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INTRODUCCION

La cirugia de terceros molares dentro de la cirugia bucal es uno de los
procedimientos mas frecuentes. Antes de realizar el acto quirurgico es de suma
importancia valorar aspectos tales como son las condiciones generales del
paciente, esto para evitar posibles complicaciones como pueden ser

infecciones postoperatorias.

La cavidad bucal aloja una compleja poblacidn de microorganismos que
incluyen mas de 300 especies bacterianas, bacterias aerobias y anaerobias
estan presentes, y los anaerobios superan a los primeros en numero. El uso
de profilaxis antibiética ha despertado controversias entre varios autores, sobre
todo en pacientes con terceros molares asintomaticos pero también es cierto
que hay casos en los que es indiscutible el uso de este tratamiento como es en
pacientes con enfermedades sistémicas o cardiovasculares. La forma mas

comun de profilaxis antibidtica sigue siendo la administracién sistémica.

Existen diversos tipos de antibidticos que son utilizados dentro de la profilaxis,
la penicilina sigue siendo el farmaco de eleccion en contra de las infecciones
odontogénicas entre otros mas antibiéticos. Es muy importante tomar en cuenta
todo lo que conlleva el prescribir un antibiético, se debe valorar el beneficio en
contra del riesgo del uso de los antibidticos, hoy en dia existen diversos
problemas, tales como pueden ser las resistencias bacterianas, la toxicidad
medicamentosa que pueda llegar a provocar, infecciones secundarias y

reacciones alérgicas.
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1. TERCEROS MOLARES

Los terceros molares incluidos son un importante apartado de la patologia
odontoldgica, por su frecuencia, por su variedad de presentacién y por la
patologia y accidentes que frecuentemente desencadenan.

El tercer molar es el ultimo diente en erupcionar, por lo que faciimente puede
quedar impactado,’ (que no ha erupcionado total o parcialmente en la arcada
dentaria en el intervalo de tiempo esperado) o incluido (aquel diente que ha
perdido su fuerza de erupcion y se encuentra retenido en el maxilar, rodeado
de su saco pericoronario ain y de un lecho 6seo).? O bien sufrir
desplazamientos sino hay espacio suficiente en la arcada dentaria. Howwe
demostré que el 65.6% de los individuos con una edad promedio de 20 afios

tenia 1 de 4 molares incluidos.®

1.1 Etiologia

La frecuencia de patologia inducida por el tercer molar es muy elevada y en
nuestro medio sobre todo el tercer molar inferior, debido a condiciones
embrioldgicas y anatémicas singulares.

Condiciones embrioldgicas.

Los terceros molares nacen de un mismo cordon epitelial. La calcificacion de
este diente comienza de los 8-10 afos, pero su corona no termina la
calcificacion hasta los 15-16 anos; la calcificacion completa de sus raices no
sucede hasta los 25 afnos de edad, y va a realizarse en un espacio muy

limitado.

' Cosme Gay Escoda. Leonardo Berini Aytés. Tratado de Cirugia Bucal. Tomo I. Editorial Ergon. 2004 P.p 576-
624..
2 Raspall Guillermo. Cirugia Oral. Editorial Médica Panamericana. Espafia 2000 Pag.145.

3 Cosme Gay Escoda. Leonardo Berini Aytés. Op. Cit. p.578
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El hueso, en su crecimiento, tiene tendencia a tirar hacia atras las raices no

calcificadas de este molar.

1.2 Condiciones anatdmicas

La evolucion normal del tercer molar es alterada a menudo por la condiciones
anatémicas; asi debemos destacar el insuficiente espacio retromolar, que
produce la inclusién del molar inferior. El espacio retromolar ha ido
disminuyendo progresivamente durante el desarrollo mandibular a lo largo de
la evolucion filogénica, mientras que las dimensiones dentarias permanecen

sensiblemente iguales.

1.3Clasificacion

Para el estudio de las posibles localizaciones de los terceros molares
incluidos, se usara la clasificacion de Pell y Gregory. Esta clasificacién se
basa en una evaluacion de las relaciones del tercer molar con el segundo
molar y con la rama ascendente de la mandibula, y con la profundidad

relativa del tercer molar en el hueso. (Fig. 1)

Relacion del tercer molar con respecto a la rama ascendente de la mandibula

y el segundo molar. *

4
Lépez Arranz, J.S. Cirugia Oral Primera Edicion. Editorial Mc Graw Hill Interamericana. Madrid 1991 p.p 323-328.
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Clase I. Existe suficiente espacio entre la rama ascendente de la mandibula y
la parte distal del segundo molar para albergar todo el diametro mesiodistal

de la corona del tercer molar.
Clase Il. El espacio entre la rama ascendente de la mandibula y la parte
distal del segundo molar es menor que el diametro mesiodistal de la corona

del tercer molar.

Clase Ill. Todo o casi todo el tercer molar esta dentro de la rama de la

mandibula.

En el maxilar superior se valora la relacion del tercer molar respecto a la

tuberosidad maxilar y el segundo molar.

Profundidad relativa del tercer molar en el hueso:

Posicidon A. El punto mas alto del diente incluido esta al nivel, o por arriba, de

la superficie Oclusal del segundo molar.

Posicion B. El punto mas alto del diente se encuentra por debajo de la linea

Oclusal pero por arriba de la linea cervical del segundo molar.

Posicion C. el punto mas alto del diente esta al nivel, o debajo, de la linea

cervical del segundo molar.
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Clasificacion de Winter

Winter propuso otra clasificacién valorando la posicion del tercer molar en

relacion con el eje longitudinal del segundo molar. (Fig. 2)

Mesionagular
Horizontal
Vertical
Distoangular

Invertido®

1.4 Clinica

Aunque en ocasiones los terceros molares incluidos pueden permanecer
asintomaticos toda la vida, lo mas frecuente es que estos dientes participen
en distintos procesos patolégicos. Los accidentes originados por el tercer
molar son variados y de intensidad distintas, alcanzan todos los niveles y
producen todos los cuadros clinicos desde un proceso local de escasa
importancia, hasta estados mas graves como la produccion de una grave
infeccién del suelo de la boca, la formacién de un quiste dentigero o la
aparicion de una lesion tumoral en los tejidos foliculares circundantes.

Las complicaciones originadas por el tercer molar se pueden clasificar en:

> Raspall. Op. Cit.p. 147



Complicaciones infecciosas
a) Pericoronitis ° (Fig. 3)
b) Reaccidén patoldégica de dientes vecinos (rizolisis)

iy

Fig. 3 pericoronitis.

(Cosme Gay)

Complicaciones mecanicas
a) Mordedura yugal o lingual (Fig.4)
b) Lesiones en el segundo molar
c) Desplazamientos dentarios
d) Alteraciones en la articulacion

temporomandibular

Fig. 4 Mordedura yugal (Cosme Gay)

% Metronidazole for the prevention of dry socket after removal of partially impacted
mandibular third molar: a randomized controlled trial.M. Bregdahl, L. Hedstrom. British J.of

O. and Maxillofacial Surgery 2004; 42: 555-558.



Complicaciones tumorales
a) Tumores odontogénicos: Ameloblastoma
b) Quistes

c) Tumores malignos

Complicaciones diversas
a) Caries

b) Patologias periodontales.

La extraccion quirurgica del tercer molar incluido, ya sea por el bloqueo de
otro diente o de hueso, por falta de espacio o mal posicidén del diente es la
intervencidn quirurgica mas frecuente de las que se realizan en la cavidad
bucal. El tratamiento del molar incluido incluye tres etapas bien diferenciadas:

la fase preoperatorio, el acto quirtrgico, y la fase postoperatoria.

1.5 Indicaciones de extraccion

Exodoncia preventiva o profilactica.

Dada la frecuente patologia que acompana la erupcion o la impactacion del
tercer molar, esta plenamente justificada la eliminacion profilactica antes de
que esta patologia asociada se presente. EI momento idéneo para hacer la
exodoncia preventiva es cuando ya se ha formado la mitad o las dos terceras
partes de la raiz, lo que coincide generalmente entre los 16 y 18 afos. De

cualquier forma hasta los 25 afios estaria indicada la extraccién preventiva.?

7 Cosme Gay. Op. Cit. p. 580-595.
8 Raspall. Op. Cit.p. 148.
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Previamente aun tratamiento protésico.

Infecciones
Tanto la presencia de pericoronitis, flemones, como por otros cuadros de
infeccion odontogénica. Antes de efectuar la exodoncia, se tratara €l proceso
infeccioso.
Patologias dentarias del tercer molar semierupcionado o del segundo molar

adyacente.

Motivos Ortoddncicos.

En discrepancias O6seodentarias, como ayuda en el mantenimiento o
retencion de los resultados obtenidos con tratamiento ortodontico u
ortopédicos, o bien cuando el ortodoncista necesita distalar los sectores

posteriores de la arcada dentaria.

Periodontales

Cuando el control de una periodontitis no puede ser el correcto en la cara
distal del segundo molar o bien porque el paciente no puede realizar una
buena higiene de esta zona, o porque el molar tiene bolsas profundas.

Presencia de patologias asociadas.’

? Martin-Granizo,R.: Cirugia oral y maxilofacial. Ed. Litofinter. Madrid 1997. pag.1495
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2.6 CONTRAINDICACIONES DE EXTRACCION

Nunca estara indicada la extraccion de un tercer molar cuando se tiene la
posibilidad de que este erupcione correctamente y sea funcional, cuando el
riesgo de lesionar estructuras vecinas es muy elevado, cuando el paciente

este comprometido sistémicamente y no este controlado. °

El dolor, trismus, y la inflamacién son complicaciones comunes en la
remocidn quirurgica de los terceros molares. La infeccidn postoperatoria

aparece a menudo. '’

" Lopez. Op. Cit. p.153-154

"' Engin Bulut, Sule Bulut, llker Etikan and Osman Koseoglu. The value of routine antibiotic
prophylaxis in mandibular third molar surgery: acute-phase protein levels as indicators of
infection. Journal of oral science, Vol. 42, N. 12: 117-122, 2001
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2. MICROBIOLOGIA

La cavidad oral esta colonizada por una flora bacteriana estable y bien
definida. Aunque hay ciertas bacterias libres en la saliva, la mayoria se
encuentran adheridas a la mucosa y a los tejidos duros de la boca. A esta
flora, que es caracteristica en la mayoria de la poblacién, la denominamos
“flora normal”, “indigena”, “natural” y constituye el ecosistema de la cavidad
bucal.

Se ha demostrado a través de numerosos estudios que habitualmente en las
infecciones bucodentales de caracter leve, interviene la flora bacteriana
endoégena de la cavidad oral y en particular de la placa bacteriana. El
conocimiento de la microflora normal del organismo es muy importante para
la determinacion sobre que tipo de profilaxis deberiamos utilizar en un
momento dado. Del mismo modo es util el conocimiento de la microflora
procedentes de los aislamientos de la infeccién de la herida, asi como las
sensibilidades, en virtud a poder legislar sobre profilaxis de una manera

racional. '

2.1 Caracteristicas propias.

El ser humano mantiene un equilibrio con los microorganismos que
componen la flora bucal; dichos gérmenes establecen entre si y con el
huésped sano relaciones de comensalismo, simbiosis o sinergismo. El
parasito se vuelve patégeno cuando rompe el equilibrio existente, sea por
parte del huésped (deficiencias de su estado inmunitario), sea por parte del
medio (disminucidn del aporte sanguineo, y creacion de zonas mal

oxigenadas, necroticas en caso extremo), sea por parte de la propia flora

' Lopez. Op. Cit. p.323
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(proliferacion exagerada de uno o mas de sus miembros de caracter mas
agresivo).

