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1. INTRODUCCION

El objetivo de este trabajo es realizar una revision de los farmacos
empleados para el manejo de los procesos infecciosos mas comunes en
odontopediatria, ya que la seleccion adecuada de los medicamentos permiten
una evoluciéon rapida y segura de los cuadros infecciosos, por lo tanto, es
importante conocer tanto el cuadro clinico, como el agente causal, asi como el
agente farmacoldgico. EI desconocimiento de dichos factores podria llevar a
un diagnostico erroneo que terminaria en un mal empleo de los diversos

farmacos disponibles.

La coexistencia del agente infeccioso y el huésped esta controlada, en la
mayoria de las veces, por los procesos homeostaticos y de defensa del
huésped. Sin embargo, al ocurrir un desbalance de alguno de los
componentes, la consecuencia es la manifestacion de la enfermedad. En
Odontopediatria es importante considerar que la historia clinica es una
herramienta importante que se tiene para el establecimiento del diagnéstico del
paciente. Un diagnostico correcto, a su vez, establece el inicio del tratamiento a
seguir; el procedimiento terapéutico deberd elegirse de acuerdo a las

necesidades y conveniencias del paciente y del cirujano dentista.

Con esta revisibn se pretende conocer e identificar la opcion mas
adecuada en funcién del cuadro clinico que se presente, evitando de esta

manera un fracaso en el tratamiento del paciente.



2. Microbiologia Oral

El término de microbiologia proviene de micros — pequefio, bios- vida y

logos- estudio.t

2.1 Ecologia

La ecologia comprende el estudio de las relaciones entre los
microorganismos y el ambiente.

En nuestro caso, la cavidad bucal es el ambiente y las propiedades de
este ambiente influyen en la composicidn y actividad de los microorganismos.

El habitat es el lugar en donde los microorganismos crecen. Los
microorganismos que pertenecen y se desarrollan en un habitat particular
constituyen una comunidad microbiana formada por especies individuales. La
comunidad junto con los elementos abiodticos asociados constituyen un
ecosistema. Y el término de nicho ecologico describe la funcién de los
microorganismos en un habitat particular y marca su papel en la comunidad.
Las especies compiten por el mismo nicho. La coexistencia de diversas
especies en un habitat se debe a que cada una de ellas tiene una funcién
diferente y se interrelaciona con las otras.

Las diversas interacciones ecolégicas que se producen en la cavidad
bucal determinan las caracteristicas cualitativas y cuantitativas de la totalidad
de su microflora en los distintos nichos ecoldgicos y en las distintas situaciones
de salud (eubiosis) y enfermedad (disbiosis). *

Las relaciones ecoldgicas se mencionan a continuacion:

Mutualismo. Interaccion de dos agentes microbianos donde ambas
partes constituyentes se benefician mutuamente.

Comensalismo. La especie comensal vive asociada a su huésped sin
producirle ningun dafio, pero tampoco ningun beneficio.

Simbiosis. Biolégicamente es un tipo de mutualismo ya que la relacion
es continua en los distintos organismos. Es la asociacion de dos organismos de
la misma especie con beneficio para ambos.

Antagonismo. Es la modificacién del medio por un organismo de tal

manera que impide su desarrollo.



Oportunismo (anfibiosis). Agente que es capaz de causar enfermedad
solo cuando la resistencia del huésped esta alterada.

Parasitismo. Ocurre cuando la asociacién produce dafio al huésped.

Sinergismo. (Protocooperacion). Es una asociacion entre dos individuos
en la que ambos resultan beneficiados. Sin embargo, no es una relacion

obligatoria.

2.2 Microflora bucal

La microflora es el conjunto de microorganismos (bacterias, hongos y
parasitos) que habitan en la superficie cutanea y en las distintas cavidades
naturales. *

La cavidad bucal del feto se encuentra libre de gérmenes. A partir del
nacimiento dicha cavidad se expone a la microflora del tracto vaginal materno.
Los microorganismos siguen instalandose por contacto superficial, inhalacion o
deglucién.

Los primeros microorganismos conocidos en instalarse y los mas
numerosos son los estreptococos (Streptococcus salivarius) que colonizan la
lengua y las mucosas y se encuentran libres en la saliva. También pueden
encontrarse estafilococos, lactobacilos neumococos, sarcinas, Neisseria,
Haemophilus y Candida albicans.

Los cambios mas notables se presentan alrededor de los 6 meses de
vida, momento de la erupcibn de las primeros dientes. Se establecen
microorganismos capaces de adherirse a la superficie del esmalte y al margen
dentogingival (S. sanguis y S. mutans).

La adquisicion de la microflora bucal normal sigue un desarrollo
ecoldgico especifico, en donde se involucran la sucesion alogénica y la
sucesion autogénica. En la sucesiéon alogénica el desarrollo de la comunidad
esta influido por factores no microbianos tales como la erupcion dentaria.
Mientras que los factores microbianos son los responsables de la sucesion

autogénica. *



2.2.1 Clasificacion de la microflora

La microflora se clasifica en nativa o residente y transitoria.

La microflora nativa fluctia a lo largo de la vida como consecuencia del
desarrollo anatomico y fisiolégico del ser humano. Los microorganismos son
capaces de establecerse y multiplicarse en las superficies expuestas del
cuerpo para iniciarse asi la microflora normal o nativa.

La microflora transitoria es la que estad presente en el cuerpo como
contaminante, pero que pueden ser eliminada mecanicamente.

Existen diversos factores que influyen en la adquisicion o modificacion
de la microflora, entre ellos podemos encontrar:

1.-Alimentacion.

2.-Aparatologia

3.-Medicamentos

4.-Higiene

2.2.2 Distribucion de la microflora.
La distribucién de la microflora normal bucal puede establecerse por

zonas, teniendo a si, los microorganismos caracteristicos de cada una de ellas.

Lengua
e Streptococcus salivarius
e Veillonella

e Actinomyces spp.

Carrillos
e Streptococcus viridans
e Streptococcus mitis
e Streptococcus sanguis

e Streptococcus salivarius

Paladar duro y blando
e Haemophilus spp

e Corynebacterium spp



Neisseria spp
Streptococcus pyogenes

Strepococcus viridans

Labios
Sthaphylococcus epidermis
Micrococcus spp.

Streptococcus viridans

Saliva
Veillonella

Actinomyces spp.
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3.-Mecanismo de infeccion

El proceso de una enfermedad o el estado de salud en el ser humano
depende de la interaccién de los elementos que la integran: agente causal,

huésped y ambiente (Fig.1)

Estos tres elementos conforman la triada ecologica.

Figura 1. Elementos que conforman la triada ecoldgica fa

El agente causal es un elemento, sustancia, fuerza animada o inanimada
cuya presencia o ausencia puede, al entrar en contacto efectivo con el huésped
en condiciones ambientales propicias, iniciar o perpetuar el estado de

enfermedad.

El huésped es la persona o animal vivo que en circunstancias naturales

permite la subsistencia de un agente causal de enfermedad.

El ambiente es el conjunto de condiciones e influencias externas que

afectan la vida de un organismo.
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Postulados de Koch.

El trabajo de Koch consisti6 en aislar el microorganismo causante de

una enfermedad y hacerlo crecer en un cultivo puro. El cultivo puro fue utilizado

para inducir la enfermedad en animales de laboratorio, aislando de nuevo el

germen de los animales enfermos y comparandolo con el germen original.

Probablemente tan importante como su trabajo en la tuberculosis, sean los

llamados Postulados de Koch (Fig. 2) que establecen que para que un

organismo sea la causa de una enfermedad necesita ser:

1.- Encontrado en todos los casos de la enfermedad

2.-

Preparado y mantenido en cultivo puro

3.- Capaz de producir la infeccién original, incluso después de varias

generaciones de cultivo

4.- Puede ser recuperado de un in6culo animal y cultivarlo de nuevo. *

—

Prepararlo y
mantenerlo
Encontrar MO ¥ en cultivo

entodoslos § puro
casos de

Recuperarlo °

del animal
inoculado y
cultivarlo de
nuevo

Enfermedad

Fig. 2.- Postulados de Koch™
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3.1 Patogenicidad microbiana

Para que una bacteria sea un patdgeno verdadero o un oportunista
residente (cause lesion al huésped) es necesario que logre penetrar las
barreras normales del huésped. Una lesion en las superficies mucosas y
epiteliales permite el paso a los tejidos subyacentes. El tipo de infeccién va a
depender de la localizacion del patdgeno en tejidos especificos del huésped.

La afinidad de un patégeno verdadero por células epiteliales especificas
estd relacionada a diversos factores que favorecen la colonizacion como:
adherencia, nutriciéon, pH, oxigeno y tension de CO..

Algunas bacterias pueden adherirse, permanecer en las capas

epiteliales y causar dafios por la liberacion de exotoxinas.

3.2 Virulencia

Los microorganismos poseen diversas caracteristicas que les dan
la capacidad de producir infeccion y enfermedad. Dichas caracteristicas
se conocen como factores de virulencia.

Las relaciones entre el huésped y la bacteria en la enfermedad
infecciosa tienen que ver con las cualidades de ambos. Deben existir
caracteristicas previas a la enfermedad infecciosa como son: 1) un
huésped susceptible, 2) una via adecuada de entrada para el
microorganismo y 3) que se establezca en el huésped el nimero de
microorganismos con virulencia suficiente.

Existe una estrecha relacion entre la cantidad de bacterias
infectantes y su virulencia con la capacidad de producir enfermedad;
cuanto mas virulento sea un microorganismo, se requieren menos para

causar una enfermedad.

3.3 Inmunidad

La funcion fisiolégica del sistema inmunitario es la defensa frente a

microorganismos infecciosos.?

13



Esta defensa estd mediada por las reacciones tempranas de la
inmunidad innata y por las reacciones tardias de la inmunidad adaptativa
(Fig.3).

La inmunidad innata (natural o nativa) depende de mecanismos que
existen antes de la infeccién, actian de manera rapida frente a los
microorganismos y reaccionan béasicamente de la misma forma a las
infecciones de repeticion.

Los componentes del sistema inmune innato son: 1)barreras fisicas y
guimicas, tales como epitelios y sustancias antimicrobianas producidas en las
superficies epiteliales; 2) células fagociticas (neutréfilos, macréfagos) y células
citocidas naturales (Natural Killer); 3) proteinas sanguineas, entre las que se
incluyen miembros del sistema del complemento y otros mediadores de la
inflamacion; y 4) proteinas denominadas citoquinas, que regulan y coordinan

muchas de las acciones de las células que intervienen en la inmunidad celular.

_ Microorganismo
Inmunidad innata ] l !nmunidadadaptativa]

: = - - - ~——— -
| | Linfocitos B
| Barreras Hniuciios
| epiteliales

[ !
=SS,
I 'k
| 79
I Fagocitos -
| (e
‘ b ,,1\'..“:\ |
| i) ||
| S ||
| Células NK rm !
p— e
T ey e
0 6 12 1
Tiempo después de la infeccion fﬂwf}

Fig. 3 Esquema que describe los mecanismos de la inmunidad innata y adquirida en el huésped.
(Tomada de Abbas. Inmunologia celular y molecular 2003.)

Por otra parte existen mecanismos de defensa mucho mas
evolucionados que son estimulados tras la exposicion a agentes
infecciosos, y cuya intensidad y capacidad defensiva aumentan despueés
de cada exposicion subsiguiente a un determinado microorganismo.

Debido a que esta forma de inmunidad se desarrolla como una
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respuesta a la infeccion recibe el nombre de inmunidad adaptativa
(especifica o adquirida).

Existen dos tipos de inmunidad adaptativa: la inmunidad humoral y
la inmunidad celular.

En la inmunidad humoral participan moléculas presentes en la
sangre, llamadas anticuerpos, que son producidas por los linfocitos B.
Los anticuerpos reconocen especificamente a antigenos microbianos,
neutralizan a inefectividad de los microorganismos y dirigen su accion
para eliminarlos.

