli produce una en~ima acetilasa -
(cloranfenicol acetilasa) que metaboliza el cloranfenicol 
( 26 35 3), acetilando un grupo hidróxilo de dicha dror'Ta. 
Otrós 'mecanis~os, serian alteración de la permeabilidad -
de la membrana celular a la droga, síntesis de un antago­
nista endógeno de la droga (la bacteria produce una subs­
tancia química que antagoniza el efecto del quimiotcrapi~ 
co; por ejemplo elStapylococcus A, sintetiza ácido p ---­
amino-benzoico (P.A.B.A.) que antagoniza e1 efecto de las 
sulfonamidas ( 12,19,26 ) • 

otro mecanismo, seria que la bacteria incrementa la­
síntesis de moleculas receptoras a las que une la droga -
(26). Los mecanismos principales poc- los que las bacte---
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rias transmiten la información genética son: mutación, 
transducción, transformación y conjugación (2a. 

El éxito de la terapia antimicrobiana, depende de 
diferentes variables en que participan el huésped, la bac 
teria y el fármaco (54 ) • -

Es obvio, que el tratamiento de un paciente enfermo­
grave no se puede retardar 48 horas o más para esperar -­
los resultados de las pruebas bacteriológicas. En esta si 
tuación, la elección del antibiótico debe hacerse con ba= 
se en el conocimiento de los microorganismos usualmente -
causantes de una entidad patológica especifica ver cuadro 
4 ( 54). 
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~sitios y meeanisros de ecciál de fA.trnaoos ontimicrobianos utiliza~ 
dos en la prActica cdontólogica~ 

IQhibidoms de slnteds de pand celul.ar: 

Penicll.in.as 
Cef4lospcrinos 
B&citraci.M 
Voncanicirus 

!JesorpMi;erlores de lo mwbrpM celular: 
Antib:iOticoS pollenicos (Anfoterlcina. B.NJstatina) 
Antibióticos pol!peptidicos ( Pollm.ixinas) 

Inhibidores de síntesis de hcidos oucteis;oo: 
A-tJniOn al. J::NA: Act.iziatticino 
B-Inhlbic.iOO en::ltne.tica AcJ.do nallxidico Rifmút:d.M 

Inhibidores del metabolisno itltermedio: 
Süilon.sn.idati .. trJmetopdm 

Iohfbfdog::s de p1ntwh1 pmtfirn gn r1bgaqM5: 
Arn.inoglucosidos ( Karumicina.eatreptcmicina) 
Claranfenicol,rr0Cr0lidos ,lincanicina .. tetraeiclinas. 



Cuadro 1.- Algunas indicaciones para el empleo profil{ctico 
de antibiciticos en odontologia. 

PREVENCION DE ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBl\GUDA EN PACIENTES 
CON: 

. ·Defectos congé'nitos y adquiridos del coraz~n 
•Antecedentes de fiebre reUmltica 
•A.n'1ecedentes de Endocarditis 
•Protesis de 'f'AlVUlas cardiacas 
•Algunos marcapasos cardiacos ,desviaciones implantadas sondas 
residentes 

•Tratamiento de pacientes con &rganos artificiales o traspla!l 
tados1 

• Pr~tesis ortopldicas (cadera, codo, rodilla J 
• 'l'ranso].antes ;enalP.s 
•Tratar;¡ientO de pacientes con disminució'n en sus mecanismos 
de defensa debido a: 

•Enfermedad 
•Anemia aplástica 
•Lupus eritematoso 
•Enfermedad de Addison no controlada 
• Deabetes sacarina no controlada 
• Agammaglobulinemia 
•Aqranulocitosis 
• Fármacos y otras terapias: 
• F&rmacos.· nntineoplásicos 
• P&rmacosllmunosupresores 
•Corticosteroides suprarrenales 
•Radiaciones X 
•Tratamiento de pacientes con traumatismos bucofaciales o frac­
turas mandibulares compuestas. 

•( 18) 



Cuadro 3 - Esquemas de antibióticos más recientes aceptados 
para la prevención de endocarditis infec~J.csa 

RECOMENDACIONES 1984 .ASOCIACION 
AMERICANA DE CARDIOLOGIA 

Pacientes adultos 

1 .Re"'qimen corriente 
~ Penicilina V,2.09 v!a oral 

1 hora antes del procedimiento 
dental J 1 • Oq después de seis 
horas. 

~ara pacientes en quienes no 
esté indicada la vía eral J 
2millcnes de unidades de penicilina 
acuosa 1.M,30 a 60 minutes antes 
del procedimiento dental y un mi --
llón de unidades 6 horas más tarde 

Req!menee especiales 

~~~~~c~~~º~o:~ ~~!dJu:e~e~~~ ~!:ima 
pacientes de alto riesgo.Ampicilina 
1.0 a 2.0g intramuscular,más gcntami 
cina 1.5 mg/kg IM •• media hora antes­
del procedimiento dental seguida por 
1 • Og de penicilina V eral seis horas 
más tarde. (combinación de terapia -
eral y parenteral) • 

..!!.&.Regimen eral para pacientes alérgicos 
a penicilina.Eritromicina 1.0g una hora 
antes,luego SOOmg seis horas después. 

ESQUEMA EUROPEO.DOSIS 
UNICI\ CON AMOXICILINI\ • 
PARA PACIENTES {AMD!J-

~~~º~f~:~o moderado y 
alto 
1.Adultos 
Amoxicilina 3. Og, una­
hora antes del trata­
miento dental. 

2. Ni'tios 
A. Menores de 1 O años 

mitad de dosis del 
adulto 

B.. Menores de 5 años. 
Un cuarto de la dosis 
del adulto .. 

~Régimen parenteral para pacientes al~r 
giccs a penicilina. Vanccmicina 1 .OgI. V -
(lentamente durante una hora antes ,del­
procedimiento dental) .. 

Para pacientes de alto riesgo. 
(Se requiere de atención hospitalaria). 

* ( B ) 

Amoxicilina es un 
derivado penicill'nico 
por lo que no es ~<!~!! 
mendable en pacientes 

sencibles a penicilina. 



Figura J .-Diagrama esquemático de posibles sitios de acción de -
antibi6ticos en conducción neuromuscular. 

• Polimixina B 
• Streptomicina 
• Clindamicina 

Zona de liberación-

•Estreptomicina 
• Neomicina 
• Kanamicina 
• Gentamicina 
• Lincomicina 
• Clindamicina 



III. ENFERMEDADES INFECCIOSAS BACTERIANAS EN LA CAVIDAD 

BUCAL. 

Es evidente, que el tratamiento de cada una de éstas 
enfermedades, conlleva la participación de una gran canti 
dad de productos. Estos pueden ir desde una penicilina na 
tural, sintética, semisintética o bien las quinolonas --= 
(son un nuevo grupo de compuestos antimicrobianos con --­
gran potencia y amplio espectro que les permite ser utili 
zadas con efectividad) ( 30,54 ) , que resulta útiles para 
proteger al ser humano. 

La premisa más importante para la correcta utiliza-­
ci6n de los antibióticos en el medio Odontológico, es co­
nocer cuales son las enfermedades infecciosas bacterianas 
que vemos con mayor frecuencia (17 ). Se presentan en los­
siguientes cuadros: ( 2 y B ) . 

No administrar nunca un antibi6tico por ser 11 moder-­
no'1, "fuerte" y de ºmayor espectroº. Pensar los germenes­
causales más probables y precisar, diagn6stico microbio16 
gico. Es recomendable utilizar, s610 aquellos que se con2 
cen bien e introducir nuevos fármacos, unicamente cuando­
este totalmente seguro de que aportan ventajas evidentes­
frente a los ya existentes en). 

10 



~Penicilin..:.s .iaturales en el trntamiento de algunas infecciones bucodentales. 

llQllillil; 

1.-SÓdica 

2.-Crista­
lina 

3.-Procaini­
ca 

4.-B~OZdti­
nica 

S.-Penicili­
na V 

ESPECTRO 

Cocos G+ 
Estafilococo 

Estreptococo 

NEG>NTSMO QE = 
Bactericidas 
lnhibici6n de 
sintcsis dc­
pared bacteria­
na 

~GUNA=Gingivitis ulcero necrozante aguda 

FARMACODTNJ\MIA 

Absorci6n 
Intravenosa 
Intramuscular 

vida media 

cristalina 
4-6 Hrs 

procainica 
8-12 Hrs 

benzatinica 
1 B-21 dias 

cada 6 Hrs 

~ 

Reacci6n de 
Hipersensibi­
lidad 

TNOtCl\CIONES 

Infecciones dcnt~ 
rias 

originadas por -
este tipo de mi­
croorganismos 
como: 
Abscesos, 
Pulpitis supura­
tivn aguda 
Pcriodontitis, 
Bolsas periodont! 
los 
GUNA'* 
Osteomielitis, 
Celulitis tóxica 
Infecciones supu­
rativas de las -
glandulas saliva­
les principales 
l\ngina de Ludwing 
Fistulas intrabu­
cales o buconasa­
les con sinusitis 
Infecciones de _ 
las membranas mu­
cosas en pacien -
tes con pénfigo o 
con disminución. 
en su mecanismo -
de defensa 
Pericoronitis 
Osteitis purulcn 
ta. 



~Penicilinas semisinteticas en el tratamiento de algunas infecciones bucodentales. 

~ 

! .-Metici­
lina 

2. -Oxacili-
nas 

a) oxacili­
na 

b) r.!oxaci 
lina 

e) Dicloxa 
cilina 

= 
Cocos Gram+ 
Estafilococo 
Estreptococo 
No inactivada 
por penici li­
nasa 

Cocos Gram+ 
Estafilococo 
Estreptococo 
No inactiva 
das por penI 
cilinasa -

MECANISMO DE = 
Bactericida 
Inhibici6n 
de sintesis 
dc pared bac­
teriana 

Bactericida 

Inhibici6n­
de sintesis­
de pared bac­
teriana 

FARMACDDINMUA 

Absorci6'n 
Intravenosa 
Intramuscular 
vida media: 
6-6 Hrs 

Absorci6n oral 
Intravenosa 
Intramuscular 

vida media: 
6-8 Urs 

3.-Ampicili- Enterobacte- Bactericida Absorci6n 
rías Inhibición oral 
Salmonella Intravenosa 
E.coli de sintesis Intramuscular 
Cocos gral\t- de pared bac-
Estafilococo teriana 
Estreptococo 
1 00 veces me­
nos activa -
que la penici­
lina G 
Inactivada 
Por penicilinasa 

~ 

Reacciones 
de hipersec 
sibilidad 
cruzada con 
oKacilina y 
no con peni­
cilinas na.:u 
rales. -

llo reaccio -
nes hiper -
sensibilidad 
cruzada con 
penicilinas 
naturales 

Reacciones 
de hiperseri 
sibilidad 

JNDICACIONF.S 

En pacientes con 
hipersencibilidad 
a penicilinas natu· 
rales. 

No indicada en in­
fecciones produci· 
das por microorga· 
nismos resistentes 
a penicilinas nat!:! 
rales. 

En pacientes con 
hipersensibilidad 
a penicilinas na­
naturalcs 

En tratamiento 
de fiebre tifoi 
dca -



Cuadro 2c.-Otros antibi6ticos en el tratamiento de algunas infecciones bucodentales. 

liQt1!ll!J¡ ESPECTRO .tW:Ali.llil:1! FARMACODINAMIA TOXICIDAD JNDICACIONES 
~ 

Cefalospori- Cocos Gram+ Bactericida Absorci6n Reacciones En infecciones 
nas Estreptococo Inhibición Intramuscular de hipersen- dentarias produci 

Estafilococo cie síntesis Intravenosa sibilidad das por microor -
1.-Cefalotina Cocos Gram- de pared bac- vida media: cruzada con ganismos resisteg 

Ncisseria no teriana. 6-B llrs penicilinas tes a penicilinas 
2.-Cefalorinina inactivada naturales naturales. 

por penicilinas. 

3.-Cefalexina Cocos Gram+ Bactericida Absorci6n No presenta No indicada en iu 

Estafilococo Inhibici6n oral reacciones fecciones dentarj. 

Estreptococo de síntesis Intramu5cular de hipersen as producidas por 

Cocos Gram de pared Intravenosa sibilidad microorganismos 

Neisseria - bacteriana. vida media cruzada con resistentes peni· 
Inactivada 6-8 Hrs penicilinas cilinas naturales 

por penicili- naturales 
nasa 

Aminoglucosi- Cocos Gram+ Bactericida Absorci6n Ototoxicidad En infecciones 
dos Estafilococo Mecanismo des- Intramuscular (v!a coclear) dentarias produ -

Estreptococo conocido Intravenosa Nefrotoxici- cidas por microo.i: 

K.:t.namicina 
Enterobacteri- dad ganismos resiste.u 
cidas No presenta tes a penicilinas 

reacciones naturales 
de hipersen -
sibilidad 



Cuadro 2d.-Otros antibi6ticos en el tratamiento de algunas infecciones bucodentales. 

~ 

Cloranfeni­
col 

Tetraci -
clina. 

Clortetra­
ciclina. 

Eritromicj. 
na 

~ 

Cocos Gram+ 
Estafilococo 
Estreptococo 
Enterobacter las 
Salmonella 
Shigela 
No inactivada 
por penicilina 
sa 

Cocos Gram+ 
Estafilococo 
Estreptococo 
Entcrobacterias 
Brucclla 
No inacti vada 
por penicilina­
sa 

Cocos Gram+ 
EstafilocoCo 
Estreptococo 
No inactivada 
por penicilina· 
sa 

9Fa•Penicilinas naturales 

MECANISMO pE 

= 
FARMACODINAMIA ~ INQICACIONT;;S 

Bacteriostatico 
Inhíbici6n de 
síntesis prote,! 
ca. 

Absorci6n 
Oral 
Intravenosa 
Metabolismo 
Hépatico.Uti 
liza glucors,. 
ril transfcr!!_ 
sa 

Bacteriostatico Absorci6n 
Inhíbici6n de Oral 
síntesis proteí- Intravenosa 
ca Intramuscular 

Bacteriostatico 
Inhibici6n de 
sintesis protei 
ca. 

Deposito de 
tejido oseo. 
Formaci6n de 
compuestos 
solubles ( "qus,. 
latos•) con el 
calcio. 

Absorci6n 
Intramuscular 
Oral 

Intravenosa. 

Aplasia medu- En infecciones 
lar dentarias produ­
Sindrome "Gris" cidas por micr<¡ 
(en niños re- organismos resii¡ 
cien nacidos tentes a penicj. 
por dcficicn- linas naturales 
cia de enzi­
mas glucoronil 
transferasa 
No hipersensi­
bilidad cruz4 
da con penici-
linas naturales 

Agenesia 
Dentaria 
Enteritis 
Estafiloco .. 
ccica 
"Superinfecci2 
nes". 
No hipersensi­
bilidad cruzada 
con penicilinas 
naturales. 

En pacientes 
hipersensibles 
a penicilinas 
naturales. 

En infecciones 
dentarias prod~ 
oi:gas por micr2 
organismos rcsis 
tentes a pcnici= 
linas. 

Hepatitis colei¡ En infecciones 
tasi ca. dentarias prod\). 
No hipersensi.. cidas por micr!2_ 
ble cruzada organismos resi§. 

tentes a penici­
linas naturales. 

En pacientes hi­
persensibles aPN~ 



Cuadro 2e.-Otros antibi6ticos en el tratamiento de algunas infecciones bucodentales. 

~ 

Lincomici-
na 

Sulfonami­
da 

Sulfameto­
xazol 

•(26) 

ESPECTRO 

Cocos Gram+ 
Estafilococo 
Estreptococo 
No inactivada 
por penicilinasa 

Cacos Gram+ 
Estafilococo 
Estreptococo 
No inactivada 
por penicilinasa 

MECANHitlQ 12~ 

= 
Dacteriostatico 

Bacteriostatico 
Inhibición de­
Metabolismo 
intermediario. 

f8BMEi~Q12IlitlMitl 

Absorci6n 
Oral 
Intravenosa 
Intramuscular 
Afinidad por 
tejido oseo 

Absorci6n 
Oral 
Metabolismo 
hépatico. 
( íormaci6n 
de mctaboli tos 
Acctilados l 

IQXfil.Qlill JNDTCA.CIONES 

Reacciones En infecciones 
Alergicas dentarias 
No hipersens! Inducidas por 
bilidad cru microorganismos 
:.ada con p'Cni resistentes a 
cilinas nat!! penicilinas 
rales. Naturales. 

Insuficiencia En infecciones 
renal •cristi! dentarias ind!! 
luria"los me- cidas por micr.Q 
tabolitos Ac~ organismos rg 
tilados precip.! sistentes a pe_ 
tan en los tu nicilinas natu 
bulos rcnaleS rales. -
a los que ocl!! 
yen. 

Reacciones 
Alergicas,No 
hipersensibles 
cruzada con 
penicilinas n!!. 
turales. 



Cuadro 8.-Uso de los antibi6ticos en la práctica Odontológica 

DROGl\.S DE ELECCION 

PADECIMIENTO ~ .!!!. b!.. k 

Gingivitis Bacteroidcs Penicilina Mctron ida- Cloranfcnicol 
Ulccronccro- 55P (oral G zol Eritromicina 
zante aguda faringco) Clindamicina Ccfalospori 

(GUNA) 

Tuberculosis Mycobactcrium Isoniacida+ Ison(acida+ Ri fampina+ 
Tuberculosis Rifampina Etambutol Etambutol 

Estrcptomicj. 
na 

Lepra Mycobnctcrium Dnpsona+ Clo(azimina 
Leprac Rifampina 

Cólera Vibrio Tctraciclinü Trimetoprim- Cloranfenicol 
Cbolcrae Sul famctoxe_ 

ZOL 

Bruce los is Bruce lla Tctra.ciclina Cloranfcni- Trimctoprim 
SP y/o EstrcptQ. col Sulfametox~ 

micinn zol 

Infección Salmonella Cloranfeni- Gentamicina Cc(opcraZona 
Sistémica Sp. y typhy col /'l.mikacina 
Tifoidea ;,mpicilina 

Tr imetopr i!]. 
Sulfamct.ox~ 
zol 

Linfogranulo- Chlamyd1a Tl.~traciclin,, Sulfonamida Erit.romicina 
ma vcncrco Trachomatis Cloranfcnicol 

Tracoma ChL:imydia suUonamida+ Tctraciclina 
Trachomatis Tetraciclina Eritromicina Cloran fcnicol 

g~nÍ~~i~:¡~~s Eritromicina 

Difteria Corynccbactc- Penici 1 ina Eritromici- Ccfalotina 
rium G Ccfaloridina 
Oiphtcriae? 