Todo ello conduce a un tipo de infeccion denominada enddgena para indicar
que proviene de un germen que normalmente habita en la cavidad bucal. 2
(Fig.3)

La mayoria de las infecciones bacterianas de la cavidad bucal seran
infecciones enddgenas a partir de la flora del propio individuo. La infeccién
odontogénica puede a veces ser debida a gérmenes de ecosistemas vecinos
tal como sucede en inmunodeprimidos- por estafilococos procedentes de la
flora cutanea- o en individuos sanos a partir de la flora de las vias aero-
digestivas superiores, como en algunas sinusitis maxilares y pericoronitis del
tercer molar en las que puede participar flora de la region amigdalina y

faringea. *

La cavidad bucal es la residencia de un gran numero y variedad de
microorganismos pero su composicion varia de una zona a otra; puede

hablarse de una flora especifica de la superficie del diente- placa
supragingival, de los surcos creviculares —placa subgingival-de las mucosas
(lingual, yugal), etc. Obviamente sus caracteristicas respiratorias y en cuanto

a nutrientes variaran:

Los que habitan en una superficie mucosa requieren un ambiente aerobio
estricto mientras los que estan en espacios mas profundos pueden ser
microaerofilos — necesitan oxigeno_ pero a concentraciones inferiores a las

normales-, anaerobios facultativos — no presion oxigeno para su desarrollo

2

Ib. P. 324

’Liébana Urefia José. Microbiologia Oral. Segunda Edicién. Editorial Mc Graw Hill
Interamericana. Madrid 2002. pp. 116.
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aunque pueden aprovecharlo si esta presente-, anaerobios aerotolerantes —
en este caso son incapaces de aprovecharlo-, 0 anaerobios estrictos — no
solo no requieren oxigeno sino que determinadas concentraciones provocan

su inhibicion o su lisis.*

Normalmente la orofaringe refugia wuna compleja poblacién de
microorganismos que incluyen mas de 300 diferentes especies bacterianas.
Los microorganismos  aerobios y anaerobios estan presentes, y los

anaerobios superan en nimero a los aerobios. °

Actualmente se sabe que la infeccion odontogénica no esta causada por un
unico microorganismo sino que se trata de infecciones polimicrobianas, se
suelen aislar mas de seis especies bacterianas en los cultivos realizados con
una buena técnica. Hay que comentar que muchos gérmenes
frecuentemente aislados en las muestras no tienen per se ninguna accion
patdgena, caso de los lactobacilos, mientras que otros tiene una accién

incierta y discutida en este aspecto.

Puede observarse una cronologia de actuacién bastante logica. El inicio de la
infeccién corre a cargo de las bacterias aerobias, que en su multiplicacién,
consumen el oxigeno tisular logrando la progresiva disminucion del potencial
oxido-reduccion; esto se ve reforzado por el consumo de hidratos de carbono
por parte de bacteria anaerdbicas facultativas con capacidad sacarolitica, el

cambio del medio y la escasez de nutrientes obliga a la toma del relevo por

4 Raymond P. White, Franco, Offenbacber Steven. Microbial Complexes Detected in the
second/third Molar Region in Patients with Asymptomatic Third Molars. J. Oral Maxillofacial
Surg 60:1234-1240, 2002.

> Engin Bulut. Op. Cit. P. 117



i

w UNAM

1904

parte de los anaerobios estrictos que seran quienes mantengan la infeccién

en etapas mas avanzadas.

Este dinamismo bioldgico en la direccion de la infeccion también nos permite
comprender que, sobre todo cuando la infeccion tiene tendencia a
cronificarse, los resultados obtenidos en los distintos cultivos efectuados a lo
largo del proceso puedan ser diferentes; ello nos exige seguir y controlar con

una cierta frecuencia la identidad de los gérmenes causales.

Todas estas consideraciones llevan a describir la infeccidon odontogénica
como “enddégena, biolégicamente dinamica, polimicrobiana y mixta con

predominio de flora anaerobia”. ©

2.2 Factores que regulan la flora oral

Se consideran cuatro factores reguladores:
1.- Medio Ambiente.

La cavidad bucal es accesible al contacto de una gran cantidad de
microorganismos, que constantemente llegan a la cavidad oral procedentes

de diversos medios: agua, aire, alimentos y manos.

Hay que considerar que la cavidad bucal se mantiene a una temperatura de
35 a 36°, que posee abundante humedad y sobre todo el contacto directo de
los distintos alimentos, todos ellos cofactores favorecedores para el

excelente crecimiento y desarrollo de los microorganismos.

¢ Cosme Gay Escoda. Op. Cit. p. 578-579
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Otros cofactores afadidos son las enfermedades locales, que originan una
alteracion constitutiva de la flora. En la flora normal hay una baja proporciéon
de bacterias aciddéfilas, mientras que cuando hay procesos cariogénicos, la

relacion se ve aumentada.’

La disminucién en la funcién de las glandulas salivales también afecta la
naturaleza de la microbiota, aumentando el numero de estreptococos y
lactobacilos, y haciendo desaparecer la poblacion de estreptococcus

salivarius.

Cuando hay perdida de la denticion también se provoca un cambio en la
calidad de la flora; si aquella es parcial, las bacterias anaerobias permanecen
en los dientes remanentes, si la perdida dentaria es total, hay una reversion
de la flora, predominando la flora de tipo aerobio facultativo. Las formas

anaerobias reaparecen cuando se hace una restauracion protésica.

2.- Dieta

Los hidratos de carbono desempenan un papel importantisimo en el
sobrecrecimiento de la flora oral, en tal grado, que una dieta con abundantes
carbohidratos favorece el desarrollo de mas del 50% de los streptococos
mutans que corresponden al desarrollo cuando se sigue una dieta
equilibrada. También condiciona el crecimiento pero en menor proporcion de
otras especies de estreptococos, actinomyces. Favorece a su vez al

desarrollo de organismos acidofilos y disminuye el numero de gérmenes

7 Lépez. Op. Cit. p.323
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acido-sensibles, siendo su repercusidon mas acusada a nivel de la placa

gingival que en la subgingival.®
3.- Microorganismos indigenas y su actividad antimicrobiana

Los microorganismos comensales de la cavidad oral pueden influir en la
colonizacion y el desarrollo de otros gérmenes, produciendo un medio

ambiente favorable o desfavorable para ellos.

Hay gérmenes que compiten por los lugares de adherencia a las superficies
bucales, otros producen bacteriocinas que impiden el crecimiento de otros
microorganismos o varian el ph con su metabolismo, haciendo inhdspita la

cavidad bucal.

Se ha observado que candida albicans favorece al desarrollo de la placa
bacteriana rica en streptococcus mutans mientras que lactobacilos casei y

estrptococcus fecalis inhiben el crecimiento de los citados S mutans.
Adquisicion de la flora microbiana

Para establecerse en la cavidad bucal, una bacteria debe ser capaz de
utilizar los alimentos que encuentra a su alrededor y que pueden proceder de
la saliva, de células desintegradas, del fluido gingival y del metabolismo de
otros microorganismos.

Hay otros factores que influye también en la formacion del ecosistema oral,
provocando variaciones cuantitativas y cualitativas de los componentes

bacterianos, entre ellos tenemos:

8 1b. P. 324-325
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a) Disminucion de la higiene oral

b) Régimen alimenticio mas o menos rico en sacarosa

c) Manifestaciones patoldgicas generales y tratamiento con antibiéticos

d) Volumen y composicion fisico-quimicas de las secreciones salivales y del
fluido gingival, en particular anticuerpos, mucina y otras glucoproteinas

e) Competencia entre bacterias.’

2.3.Patogenicidad y Virulencia

Para que se desencadene una enfermedad infecciosa es imprescindible que
un microorganismo sea capaz de:

1.- Tomar contacto con el huésped

2.- Multiplicarse o habilitar sus tejidos

3.- Resistir o no estimular las defensas del huésped (al menos
temporalmente)

4.- Causar danos al huésped.

La ausencia de alguno de estos parametros puede atenuar la patogenicidad.

Comienzo de la infeccién

Los primeros estadios de las infecciones de la mucosa oral son debidos a la
unién y posterior penetracion de microorganismos a los tejidos subyacentes.
Este comienzo va a depender de diversos factores como son la capacidad de
la mucosa para ofrecer la adherencia necesaria a los microorganismos y su
resistencia a la efraccion, la oposicidbn a ser eliminado el microorganismo
(dureza de la capsula o membrana), el automecanismo de limpieza que

otorgan los fluidos orales, los nutrientes, el habitat necesario, que a veces es

°1b. P. 326
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posible por sinergismo de accion con otros microorganismos, y la resistencia

del propio huésped. '°

Patogénesis; mecanismos.

Son dos los mecanismos por los que se puede desarrollar una infeccién:
directo a partir de las toxinas microbianas, o sustancias liticas, como
resultado de la respuesta del organismo, asi como por una respuesta

inflamatoria o reacciones inmunopatolégicas.

Las toxinas pueden ser producidas tanto por bacterias como por hongos,
protozoos y virus.

Por una parte las endotoxinas constituyen un mecanismo primordial en la
patogénesis de las infecciones por bacterias gram negativas; dependiendo
del tipo de endotoxina se van a desencadenar diferentes fendmenos, tales
como leucopenia y aumento de la permeabilidad capilar, y posiblemente
hemorragias. Estas toxinas pueden permanecer en la célula durante el

crecimiento de la misma, liberandose tras la lisis bacteriana.

La toxicidad de las endotoxinas depende fundamentalmente del dafo directo
a las membranas celulares del huésped y de la respuesta inmunoldgica
desencadenada, asi como de la inflamacién e, incluso de la actividad de la

via alternativa del complemento.

Sin embargo las exotoxinas son sustancias originadas y excretadas por
bacterias durante el periodo de multiplicacién. Son muy potentes en
pequefas cantidades; otras veces son verdaderas enzimas que van a

determinar fendmenos de hemadlisis o de lisis leucocitarias.

" Lopez. Op. Cit. p.326
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Se puede afirmar que la respuesta fisiologica a la infeccién es la inflamacion.
La naturaleza de la reaccion inflamatoria depende, a su vez, del sitio, el tipo y
la virulencia de las bacterias. Ademas el estado fisico del huésped puede
determinar el grado de inflamacién que depende de factores locales y

sistémicos."

2. 4. Especies microbianas propias

Tradicionalmente los microorganismos implicados en la infeccion
odontogénica fueron los géneros Estreptococcus y Staphylococcus.
Describimos a continuacion las principales bacterias de interés odontoldgico:
Cocos Gram positivo anaerobios facultativos

Destacan dentro de este grupo Ilos géneros Estreptococcus y

Staphylococcus.

Género Staphylococcus

Su principal exponente es el Staphylococcus aureus, que habita de forma
parasita en los tractos intestinal y respiratorio de los animales de sangre
caliente; su presencia también es incuestionable en los tegumentos cutaneos

pero controvertida como participante de la flora bucal. (Fig. 4)

En un segundo termino queda el Staphylococcus epidermidis, que vive en la
piel y en la membranas mucosas. A tenor de su susceptibilidad frente a
diferentes antibidticos no es raro encontrar definido el Staphylococcus

aureus.’

"'1b. P. 327
12 Cosme Gay Escoda. Op. Cit. p. 579
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Género Estreptococcus.
Uno de los puntos mas conflictivos es su organizacién taxondmica, ya que

existen diversas clasificaciones basadas en diferentes criterios:

a) Segun su actividad hemolitica: alfa, beta, gamma y sin actividad

hemolitica.

b) Segun sus caracteristicas inmunolégicas: se distinguen 13 grupos
serologicos en funcidon de las caracteristicas antigénicas de su pared

celular, que reciben las letras de la A a la O. dentro de esta clasificacion
interesa ver que los estreptococos viridans, no se incluyen en ningun grupo
concreto de esta clasificacion de Lancefield. Conviene remarcar el grupo A
donde se situa el Estreptococcus pyogenes- (Fig. 5) que es beta hemolitico y
el grupo D donde se incluyen los enterococos ( Enterococcus faecalis y
Entorococcus faecium,) gérmenes estos ultimos, que pueden tener
trascendencia en el inmunodeprimido pero no en el sujeto

inmunocompetente. ™

c) Segun su actividad fisiolégica, distinguimos 4 grupos: biogénico, viridans,
enterocécico y lactico. Asi pues, nuestro interés debe concentrarse en el
grupo viridans, que es realmente heterogéneo, con una mayoria de alfa-

hemoliticos y que a su vez esta constituido por los siguientes grupos:

Grupo Mutans: S. mutans, S sobrinus y otros. Se ven implicados como
iniciadores de la caries pero también pueden actuar como patdégenos
oportunistas en la infeccibn odontogénica y en menos ocasiones como

causante de endocarditis bacteriana subaguda.