En la inmunidad celular, participan los linfocitos T. Los
microorganismos intracelulares (virus y algunas bacterias) sobreviven y
proliferan en el interior de los fagotitos y otras células del huésped, lugar
al que no tienen acceso los anticuerpos circulantes. La defensa para este
tipo de infecciones depende de la inmunidad celular, que induce la

destruccion de los microorganismos residentes en los fagocitos.®

3.4 Inflamacion

Se entiende por inflamacion a la reaccion compleja del sistema
inmunitario innato en los tejidos vascularizados que consiste en la acumulacion
y activacion de los leucocitos y de proteinas plasmaticas en un sitio de
infeccion, exposicién a toxinas o lesién celular. *

El proceso de la inflamacion inicia con los cambios sufridos en los vasos
sanguineos que promueven el reclutamiento de leucocitos. Las respuestas
inmunitarias adaptativas locales pueden estimular la inflamaciéon. Su principal
funcién es servir como proteccion en el control de las infecciones ademas de
gue puede potenciar la reparacion tisular.

La inflamacion se divide en inflamacion aguda y en crénica,
dependiendo de su evolucion.

¢ Inflamacion aguda.
Es la respuesta inmediata que se produce frente al agente lesivo. La

inflamacion aguda presenta tres componentes principales:

15



1) Cambios en el calibre de los vasos, que dan lugar al aumento del flujo
de la sangre,

2) Alteraciones en la estructura de la microvasculatura, que permiten la
salida de la circulacion de las proteinas plasmaticas Yy los leucocitos.

3) Emigracion de los leucocitos desde el punto en el que abandonan la

microcirculacién hasta el foco de la lesion (Fig.4).

Cambios vasculares. De inicio rapido y evoluciona a un ritmo que depende
de la intensidad de la lesibn. Comienza con vasoconstriccion arteriolar
inconstante y transitoria, pasando a la vasodilatacibn que afecta a las
arteriolas y posteriormente da lugar a la apertura de lechos capilares en la
zona de la lesion. Esta es la causa del aumento del flujo sanguineo, que a su
vez es la causa del enrojecimiento y del incremento de calor. Después se
produce un retraso de la circulacion debido al aumento de la permeabilidad de
la microvasculatura. La disminuciéon de liquido en el compartimiento
intravascular da lugar a la concentracién de los eritrocitos en los vasos de
pequefio de calibre y aumento de la viscosidad sanguinea, este proceso recibe
el nombre de “estasis”. Los leucocitos, principalmente neutrdéfilos, se orientan
en la periferia a lo largo del endotelio vascular, proceso que se denomina
“marginacion leucocitaria”. Posteriormente los leucocitos se adhieren al
endotelio, de forma transitoria al inicio (rodamiento) y atraviesan la pared
vascular hacia el intersticio.

El aumento de la permeabilidad vascular (filtraciébn vascular), provoca la
salida de exudado hacia el espacio intersticial, lo cual representa la
caracteristica principal de la inflamacién aguda. La pérdida de proteinas del
plasma reduce la presion osmotica intravascular e incrementa la presion del
liquido intersticial. Este incremento de liquido extravascular constituye el

edema.

Extravasacion y funcion de los leucocitos. Los leucocitos fagocitan los
agentes patdgenos, destruyen las bacterias y otros microorganismos, Yy
degradan el tejido necrético y los antigenos extrafios. También pueden

prolongar la inflamacion e inducir lesion tisular al liberar enzimas, mediadores
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quimicos y radicales toxicos del oxigeno. A continuacidbn se menciona la

participacion de los leucocitos en las distintas etapas del proceso inflamatorios:

1) Marginacion, rodamiento y adhesion de los leucocitos en la luz de los
vasos.

2) Diapédesis, es la transmigracion a travées del endotelio vascular.

3) Migracién, una vez fuera de los vasos, los leucocitos se desplazan por
los tejidos intersticiales guiados por sustancias quimicas que los llevan

al sitio de lesion (quimiotaxis).

NORMAL Linfocito
0 macrofago
residente ocasional

Matriz extracelular

Vénula

El edema expande

INFLAMACION la matriz extracelular
. Depésito de fibrina
@ Migracion de ] y de otras proteinas
plasmaticas

neutréfilos ?
@

) N

Dilatacion Dilatacion
arteriolar Expansién del lecho capilar venular

Incremento del flujo sanguineo
€

Fig. 4. Iniciacion de la respuesta inflamatoria aguda.
(Tomada de Robbins Patologia Estructural y Funcional 2003.)

Adhesion y transmigracion. Estan determinadas principalmente por la
fijacion de moléculas complementarias de adhesion a la superficie de los
leucocitos y células endoteliales, y los mediadores quimicos (factores
guimiotacticos y citocinas) influyen en estos procesos regulando la

intensidad de fijacion de estas moléculas de adhesion. Los receptores de
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adhesion asociados integran cuatro familias de moléculas: selectinas,
inmunoglobulinas, integrinas y glucoproteinas de tipo mucina.

El tipo de leucocito que presenta migracidon depende de la fase de
evolucion de la lesion inflamatoria y del tipo de estimulo lesivo. En la
mayoria los neutrofilos predominan en el infiltrado inflamatorio durante las
primeras 6 a 24 horas y posteriormente son sustituidos por monocitos de
las 24 a 48 horas.

Quimiotaxis. Después de la extravasacion, los leucocitos migran al sitio
de la lesion, mediante un proceso denominado quimiotaxis, que es la
locomocidn orientada segun un gradiente quimico.

Entre las sustancias exdgenas que actian como factores quimiotacticos
estan los productos bacterianos algunos de ellos son péptidos Yy otros de
naturaleza lipidica. Los mediadores quimicos endégenos son:

1. Componentes del sistema de complemento, especialmente C5a

2. Productos de la via de la lipoxigenasa, principalmente el leucotrieno

B4 (LTB4)

3. Citocinas, en particular la familia de las quimiocinas.

Activacion leucocitaria. Ademéas de estimular la locomocién, muchos
factores quimiotacticos, inducen otras respuestas en los leucocitos:

1. Produccién de metabolitos del acido araquidonico a partir de los
fosfolipidos

2. Desgranulacion y secrecion de enzimas lisosomales, y activacion del
estallido oxidativo. Estos dos procesos inducidos por la activacion de
la proteina cinasa y mediada por el diacilglicerol.

3. Modulacion de las moléculas de adhesion leucocitaria.

Fagocitosis. La fagocitosis junto con la liberacién de enzimas por los
neutréfilos y macréfagos representan dos de los efectos benéficos de la
acumulacion de leucocitos en el foco de la inflamacion. La fagocitosis
consta de tres pasos: 1) reconocimiento Y fijacion de la particula que va a

ser ingerida por el leucocito, 2) englobamiento de la particula con formacion
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posterior de una vacuola fagocitaria y 3) destruccion o degradacion del

producto fagocitado.

e Evolucién de la inflamacién aguda.

Existen diversas variables que pueden modificar el proceso basico, entre
ellas la naturaleza e intensidad de la lesion, la zona y el tejido afectados, y
el tipo de respuesta del huésped. Por lo que la inflamacién aguda puede
presentar alguna de las siguientes formas de evolucion:

1. Resolucion completa. Se neutraliza el agente o estimulo lesivo. Es la
mas habitual en lesiones limitadas, de corta duracion, en donde existe
escasa destruccion tisular y hay posibilidad de regeneracién de las
células parenquimatosas.

2. Formacion de absceso. Principalmente en las infecciones por
microorganismos piégenos.

3. Curacion mediante sustitucion por tejido conjuntivo (fibrosis). Se
produce en los casos en donde ha existido destruccion tisular
sustancial, en los que la lesion inflamatoria afecta al tejido que no
regeneran, o cuando se produce una abundante exudacion de fibrina.

4. Progresion de la respuesta tisular hacia inflamacioén crénica.

¢ Inflamacion cronica.
Se considera una inflamacion de duracion prolongada (semanas 0 meses),
en la que se puede observar simultaneamente signos de inflamacion activa, de
destruccion tisular y de intentos de curacién. Con frecuencia inicia de forma

insidiosa como una respuesta de baja intensidad y por lo general asintomatica.

Por lo general la inflamacién cronica se observa en procesos como son:

1.- Infecciones persistentes producidas por microorganismos de baja
patogenicidad e inducen una reaccion inmunitaria denominada
hipersensibilidad retardada.

2.-Exposicion prolongada a agentes potencialmente tdéxicos exdgenos o
endogenos.

3.-Autoinmunidad. Se producen reacciones inmunitarias contra los propios

tejidos.> *
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4.-Enfermedades infecciosas en odontopediatria

Las enfermedades infecciosas pueden clasificarse de acuerdo a su
etiologia (bacterias, virus y hongos). De esta manera se enfocara su manejo de

acuerdo al origen de cada una de ellas.

4.1 Infecciones de origen bacteriano

Una bacteria es un microorganismo unicelular sencillo que, a diferencia
de una célula humana, carece de organelos intracelulares recubiertos de
membrana. Por lo que las funciones principales de tipo metabdlico vy
biosintético de la bacteria se efectian dentro del citoplasma y de la cubierta
celular.

Por lo general cada bacteria recibe su nombre por su género y especie.
En un principio las clasificaciones taxondmicas se basaron en caracteristicas
descriptivas  de las bacterias, como su estructura y morfologia, sus
caracteristicas de tincion y sus actividades metabdlicas. Recientemente la
taxonomia es un ejercicio de comparacion de los patrones del ADN y ARN de
transferencia (ARNt) de la secuencia genética y de los porcentajes de guanina
y citosina en el cromosoma.

El tamafio de las bacterias es muy variable pueden medir de 250um a
0.15um. En cuanto a su forma encontramos bastoncillos (bacilos), esferas
(cocos), espiral (espiroquetas), bastoncillos cortos y gruesos que casi no
pueden distinguirse de los cocos (cocobacilos) o con forma de coma, que en
realidad son hélices truncas (vibrios). La mayoria de ellas con
importancia médica corresponde a la forma de bacilos o cocos.

Cuando los bacilos o cocos forman cadenas reciben el nombre de
estreptobacilos o estreptococos (del griego streptos que significa “cadena
torcida®). Los grupos de cocos reciben el nombre de estafilococos (del g.
staphylé “racimo de uvas”), los pares de cocos reciben el nombre de
diplococos y las tétradas reciben el nombre de sarcinas (del latin sarcina

upaqueteu)s
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Las bacterias pueden clasificarse de acuerdo a sus caracteristicas
de tincibn Gram. El procedimiento de tincion Gram fue creado por el
patologo danés Christian Gram en 1880.

Después de ser tefiidas las bacterias y al examinarse las
grampositivas se muestran de color azul o purpura y las gramnegativas
tienen apariencia roja o rosada. Este procedimiento permite diferencias
entre dos grandes grupos de bacterias, cuyas cubiertas celulares son
muy diferentes entre si.

Las bacterias grampositivas se encuentran en mayor nimero sobre
la piel y la superficie de las mucosas. La mayoria corresponde a cocos y

bacilos.®

4.1.1 Absceso periapical

El absceso periapical o dentario es una acumulacibn de material
purulento alrededor del apice de un diente sin vitalidad como producto de una

necrosis pulpar.®

Generalmente es causada por invasion bacteriana del tejido pulpar
necrotico, pero también puede ser resultado de un trauma o de irritacion

quimica o mecénica.

Signos y sintomas. El paciente refiere dolor moderado o severo
particularmente a la percusion en el diente no vital. Se presenta inflamacién de

tejidos blandos alrededor del apice del diente afectado (Fig. 5).

Etiologia: Bacterias aerdbicas y anaerobicas, tanto estreptococos como

estafilococos.

El diagndstico estarda basado en los hallazgos clinicos y radiograficos.
Radiograficamente las lesiones tempranas muestran un aumento del espacio
del ligamento periodontal, en las lesiones cronicas se observa como una zona

radioltcida apical (Fig. 5).
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Tratamiento. Establecer drenaje ya sea por conducto, 0 por mucosa y
controlar la reaccion sistémica. No sellar el conducto. Se realizara incision para

el drenado so6lo en el caso de que el tejido sea fluctuante.

En casos severos, analgésicos y antimicrobianos. El antimicrobiano de
eleccion es la amoxicilina en dosis de 25-50mg por kilogramo de peso por dia

divida en tres tomas durante 7 dias.

Después de ceder los sintomas agudos se realiza tratamiento

endodontico o extraccion del diente afectado.

Fig.5.- Caracteristicas del absceso periapical en denticion primaria, en la primera imagen se observa el aumento de
volumen entre el lateral y canino inferior derecho. La segunda imagen muestra las caracteristicas radiograficas de la
lesion.