I Ncissr>ria Pcnicilin<i J\mpicilina Eritromicinn Gonorrea. 
Gono1·1·<1.ocae G Estrcptom! 
( Gonoi::oco) cin<i 



Cuadro Ba.-Uso de los antibi6ticos en la pr&'ctica Odontol6gica 

pROGl\S DE F.LECCJON 
PADECIMIENTO ~ -1!!. 

Pcriodontitis Viridans Penicilina VOJ.ncomicina Espiramicina 

Absceso 
Bactercmia 
Endocarditis 

Neumonia 
Meningitis 
Osteomielitis 
Celulitis 

Faringitis 
Otitis 
Sinusitis 
Celulitis 
Erisipela 
Neumonia 
Dactercmia 
Otras infc-
ce iones sis te-
micas 

Endocarditis 
Bacteriana 

Bacteremia 
Endocarditis 
Absceso cerc-
bral 
Otros Abscesos 
Sinusitis 

Meningitis 
nactcremia 

Estreptococcus G 

Estafilococo 
/\urcus 

Estreptococo 
Pyoqenes 

Estreptococo 
Virindans 

Estreptococo 
Especie 
AoaC!robia 

Ncisscria 
Mcningitidis 
( Mcriingococo )' 

Metronidazol Eritromici- Kanamicina 
Tetraciclinas 

Penicilina Cloxacilina Clindamicina 
G Dicloxacili Lincomicina 

na 
Mcticilina 
Nafcilina 
Ccf.:ilot1na 
Cefalexina 
Vancomicina 
Trimet.oprim+ 
Sulfilmctoxa-
zol 

Pcnicilind Oxacilina Lincomicina 
G Dicloxacili Eri tromicina 

na 
Cefalotina 
Cefalcxina 
Vancomicina 

Penicilina Ccfalotina Vancomicina 
G CC!falexina 

Penici Una Clindamici- Eritromicina 
e Cloranfenicol 

Penicilina Ccfotaxima Cloranfenicol 
G Moxalactama 



Cuadro Sb.-Uso de los antibi6ticos en la pr.Íctica Odontol6gica. 

PJ\DECIMIENTO 

Neumonia 
Endocarditis 
Sinusitis 
Otitis 
Artritis 
Meningitis 

Infecciones 
Urinarias 
Dacteremia 
Otras infec­
ciones 

Infecciones 
Urinarias 

Infecciones 
Urinarias 
Otras infec­
ciones 

Neumonía 
Bactercmia 
Infecciones 
Urinarias 

Neumonía 
Infecciones 
Urinarias 

Fiebre 
Tifoidea 

Fiebre para­
tifoidea 
Bacteremia 

Estreptococo 
Pncumoniae 
(Neumococo) 

Escherichia 
Coli 

Enterobacter 
( J\erobacter l 
Aerogcncs 

Proteus 
Mi rabi lis 

Pseudomona 
Aeruginosa 

Klebsiella 
Pneumoniae 

Salmonella 

Gastroenteri- Shigella 
tis aguda 

• (26) 

DROGAS QE f;LECCIOM 
.ia... 

Penicilina 
G 

Ampicilina 
Gcntamicina 

Ccfamandol 
Moxalactama 
Cc!opcrazona 
Gcntamicina 

1\mpicilina 

Gentamicina 
Tobramicina 
Carbenicili­
na 
Tic.:i.rcilina 
Pipcracilina 

Cefalotina 
Cefalcxina 

Cloranfcni­
col 
Ampicilina 

Cefalotina 
Ccfaloridina 
Eritromicina 
Lincomicina 

Ccfotaxima 

Tr imetopr im 
+Sulfamcto­
xa11ol 
Sulfisoxazol 
Moxalactama 
Cefapcrazona 
Cefamandol 

Carbcnicilina 
Ticarcilina 

Gentamicina 
Amikacina 
Tobramicina 

Ccfaperazona 
Ccftazidima 
Moxalactama 

Gentamicina 
Ncomicina 

Trimetoprim­
Sulfametoxa­
zol 

Trimctoprim- Ampicilina 
Sulfamctoxa-
zol 

Clindamicina 
Cloranfcnicol 

Cloranfonicol 

Trimetoprim­
Sulfametoxazol 

Ccfamandol 

Amoxicilina 

Pipcracilina 

Trimctoprim­
Sulfametoxazol 

Ccfopcrazona 

Amoxicilina 
Cloranfcnicol 



A) PENICILINAS Y CEFALOSPORINAS 

Aunque muchos otros agentes antimicrobianos, se han -
producido desde que se conoció la penicilina, todavía es -
un antibiótico de primer orden MlY usado .t se seguirá ca­
da año produciendo nuevos derivados del nUcleo básico de -
la penicilina ( 311 

Estos dos grupos se conocen como antibióticos 8-lact~ 
micos; incluyen a las benzilpenicilinas, las ureidopenici­
linas, las isoxazolilpenicilinas y las amidinopenicilinas. 
Igualmente se incluyen en este grupo, a los inhibidores de 
las enzimas lactamasas, como es el caso del ácido clavula­
mico ( 3,37,54). Este grupo tiene una gran actividad bacteri 
cida y aún la penicilina G o benzilpenicilina siendo de -= 
gran utilidad CJ,37,54 ) . 

. A grandes rasgos, se puede resumir el mecanismo de 
acción de estos antibióticos, al considerar que se unen a­
la pared bacteriana, impidiendo su regeneración y promovi­
endo su destrucción (inhibición del ácido liproteico) ---­
( 35,37 ). La capacidad de unión de estos antibióticos B laQ 
támicos a la pared bacteriana determinará su espectro ~4). 
De esta forma, las penicilinas naturales iniciales a las -
resistentes a las B-lactámasas tendrán únicamente un espeQ 
tro reducido (Grarnpositivos), mientras que los nuevos anti 
bióticos desarrollados tienen mayor capacidad de difusión­
y pueden penetrar hasta la pared bacteriana de una gran v~ 
riedad de microorganismos Fig. 1(5~. Tal es el caso de la­
ampicilina, la amoxacilina y la carbenicilina (~ 1 37,3, ). -
En el caso de las cefalosporinas, estas se consideran de -
amplio espectro y son resistentes a las B-lactámasas (3,19, 
541 • Al igual que las penicilinas, generalmente tienen un -
ar.iplio margen de seguridad U5,26;37,54). 

A partir de 1957- 1959, cuando se identificó plenamen 
te la estructura química de los antibióticos B-lactámicos7 
se abre el camino para la generación de una gran cantidad­
de compuestos semisintéticos ( 3,26 ) • 

La enorme cantidad de antibióticos, disponibles en el 
mercado haría inúltimente extensa esta presentación, por -
lo que se consideró de utilidad presentar únicamente los -
aspectos relevantes de las penicilinas y las cefalospori-­
nas que han sido utilizadas en el tratamiento de enfermed~ 
des de la cavidad oral (3,37). 
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casi todas las infecciones dentales, con excepci6n -
de aquellas de etiología no usual, pueden ser tratadas de 
manera eficaz con una de las penicilinas (54). 

Las infecciones dentales comunes en particular aque­
llas que se presentan por caries, son causadas por el gr~ 
po de Streptococos viridans o por otros microorganismos -
Grampositivos que son susceptibles a la penicilina (15).­
El hecho de no ser efectiva contra bacilos Gram negativos 
no es propiamente una desventaja ya que en muchos sitios­
de la cavidad oral, prácticamente no tiene importancia -­
( 12,l9). 

Las bacterias anaeróbicas, se han mezclado cada vez­
más en infecciones dentales, y éstas también responden a­
la terapia con penicilina (15). 

El fármaco de elección, en estas infecciones es la -
penicilina V por la siguiente razón; la absorción de la -
penicilina G por vía bucal es débil, debido a que la admi 
nistración por vía bucal es la más segura, la más conven~ 
ente y la menos cara, es también, la más utilizada en el­
tratamiento de pacientes dentales, por lo tanto la penici 
lina V se prescribe para la quimioterapia de infecciones­
de orden dental. La penicilina G se reserva para infecci~ 
nes graves, para pacientes que requieren tratamiento pro­
filactico (ver cuadro 1,2,8,4) y situaciones en la cual -
la vía bucal esta comprometida (como síndrome de malabso~ 
ción y vómito) (12,15,19,18.22)\lteraciones digestivas pro­
duc.~n dificultad en la absorción de la penicilina v. 

La penicilina, se difunde rápidamente a todos los te 
jidos, pero su incorporación a las secreciones g!andula-~ 
res (saliva y el líquido cefalorraquideo LCR) es muy defi 
ciente, sin embargo la penicilina puede eliminarse por -­
los exudados de los tejidos inflamados y en esa medida es 
útil en el tratamiento de la gingivitis ulcerativa aguda, 
abcesos, celulitis, flemones, osteomielitis, alveolitis,­
o infecciones originadas por cocos piogenes estafilococos 
no resistentes, estreptococos beta hemolíticos y neumoco-
cos (14,19,35). . 

La penicilina puede causar, como cualquier antibi6ti 
co disminución en el número de bacterias susceptibles a ~ 
ella en piel y aparatos respiratorios y gastrointestinal, 
como efectos colateralesc19). En cambio se difunde muy P2 
co a las zonas fibrosas que se forman durante un proceso­
inflamatori o, por lo que el tratamiento no es la penicil! 
na, sino otro ( 12, 19 l. 
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La Endodoncia, es considerada el tratamiento con pen! 
cilina, en aquellos pacientes con abscesos alveolares agu­
dos, pero s61o si el drenaje debe retardarse o si las de-­
fensas del paciente estan consideradamente disminuidas --­
(por ejemplo en algún tratamiento inmunodepresor). Otro -­
procedimiento sería el. quirúrgico ( 18,19,54). 

Puede afirmarse que la penicil.ina, es el. medicamento­
de primera elección en aquellos pacientes que corren el -­
riesgo de desarrol.l.ar Endocarditis bacteriana, después de­
haber sido sometidos a una extracción dental. y en ocacio-­
nes a otros padecimientos odontológicos, a menos claro, -­
que sea alérgico a este medicamento (2,18,19,35). Como tam-­
bién es de primera elección en el tratamiento de todas las 
infecciones bacterianas en la cavidad bucal (12,19,35,54~. 

En general, después de una extracción dental se prod~ 
ce bacteremia por streptococos viridans que es el princi-­
pal causante de la Endocarditis bacteriana infecciosa en -
pacientes jovenes ÚB,19,35) • 

La Asociación cardiológica Americana, al conocer los­
resultados de los experimentos con Endocarditis bacteriana 
publicó un documento en el que se recomienda el tratamien­
to profiláctico con antibiótico en todos los pacientes so­
metidos a procedimientos dentales susceptibles a la pérdi­
da sanguinea ( 18) • 

El. desarrollo de las Ciencias Médicas y la mejor in-­
formación que la población tiene sobre los avances odonto­
lógicos, hacen que el cirujano dentista de práctica gene-­
ral y especialistas, reciban con más frecuencia a pacien-­
tes con enfermedades cr6nicas que demandan tratamientos -­
bucodentales amplios. En este grupo se encuentran las ya -
mencionadas bacteremias que se deben evitar a través del -
uso de profil.axis antibiótica, y por el logro de un estado 
parodontal con flora reducida y no patogénica, para mante­
ner y preservar su condición de vida (18 ) • 

En una extracción dental, sólo deberá darse tiempo s~ 
ficiente para alcanzar las máximas concentraciones plasmá­
ticas posibles es decir,5 minutos para la penicilina G y -
media hora para la fenoximetil penicilina o amoxicilina en 
un estómago vacio (18,19,35). 

La inyección intramuscular de antibiótico ya no se 
acepta en la práctica. Se aduce que cualquier ventaja del­
empleo partenteral de fármacos se pierde si el temor a una 
inyección impide a pacientes con enfermedades cardiacas -­
continuar el tratamiento dental (19). 
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Según la tendencia americana, los pacientes con alto 
riesgo exigen terapia parenteral, incluyendo la vía intr~ 
venosa, situación que hace más compleja el manejo de es-­
tos pacientes. A veces se requerirá atención hospitalaria 
de no ser asi, sarán tratados de preferenóia por v{a oral 
( 18). 

El trabajo europeo, como en Israel sugieren la vía -
oral en dosis únicas con fármacos como amoxicilina, en pa 
cientes dentales con alto riesgo cardiaco (18 ). 

La recomendación en Inglaterra es la siguiente: 

1.- PACIENTES NO ALERGICOS A LA PENICILINA. 

Amoxicilina 3 gr, dosis única por vía oral, me­
dia hora antes de la operación. 

Niños menores de 10 años, la mitad de la dosis­
de adulto. 

2.- PACIENTES ALERGICOS A LA PENICILI!IA 

Eritromicina 2 gr dosis única, una hora antes -
de la operación (19,JB). 

Las Últimas propuestas de la Asociación Americana de 
Cardiología (American Heart Association), son las siguiell 
tes: 

a) Se favorece la vía oral. 

b) se sugiere una sola dosis posoperatoria, en el -­
consultorio dental. 

c) Indica el uso parenteral, combinado de ampicilina 
y gentamicina para pacientes de alto riesgo, esp~ 
cialmente para los portadores de protesis valvu-­
lar, alternativamente en pacientes no alergicos -
puede utilizarse un esquema de 3 gr de amoxicili­
na (amoxil, Hidramox, Penamex entre otros). 

El siguiente cuadro 3 ha sido aprobado por los pai-­
ses principales de varios continentes, especialmente Gran 
Bretaña, se propone las siguientes dosis (18 ). 

Sin embargo, hay que tener presente el tipo y el gr~ 
do de infección a la que se enfrente el odontólogo para -
los resultados del tratamiento (18). 
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Se puede administrar penicilina con fines profilácti 
coa también a pacientes con heridas maxilofaciales graveS 
Las sulfonamidas se recomiendan si se ha abierto la cavi­
dad craneal ya que la penicilina no atraviesa la barrera­
hematoencefálida. cuando las meninges estan inflamadas la 
penicilina penetra fácilmente (19,35,26). 

La Celulitis submaxilar (angina de Ludwing), requie­
re de la administración intramuscular de penicilina a --­
grandes dosis. 

También, en la osteomielitis aguda ya mencionada, -­
aunque estos casos son muy raros en la actualidad (14,19,35 
76. 

La actinomicosis, es una infección crónica producida 
por un bacterium filiamentaso, no es propiamente un hongo 
y es sensible a la penicilina pera sin embargo la reac--­
ción fibrosa característica de este padecimiento tiende -
a proteger a1 microorganismo, por eso el tratamiento debe 
prolongarse por seis semanas o más con penicilina Ü4,18).­
la dosis debe ser 10 a 20 millones de unidades de penici­
lina G por vía intravenosa por dia durante seis semanas -
algunos médicos continuan el tratamiento durante 2 o 3 me 
ses con penicilina V oral (500 mgr cuatro veces al dÍa).­
El drenaje quirúrgico o la excisión de la lesión puede -­
ser necesario para lograr la curación y tener mejores re­
sulta dos (19 ,37, 76). 

La Difteria y otras enfermedades también son trata-­
das con penicilinas, con excelentes resultados como se -­
muestra en el cuadro 4. 

En la Parotitis bacteriana (ascendente), donde una -
penicilina G no puede actuar, porque la causa son estafi­
lococos productores de penicilinasa, la flucloxacilina 
puede ser la droga de elección Ú.9, 1&. 

Ante algunas infecciones dentales causadas por micro­
organismos productores de penicilinasa, el antibiótico in­
dicado debe ser un derivado de la penicilina resistente a­
la penicilinasa ( 25,54,79 ) • 

Algunas infecciones periodontales, pueden ser causa-­
das tanto por organismos Gram positivos como Gram negati-­
vos, en cuyo caso un fármaco antimicrobiano con un espec-­
tro antibacteriano más amplio que la penicilina V (la ampi 
cilina o la amoxicilina), deber ser el fármaco de eleccióñ 
(54). En el cuadro 5, se muestran algunas preparaciones de 
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penicilina que estan disponibles en la actualidad y sus -
regímenes de dosificación (54). 

Un medio importante por el cual las bacterias, en -­
particular los estafilococos, desarrollan resistencia a -
la penicilina, es através de 1a elaboración de enzimas -­
B-lactamasas {penicilinas) que inactivan a las penicili-­
nas por degradación del núcleo 6-APA para dar derivados -
del ácido penicilánico. El primero fue la meticilina, más 
tarde la nafcilina y cuatro derivados del isoxazolil {exª­
cilina, cloxacilina, dicloxacilina, y la floxacilina); 
los tres primeros se encuentran todavía en uso clínico -­
( 54). 

El mecanismo de acción de estos fármacos es el mismo 
que el de la penicilina G (54). El espectro antibacteriano 
es también similar; excepto que los derivados resistentes 
a la penicilinasa son más eficaces contra el staphyloco-­
cos Aureus; productor de penicilinasa, pero es mucho me-­
nos activo contra otros especies Gram positivas y no pre­
sentan actividad contra microorganismos Gram negativos, -
( 54). 

Cuando ocasionalmente, una infección bucodental se -
deba a un microorganismo productor de penicilinasa estará 
indicada una dicloxaci1ina {54 ) . 

Uno de los fármacos más utilizados en esta época, es 
la ampicilina y más recientemente la amoxicilina (3,35,37, 
54). 

La ampicilina, es eficaz contra ciertos bacilos Grarn 
negativos: Haemophilus influenzae, E.coli, Proteus mirab.! 
lis Salmonella y Shigellas. Debido a que estos fármacos -
son menos activos que la penicilina G y sus congéneres -­
contra bacterias Gram positivas (con excepción de los en­
terococos), no deben ser utilizados como sustituto de pe­
nicilina G o v (54). 

La ampicilina y derivados relacionados, han probado­
ser muy útiles en el tratamiento de infecciones de v!as -
urinarias, causadas por cepas sensibles de E.coli, Pr. mi 
rabilis, y Enterococos, en parte debido a que la secre--­
ción tubular renal de las penicilinas proporciona concen­
traciones muy altas de antibiótico activo en la orina --­
(54). 