B Ib. P. 580
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Cultivo en agar de flora mixta bucal

(CosmeGay)

Fig. 4 Staphylococcus aureus

(Cosme Gay)

Fig 5. Streptococcus

Pyogenes

(Cosme Gay)
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Grupo Oralis: incluye entre otros a S sanguis, S mitis, S. oralis todos ellos de
especial relevancia como causantes de endocarditis bacteriana subaguda,
pero también a S. pneumoniae; este ultimo, reportado como cada vez mas
resistente a los antibi6ticos habituales y que se aisla esporadicamente como
patdbgeno bucal puesto que ejerce su accidbn de modo preferente en la

nasofaringe y el tracto respiratorio.

Grupo salivarius: reprsentado por el S. constellatus, S. anginosus y S.
infermedius; importante en la produccion de la infeccidn odontogénica tiene
ademas interés en la produccién de abscesos a distancia (cervicofaciales,
cerebrales) pero un papel irrelevante en la produccién de la endocarditis

bacteriana.

Cocos Gram positivo anaerobios estrictos

Grupo formado por los géneros Peptococcus y Peptostreotococcus.

Género Peptostreotococcus.

Anaerobios estrictos, su patogenicidad esta fuera de toda duda en la
infeccién odontogénica simple o complicada- osteomelitis-; las especies mas
notorias en este sentido son el Peptostreotococcus anaerobius y el

Peptostreotococcus micros.

Cocos Gram negativo anaerobios estricto
Unicamente el género veillonella va a presentar interés causal de la
infeccién odontogénica. '

Género Veillonella

'4 Evaluation of the mandibular third molar pericoronitis flora and susceptibility to different
antibiotics prescribed in France. Journal of Clinical Microbiology, Dec, 2003 Vol. 41, N. 12 p.
5794-5797
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Anaerobios estrictos, habitan en la cavidad bucal y en los tractos intestinales,

genitourinario y respiratorio del ser humano y de algunos roedores. La

especie que mas se aisla es la Veillonella parvula.

Bacilos Gram positivo anaerobios facultativos
Grupo formado por los géneros Lactobacillus, Propionibacterium,
Corynebacterium y Actinomyces; los lactobacilos no se consideran

patdgenos.

Género Actinomyces

Se trata de microorganismos de caracteristicas intermedias entre bacterias y
hongos que ven estimulado su crecimiento en atmdsferas aerobias con un 5-
10% de CO2; en el ser humano tiene importancia el Actinomyces israeli, que
seria el causante de la actinomicosis cervicofacial mientras que otras
especies como los Actinomyces naeslundii, odontolyticus y viscosus,
esencialmente reputadas como no patdgenas, se han considerado en ciertos
casos como “acompanantes o causantes por si solas de patologia infecciosa

bucal.

Bacilos Gram positivo esporulados anaerobios estrictos

Género Clostridium

Habitantes especialmente del tracto digestivo del ser humano y de otros
animales, los Clostridium ramosum, histolyticum y sporogenes forman parte

de la placa subgingival.
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Bacilos Gram negativo anaerobios facultativos
Grupo formado por lo géneros Actinobacillus, Eikenella, Capnocytophaga,
Campylobacter y Haemophilus con especial relevancia como productores de

infecciones periodontales.™

Género Actinobacillus
Habita normalmente en la cavidad bucal el Actinobacillus

actinomycetemcomitans.

Genero Haemophilus.

Dentro de este género como parasitos de muchas especies animales
incluyendo el ser humano y con especial afinidad para el tracto respiratorio,
cabe mencionar el Haemophilus influenzae, productor de patologia infecciosa

en el seno maxilar: sinusitis del maxilar, pericoronitis.

Bacilos Gram negativos anaerobios estrictos

Junto con los estreptococos cabria definirlos como los mas importantes en la
infeccién odontogénica, se trata de un grupo complejo en el que destacan los
géneros Bacteroides, Prevotella y Porphyromona- escindidos actualmente del
género  Bacteroides-, fusobacterium 'y  Selenomona como mas

representativos-

Género Prevotella
Presenta un importante indice de resistencias que ofrecen sus especies mas
representativas: Prevotella melaninogenica, intermedia, denticola, loescheii-

todas negro pigmentadas.

!> Cosme Gay Escoda. Op. Cit. p 580
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Género Porphyromona

Tienen como caracteristicas ser negro-pigmentadas y habitan basicamente
en la cavidad bucal y en el tracto digestivo; sus especies mas representativas
son las Porphyromona gingivalis, asacharolytica y endodontalis.

Género Bacteroides

Bacteroides forsythus.

Género Fusobacterium
Fusobacterium nucleatum. Antafio implicada de forma exclusiva en la angina

de Paul Vincent conjuntamente con el espirilo Borrelia vincentii
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3. PROFILAXIS ANTIBIOTICA

3.1 Aspectos Historicos

La historia de la profilaxis antibidtica tal vez se inicia con Ignaz Philipp
Semmelweis quien nacié el 1 de julio de 1818 en Buda (actualmente
Budapest), Hungria y murié en Viena, el 13 de Agosto de 1865. Semmelweis,
descubrid la causa de la fiebre puerperal e introdujo la antisepsia en la
practica médica. En sus observaciones noto como en el servicio donde las
maternas eran manejadas por los estudiantes que venian de su practica de
estudio en cadaveres, la fiebre puerperal era mayor; con la sola introduccion
de el lavado de manos entre este grupo de practicantes, disminuyo del 18 al

1.27% la mortalidad por esta patologia.

La politica saco de la carrera a Semmelweis, después de haber descubierto
el origen de la fiebre puerperal. En 1861 disertdé sobre la profilaxis de esta
enfermedad en su natal Hungria, luego de persecuciones y frustraciones en
Austria.

El precepto de Semmeelweis sobre el lavado de manos es por lejos el
principio de la profilaxis de la infeccion de la herida quirdrgica desde

entonces.’

Por su parte, Sir Joseph Lister, fue un cirujano excepcional que ha dividido la
cirugia en Era pre y post listeriana y fue el precursor de la “medicina
antiséptica”. Nacio en el Reino Unido de la Gran Bretafa e Irlanda del Norte,
el 5 de Abril de 1827 y murié el 10 de Febrero de 1912. Fundamenté sus
principios en los estudios y observaciones previos de Semmelweis a quien

rindio tributo y reconocimiento en sus escritos y disertaciones.

" Gustavo A. Quintero. Julio Alberto Nieto. Infeccion en cirugia. Editorial Médica
Internacional. Bogota. 2001. p. 119



i,

o

1904

Su amistad con Pasteur fue de gran ayuda para la ampliacion del
conocimiento sobre la profilaxis de la infeccién de la herida y su precepto:
‘las bacterias nunca deben alcanzar la herida quirdrgica” continua siendo
vigente hoy en dia y fue punto de partida para edificar toda la teoria de la

asepsia y antisepsia en cirugia y posteriormente la profilaxis quirurgica.

En 1930, las sulfamidas estaban disponibles en el mercado. En 1939 Jensen
describe su experiencia con la aplicacion de sulfonamida topica en la
prevencion de infeccion de las fracturas abiertas. Meleney, en un trabajo
extraordinario, publica en 1945 un estudio nacional cooperativo en los
EE.UU. Utilizando sulfonamida tépica y sistémica, para la prevenciéon de la

infeccion nosocomial de la herida.

Después y con la introduccion de la penicilina en 1928 por el escocés
Alexander Flemming y el entendimiento de que la reduccion del numero de
gérmenes que estan en contacto con el sitio operatorio disminuyen la
incidencia de infeccién, abrieron el camino para el uso de antibiéticos tanto

sistémicos como tépicos.

Los antibidticos profilacticos aparecieron después de que Burke demostrara
la crucial relacion entre el tiempo de administracion, la concentracion en los

tejidos y la eficacia en el control de la infeccidn de la herida.?

En 1954 la practica de profilaxis antibidtica estaba bien instituida. La

profilaxis era utilizada por los cirujanos en todo tipo de procedimientos sin

21b. P. 120
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tener en cuenta el riesgo de infeccion y generalmente era administrada

posteriormente y por tiempo prolongado.

Sir Ashely Miles al describir el periodo decisivo en 1957, puso fin a tanta
especulaciéon y mal uso de la profilaxis y determiné que para que esta fuera
efectiva deberia aplicarse 30 minutos antes de que la contaminacion

ocurriera, principio que es aun incontrovertible.

3.2. Definicion y consideraciones Farmacoldgicas

La profilaxis antibiotica se refiere al empleo de un antimicrobiano antes,
durante o después de la exposicion a un agente infeccioso, con el objeto de

evitar una infeccion por el mismo.

Los objetivos de la profilaxis antibidtica son prevenir la adquisiciéon de un
microorganismo exogeno, evitar su presencia en un lugar estéril y por ultimo,
impedir que un germen contaminante se convierta en infectante. Cuando
realizar una profilaxis antibidtica, como hacerla y durante cuanto tiempo son
tres cuestiones basicas que debemos plantearnos en este terreno,
dependiendo de las respuestas del o de los microorganismos que puedan
estar implicados, del periodo en que estos puedan ser infectantes, del tipo de
transmision de la infeccion de que se trate, del tiempo en que el paciente es
susceptible a sufrir dicha infeccion y por ultimo, de los mecanismos de

defensa del huésped. ®*

’ Donado Rodriguez Manuel. Cirugia Bucal Patologia y Técnica. Segunda edicién. Editorial
Masson. Espafia 2002 p.204-206.

30 H.H. Horch. Cirugia Odontoestomatologica. Editorial. Masson- Salvat Odontologia.
Barcelona 1992. pp. 25-26
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Las opiniones referentes al uso profilactico de antibidticos en conexiones con

diversas clases de cirugia son polémicas’.

La profilaxis antibidtica puede ser basicamente de dos tipos: especifica e
inespecifica. La especifica se refiere a situaciones clinicas en que el agente
implicado es unico, conocido y de sensibilidad para los antibidticos
predecible. La no especifica, es aquella en la que los agentes etiolégicos
pueden ser multiples, o en caso de ser unico, de sensibilidad antibidtica

variable o dificilmente previsible.

Evidentemente, la mayor probabilidad de éxito la tendremos en caso de
realizar profilaxis especifica frente a un germen unico y teniendo este una

sensibilidad antibidtica fija y conocida.

Otra clasificacion conceptual con interés clinico, consiste en diferenciar entre
profilaxis antibiotica en casos de exposicion o riesgo de infeccion prolongada,
y aquellas situaciones en las que la profilaxis debe hacerse por corto
espacio, por ser de escasa duracion el periodo en el que existe riesgo de
infeccién y, por lo tanto, de administracion del antibiético para conseguir

evitar dicha infeccion.

Ejemplos de profilaxis de corto tiempo son las que caben para evitar la

endocarditis bacteriana subaguda tras una intervencion odontoldgica. °

> P. Happonem. A. C. Backstrom, P. Ylipaavalnicmi. El uso profilactico de la
Fenoximetilpenicilina y del Tinidazol en cirugia del tercer molar mandibular, un ensayo clinico
comparado con un placebo comparado. British J. of O. an Maxillofacial Surgery. 12-15. 1990
% Lynch, Malcom., Brightman Vernon. Medicina Bucal de Burket. Diagndstico y Tratamiento.
Quinta Edicion. Editorial Interamericana México 1996 p. 462
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La prescripcion de antibidticos en cirugia de tercer molar es muy
controversial, el porcentaje de infeccion en cirugia es mayor que en una

extraccion dental de rutina.

La forma mas comun de profilaxis antibidtica sigue siendo la administracion

sistémica. 7

La literatura contiene argumentos en contra del uso de la profilaxis antibiotica
de rutina en la cirugia del tercer molar y el principal origen de controversia es
la deficiencia de confianza y criterio clinico para identificar la infeccién

postoperatoria en estos pacientes.

Los problemas que plantea la profilaxis prolongada son resistencia, toxicidad

o alergia a los antibidticos utilizados. ®

El inicio del empleo de antimicrobianos como profilaxis antibidtica en el
periodo preoperatorio, para que el nivel del antibidtico sea elevado durante la
operacion, y el mantenimiento del mismo durante un breve periodo de tiempo

en el postoperatorio, cuando se considere necesario.

Por lo tanto, la clave de la profilaxis antibidética esta en que los
microorganismos sean atacados durante el periodo de contaminacion, el

periodo anterior al de colonizacion e invasion bacteriana.

7 Paul W. Poeschl,MD, Doris Eckel, MD, DDS, and Ellen Poeschl, MD. Postoperative
prophylactic antibiotic treatment in third molar surgery- a necessity? J Oral Maxillofac surg
62: 3-8, 2004.