(Tomadas de Laskaris G. Patologias Nifios-Adolescentes. 2001).

4.1.2 Absceso periodontal

Es la acumulacion de exudado purulento en la profundidad del saco
periodontal.

Signos y sintomas. Inflamacién aguda de la encia, de consistencia
blanda, con presencia de edema (Fig. 6). Si el agrandamiento se presiona
puede fluir pus del saco periodontal. Los dientes pueden presentar movilidad,
sensibilidad o dolor a la percusién. La profundidad del sondaje es exagerada en
el area del absceso periodontal en formacién. Los dientes estan vitales.®

Radiograficamente  se observa ensanchamiento del espacio del

ligamento periodontal y destruccion 6sea moderada o extensa.
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Tratamiento. Drenaje del absceso, antibioticos sistémicos. El antibiético
de eleccion es amoxicilina en dosis de 25-50mg por kilogramo por dia divida en
tres tomas durante 7 a 10 dias. Higiene oral controlada.

El tratamiento tiene como objetivo detener la progresion de la

enfermedad y evitar su recidiva. ®®

Fig. 6. Imagen de abscesos periodontales multiples, la localizacién de los mismos esta determinada
por la etiologia.
(Tomada de Laskaris G. Patologias Nifios-Adolescentes. 2001).

4.1.3 Pericoronitis

Se define como un proceso agudo infeccioso, que se presenta en
pacientes jovenes (entre la primera y segunda décadas de vida) por la erupcion
de los dientes, se asocia a los espacios retromolares principalmente los

terceros molares inferiores. ©°

Signos y sintomas. Limitacion de la apertura, dolor moderado a severo y
molestia al deglutir. Inflamacion alrededor del diente afectado (Fig. 7) que
puede extenderse posteriormente a los pilares anteriores de las fauces y

afectar a los musculos pterigoideos, lo que provoca un trismus.

Etiologia. La pericoronitis es una infeccion polimicrobiana, donde
predominan microorganismos anaerobios estrictos, entre los que destacan:
Prevotella intermedia, Peptostreptococcus micros y Fusobacterium spp,

También se ha aislado ocasionalmente S. mitis.®
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Tratamiento. En la fase aguda, enjuagues bucales antisépticos y
antibiéticos sistémicos si hay sintomatologia general. El antibiético de eleccion
sera la penicilina, amoxicilina con &cido clavulanico en dosis 25-50mg/kg/dia
divida en tres tomas.

Remocion quirdrgica de la encia que cubre el diente, o exodoncia de los
dientes parcialmente erupcionados con recurrencias severas o0 dientes

totalmente impactados. ®°

Fig. 7 Imagen de Pericoronitis donde se observa la inflamacion alrededor del diente afectado.
(Tomada de Laskaris G. Patologias Nifios-Adolescentes. 2001)

4.1.4 Periodontitis agresiva.

La periodontitis agresiva difiere de la periodontitis cronica por los
siguientes aspectos: 1.- rapida progresion de la enfermedad en un individuo
sano, 2.- ausencia visible de acumulacion de placa y calculo., y 3.-

antecedentes familiares de enfermedad agresiva sugiere una base genética.*®

Esta forma de periodontitis fue previamente clasificada como
periodontitis juvenil o prepuberal y esta nueva clasificacion incluye muchas
de las caracteristicas previamente identificadas con las formas localizada y
generalizada. La presentacion clinica de la periodontitis agresiva parece ser

universal, pero los factores etiolégicos involucrados no siempre son constantes.
Incidencia. Afectan usualmente a individuos jovenes durante o después

de la pubertad y se observa entre la segunda y tercera décadas de la vida.

(aprox. entre 10 y 30 afios de edad).
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Caracteristicas.

Se observa clinicamente en pacientes sanos

Destruccion y pérdida r4pida de hueso

La cantidad de microorganismos son inconsistentes con la severidad de
la enfermedad.

Caracteristicas comunes pero no universales.

Los sitios de la enfermedad son infectados por  Actinobacillus
actinomycetemcomitans.

Anormalidades en la funcion fagocitica.

Hiperespuesta de los macrofagos, incrementan la produccion de

prostaglandina E2 e interleucina 1-f3.

Forma localizada.

La enfermedad se localiza en primeros molares 0 incisivos.

Radiograficamente observamos extensa destruccion ésea. (Fig. 8)

Afecta dos dientes permanentes o0 menos, uno de los cuales es el primer

molar.

Respuesta aumentada de anticuerpos ente los agentes infectantes.°

Fig. 8 Imagen de periodontitis agresiva donde se observa la destruccion ésea extensa en zona del primer molar.

(Tomada de Laskaris G. Patologias Nifios-Adolescentes. 2001)

Forma generalizada.

Usualmente afecta a personas menores de 30 afios (sin embargo
pueden ser mas jovenes).

Afecta mas de tres diente incluyendo primeros molares e incisivos
superiores e inferiores. (Fig.9)

Respuesta pobre de anticuerpos ante los agentes infectantes.
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Tratamiento.

Un tratamiento exitoso eliminaria el agente microbioldgico etioldgico, pero
debido a la gran complejidad de estos procesos, el control de la enfermedad no
sera un objetivo posible en todos los casos, por lo que se decidira por disminuir
la velocidad de progresion de la periodontitis.

El tratamiento debe iniciar con la instruccion de higiene oral.
Posteriormente se hard un raspado y alisado, si se requiere cirugia periodontal
y finalmente el paciente estara en un programa de mantenimiento periodontal.

Si se afectd la denticion temporal hay que monitorizar la erupcion de la
denticion permanente.

Es recomendable la realizacion de cultivo y antibiograma, ya que debe
complementarse el tratamiento con antibioterapia especifica (metronidazol en

combinacién con amoxicilina).**

Fig. 9. Imagen de periodontitis agresiva generalizada.
(Tomada de Laskaris G. Patologias Nifios-Adolescentes. 2001)

4.1.5 Periodontitis ulceronecrosante

La Periodontitis ulceronecrosante a diferencia de la gingivitis
ulceronecrosante presenta una perdida de hueso alveolar como una
caracteristica consistente.°

Incidencia. Esta forma de periodontitis puede observarse entre pacientes
con infeccién por VIH.

Signos y sintomas. Se manifiesta como una ulceracion local y necrosis
del tejido gingival con destruccion rapida de hueso, sangrado espontaneo y
dolor severo.

Tratamiento. El tratamiento debe incluir el desbridamiento de las

lesiones, instrucciones para una buena higiene oral, utilizar auxiliares en la
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higiene como la clorhexidina puede contribuir a la reduccién diaria de bacterias.
Pueden utilizarse antimicrobianos tépicos y antibidticos sistémicos. El farmaco
de eleccion es amoxicilina con &cido clavulanico en dosis de 25 a 50mg por

kilogramo de peso por dia basada en la amoxicilina divida en tres tomas

durante 7 dias. %!

4.1.6. Gingivitis ulceronecrosante

La gingivitis ulceronecrosante es usualmente vista como una lesion
aguda necrotica de la encia, donde se ven afectadas principalmente las
papilas interdentarias (Fig. 10).

Incidencia. De rara incidencia en nifios, entre los factores
predisponentes se incluyen estrés psicologico, tabaquismo e
inmunosupresion; la malnutricién puede contribuir como otro factor.

Tratamiento. Responde bien a la terapia antimicrobiana
combinada con la remocion profesional de placa y calculo, acompafado
de una buena higiene oral.*

El antibiotico de eleccion sera la amoxicilina combinada con &cido
clavulanico en dosis de 25 a 50mg por kilogramo de peso por dia basada en

la amoxicilina divida en tres tomas durante 7 dias.

Fig.10. Imagenes de gingivitis ulceronecrosante, donde se observa necrosis de las papilas interdentarias.
(Tomada de Laskaris G. Patologias Nifios-Adolescentes. 2001)
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4.1.7 Escarlatina.

Es producida por la accién de toxinas eritrogénicas de estreptococos
hemoliticos del grupo A.

Es mas frecuente en nifios en edad escolar (5-12 afios); rara en
lactantes.

La escarlatina se transmite directamente de persona a persona a traves
de gotitas infectantes de saliva o por contacto de diversos objetos.

Tiene un periodo de incubacion de 1-5 dias. En su fase prodrémica se
presenta fiebre alta subita, escalofrios, intenso dolor faringeo y malestar
general.

Caracteristicas clinicas. Exantemas maculopapulosos difusos, con
pequefias manchas que desaparecen después de ejercer presion, con lineas
mas acentuadas en los pliegues axilares. Eritema facial en forma de mariposa,
con vesiculas circulares en la boca, faringoamigdalitis. Los labios estan
eritematosos, y se observa enantema en el paladar blando. A partir del tercer
dia aparece la lengua en forma de “frambuesa” (Fig.11)."?

Tratamiento. Tratamiento. El antibiético de primera eleccién es la
penicilina. La penicilina V en dosis via oral de 200.000U (125mg) en nifios con
un peso menor a 27,3Kg hasta 400.000 U en nifios con mayor peso, debera
administrarse tres veces al dia durante 10 dias. La penicilina G benzatinica
en 600.000 U en nifios con un peso menor a 27,3Kg. En caso de alergia a

penicilinas utilizar eritromicina por via oral en dosis de 20 a 40mg/Kg./dia
12,13

divididos en tres dosis al dia durante diez dias.

Fig. 11. Imagen de lengua con apariencia de “frambuesa” en un paciente con escarlatina.
(Tomada de Van Waes J. Atlas de odontologia pediatrica. 2002)
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4.2 Infecciones de origen viral

Los virus son fragmentos de acido nucleico que se encuentran en el
interior de una capa proteica. Son parasitos intracelulares obligados porque
dependen completamente de la célula huésped para completar su replicacion.
Cuando entran a una célula huésped, se desintegran y construyen nuevos virus
mediante el empleo de una combinacion de enzimas codificadas por el virus y
por el huésped.

Los virus no producen su propia energia y carecen de actividad
metabolica endogena.

De acuerdo al acido nucleico podemos distinguir dos tipos de virus:

e Virus ADN (acido desoxirribonucleico)

e Virus ARN(acido ribonucleico)

Tomando en consideracién el tipo de cadena del 4cido nucleico (doble o
sencilla de sentido positivo o negativo) y la forma en que se replica el virus

utilizando la célula huésped (retrotranscrito o no).

La envoltura proteinica recibe el nombre de capsida que esta formada
por unas subunidades idénticas denominadas capsémeros. Los capsOmeros
son proteinas globulares que en ocasiones tienen una parte glicidica unida. Se

ensamblan entre si dando a la cubierta una forma geométrica.

De acuerdo a la forma de la capsida, se pueden distinguir los siguientes

tipos de virus:

Cilindricos o helicoidales. Los capsdmeros, que son de un solo tipo, se
ajustan entorno una hélice simple de acido nucleico. Un ejemplo lo constituye el

virus del mosaico del tabaco.

Icosaédricos. Los capsémeros, que suelen ser de varios tipos, se ajustan
formando un icosaedro regular (es decir, 20 caras triangulares y 12 vértices), y
dejando un hueco central donde se sitia el acido nucleico fuertemente
apelotonado. Algunos llegan a formar poliedros (méas caras que el icosaedro), y

algunos presentan fibras proteicas que sobresalen de la capsida.
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Complejos. Corresponden a la siguiente estructura general:

e Una cabeza de estructura icosaédrica que alberga el &cido
nucleico.

e Una cola de estructura helicoidal que constituye un cilindro
hueco.

e Un collar de capsdémeros entre la cabeza y la cola.

e Una placa basal que contiene unos puntos de anclaje que
sirven para fijar el virus a la membrana celular. En la placa
también existen unas fibras proteicas que ayudan a la fijacion

del virus sobre la célula hospedadora.”

Replicacion de los virus.
1.-Unién a la célula huésped
2.-Entrada a las células huésped
3.-Pérdida de la cubierta
4.-Replicacion
5.-Ensamblaje

6.-Escape de las células huésped.