Estos también son útiles para infecciones respirato­
rias en las cuales H.influenzae es uno de los factores --
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etio16gicos y para infecciones causadas por Shigella y -­
Salmonella (~9,35,37,54,76). 

La amoxicilina, es útil en infecciones dentobucales­
que se sabe son causadas por microorganismos Gram negati­
vos en especial si es preferible la vía de adrninistraci6n 
bucal ( 54). 

La ampicilina, amoxacilina y etacilina son estables­
en medio ácido y se absorben bien después de la adminis-­
tración bucal. Aunque la ampicilina y la etacilina se ab­
sorben mejor en el estómago vació (54 ) • 

Siendo la amoxicilina la que mejor absorción tiene,­
la duración de los niveles plasmáticos activos de la amo­
xicilina son el doble que la de la ampicilina (54). 

Por esta razón la arnoxicilina se administra sólo --­
tres veces al d ia ( 54) • 

Se recomienda la carbenicilina y la ticarcilina para 
empleo en vías urinarias y en otras infecciones, causadas 
por especies sensibles de Pseudomonas. También se han uti 
!izado en infecciones debidas a Proteus indo! positivo y~ 
Enterobacteriaceas resistentes a la ampicilina (54 ). 

Estos antibióticos nunca se utilizan como sustitutos 
de penicilina G o ampicilina, y en general no tienen apli 
cación en el tratamiento de infecciones dentales (54). -

La excreción de los derivados de amplio espectro es­
similar a la de la penicilina G; estos compuestos presen­
tan una vida media plasmática alrededor de 1/2 horas. 
La ampicilina, se concentra en la bilis, parte del fárma­
co se excreta en las heces (37 ,54). 

Los antibióticos ocupan un lugar importante dentro -
de 1a lista, cada vez más extensa, de fármacos que produ­
cen ciertas alteraciones (22). 

La penicilina y sus derivados como la ampicilina, la 
ticarcilina, la cefalotina y la carbenicilina se han des­
crito reiteradamente en asociación con manifestaciones -­
hemorrágicas, produciendo efectos secundarios a nivel he­
matológico, afectando no solo a la serie roja, blanca y -
plaquetaria, sino también a los vasos sanguíneos, y a los 
mecanismos de coagulaci6n, las que producen alteraciones, 
de la hemostasis, tomando en cuenta que las manifestacio­
nes de sangrado pueden ser de intensidad variable, y pue-
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den poner en peligro sobre todo a las personas que pade-­
cen una enfermedad hemorrágica (4,54 ). 

La toxicidad de estos derivados es en esencial la -­
misma de las penicilinas de amplio espectro, sufren más -
cambios en la microflora intestinaly, es más probable que 
se desarrollan super infecciones (54). 

La ampicilina, ha sido relacionada con la agranulos~ 
tesis e histiocitosis de la médula osea, ambas probable-­
mente debidas a efectos tóxicos directos del fármaco (54) 

Las cefalosporinas, se usan ampliamente en medicina­
y son los antibióticos que mayor frecuencia se prescriben 
en pacientes hospitalarias (cuadro 2,7,8,31). 

Aunque no son el fármaco de primera elección para m~ 
chas microorganismos patógenos (cuadro 6) ( 54). 

En norte America existen varios derivados que, se 
presentan en el cuadro (7). As! como las caracter!sticas­
farmacocinéticas de las cefalosporinas. 

Las cefalosporinas estan indicadas como sustitutos -
de las penicilinas, sin embargo carecen de indicaci6n co­
mo medicamento de primera elección (54 ). 

Es sabido que la combinación del sulfactam y de amp.!_ 
cilina, pareciera ser segura y eficaz en el tratamiento -
de la otitis media y la epiglotis aguda en bebes y niños, 
según los estudios descrito por el or. Charles D,Bluesto­
ne, profesor de otorrinolaringología en la Universidad de 
Pittsburgh. (24,80). 

Estos nuevos antibióticos serán herramientas útiles­
para el clínico, ante la presencia de una resistencia bag, 
teriana ( 24 ,80 ) • 
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Fi9ura 2.-concentraciones plasmáticas comparativas de penicilina 
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CUadro 4..- Ent:.ida.des patoló'qicas o.lra la.s cua.les 111 ~nicil.in.). 
C ó V es ul f::Írmaco de· primer.i el.e~ciJn. 

Abscesos, incluyendo los bucodentales 

Ba.c-teremi3. {qr3mpositivas) 

Endocarditis 

Cilnq rO;?na q.ls~osa 

M.;i.stoiditis 

M~ningitis 

tnfecciones bucodent:.tles 

Osteomit-~litis 

Otitis media 

P~ricard.it.is 

Infecciones periodont.:tl.es 

Estomatitis 

Artritis supurativo'.\ 

Sifilis 

Fiebre escarL;tt.ina 

Nuumcnia 
•(54.) 
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Cuadro 31. -Clínicamente los resultados de 68 pacientes despues de 
e d{as de tratamiento con clindamicina y penicilina V. 

I+ 

2+ 

3+ 

~ 

I+ 

2+ 

3+ 

DOLOR 

I+ 

2+ 

3+ 

PLUCTUACION 
DEL DRENAJE 

RESULTADOS 

excd.ente 

bueno 

regular 

EFECTOS ADVERSOS 

diarrea 

disturbio qastrointestinal 

otros 

•(51 J 

No de pacientes 

CLINDAMICINA PENICILINA V 

30 22 

* Hinchazón,duracicS'n y dolor se mide en grados desde 1a3+ "sovora escala; 
1+2 apacible,2+•moderado;y 3+•severo. 



Cuadro 6.-F&rmacos utilizados para tratar infecciones -=ausadas por­
microorganismos e3p:!c!Eico::;. 

MICROORGANISMOS 

::OCOS G:l.A.MPOSITIVOS 

Staphilococcus aureu-s 

FARMA.COS DE PRtMERA = 
Penicilin!l negativa Penicilina G o V 

Penicilin:i positiva Penicitin:i resistP.nte 
a las penici 1 in!lsas 
(por ejemplo ::loxaci­
l in:1.) 

Strep~o::occus pyogcnes P~:iicilin!l G o V 

Streptocaccus,gC1..1po vi- Penicilin'l G "=> V 
ridans 

Streptoco::cus,anaer6bi- P.ani•':'ilina G "=>V 
cos 
Streptococcus pneumoniao fl~nici l in:-<. G o V 

Streptoco::cus,grupo ente- /\mpicilin.:1 .., amoxLci-
rococcus 1 ina 

COCOS GRA"INI::G.l\'flVOS 

!>leisserin gonorch•>eae 

Neis seria meni nglt. ldis 

BACILOS GRAMPOSITIVOS 

Clostridium perfringens 

Clostridium tetani 

r.nrynebacterium diphthe­
riae 

BACILOS Gl'.AMNEGATIVOS 

Bacteroides cepas orofa­
r ingeas 

Escherichia coli 

*( 54) 

t>en i cil in.i. G 

Pcnlct U n-1. ~ 

Penicilina C' 

Penicilina G 

Eritromicina 

Penicilina G 

Gentamicinn 

. 
FARMACOS AT,,TERNATIV.J3 

Cefalosporinas, eritro.ni­
cina ,clindamicin'l 

Ccf a losporinas ,clin:1ami­
cin'l, vancomlcina 

Er itcomicin11,clindamici-

Cefalosporin'ls,vancomi -
cina 

Tetracicl i.na.,er ltromici­
n'l,clin1lamicina 

Eritromicina,cefalospo -
r ina, clo:-anfenicol 

Peniclli."'l."\ ~on c3trepto­
micina, van-::.:imlc l.1v\ 

Am(licll i.n'l. 1 amoitlr.i l in"'l -
t~tcd.ul.cllna 

Cloramfenicol, sulfonami-

Cloranfenicol ,clindamic l 
na,tetraciclina -

Tctraciclina, cefalospor! 
nas 

Penicilina G 

Clindamicina ,eri tromici­
na, tctraciclina 

carbenicilina, tctracicli 
na, cefalosporinas, aT1pic! 
lina 



MICROORGANISMOS 

Klebsiella pneumoniae 

Haemophilus influenzae 

Leptotrichia buccalis 

Proteus mirabilis 

Pseudomonas aeruginosa 

Salmonella typhi 

OTROS MICROORGANISMOS 

Mycobacterium tuberculo~·· 
sis 

Actinomyces israelii 

Nocardia 

Treponema pallidum 

Rickettsia 

Especies de fusobacte -
riwn 
Candida albicans 

VIRUS 

Herpes simple {querati­
tis) 

Influenza A 

FARHACOS DE PRIMERA 
ELECCION 

Gentamicina 

Clornnfenicol 6 
ampicilina 

Penicilina G 

Ampicilina d amo­
xicilinn 

Carbenicilina 
gentamicina 

Clornnfenicol 

Isoniacida con ctam 
butol Con Ó sin ri:; 
fampicina 

Penicilina G 

Sulfonamida 

Penicilina G 

Tctraciclina 

Penicilina G 

Nis ta tina 

Vidarabina 

Amantadina 

FARMACOS ALTERNATIVOS 

Cefalospor in as, amikac_! 
na tetraciclina ,trime­
toprim-sulfametoxasol 

Tetrac:l.clina, trimeto -
pr im-sulfametoxasol 

Tctraciclina, eri tromi-
cinn 

Gentamicina, carbenici­
lina, ce fa losporinas 

Carbcnicilina con ami­
kacina 

Ampicil ina, trimetoprim. 
sulfametoxasol, nmoxici 
lina -

Estreptomicina ,.Ícido -
paraaminosa licilico 
(Pl\S) 

Tetraciclinns 
Trimetoprim- sulfnme­
toxasol 

Tetraciclina, eri tromi­
cina 

Cloranfcnicol 

Tetraciclina ,eritromi­
cina 

Anfotericina B 

Idosuridina 

•La lista no incluye todos los f.<rmacos alternativos. 
•t54) 



B) AMINOGLUCOSIDOS. 

En 1944 se aisló del Streptornyces Griseus la estrep­
tomicina como resultado del aislamiento y cultivo de más­
de 10,000 muestras. Este hallazgo le valió el premio No-­
bel Dr.Waksman (3,35,3-¡) · 

En este grupo se incluye los siguientes antibióticos 
estreptmicina, dihidroestreptomicina, neomicina, kanamici 
na, gentamicina, amikacina, rnetilmicina y tobramicina --= 
( 2,37). 

Son compuestos policatiónicos que no se absorben del 
tracto gastrointestinal, y difunfen pobremente al sistema 
nervioso central ( 2,37). 

Se unen poco a las proteínas ~!asmáticas; se distri­
buyen en el fluido extracelular, y se excretan por· el ri­
ñan sin ser biotransformados (3 37). Son inhibidores de la 
síntesis proteica por interacci'ón en la unidad 30 S ribo­
somal. Tienen además un efecto bactericida (3

1
37). 

La resistencia a uno de ellos generalmente significa 
la resistencia cruzada con los demás (3

1
.37). 

Existen pocas diferencias entre los aminoglucosidos, 
todos 'ellos se excretan por vía renal mediante filtración 
glomerular (3,3~· Y este grupo se caracteriza por tener -
un reducido margen de seguridad (3

1
37). 

Los efectos tóxicos de los aminoglucosidos incluyen­
ototoxicidad y nefrotoxicidad (3 1 3~. Aparentemente la 
ototoxicidad se presenta en individuos que tienen una le­
sión renal previa que permite una acumulación en el plas­
ma de los aminoglucosidos (3,37). 

Es más probable que la estreptomicina dañe la por--­
ción vestibular del So par craneal, que la dehidroestrep­
tomicina y la kanamicina dañen la porción auditiva de di­
cho par craneal (3,25,37). 

De todos los aminoglucosidos, la gentamicina es la -
más nefrotóxica y en Última instancia la estreptomicina;­
otro producto que tiene poca toxicidad renal siendo un 
aminoglucosido es la netilmicina (3,3~. En el cuadro (9)­
se muestra los sitios donde, lesionan con mayor propor--­
ción los diversos aminoglucosidos. 
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Los aminoglucosidos han sido utilizados para el tra­
miento de enfermedades sistemicas en donde el agente etiQ 
lógico sea un Gram negativo de preferencia (3

1
37). A pesar 

de que se considere a1gunos de ello~ como la gentamicina, 
antibiótico de amplio espectro ( 3,37). 

Sin embargo, los aminoglucosidos por su estrecho ma~ 
gen de seguridad representan un dilema para los c1!nicos­
y~ que es indudable su eficacia antibacteriana pero casi­
siempre esta acompañada de un efecto tóxico. 

En México los aminoglucosidos que se usan por vía -­
sistémica son principalmente; la estreptomicina, la dihi­
droestreptomicina, la gentamicina y la amikacina (74). 

En otros paises existen presentaciones parenterales, 
de kanamicina y neomicina sin embargo, debido a su nefro­
toxicidad estas presentaciones no .las hay en el país. 

Definitivamente se ha considerado que en odontología 
el uso de estos medicamentos son racionales y sólo se an~ 
!izarán las más utilizadas que son estreptomicina, Kanam~ 
cina, gentamicina, en 1a profilaxis de ciertos pacientes­
con antecedentes de complicaciones. También es útil en el 
tratamiento de tuberculosis, y Endocarditis bacteriana. -
Por su toxicidad, el fármaco posee sólo una limitada uti­
lidad (7¡J. 

La estreptomicina no tiene ninguna indicación en la­
práctica odontológica sólo se incrementará su eficacia -­
cuando se asocie con la penicilina, juntas formaran una -
combinación bactericida altamente eficaz, esta asociación 
es muy útil en el tratamiento de algunas infecciones gra­
ves, como la Endocarditis infecciosa Ú2,15,19,3S,37). 

La neomicina se usará en cremas con hidrocortisona -
para ap1icaciones tópicas en casos de herpes labiales 
(5~). su función es prevenir infecciones secundarias, tam 
bien se ha utilizado este medicamento junto con la baci-­
tracina como pasta en e1 canal radicular. Desgraciadamen­
te la resistencia bacteriana aparece con rápidez, limita~ 
do su utilidad. La dosis y presentación en casos dentales 
es de 15 a 25 mg/kg de peso corporal dividida en dosis 
diarias ú9). 

La bacitracina se usará algunas veces t6picamente en 
infecciones dentales, es eficaz contra cocos y bacilos 
Grarn positivos, Actinomices y Fusobacterium, frecuentemen 
te se combinará con otros antibióticos como la neomicina~ 

20 



y la polimixina, se emplea también el algunos apositos -­
periodentales, aunque su eficacia es dudosa. No debemos -
utilizarla parenteralmente debido a que el dafio renal es­
común después de este uso ú2). 

En cambio la gentamicina se utilizará para infeccio­
nes causadas por Gram negativos especialmente Pseudomona­
Auriginosa (mismas que suelen presentarse como infeccio-­
nes oseas secundarias) Enterobacter, Klebsiela, Serratia, 
y otras especies resistentes a los agentes que más se ut~ 
lizan entre las cuales estan infecciones de vias urinari­
as, bacteremias, meningitis, ventricilitis, tolaremia, -­
quemaduras infectadas, osteomielitis, gonorrea e infecci2 
nes de oído, nariz y garganta ú9). 

Muchas infecciones se han tratado con éxito emplean­
do gentamicina; sin embargo, dada la elevada toxicidad -­
del antibiótico su empleo debe li~itarse al tratamiento -
de infecciones que ponen la vida en peligro. 

Algunos efectos adversos que presentan por la combi­
nación de la gentamicina con algunas de las cafalospori-­
nas (cefalotina y cefaloxidina) o con los diureticos, los 
primeros signos son náusea, vertigos y vómito (ver cuadro 
10) (3,12,l<:l 0 

La dosis y presentación puede ser inyectable, en go­
tas, ungüento oftálmico etc; sulfato de gentamicina para­
uso dermatológico; sulfato de gentamicina en crema. Su dQ 
sis: Adultos con función renal normal 3 a 5 mg/kg de peso 
corporal/día sus nombres más comerciales son: Geramicina, 
Yectamicina, Fustermicina. 

La neornicina puede presentar resistencia cruzada con 
estreptomicina; pero las bacterias resistentes a la neorn~ 
cina pueden ser atacadas con tetraciclinas. Existe tam--­
bién una resistencia cruzada a la Kanamicina con penicil~ 
na, bacitracina y polimixina. 

Los aminog1ucoaidos disminuyen la cantidad de calcio 
circulante (1ibre y fijo), es por ello que en 1a medicina 
veterinaria se debe tener cuidado en los animales que es­
ten a punto de parir ( 25,29 ) • 

varios son los anitibióticos capaces de producir un­
síndrome malabsorción: neomicina, Kanamicina, c1oranfeni­
col, penicilina v. Pero el que está más estudiado y defi­
nido es la neomicina (74). 
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Tanto la patogenia como la anatomía pato16gica de -­
las lesiones producidas por este fármaco guardan una es-­
trecha relación con dosis utilizada: A 2 grs al d{a la -
neomicina se une a las sales biliares, originando una me­
nor circulación entero hepática de las mismas, motivo que 
explica la existencia de malabsorción de grasas y la au-­
sencia de lesiones patológicas. 

Con dosis mayores de 3 gr al a!a, se produce altern~ 
cienes histológicas a nivel vellositario ( 22). El trata-­
miento de estos cuadros consiste en la retirada del anti­
biótico casual y dieta de apoyo C22,37). 
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Cuadro 9 .- Sities de lesión provocada por los aminogluco­
sidos. 

VESTIBULAR ~ ~ 

ESTREPTOMICINA 

DIHIDROESTREPTOMICINA 

GENTAMICINA +? 