¥ C.H. Sekhar, V. Narayanan, M.F. Baig. Role of antimicrobials in third molar surgery:
prospective, double blind, randomized, placebo-controlled clinical study. British Journal of
Oral and Maxillofacial Surgery 39: 134-137 2001.
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La definicion de Kunin y Efron permanece vigente en el momento actual: la
profilaxis antibidtica es definida como el uso de agentes antimicrobianos en la
esperanza de prevenir complicaciones infecciosas. El principio basico es
proveer del adecuado nivel de antibiético en los tejidos antes del acto
quirurgico, durante la operacion y continuarlos por un corto periodo en el
postoperatorio.

Aunque la profilaxis antibiética ha estado dirigida esencialmente a la
prevencion de las infecciones de la herida operatoria, también es Uutil para

reducir la incidencia de otras infecciones. °

La profilaxis antibidtica entonces, no es otra cosa que la administracion de
un antibiotico o una combinacion de antibiéticos a un paciente asintomatico o
proximo a ser intervenido quirurgicamente. Lo que hace el antibidtico es
tratar de prevenir el desarrollo de una infeccion, especificamente de la herida

quirurgica.

Es muy importante entonces, tener en mente la farmacodinamia del
antibidtico, el sitio potencial de infeccion y los microorganismos que puedan
estar involucrados. Para la seleccion del antibiético debe tenerse en cuenta,
la vida media, la via de excrecion, la concentracion en el tejido y en el

plasma, ademas de sus efectos colaterales y el costo.

La antibioticoterapia profilactica es una medida preventiva que esta
claramente establecida y demostrada como eficaz. En algunas

intervenciones, el tratamiento preoperatorio con antibioticos es indiscutible.

? L. Drobnic. Tratamiento Antimicrobiano. Tercera Edicién. Editorial Ergon. Madrid 2002. p. 637-695
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Se recomienda la profilaxis con antibioticos en todos los procedimientos

dentales en los que sea posible hemorragia.

Entre las ventajas de la antibioticoterapia profilactica, figuran la reduccién
real de la incidencia de infecciones, la reduccién de los costos econémicos
ya que evita el tratamiento ulterior de as posibles complicaciones; al ser un
tratamiento de corta duracion, en principio no da lugar a la aparicién de
resistencias bacterianas. Las desventajas pueden resumirse en la alteracion
de la flora saprdfita, el abuso de la indicacion de antibioticos, ya que es el de
suponer que no se va a desarrollar de modo sistematico una infeccion
postoperatoria, y una sensacion subjetiva de falta de confianza en la calidad
de nuestra técnica; en consecuencias laxas puede potenciar el hecho de no
adaptar los criterios de antisepsia que deben seguirse en toda manipulacion

quirurgica.

3.3 Indicaciones

Keighley en 1976, sentd las indicaciones para el uso de antibidticos
profilacticos, las cuales se consideran validas hoy en dia.

Las indicaciones son tres:

1.-Cuando el riesgo de contaminacion bacteriana es alto.
2.-Cuando la contaminacion no es frecuente pero los riesgos de infeccién son

muy altos.

' Sebastian G. Ciancio. Priscila C. Bourgault. Farmacologia Clinica para Odontélogos.
Tercera Edicién. Editortial Manual Moderno. P. 429-434.
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3.-Cuando la contaminacion no es frecuente pero el huésped se encuentra

inmunocomprometido.

En cuanto a los principios, estos deben de tenerse en cuenta:

1.- El antibiético debe ser activo contra el posible microorganismo que cause
infeccion.
2.- El riesgo de infeccidn debe ser mayor a los riesgos del uso del antibiotico.
3.- El antibiético no debe seleccionarse de aquellos de primera linea o0 mas
potentes.
4.- la vida media del antibidtico debe ser suficiente para proporcionar
cobertura.

5.- Debe administrarse siempre antes de que la contaminacion ocurra."’

3.4. Principios

La cirugia bucal no complicada tiene un riesgo bajo de infeccion pero
clasicamente se admite que este peligro aumenta si se alarga el tiempo de
intervencion, si la cirugia es traumatica (grado de ostectomia), si ha habido
una infeccion previa (pericoronitis), si se coloca un cuerpo extrafio (material
de hemostasia, pero también el propio material de sutura, sobre todo cuando
es reabsorbible) o bien si el paciente presenta algun trastorno a la

inmunidad.'?

" Quintero. Op. Cit. p. 119-120
12 C.H. Sekhar, V. Narayanan. Op. Cit. p. 135
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Es importante destacar que el ambito de la Cirugia Maxilofacial hay pautas

de profilaxis adaptadas a diferentes tratamientos en base entre otros motivos

a la duracién de la intervencién quirurgica:

Las pautas en Cirugia bucal no complicada son superponibles a las de
Cirugia Maxilofacial de corta o media duracion, de 1 hora a1 hora y media,
mientras que las de larga y muy larga duracidén (mas de 3 horas), requeririan
al juicio de algunos autores tratamiento profilactico con antibiéticos de amplio
espectro como las cefalosporinas, sin embargo la penicilina es el antibiético

de primera eleccion.

La eleccién del antibidtico ha de ser estratégica. Se debe tener en cuenta
que se intenta prevenir una infeccion concreta producida por un
microorganismo determinado; por lo tanto que da claro que el espectro
bacteriano a cubrir debe ser medio aunque lo ideal seria que fuese reducido:
el prototipo de antibiético aconsejable en las intervenciones de Cirugia Bucal

sigue siendo la Penicilina

La pauta de administracion debe ser racional. El pico plasmatico de
antibiético ha de ser lo suficientemente alto en el momento de la intervencion

quirurgica:

Para ello puede darse una dosis doble de lo habitual una hora antes de la
intervencion; debe repetirse la dosis en caso de que la intervenciéon se
alargue exageradamente, pero esta situacion es muy excepcional en Cirugia

Bucal.

La exposicion al antibiético debe ser lo mas corta posible. El periodo efectivo

de la antibioticoterapia profilactica no excede mas alla de tres horas, una vez
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se ha producido la contaminacidon bacteriana de los tejidos sobre los cuales

se ha trabajado. Por ello una administracion continuada de antibiético en el
postoperatorio no tiene demasiado sentido si se ha efectuado una profilaxis

correcta.

La tendencia actual es limitar la duracién de su uso: asi para procedimientos
cortos una unica dosis de antibidticos preoperatorio seria suficiente para
prevenir la infeccidén de la herida. Para procedimientos largos se necesitaria
de forma obligada repetir tomar, a las 4 o 6 horas, después de haber
acabado la intervencion quirurgica. En determinadas situaciones de mayor
riesgo se recomendaria, proseguir el tratamiento, a dosis habituales, durante

las primeras 24 horas.

Lo que debe evitarse es el tratamiento profilactico a largo plazo, es decir,
aquel que excede las 24 primeras horas; ademas de no proporcionar
resultados mas favorables, induce mayores riesgos y problemas adicionales.
Pueden existir medidas intraorales, como utilizar sustancias de accién
desinfectante o astringente sobre la mucosa bucal como puede ser enjuague

bucal de clorhexidina

3 H.H. Horch. Cirugia Odontoestomatolégica. Editorial. Masson- Salvat Odontologia.
Barcelona 1992. pp. 25-35
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3.5. Profilaxis en Pacientes de Alto Riesgo

Valorar el riesgo- beneficio proporcionado por la profilaxis antibidtica es

importante en ciertos casos. Valorar pacientes comprometidos'

Existen diversas circunstancias que pueden hacer o favorecer que los
tratamientos no conduzcan al fin esperado. Paciente de alto riesgo es aquel
que presenta anomalias congénitas o enfermedades adquiridas que
aumentan el riesgo de aparicion de alteraciones consecutivas a la actuacion

terapéutica.

Ante este tipo de pacientes se hace imperativo adoptar ciertas medidas
preventivas que reduzcan o eviten completamente las posibles

complicaciones.

Se debe definir cuales son las situaciones mas frecuentes que confieren a
un paciente odontoldgico la calificacion de alto riesgo, asi como las medidas
preventivas que ha de adoptar el profesional ante un paciente de esas
caracteristicas. *°

En el pasado hablar de profilaxis antimicrobiana en odontologia, era sinénimo
de hablar de prevencion de endocarditis infecciosa y del uso de

antibacterianos, en particular la penicilina y sus derivados.

" R.A. Seymour, J.M Whitworth and M Martin. Antibiotic prophylaxis for patients with joint
prostheses- still a dilemma for dental practitioners British Dental Journal Vol. 134:12. 2003

15 Bagan Sebastian. Ceballos Salobrefia etal. Medicina Oral. Editorial Masson, Espafia
1996. pp. 672-680
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Los avances tecnologicos, meédicos y los cambios sociales y culturales,
hacen que el odontélogo moderno desarrolle un concepto profilactico mas
amplio, ya que se debe enfrentar un niumero mayor de condiciones clinicas y
de variedades microbianas que exigen la prevencion de la implantacion y

desarrollo no solo de bacterias sino de hongos y virus.

3.5.1 Enfermedades cardiovasculares.

Entre las anomalias congénitas y enfermedades adquiridas que pueden
favorecer al asentamiento de microorganismos patdégenos, procedentes de
una manipulacion oral, se encuentran frecuentemente aquellas que
favorecen asimismo la formacién de turbulencia en el sistema

cardiovascular.

Es lo que ocurre en el caso de enfermedades cardiovasculares como
valvulopatias cardiacas y en las estenosis arteriales, congénitas o adquiridas,
que afectan los 6rganos como el corazon, los rifiones, el higado o el cerebro.
El paso de microorganismos al torrente sanguineo desde la puerta de

entrada oral, tras una intervencion odontoldgica.

La profilaxis antibidtica se recomienda en todos estos pacientes, si van a ser
sometidos a tratamientos odontologicos que tienen probabilidad de causar

hemorragia gingival.'®

" Kruger Gustavo. Cirugia Buco-Maxilofacial. Quinta Edicion. Editorial Médica
Panamericana. México 2000. p.147
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El ejemplo mas clasico de la infeccion metastasica, que es aquella que
ocurre a distancia de la puerta de entrada del germen; la prevencion de la
infeccion metastasica es combatir la bacteremia antes de que los

microorganismos aniden en su 6rgano de destino.

En el caso de Cirugia bucal, dado que la cavidad bucal es un medio séptico,
es comprensible e incuestionable que se produzca una bacteremia; sin
embargo la colonizacion se lleva a cabo si en el terreno —endocardio,
articulaciones, rifidon- hay alguna debilidad predisponerte. En caso concreto,
estara indicar llevar a cabo esta profilaxis cuando un individuo presenta esos

antecedentes clinicos:"’

Este grupo de enfermedades cardiovasculares incluyen entidades
nosoldgicas de diversos tipos, como son: valvulopatias, cardiopatias
isquémicas del corazon, la insuficiencia cardiaca, congénita o adquirida, la
hipertension arterial cuya etiologia puede ser diversa o la endocarditis

bacteriana.

3.5.1.1 Endocarditis Bacteriana

La endocarditis bacteriana se desarrolla por la implantacion de
microorganismos como el streptococcus viridans en el endotelio del
revestimiento cardiaco o endocardio. Cuando por razones variadas se
expone el tejido conectivo que soporta al endocardio se inicia un proceso de
agregacion plaquetaria y formacion de fibrina (coagulacion), formando

elementos que se denominan, vegetaciones (endocarditis trombdsica no

7 Cosme Gay. Op. Cit. p. 576
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infecciosa). Estas vegetaciones eventualmente puede infectarse y dar origen
a fendbmenos infecciosos que por su severidad se denominaran endocarditis
infecciosa aguda o endocarditis infecciosa subaguda.

Entre las principales razones de dafo endocardico se encuentran las
alteraciones valvulares secundarias a fiebre reumatica, alteraciones
valvulares y septales congénitas, procesos infecciosos endocardicos,
enfermedades alérgicas e inmunopatoldégicas como lupus eritematoso y el

descenso marcado de la temperatura corporal.

Los agregados plaquetarios se pueden formar en superficies extrafias como
las de materiales de implantacién, es decir, protesis valvulares, protesis
corporales y en superficies organicas irregulares en proceso de epitelizacion
(reconexiones vasculares en injertos de 6rganos como by passes, trasplantes

hepaticos y renales).'®

La infeccion endocardica, sucede cuando microorganismos patégenos
introducidos a la circulacion en volumen suficiente, se fijan multiplicandose y
dafiando areas sensibles del endocardio intacto, o al proliferar sobre la
superficie de un material protésico o infecta las vegetaciones que provoco
algun otro proceso patologicos al quedar atrapados entre la malla de fibrina 'y

plaquetas.