4.2.1 Herpes simple

Las infecciones por los virus del herpes simple, ya sea, Tipo | (VHS-1) o
tipo Il (VHS-2) puede causar una enfermedad recurrente durante los primeros
meses y afios después de ocurrida ésta. En la mayoria de los pacientes la
primoinfeccion con el virus suele ser asintomatica con aparicion intermitente de
los sintomas. Una vez que ocurrid la infeccion, el genoma persiste residiendo

en ganglios sensitivos nerviosos (infeccion latente).**

e Gingivoestomatitis herpética primaria
Infeccion viral aguda producida por el virus del herpes simple tipo 1.
Incidencia. La infeccién primaria con VHS-1 aumenta después de los

seis meses de edad, la mas alta incidencia se encuentra entre los 2 y 4 afios
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de edad, también puede presentarse en adolescentes, adultos jévenes y
pacientes inmunocomprometidos.®

Caracteristicas clinicas. Los sintomas consisten en un prédromo viral de
malestar general, fiebre alta, irritabilidad, dolor de cabeza, dolor de boca,
seguido de una fase eruptiva entre el primero y el tercer dia.

Una presentacion muy frecuente de esta enfermedad son mdltiples
Ulceras de pequefio tamafio en el labio inferior e inflamacion gingival (Fig. 12).

La mucosa afectada es roja, edematosa, con multiples vesiculas
coalescentes que revientan en 24 horas dejando Ulceras pequefias, redondas,
dolorosas, cubiertas por una pseudomembrana amarilla-grisacea, rodeada por
un halo eritematoso. Las Ulceras curan entre 7 y 10 dias sin dejar cicatrices.

Diagnostico. Generalmente esta basado en el cuadro clinico, cultivo de
virus y examen seroldgico (medida de titulos de anticuerpo).

Tratamiento. La enfermedad cede por si sola pero durante la fase aguda
se mantendra un tratamiento sintomético y de sostén: reposo, administracion
de antipiréticos y analgésicos. El uso del paracetamol sera el méas indicado en
dosis de 20 mg por kilogramo de peso por dosis, cada 4 horas.

Los enjuagues bucales para nifios mayores: gluconato de clorhexidina al
0,2% cada 4 horas. En nifios pequefios con ulceraciones graves se puede
aplicar clorhexidina sobre las zonas afectadas con un aplicador de algodon.
1215 En nifios y recién nacidos inmunocomprometidos se recomienda el uso de

aciclovir en forma sistémica. °

W RG®S ¢ & eV

Fig.12 Imégenes de gingivoestomatitis herpética primaria.
(Tomadas de Van Wanes J.M. Atlas de odontologia pediatrica. 2002 y Cameron A.
Manual de Odontologia pediatrica 1997)
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¢ Infeccion herpética secundaria o recurrente.

Es el producto de la reactivacion del virus (VHS-1) en individuos
preinfectados. Existen factores predisponentes que precipitan la reactivacion
como fiebre, trauma, angustia, radiacion UV, inmunosupresion, infeccion por
VIH y en leucemia.

Incidencia. Mediana incidencia en nifios, comdn en nifios
inmunocomprometidos.

Caracteristicas clinicas. Dolor moderado, las molestias en cavidad bucal
se refieren como sensacion de ardor o quemazon. Las lesiones consisten en
pequefias vesiculas dispuestas en forma de racimo. Las vesiculas revientan
en 24 horas, dejando ulceras de 1 a 3 mm. de diametro que cicatrizan en 6 a
10 dias.

En el herpes labial las lesiones estan cubiertas de una costra color
marron (Fig.13). En nifios inmunocomprometidos, las lesiones son mas

grandes y persistentes.

Diagnostico. Basado en el cuadro clinico.

Tratamiento. Las Ulceras ceden por si solas y el tratamiento sera
sintomatico y de sostén. La administracion de antipiréticos y analgésicos. El
farmaco de eleccién es paracetamol en dosis de 20 mg por kilogramo de peso
por dosis. La dosis puede repetirse cada 4 horas sin exceder cuatro dosis en

24 horas. **®

Fig. 13. Imagen de herpes labial, la lesion se encuentra cubierta por una costra color marrén
(Tomada de Van Waes J.M. Atlas de odontologia pediatrica. 2002)
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4.2.2 Herpes Zoster

El virus varicela-zoster, elemento del grupo herpesvirus, ésta formado

por un ndcleo DNA, tiene forma de icosaedro.

Varicela

Enfermedad exantematica contagiosa causada por la infeccion primaria
el virus varicela-zoster. El exantema tiene la caracteristica de ser pruriginoso y
presentar lesiones maculares, papulares y vesiculares asi como costras en
forma simultanea. *°

Es necesario preguntar sobre algin contacto con una persona infectada.
Aunque la mayoria de los pacientes que tuvieron varicela adquieren inmunidad
de por vida, los nifios infectados durante la primera infancia o cuando fue
subclinico pueden volver a ser infectados.

Sintomas. Prodromo viral leve de malestar general. Artralgia y anorexia
acomparfado de fiebre y escalofrio

Caracteristicas clinicas. Se observan vesiculas de base eritematosa que
por lo general iniciaron en el tronco y se diseminan hacia las extremidades y la
cara. Las vesiculas forman costras y posteriormente cicatrizan.

Las lesiones que afectan mucosa bucal pueden ser vesiculas pequefias
que revientan y dejan ulceraciones con borde eritematoso poco doloroso (Fig.
14). B

Tratamiento. Durante la etapa aguda (primeros 7 a 10 dias) consistira en
reposo, administracion de paracetamol en dosis de 20 mg por kilogramo de
peso por dosis, cada 4 a 6 horas.

Ya que este padecimiento es contagioso se debe aislar al paciente para
evitar la diseminacion de la enfermedad.

En casos de varicela en mayores de 12 afios, mujeres embarazadas,

adultos se administra aciclovir. (Tabla 1)
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Tablal.Tratamiento con Aciclovir en las infecciones por virus Varicela-Zoster

Tipo de paciente Terapéutica Duracion Dosis maxima
recomendada
Infeccién no Tratamiento
complicada sintomatico.
en menores de 12 | No ACV
afios
Adolescentes y ACV oral, 80 Diez dias 3,2 g/dia
adultos. mg/kg
Segundo caso en | diarios en 4
convivientes dosis
Zoster en nifio ACV oral, 80 De 5 a 7 dias 4 g/dia
normal mg/Kg.
mayor de 12 afios | diarios en 5
dosis
Inmunodeficientes, De 7 a 10 dias
neumonia o ACV i.v., 30
encefalitis mg/kg
diarios en 3
dosis

(Tomada de http://www.aeped.es/protocolos/infectologia/38-Varicelaherpeszoster.pdf)
Complicaciones. 1) Sindrome de Reye asociado a la administracion de

acido acetilsalicilico durante la enfermedad. El sindrome de Reye consiste en

una insuficiencia hepatica rapidamente progresiva y encefalopatia con una tasa

del 30% de mortalidad. *®

2) Neumonia: Comienza al 5° dia de iniciado el

exantema, de alta mortalidad; 3) Encefalitis post-infecciosa: ocurre al final de la

primera semana del cuadro de varicela (3 a 8 dias), se relaciona con un

proceso inmunolégico.

Fig. 14 Imagen de un paciente con varicela, donde se observa el exantema.

(Tomada de Van Waes J.M. Atlas de odontologia pediatrica. 2002
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Prevencion. Las medidas epidemioldgicas, asi como la inmunizacion

pasiva y activa, desempefian un papel muy importante.*®

4.2.3Citomegalovirus

El citomegalovirus pertenece a la familia de los Herpes viridae. Es un
virus de DNA de doble cadena. Tiene la capacidad de causar infeccion
primaria para después entrar en un periodo de latencia y posteriormente sufrir
reactivacion.

Medios de transmision. 1) Infeccidn intrauterina, transplacentaria; 2)
Durante el nacimiento, al ponerse en contacto con secreciones vaginales
(perinatal); 3) Postnacimiento: a través de la alimentacién por seno materno o
por contacto estrecho con la persona infectada (saliva, sangre, secreciones
cervicales, semen y orina).

Caracteristicas clinicas. Mas del 90% con infeccion congénita son
asintoméatico al nacimiento, solo cerca del 10% presenta
hepatoesplenomegalia, petequias o purpura, ictericia, microcefalia, retraso en
el crecimiento intrauterino y coriorretinitis.

Diagnostico. La prueba més utilizada es el cultivo celular para
aislamiento del virus en orina, saliva o tejidos a través de microscopia
electronica. O por medio de pruebas serolégicas para deteccion de
anticuerpos.

Tratamiento. Algunos estudios preliminares han demostrado que
administrando ganciclovir a 6mg/Kg. por 6 semanas favorece a eliminar la
excrecion con el beneficio potencial de un dafio menor. Este se ha empleado
en recién nacidos con infeccién congénita sintoméatica, sobre todo si pone en
peligro la vida del neonato. No se recomienda el uso en infecciones

asintomaticas.*

4.2.4 Sarampién

Es una infeccidn aguda respiratoria, inicia con un cuadro prodromico de
3 a 5 dias y una caracteristica maculopapular que dura de 5 a 7 dias.

Etiologia. El virus del sarampién es un paramixovirus ARN.
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Incidencia. Jovenes y nifios en edad escolar.

Caracteristicas clinicas. El periodo de incubacién es de 10 a 14 dias en
nifios, pero en adultos puede durar 21 dias. Después tiene lugar un periodo
de 3 a 5 dias con prédromos de gravedad creciente, tos, conjuntivitis, fiebre,
malestar, pérdida de apetito y coriza.

Las manchas de Koplik son multiples manchas blanco azuladas de .25 a
1mm sobre un fondo rojo agrupadas en racimos y localizadas en la mucosa
bucal, generalmente enfrente de los segundos molares. Estos lugares
representan replicacion virica. Después se desarrolla una erupcion
maculopapular en cara y cuello y se extiende en patron descendente, hasta
alcanzar manos y pies de 3 a 5 dias mas tarde (Fig.15). A medida que se
extiende la erupcién se van confluyendo las afectadas en un principio. Puede
iniciarse la descamaci6n. **

Tratamiento. En general sintomatico durante los prodromos el uso de
paracetamol en dosis de 20 mg por kilogramo de peso por dosis.

Debe hacerse un seguimiento estricto de los nifios, haciendo hincapié
en la ingestiéon de liquidos, vigilando la aparicion de signos de dificultad
respiratoria.'?

Prevencidn. Vacunacion sistematica a los 12-15 meses de edad (triple

viral) administrando una segunda dosis a los 4-6 afios de edad. *

Fig. 15 Imagenes donde se observan las caracteristicas clinicas del sarampion.
(Tomadas de Van Waes J.M. Atlas de odontologia pediatrica. 2002)
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4.2.5Rubéola

Enfermedad infecciosa causada por el virus RNA llamado rubivirus de la
familia Togaviridae.

Tiene un periodo de incubacion de 14 a 23 dias.

Caracteristicas clinicas. En el sindrome de rubéola congénita (SRC)
ocurre en el feto cuando la madre desarrolla rubéola durante el embarazo. Se
presentan alteraciones oftalmoldgicas, cardiacas y neurolégicas.

En la rubéola postnatal el periodo prodrémico se caracteriza por coriza
leve, diarrea, poliartralgias y poliarteritis y la aparicion del exantema (Fig. 16).
En adolescentes se puede presentar un cuadro mas severo con dolor ocular,
odinofagia, cefalea, fiebre, nauseas, inflamacion glandular que precede 5 dias
a la aparicion del exantema. En el periodo exantematico hay maculas y papulas
eritematosas confluentes que inician en cara y se extienden en forma
centrifuga, generalizandose a las 24 horas y desapareciéndose en pocos dias.

Puede haber fiebre leve.

Tratamiento. Sintomético y de soporte, enfocado a controlar la fiebre y
el malestar general el uso de paracetamol en dosis de 20 mg por kilogramo de
peso por dosis cada 4 o 6 horas.

Se debe aislar de secreciones desde el inicio del exantema y hasta 7

dias después en la rubéola postnatal.

n

Fig.16. Imagen donde se muestra la apariencia de la rubéola.
(Tomada de Van Waes J.M. Atlas de odontologia pediatrica. 2002)

37



4.2.6 Herpangina.

Etiologia. Es causada por el virus Coxsackie del grupo A.

Su incidencia es relativamente comun. Afecta a nifilos y adolescentes
con un pico de incidencia durante el verano y el otofio.

