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INTRODUCCION

Se le llama infeccidn odontogénica a aquella que se origina en los dientes y los tejidos
periodontales (1). Las infecciones odontogénicas son polimicrobianas, mixtas, y pueden
ser la consecuencia de procesos cariosos destructivos que cursan inicialmente con pulpitis,
para posteriormente conducir a la necrosis de la pulpa y la infeccién del sistema de
conductos radiculares, ocasionando procesos inflamatorios en el periapice, o bien, puede
originarse con un proceso inflamatorio gingival que conduce a la instauracion de la
enfermedad periodontal, originando abscesos periapicales o periodontales que pueden
diseminarse a los espacios aponeurdticos(2; 3); la mayoria de estas infecciones (70 a 95%)
son causadas por cepas de cocos gram positivos anaerdbicos (Streptococcuss,
Staphylococcus), cocos gram negativos anaerdbicos (Peptococcus, Peptostreptococcus spp
y Peptostreptococcus micros) y, bacilos gram negativos anaerdbicos (Bacteroides forsithus,
Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis y Fusobacterium spp), entre otra cepas
aerdbicas, anaerdbicas facultativas y estrictas (4; 1). Las infecciones odontogénicas son el
principal factor etioldgico de las infecciones orofaciales, al ser derivadas por factores de
continuidad anatdémica, fisiopatoldgicos, iatrogénicos e idiopaticos, asociados a la
trombosis e isquemia pulpar y periapical, las cuales conducen a la necrosis de los tejidos
afectados y a la posterior invasiéon microbiana de tejidos cervico faciales (4; 3). Es por eso
gue en México, la Comisidon Nacional de Arbitraje Médico, CONAMED, ha declarado que
los focos infecciosos en boca son factores de riesgo y predisponentes para la aparicidon de
diversas enfermedades y alteraciones crdénico-degenerativas que afectan la salud del

individuo. (5)

El diagndstico de las infecciones odontogénicas se realiza a través de la anamnesis, el
examen clinico, y el uso de auxiliares del diagndstico. La informacién recabada en el
interrogatorio al paciente, permite conocer la sintomatologia inflamatoria, el curso de
ésta y la historia médica del huésped, incluyendo condiciones sistémicas esenciales que

podrian correlacionarse con la infeccion odontogénica, predisponer al paciente al
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desarrollo de complicaciones infecciosas e influenciar el tratamiento, como la presencia
de alergias, hepatiis, VIH-SIDA, enfermedades crénico-degenerativas, cardiovasculares,
estados de compromiso inmunolégico, etc. El examen clinico permite determinar signos
inflamatorios (edema, eritema, hipertermia, tumoracién), supurativos, presencia de
limitaciones funcionales y linfadenopatia. Mientras que el uso de auxiliares, como el
diagndstico radiolégico, y otros estudios imagenoldgicos, son fundamentales para
determinar la localizacion, extension y prever las posibles complicaciones de las lesiones.
Sin embargo, las pruebas de laboratorio no aportan informacién especifica para el
diagnodstico de infecciones dentoalveolares, sélo las pruebas microbiolégicas permiten la

determinacidén precisa de cepas bacterianas presumiblemente patdégenas. (2)

La diseminacion sistémica de las infecciones odontogénicas es resultado de un fendmeno
conocido como bacteremia, el cual puede producir infecciones severas, como: Abscesos
cerebrales, Endocarditis infecciosa (El), Absceso pulmonar, septicemia, conjuntivitis
bacteriana, osteomielitis maxilar e infecciones cutdneas, (6). La bacteremia se define
como la presencia transitoria de bacterias en el torrente sanguineo, se produce por
cualquier mecanismo que permita a los microorganismos el acceso a la sangre, por lo que
puede ser resultado de un procedimiento odontolégico. Los problemas asociados a este
suceso sobrevienen cuando los microorganismos patégenos altamente virulentos, migran
desde el sitio de infeccién oral, por via hematdégena, hacia tejidos a distancia,
colonizandolos y causando infecciones metastasicas (7). Tal es el caso de la El, una
infeccion cardiaca severa de baja incidencia (1:14,000,000), cuya patogenia se asocia a la
diseminacidon hematdgena y adhesién de bacterias odontogénicas al tejido endocardico,
por medio de lipoproteinas adhesivas bacterianas y fibronectina, las cuales permiten la
colonizacién bacteriana del endocardio, el desarrollo de trombos y el establecimiento de
un flujo sanguineo turbulento. Lo anterior sustentaria la indicacién de la antibioticoterapia
como medida preventiva en pacientes de riesgo, sin embargo, no existen reportes
publicados que documenten una mayor frecuencia de casos de El relacionados con la