'8 Castellanos Suarez José Luis. Medicina en Odontologia, Manejo Dental en Pacientes con
Enfermedades Sistémicas. Segunda Edicion. Editorial Manual Moderno. México 2002.
Pp.45-48.
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Las reacciones inflamatorias que aparecen, producen una mayor
concentracion de fibrina y plaquetas, en los cuales pueden quedar inmersos
los microorganismos vy, desfavorablemente para el huésped, quedar
protegidas contra los mecanismos de defensa del organismo, obstruyendo
mecanicamente la actividad de anticuerpos, fagocitos, antibidticos y otros
farmacos.

Si la infeccién endocardica no es tratada oportunamente, la proliferacion de
microorganismos causa dafo progresivo y acumulable particularmente en las
valvulas, provocando perforaciones de estas, ruptura de cuerdas tendinosas,
estenosis funcional, o bien, la formacién de abscesos y hasta provocar la

perdida de prétesis previamente colocadas.

Aun en los casos de infecciones leves o subclinicas por bacteremias, la
infeccién vy el deterioro de las estructuras cardiacas puede observarse dando
lugar a un dano incrementalmente acumulable. Por esta razén es posible que
los embates bacterémicos repetidos aun con cargas infectivas bajas, puedan

llevar a manifestaciones de endocarditis infecciosa.'®

Los embates microbianos repetidos, cada vez haran mas a las estructuras

valvulares y al endocardio mas sensible a la infeccion y reinfeccion.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas se inician en las dos semanas que siguen al acontecimiento
precipitante. El comienzo puede ser gradual, con cefaleas malestar general,
debilidad escalofrios. EI examen fisico revela la evidencia de una infeccion

sistémica, astenia, adinamia y pérdida de peso.

¥ Ib. P. 49
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La endocarditis bacteriana se clasifica en aguda y subaguda; el cugaro
clinico depende de a conjugacion de factores como son la susceptibilidad
individual, el volumen microbiano impulsado a la circulacion sanguinea, la
virulencia del microorganismo invasor y la extensiéon de la agregacion tisular
que se haya causado en alguna manipulacién, en particular las de tipo

quirdrgico.?
Endocarditis bacteriana aguda.

Se relaciona con microorganismos muy virulentos entre ellos Staphylococcus
aureus. Que pueda afectar a personas sin enfermedades cardiacas previas,
siendo el periodo de evoluciéon de la infeccion muy corto y las
manifestaciones clinicas graves. Suele observarse en personas con un alto

grado de depresion inmunitaria.
Endocarditis bacteriana subaguda.

Muestra una evolucidn mas larga y una sintomatologia menos marcada,
siendo originada en la mayoria de los casos por microorganismos de menor

virulencia como el Streptococcus viridans.

Este trastorno se presenta en personas con algun cambio previo en el
endocardio, como lesiones secundarias a fiebre reumatica, o lupus
eritematoso; también puede manifestarse en portadores de protesis
valvulares, en pacientes con defectos cardiacos congénitos sometidos a
cirugia cardiaca en los ultimos seis meses. Los sintomas de endocarditis
infecciosa subaguda incluyen cefalea, malestar general, fiebre de baja

intensidad, debilidad escalofrios y sudoracion nocturna.

2 1b. P. 50
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El examen fisico revela la evidencia de una infeccidon sistémica, astenia,
adinamia y pérdida de peso. Se pueden presentar también problemas
embdlicos y en la dinamica de la circulacidon sanguinea, por o que pueden
producirse cambios en los sonidos cardiacos como los soplos funcionales,
neuropatias, isquemia o infarto en visceras o extremidades y petequias entre
otros.

En la endocarditis infecciosa subaguda la complicacién mas importante es la

aparicién de un cuadro de insuficiencia cardiaca.?’

Manejo médico

En un paciente con antecedentes cardiacos valvulares, que presentan signos
generales de infeccién debe sospecharse de endocarditis infecciosa, hasta
comprobar lo contrario, en este caso la hospitalizacién del paciente para
controlar la infeccidn y alguna funcidon cardiaca alterada, es la conducta
indicada. La eleccion antimicrobiana, dependera del agente causal, por lo
que sera preferible prescribir antimicrobianos especificos, sugeridos por

cultivos de muestras sanguineas.

El manejo médico global implica el control de la enfermedad particular que
pudiera haber originado el dafo endocardico; preventivamente, en los
pacientes sensibles a endocarditis infecciosa o con antecedentes de ellas

deben utilizarse esquemas profilacticos aprobados.??

La endocarditis infecciosa es una infeccion localizada y constituida por

fibrina, plaquetas y microorganismos que estan adheridos a las valvulas

I Lynch, Malcom., Brightman Vernon. Medicina Bucal de Burket. Diagnéstico y Tratamiento.
Quinta Edicion. Editorial Interamericana México 1996 p. 462-460.
2 1b. P. 469
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cardiacas e incluyen fiebre, soplos cardiacos, anemia esplenomegalia,

petequias y embolias periféricas.

En la mayoria de los casos estan afectadas las valvulas cardiacas pero la
enfermedad puede incluir también defectos septales o el endocardio mural.
Se ha clasificado como aguda y subaguda, basandose en la progresion de la

enfermedad no tratada.

La forma aguda tiene un curso fulminante, con fiebre elevada y leucocitosis,
pudiéndose producir la muerte en menos de 6 semanas. Se asocia
frecuentemente con infecciones causadas por Estaphylococcus aureus,

Estreptococcus espeneumoniae o estreptococcus pyiogenes.

Las formas subagudas sueles afectar a pacientes con enfermedades
valvulares previas y se caracterizan por un curso lento e indolente con
febricula, sudoracién nocturna y perdida de peso. El agente etiolégico suele

ser Estreptococcus viridans.

La capacidad para adherirse a las superficies es importante en la patogenia
de la endocarditis, esta adherencia depende de la produccion de un
polisacarido extracelular (dextrano) por parte de los microorganismos, a los

que esta propiedad les confiere una mayor virulencia.

La prevencién o profilaxis de la endocarditis infecciosa esté justificada en los
pacientes con riesgo de contraer esta enfermedad ante la posibilidad de las
maniobras odontolégicas provoquen una bacteremia mas 0O menos

importante.



Situaciones que favorecen el riesgo de endocarditis infecciosa.?

Riesgo Elevado Riesgo Intermedio Riesgo bajo

Valvulas protésicas Prolapso de valvula | Placas de
mitral artereoesclerosis

Fistulas arteriovenosas | Valvulopatia tricuspidea | Coronariopatia

Conducto arterioso | Valvulopatia pulmonar | Defectos del septo

permeable auricular

Tetralogia de fallot

Hipertrofia septal

asimétrica

Marcapasos cardiacos

Defecto septal

ventricular

Cirugia sin proétesis

Coartasion aortica

Valvulopatia aértica

Estendsis mitral

Sindrome de Marfan

Catéteres

intraauriculares

Endocarditis infecciosa

anterior

2 Bagan Sebastian. Ceballos Salobrefia etal.

1996. pp. 676

Medicina Oral. Editorial Masson, Espana
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Los pacientes en alto riesgo, riesgo moderado, deben recibir profilaxis
antibidtica, normalmente no se requiere profilaxis para pacientes con bajo

riesgo, pero es importante verificar con el médico general del paciente®*.

3.5.1.2 Valvulopatias

Generalmente su causa es la fiebre reumatica; sobre la valvulopatia residual
producida se puede instaurar una endocarditis como consecuencia de un
tratamiento dental. Dentro de las valvulopatias se incluyen las siguientes:
prolapso de la valvula mitral. Frecuentemente el sindrome de Marfan se

asocia a este proceso.

Insuficiencia mitral. La profilaxis esta indicada antes y después de la

implantacion de la protesis.

Estenosis mitral. La prevencion de la endocarditis se realizara siempre con

independencia de la fase de tratamiento.

Insuficiencia aodrtica. Existen diversos procesos ante cuya presencia
debemos sospechar una posible insuficiencia: espondilitis anquilosante,
sindrome de Reiter, artritis psoriasica, lupus eritematoso y sindrome de
Marfan. El tratamiento final consiste en el recambio de la valvula afectada.
Tanto antes como después de este tratamiento debe de realizarse la

prevencion antibiotica de la endocarditis®®.

2 C.H. Sekhar, V. Narayanan, M.F. Baig. Op. Cit. p. 135.
3 Bagan, Ceballos. Op. Cit. p. 626
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Insuficiencia tricuspidea. Con frecuencia la valvula tricuspide es resecada en
caso de endocarditis en individuos heroindbmanos. Si el enfermo se agrava la

cirugia corrige el problema. 2

Otras situaciones en las que hay que considerar un tratamiento profilactico,
son aquellas enfermedades sistémicas que comprometen y que ponen en

riesgo la salud del paciente.

Se debe conocer su etiologia para saber cual es el tratamiento a seguir y asi
brindarle al paciente una mejor atencion sin poner en riesgo su salud y evitar

cualquier complicacion. Estas enfermedades pueden ser:?’

3.5.1.3 Cardiopatia Isquémica

La cardiopatia isquémica (angina de pecho) es el resultado del desequilibrio
entre las necesidades miocardicas de oxigeno y el suministro de este, la
causa de ese desequilibrio puede primaria, por una obstruccidon que
condicione la disminucién de flujo sanguineo coronario (aterosclerosis), o

secundaria a un aumento a la demanda de oxigeno por parte del miocardio.

Aumenta el riesgo de arritmias y de infarto de miocardio en situaciones de

estrés fisico o psiquico para el paciente.

La insuficiencia cardiaca congestiva, que se expresa clinicamente por disnea,

ortopednea y edema de las extremidades inferiores, es el resultado de un

26

Ib. P. 627

YNewman Michael G. Antimicrobial Use In Dental Practice. Second edition Edit.
Quintessence books USA 2001 p. 217
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estado fisiolégico en el que el gasto cardiaco no es el adecuado para cubrir

las necesidades metabdlicas del cuerpo.

Su clinica esta definida por una alteracién de la capacidad contractil del
miocardio. El proceso puede afectar la cavidad cardiaca derecha y/o
izquierda. Pueden estar afectando otros érganos: pulmon, rifidn, e higado.

La hipertension arterial se manifiesta clinicamente por la apariciéon de

vértigos, cefaleas, epistaxis, retinopatia, cardiomegalia, lesion renal.?®

3.5.2 Fiebre reumatica.

La fiebre reumatica es una enfermedad inflamatoria que ocurre como secuela

tardia de una infeccion faringea de Estreptococos del grupo A.

Afecta principalmente al corazoén, articulaciones, sistema nervioso central,

piel y tejido subcutaneo.?

Los pacientes con antecedentes de fiebre reumatica pueden presentar una
lesion cardiaca residual y cardiopatia reumatica. Es necesario administrar
tratamiento antibidtico profilactico a estos pacientes durante el tratamiento

dental con el fin de prevenir la endocarditis infecciosa.

Las manifestaciones principales de la fiebre reumatica son: artritis, carditis,

corea, eritema marginado y nédulos subcutaneos.

2% Bagan, Ceballos. Op. Cit. p. 625
¥ Harrison. Principios de Medicina Interna. 13 Edicién Vol.1. Editorial Interamericana 1994.
Espafa p.1207
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Las manifestaciones menores incluyen fiebre, artralgia, velocidad de
sedimentacion eritrocitaria alterada, presencia de proteinas C reactiva.

El diagndstico se base en la presencia de al menos dos manifestaciones
mayores 0 una mayor y dos menores y antecedentes de infecciones previas

de garganta con elevacion del titulo de antiestreptolisina.

El ataque agudo de fiebre reumatica aparecen en unas 6 semanas en el 75%
de los casos, la artritis asociada a la fiebre reumatica se desarrolla
rapidamente y dura unas 2 a 3 semanas. Las grandes articulaciones de las

rodillas y tobillos suelen ser las que mas se afectan.