Caracteristicas clinicas. Se presenta al inicio como fiebre intempestiva,
disfagia y malestar general, seguido por un eritema difuso y erupcién vesicular
de 24 a 48 horas después (Fig. 17). 1>%°

Las vesiculas son numerosas y pequefias, se rompen rapidamente
dejando Ulceras dolorosas poco profundas, que cicatrizan de 7 a 10 dias (Fig.
18).

El diagndstico se basa en el criterio clinico. °

Tratamiento. El uso del paracetamol en dosis de 20 mg por kilogramo de
peso por dosis cada 4 a 6 horas para los sintomas como fiebre y malestar
general.

Fig. 17 Imagen de herpangina. Caracteristicas clinicas en cavidad bucal.
(Tomada de Cameron A. Manual de Odontologia pediatrica 1997)

Fig. 18. Imagenes de herpangina donde se observan multiples Ulceras en paladar blando y Gvula
(Tomadas de Laskaris G. Patologias Nifios-Adolescentes.2001.)
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4.3Infecciones micoticas.

4.3.1Candidiasis.

Es la micosis superficial mas comdn de la mucosa bucal... La forma
clinica de esta infeccion oportunista mas frecuente durante la infancia es la
candidiasis aguda pseudomembranosa.

Etiologia. Principalmente producida por Candida albicans. Los factores
predisponentes incluyen factores locales como higiene bucal pobre y
xerostomia; anemia por deficiencia de hierro; diabetes mellitus; desnutricion;
infeccion por VIH y farmacos como antibidticos, corticoesteroides e
inmunodepresores.

Incidencia. Comun en nifios, particularmente en recién nacidos e
infantes. Los adolescentes son menos afectados.

Localizacién de las lesiones. Paladar blando, mucosa bucal y lengua.

e Candidiasis pseudomembranosa o algodoncillo.
Es usualmente aguda. Clinicamente se caracteriza por placas amarillo-
blanquecinas, ligeramente elevadas, que se remueven facilmente al raspar
dejando una mucosa rojiza. Puede haber xerostomia, sabor desagradable y

sensacion de quemazon de intensidad media (Fig. 19)

¢ Quellitis angular.
Es de rara incidencia y se caracteriza por eritema. Costra fisurada con o

sin erosion, cubiertas por placas blanquecinas.

e Candidiasis eritematosa.
Es la variante mas comun en nifios con VIH o que han estado bajo
tratamiento con antibioticos de amplio espectro.
Clinicamente se observa como parches eritematosos de grandes areas.
Su localizacion principal es el dorso de la lengua y el paladar. El paciente

refiere sensacion de quemazén.
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e Candidiasis mucocutanea.

Es de rara incidencia. De variantes aguda y crénica. Se caracterizan por
lesiones de piel, ufias y mucosas. La enfermedad aparece durante la infancia y
estd asociada con disfunciones inmunoldgicas, endocrinopatias, y anemia
severa por deficiencia de hierro.

Clinicamente se observan lesiones intrabucales blanquecinas gruesas y
rugosas, sobre una base eritematosa. Las lesiones son mdltiples y
generalizadas con predileccion por la mucosa bucal, comisuras, lengua y
paladar. Pueden extenderse a la orofaringe y eséfago.

Tratamiento. Aplicacion tépica de nistatina, clortrimazol, anfotericina B.

Administracién sistémica de Ketoconazol, Fluconazol, itraconazol.® %

Fig.19 Iméagenes de candidiasis donde se observan placas amarillo-blanquecinas ligeramente elevadas en el
carrillo y en el dorso de la lengua.
(Tomadas de Van Waes J.M. Atlas de odontologia pediatrica. 2002)
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5. Antimicrobianos

Los antimicrobianos son las sustancias que suprimen el crecimiento o

multiplicacién de los microorganismos, como bacterias, virus y hongos. %

5.1 Antibidticos

Los antibidticos son sustancias producidas por microorganismos o por
algun método quimico sintético que tienen la capacidad de ejercer una accion

antimicrobiana. 22

5.1.1 Penicilinas

Estructura. La estructura basica de las penicilinas incluye un anillo de
tiazolidina unido a otro B- lactdmico que esta unido a una cadena lateral. Esta
cadena lateral es la que define muchas de las caracteristicas antibacterianas.

Mecanismo de accién. Los antibidticos B-lactamicos destruyen bacterias
sensibles, se unen a lugares receptores (penicillin binding proteins -PBP-) e
inhiben el Ultimo paso de la biosintesis de peptidoglicanos. Como
consecuencia se altera la pared de las bacterias y se inicia una serie de
procesos que terminan con la destruccion de las mismas.

Mecanismos de resistencia bacteriana. El principal mecanismo de
resistencia es la produccion de betalactamasas que hidrolizan el anillo

betalactamico de las penicilinas y destruyen su actividad. %

e Penicilina G

La penicilinas G (benzilpenicilina) actia contra diversas especies de
COCOS grampositivos y gramnegativos.
Entre los microorganismos sensibles a ella encontramos: casi todos los
estreptococos (no enterococos), Corynebacterium diphteriae, microorganismos

anaerobios que incluyen especies de Clostridium.
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Inhibe la actividad de Actynomices israeli, Streptobacillus moniliformis,
Pasteurella multocida y L. monocytogenes. Las especies de Leptospira son
moderadamente sensibles. Con alta sensibilidad Treponema Pallidum,

Administracion oral. En promedio 33% de una dosis se absorbe en vias
gastrointestinales en circunstancias favorables. El pH 2 de los jugos gastricos
destruye el antibidtico. La ingestion de alimento interfiere en la absorcion, se
recomienda ingerir la dosis por lo menos 30 minutos antes o 2 horas despues.
AUn asi no es recomendable esta via de administracion.

Administracion parenteral. Después de 15 a 30 minutos de la aplicacion
intramuscular alcanza su maxima concentracién plasmética. Tiene una vida
media de 30 minutos, se utiliza con mayor frecuencia preparados de penicilina
G de liberacion prolongada: Penicilina G procainica y Peniclina G benzatinica,
su duracion promedio de actividad antimicrobiana en plasma es de unos 26
dias.

Dosis.

Penicilna G Benzatinica

Intramuscular. En nifios menores de 28 Kg de 300 000 a 600 000 U.
Niflos con un peso mayor de 28 Kg, 900 000 U una sola vez.

Penicilina G procainica.

Intramuscular. 10 000 a 50 000 U por kilogramo de peso al dia durante
siete a diez dias.

Se administra inmediatamente como farmaco de primera eleccion en

infecciones odontogénicas. %

Presentaciones.

BENZETACIL A.P. Suspension inyectable. Cada frasco ampula contiene
6000 000, 1 200 000 o 2 400 000 Ul de penicilina G benzatinica. Frasco
ampula y diluyente de 1.5, 3y 6 ml. WYETH.

PENPROCILINA 400. Suspension inyectable. Cada frasco ampula contiene
penicilina G procainica, 300 000 Ul, y penicilina G sédica cristalina, 100 000 UI.
Frasco ampula y diluyente de 2ml. PENPROCILINA 800. Suspension

inyectable. Cada frasco ampula contiene penicilina G procainica, 600 000 Ul, y
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penicilina G sddica cristalina, 200 000 Ul. Frasco ampula y diluyente de 2ml.
LAKESIDE. *

e PenicilinaV

La Penicilina V (derivado de fenoximetil), su espectro antimicrobiano es
semejante al de la penicilina G para los aerobios grampositivos.

Esta indicada en infecciones leves a moderadas provocadas por
microorganismos susceptibles, especialmente infecciones por Streptococcus
pyogenes (grupos A, B, C y G), Streptococcus pneumoniae y por
Staphylococcus aureus no productores de penicilinasa. Gingivoestomatitis
ulcerativa necrosante causada por Fusobacterium fusiformis.

Administracion oral. Tiene mayor estabilidad en el medio &cido
estomacal, por lo que se absorbe mejor.

Dosis. Via oral. Menores de 12 afios de 25 000 a 50 000 U por kilogramo

por dia divididos en tomas iguales de 6 a 8 horas.?

Presentaciones

PEN-VI-K. Tabletas. Cada tableta contiene 400 000 U de penicilina V
Potasica. Caja con 20 tabletas. Solucién oral. Cada 5 ml de la solucién
contienen 200 000 U de penicilina V potasica. Frasco con 100 ml. Una vez
reconstituida la férmula, cada 5ml contienen 200 000 Ul de penicilina V
potasica. WYETH. 2*

e Ampicilina.

Pertenece al grupo de las aminopenicilinas. Penicilinas resistentes a
penicilinasa. Es bactericida contra grampositivos y gramnegativos

Indicada en infecciones por microorganismos susceptibles, en especial
cepas de Haemophilus, Salmonella, Escherichia, Shigella, Proteus y Neisseria.

Es estable en el medio acido y la ingestion de alimentos interfiere con su
absorcion. Por via parenteral alcanza su maxima concentracion plasmatica en

una hora, teniendo como vida media 80 minutos en promedio.
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Dosis. Via oral. Hasta 20 kg de peso, 12.5 a 25 mg/kg cada 6 horas. En
infecciones graves se aumenta hasta 200mg/ Kg de peso por dia divididos en
cuatro dosis iguales.

Presentaciones

PENTREXIL. Capsulas 250 o 500 mg. Caja con 16 capsulas. Tabletas de 1
gramo. Caja con 10 tabletas. Suspensién oral Cada 5 ml de suspension
reconstituida es equivalente a 125, 250 o 500 mg de ampicilina. Solucion

inyectable 125, 250, 500 mg o 1 gramo de ampicilina.?*

e Amoxicilina.

Penicilina semisintética, sensible a la penicilinasa; es estable en medio
acido.

Administracion oral. Su absorcion por vias gastrointestinales es mas
rapida y completa a diferencia de la ampicilina. Los aspectos antimicrobianos
de la amoxicilina y la ampicilina son muy semejantes.

Dosis. Via oral 25-50mg/kg/dia divida en tres tomas.

Via intravenosa 100-400mg/kg/dia.
Profilaxis en endocarditis 50 mg/kg hasta la dosis adulta de 3g.
Presentaciones.
AMOXIL. Cépsulas 500 mg. Caja con 9,12 y 16 capsulas. Tabletas, caja con
12 tabletas de 1g, caja con 10 tabletas de 875mg. Suspension, frasco con

polvo para reconstituir 75ml de suspension de 250 o 500 mg en 5 ml.

AMOBAY. Céapsulas 500mg. Caja con 15 capsulas en envase de burbuja.
Suspension 250 y 500mg. Frasco con polvo para reconstituir 75 ml de
suspension y medida dosificadora. Cada 5 ml equivalen a 250 o 5000mI de

amoxicilina y contiene aproximadamente 56% de aztcar. *

e Amoxicilina mas acido clavulanico.

El clavulanato no afecta el mecanismo de accion de la amoxicilina; sin
embargo porque se une de manera irreversible a las beta-lactamasas, lo que

protege a la amoxicilina de la degradacién enzimatica. Los componentes de la
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mezcla rapida y casi completamente a través de la mucosa gastrointestinal y
alcanzan concentraciones plasmaticas maximas en 1 a 2 horas después de su
administracion.

Unicamente para microorganismos resistentes a beta-lactamicos.

Indicada en gramnegativos susceptibles.

Dosis. Via oral 20-40mg/kg/dia dividido en tres tomas. Basados en la

amoxicilina.
Presentaciones

AUGMENTIN. Suspension pediatrica. Cada 5 ml contienen 125 mg de
amoxicilina y 31.25 de clavulanato de potasio. Frasco para reconstituir 60 ml
de suspensién. Suspensioén junior. Cada 5 ml contiene 250 mg de amoxicilina y
62.5mg de clavulanato de potasio. Tabletas 500mg de amoxicilina y 125 de mg

de clavulanato de potasio. Frasco con 10 o 15 tabletas. BEECHAM. ?*

¢ Indicaciones terapéuticas para ampicilina y amoxicilina.

Son activas contra S. pyogenes y cepas de S. pneumoniae y H.
influenzae, las principales bacterias patégenas de vias respiratorias
superiores. Eficaces en el tratamiento de sinusitis, otitis media, exacerbaciones
agudas de bronquitis crénica y epiglotitis causada por cepas sensibles de
estos microorganismos.

La dosis via oral de amoxicilina de 40 a 45 mg/Kg al dia.