KANAMICINA 

TODRAMICINA 

1\MIKACINA 

+ = Se han detectado lesiones 
- =No se han detectado lesiones 
7 =Informacidn concerniente a lesiones en lactantes • 
• =(3) 



cuadro 1 O .-Principales alteraciones digestivas producidas 
por los antibi6ticos 

ALTERACIONES DIGF.STIVAS 

L=.Tracto gastrointestinal alto 

a)Bucales 

Dientes 

Decoloraci6n e hipoplasia 

Mucosa bucal 

Glositis y estomatitis 

Candidiasis 

Lengua negra y vellosa 

b)Esof.4'.gicas 

Ulceraciones 

c)G.Ístricas 

N.4'.useas, vc!mi tos, dispepsia 

Hemorragia digestiva alta 

d ! Intestino delgado 

Malabsorci6n 

2.-Tracto gastrointestinal bajo 

alOiarrca y/o colitis 

b )Candidiasis anogenital 

J,-Hep.íticas 
a)Hepatitls 
b)Colestasis 
c)An.Ílisis alterados 
d)Hepatomegalia transitoria 

4 -Pancre&ttcas 
a)Pancreatitis 

Insuficiencia renal aguda 
por ne..:rosis tubular aguda 

.. Modificada de Tc-Wcn Chang* 

ANTIBIOTICOS 

Tctraciclinas 

Cotrimoxazol 

Tetraciclinas 
Tetraciclinas 

Tetraciclinas 

Neomicina 

Anfotericina e 

Neomicina 

Clindamicina 

Tetraciclinas 

sulfonamidas 
Eritromicina 
Eritromicina 
Gentamicina 

sulfonamidas 
Gcntamicina con 
Ccfalotina 
Ccfaloxidina 

.(22) 



C) TETRACICLINAS 

Las tetraciclinas fueron aisladas inicialmente del -
streptornices aureofaciens en 1944 y a partir de ese mome~ 
to otras tetraciclinas han sido aisladas Ci2.19,35,54,76). 

Con la manipulación química de la molécula básica de 
hidronaftraceno se ha logrado obtener las siguientes com­
puestos; clortetraciclina (Streptomyces aureofaciens), -­
oxiletraciclina (Streptomyces rimosus), tetraciclina y -­
las tetraciclinas de larga duración, como lo son la deme­
clociclina, la doxiciclina y la minociclina '12,35,37,54). 

Algunas otras tetraciclinas se han desarrollado, auu 
que su utilidad clínica es menor en odontología (rolite-­
traciclina, rneticilina y otras en desarrollo experimen--­
tal) (54 ,58,76,37 ,19· ) • Las tetraciclinas tienen diferentes­
grados de liposolubilidad l54 58 ) y evidente la mayor li­
posolubilidad esta relacionad~ con la mejor distribución, 
mejor absorción y mejor biodisponibilidad (3,35,37). 

Al respecto; destacan en orden descendiente la doxi­
ciclina, la minociclina como los de mejor solubilidad de­
los fluidos tisulares, la clortetraciclina y la oxitetra­
ciclina como los menos liposolubles Ú,12,35,37etc. ). 

El mecanismo de acción, se basa en su capacidad de -
inhibir la síntesis proteica en las bacterias suscepti--­
bles, ( 3,35-,37 

1
54) mediante el bloqueo de la unión del gru­

po de transferencia aminoácido al complejo ARN mensajero­
y ribosomal. Esta unión se lleva a cabo en la unidad ribo 
somal 30 S (37). · -

Debido a que las tetraciclinas deben entrar a la ba~ 
teria para inhibir la síntesis proteica, se ha postulado­
que los mecanismos de resistencia bacteriana se basan en 
abatir, los síntomas de transporte activo que llevan a -­
las tetraciclinas al interior de la bacteria ( 3

1
37). 

Sin embargo, cabe destacar que la minociclina y la -
doxiciclina son muchos más activos que otras tetracicli-­
nas en contra de algunas bacterias anaerobicas, así corne­
en contra de algunas bacterias Gram negativas facultati-­
vas G,19,35,37 ,54, etc). Por ejemplo la minociclina es has­
ta 64 veces más activa que ninguna tetraciclina en contra 
de Nocardia spp (j,37). Este mismo antibiótico es el más -
activo contra Stepylococos ~ y es un antibiótico que 
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puede resultar eficaz aún en los casos en que las tetraci 
clinas hallan hallado por el desarrollo de resistencia -­
bacteriana. 

Es posible que esto se deba a que la minociclina po~ 
su liposolubilidad no requiere de un transporte activo p~ 
ra introducirse al interior de la bacteria(54). 

Se ha demostrado que no es de gran utilidad en el 
tratamiento de la periodontitis juvenil (37). Ya que inh! 
be la síntesis de prostanglandinas. 

Algunas reacciones consideradas de naturaleza alérgi 
ca se manifiestan en la cavidad bucal como quelosis, rec~ 
brimiento cafe, lengua negra y reaequedad de la boca (54 ) 

Con frecuencia se encuentran superinfecciones con e~ 
pas bacterianas, hongos y levaduras resistentes a las te­
traciclinas, (en particular cándida albicans y Sthapyloc2 
ces auresus) en pacientes con mecanismos de defensa dismi 
nuida (12,19,5-0. -

Y por consecuencia se presenta la destrucci6n en la­
mayor parte de la flora de la cavidad oral, presentando -
estomatitis aguda o aftas recurrentes, causadas por anti­
bi6tico (o purito anal) en unas 48 horas. 

Las superinf ecciones causadas en los órganos inter-­
nos (intestinos) pueden ser peligrosas inc1uyendo la col~ 
tia seudornembranosa, transtorno que se considera es caUBA 
do por Clostridium difficile, el mismo organismo implica­
do en la colitis asociada con la lincomicina y clindamic! 
na (12, 15, 19 ,37,54,37, 79). 

Doxiciclina y la minoclclina como las tetraciclinas­
tienden absorberse en grados variables de1 tracto gastro­
intestinal (3,37 ,54 ) • 

Se ha postulado que la tetraciclina que menos se ab­
sorbe en la clortetraciclina y le siguen las oxitetraci-­
c1ina, tetraciclina, democlociclina las máximas absorcio­
nes de 90 hasta 100% son de la doxiciclina y la minocicl! 
na ( 3,3'3 • 

Por v!a intramuacu1ar causan severa irritación incl~ 
so oxitetraciclina en su presentaci6n normal o de larga -
duraci6n t1,37). 

Se ha sugerido, que nunca se administre la clortetr~ 
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ciclina intramuscular debido a que su efecto puede ser -­
tan irritante que produzca abscesos estériles, e incluso­
necrosis de los tejidos (3,37). 

. una vez en el torrente sanguineo a partir de su ab-­
sorci6n intramuscular o por vía oral, incluso a partir de 
su aplicaci6n endovenosa las tetraciclinas se unen en gr~ 
do variable a las proteinas plasmáticas (3~37) ~ pero en 
cantidad relativamente pequeña (54). 

Las tetraciclinas que más se unen a las proteinas 
plasmáticas son las más liposolubles. Las tetraciclinas -
se unen en magnitudes variables a las proteinas plasmáti­
cas, con la meticilina que presenta el mayor grado de 
unión (B0,90%) y la oxitetraciclina el más bajo (25,35%). 

Estos fármacos se distribuyen en la mayor parte de -
tejidos y líquidos corporales, incluyendo saliva, líquido 
prostático, y liquido pleural, sudor, semen y leche (la -
cual puede contener 50% de la concentración plasmática). 
En la piel se encuentran elevadas concentraciones de te-­
traciclinas, penetran en una magnitud limitada al liquido 
cefaloraquideo, pero cuando son necesarias para el trata­
miento de meningitis deben ser utilizadas por vía parent~ 
ral a dosis elevadas ( 3,54 } . 

Estos fármacos forman complejos con los iones calcio 
y se depositan junto con el calcio durante la calcifica-­
ción de1 hueso, dentina y esma1te; estas tetraciclinas no 
son biológicamente activas. Las tetraciclinas atraviesan­
la placenta, y las concentraciones fetales pueden ser re­
lativamente eievadas (54). 

Las tetraciclinas se depositan en el calcio, en un -
complejo ortofosfato de calcio y tetraciclinas en el hue­
so y dientes durante los periodos de calcificación activa 
( 54). 

El tiempo y la exposici6n a la luz da como resultado 
la oxidaci6n de la tetraciclina a un material pardo, el -
cual produce permanentemente cambios de coloración en los 
dientes afectados; variando su coloraci6n del amarillo al 
café obscuro; este color predomina en dientes ya erupcio­
nados, mientras que el amari11o se ve más en dientes en -
erupción (35,54). 

El depósito de tetraciclinas en el esqueleto del em­
brión humano y fetos, pueden deprimir el crecimiento oseo 
de manera similar puede presentarse hipoplasia de esmalte 
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si se administra grandes cantidades de tetraciclina duran 
te el desarrollo, (calcificación de la dentina caduca o ~ 
permanente). Esto da lugar a picaduras de esmalte de for­
mación de la cúspide, y de una elevada susceptibilidad a­
la caries (54,74 ) • 

Debe evitarse la administración de estos fármacos 
desde antes del nacimiento hasta una edad de 7 u 8 años,­
después de los 8 años ha calcificado la corona de los --­
dientes permanentes con excepción de los terceros molares 
El grado de alteración de color y de la hipoplasia de los 
tejidos duros depende, de la cantidad total de tetracicl~ 
nas administradas más que la duración de la terapéutica -
(54). 

Los dientes más afectados cuando este medicamento es 
administrado a niños menores de 7 años, son los incisivos 
y los primeros molares (39) provocando a parte transtor-­
nos renales, como hepáticos ( 39). 

En 1973 en Norway, los dentistas afirmaron que el -­
uso inadecuado de las tetraciclinas causaban serias com-­
plicaciones sistemicas. Superinfecciones gastrointestina­
les, hepatotóxicas, sobre todo si no son consideradas las 
dosis, algunos niños son más afectados seriamente cuando­
reciben dosis pequeñas en cortos períodos (a). 

La toxicidad de las tetraciclinas depende del tipo -
que se utiliza, vía de administración, dosis, duración -­
del tratamiento, capacidad del organismo para excretar la 
droga estado de mineralización del diente y hueso del or­
ganismo receptor ( 54). 

La vida media de las tetraciclinas es de 6 o 7 horas 
en un paciente con insuficiencia renal y anuria (capaci-­
dad del organismo de excretar la droga), se encuentran ni 
veles de la droga aun a los 5 dias de administrada. 

Está contraindicada durante el embarazo y la lactan­
cia, puede causar riesgo de necrosis hepática en la madre 
tampoco se debe administrar a pacientes con desnutrici6n­
severa, ya que aumenta la pérdida de nitr6geno por orina­
(S,35 ) • 

No son antibióticos de primera elección en el trata­
miento dental, pero son capaces cuando los microorganis-­
mos causantes no son susceptibles-a la penicilina o eri-­
tromicina, y son susceptibies a tetraciclinas, o incluye!!. 
do que haya alergia a la penicilina o eritromicina en es­
te caso, serán de primera elección en el tratamiento de -
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abcesos alveolares, parodontales, alveolitis laringitis,­
pos-extración o postoperatorio en donde existia la posibl 
lidad, de instauración de un proceso infeccioso generali­
zado a una dosis de 2 cápsulas de 250mg de tetraciclinas­
cada 6 horas por 5 dias (19,35,54,76 ). 

Pero con excepción de la Gingivitis Ulcero necrosan­
te Aguda (GUNA), tampoco deben ser utilizadas en el trata 
miento profiláctico (Endocarditis bacteriana subaguda) -­
debido a que los muchos organismos causantes son resisteQ 
tes a las tetraciclinas (54 ). 

Aunque no todos los casos, se usará para evitar la -
periodontitis juvenil necrosante, la cual parece mezclar­
especies Bacteriodes (54). Después de haber investigado -
en los Últimos años (1976-1990) ( 19,35,54 ·¡, se afirma que 
el uso de tetraciclinas en este padecimiento (Periodonti­
tis Juvenil) ha tenido buenos resultados. Pero va acompa­
ñado de un control de placa supragingival, como un cepi-­
llado aceptable y un estudio Rx minucioso. Su posología -
es de1 lg/día (250 mg cuatro veces al dÍa) por un periodo 
de 3 semanas, con una profilaxis cada 2 semanas por un p~ 
riada de 3 meses ( 49 ,51, 61 . ) • Con una posología de 1. 5 gr­
por dia en 6 dosis divididas, durante 2 semanas. 

La Periodontitis Juvenil (PJ) es una enfermedad pe-­
riodontal que empieza alrededor de la pubertad y los re-­
sultados son rápidos destruyendo el soporte periodontal y 
alveolar, esta destrucción es observada alrededor de los­
dientes, usualmente en el primer molar y los incisivos y­
más generalizado con el tiempo. La periodontitis juvenil­
tiene una microflora subgingival frecuentemente denomina­
da por Actinobacilos Actinomyces Cornitans (Aa) un micro-­
organismo que es sensible a la tetraciclina hidrocoloide­
( '49). 

En 1987 haciendo estudios con pacientes en un deter­
minado tiempo, la irrigación con tetraciclina, acompañada 
como ya se mencionó de un control de placa y profilaxis,­
con una dosis 5 rng/ml solución tuvo resultados favorables 
hubo cambios en el fluido gingival por 6 meses sin omitir 
el control de placa y cepillado ( B~· 

Uno de 1os primeros estudios rea1izados en ratas ha­
ciendo grupos con una medicación de, 0.7 mg de tetracicli 
na hidrocoloide por rnl y otro grupo, se le dio 21 mg de -
tetraciclina cada dia por 10 semanas, teniendo como resul 
tado una reducción de la destrucción en e1 tejido afecta= 
do (hueso periodontal), hizo posible que este antibiótico 
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fuera administrado en pacientes con una periodontitis ju­
venil ( 39,74). 

El éxito se debe al largo efecto de las tetracicli~-­
nas en la terapia (microflora gingival) • A un grupo pe-­
quefto de mujeres que padecieron esta enfermedad se encon­
tró un pequeño número de Spiroquetas junto con anaerobios 
Gram negativos streptococos y una variedad más donde se -
les administra tetraciclinas teniendo buenos resultados,­
pero cuidado en el tratamiento de mujeres embarazadas, -­
( 94,70 ) • 

Pero no obstante que la Periodon~itis Juvenil es un­
padecimiento periodontal afectando seriamente a sus teji­
dos de alrededor, donde puede ser tratada atraves de un -
simple control de placa, cepillado, o como ya se mencionó 
con un tratamiento prolongado de tetraciclina. Sin embar­
go hay que tener en cuenta que si ·es una periodontitis s~ 
veramente avanzada es imposible curarla con estos padeci­
mientos sino más bien serian con tratamientos quirúrgicos 
ya conocidos (67 , 69 ). 

La doxiciclina también es un antibiótico útil en el­
padecimiento (PJ), tuvo efectiva eliminación suprimiendo­
Actinobacilos actinomyces comitans (Aa), un organismo 
fuertemente asociado con esta enfermedad localizada Pario 
dontítis Juvenil (PJ) estos pacientes tuvieron una tera-= 
pia de tres y doce meses. Los resultados de este estudio­
fueron más efectivos eliminando Aa con las bolsas perio-­
dontales ~ 69,82). 

La clortetraciclina también es un auxiliar eficaz en 
tratamiento de formas progresivas de la enfermedad perio­
dontal (74 ) • 

Los efectos tóxicos de estos antibióticos fueron es­
tudiados y se encontró que la doxiciclina en el tratamien 
to periodontal, junto con la tetraciclina y otros antibi2 
tices que sirven para aliviar este padecimiento provocan­
también, toxicidad (metronidazol y clindamicina) que se­
rán mencionadas más adelante (74). 

La tetraciclina y la doxiciclina provocan toxicidad­
en las células, según reportes de la Universidad de Miss~ 
ri escuela de dentistas, donde aseguran que la minocicli­
na es un débil inhibidor de las postanglandinas (PG) en -
elevadas dosis (20,40,90 uM) haciendo comparación con la­
Indometacina ( 70). 
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Se ha demostrado en los humanos que la minociclina -
induce un efecto tóxico vestibular reversible. En los ani 
males no se ha demostrado ( 3). -

Las alteraciones que se pueden presentar, como resu~ 
tado de la aplicación tópica de estos antibióticos o al -
aplicarse lociones de penicilina y enjuages bucales con -
tetraciclina o medicamentos en forma de chicle para tra-­
tar la Gingivitis (GUNA) que carece de utilidad, provoca­
serias alteraciones en la flora normal de la cavidad bu-­
cal. 

La estomatitis aguda por antibiótico se caracteriza­
por la presencia de una amplia zona eritematosa y edemati 
zada en la mucosa oral, que produce dolor como síntoma -­
principal ( 19,54 ) • 

Un examen cuidadoso muestra pequeños copos de algo-­
doncillo en sitios protegidos como surcos bucales pastero 
superiores. El algondoncillo es una acumulación de una -­
substanCia pastosa color crema en donde las hifas de cán­
dida Albicans invaden el epitelio superficial ~4 ). 

En ocasiones con la presencia de varias placas que -
cubren una amplia porción de la mucosa. Esta aparece in-­
flamada alrededor y debajo de las placas que pueden ser -
desprendidas. Por lo general se acompaña de una Estomati­
tis angular ( 19, 35 ) • 

A veces la infección por candida cede espontáneamen­
te cuando se suspende el tratamiento con antibióticos, en 
otros casos el equilibrio de la flora de la cavidad oral­
se altera permanentemente y es necesario administrar al-­
gún agente antimicotico como la, nistatina durante un cor 
to período (19,35,54,?t). -

En Inglaterra como en E.U.A. se han hecho experirnen 
tos donde se demuestra que los antibióticos utilizados -= 
para el tratamiento de aftas recurrentes, ulceraciones -­
herpeticas y el liquen plano erosivo alivian síntomas y -
aceleran el proceso de curación de estos padecimientos, -
provocan superinfecciones y Candidiasis por ello recomien 
dan el uso combinado de un agente micotico. Una combina-­
ción adecuada es Mysteclin en suspensión que contiene te­
traciclinas y amfotericina B en jarabe (19,35,54·,76). 

La aplicaci6n tópica aumenta la frecuencia de la se.!l 
cibilizaci6n sobre todo en la piel blanca C19· 
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Un P.adecimiento que es conocido desde Babilonia, en­
la antigúedad y a pesar de los cambios que separan la épo 
Moderna de la Antigua, el Acné, la dermatosis más común,~ 
y más molesta de los adolecentes y adultos jovenes es d{­
ficil de tratar. No obstante, para llevar a cabo un plan­
eficaz de tratamiento son esenciales la valoraci6n preci­
sa del tiempo de lesi6n y el conocimiento de las diversas 
al.ternativas terapéuticas ( 16,60). 