bacteremia producida por procedimientos odontoldgicos. (8)
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El propdsito del uso de antibidticos en Odontologia es el manejo y eliminacién oportuna
de las infecciones odontogénicas para evitar complicaciones. La prescripcion de
antibiodticos en la prdactica odontoldgica, a través del tiempo, se ha convertido en una de
las medidas terapéuticas mas importantes, a raiz de la investigacién de la relacién
existente entre las infecciones odontogénicas y las infecciones cervicofaciales secundarias
y sistémicas metastdsicas asociadas a bacteremia y una respuesta inmunoldgica
inadecuada por parte del huésped. Los grupos de drogas antibidticas mas frecuentemente
indicados por los odontdlogos incluyen Betalactdmicos (Amoxicilina, Amoxicilina con acido
clavulanico, Penicilina G y V); Macrolidos (Azitromicina y Claritromicina); Tetraciclinas
(Clortetraciclina, Doxiciclina y Minociclina); Lincosamidas (Clindamicina), Nitroimidazoles
(Metronidazol), y Fluoroquinolonas (Moxifloxacino y Levofloxacino), aunque se ha
estimado que aproximadamente un tercio de los pacientes son prescritos de manera

innecesaria, bajo criterios empiricos y experiencia anecddtica. (9; 10; 3)

Actualmente, el uso de antibidticos en Estomatologia es altamente controversial, ya que
se sefiala que la antibioticoterapia sélo debe ser indicada en infecciones agudas, con
linfadenopatia y diseminacién microbiana periodontal, cuando resulte imposible el
desbridamiento y drenaje de los tejidos infectados o cuando se haya producido una
diseminacion infecciosa sistémica (9). No obstante, existen recomendaciones oficiales que
indican la terapia antibidética como medida antimicrobiana profilactica en pacientes con
riesgo de infecciones secundarias severas, como endocarditis bacteriana. A favor se
describen: el efecto limitante de la bacteremia producida por la manipulaciéon de los
tejidos infectados, y la prevencién de infecciones secundarias. En contra se establecen: el
incremento de reacciones adversas secundarias a la administracion del farmaco (cefalea,
alteraciones gastrointestinales, hematolégicas nefro y hepato toxicidad, y reacciones de
hipersensibilidad); aumento de resistencias bacterianas, proliferacion de cepas
multirresistentes a antibidticos, como Staphylococcus aureus, y fomento de infecciones
oportunistas o superinfecciones. Lo anterior ha impactado poderosamente los criterios

estomatolégicos para la administracion de antibidticos, haciendo necesaria la
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investigacion para determinar y justificar cientificamente indicaciones, posologia y

duracién de los tratamiento antibidticos. (9)
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OBJETIVO

La siguiente tesina tiene como propdsito orientar el tratamiento antibidtico de las
infecciones odontogénicas basado en evidencias, por medio del analisis de la informacién
mas actual sobre la terapia antibidtica en Odontologia, publicada por grupos de
investigacion a nivel internacional. De esta manera, se pretende difundir la informacién
arrojada por ensayos clinicos aleatorios controlados, en los cuales se valora la efectividad
de las drogas antibidticas en la prevencidon de infecciones secundarias y complicaciones
asociadas a los cuadros infecciosos odontogénicos, o bien, a la manipulacién vy

desbridamiento quirdrgico de los tejidos infectados.
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TERAPIA ANTIBIOTICA EN ODONTOLOGIA DE
PRACTICA GENERAL