El dolor es el primer sintoma, seguido del rubor, calor e inflamacién de la

articulacion. La afectacion articular es transitoria y migratoria y

Normalmente no provoca deformidades permanentes. La afectacion articular

grave es mucho mas frecuente en adultos que en nifios.*

El corea es un movimiento no repetitivo espasmodico que afecta a los
musculos voluntarios y que no se produce cuando el paciente esta despierto.
Su inicio es variable y puede aparecer varios meses después de la infeccion
estreptococica. El paciente puede desarrollar primero problemas
desarrollados con la escritura o el dibujo. El eritema marginado es una
exantema plano de la piel, no pruriginoso, que aparece en un 5 a 10% de los
pacientes. Al principio aparecen maculas rosas, pero con el tiempo se va
blanqueando por su centro. Los nodulos subcutaneos son pequeias

inflamaciones firmes e incoloras subcutaneas.

3 Litle James W, Falace Donald A. Tratamiento odontolégico del Paciente bajo Tratamiento
Médico. Quinta Edicion. Editorial Harcourt. Madrid 2001. p. 131-133
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Cardiopatia reumatica.

La lesion cardiaca que resulta de un ataque agudo de fiebre reumatica se
denomina cardiopatia reumatica. Normalmente suele afectar a la valvula
mitral o adrtica. La cicatrizacion y calcificacion de la valvula puede provocar

estenosis o insuficiencia de la misma.?’'

3.5.3 Enfermedades Hepaticas.

El higado es un érgano implicado en la mayoria de los procesos bioquimicos
del organismo, particularmente en los de caracter metabdlico.
Desde un punto de vista practico, ante un paciente con una insuficiencia

hepatica importante es recomendable:

Preferir medicamentos de eliminacion renal

Evitar los farmacos capaces de agravar los signos clinicos y biolégicos de
insuficiencia hepatica

Evitar medicamentos que presenten un riesgo de colestasis: androgenos,
estrogenos de sintesis.

Evitar los farmacos que presenten un riesgo de citdlisis: barbituricos,
anticonvulsionantes, fenilbutasona, fenacetina, paracetamol lidocaina.

Las hepatitis viricas pueden ser causa de insuficiencia hepatica, esta
inflamacion se debe a los antigenos viricos conocidos como A, B, C,Dy E.
Los virus C,D,E son agentes causales de las hepatitis anteriormente
conocidas como no A, no B. Las hepatitis B,C,D. pueden transmitirse

facilmente, por esta razon la profilaxis debe de orientarse, en la protecciéon

3 b. P. 137
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del profesional frente a posibles in6culos de estos virus, y mediante la

desinfeccién y esterilizacion de todo el material.

En cuanto a la profilaxis del paciente, no es recomendable realizar
tratamiento alguno mientras se encuentra en la fase aguda de la

enfermedad.*?

3.5.4 Enfermedades Renales

La insuficiencia renal cronica se define como la reduccién permanente y
significativa de la filtracion glomerular, con una creatinina sérica y unos
valores de BUN (nitrdgeno ureico de la sangre) elevados. Se puede producir
un sindrome urémico, que cursa con sintomas renales (poliuria, hematuria,
sindrome nefrético), hipertension, insuficiencia cardiaca congestiva, mal
estado general, halitosis y anemia, entre otros muchos signos y sintomas
posibles.

Estos pacientes tienen un mayor riesgo de sufrir infecciones, enfermedad
cardiovascular, hipertension y problemas metabdlicos.

Ante un paciente con una insuficiencia renal es importante tomar en cuenta lo

siguiente:

Evitar medicamentos nefrotoxicos, de los cuales los principales son:
antibioticos como los aminoacidos, cefaloridina, colistina, meticilina,
clortetraciclina y dimetilclortetraciclina, sulfamidas; antiinflamatorios no
esteroideos, anfotericina B, fenacetina, floctafenina, sales de oro, acido

aminocaproico.

32 Bagan, Ceballos. Op. Cit. p. 676-677
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Evitar sobredosis de anestésicos locales en tratamientos orales.
Elegir un medicamento que tenga un gran margen terapéutico,
preferentemente de baja eliminacion renal (doxicilina, minociclina,

macrolidos).

3.5.5 Enfermedad metabdlica: Diabetes

La diabetes mellitus es una enfermedad endocrina muy frecuente, que afecta
a un porcentaje elevado de la poblacidn en general, como consecuencia de
esta enfermedad se producen una serie de trastornos metabdlicos,
caracterizados por la elevaciéon de la glucemia. Estos trastornos conllevan el
desarrollo de una microangiopatia, que afecta principalmente los ojos y los

rinones.>

Se clasifica en tipo | o insulina-dependiente, que se debe a la destruccién de
las células beta de los islotes de langerhans del pancreas, dando como
resultado niveles plasmaticos de insulina bajos o indetectables. El inicio
puede ser agudo con poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso.

La enfermedad se controla mediante inyecciones diarias de insulina y es

caracteristicamente inestable con episodios de cetoacidosis.

El tipo Il o no insulina-dependiente, es de inicio insidioso y aparece en
individuos de edad mediana como resultado de una utilizacidon defectuosa de
la insulina, siendo los niveles plasmaticos de insulina, en valores absolutos,
normales o altos. Estos pacientes no presentan cetoacidosis y controlan la

hiperglucemia mediante dieta y/o hipoglucemiantes orales.

31b.P. 674
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El principal riesgo para el paciente diabético no controlado consiste en una
mayor predisposicion a las infecciones, debido a las alteraciones vasculares,
a los trastornos funcionales que se producen en los polimorfonucleares
neutrdéfilos, el aumento del contenido de glucosa de los liquidos orales y a los
cambios que se producen en la flora microbiana oral. El mayor riesgo de
infecciones debe prevenirse mediante la administracion profilactica de

antibidticos.

4.5.6 Estados de Inmunodeficiencias

Los pacientes con un sistema inmunitario afectado representan una categoria
especial en odontologia. Su poca capacidad defensiva puede provocar que
los procedimientos dentales se infecten, arroje resultados inadecuados y
compliquen el manejo y pronodstico de la actividad odontolégica que se
realiza. Por otro lado existe un riesgo alto desarrollar septicemias
secundarias a bacteremias que pueden ser provocadas desde cualquier
parte del organismo incluyendo las de origen oral y periodontal.

La incapacidad funcional inmunoldogica de los pacientes puede ser por
razones primarias relacionado con alguna parte de su sistema defensivo; la

otra razon para que se altere un sistema inmunitario. **

*1b. P. 679
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4. PAUTAS DE PROFILAXIS ANTIBIOTICA

Exponemos una entre muchas posibles pautas a seguir como profilaxis
antibidtica:

Paciente estandar

Pauta oral: amoxicilina

2g 1 hora antes de la cirugia (nifos 1g)

1g 6 horas después (nifos 0.5g)

Pauta parenteral: penicilina G

2 millones u.i.,im. 30 minitos antes de la cirugia (nifios 50.000 u.i/kg)

1 millén u.i.,i.m. 6 horas después (nifios 25.000 u.i./kg).

Paciente alérgico

Pauta oral: Eritromicina (claritromicina, diacetilmidecamicina, etc.)

1g 1 hora antes de la cirugia (nifios 20 mg/Kg.)

0.5g 6 horas después (nifios 5mg/Kg.)

Pauta parenteral: Clindamicina

600mg i.m., 30 minutos antes de la cirugia (nifios 10mg/Kg.)

300mg i.m., 6 horas después (nifios 5mg/Kg.)

También hay que considerar la posibilidad de efectuar sistematicamente
una profilaxis preoperatoria mediante enjuagues con colutorios
antisépticos tales como la clorhexidina: los resultados publicados hasta
ahora son alentadores, con la ventaja que no presentan los

inconvenientes mencionados de la profilaxis antibiotica.

En 1997, el comité de la Asociacibn Americana del Corazén (AHA),
actualizo sus recomendaciones para la prevencion de la endocarditis

bacteriana en individuos en riesgo de esta enfermedad.

! Castellanos Suarez. Op. Cit. p. 50
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Recomendaciones de la AHA (1997)

Pauta estandar a utilizar en el adulto, por via oral.

Amoxicilina: 3 gramos, 1 hora antas de iniciar el tratamiento y 1.5 gramos,
6 horas después de la primera dosis

En pacientes alergicos ala penicilina:

Estearato de Eritromicina: 1 gramo, 2 horas antes, y 500 mg, 6 horas
después

O bien

Etilsuccilato de eritomicina: 800 mg, 2 horaantes, y 400 mg, 6 horas
después

O bien

Clindamicina: 300 mg, 1 hora antes, y 150mg, 6 horas después.2

? Litle James. Op. Cit. p. 122
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5. ANTIBIOTICOS
5.1 Concepto.

Los antibidticos son farmacos con accion preferentemente antibacteriana,
producidos de forma natural por los microorganismos, sintetizados totalmente
o sintetizados solo de forma parcial en el laboratorio. Asi pues, segun su

origen existen antibidticos que son naturales, sintéticos o semisintéticos.

CONSIDERASIONES BASICAS

Los antimicrobianos pueden ser utilizados para tratamientos profilacticos,
empiricos o dirigidos pero en todos los casos han de mostrarse eficaces, es
decir, han de eliminar- o por lo menos inactivar-los microorganismos
patdgenos. Para ser efectivo, el antibidtico ha de llegar al tejido y ha de
permanecer alli el tiempo suficiente y en una concentracion que se suponga

efectiva.

Hay que observar que el antimicrobiano no solo actua contra el agente
patdbgeno sino que ejerce una actividad no despreciable frente ala flora
indigena, como todo farmaco, tiene un potencial toxico sobre el propio

paciente.

Todas estas condiciones nos llevan a aconsejar esmeradamente la dosis ya
que una dosis baja, ademas de ser ineficaz, propiciara la aparicién de
resistencias, mientras que si es desmesuradamente alta no lograra mayores
beneficios pero comportara un mayor riesgo de reacciones adversas por
toxicidad, asi mismo, el espectro antibacteriano deberia ajustarse al maximo

a los gérmenes supuestamente implicados.
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Por ultimo se tendria que evitar todo tratamiento innecesariamente

prolongado, debiéndolo finalizar no paulatinamente sino de forma brusca.

5.2. Principios Generales de Antibioticoterapia

Como norma general, el uso de agentes microbianos se ha de adaptar
individualmente para cada paciente valorando la gravedad de la infeccion, el
lugar anatoémico afectado y el supuesto o probado agente etiolégico. La
eleccion del antibiético se basa en su seguridad, eficacia, baja toxicidad y
costo aceptable, a lo que deben afadirse unas caracteristicas
farmacocinéticas favorables.’

En muchas infecciones quirurgicas causadas por la asociacién de varios
microorganismos, el tratamiento debe abarcar todos los patégenos

potencialmente capaces de causar infecciones.?

5.3 Clasificacion.

Los antibidticos se pueden clasificar con arreglo a diferentes criterios.

1. Por su mecanismo de accién.

Actuan sobre una o varias dianas bacterianas, por lo que pueden interferir la
sintesis de la mureina o peptidoglucano, la funcionalidad de la membrana

citoplasmatica, la sintesis proteica o inhibir los acidos nucleicos.

2. Por su estructura.

! Cosme Gay. Op. Cit. p. 617
2 Can Audit improve antibiotic prescribing in general dental pratice? N.A.O.Palmer,
Y.M.Dailey, and M.V.Martin. British Dental Journal; 191: 253-255.
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Se reunen en grupos con caracteristicas quimicas similares. Es posible, que
puedan tener el mismo mecanismo de accion antibioticos con estructura muy

diferente.

3. Por su efecto antibacteriano, bactericida o bacteriostatico.

Algunos antibidticos matan las bacterias (bactericidas) cuando estan
multiplicandose y excepcionalmente cuando no lo estan haciendo. En otros
casos solo inhiben el crecimiento microbiano y son las defensas del

hospedador las que se encargan de su destruccion final (bacteriostatico).

4. Por su espectro de actividad.
El término espectro hace referencia a los géneros y especies frente a los que

el farmaco es eficaz en unos casos es reducido y en otros medio o amplio.>

5.4 Terapia Antibittica

Durante los ultimos afos la investigacion farmacéutica ha contribuido a
grandes avances en antibioticoterapia.
El desarrollo de nuevos medicamentos antimicrobianos ha sido motivado por

varios factores:

3 Liébana. Op cit. p.115-117
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a) Cambios en el huésped

b) Conocimiento de nuevos patdégenos o reconocimiento de alguno de
ellos como causantes de la enfermedad

c) Aparicion de bacterias resistentes a los antibiéticos o nuevos
mecanismos de resistencia y diseminacion de plasmidos que poseen
la habilidad para conferir resistencia simultanea a varios antibiéticos

d) Produccion de farmacos con menor toxicidad y mayor efectividad.