El tipo de antibióticos que son recomendables para -
este padecimiento aún estan en estudio. En 1981 recomien­
dan los antibióticos ingeribles más eficaces en el trata­
miento del acné como; tetraciclina, eritromicina, minoci­
clina ~ dapsona (el empleo de dapsona se reservará para -
el acne agrupada fulminante y requiere la vigilancia médi 
ca). Las posol.og{as t{picas de tetraciclinas y eritromic~ 
na van de 500 mg a 1000 mg al dia en dos tomas para mayor 
comodidad y cumplimiento. La minociclina a veces se obse~ 
va wareo, pero el tármaco suele ser innocuo si se siguen­
las pautas terapéuticas adecuadas, la dosis óptima es de-
50 a 100 mg dos veces al. dia (16,54;60 ) . 

Como todo antibiótico trae complicaciones terapéuti­
cas. aparte de las ya citadas entre otras tenemos que mu­
jeres susceptibles que ingieren las citadas tetraciclinas 
pueden presentar vaginitis por candida Albicans, mientras 
~!>~" hombres Candidiasis en todas sus manifestaciones -

En los Últimos afios los antibi6ticos que merecen un­
lugar relevante como tratamiento primario o alternativo -
contra el acné, ya sea solos o combinados con agentes ex­
foliativos r Son la clindamicina y la eritromicina, tam--­
bién se pueden suspender en la mezclas de alcoholes a con 
centraciones de 1% a 2% dependiendo como ya se menciono= 
el. estudio del tipo de acné ( 16,60>· 

En el caso de que las tetraciclinas sean usadas por­
v{a bucal se recomienda la presencia de alimento en el es 
tómago. evitando la adminstraci6n de productos que cante~ 
qan cationes divalentes y trivalentes como (Ca++.Mg++.--­
Fe++,y Al.+++) ya que inhiben l.a absorci6n de l.as tetraci­
clinas en el tubo digestivo. Estos iones forman quelatos­
con las tetraciclinas y por tanto evitan su absorci6n, -­
asl como tampoco acompafiarlas con productos lácteos, vi­
taminas que contengan estos iones o fármacos antiácidos -
ver cuadro 10 ( 19.,35,54,76). 
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Por otra parte se ha observado notable antagonismo -
con penicilina G potásica bs), con neomicina, con vancomi 
cina, con ristocetina, con bacitracina con estreptomicina 
con cloranfenicol etc. (J,12,54). 
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D) CLORAFENICOL 

Desde 1947 el cloranfenicol (originalmente aislado -
del Streptomyces Venezuela). No goza de extraordinaria P2 
pularidad en Odontología aunque tenga un amplio espectro­
( 3,19,37 ,5~ • 

Se sabe con precisión que el cloranfenicol inhibe la 
síntesis proteica por efecto en la unidad ribosomal 50s -
( 19 35 37 54 ) • Al igual que la lincomicina, clindamicina y 
eritrómiéina presentan un mecanismo de acción que se unen 
a los mismos, o similares sitios sobres subunidades 50s -
por lo tanto se antagonizan mutuamente, al igual presen-­
tan un antagonismo por la combinación de cloranf enicol -­
con aminoglucosidos o con antibióticos que inhiben la sín 
tesis de la pared celular ( .J 35 37 54,). Y su espectro inclu 
ye bacterias Gram negativas'y Grám positivas, además Cl~ 
midias y Ricketsias ( 19,37,54). 

El cloranfenicol es una molécula relativamente sim-­
ple, altamente di~osoluble que difunde a casi todo el --­
cuerpo (37,54,79). Las sales de cloranfenicol que se encu­
entran disponibles en el mercado son el palrnitato (insípi 
do) para su aplicación oral y a succinato para su parent~ 
ral (3,37). 

Después de su absorción, el cloranfenicol se distri­
buye a todos los fluidos y los tejidos corporales ó

1
37). 

Las mayores concentraciones se logran en la orina, el hí­
gado, los riñones, el bazo, los pulmones, el páncreas y -
la bilis mientras que en la grasa, el cerebro y el humor­
acuoso son menores (3 37). Por lo general, las concentra-­
ciones plasmáticas san similares a las concentraciones e~ 
centradas en el músculo (3,37). 

El cloranfenical se encuentra en la bilis y en la le 
che y atraviesa con facilidad la barrera placentaria(37)7 

A pesar de esto, el cloranfenicol es un antibiótico­
de primera elección en las infecciones meníngeas y sola-­
mente lo superan las sulfonamidas en su habilidad para di 
fundir al líquido cefalorraquídeo. Las concentraciones -= 
terapeúticas en dicho fluido se logran después de las 6 -
horas 0,37,54 ) · 

Por su distribución sistemica se ha postulado que el 
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cloranfenicol es un magnífico antibiótico para infecciones 
oftálmicas y en ungüento oftálmicos (al 1% ha demostrado -
una gran capacidad de penetración (3

1
37). 

Para la inyección subconjuntival de cloranfenicol de­
berá utilizarse una solución de propilenglicol a polieti-­
lenglicol (3,37). 

Este medicamento se inactiva en una proporción de 90-
a 90%, principalmente en el hígado por formación de un con 
jugado con ácido glucoronico. La madurez del sistema gluc2 
roniltransferasa en infantes prematuros y enonatos permite 
la acumulación de concentraciones tóxicas en plasma y pue­
de dar como resultado una alteración potencialmente fatal­
conocida como "Sindrome gris" (3,19,35·,37,54,76). 

5 al 10% de una dosis de cloranfenicol de excreta por 
filtración glomerular corno fármaco activo. La secreción tu 
bular renal constituye para eliminar el porcentaje restan= 
te del antibiótico (54 ) . 

Fué el segundo de los antibióticos de amplio espectro 
que se introdujo. Al igual que las tetraciclinas poseen -­
ventajas de haber sido durante mucho tiempo el único agen­
te eficaz contra Sallmonella thypi, y es útil para algunas 
infecciones anaerobias y otras más específicas (3,37,54,76). 

El inconveniente más importante del ~loranfenicol es­
su efecto tóxico sobre la médula ósea {54 ) • 

Origina dos reacciones: la toxicidad relacionada con­
la dosis y la otra, la más grave de las dos, es el resulta 
do de la alergia al fármaco. Los efectos relacionados en = 
la dosis sobre la médula ósea se presentan corno anemia, la 
cual con frecuencia aparece con una elevada concentración­
plasrná tica de cloranfenicol (3,37). 

Las vacuolaciones de las células precursoras de los -
eritrocitos en la médula ósea ocurren en pocos dias de ha­
ber iniciado la terapia, seguida por una disminución en la 
cuenta de reticulocitos y progresa a una anemia prolifera~ 
ti va_ ( 37,54). 

El principal mecanismo que participa es la disrninu--­
ción en la absorción de hierro (Fe++) por células precurs2 
ras de los eritrocitos. En pocos pacientes se desarrolla -
trombocitopenia y neutropenia. Estos efectos son reversi-­
bles después de suspender la terapia con cloranfenicol ---
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La reacción más grave de1 cloranfenicol es la aplasia 
de la médula ósea, y la panetitopenia resu1tante casi siem 
pre es fatal. Esta reacción se debe a un fenómeno alérgI 
co y por lo tanto no está relacionado con la dosis. Parece 
ser más frecuente durante terapias prolongadas o repetidas 
con el fármaco ( 19,37,Sl>. 

Otras reacciones menos alérgicas, menos graves inclu­
yen erupciones cutáneas, fiebre al fármaco, hemorragia de­
la piel y membranas mucosas en la cavidad bucal, glositis­
atrofica, lengua negra y reacciones de Herxheimer ~9,37,54; 
76). Otras alteraciones serian gastrointestinales y super­
infecciones con bacterias y hongos incluyendo colitis aso­
ciada al antibiótico (54). 

Probablemente el cloranfenicol sigue siendo el medica 
manto de primera elecci6n para tratar el conducto radicu-= 
lar, como componente de pastas. La razón parece estar en -
sus propiedades f!sicas de estabilidad y ausencia de color 
El valor de las pastas para el conducto radicular, es de -
todas formas muy cuestionable ya que la excisión quirúrgi­
ca del conducto y la obturación completa son más importan­
tes. Ni el cloranfenicol ni cualquier otro antibiótico --­
constituye una medida segura contra una técnica defectuosa 
(19). 

La interacci6n que puede presentar el cloranfenicol -
con algunos medicamentos hay que tomarlos en cuenta. La l! 
docaina, insulina de acci6n rápida, la dimetilpirazolona y 
la eritromicina qua actua a nivel de los ribosomas de mi-­
coorganismos sensibles (19 ) • 

Al igual la inhibici6n de la s!ntesis a nivel de los­
ribosomas al bloquear la incorporaci6n de aminoacidos en -
las cadenas peptidicas de las proteínas en proceso de for­
mación. Esto explica la potencialización del efecto aneste 
sico de los barbituricos l9l· -
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E) MACROLIDOS1 LINCOMICINA, ESPECTlNOMlCINA, CLINDAMICINA 

Los macrolidos, son un grupo de antibi6ticos que tie 
nen por lo general un grupo de lactona y un azúcar amina= 
do y en algunas ocasiones cadenas laterales de carbohidr~ 
tos (J,14,19,35,37). Entre ellos se encuentra l.a eritromic!, 
na, la oleandomicina, la troleandomicina, la carbenicili­
na, la espiramicina, la leucomicina, latilosina y raramen 
te se ha experimentado con la rosamicina b,37). 

En la actualidad el uso clínico de estos productos -
en Odontolog{a se reduce básicamente a la, clindamicina-­
lincomicina, espectinomicina, eritromibina y espiramicina 
(3, 15, 19 ,23,34,35,37 ,54 '7&,79). 

Aunque la lincomicina no es típicamente un macrolido 
sino más bien un monoglucosido con una cadena lateral cou 
titu1da por un aminoácido, comparte con este grupo muchas 
caracteristicas farmacológicas CJ,37) .. 

Asi mismo la lincomocina y la cllndamicina, un deri­
vado clorado de la lincomicina ( 3 37) y la espectinomici­
na, que se ciasifica como un amino~cido G,37), represen-­
tanda compuestos con aimilitudes famacol6gicas a los ma-­
crolidos (3,31). 

La eritromicina es producida por el Streptornyces --­
erytheus, la tilosina por el Streptomyces fradiae, la al~ 
andomlclna, la troleandomicia por el streptomyces (3~37) ,­
y la rosamicina es producida por una Micromonospora {3

1
37) 

Todos estos antibi6ticos tienen un Pka que f luctua -
entre 6.6 y 8,B (la tilosina tiene 7.1) lincomicina 7.6,­
lA eritromocina 8.8 y la espectinomicina 6.9 y 8.7 (3,37, 
54). 

Estos agentes son más eficaces en un pH 1igeramente­
a1ca1ino(3,37 ,54). Los macr61idos y la lincomicina son al­
tamente lipo~olubles, mientras que la espectinomicina ti!!_ 
na baja liposolubilidad C:l,37,54) y en este aspecto se pa­
rece más a los aminoglusidos. Todos estos fármacos tienen 
un amplio margen de seguridad (37, 7El y en general en Odon­
tologla han dado pocos problemas a este respecto. 

El mecanismo de acci6n de los macrolidos, se basa en 
la inhibici6n de la síntesis proteica por acci6n directa­
sobre la unidad ribosomal SOS, inhibiendo la uni6n RNA --
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transferasa al sitio de donde embona su aminoácido (3 19 ~7 
3S,54,?6). La espectinomicina es el único de estos antibí2 
~ices que actua a nivel de la unidad ribosomal 305 (J,19,35 
37,54,76 ). 

Todos sus efectos parecen ser bacteriostaticos a las 
concentraciones que normalmente se logran en los tejidos. 

La eliminación de los macrÓlidos y de la lincornicina 
ocurre normalmente através del metabolismo hepático, lo -
que más o menos representa el 60% de la dosis administra­
da. El resto se excreta en forma activa por vía urinaria­
(~.3)). Los macrólidos se concentran en el líquido prosta­
tico, las secreciones pancreaticas e incluso a nivel del­
intestino delgado (J,37). 

Aunque estas vías no representan una forma de excre­
ción importante si alcanzan niveles terapéuticos. La es-­
pectinomicina se elimina casi totalmente por filtraci6n -
glomerular y aproximadamente en cuatro horas se elimina -
el 75% de ellas (3,37). 

La eritromicina se absorbe en la parte superior del­
intestino delgado; es inactivada por el jugo gástrico, -­
por ello la droga se administra con capa entérica que se­
disuelve en el dodueno si hay alimentos los hacen que se­
demore su absorción definitiva (3,.37). 

Las concentraciones plasmáticas máximas no pasan de-
0.3 a 0.5Mg/ml, 4 horas después de la administración oral 
de 250mg de la base y 0.3 al 0.1 ug/ml después de la in-­
gestión de una tableta de 500mg (37). 

De este modo podemos encontrar que se han preparado­
varios esteres de eritromicina para mejorar la estabili-­
dad y facilitar su absorción, pero las concentraciones va 
rian en el plasma difieren poco si el estearato se admi-= 
nistra por vía oral en). 

La eritromicina se distribuye bien en la mayor parte 
de los tejidos blandos. No atraviesa fácilmente la barre­
ra hematoencefalica excepto en presencia de inflamación -
meningea, y solo puede alcanzar un 25% de nivel plasmáti­
co 07,54). 

La eritrornicina penetra fácilmente en loa abcesos c2 
mo aquellos relacionados con infecciones bucodentales, y­
atraviesa la barrera placentaria (54). 
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Es el fármaco de primera elección para el tratamien­
to de infecciones causadas por microorganismos def icien-­
tes de pared celular, es también útil en la profilaxia -­
contra la Endocarditis bacteriana en pacientes alérgicos­
ª la penicilina (cuadro 11 y llb). 

La eritrornicina es superado solo por las penicilinas 
para el tratamiento de infecciones dentales, es eficaz -­
contra la mayor parte de microorganismos aeróbicos Gram -
positivos, los cuales causan infecciones bucodentales y -
también, presentan buena actividad contra muchas bacteri­
as anaer6bicas bucales (ver cuadro 6) (J7 ) • 

Este fármaco es también útil para tratar pericoroni­
tis, abscesos periapicales, abscesos periodontales, celu­
litis quistes infectados, osteitis purulenta y varias fo~ 
mas de estomatitis infecciosa y estomatitis de Vincent. -
Aparentemente las superinf ecciones asociadas al empleo de 
la eritromicina no son frecuentes, pero en ocaciones se -
han presentado infecciones por Candi da Albicans (37 ,54 

1
7r). 

La eritromicina corno algunos derivados de este medi­
camento (esteoratos de eritromicina) penicilinas o tetra­
ciclinas, son usadas como efecto preventivo contra las -­
bolsas intraoseas asi como la infección en heridas en ci­
catrización (74) 0 

Pero la espiramicina dió mayor resultado para la sa­
lud periodontal en dosis y posología adecuadas (74 ). 

El espectro de los macr6lidos y de la lincomicina e~ 
ta principalmente registringido a bacterias Gram positi-­
vas mientras que la espectinomicina tiende a actuar sobre 
bacterias Gram negativas (19 37 

1
54), por lo tanto el uso de 

la eritromicina y la lincom!cina se ha restringido a inf~ 
cciones por Staphylococos spp, cuando la penicilina ha f~ 
J.lado ( 3

1
37}. La eritromicina es muy activa contra staphy­

lococcos spp, Pasteurella spp, corynecbacterium spp y al­
gunos bacilos anaeróbicos (J,19,37,54,7f»}.La til.osina tiene 
gran eficacia contra los Mycop1asmas, S.fragilis, B.mela­
ninogenicus, B.orales, anaerobios, B.fusobacterium fusi-­
forme (nucleatorum), F.necrophorum, F.gonidia formaos, -­
Veillonella, peptococcos, peptostreptococos, microaerophi 
lic, Streptoccocos ,propionibacterium, eubacterium, clos­
tridium perfringens, y el septicum, Sthaphylococos aureus 
Ps. auriginosa y E.coli ( 52). 
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Mientras que la lincomicina es eficaz contra B. fragi 
lis, B.melaninogenennicus, B, orales, F. fusiforme/nuclea­
lum, peptococos, peptostreptococos, microaerophilia strep­
tococos, Actinornyces israeli, propionibacterium, Eubacte-­
rium, anaeróbios-aeróbios y mixtos (klebsiella, pneumoniae 
Pseudomonas maltophilia, Eikenella, corrodens, y Proteus-­
morgaint) ( 52). 

La espectinomicina es activa con los coliformes Y las 
pasteurelas (3,19,37,76). 

Debe hacerse énfasis especial en que, en general los­
macrólidos actuan de manera antagonista con los antibióti­
cos por ejemplo, la combinación dela lincomicina con clo-­
rafenicol resulta en un bloqueo de sus efectos ya que am-­
bos actuan en la unidad ribosomal 505, sin embargo, se in­
forma que la gentamicina y la eritromicina son sinergicas, 
contra Escheriquia coli y la gentamicina y la clindamicina 
contra E.coli, Klebsiella spp, Proteus spp y Enterobacter. 
Se ha observado que la tilosina combinada con la oxitetra­
ciclina ofrecen una sinergia especial contra Pasteurella -
spp. Sin embargo la novobiocina es antagonista de la eri-­
tromicina Ú,37 ,52,54 ) • 

La clindamicina esta logrando gran popularidad en el­
tratamiento de infecciones bucales, en donde tiene gran va 
lar en el tratamiento de las enfermedades causadas por --= 
Bacteroides fragilis y aerobios-anaorobios y secundariameQ 
te Gram positivos. Su preparado comercial tiene una efica­
cia y seguridad comprobada (dalacin C). 