INTRODUCCION

Las infecciones odontogénicas son las mas prevalentes a nivel mundial y constituyen el
primer motivo de consulta en el consultorio dental, segun los reportes de la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS, 2007) (1). El principal agente etiolégico de las infecciones
odontogénicas es la biopelicula, un ecosistema bacteriano, proliferativo, enzimatico y, que
evoluciona de manera autdgena por medio de la interaccién bacteriana de contacto
(Quorum sensing) que se realiza en su interior, la cual permite cambios metabdlicos,
comunicacion inter bacteriana e intercambio genético entre los microorganismos de la
biopelicula, confiriéndole a la infeccién odontogénica un complejo perfil dindmico, mixto,
y polimicrobiano. Entre las infecciones odontogénicas de mayor frecuencia se encuentran
el absceso periapical (25%), pericoronitis (11%) y absceso periodontal (7%); éstas, al igual
gue el resto de infecciones odontogénicas, constituyen entidades patoldgicas cuya historia
natural de la enfermedad puede seguir un curso de cronicidad, exacerbacién o
diseminacion y desarrollo de complicaciones, dependiendo de los cambios en la situacién
inmune del huésped, como la produccidon de anticuerpos especificos contra ciertos
odontopatdgenos o estados de inmunosupresion, y la expresion de factores de virulencia

bacterianos, como lipopolisacaridos, enzimas y metabolitos. (2; 3)

En ocasiones, no es claro si la infeccidn odontogénica inicié en la pulpa o en los tejidos
periodontales. La flora supragingival se caracteriza por ser gram positiva, facultativa y
sacarolitica, capaz de desmineralizar el esmalte y permitir la entrada de patdgenos a la
dentina y pulpa dentales; mientras que la flora infragingival e intrarradicular se caracteriza
por ser gram negativa, anaerobia y proteolitica, capaz de invadir los tejidos del periapice,

generando lesiones perirradiculares. Los tejidos del peridpice pueden ser invadidos por

10
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bacterias de origen pulpar, a través de lesiones cariosas, traumatismos, o tratamientos
dentales; en este caso, si la respuesta del huésped es mediada por neutréfilos, se
desarrollara un proceso agudo (absceso periapical) que podria hacerse crénico mediante
fistulizacién; en tanto, que si es mediada por macréfagos y células T, se desarrollara un
proceso cronico (granuloma periapical) que a su vez podria agudizarse. Asimismo, el tejido
pulpar podria ser invadido por bacterias periodontales, a través de los tubulos dentinarios
expuestos, conductos laterales y el foramen apical, produciendo una respuesta
inflamatoria; en ambos casos, cuando la infeccién afecta simultdneamente a los tejidos
pulpares y periodontales y no se sabe cudl fue el tejido donde inicié la infeccién, ésta es

denominada lesién endoperiodontal. (2; 3)

El diagndstico apropiado de la infeccién odontogénica permite proporcionar un
tratamiento adecuado y oportuno a la misma. En primera instancia, debe realizarse la
anamnesis del paciente; en segundo lugar se requiere un examen clinico exhaustivo para
inspeccionar el diente y tejidos involucrados, realizando pruebas de percusién vy vitalidad
gue ayuden a identificar el diente infectado, cabe mencionar que la presencia de vitalidad
pulpar se relaciona con invasion bacteriana desde el periodonto y la ausencia de la misma
con un origen endoddéncico de ésta, de manera que una evaluacién clinica a profundidad
evidencia el curso evolutivo de la infeccion odontogénica, haciendo que pocas lesiones
sean clasificadas como endoperiodontales. En tercer lugar, las radiografias proveen
informacién bidimensional sobre la extensidon de la lesidén, pero no ofrece datos como
fracturas oblicuas o perpendiculares a los rayos X; en cuarto lugar se encuentran los
examenes de laboratorio y gabinete que auxilian el diagndstico y manejo del paciente;
finalmente, el analisis microbiolégico constituye el quinto recurso diagndstico, ya que
permite identificar odontopatdgenos presumiblemente responsables de la infeccidn, para
adoptar estrategias terapéuticas especificas, asegurando el éxito del tratamiento y

aportando datos epidemioldgicos de relevancia. (2)