Seleccion del agente antimicrobiano

La utilizacion de medicamentos antimicrobianos debe ser establecida basada
en el diagnostico definitivo de una infeccion o en la sospecha clinica bien
fundamentada de un proceso infeccioso que ponga en riesgo la vida del
paciente, de lo contrario es prudente y esperar y aclarar la etiologia del

proceso morbido.

El clinico antes de elegir el antimicrobiano debe establecer ciertos

parametros que permitan una adecuada eleccion.

Dentro de las indicaciones de los antibioticos estan:
Cuando hay diagndstico presuntivo o confirmado de una infeccion bacteriana.
Profilaxis en razon de los riesgos de un procedimiento, de el estado inmune

del individuo o de la exposicion ambiental a un germen determinado.

IDENTIFICACION Y SENSIBILIDAD DEL ORGANISMO INFECTANTE
Antes de iniciar la terapia seria importante tomar las muestras para cultivo

con el fin de determinar la etiologia de agente y su sensibilidad.
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La coloraciéon de Gram es una herramienta fundamental en la seleccion
primaria del antibidtico y debe ser realizada cuando exista la presencia de
secreciones. Su resultado orienta al clinico en la seleccion de acuerdo a su
resultado.

La posibilidad etiologica de la infeccidn sin el resultado de los cultivos puede
ser dada basados en la epidemiologia local y en el conocimiento de los
gérmenes mas frecuentemente aislados en la zona o en la enfermedad
infecciosa sospechada; igualmente el uso previo de antimicrobiano nos

permitira deducir la posibilidad de seleccion antibidtica y superinfecciones.*

La realizacién de un antibiograma, o mejor dicho, la determinacion de la
sensibilidad de un microorganismo a los antibidticos tienen por objeto realizar
una prediccidn acerca d la posibilidad de tratar con éxito mediante un

farmaco concreto a un paciente infectado con ese microorganismo.

Una bacteria sensible a un antibiético es aquella causante de una infeccién
que probablemente pueda ser controlada con dicho antibiético. La categoria
de microorganismos como “sensible “o resistente a los antibidticos se ha
basado, sobre todo, en la comparacion de las concentraciones minimas
inhibitorias (CMI), es decir, las concentraciones minimas suficientes para
impedir el desarrollo de la bacteria en los medios de cultivo en os medios
estandar de los antibidticos con aquellas que pudiesen alcanzarse en los
liquidos corporales, tras la administracion de una dosis previamente

establecida del farmaco.’

“1b. P. 120
5 L. Drobnic. P. 20-21
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SUCEPTIBILIDAD ANTIBIOTICA.

Con el fin de determinar la sensibilidad antibiética deben ser aplicados
antibiogramas con bacterias estandarizadas, disefiadas de acuerdo a la
existencia de antibidticos en la farmacia y considerando la sensibilidad local.

La eleccidon empirica del medicamento se debe basar en la prevalencia local

de sensibilidad que debe ser conocida por el clinico. (Fig. 6)

Aunque hay antibidticos que se pueden formular sin una prueba de
sensibilidad previa, idealmente la prescripcién antibiética debe ir precedida
de un antibiograma, ya que los microorganismos presentan sensibilidad
variable frente a los distintos antibidticos y esta puede cambiar durante el

tratamiento.

Por esta razon es importante conocer la identidad del germen, y de cual

antibiético puede esperarse el mejor resultado.

Para establecer el tratamiento de la mayoria de las enfermedades
infecciosas resulta de gran ayuda conocer los agentes responsables de las

mismas Y la actividad de los antimicrobianos ejercen sobre ellos.

Método de difusion en disco

Es una prueba simple, econdmica y da informacion en 24 horas. Solo es
semicuantitativamente utilizada para bacterias anaerobias. Los resultados
obtenidos son informados como sensible, resistente o intermedio y estan en
relacion con el didmetro de inhibicion alrededor de cada sensidisco

examinado.
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Fig. 6 placa petri en la que se observan

fenémenos de resistencia y susceptibilidad
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Difusion en agar.
Esta técnica consiste en que sobre el medio de cultivo incluido en una placa
de petri con un inoculo bacteriano estandarizado se colocan discos de

antibidticos de una concentracion determinada.

Método de dilucién en placa o en caldo.

Puede hacerse en forma de macrodilucion o microdilucion. Se emplea un
indculo bacteriano estandarizado y diluciones dobles progresivas del
antibidtico. Tras la incubacion se hacen subcultivos en placas, y de esta

forma se calculan las CMI y CBM. Fig. 7

Detecta la mas baja concentracidon de antimicrobiano capaz de inhibir el
crecimiento de un microorganismo después de 18 a 24 horas de incubacion.
Util para determinar las Concentraciones Inhibitorias Minimas (CIM) y

Concentraciones Bactericidas Minimas (CBM).

Estos valores pueden ser correlacionados con las concentraciones séricas y
tisulares, y de otros fluidos corporales .cuando la CIM es menor a un cuarto

de la concentracién sérica pico, un organismo es considerado susceptible.

Ademas la relacion CIM/CBM nos indica la verdadera efectividad de un
farmaco en particular, cuando mas cercanos sean estos valores mayor
efectividad antimicrobiana; cuando estos valores son muy lejanos existe el

llamado fendmeno de tolerancia.
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Test de susceptibilidad para anaerobios.

Es una variante del método anterior que presenta la ventaja de ser una
técnica semicuantitativa. Una tira de plastico lleva incorporada cantidades

definidas de antibioticos.®

La importancia de determinar la sensibilidad a anaerobios ha sido enfatizada
por:
a
b

) Aumento de anaerobios reconocidos como patdégenos humanos
c) Incremento de la resistencia de estos gérmenes

Necesidad de un tratamiento especifico

d

e

Introduccion a nuevos antimicrobianos con actividad antianaerobia.
Desarrollo de técnicas estandarizadas para estudiar esta

susceptibilidad (dilucion en agar).

Los antimicrobianos a examinar incluyen: cloranfenicol, clindamicina,
penicilina, metronidazol y algunos otros beta lactamicos. Existen varios
métodos para ello como son la difusion en agar, la determinacion de la MIC

en caldo y la prueba de elusion (mayor difusion clinica).

Titulacion de la actividad bactericida del suero

Esta prueba determina directamente si se estan administrando al paciente
cantidades adecuadas del medicamento contra el organismo causal. Se
obtiene suero durante el tratamiento, se diluye, se inocula con el organismo

previamente aislado y se incuban los subcultivos que a distintos intervalos

6 Liébana Op. Cit. 118
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deben indicar la actividad bactericida del suero en diluciones significativas

(generalmente menos de 1:5) que sugieren un tratamiento adecuado.

El test indirectamente estudia los factores combinados de la susceptibilidad
del organismo, la concentracién sérica del antimicrobiano y las interacciones

entre suero y organismo y suero antimicrobiano.

Aunque no existen métodos estandarizados se sugiere que podria ser un
examen de gran valor en la terapia bactericida de entidades tales como la
endocarditis, osteomielitis, meningitis y otros pacientes

inmunocomprometidos.

Curva de letalidad

Permite una visidn dinamica de la actividad de un antibiético. Para ello se
incuba un in6culo estandarizado con antibidtico en una concentracién
determinada y se sigue la curva de crecimiento en relacion con un control sin

antibiotico.”

"Ib.P. 119
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6. RESISTENCIAS BACTERIANAS

La resistencia de los antimicrobianos plantea una amenaza grave y cada vez
mayor para la salud publica. Las cepas farmacorresistentes de algunos de
algunos agentes infecciosos adquieren mayores dimensiones en el ambiente
hospitalario, donde proliferan gérmenes particularmente agresivos. Que se

diseminan con facilidad de un paciente a otro.

Ademas esto ocurre en momentos en que la industria farmacéutica elabora
muy pocos medicamentos nuevos para reemplazar los que han perdido su
eficacia. Ahora mas de 50 afios después del inicio de la era antibidtica, el
medico de hoy se encuentra a nuevas cepas de microorganismos
multirresistentes y a enfermedades infecciosas emergentes y reemergentes
cuya incidencia va en aumento. Actualmente se destaca aquellas
infecciones que muestran creciente resistencia a los antibiéticos como la

misma.

En el afio de 1998, la Organizacion Panamericana de la salud y la Asociacion
Panamericana de infectologia, alertaron sobre la grave amenaza que para la
salud publica plantea la mayor resistencia a los antimicrobianos. Se
recomienda que para reducir el surgimiento y las repercusiones de la
farmacorresistencia es necesario comprender mejor todos los aspectos

pertinentes al control eficaz.

El uso de drogas antimicrobianas con propdsitos profilacticos o terapéuticos
en humanos ejerce una presion selectiva que favorece el crecimiento de

organismos resistentes; a esto se le agrega la automedicacion.”

! Quintero. Op. Cit. p.110-115
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La utilizacion generalizada de  antimicrobianos en  pacientes
inmunocomprometidos determina como resultado la seleccion de
microorganismos multirresistentes lo cual origina infecciones nosocomiales
serias.

La prevalencia de patdgenos humanos resistentes aumenta rapida vy
progresivamente, pero el descubrimiento y desarrollo de nuevos
antimicrobianos activos contra organismos multirresistentes ha disminuido

dramaticamente.

6.1 Mecanismos de Resistencias Bacterianas

Desde el momento mismo en que se empezaron a utilizar los antibidticos se
comenzo a hacer presion sobre el ambiente microbiolégico surgiendo asi la
resistencia a los antimicrobianos; esto ha generado que la formulacion de un
antibiético sea un ejercicio mucho mas complejo por la cantidad de aspectos

que involucra.

Es muy importante tomar en cuenta el problema creciente de resistencias y

prescribir correctamente cada antibidtico usado.?

La resistencia de las bacterias a los antibidticos es cuna consecuencia
previsible de la variacion genética; al administrar un antibiotico se ejerce una
presion selectiva sobre las bacterias de tal manera que se ven forzadas a

defenderse.

’Palmer N.A.O Op. Cit. p. 254
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La variabilidad genética se adquiere mediante tres mecanismos. El primero
ocurre a nivel localizado del DNA e incluye el cambio en las bases de
nucledtidos pareados; esta mutacion puede afectar el sitio de accién de los
antibioticos; el segundo incluye cambios estructurales en el DNA bacteriano
que se generan por medio de elementos genéticos especializados conocidos
como secuencias de insercion o transposones y un tercer nivel de
variabilidad gendmica es dado por fracciones de genes exdgenos o
extracromosomales conocidos como plasmidos, bacteriéfagos o elementos

genéticos transportables.

El mensaje genético entre bacterias es transmitido por los plasmidos que son
elementos extracromosomales capaces de determinar el grado de resistencia
a un antibiético; ademas pueden transportar los mensajes entre bacterias de
diferentes especies y esto se hace a través de un complejo mecanico donde

interviene oto elemento llamado transposon.

La transformacion bacteriana por los transposones requiere de un aparato
altamente especializado conservado en la mayoria de las especies
bacterianas y hace que las bacterias puedan desarrollar una capacidad
ilimitada de resistencia a los antibidticos y les permite ademas, que una vez
desarrollado el gene resistente, éste pueda extenderse a nuevos
microorganismos. La transferencia de informaciéon genética entre las
bacterias es un proceso conservado en la mayoria de las especies

estudiadas.
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En la tabla A se describen los mecanismos diferentes de resistencia en las
bacterias. Las modificaciones genéticas que se presentan en las bacterias
son capaces de impedir que los antibiéticos destruyan la célula al generar por

lo menos ocho sistemas de defensa.®

MECANISMOS DE RESISTENCIA BACTERIANA

Destruccion o inactivacion enzimatica

Alteracion de la membrana bacteriana

Cambios en la permeabilidad de la membrana interna

Alteracion del blanco ribosomal

Modificacion enzimatica

Extraccion activa del Antibidtico

Alteraciones de los precursores de la pared

Modificacion de las enzimas blanco

Tabla A

Destruccion o inactivacion enzimatica.

La forma mas comun de este tipo de resistencia es la perduracion de la beta-

lactamasas, que son enzimas que actuan rompiendo la unién amiga.