Donde esta indicada es en las infecciones causadas -­
por germenes aeróbios Grarn positivos, tales como infeccio­
nes del tracto respiratorio superior e inferior. Amigdali­
tis, Bronquitis, Faringitis, Neumonias, Sinusitis, Otitis, 
así como infecciones causadas por la piel Acné (Dalacin T) 
y tejidos blandos, Osteomielitis y septicemias infecciones 
causadas por germenes anaeróbios Gram positivos y Gram ne­
gativos, infecciones pélvicas infamatorias: Endometritis,­
abscesos tuboovaricos, Infecciones post-quirúrgicas. Infe­
cciones Dentarias: Abscesos periapicales, gingivitis, ~ 
litis periodontitis, infecciones orofaciales, cr6nica Oti­
tis media supurativa, Osteitis, Abscesos intracraneales -­
causadas por infecciones de los senos paranasales, Proti-­
tis purulenta, infeccioneS-ciU'Sa~EQ!:, anaerobios ~se­
extendieron gn el piso ~!.-ª.cavidad hacia !,21! dientes, mu 
~etc, una crónica Osteomielitis fil!. la mandibula ~!.!l.....=. 
~ malignos gn ~ oreja, ~ ~ 9arqanta frecuente-­
~ causadas E.2.!. fil!'ª- infeccion anaerobica (ver cuadros -
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12,13,14) (15,23,51,60 ) • 

Se llevaron a cabo estudios para determinar el poten­
cial de la solución tópica para irritar la piel normal. Es 
tos cuatro estudios demostraron que la solución de fosfatO 
de clindamicina al 1% tuvo un bajo potencial de irrigación 
en comparación con otras preparaciones Antiacné que ya se­
encuentran en el mercado, no indujo fototoxicidad ni derm~ 
titis alérgica por contacto, y no sensibilizó a las pacieu 
tes a la exposición posterior a la luz (44). Por lo tanto­
Dalacin T solución tópica contiene fosfato de clindamicina 
en una concentración equivalente a lOmg de clindamicina -­
por ml. La solución también contiene alcohol isopropilico­
al 50% y propilenglicol y agua a partes iguales, es reco-­
mendable para este padecimiento que fué nombrado en el ca­
pitulo de las tetraciclinas ~O). 

La penetración de estos dos antibióticos al hueso es­
de particular interés por lo cual son excelentes fármacos­
en el tratamiento de infecciones Óseas ya mencionadas (54 ) 

La presencia de alimento inhibe la absorción de lineo 
micina, por lo contrario la clindaffiicina se absorbe en máS 
de 95% aun cuando se ha ingerido alimento por lo cual se -
recomienda diferentes vías de administración. La lincomici 
na vía intramuscular y la clindamicina vía bucal (s4 ). -

La clindamicina como uso terapéutico en el tratamien­
to de la periodontitis y siendo comparado con otros anti-­
bi6ticos tuvo mejor resultado a una posología de 150mg por 
7 dias, habiendo destrucción en hueso y bolsas de 6mm (51) 

Es el antibiótico de primera elección en el tratamien 
to de Gingivitis (54). Es considerado un antibiótico primi 
ria para el tratamiento de infecciones anaeróbias (ver cui 
dros 15,16) (23). -

Pero por su toxicidad debe ser utilizado contra enfer 
medades ya mencionadas, ya que presentan (clindarnicina-li~ 
comicina) el crecimiento excesivo de levaduras y hongos en 
la cavidad bucal, tracto gastrointestinal y vagina. Pueden 
dar lugar en la cavidad bucal a una glositis, estomatitis, 
o una manifestación de una reacción alérgica, siendo la -­
más frecuente, una erupción morbiliforme que puede ocurrir 
casi 10% de los pacientes a quienes se les administra clin 
damicina, o presentar reacciones dermatológicas más graveS 
(Sindrome de Stevens-Johnson, dermatitis exfoliativas y -­
erupciones vesiculo bulosas) (54 ). 
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En varios estudios compararon la efectividad de la-~ 
clindamicina y lincomicina con la penicilina en una infe­
cción severa orofacial producen similares resultados pero 
dos de ellos con el tratamiento de clindamicina presenta­
ron diarrea ( 16,34 ) • 

Según su frecuencia, los antibióticos más capaces de 
producir diarrea y/o colitis son: clindamicina, lincomici 
na, o el Clostridium difficile (ver cuadro 32) (22). 

Cuando se administra la clindamicina y provoca coli-­
tis seudomembranosa, puede ser mortal. Al parecer se debe 
a la elaboración de una exotoxina por cepas clindamicina­
resistentes clostridium difficile, la droga debe suspen-­
derse inmediatamente, la posología adecuda, vancomicina -
por vía oral en dosis diarias de 2 gr es efectiva para 
reducir la frecuencia de la diarrea (37). 

Por Último, la estreptomicina y la vancomicina en 
Odontología se usaran en el empleo profilactico en pacien 
tes alérgicos a la penicilina con válvulas cardiacas pro= 
téticas acompañada de aminoglucosidos, ver cuadros 18,19-
20 uso, indicaciones y posología de la vancomicina (31). 

La estreptomicina para uso Odontológico se tiene que 
combinar con la penicilina G para la protección prof ilac­
tica de pacientes con válvulas o articulaciones artif icia 
les contra bacteremias causadas por procedimientos odontO 
lógicos. -

El empleo racional de esta combinación de fármacos -
se basa en que la estreptomicina y la penicilina tienen -
un efecto sinergico contra estreptococos viridans y ente­
rococos transitorios en la cavidad bucal (54). 
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~ 

Figura 4.-concentración en suero de cl.indan.icina en pacientes tratados con 
900,600 y 300 mg intravenc::iaos durante e horas. 
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Cuadro 11 -PrÓfilaxis antibi!Stica en la pr&ctica ·ambulatoria. 

Fiebre reumática 

Tuberculosis 

Gripe por virus A. 

Endocarditis••• 

Penibenzatina 1 .2 millones U/mes 

Penicilina oral SOOmg/dia 

Una sulfamida 

Rifampicina• 

Minociclina•• 

Sulfadiacina**• 

Isomiacida 

Amantidina 

1 O mg/Kg/12Horas 

IOOmg/12 horas 

3-5mg/Kg/24Horas 

lOOmg/12 horas 

Penicilina ora111o•••• 2gr 

Eritromicina lgr 

Ampicilina r.v.•••••• tgr 

Vancomicina I.V****** lgr 
+ 

Gentamicina I.V. 
O. Jm. ****** 1. Smg/Kg 

Diarr<?a del via1ero Doxiciclina 

Cotrimoxazol 

100mg/12H 

40/200mg/24H 

Infección urinaria Cotrimoxazol 40/200mg/24H 
recurrente 

Hasta los 

25-30 años 

contactos 
íntimos 

9meses•••• 

protege al 
70• 

3 semanas 

3 semanas 

Por la no­
che 

*Lactantes, Smg/kg/12H. **Toxicidad vestibular, *'**La mayoria de las ce­
pas son resistentes.'**•*PPD positivo en niños y j~venes,positivizaci6n 
del PPD,contacto con tuberculosos BK positivo.PPD positivo y radiologia 
compatible PPD positivo en inmunodcprimidos,***El cuadro 1 lb se enume­
ran las sil:.uaciones que predisponen a una Endocarditis. 
Intervenciones de la cavidad oral y de las v!as respiratorias altas;dar 
una dosis antes de la intervenci6n y otra 6-8 horas después.••••••Inter­
venciones gastrointestinales y genitourinarias;dar una dosis antes y -
otra 6-8 horas después. 



cuadro 11b.-Situaciones que predisponen al desarrollo de una Endo­
carditis o una Endarteritis. 

• Endocarditis previa 

• Pr6tesis valvulares o vasculares 

• Valvulopatia reumática 

• Cardiopatias congenitas" 

• Prolapso de la válvula mitral 

• Corto circuito (ventriculo auricular,peritoneo yugular; 
etc) 

• Mantenimiento de un c<tttfter en las cavidades cardiacas 

Mixoma auricular 

Estenosis subaÓrtica hipertr6fica 

Sindrome de Marfan 

Infarto agudo del miocardiou 

., Estenosis aÓrtica,ductus,coartaciÓn istmica de la aorta,tctralo­

qia de Fallot,comunicación intraventricular y otras cardiopatias 

cong6nitas cianosantes. •• Se desconoce el riesgo. 

*(30 ) 



Cuadro 12.-Pacientes con Actinomicosis tratados con clindamicina. 

Ai'fO DIAGNOSTICO 
_.CULTIVOS 

~ ~ ~~ DOSIS NO DE .!!! -y- iiW:"" 
'LIA... 

37 M Torá'xica Actinomyces ninguno 1.8 IV 22 Curado 
Israelii, 1.2 PA 
Bacteroides, 
Pcptococcus 

55 F Cervicofacial A.israelii, Streptoco- 1.8 IV 37 Curado 
Peptococcus ccus 

Fa cea lis 0.9 PA 118 

58 M Cervicofacial A.israelii, Klebsiella 2. 7 IV 27 Curado 
Actinobaci- 2. 7 IM 14 
llus,actino-
myces comitans, 0.9 PA 112 
Bacilos gram-
positivos 

30 M Cervicofacial Aisraelii , Stafiloco 2. 7 IV 5 Curado 
FusobacteriuJP, ccus 
Clostridium Epidermis 2. 7 IM 16 sordelli, 0.9 PA 61 Peptococcus, 
Bacilos gram-
positivos far-
maci6n de espo _ 
ras 

58 H Cervicofacial A.israelii,Fu- ninguno 1.2 PA 4 Curado 

sobacterium, 
Pepto-strepto- 2. 7 IV 
coccus,Veillo-
nclla ... 

70 
*(23) 

R*u~i~~; \t,~g1;hXEiWtíf,~e~~M.iht~ª~~~~~~~\if.~=fiia~r'i~~~á'd~~r, &sdiagnostico dado por biopsia histolo_ 



Cuadro 13.-Pacientes con Osteomielitis tratados con clindamicina. 

~ ~ ~ 

12 25 F 

13 35 F 

14 49 M 

*IV=Intravenosa 
@=Cultivo en sangre 

Diagnostico 

Ulcera decubita 

Osteomielitis 
y Bactcremia 

Mastoi di tis 
aguda 

Cronica osteo-
mielitis 

Cultivos 

~ ~ 

Bacteroides Proteus 
fra9ilis 

Veillonellat Hirabilis, 
Pseudomonas, 
Enterobacter, 
Klebsiclla 

Pcptococcus ninguno 

B.melanino- Stafilococo 
gcnicus, 
Peptostrepto• Epidermis 
cocos Pseudomonas, 

Klebsiclla 

t=Concomitante terapia con gentamicina parenteral 
PO=Parenteral 
*123 l 

Dosis No ~ 

~ 
ji¡ 
lilil.o.. 

2. 7t 52 Curado 
IV 

21 

z. 7 26 Curado 
IV 

1.B 24 curado 
IV 

0.9~ 60 
PO 24 



Cuadro 14.-Pacientes con abscesos e infecciones en los tejidos suaves,ambos tratados 
con clindamicina. 

~ A13°0S~ DIAGNOSTICO 
CULTIVOS 
~ AElllllllllS. ~ .l!2...Jl.¡; .c. 

~ au..s 
lLll)!¡ 

15 17 F Absceso pelvico Bacteroides Streptoco- 1.8 1 9 Curado 
Fr.a1:filis, faecalis IV 12 
Clostridium Escherichia 
Perfringens coli,Pseud2 

monas, Kleb-
siella 

16 41 H Absceso facial Peptuscoccus, 
microaerophi- Neisseria 1.2 5 Curado 
líe Strepto- Streptoco- IM 
ccus ccus 0.9 10 

viridans PA 

17 61 H Celulitis e.fragilis, Stafiloco- 2. 7 1 10 Curado 
B.melaninoge- ccus aure-
nicus us, 

Streptoco-
ccus, 
Pseudomonas 

19 39 H Celulitis c.perfrin- Stafiloco- 27 7 Curado 
gens ccus IV 

Epidermis, 
Strcptoco-
ccus Faeca-
lis 

19 69 F Celulitis Peptococcus Stafiloco- 2. 7 29 Curado 
ccus, 0.9 23 
Pseudomonas, PA 
Enterobacter 

IV=Intravenosa 
IM=Intramuscular *R=Resultado 
PA-=Parenteralmente •(23) 
!=Concomitante terapia con gentamicina parenteral 



cuadro 15.-In-Vitro sencibilidad de ariaerobioS aislados con clindamicina. 

Actinomycee israelii 

Bacteroides fraqilis 

B.melaninoqenicus 

Clostridium 

Fusobacterium 

Gram-posi ti vos, nonspore-* 
forming 
bacilo 

Hicrcaerophilic streptoco S 
cocos 

Peptocococos 

Veillonclla 

*•No formaci6n de esporas 

*(23) 

MÍnima concentraci6n 

Iphibil;oria 

inferior Clasificado 

0.31 0.16-0.62 

º·ºª o. 04-0 .31 

o. 16 o.oa-o.Jt 

0.04 0.04 

o.os 0.04-0.16 

0.04 0.02 0.16 

0.04 0.02 o.os 

o .04 0.01 0.16 

0.02 0.01-0.04 



Cuadro 16.-In vitro actividad de la Lincomicina y Clindamicina 
varias bact:E"ri.as i'tnaerobias. 

ll!!llG6. ~ 

aacteroides e 
fragilie L 

e.melanino- e 
genicus L 

e.aralia e 
L 

e .cor rodena e 
L 

Pusobacteri- e 
um mortife- L 
rwn 

P.fusiforme/ e 
nucleatum L 

F.varium e 
L 

P. necropho- e 
rum L 

P.qanidia - e 
forma ns L 

Bifidobact~ e 
rium L 

Veillonella e 
L 

Anaerobios e 
grampositi- L 
vos cocci 

c .. clindamicina 
L•lincomicina 
*{23) 

ij¡ffiENTgS 

~ 
~.1 0.2 

123 20 19 
122 

5 5 
15 10 

J 
15 

10 10 
10 

5 5 
18 10 

43 19 
43 

0.4 

29 
2 

38 

QNl\EhODIQ$ §ll§CfpTIBI füj 1\ MCI 
INQICADO (ti/MI.) 

o.e 
JO 
2 

2 
13 

1.6 J.1 

11 9 
2 10 

6.2 

5 
54 

14 
14 

12.s 25 

39 11 

50 



~-Antibi6ticos capaces de originar diarrea y/o colitis. 

1 .-FRECUENTES 

Clindamicina 

t.incomicina 
Ampicilina 

Amoxicilina 
Cefaloaporinas 

2. -OCACIONALES 

Eritromicina 
Peniecilina 
Cotrimoxazol 

3
: :~:=~~nidazol 

Tetraciclinas 

Rifampicina 

Cloranfenicol 
Sulfasalazina 

•(22) 
Modificada de Te-Wen-chang. 



Cuadro 18.-Terapia indicada con vancomicina. 

• Serias infecciones estafilococcicas 

• Pacientes con intolerancia a la penicilina y cefalosporinas .. 

• orqaniamoa resistentes a la comunidad bactericida con agentes, 
antistafilococcal (multiple resistencia antibiotica). 

Endocarditis streptococcica en pacientes intolerables a penicilina G, 
Grupo D enterococcica infeccio"n con asociaci6n con amino9lucocidos. 
Va.ncomicina no usarla sola. 

• Grupo D nonenterococcal (estreptococos bovis) Infecci6n1s&'10 cuando ... 
MBC es 1CNG/ml, de otra manera con un aminoqlucosido. 

• Viridans estreptococcica infecci6n,solo cuando HBC es 10Mg/ml,da 
otra manera combinarla con aminoqlucocido. 

• Otras serias infecciones causadas por gram-poaitivoa cocci o bacilli 
a 5D11tDtly usando aqentes semejantes como corynebacterial(diphthe-

roide) Endocarditis. 

• Aquda ileocolitis estafilococcica. 

*(31} 



Cuadro 19.-Efectos adversos de la vancomicina. 

Neurotoxicidad,ncrvio auditivo,perdida del oido- raro. 

Nefrotoxicidad - in!!recuente y uaualmente,suave. 

Fiebre. - raro 

Reacciones alerqleas. 

Eosinofilia- raro. 

Haculas-papulas, urticaria, rosadura de plel-4aS\ 

Anafilaxia-raro 

Tromboflebitls-raro 

Neutropenia-raro 

SupcrinfecciÓn con bacterias gram-negativas -raro 

Efectos menores infusicS'n intravenosa,escalofrio,frio es muy raró 
que se encuentre en un estado de chock,menos frecuente ahora. 

*( 311 



Cuadro 20.-Espectro antibacteriano invitro,susccptibilidad de van­
comicina. 

ORGANISMOS 

Stafilococo - aureus 

Stafilococo ·"" epidermis 

Streptococos pyoqenes 

Streptococos"" pnoumoniae 

Streptococoa viridans 

Grupo D atreptococos 

Enterococica 

Nonenterococcal 
(streptococo. bovis) 

cocea gram-neqativoa 

(Neisscria) 
Clostridia 

Corynebacterium 

Bacillus anthracis 

*(Jl J 

.ll!nw. 
inhibici6n 
cgngentras;i6n 

~ 

1.56-3.12 

1.56-3.12 

0.156-2.5 

0.29 

<.0.312-1.25 

t .56-6.25 

0.5-S.O 

Hlnima 
~icida 
co~c.i6n 

1.56-6.25 

t.0.312-710.0 

')100.0 

25-50 

0.78-)10.0 



Cuadro 21.-Bncterias anaerobias aisladas en infecciones odontolÓgicns. 

CULTIVOS ISLOTES RESISTENCIA 
POSITIVOS 'tElE' 
!.!l.:!il PENICI LI- CUNOl\MI• 

~ ~ 

BACTEROIDES 33(60) 59 

B.MELANINOGENIC'US 
( 4 especies) 20(42) 25( 131 J( 12) 

B.oria-bucal 16(33) 18(91 

Otros bacteroides 9(23) 16(9) 2( 13) 

Otros qramne9ativos 6(13) S( 3) 1 (20) 

GNC 11 (23) 11 (61 2(22) 1( 11) 

Pusobacterium 14(29) 14(71 1 (71 1 (11) 

GPC 39(79) 52(27} 2(4) o 
GVC 4(9) 4 (21 1(251 11251 

Bacterias c¡rampositivas 34(71) 49(25) 2(41 

No formación de esporas 25(52) 35( 19) 

Actinomyces 10(21) 13(7) 

Clostridium 1 (2) 1 (0.5) 

Los valores representan los nó.meros de cultivos(porcentajes son toma­
dos de los parentesis) 

Abreviaciones: 
GNC-nramnegativos cocci. 
GPC-Grampositivos cocci. 
GVC-Gram-vari.b.D:i:es cocci 
*•Resistencia a la penicilina G,B.91(MCI 2: 1.0 9/ml). 
l•Resistencia a la clindamicina,J .9%<MCI>4.0 q/ml). 

*(34 ) 



cuadro 22.-Bacterias anaerobias y facultativas aisladas por infecciones 
Odontologicas. 