11
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El manejo terapéutico de las infecciones
odontogénicas (Fotografia 1), comprende una o
mas de las siguientes intervenciones:
tratamiento  odontoldgico,  antimicrobiano
(tépico, o sistémico); quirdrgico o tratamiento
combinado (4). El tratamiento odontoldgico
busca disminuir cuantitativamente la poblacién
del indculo, y esta representado por: raspado y
alisado radicular, exodoncia, desbridamiento de
tejidos necréticos y drenaje de abscesos y del

sistema de conductos infectado. El tratamiento

antimicrobiano tiene como objetivo limitar y

FOTOGRAFIA 1. ABSCESO PALATINO

erradicar los agentes bacterianos responsables
de la infeccién odontogénica de manera cuantitativa y cualitativa, mediante la
administracion sistémica de antibidticos o la aplicacién tdpica de agentes antisépticos o
antimicrobianos. El tratamiento quirdrgico resulta imprescindible en casos complicados
con invasién de los planos profundos de la cabeza y del cuello; siendo necesario para el
drenaje de abscesos que causen obstruccién de la via aérea; para el desbridamiento de
tejidos en las celulitis difusas, para desbridamientos multiples y para la colocacién de
tubos de drenaje, en casos necesarios. El tratamiento combinado busca complementar las
estrategias terapéuticas antes mencionadas, para asegurar el éxito del tratamiento y
evitar la reinfeccion de los tejidos, diseminacién o complicacion de la infeccién

odontogénica. (4; 2)

Debido al incremento de cepas bacterianas multiresistentes a antibidticos, los diversos
efectos secundarios generados por la administracién sistémica de farmacos
antibacterianos, el creciente cuerpo de infecciones oportunistas y superinfecciones, vy el
incremento en los costos de los tratamientos farmacolégicos, en el primer decenio del

siglo XXI el odontdlogo se enfrenta a numerosos cuestionamientos en cuanto al uso de

12
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antibiodticos en la practica odontoldgica general, encontrando informacién que sustenta la
indicacion de estos medicamentos solo de manera empirica, y adaptando la dosis al
paciente, tomando en consideracion sélo la edad, patologia y gravedad de la situacién
clinica, sin tomar en consideracidn parametros farmacocinéticos, absorcién oral,
biodisponibilidad, volumen de distribucidn tisular, unién a proteinas, semivida, capacidad
de llegada al foco de infeccidén, concentracién de farmaco en plasma y tejidos (en el flujo
crevicular tiene mayor interés que en la saliva), y espectro de accién sobre bacterias

odontopatdgenas. (4; 5; 6)

El propdsito fundamental de la terapia antibidtica sistémica en estomatologia es erradicar
la presencia de microorganismos capaces de mantener y diseminar un proceso infeccioso
odontogénico, o bien, de generar infecciones sistémicas de gravedad como Endocarditis
Infecciosa (El) o abscesos cerebrales, ya que la persistencia de agentes patdgenos en los
tejidos dentoalveolares esta relacionada no sélo con el fracaso del tratamiento
odontoldgico, sino también con la persistencia de
procesos infecciosos capaces de destruir los tejidos
de soporte periodontal, invadir tejidos
cervicofaciales profundos, y diseminarse a tejidos u
organos a distancia (Fotografia 2), ocasionando
infecciones graves e incluso mortales al paciente,
principalmente en aquellos que presentan
enfermedades cronico degenerativas,
cardiovasculares o estados de inmunosupresion
que comprometan su respuesta inmunoldgica ante
las infecciones odontogénicas y Ila invasién

microbiana transitoria de la sangre, resultante de

los tratamientos odontoldgicos invasivos, conocida ™ LoroGRAFA 2. CELULITIS SECUNDARIA A UN
ABSCESO PERIAPICAL

como bacteremia. (7; 6; 2; 8)