La adiciéon de un inhibidor de la B-lactamasa (amoxicilina-clavulanato o

ampicilina-sulbactam) extiende el espectro a H. influenzae vy

Enterobacteriaceae productores de B-lactamasa.??

5.1.2 Cefalosporinas

Propiedades quimicas. Contiene una cadena lateral derivada del &cido
D-a- aminoadipico, condensado con un sistema de anillo B-lactamico de
dihidrotiazina (acido 7-aminocefalosporancio).

Es relativamente estable en medio acido diluido, altamente resistente a
la penicilinasa, independientemente de la naturaleza de las cadenas lateral y

de las afinidades por las enzimas.
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Mecanismo de accion. Inhibe la sintesis de la pared bacteriana de
manera semejante a las penicilinas.
Clasificacion. La clasificacion por generaciones se basa en

caracteristicas generales de accion antimicrobiana.

e Cefalosporinas de primera generacion.
Actlan contra bacterias grampositivas y relativamente contra las
gramnegativas.
Este grupo esta integrado por Cefalotina, Cefazolina, Cefalexina y
Cefadroxil.
Dosis. Cefalexina. Via oral 25-50mg/kg/dia dividido en 4 tomas.

Cefalotina. Via intravenosa.40-80mg/kg/dia en 4 tomas.

e Cefalosporinas de segunda generacion.
Tienen una mayor accién contra microorganismos gramnegativos, pero
mucho menor que la de los compuestos de la tercera generacion.
En este grupo encontramos al Cafamandol, Cefoxitina, Cefaclor,

Cefuroxima, Axetil cefuroxima, Loracarbef, Cefonicid, Cefotetan y Ceforamida.

e Cefalosporinas de tercera generacion.

La mayoria son menos activas que los medicamentos de la primera
generacion contra cocos grampositivos, pero son mucho mas activas contra
Enterobacteriaceae que incluyan cepas productoras de B-lactamasas.

Encontramos en este grupo a la Cefotaxima, Proxetil cefpodoxima,

Ceftizoxime, Ceftriaxona, Cefoperazona, y Ceftazidima.

e Cefalosporinas de cuarta generacion.

Presentan un espectro amplio de actividad en comparacién con las de
tercera generacion y una mayor estabilidad a la hidrélisis por las B-lactamasas
mediadas por plasmidos o cromosomas.

Los medicamentos de cuarta generacion son utiles en la terapéutica de
infecciones por bacilos gramnegativos aerobios resistentes a las
cefalosporinas de tercera generacion

Este grupo se integra por Cefepima y Cefpiroma.?
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5.1.3Macrolidos y tetraciclinas

e Macrodlidos

Los macrélidos son compuestos bacteriostaticos que inhiben la sintesis
de proteina al ligarse en forma reversible a subunidades ribosémicas 50 S de
microorganismos sensibles.

Estructura. Contienen un anillo de lactona multilatero, al cudl estan unidos
uno o mas desoxiazucares.
El grupo de los macrdlidos esta conformado por: 1) Eritromicina, 2)

claritromicina y 3) azitromicina.?®

Eritromicina

Es eficaz contra microorganismos grampositivas, especialmente
neumococo, estreptococco, estafilococo y corinebacteria.

Bacteriostatica 'y  bactericida a concentraciones altas en
microorganismos muy sensibles.

La eritromicina base es destruida por el acido del estbmago y debe ser
administrada con cubierta entérica. Los alimentos interfieren con la absorcion;
los estearatos y los ésteres son ligeramente resistentes al acido y mejor
absorbidos. La sal del &cido laurico del propionil éster de eritromicina (el
esteolato de eritromicina) es la preparacién mejor absorbida por via oral.?®

Dosis. Via oral 25-40mg/kg/dia dividido en tres tomas.

Presentaciones.

PANTOMICINA. Tabletas de 250mg, caja con 16 tabletas. Suspension,
granulos para reconstituir, granulos ES-150, ES-250 y ES-500, cada 5ml de la
suspension oral reconstituida contiene etilsuccinato de eritromicina equivalente

a 150, 250 y 500 mg respectivamente. ABBOT.?*
ILOSONE. Capsulas de 250mg, caja con 20 capsulas. Tabletas de

500mg, caja con 20 tabletas. Suspension, frasco con 120ml de suspension

oral, cada 5ml equivalen a 125 y 250 mg. ?°
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Claritromicina

La claritromicina es mas potente contra cepas de estreptococos y
estafilococos sensibles a la eritromicina, pero tiene solo pequefia actividad
contra H. influenzae y N. gonorrhoeae.

Dosis. Se administra en la forma de un régimen de dos dosis diarias;
250mg dos veces al dia, en nifios mayores de 12 afios de edad y adultos con
infeccion leve o moderada. En estudios clinicos nifios menores de 12 afios han

recibido 7.5 mg/kg/ de peso dos veces al dia.?®

Azitromicina.

La azitromicina por lo general es menos activa que la eritromicina contra
microorganismos grampositivos (especies de estreptococos y enterococos) y
es ligeramente mas activa que la eritromicina y la claritromicina contra H.

influenzae y especies de Campylobacter.?’

Dosis. En nifios, la dosis recomendada de suspensiéon por via oral para
otitis media aguda y neumonia es de 10mg/kg el primer dia (maximo 500mg) y
5mg/kg (maximo 250 mg) en los dias dos a cinco. A dosis para amigdalitis o
faringitis es de 12mg/kg/dia hasta 500 mg en total, durante cinco dias.

Presentaciones.

AZITROHEXAL. Suspension, frasco con polvo para reconstituir 15 ml
(600mg) y 22.5 ml (900mg). Cada 5 ml contiene el equivalente a 200mg de
azitromicina. SANDOZ.

e Tetraciclinas.

Las tetraciclinas actian contra una gran gama de bacterias
grampositivas y gramnegativas aerobias y anaerobias. No tienen actividad
contra hongos.

Son activas contra muchos microorganismos anaerobios y facultativos;
su actividad tiene particular importancia contra Actynomices.

En este grupo encontramos a:
1. Clortetraciclina

2. Oxitetraciclina
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Demeclociclina
Metaciclina

Doxiciclina

o 0 bk~ w

Minociclina.

Mecanismo de accion. Inhiben la sintesis de proteinas de la bacteria al
ligarse al ribosoma bacteriano 30S.

Sin embargo, entre los diversos efectos adversos de las tetraciclinas
encontramos de importancia el efecto en los dientes, ya que los nifios que
reciben a largo o corto plazos pueden mostrar manchas pardas en los dientes
de caracter permanente. El depdsito del farmaco en los dientes y huesos se
debe a su propiedad quelante y la formacion de complejos de tetraciclina y
ortofosfato calcico. Este efecto alcanza su punto maximo cuando se administra
en neonatos y nifos antes de la primera denticion. Puede haber
hiperpigmentacion en los dientes permanentes si se administra entre los dos
meses Y cinco afos (periodo en el que se calcifican las piezas dentales). Por lo

tanto su uso queda restringido en nifios.

5.1.4 Aminoglucésidos.

Los aminoglucosidos estan indicados para infecciones causadas por
bacterias gramnegativas aerobias; interfieren en la sintesis proteinita de

microorganismos sensibles. Los amino glucdsidos son bactericidas.

Mecanismo de accidén. La destruccion bacteriana depende de la
concentracion, entre mas alta mayor es la rapidez de destruccién. Poseen
actividad bactericida residual.

El sitio de accion primaria de los amino glucosidos en el interior de las
células es la subunidad ribosémica 30S, se liga e interfiere el comienzo de la
sintesis de proteinas.

Encontramos en este grupo a:

1. Neomicina

2. Gentamicina
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Tobramicina
Netilmicina

Amikacina

o 0 bk~ w

Estreptomicina.?®

La actividad antibacteriana se orienta fundamentalmente contra bacilos
gramnegativos aerobios. Tienen poca utilidad contra microorganismos

anaerobios o bacterias facultativas en medios anaerobios.

Aunque son medicamentos de amplio uso tienen una limitacion por su
notable toxicidad. Entre los efectos mas graves estan la nefrotoxicidad y
toxicidad que afectan a las porciones auditiva y vestibular del VII par craneal

(ototoxicidad). %

5.1.5 Sulfonamidas

Son agentes bacteriostaticos que actdan por inhibicion competitiva del
acido paraaminobenzoico.

Se absorben bien por via oral.

Indicaciones terapéuticas: a) infecciones del tracto urinario (E. Coli) b)
nocardiosis ¢) en combinaciébn con pirimetamina para toxoplasmosis, d)
sustituto de penicilina en la profilaxis de la fiebre reumatica, e) como profilaxis
en cepas sensibles de meningococos, f) colitis ulcerosa en forma de
sulfasalazina, g) en forma de sulfadiacina de plata o mafenida en quemaduras,
h) en infecciones por Plasmodium falciparum resistentes a la cloroquina, i) en
dermatitis herpetiforme.

Las dosis suelen oscilar entre 1g cuatro veces al dia para el sulfisoxazol
y 1g cada 12 horas para le sulfametoxazol.

Las sulfonamidas de accion prolongada son mas toxicas que las

sulfonamidas de accion corta y no deben emplearse.
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e Trimetropin-sulfametoxazol.

Ambos farmacos actian por bloqueo del metabolismo del acido félico en
la bacteria y son mas activos juntos. Las sulfonamidas inhiben por competicion
la incorporacién del acido paraaminobenzoico y el trimetropin previene la
reduccion de dihidrofolato a tetrahidrofolato. Esta combinacion de agentes es
bacteriostatica.

Dosis. Via Oral. Nifios mayores de 2 afios 8 mg de TMP y 40 de

SMZ por Kg/dia fraccionado en dos tomas.

Presentaciones.

BACTRIM. Comprimidos. Cada comprimido contiene 80 mg de TMP y
400 mg de SMZ. Frasco con 20 comprimidos. Suspension. Cada 5 ml
contienen 40 mg de TMP y 200mg de SMZ. Frasco con 100 ml. Roche.

TRIMEXAZOL. Tabletas. Cada tableta contiene 80 mg de TMP y 400

mg de SMZ. Caja con 24 tabletas. Suspensién. Frasco con 100 ml.%*

5.2Antimicoéticos
5.2.1 Nistatina

Es un macrdlido tetraénico producido por Streptomyces noursei.
Estructuralmente es semejante a la anfotericina B y posee el mismo
mecanismo de accion.

La nistatina es util unicamente en candidiasis.

El tratamiento se continla por lo menos 48 h después de la
desaparicion de los sintomas. En casos de aplicacién local, si ocurre irritacion
debera suspenderse el tratamiento.

Dosis. Se utiliza cuatro veces al dia la suspension oral que contiene
nistatina a dosis de 100 000 U/g. Los prematuros Yy neonatos de muy bajo
peso deben recibir 1ml de dicho preparado; los lactantes 2ml y los nifios y
adultos 4 a 6 ml/dosis. A los nifios y adultos se les pedira que “recorran” el
medicamento en el interior de la boca para después deglutirlo. La suspension

de nistatina es eficaz en la candidiasis oral del individuo inmunocompetente.®
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Presentaciones.

MICOSTATIN. Grageas 500 000U de nistatina. Frasco con 30 grageas.
Polvo para suspensién, cada ml contiene 100 000U, frasco con 30 ml. Crema y
unglento, cada gramo contiene 100 000 U, tubo de 60g. Gotas pediatricas,

cada ml contiene 100 000U, frasco con 60 ml. %*

5.2.2Clotrimazol

El clotrimazol es un antimicotico local, es util en micosis superficiales, es
decir limitadas al estrato corneo y la mucosa plana estratificada (escamoso).
Este farmaco en trociscos disueltos en la boca en la candidiasis oral y faringea
llega al cien por ciento en huésped inmunocompetente.

Dosis. Los trociscos deben disolverse lentamente en la boca cinco veces
al dia durante 14 dias. La Unica indicacion para usar este trocisco en 10 mg es
la candidiasis bucofaringea, la actividad antimicético depende de la

concentracion local del farmaco y no existe efecto sistémico.??