RESISTENCIA 

CULTIVOS ~ PENICH.INA• CLINDAMICINA • • 

=~ l.D:ill 
~ 

Stafilococos 217) l( 2) tell) flll) 

Micrococos 4 (10) se 4 > 

Streptococo 

Alfa l5185) 65( 50) 

Seta 8(20) 9( 7) 

Gama 8(20) 9(7) 

GPR 15( l7) 21 ( 16) 2( 10) l( 141 

Neiaseria 5(2) 6( 5) 4 (67) 5(83) 

• GNR 10(24) 11 ( 9) 5(45) 4(l6) 

Valores representados por los ndmeros de cultivos(porcentajes estan to­
mados de los parentesis). 

Abreviaciones: GPR, Gram-positivos ; GNR, gram-negati vos 
•Resistencia a la penicilina G, 10.Ji UUC 1.0 M9/mL). 
••Resistencia a la clindamicinn, 11. 1 i (MIC 4 .OMq/mL. 

•(34) 



Cuadro 23.- Bacterias aerobias y facultativas:porcentaje de cultivos 
susceptibles a concentraciones indicadas. 

CONCENTRACION DE ANTIBIOTICOS (Mg/mL) 

No. .125 .25 .so 1.0 2.0 '.o e.o 16 

PENICILINI\ 

Alfa strep. 60 39(651 41 16(751 5( 100) 

Otras espe- 18 12(61) 3(83) 3( 100) 
cies strep. 

Otras GPC 5(6l) 2(88) 1( 100) 

GPR 18 9(50) 2(61) 5(89) 1( 94) 1 (, 00) 

GNR+c 1l 2( 15) 1{23) 3(461 1 (54 l 2(69) 2(85) 1 ( 90) 

CLINDAHtCINA 

Alfa strep. 60 36(60) 1l(92) 11 ( 100) 

Otras espe- 18 11(61) 4 (84) 3( 100) 
cies strep 

Otras GPC 1 ( 13) 2(381 1 (50) 2(75 l 1 (88) 

GPR 18 8(44) 2(56) 1 (61) 2(72) 

GNR+C+ 1l 2( 15) 1 (23) 1 (Jl) 

Los valores representan los n6meros de islotes (porcentajes estan indicados 
en parentesis). 
Abreviaciones: GNR, gram- negativo; GNR+C, q ram-nega ti vos+cocci , GPC, gram-posi ti­
vo cocci rgram-positivos. 
*Incluimos diferentes especies (Neisseria etc). 

*(34) 



Cuadro 24.-Bacterias anaerobicas:porcentajc de cultivos suscepti­
bles en concentraciones indicadas. 

Concentraci~n de antibidticos ( q/mLJ 

No. ~125 .25 .so 1.0 2 .o 4.0 

PENICILINA 

B.melaninogeni- 19 
cus ( 4especies J 

e.oris bucal 

eacteroides 

otros GN + c 

GPC 

GP 

Actinomyces 

CLINDAMICINA 

13 

12 

21 

49 

32 

11 

e.melaninogeni- 19 
cus ( 4especics) 

e.oris-bucal 

eacteroides 

Otros GN + c 

GPC 

GP.-:1SF 

Actinomyces 

13 

12 

21 

49 

32 

11 

11 (58) 4 (70) 1 (84) 2(95) l( 100) 

7(\$) 4(85) 21100) 

5($@) 5(83) 1(92) 

9(43) 4(62) 4(81) 2t91) 

31(63) 13(90) 2(93) 2(93) 

8(25) 

8(73) 

19( 100) 

15(72) 7(94) 2<1001 

2(91) 1 ( 100) 

12(92) 1 { 100) 

10(83) 2( 100) 

15(17) 3(86) 

38(72) 7(91) 1194) 1(96) 

29(91) 

4 (36} 

1 ( 94} 2( 100) 

3(64) 2(82) 1(91) 1(100) 

1 (96) 

e.o 16 

1 (100) 

1(95) 

Los valores se representan como n6neros aislados (porcentajes estan en paren­
tcsis). 

Abreviaciones: 
GN =Gramnegativos ,GNC?=Gramnegativos cocci ,GPC•Graimpositivos cocci ,C•Cocci ,NSF:oNo 
tormaci6n de esporas 

•(34 ) 



F) SULFONAMIDAS 

Las su1f onamidas son un grupo de compuestos orgánicos 
sintéticos que tienen actividad antibacteriana. su núcleo­
base es el camino benceno sulfonico (3,19 35,J?,). Este gru­
po puede dividirse en dos principales se~ciones: las sulf~ 
namidas sistemicas y las sulfonamidas activas en el tracto 
gastrointestinal 0,35,37). 

Las sulfonamidas fueron sintetizadas por primera vez­
en 1908 por Gelmo (3,35,37,54) y posteriormente en 1935 ---­
Domagk las introdujo coma agentes quimioterapéuticos (3