La hidrdlisis del antimicrobiano que ocurre, por ejemplo, con las moléculas de
la familia de la penicilina por accién de las beta-lactamasas es el paradigma

de resistencia bacteriana por modificacién enzimatica.

3 Quintero. Op. Cit. p. 105-107
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Estas enzimas estan presentes tanto en bacterias Gram negativas como en
Gram positivas, aerobias y anaerobias y son modificadas tanto por el gen

cromosomal como por los plasmidos y los transposones. *

La produccion de beta-lactamasas puede ser constitutiva o inducida; en la
primera forma la enzima no es afectada por estimulo del antimicrobiano,
mientras que en la segunda la enzima es producida después de tener

exposicion del antibidtico.

Esta induccidn tiene como caracteristica el incremento marcado de la sintesis
de la enzima. No es claro todavia cual es el origen genético o evolutivo de las
beta- lactamasas, sin embargo, su continua evolucion, sujeta a mutaciones
especificas frecuentes, ha convertido a este sistema de resistencias en uno

de los mas eficientes con los que cuentan las bacterias.

Las beta-lactamasas son muy numerosas y usualmente estan codificadas
mediante:

a) Genes cromosomales.

b) Genes transferibles localizados en plasmidos o transposones; la situacién
se ha vuelto tan compleja que ha sido necesario clasificar las beta-
lactamasas de acuerdo con su forma de produccion y de esta manera se han

organizado cuatro grupos:

Por localizacion genética (cromosomas o plasmidos)
Por exposicion genética (constitutiva o inducida)
Por produccion primaria (dependiente del microorganismo)

Por substrato mayor que depende de la clase de antibidtico.

*1b. P. 108-109
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En sintesis, lo que sucede entre las beta-lactamasas y los antibidticos es

que, inicialmente la bacteria se ve expuesta al antibiético y esto la induce a
producir beta-lactamasa. Hasta la fecha han sido identificadas 100 de tales

enzimas, siendo las mas reconocidas TEM-1, TEM-2

SHV-1 y BRO-1; esta ultima es la principal causa de resistencia a ampicilina

y es producida por Moraxella catharrhalis.

La resistencia de las bacterias por el mecanismo de inhibicidon enzimatica no
esta limitada al medio hospitalario, si no que también toca a las bacterias
adquiridas en las comunidades, fendomeno que puede deberse al uso
indiscriminado de los antibiéticos en humanos, en animales y en la

agricultura.

Alteracion de la membrana bacteriana

Este mecanismo de resistencia bacteriana a los antibidticos incluye tres
componentes: la estructura de la capa externa de la bacteria; las “porinas” y

las caracteristicas fisico quimicas del antibacteriano.

Este mecanismo fue reconocido cuando se conocioé la penicilina y se
establecid claramente la eleccion sobre gérmenes Gram positivos y
gérmenes Gram negativos; la diferencia a la susceptibilidad a las penicilinas
se debe a la existencia de una membrana externa lipidica que impide que el
antibidtico la atraviese en los Gram negativos; estas bacterias poseen una
eficiente barrera de permeabilidad que contiene lipopolisacaridos y unos
orificios llamados porinas, los cuales estan constituidos por proteinas que
forman un canal de paso restringido hacia en interior del microorganismo; la

ubicacion externa de los peptidoglucanos de la pared bacteriana en los
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gérmenes Gram negativos esta ausente en los Gram positivos; este
mecanismo de resistencia se establecié cuando se supo que los gérmenes
Gram positivos son sensibles a la penicilina pero no ocurria lo mismo en los

Gram negativos.’

El paso del antibiotico a través de esta membrana se debe no solo a la
presencia de porinas, sino a las caracteristicas fisico quimicas del

antibacteriano.

Se ha identificado la resistencia que existe a algunos compuestos como
aminoglucdsidos, cefalosporinas de primera generacion y carbapenem lo
cual se debe a que las mutaciones permiten que las bacterias pierdan
porinas especificas y se vuelvan resistentes a los antibidticos beta-

lactamicos.

Donde mas se ha detectado la modificacion estructural de las porinas es en
las bacterias resistentes al imipenem, lo cual tiene implicaciones clinicas
importantes; la resistencia a imipenem por parte de la Pseudomonas
aeruginos aparece por la interaccién entre la actividad del cromosoma

productor de beta-lactamasa y cambios en la porina D2.
Cambios en la permeabilidad interna
Otra forma de resistencia de la bacteria es la alteracién de la produccion

energética que no permite el paso del antibi6tico de la capa externa a la

interna de la membrana; este transito consume energia y se efectua

SIb.P. 110
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mediante un transportados anionico; al alterar la bacteria este mecanismo se

defiende del ataque del antibidtico.

Alteracion del blanco ribosomal.

La mutacion de algunos componentes ribosomales también ha generado
resistencia a los antibiéticos con efecto sobre la sintesis bacteriana. En teoria
este mecanismo también debe ser frecuente, pues depende de la simple

mutacién puntual aleatoria.

Por medio de este mecanismo la bacteria adquiere habilidad para inhibir la
sintesis proteinica y el crecimiento celular. También se puede modificar el
ribosoma mediante la mutacién de alguna de sus proteinas como las 12S de
la subunidad 30S.

La resistencia a rifampicina, por modificacion de la ARN-polimerasa, y la
mutacion de las subunidades de la ADN-girasa (que otorga resistencia al las
quinolonas) son ejemplos de ellos. La alteracion del blanco ribosomal lo

realiza la bacteria por genes mediados por plasmidos.

Modificaciéon enzimatica.

Otra forma de resistencia enzimatica, aunque no de tipo hidrolitico, es la que
poseen algunas bacterias para modificar los antibiéticos aminoglucésidos;
esta resistencia de las bacterias aerdbicas es debida al cambio enzimatico

codificado por el gen del plasmido o del cromosoma.

La alteracion de la molécula por acetilacion, fosforilacion y adenilacion puede

inactivar los antibiéticos durante su paso por el citoplasma bacteriano.
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Las enzimas responsables son altamente heterogéneas y su sintesis esta
modificada por varios genes, por lo cual la mutacion no es frecuente. La
posibilidad de disefar medicamentos inhibidores o bloqueadores de estas
proteinas bacterianas actualmente se encuentra en investigacién y promete

ser un arma potencial para contrarrestar la resistencia a los antibiéticos.

Extraccion activa del antibiético.

Por medio de este mecanismo se altera la produccion de energia y se
disminuye asi no solamente la entrada del antibiotico sino que a su vez las
bacterias reducen la concentracion del antibiético y se promueve la

extraccion activa del mismo y su efecto se reduce.

La informacién genética para el mecanismo anterior reside tanto en
cromosomas como en plasmidos segun la especie bacteriana. Para
garantizar que el antibiotico sea expulsado hasta el ambiente externo las
bombas de energia altamente eficientes se acoplan con algunas porinas,
este mecanismo ha sido demostrado en E. coli, caso en el cual es
responsable de la resistencia a las fluoroquinolonas, en S aereus e incluso

en Haemophilus influenzae y en especies de Pseudomonas.

Una de las caracteristicas mas interesantes de este tipo de resistencia es

que suele conferir proteccién contra diferentes antimicrobianos a la vez.

Alteracién de los precursores de la pared.

Por medio de este mecanismo de resistencia mediado por un gen

cromosomal, el peptidoglucano precursor es cambiado al modificar la
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terminaciéon D-alamina por D-alanina-D-lactato y de esta manera se logra
que el antibidético no se pueda unir al precursor de membrana. Este

mecanismo se ha estudiado con vancomicina y antibiéticos glicopeptidicos.

Modificacion de las enzimas en blanco.

Este mecanismo de resistencia a la penicilina y otros antibidticos beta-
lactamicos comprende las alteraciones en una o mas de las proteinas
fijadoras de penicilinas (PBP) que son fundamentales en la sintesis de
peptidoglucanos que forman la membrana bacteriana y al alterarlos, hace

que la bacteria se torne resistente al antibidtico.

Se observa cada vez mas la resistencia de streptococcus pneumoniae; los
genes que modifican la alteracion de las proteinas fijadoras de penicilina se
conocen como “mosaico” por que se componen de segmentos de DNA nativo
de Pneumococo acoplados con segmentos de DNA foraneo, posiblemente
pertenecientes a otros organismos penicilino-resistentes, como e/

Strptococcus viriadans.

Existe evidencia que estos genes hibridos pueden transferirse a otros

Pneumococos y hasta a otros organismos Gram positivos, como el S. oralis.

Gran parte del desarrollo de la resistencia es la consecuencia inevitable del
uso clinico de los antibidticos y muchas veces de su utilizacion

indiscriminada.
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Sin embargo, las relaciones de causalidad no son siempre evidentes, puesto

que los gérmenes pueden poseer complejas agrupaciones geneéticas que les

permiten desarrollar resistencia frente a varios antibidticos.

Las instituciones hospitalarias deben establecer politicas para la
administracion restringida de los medicamentos de ultima generacion, para
lograr asi minimizar el desarrollo de resistencia y acertar con una terapia

efectiva contra las infecciones debidas a organismos multirresistentes. °

El uso extenso, intensivo y frecuentemente indiscriminado de los antibioticos
es un potente factor de seleccion para la aparicidn de bacterias resistentes.

Esta situacion se ha convertido en un verdadero problema de salud publica.’

Tipos de resistencia

Resistencia natural
Es aquella donde la sensibilidad de las especies es permanente y
genéticamente  determinada (cromosdémicamente). Por ejemplo la

Pseudomona aeruginosa es resistente a la benzil-penicilinas.

Resistencia mutacional
Es espontanea y sin relacion con el uso previo de antibiotico. Las cepas que
la presentan solo se multiplican desproporcionadamente hasta que son

seleccionadas por el tratamiento antibiético (seleccién de mutantes).

6 Liébana. Op. Cit. p. 128

"1b. P. 128
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Resistencia transferible

Dada por plasmidos y transposones. Ocurre predominadamente en Gram
negativas.

Desde el punto de vista genético, los mecanismos de resistencia son:
Resistencia cromosomal

Generalmente medida por un mecanismo simple no enzimatico. En muchos
microorganismos esta en relacion con la disminucion de la permeabilidad
bacteriana al farmaco.

Existen mecanismos enzimaticos como las enzimas localizadas
cromosomicamente, que degradan beta lactamicos, resistencia mediada
cromosomicamente para la rifampicina (via RNA polimerasa resistente) y

acido nalidixico (via DNA polimerasa resistente).
Resistencia mediada por plasmidos y transposones
Tolerancia antibidtica

Dada principalmente por S.aureus. Es un fendbmeno en el cual la diferencia
entre la CIM y la CBM es muy grande, permitiendo facilmente la persistencia

del organismo.

Existen mecanismos particulares de resistencia a los medicamentos sobre
los cuales se debe montar vigilancia especial: Staphylococcus aureus
meticilino resistente (MRSA), Staphylococcus aureus con sensibilidad
intermedia a glicopéptidos (GISA), Enterococcus vancomicino resistente,
Streptococcus pneumoniae resistente a la penicilina Streptococcus beta

hemolitico grupo A resistente a penicilina.®

8b. 129
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CONCLUSIONES

El uso de profilaxis antibiotica hoy en dia es una opcidon en cirugia de
terceros molares para evitar complicaciones postoperatorias, como pueden
ser infecciones orales, sobre todo en pacientes comprometidos
sistémicamente, en estos casos es indispensable recurrir al uso de profilaxis
antibidtica, sin embargo sigue siendo controversial el uso de profilaxis

antibidtica en pacientes con terceros molares asintomaticos.

No se ha reportado diferencia significativa en el uso o no de profilaxis
antibidtica en estos pacientes, el tipo de antibidtico, la dosis, el tiempo de
administracién, el tipo de retencion del tercer molar, si se realiza
odontoseccién y osteotomia, el tiempo de duracién de la cirugia, o si hubo
alguna complicacion intraoperatoria, son cuestiones importantes que hay que

valorar si se administra o no profilaxis antibitica.

Sin embargo tomar en cuenta las reacciones adversas que se pueden
provocar como pueden ser las resistencias bacterianas, toxicidad o alergias a
los antibidticos son parte fundamental en la administracion de antibidticos.

Valorar el riesgo beneficio es una cuestiéon importante en el uso de profilaxis

antibiodtica.
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