Presentaciones

CANESTEN. Polvo, cada 100g de polvo contienen 1 g de clotrimazol,
frasco con 30g. Crema, cada 100g contiene 1g de clotrimazol, tubo de 30g.
BAYER.?*

5.2.3Fluconazol

Antimicaético triazolico de amplio espectro, eficaz en micosis superficiales
y profundas. Su espectro antimicético incluye: Cryptococcus neoformans,
Aspergillus flavatusy fumigatus, Blastomyces dermatitis, Coccidiodes immitis,
Histoplasma capsulatum y Cadida sp. Se absorbe casi por completo por via
oral, no es afectada por alimentos o por acidez gastrica. Se distribuye
ampliamente en los tejidos y liquidos corporales, incluyendo el esputo y la
saliva. Alrededor del 80 % se elimina inalterada por via renal. Su vida media

plasmética promedio es de 30 horas.” %
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Dosis
Nifios. No se ha establecido las dosis pediatricas. En un numero
reducido de casos se ha empleado una dosis de 3 a 6 mg/kg de peso al dia

(nifios de 3 a 13 afios). 23

Presentaciones.

DIFLUCAN. Capsulas de 50,100 o 150 mg de fluconazol. Suspension
oral, cada 5ml contiene 50 mg de fluconazol, frasco con polvo para 20 o 35 ml.
Solucién para infusibn endovenosa, cada ml contiene 2 mg de fluconazol,
frasco ampula de 50ml. PFIZER. %

5.2.4Ketoconazol

El ketoconazol es eficaz en blastomicosis, histoplasmosis,
coccidioidomicosis, pseudosalesqueriasis, tifias, candidiasis mucocutanea
cronica y candidiasis de boca y eséfago. Su eficacia se reduce en pacientes
inmunodeficientes o con meningitis.

Dosis. En nifios 3.3 a 6.6 mg/kg/dia. Duracién del tratamiento: dos

semanas en esofagitis por candida y 6 a 12 meses en micosis profunda.

La reaccién lenta del farmaco ha provocado que sea ineficiente para
micosis graves o de evolucién rapida. Ha quedado reemplazado en muchas

ocasiones por itraconazol en el tratamiento de todas las micosis. %3

Presentaciones.

CONAZOL. Tabletas de 200mh de ketoconazol, caja con 10 tableas.
Crema, cada 100g contiene 2g de ketoconazol, tubo con 30 g. LIOMONT.

NIZORAL. Crema cada 100g contiene 2g de ketoconazol, tubo con 40g.
JANNSEN.
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5.2.5 Anfotericina B

La anfotericina B ha tenido utilidad clinica contra especies de Candida,
Cryptococcus neoformans, Blastomyces dermatitidis, Hystoplasma capsulatum,
Coccidioides immitis, especies de Aspargillius, Penicilium marnefeii y los

agentes de mucormicosis.

La actividad de la anfotericina B depende de su unién a la fraccion
esterol, en particular, al ergosterol que se ubica en la membrana de los hongos
sensibles. Dicha interaccion provoca en los microorganismos la formacion de
poros y conductos. El resultado es un incremento en la permeabilidad de la

membrana que provoca la salida de diversas moléculas.? %

Contraindicada en casos de hipersensibilidad y solo deberd utilizarse en

infecciones micéticas potencialmente fatales, ya que es altamente toxico. *
5.2.6 Itraconazol

El itraconazol es util en infecciones indolentes, no meningeas, debidas a
B. dermatitidis, H. capsulatum, P. brasiliensis y C. immitis.

La solucion de itraconazol es eficaz para uso en candidiasis
bucofaringea y esofagica.

Dosis. En micosis profundas 200mg repartidos en 2 dosis al dia, su
administracion es junto con los alimentos. Durante los primeros tres dias se
utilizan 200 mg tres veces al dia como una dosis de saturacion. El tratamiento
por lo general se continla durante tres meses.

El itraconazol se reserva para pacientes muy graves. La solucion de
itraconazol por via oral se debe tomar en ayunas en dosis de 100mg en 10 ml
una vez al dia moviéndose vigorosamente en la boca antes de deglutirla con la
finalidad de mejorar el efecto tépico. Los pacientes con algodoncillo
bucofaringeo o esofagico reciben 100 mg dos veces al dia durante 2 a 4
semanas.

Nifios: no se ha establecido su eficacia y seguridad.?
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5.3 Antivirales

5.3.1Aciclovir
El aciclovir bloquea la sintesis de DNA viral. Su selectividad de accion

depende de su interaccion con las proteinas virales.

Aplicaciones terapéuticas: en pacientes inmunocompetentes el aciclovir
es eficiente en infecciones por virus del herpes simple. Es util sobre todo en
inmunodeficientes ya que presentan infecciones mas frecuentes e intensas

causadas por el virus del herpes simple y de varicela zoster.

Este farmaco ha sido eficaz en la estomatitis herpética primaria en dosis
de 600mg/m?, 4 veces al dias durante 10 dias para nifios. Es poco efectivo en
el herpes bucolabial recurrente. La pomada de aciclovir no tiene beneficio
clinico en el herpes labial recurrente, la crema puede ofrecer mejores
resultados para estas infecciones labiales. La profilaxis antes de la exposicién
(400mg 2 veces al dia durante 1 semana) aminora el riesgo de reincidencia en
el 73% de los pacientes con recidivas de infecciones por VHS inducida por
rayos solares.

En infecciones por virus de varicela zoster, la administracién oral de
aciclovir inicia luego de 24 horas de haber comenzado la erupciéon generando
efectos terapéuticos en nifios y adultos.

Dosis. En nifios de hasta 40 kg de peso corporal se administra 20 mg/kg
hasta 800 mg/dosis, 4 veces al dia durante 5 dias; reduce la fiebre y la
formacion de nuevas lesiones. No se recomienda su uso sistematico en
pacientes pediatricos con varicela no complicada.

El aciclovir es ineficaz en la terapéutica de pacientes con infecciones
establecidas por citomegalovirus, pero se ha llegado a utilizar en la profilaxia

citomegaloviral en inmunocomprometidos.”

Presentaciones.
ZOVIRAX. Crema. ZOVIRAX IV. Cada frasco ampula contiene 250mg de

aciclovir.?
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5.3.2 Ganciclovir

Analogo del nucleésido aciclico de guanina, semejante en su
estructura al aciclovir, con actividad contra los virus herpéticos, pero en
especial contra el citomegalovirus. Impide la replicacion viral mediante la

inhibiciéon de la sintesis de ADN.

Indicado en infecciones por Citomegalovirus.*

Dosis. La administracion de ganciclovir a 6mg/Kg. por 6 semanas ha

demostrado un dafio menor y mayor eficacia. **

Presentaciones.

CYMEVENE. Polvo liofilizado para solucion inyectable. Cada frasco
ampula contiene ganciclovir sédico equivalente a 500 mg de ganciclovir.
SYNTEX.*
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6.-Terapeéutica de las infecciones

Se define a la terapéutica como: “parte del arte médico que estudia las
propiedades de los medicamentos y demas medios de tratamiento y sus

aplicaciones a las diferentes enfermedades”. %

6.1 Establecimiento del diagndstico

El diagnostico satisfactorio exige que se consideren las circunstancias
personales, familiares, econdmicas y del sistema de atencion de salud del
paciente; asi también una relacion médico-paciente abierta y de apoyo. La
primera aproximacion hacia el diagndstico empieza con los antecedentes y un
examen fisico adecuado. Todo procedimiento diagnéstico debe basarse en los
principios de la seleccion de las pruebas diagndsticas, los cuales dependen a
su vez, de las caracteristicas de la prueba, de la incidencia y la prevalencia de
la enfermedad, del posible riesgo para el paciente y del perfil del costo respecto

al beneficio de la prueba. 2

La administraciébn de antibiéticos en el tratamiento de las infecciones
orofaciales agudas, esta indicada si no puede establecerse de forma adecuada
el drenaje o cuando la infeccidén ha perforado la corteza dsea y se extiende en
el tejido blando circundante o si la infeccién presenta riesgo de diseminacion

en pacientes inmunocomprometidos.

Diagnostico clinico en las infecciones virales. Algunas enfermedades
virales se manifiestan con sindromes clinicos claros (sarampion, parotiditis,
varicela). Sin embargo en ocasiones el cuadro clinico es sugestivo de
infeccion viral, pero el agente causal no esta bien definido.

Muchas enfermedades virales se presentan con un exantema
caracteristico, aunque en la mayoria de de los casos el exantema que se
relaciona con los sindromes virales no es diagnostico.

La identificacion de un virus sélo suele requerirse para confirmaciéon de

casos atipicos, ayudar en la investigacion de brotes o aclaracién de sindromes
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confusos. La frecuencia con la cual algunos microorganismos patdégenos
causan ciertas enfermedades permite que se hagan estimaciones

relativamente bien basadas.

Diagnostico en las infecciones micéticas. Las infecciones micoéticas
ocupan cada vez un lugar mas importante como consecuencia del mayor uso
de antimicrobianos de amplio espectro y el incremento en el nimero de

pacientes inmunodeficientes.*®

6.2 Seleccion del antimicrobiano

Los antimicrobianos son utilizados con frecuencia antes de encontrar al
agente patégeno responsable de una enfermedad particular o conocer su
susceptibilidad a un antimicrobiano determinado, este uso se denomina
empirico (o presuntivo), y esta basado en la experiencia acerca de una entidad
clinica particular, la justificacion habitual para el uso de esta terapéutica es la

esperanza de que una intervencién temprana mejora el resultado. %°

Para una buena seleccion, primero deben identificarse los factores que
determinan la susceptibilidad y resistencia de los microorganismos a los
antimicrobianos. Entre los que destacan:

1) Aislamiento del agente patdogeno. Debe conocerse la identidad del
microorganismo infectante y de ser posible llegar a una presuncién estadistica
razonable con respecto a su identidad basada en la informacion clinica. Debido
a que en la practica diaria es improbable identificar al o los microorganismos
infectantes debemos conocer cuales son las bacterias mas frecuentes en los
procesos infecciosos al objeto de comenzar un tratamiento empirico lo mas
adecuado.

2) Determinacion de la sensibilidad bacteriana. Debido a la complejidad
de la técnica su utilizacion debe quedar restringida a determinadas
circunstancias y a un numero limitado de especies bacterianas cuyos patrones

de resistencia pueden variar.
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3) Concentraciones en foco o fluido gingival. Las tetraciclinas, son los
Gnicos antimicrobianos que se concentran en el liquido gingival o distintos
tejidos orales en tasas de dos a tres veces su concentracion en sangre.

En relacion a los antibiéticos podemos definir tres conceptos basicos:

Espectro de actividad de un antibiético, es el conjunto de bacterias cuyo
crecimiento queda inhibido por un antibidtico.

Concentracion minima inhibidora (CMI) es la cantidad mas baja de
antibiotico que inhibe el crecimiento de una colonia “in vitro”. Es una
aproximacion a la concentracion eficaz “in vivo” en razén de la variabilidad de
la concentracién tisular y de la unidn a proteinas plasmaticas o tisulares. La
concentracion minima bactericida (CMB) es aquella para la que los
supervivientes de una colonia bacteriana no alcanzan 1/10.000 de la poblacién
inicial a las 24 horas de contacto.

En general todos los antibidticos son bacteriostadticos a baja
concentracion y bactericidas a concentraciones altas. Cuando los valores
bactericida y bacteriostatico estan proximos, el antibiético se clasifica como
bactericida. Si estos dos valores estan alejados es un bacteriostatico.

Resistencia bacteriana a los antibiéticos, que puede ser natural o
adquirida por resistencia cromosémica o extracromosémica. La cromosdmica
se deberia a una mutacion y la extracromosémica a la produccion de enzimas
que inactiven al antibidtico, a la impermeabilidad de la bacteria, a la
modificacién de algun receptor especifico o bien a la adquisicién de un estado

de tolerancia. %?

La necesidad de llevar a cabo tratamientos farmacolégicos en el nifio
requiere el conocimiento de los cambios relacionados con esta etapa de
crecimiento y maduracion (desarrollo). Desde el nacimiento hasta la edad
adulta se producen una serie de cambios anatémicos, fisiolégicos y
bioguimicos, que afectan los procesos de absorcion, distribucion, metabolismo

y excrecion de los farmacos y sus mecanismos de accion.
La investigacibn con medicamentos en nifios esta sujeta a fuertes

restricciones éticas y legales, por lo que el conocimiento de las caracteristicas

farmacoldgicas de gran numero de medicamentos es escaso en esta poblacion.
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A pesar de cuidadosos calculos de dosis, proporcionales al peso corporal 0 a
partir de la superficie corporal, muchos farmacos varian sus efectos en nifios.
Estas variaciones reflejlan que el desarrollo establece diferencias
farmacocinéticas y farmacodindmicas. Estas diferencias deben tenerse en
cuenta para llevar a cabo una terapéutica farmacoldgica efectiva, segura y

racional en nifios. *
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7.-Vigilancia de la respuesta terapéutica.