1
37

1 .). A la fecha, se han aislado más de 6,000 compuestos de­
los cuales sólo se utliza un reducido número que difícil-­
mente rebasa los 30 compuestos (3). Todas las sulfonamidas 
son sintiticas 0,37) y de las sistemicas destacan (la sul­
fonilamida, la sulfametazina, la sulfadiazina, la sulfame­
razina, la sulfadoxina, el sulfametoxazol, la sulfadimeto­
~~~a, la sulfacloropiridazina y el sulfametilfenazol (3

1
35

1 

De las sulfonamidas no absorbibles (activas en el --­
tracto gastrointestinal) destacan el ptalilsulfatiazol, el 
succinilsulfatiazol, la ptililsufazetamida y la sulfaguani 
dina (se llega a absorver hasta un 50%) (J,35,37) • 

Las sulfonamidas son mucho más solubles en pH alcali­
no que en pH ácido (3,19,·35,37,). Cada sulfonamida en una -­
mezcla muestra una solubilidad independiente (3 1 3~ por lo­
tanto la mezcla de varias sulfas como es el caso de la tri 
sulfa puede ser más soluble a nivel renal en concentracio­
nes equivalentes a una sulfonamida sola G.,37). La sal sódi 
ca de la mayoría de las sulfonamidas se utiliza por vía -­
endovenosa (3,35,19,37 ) • 

Se debe evitar otras r~tas de administración parente­
ral que no sea la I.V, debido al efecto irritante en el si 
tio de aplicaci6n (l,19,35,37,54,70. La actividad antimicro-­
biana de las diferentes sulfonamidas es en realidad cuali­
tativamente bacteriostático (3,15,19,35,37,54,76,79). 

Las sulfonamidas son capaces de inhibir el crecimien­
to de las bacterias Gram negativos como (E.coli,gonococo,­
meningococo, y especies de Hemophilvs), Gram positivos,--­
Actinomyces spp, Nocardia, spp (alg~nos estreptococos y -­
neumococos), virus grandes del tracoma y linfogranuloma ve 
néreo y además pertenecientes al género Chlamydia, Mico--~ 
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plasma , Rickettsias y Salmonella, Shigella y Klebsiella­
as{ como cholera, Estafilococo y algunos protozooarios -­
(3,35,37,54, 76,l~. 

El mecanismo de acci6n de las sulfonamidas se basa -
en la inhibici6n de la asimilación del ácido p-aminoben-­
zoico, que es necesario para la producci6n de ácido foli­
co para las bacterias (3,37 ,54 ) • Al inhibirse la produ---­
cci6n de ácido f61lco se abate la síntesis de DNA (J,37;54, 
76). Un paso adicional en la síntesis de ácido fol1co es­
la reducci6n del ácido dihidrofolico a tetrahidrofolico -
por una enzima llamada tetrahidrofolasa (J.37)· Esta Últi­
ma enzima puede ser inhibida por las diaminopirimidina co 
mo es en el caso de trimetroprim (J 37). Si la acci6n de = 
las sulfonamidas es bacteriostáticá, la combinación de -­
las sulfonamidas con trimetopim es a menudo bactericida -
(3,37). 

La sufonamidas tienen una distribución en términos -
generales buena c,3,19,35,37,54,76, y quizá son los antibact_g_ 
rianos que mejor difunden al sistema nervioso central --­
(3,19,15,35,37 ,54,76), se unen en grados variables a las PrQ. 
teinas plasmáticas y dicha uni6n disminuye al aumentar la 
concentración de las sulfonamidas (J,35,37,54,76. 

Se eliminan por un proceso de biotransforrnaci6n rne-­
diante acetilación del compuesto base, y posteriormente -
son excretadas por vía renal (ver cuadro 25) se presentan 
las vías de administración de las diferentes sulfonamidas 
y la vida media plasmática así como su intervalo de dosi­
ficación (54 ) • 

Hay que hacer notar que un gran número de cepas es-­
treptococos hemolíticos y viridans y muchos organismos -­
anaerobios en la cavidad bucal son insensibles a las sul­
fonamidas (54 ) . 

La actividad antimicrobiana de las sulfonamidas se -
inhibe en presencia de pus, sangre, productos de degrada­
ción tisular y PABA, de fuentes exógenas y endogenas, ade 
más de algunos anestésicos locales tipo procaina, pueden= 
antagonizar su actividad antimicrobiana de las sulfonami­
das, debido a que un producto de su biotransformación es­
el PABA (3,19,15,35,37,54,7e. 

Las sulfonamidas se usarán sólo en raras ocasiones -
para el tratamiento de infecciones dentales, debido a su­
grado bajo de eficacia y el elevado grado de resistencia, 
que se ha observado entre el estreptococo viridans y ----
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otros microorganismos bucales (54). 

Las sulfonamidas estan ineicadas en aquellas infe--­
cciones de origen dental donde no se pueden utilizar anti 
bióticos fi9,7~· Estan contraindicadas para la aplicación­
tópica a la mucosa bucal, ya que son bastantes alergéni-­
cas ú9,7e. 

Las reacciones más frecuentes son las erupciones cu­
táneas, que en ocasiones se acompañan de fiebre moderadas 
Q.9,76). Existe la información que nos hace pensar que las­
sulfonamidas pueden producir el Sindrome de Stevens-John­
aon, sin embargo, es nececesario llevar a cabo cuidadosos 
estudios de varios casos para poder evaluar el papel que­
juegan otros factores, y estar seguros de que las sulfon~ 
midas fueron administradas antes de la reacción y no des­
pués (19). 

El sindrome de Stevens-Johnson, Eritema multiforme -
agudo. Se trata de una reacción muy grave (en ocasiones -
fatal), se caracteriza por la presencia de estomatitis u~ 
cerosa, Edema, Hemorragia~, costras labiales y grados di­
versos de compromiso sistemico Q.9,69). 

La dermatitis por contacto puede ser la causa de la­
aplicación de las preparaciones con sulfonamidas en la -­
piel, que pueden producir dermatitis intratable por eso -
su uso debe restringirse Qg). El tratamiento con gotas de 
sulfacetamida para infecciones oculares son eficaces (19). 

Son tantos los preparados que solo mencionaré unos -
cuantos de cada grupo, incluyendo los que sirven para uso 
Odontológico 

Las sulfonamidas de uso general son: La sulfadimidi­
na, se absorbe muy bien y se elimina lentamente en raras­
ocasiones, puede producir reacciones adversas y tal es su 
solubilidad que es muy pequeño el riesgo de bloqueo renal 
0.9). 

El sulfametoxazol es un medicamento muy potente, la­
combinación trimetoprim-sulfametoxazol en relación 5: 1.­
el efecto inhibitorio del trimetoprim disminuye la produ­
cción de un cofactor indispensable para la vida bacteria­
na al ácido tetrahidrofólico. El sulfametoxazol (como to­
das las sulfonamidas) compite con el ácido paraminobenzoi 
co (PABA) en la síntesis del ácido folÍco, síntesis indis 
pensable para la supervivencia bacteriana úg) -
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El resultado de esta sinergia es el agotamiento del -
ácido tetrahidrof6lico, con el consiguiente efecto bacte-­
riostatico (35). 

En Odontología lo utilizamos (t.remetoprim) en inter-­
venciones sobre dientes infectados, extracciones multiples 
infecciones agudas, abscesos periapicales y padodontales,­
pericoronitis, celulitis perimaxilar, gingivitis infeccio­
sa, alveolitis, ulceraciones bucales y estomatitis (9,35,76 

Otras indicaciones de uso general son infecciones de­
vías respiratorias, infecciones de riñones, de vías urina­
rias, infecciones del aparato digestivo, enteritis, tifoi­
dea, paratifiodea y otros por germenes ya mencionados ~9,3 
35,54). 

Es importante mencionar que el uso de sulfonamidas en 
Odontología no es de primera elección, y se debe utilizar­
únicamente con un antibiograma de apoyo, o bien en aque--­
llos casos el agente causual es sensible, y el tratamiento 
ha sido inefectivo con otro antimicrobiano Ú.9,3~. 

La solución para disminuir la aparición de nuevas re­
sistencias de las bacterias a los antibióticos, no es la -
fabricación continua de nuevos productos sino la utiliza-­
ción cuidadosa y controlada de los que ya existen. Además­
es responsabilidad de las autoridades sanitarias verificar 
la eficacia de los fármacos antes de que salgan a la venta 
El doctor Kupersztch desde 1976, se ha dirigido a la SSA -
para que lleve a cabo un investigación cuidadosa del pro-­
dueto (bactrisol, tiene tres sustancias: trimetoprim, sul­
fa y ampicilina. La ampicilina sola es bactericida y ani-­
quila a las bacterias atacandolas durante su crecimiento -
mientras que la combinación trimetoprirn-sulfa es bacterios 
tatico, es decir impide dicho crecimiento; de esta manera~ 
ambos efectos se contraponen); sin embargo, es inexplica-­
ble, hasta la fecha no se ha realizado dicha investigación 
(JO)• 

Sólo me queda mencionar que la toxicidad de las sulfQ 
namidas se reduce en Megaloblastosis, Leucopenia, Tromboci 
topenia, Anemia plástica y Granulositosis (19,35,37). -

Los efectos colaterales, pueden consistir en: irrita­
ción gastrointestinal, náusea, vómito, diarrea, y depre--­
sión de la médula ósea ós). 

Este medicamento no debe emplearse a pacientes con -­
afecciones graves del parenquima hepático, discrasias san-
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guineas, insuficiencia renal e hipersensibilidad (19,35,37 ) 

Estos fármacos atraviesan la placenta y se excretan -
en la leche materna. Por lo tanto pueden causar problemas­
en los niños y no deben administrarse durante en embarazo­
ª la lactancia fn, 7fJ. 

45 



ª¡ "'¡g 

.ll .¡¡ 

~ 3 
] 

~ ¡g~ 
1 

i 
~ 

.;¡ 

1 
i5 

~ 
i 

~ 
~ 

~
 

f2 
f2 

. 
s____!J-i! 

j 
~ 

~ 
~
 

! 
g s 

~ 
~
 

g 

~ 
i!i 
Q

 

1 

>k. 
~ ~
 

~ 
.¡¡ 

1 g 8 ~ 
:§ 

5i 
::1 

~ 
"' 

~ 
"' 

¡g 
f2 

Q
 

¡ l 1 
.¡¡ 

~ 
u 

; i 

~ 
g 8 

-

m
 

~ 1 i ~ 
~ 



Cuadro 25. -Clasificaci6n por el empleo y propiedades de sulfonamidas 
seleccionadas 

PROPIEDADES NOMBRE GENERICO NOMBRE PATENTADO 

Empleo sis- Se absorben y ex- Sulfacloropiridociria Sonilin 
tem&tico cretan con rapi-

dez (de acci6n -·· Sulfacitina Renoquid 
corta a intermedia) Sulfadiacina Microsulfan 

Se absorben con 
rapidez,sc excre­
tan con lentitud 
{de acci6n prolon­
gada) 

Empleo local Se absorbe poco 
en el trac-
to gastroin-
testinal 

Empleo of­
to{lmico 

Empleo topi­
co quemaduras 

Sulfametoxazol Gantanol 

Sulfisoxazol Gastricina 

Trisulfapirimidinas Terfonil 

Sulfameter Sulla 
Sulfametoxipirida Midicel 
cina 

Trimctoprim-sulfa Bactrim 
metoxazol 

Fetalilsulfatiazol sulfatalidina 
Sulfasalacina { sa- Azulfidina 
licilato, sulfapiri-
dina) 

Sulfacetamida s6di Sulamid s6dico 
oftAlmico 

Hafenida sulfamil6n 
Sulfadiacina Silvadeno 
ar96ntica 

Hor.1bres comerciales en los Estados Unidos 



F) METRONIDAZOL 

El descubrimiento de la azomicina (2-nitrornidazol) -­
por Nakamura en 1955 y la demostraci6n de sus propiedades­
tricomonicidas por Hoire (1960) abrieron camino a la s!nte 
sis química, y las pruebas biológicas de muchos nitroimid~ 
zoles. 

Se descubrió que en un compuesto, el 1-(B-hidroxietil) 
-2-metil-5-nitroimidazol, ahora llamado metronidazol, goza­
de extraordinaria popularidad en Odontología debido a su -­
amplio espectro de actividad antiprotozoaria y antimicrobi~ 
na (37). 

En la actualidad encuentra un lugar prominente en el -
tratamiento de la Gingivitis ulcerativa aguda (Gingivitis -
de Vincent) y padecimientos periodontales en general. Así -
como en las tricomoniasis, amibiasis, es particularmente ac 
tivo tanto en vivo como en vitre, contra la T.vaginalis y = 
la E. histolytica (l7). 

se sabe con precisión, la existencia de otros 5-nitro­
imidazoles efectivos intimamente relacionados con la estruc 
tura y tipo de actividad del metronidazol, se encuentran -= 
disponibles en la actualidad en algunos paises del mundo, -
aunque no en Estados Unidos. Estos agentes incluyendo el -­
trimidazol (fosigyn) (Naxogin) y el ornidazol. El benzinida 
zol es otro derivado del 5-nitroimidazol cuya característi= 
ca inicial consiste en su efectividad contra la infección -
Chagasica aguda (37). 

Por su amplia actividad el metronidazol es eficaz con­
tra todos los cocos anaerobios, y contra los bacilos Gram -
negativos anaerobios, incluyendo las especies Bacteroides,­
y también contra los bacilos Gram positivos formadores de -
esporas ( 3;) • 

Los bacilos Gram positivos no esporulados a menudo son 
resistentes a la droga, al igual que las bacterias aerobias 
y anaerobias facultativas n1). 

El metronidazol es efectivo en las tricomoniasis, ame­
biasis y giardiasis, así como también en una variedad de in 
fecciones provocadas por bacterias anaerobias obligadas, iñ 
cluyendo Bacteroides fragilis. -
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En este uso la droga es una alternativa de la clinda­
micina y e1 c1orafenico1 07l· 

El metronidazol es directamente tricomonicida. Des-­
tuye el 99% de los microorganismos en cultivo de T.vagin~ 
lis en el curso de 24 horas en una concentración de 2.s~= 
Mg/m1 (37) • 

Esta droga es sumamente activa contra la E.histolyt!_ 
ca. En los cultivos, la morfología de los microorganismos 
se altera en forma marcada en el curso de 6 a 20 horas -­
por concentraciones de 1 a 2 Ug/ml. En el transcurso de -
24 horas todos los microorganismos son destruidos. En pr~ 
sencia de una concentración de 0.2 ug/ml se observa el -­
mismo efecto en el curso de 72 horas Q7). 

La droga es usualmente absorbida en forma rápida y -
adecuada después de su administración oral, alcanzando cog 
centraciones en el plasma de aproximadamente lOug/ml, alr~ 
dedor de 1 hora después de la administración de una dosis­
única de 50mg 07) . 

Con respecto a su mecanismo de acción, el grupo ni-­
tro del metronidazol, se comparta corno un aceptar de elec­
trones y esta forma reducida del medicamento produce lesi_2 
nes bioquímicas al parásito, y a la perdida de la estruc-­
tura helicoidal del DNA, y una ruptura de las cadenas, al­
terando su función (12, 31. 

La biodisponibilidad del metronidazol se aproxima al-
100% su vida media en el plasma es de unas 8 a 10 horas, y 
su volumen de distribución es de aproximadamente 1 litro -
por Kg. Alrededor del 10% de la droga se encuentra fijada­
ª las proteínas plasmáticas. El metronidazol penetra ade-­
cuadamente en los tejidos y líquidos corporales, incluyen­
do las secresiones vaginales, el líquido seminal, saliva -
y la leche materna, también alcanza una concentración tera 
péutica en el líquido cefalorraquídeo (12,15,19,29,37,79). -

Cuando la penicilina es~a contraindicada en el trata­
miento de la Gingivitis, las segunda droga de elección es­
el metronidazol por su efectividad 51,1,19), y mayor rápi-­
dez en el padecimiento de la pericoronitis, aunque estan -
indicados la penicilina y el clorafenicol, contra esta in­
fección (de fondo de saco que se encuentra alrededor del -
tercer molar al intentar la erupción) (12,1)· Se recomienda 
una dosis de dos tabletas de metronidazol (200mg) el pri-­
mer dia, y tres comprimidos cada 24 horas los siguientes -
dos d ias (19) • 
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De tal manera resulta interesante hacer énfasis en -
1os diferentes efectos t6xicos del metronidazo1, los más­
comunes se experimentan en el tracto gastrointestina1 --­
(náuseas, anorexia, diarrea, molestias epigastricas, c6li 
cos abdominales) en la cavidad oral~ (un sabor mefa1ico ~ 
marcado desagradable, lengua saburra1, glositis y estoma­
titis), Neurotoxinas (mareos, vertigos y ataxia) hipoeste 
sia o paraestesia y neuropatias (12,15,37,79 ). -

Son muchos los informes, como experimentos que se r~ 
portaron (1989) del metronidazol por su actividad contra­
las enfermedades periodontales (51). 

En 1981 se realizó un estudio en la terapia contra -
la Gingivitis en perro, donde se compara la efectividad -
de la vancomicina, metronidazol y la clindamicina¡ despu­
és de un periodo de 28 dias se demostró que el rnetronida­
zol y la clindamicina fueron las más efectivas (¡ ). 

El rnetronidazol más la amoxiciclina, se aliaron en -
el tratamiento de (Actinomycetemcornitans) Periodontitis -
juvenil localizada y una periodontitis rápida progresiva­
teniendo éxito (49,51). 

La comparación in vitre de la actividad de niridazol 
metronidazol y tetraciclinas frente a una bacteria subgin 
gival en una periodontitis crónica, fue incluido que nirI 
dazole tuvo un potencial para el uso tópico en la perio-~ 
dontitis crónica (51). 

El uso y la combinación del metronidazol, y espirami 
cina unidas sinergicamente frente a bacterias anaerobias; 
así como espiroquetas pudieron ser efectivas en infeccio­
nes periodontales (51 ). 

Los efectos anteriores son más marcados en situacio­
nes donde las enfermedades periodontales son controladas, 
paro el metronidazol en la cirugía no esfuerza un signifi 
cado grande benefico en los efectos de la placa que se -
presenta después de la cirugía (Sl). 

El uso de este antimicrobiano en la periodontitis es 
por su variedad de microorganismos que se presentan desta 
cando los cocos, diversas clases de bacilos, microorganis 
mos fusiformes, espiroquetas, y en periodontitis avanzadi 
amibas y tricomonas 69). 

Muchos antibióticos, como tetraciclinas, eritromici­
na, vancomicina, espirarnicina y Kanamicina se aprueban en 
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aplicaciones locales para controlar la formaci6n de bol-­
sas de bacterias en enfermedades periodonta1es, tanto en­
humanoa como en animales ú.2, 19 • 

Uno de los estudios que se realizó 3 años después de 
la terapia de metronidazol para la enfermedad periodontal 
cr6nica, se comparó los efectos del metronidazol por 22 -
semanas en 45 sujetos con una periodontitis crónica. 

Los resultados mostraron un significado grande en la 
reducción de la profundidad de las bolsas, al hacer un -­
sondeo. Pero esta reducción fue aparentemente sólo en su­
jetos con severa enfermedad periodontal (4.0-6,0); el CO!!. 
trol de placa estuvo controlado (41,51). 

De hecho se ha demostrado que la combinación de un -
antiséptico con un antibiótico pueden resultar muy útiles 
en el tratamiento de infecciones periodontales (19,54,57,61 
62). 

Aun no se ha determinado el valor de la clorhexidina 
(0.2%) en el control de los padecimientos periodontales,­
como en el control de la caries (19). Pero es un antisépti 
ca eficaz, y con muchas aplicaciones, es uno de los pocos 
agentes que se ha observada que limpian de bacterias la -
mucosa oral (19) . 

La clorhexidina acuosa inhibe la formación de placas 
bacterianas. Es activa contra el Streptococo oral, se ab­
sorbe en el esmalte y puede fijarse a los polisacáridos -
de las placas 0.9) • 

Una limitación importante de la clorhexidina esta en 
que no penetra a las bolsas subgingivales, en regiones de 
estancamiento general, por lo tanto tiene muy poco efecto 
sobre las bolsas periodontales, aunque puede mitigar la -
formación de placas supragingivales (19). 

El control de toda la flora mixta que se presenta -­
tanto en las bolsas periodontales, surco gingival: 1-Es-­
treptococos 25 a 33% 2-Difteroides 33% Bacteroides -----­
+Veillonella +peptostreptococos 33% como en la enzima su­
pragingival y marginal encontramos un total de microflora 
cultivada~ (facultativos anaerobios, facultativos Strepto 
cocos, Actinomyces, fusubacterium, Veillonetla y Capnocy= 
tophaga), es poco probable, aun con la efectividad de la-
cloherxidina (0.12%) y el peróxido de hidrógeno ~a. 
57). 
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Mientras la aparición de organismos resistentes es -
casi inevitable, lo peor es el desarrollo de superinfe--­
cciones de etiología patogénica, (que al parecer es otra­
posibilidad) y los efectos adversos son de los antibióti­
cos (19). 

En México se aplicó un estudio con 191 niños reali-­
zandoles una profilaxia dental con un Q.12% de clorhexidl 
na, los resultados fueron: la clorhexidina (0.12%), tuvo­
un beneficio en el control de la gingivitis sobre las 12-
semanas obteniendo tejidos suaves en verdadera salud {60) 

Microbiológicamente y clínicamente los efectos de la 
clorhexidina y peróxido de hidrógeno en enjuagues, en la­
prevención de la formación de placa e inhibir el desarro­
llo de la Gingivitis, la terapeutica fué estudiada y con­
firmada teniendo un resultado benefico (60) como se mues­
tra (cuadros 26,27,28,29,30)(57). Y figura (.1). 

La medida más importante en el tratamiento de los p~ 
decimientos periodontales es el control de las placas den 
tales bacterianas, lo cual depende del cepillado cuidado~ 
so con pastas dentales (14,19,21,40,62,76). 
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Cuadro 26.- Poblaci6n microbiologica en 
ente. 

condiciones de crecimi-

ORGANISMOS CRECIMIENTO MEDIO CONDICIONES filA2. 

( 1) Total facultativos tryticaee Soy Agar aerobios 3 d!as 
anaerobios (TSA) 

(2) Total de microbit:itn (TSA)* anaerobios 5 a 7 
cultivable d1as 

1 3) Streptococo Ritz ( 1967)HLR media anaerobios 3 a 5 
2411,contra 
act·obios 

(4) Actinomyces Zylber & Jordan ( 1980) anaerobios • 5 d!as 

( 5 l Veil.lonella@ Roqosa 11958} anaerobios• 5 días 

(6) Fusobacteria@ Ritz ( 1967) anaerobios• 5 d!as 

( 7) Capnocytoplaga@ Rogosa ( 1958) anaerobios 3 a!ae 

*En un aislamiento anaerobio (conccntraci6n 5\ C02, 10\ HBS\N2 l. 
a Subespecies identificadas como viscosos (prueba positiva otra A.naes­
londii (prueba negativa) 
d IdentificacicSn de colonia morfologica y comprobada. 
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Cuadro 27 .-Pruebas y porcentajes medios en un sondeo Periodontal. 

ENJUAGUES BALANCE INICIAL { 14-dias) 

PLACEBO 2.33 ;!:.1.46 

1\ H202 3.SB!,2.16 

0.12\ CHX 2.12;!:.1.56 

DIAS O NO i;A'í SITIOS DE SANGRADO EH NINGUN SUJETO 

~ 

OIAS 14 

PLACEBO 

U H202 

O. \2\ CHX 

PLACEBO 

t \ H202 

0.12\ cux 

•(40 l 

9.46 !1.03 

9 .44 !2-30 

o.as .:t0.32***'* 

46.96!4.13) 

40.96,±3.46) .. 

\ IUPERENTE CONTRA 
~ 

-91\ 

-28\ 

-100 

::~:u ~~~;~;~~~~6~1 º~;~~~ por m&todos en conccntraci6n 



;~~~~o ~~;;!~~~ª u~~~~~~!nd!v~~l~~~~~l~!d~~g~~:o 1 ~~l~r i tl~! ~:~~c~~~~i-
( CFV Log 10 ±. S.E./c1icntcsl. 

~ pLACEDO ~ iREDllCCtOt¡ .ll.....lllQL 
l!:l.!. .!!.!l.l VARIOS .n=.l.!L 

~os 

Total facul-
ta ti vos 

8.01!,0.20 7.28.;t0.14** 81' 8.32.;t0.09 

Anaerobios 

Total culti- 8. 29_:!:0. 10 7.51.;!:0.13*** 84' 8.52:!,0. 11 
vables mi -
crobiota 

Streptoco - 7. 63.;!:0. 20 
ccus@ 

7 .37;!:_0. 14 45\ 8,06.:t_0.11 

Actinomyccs@ 7. 68.;!:0. 25 5.35_:!:0.29111 99.5\ 8.13!,0.1 t 

A.viscosus@ 7.51;!:_0.29 4.37;!:_0.28 99. 9\ 7. 50.±,0. 45 

Fusobncteria& 5.98,±.0.40 4 .49±.0 .27** 97\ 4.76:!,0.36* 

Veillonellae& 7.03:!,0.27 5.97!:_0.23* 91\ 6.54:!,0.21 

c ...... "'nr;"ytopha- 5.77.:t,0.38 4.92;!:_0.21* 86% 5.33.:t_0.44 
9•• 

Simbolos representan diferentes formas de placebo. 

*,**,***""Denota significancia por normal distribución de metodos con 
p o.oos,0.01,rcspectivamentc. 
1, 11, 11 !=Dcnota significancia por distribución, 
@=Anaerobios facultativos. 
&aFastidious anaerobios 

l.JlEDUCCION 
VARIOS 
PLACEños 

94\ 

67' 

64\ 

C\reducci6n contra placebo representa 100 ~~~i6 ~:v H~~~puesdcl Tx activo( O, 12t) 

Medio CFV despues Tx con placebo 100 

* (40 ) 



Cuadro 29 .-Placa supragingival desde incisivos hasta el segundo mo­
ar derccho:medio Log 10 colonias formando unidades (CFU 

Log 10 tS.E./dientcs) y \ reducción. 

~s PLACEBO 0 .. 12\CllX \ Reducción 1 %H202 \Reducci-
~ ~ varios plAce n=IO 

~ 
~s 

Total de facultativos 

Anaerobios 8.05±0.15 7.20±0.12" .. B6\ B.32+0.12 

Total cultivable 

Microbiota 8.36±0.14 7 .49±0.10* .. 72\ B.58±0.10 

Streptococo@ 7.77+0.13 7.2Jt0.11 71' 8.12!0.11 

l\ctinomyces(I 7.73±0.20 5.62±0.24111 99\ 8.09±0.10 

A. nacslundii@ 6.63!0.39 5.0G:t_0.3611 97\ 7.49±0.18 

A. viscosus@ 7.58±0.21 4.69±0.33 99.9% 7.73±0.20 

Fusobacteria& 6.24±0.15 4.77±0.22*"'* 97\ 5.10+0.35"* 93\ 

Veillonella& 7.31±0.21 5. 74to.24""'"' 97\ 6. 72±0.16 74' 

Capnocytophaga& 6.04±0.23 4.99±0.23"' 91\ 5.19±0.41"' 86\ 

~~!. ~!~~o~~~u=~~~~~n s~!~~~¡~~~~o n~;~:~e~;e~i~~rl~~~~~~s de de mc'todos con 
p oo.os,0.01,0.001,rcspectivamente. 
1, 11, 11 l Demuestran signific.:incia por distribución de métodos libres con 
PO 0.05,0.0l,0.001,respectivamcntc 
@,& Simbologia descrita en el cuadro 28 

•(40) 



Cuadro 30.-Porcentajes y medios desde la mandibula derecha e izquier­
da formando unidades de colonias de placa supragingivalt 
medio log/10 colonias formando unidades {log 10 CFU/dientc-4-
(±S.E.) y \ reducci6n. 

BACTERIAS ~ O. 12\CHX ' REDUCCION@ 1%H202 ~ 
Jl:.LL !!!!.lt varios ela- = ~ - os place-

~ 

Total de facultativos 

Anaerobios 8.05±0.17 7.28,:t.0.11** 83' 8. 35+0. 08 

Total cultiva bles 

Microbiota 8.33,!.0.15 7 .ssz.o.o9° 83' 8. 57,:tO. 09 

Streptococci 7.73,:t0.15 7.34_!.0.12* 60% 8.14:!:,0.0C 

Actinomycee 7.72:!:,0.22 5.61±.D.29 99' o. 14;!:.0.09 

A. nacslundii 6.70±,0.39 5.31±,0.29 96\ 7.49!,0.21 

A.viscosus 7. 57±º· 24 4.74_:t0.29 99.8 7.75±0.28 

Fusobacteria. 6.36:t_0.23 4 .87_'!:.0.23 97' 5.17_:t0.32*** ,2.3% 

Veilloneae 7.23±0.23 3.98±0.20** 94' 6.66_!.0.18* 73\ 

Capnocytopha- 6 .06±0. 26 S, 10!,.D.18* 89\ S.55.±0. 34 73' 
9• 

Los simbolos significan diferentes placebos. 

•,••,••• ... significa por normal distribución metodos con p o.os,0.01,0.001,res­
pectivamcntc, 

@•se de ser ibe en el cuadro 28. 

*(40) 



F!gura 5.-Porcent&je ( \) de facultativos streptococos y actino­
myces spp,en la pleca supragingival. 

o.isa 
0.601: 

i 
Streptocoeo 

A.naealondii 

A.viacosus 

*{40) 

61.6\ 
37 .. 11 



V. USO Y COMBINACION DE LOS ANTIBIOTICOS EN LA 

PRACTICA ODONTOLOGICA 

La raz6n para emplear dos o más fármacos antimicro-­
bianos juntos es disminuir el surgimiento de microorgani~ 
mas resistentes a los antibióticos, e incrementar la segu 
ridad de éxito en el tratamiento clínico (54 ) . Aunque es=­
te intento pueda parecer racional, sólo existen unas cuan 
tas infecciones en las cuales está indicada la terapia -= 
combinada (S4 ) • 

Algunos ejemplos de tales combinaciones y de las en­
fermedades para los cuales han probado ser útiles, inclu­
yen: 

1) El empleo de dos o tres fármacos (isoniacida + etam­
butol +estreptomicina) en el tratamiento de tubercu­
losis (54 ) • 

2) El empleo de carbenicilina y gentamicina para septi­
semia o neumonía causada por Pseudomona aeruginosa. 

3) La combinación de penicilina y estreptomicina para -
la endocarditis causada por streptococos faecalis. 

4) Tetraciclina y estreptomicina para el tratamiento de 
Brucellosis. 

5) Cloranfenicol más estreptomicina o gentamicina para­
el tratamiento de neumonia causada por Klebsiella -­
pneumoniae (54 ) • 

Con una excepción, las combinaciones de antibióticos 
no se emplean en consultorios odontológicos (54.}. 

Las excepciones en el empleo profilactico son penici 
lina G mas estreptomicina, ampicilina y gentamicina, an-­
tes de procedimientos dentales en pacientes con elevado -
riesgo de desarrollar Endocarditis bacteriana, (como en -
aquellos con prótesis en las válvulas). 

En todos los otros casos las infecciones dentales 
son tratadas con más eficacia utilizando los antibióticos 
especificas y eficaces para los cuales los microorganis-­
mos infectanteshayan demostrado, mediante pruebas adecu~ 
das, ser susceptibles (5_4.). 
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Algunos otros antibióticos sinergicos utilizados en -
Odontologia hace algunos años teniendo éxito, ahora se con 
sideran dudosos. -

La pasta de bacitracina con neomicina en el tratamien 
to del conductos radicular. Asi como la bacitracina fre--= 
cuentemente se combina con otros antibióticos tópicos como 
la neomicina y polimixina, se emplearon en algunos aposi-­
tos periodontales se encontraron disponib~es como pomada -
conteniendo 500 unidades/gr para su uso topico (54). 

Una combinación útil en el tratamiento de la celuli-­
tis perimaxilar si el paciente es alérgico a la penicilina 
es el trimetoprim más sulfametoxazol a dosis oral G4)· 
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