Es necesario evaluar a intervalos el curso de la terapéutica la utilidad o
el valor de cada plan. La utilidad de un programa se define como el resultado
de sumar el beneficio que produce mas los peligros de no tratar la
enfermedad, a lo que se resta la suma de los efectos adversos del tratamiento.
Asi también la utilidad puede ser el factor critico que determine el
cumplimiento a largo plazo de un plan duradero, o la interrupcién por parte del
meédico, de una terapéutica apenas eficaz y peligrosa. Es importante tener en
cuenta que el médico, el paciente y la familia pueden tener opiniones

diferentes sobre lo conveniente de un programa terapéutico.

La respuesta terapéutica puede ser monitoreada clinicamente. Las
manifestaciones clinicas sistémicas del paciente (malestar, fiebre) deben

abatirse y los datos clinicos mejorar.?

7.1 Duracion del tratamiento

La duracién de la terapéutica para la curacion depende del tipo de
patdgeno (las infecciones bacterianas pueden curarse mas rapidamente que
las micaéticas), la localizacion de la infeccion y de los factores del huésped
(pacientes inmunocomprometidos generalmente requieren cursos de mayor
duracion del tratamiento). Muy pocos estudios han examinado la duracién
apropiada del tratamiento para lograr una curacion y, con frecuencia, su

duracién es arbitraria. 8%°

7.2 Fracaso clinico

Una vez que se confirma la necesidad de farmacoterapia para modificar
los sintomas o el prondstico de una enfermedad, nos enfrentamos a dos tipos
de decisiones: la primera es de orden cualitativo (la selecciéon del primer
medicamento  especifico), y la segunda, cuantitativa (el programa de
dosificacion inicial). El tratamiento Optimo se obtendra solo cuando el médico
sepa las causas las variaciones en la reaccién a los farmacos, y cuando

disefie el plan de dosificacion con base en los mejores datos disponibles
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acerca del diagndstico, la gravedad y la fase de la enfermedad, presencia de
enfermedades intercurrentes u otras farmacoterapias, y metas predefinidas de
eficacia aceptable y los limites de toxicidad tolerables. Si antes de iniciar la
farmacoterapia no se establecen “expectativas” que puedan valorarse de
forma objetiva, es probable que ésa sea ineficaz y que se prolongue mas de lo
necesario, salvo que surjan efectos adversos.

Cuando no se observe progreso ante la farmacoterapia ser4 necesario
evaluar la posibilidad de derivar al paciente. Esto sucedera ya sea al inicio Si
identificamos un cuadro grave o si en el transcurso de la enfermedad surgen
complicaciones con el cuadro infeccioso o por efectos adversos por el uso de

los farmacos.*°

El cumplimiento de la prescripcion, es un factor no siempre tomado en
cuanta, pero que puede ser la causa del fracaso terapéutico en el nifio. El
cumplimiento representa el grado con el que el paciente se ajusta al plan
terapéutico. Estudios sobre la conducta muestran que solo la mitad de los
pacientes que acuden a consulta, toman la medicacion correctamente.

Podemos distinguir algunos factores que influyen en la falta de
cumplimiento:

Factores ligados al profesional de la salud. EI cumplimiento disminuye
cuando el tratamiento es complejo, incobmodo, caro, de larga duracion,
desagradable de administrar, produce efectos adversos y/o implican
modificaciones al estilo de vida. Hay que insistir en los aspectos esenciales del
plan terapéutico (p. ej. Tomar la totalidad de un ciclo de antibi6ticos). Deben
establecerse objetivos reales. El buen cumplimiento debe reforzarse con
elogios.

Factores ligados a los padres. Los padres con frecuencia olvidan el
tratamiento. El odont6logo debe escribir el tratamiento, leerlo y repasarlo de
nuevo con los padres, insistiendo en su importancia y evitando la informacién
técnica compleja.

Factores ligados al paciente. Los nifios y adolescentes necesitan sentir
que controlan su enfermedad y tratamiento, sobre todo en enfermedades
cronicas. Hay que animarles para que se comuniquen libremente y asuman la

responsabilidad (con supervisién familiar) del cumplimiento. **
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8. Conclusiones.

e La microflora bucal cambia a lo largo de la vida dependiendo el

desarrollo del ser humano lo que conforma la microflora nativa.

e Un microorganismo se convierte en patégeno cuando traspasa las

barreras de proteccion del huésped.

e El tipo de infeccion va a depender del las caracteristicas del huésped, el
sitio en donde actla el agente patégeno y de la virulencia de este

microorganismo.

e Durante la evaluacion de los pacientes es de suma importancia
identificar el cuadro clinico de la enfermedad ya que esto indica el

agente causal del cuadro infeccioso.

e El origen de las infecciones determina el agente antimicrobiano.

e Cuando no se tiene claro el diagnéstico se tendra que recurrir a pruebas

de laboratorio especificas de acuerdo al tipo de infeccion.

e Ya establecido el plan de tratamiento, es necesario tener un estricto
control sobre la evolucién del paciente indicandole la importancia de
asistir a sus citas, cumplir con las indicaciones y en la manera de lo
posible informarnos de cualquier efecto adverso con la finalidad de evitar
o disminuir estos efectos. Ya sea disminuyendo la dosis, sustituyendo el

farmaco o evaluar un riesgo-beneficio en los casos que lo ameriten.
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10. Anexo

Cuadro de revisién general de los procesos infecciosos en odontopediatria y su tratamiento

Infecciones de origen bacteriano

Enfermedad Caracteristicas Farmaco Dosis
Absceso periapical Es la acumulacion de material purulento alrededor del Amoxicilina Via oral 20-
apice de un diente sin vitalidad como producto de una 40mg/kg/dia divida
necrosis pulpar en tres tomas.
Durante siete dias
Absceso periodontal Inflamacién aguda de la encia, blanda, edematosa. Amoxicilina Via oral 20-

Profundidad del sondaje exagerada.
Dientes vitales. Pueden presentar movilidad, sensibilidad
o dolor a la percusion.

*Tratamiento de
soporte.

40mg/kg/dia divida
en tres tomas.
Durante siete dias

Pericoronitis

Proceso agudo infeccioso.

En pacientes jovenes por la erupcion de los dientes en
espacios retromolares (terceros molares inferiores).
Limitacion de la apertura, dolor moderado a severo y
molestia al deglutir. Inflamacién alrededor del diente
afectado

Amoxicilina con
acido clavulanico

25 mg/kg/dia con
base en la
amoxicilina. Durante
siete dias.

Periodontitis agresiva

Se caracteriza por la destruccion de los tejidos de
soporte dentario en zonas localizadas, principalmente
primeros molares e incisivos permanentes

1) 12 eleccidn
Metronidazol

2)Amoxicilina con

acido clavulanico

*Tratamiento de
soporte

1) 30 a 40 mg/kg/dia
divididos en tres
dosis

2) 25 mg/kg/dia con
base en la
amoxicilina. Durante
siete a diez dias.




Periodontitis
ulceronecrosante

Ulceracion local y necrosis del tejido gingival con
destruccion rapida de hueso, sangrado espontaneo y
dolor severo.

Perdida de hueso alveolar como una caracteristica
consistente.

Amoxicilina con
acido clavulanico

*Tratamiento de
soporte

25 mg/kg/dia con
base en la
amoxicilina.
Durante siete a diez
dias.

Gingivitis
Ulceronecrosante

Lesion aguda, se observa necrosis de papilas
interdentarias, sangrado espontaneo, dolor severoy
halitosis.

Amoxicilina con
acido clavulanico

*Tratamiento de
soporte.

25 mg/kg/dia con
base en la
amoxicilina.
Durante siete a diez
dias.

Escarlatina

Exantemas maculopapulosos difusos, pequefias manchas
gue desaparecen al ejercer presion.

Eritema facial en forma de mariposa, vesiculas circulares
en boca, faringoamigdalitis, labios eritematosos,
enantema en el paladar blando y lengua en forma de
“frambuesa’.

Penicilina V

200 000U (peso <
23.7kg) y 400 000U
(peso > 23.7kg). Tres
veces al dia durante
10 dias

*Tratamiento de soporte: Instrucciones de higiene oral, raspado y alisado radicular.
Como auxiliar el uso de enjuagues que contengan gluconato de clorhexidina.
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Infecciones de origen viral

Enfermedad Caracteristicas Farmaco Dosis
Gingivoestomatitis Malestar general, fiebre, dolor. En la fase eruptiva 1)Aciclovir 1)15mg/kg/5 veces al
herpética primaria multiples ulceras en el labio inferior e inflamacion gingival. dia por 7 dias

La mucosa afectada es roja, edematosa, con multiples

vesiculas que

dejan ulceras, redondas, 2)Paracetamol 2)20mg/kg/por dosis

dolorosas, cubiertas por una pseudomembrana amarilla
grisdcea, rodeada por un halo eritematoso.

3)Tratamiento

sin exceder 4 dosis
al dia.

3)Hidratacion, uso de

de soporte clorhexidina.
Herpes labial Sensacion de ardor o 1)Aciclovir 1)15mg/kg/5 veces al
(Infeccion herpética guemazon, dolor moderado). dia por 7 dias
recurrente) Pequefias vesiculas dispuestas en forma de racimo.
Las vesiculas dejan ulceras dolorosas. En el herpes labial | 2)Paracetamol 2)20mg/kg/por dosis
las lesiones estan cubiertas de una costra color marrén. sin exceder 4 dosis
al dia.
3)Tratamiento
de soporte
Varicela Malestar general.

Vesiculas de base eritematosa inician en tronco y se
diseminan

a las extremidades y cara. Las vesiculas forman costras y
posteriormente cicatrizan.

En mucosa bucal vesiculas pequefias que dejan
ulceraciones

con borde eritematoso.

Aciclovir en casos
graves

15mg/kg/5 veces al
dia por 7 dias
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Citomegalovirus

En infeccion congénita el 90% asintomatico al nacimiento,

1) Ganciclovir.

1) 6mg/Kg por 6

solo cerca del 10% presenta hepatoesplenomegalia, semanas.
petequias o purpura, ictericia, microcefalia, retraso en el
crecimiento intrauterino y coriorretinitis
Sarampion Prédromo de gravedad Tratamiento
creciente, tos, conjuntivitis, fiebre, malestar, anorexia y sintomatico y de
coriza. Las manchas de Koplik son de color blanco soporte.
azuladas sobre un fondo rojo agrupadas en racimos y 1)Paracetamol 1)20mg/kg/por dosis
localizadas en la mucosa bucal.Erupcion maculopapular
en caray cuello, se extiende en patron descendente.
Rubéola Prédromo se caracteriza por coriza leve, diarrea, Tratamiento
poliartralgias y poliarteritis y la aparicion del exantema. sintomatico y de
Maculas y papulas eritematosas confluentes, inician en soporte.
cara y se extienden en forma centrifuga, generalizandose | 1)Paracetamol 1)20mg/kg/por dosis
a las 24 horas y desapareciéndose en pocos dias. Puede
haber fiebre leve
Herpangina Inicio con fiebre intempestiva, disfagia y malestar general, | Tratamiento
seguido sintomético y de
por un eritema difuso y erupcién vesicular de 24 a 48 soporte.
horas después.
Las vesiculas son numerosas y pequefias, se rompen 1)Paracetamol 1)20mg/kg/por dosis

rapidamente
dejando ulceras dolorosas poco profundas, que cicatrizan
de 7 a 10 dias.
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Infecciones de origen micético

Enfermedad

Caracteristica

Farmaco

Dosis

Candidiasis

Placas blancas en una o varias superficies de la mucosa
de la boca y faringe: bucal, lingual, palatina, gingival,
labial.

1)Nistatina oral en
suspensién
200.000U.

2)Fluconazol
(Difuclan
suspension)

1)Aplicacion topica
cuatro veces al dia

2)6mg/kg/dia el ler
dia, post 3mg/kg/dia
durante 2 semanas.
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