13
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OBJETIVO

El objetivo del presente trabajo es determinar los principales esquemas antibidticos
indicados en la odontologia de practica general, a través del analisis de publicaciones
cientificas internacionales de los ultimos diez afios, de acuerdo a las caracteristicas
farmacoldgicas de los farmacos y su efectividad en contra de los principales agentes

odontopatdgenos reconocidos en los estudios microbioldgicos.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd la busqueda de articulos originales y de revisién en las bases de datos
coordinadas por la DGB UNAM: Elsevier, EBSCO, Wiley, PROQUEST, EJS, y BIOMED, asi
como Pubmed y Ovid; con las palabras clave: profilaxis antibidtica (antibiotic prophylaxis),
infeccion odontogénica (odontogenic infection), terapia antibiética en infecciones
odontogénicas (antibiotic therapy in odontogenic infections), y articulos relacionados, en

espafiol e inglés.

Fueron pre-seleccionados los articulos que cumplian los siguientes criterios de inclusidn:
desarrollo del tema de antibidticoterapia en infecciones odontogénicas, fecha de

publicacién de 2001 a 2011, y articulo completo en formato PDF.

Se incluyeron en el analisis los articulos que describen esquemas antibiéticos indicados en
el manejo de infecciones odontogénicas y procedimientos odontolégicos generales; con
detalle de la revisién bibliografica de los esquemas detallados y con analisis y discusion de

los resultados obtenidos.

Se procedié a la lectura de los articulos seleccionados y se determind:

= Procedimientos odontolégicos de rutina y riesgo de infeccién.
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= Pacientes de riesgo en la atencién odontolégica general.

» Infecciones odontogénicas en las cuales se indica tratamiento antibidtico
sistémico.

= Descripciéon de los principales agentes odontopatdgenos de las infecciones
odontogénicas.

= Farmacos indicados en el tratamiento de las infecciones odontogénicas.

* Posologia.

= Uso de antiséptico local.

Se condenso la informacion recabada en tablas de datos usando el software Excel version

2010.

Finalmente, se realizd el analisis del conjunto de toda la informacidon obtenida en los

articulos incluidos, para determinar los diferentes esquemas antibidticos prescritos a

pacientes sometidos a tratamientos odontolégicos de rutina.

RESULTADOS

Algunos procedimientos odontolégicos de rutina, en ocasiones, implican un riesgo de
infeccion para los pacientes sanos, y siempre en aquellos pacientes considerados de riesgo
de infeccidn local o sistémica, dado que ciertas intervenciones estomatolégicas rutinarias
como: anestesia local intraligamentaria, preparacion biomecanica de conductos, raspado y
alisado radicular, extracciones dentales simples o multiples, reimplantes de dientes
avulsionados y procedimientos quirdrgicos que implican la manipulacién de tejido
mucoso, 6seo y glandular, resultan invasivas al comprender una bacteremia transitoria, en
la cual la operacidn de los tejidos orales permite el acceso y la presencia de gérmenes en
el torrente sanguineo del sujeto (Tabla 1), con mayor grado en pacientes con higiene oral

deficiente, de forma que tal bacteremia podria producir infecciones locales o sistémicas,
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principalmente en pacientes en riesgo, con deficiencias nutrimentales, enfermedades
crénicas, alteraciones cardiacas congénitas, transplantes o estados patoldgicos de
inmunosupresién. Por el contrario, los tratamientos no invasivos, como las aplicaciones
tépicas de fluoruro o selladores de fosetas y fisuras, remociéon de suturas, toma de

radiografias, operaciones ortoddncicas y anestesia no intraligamentaria, no representan

riesgo de infeccidn para los pacientes sanos, ni para los sujetos de riesgo. (9; 10; 11)

BACTEREMIA CAUSADA POR PROCEDIMIENTOS BACTEREMIA CAUSADA POR PROCESOS DE
DENTALES HIGIENE ORAL
Extraccion dental 51-85% Cepillado dental 0-26%
Cirugia periodontal 36-88% Uso de hilo dental 20-58%
Raspado y alisado radicular 8-80% Uso de palillos dentales 20-40%
Profilaxis periodontal 0-40% Uso de irrigador 7-50%
Endodoncia 0-15% Masticacién 17-51%

Las heridas quirurgicas fueron clasificadas segin Altemeier de acuerdo a su potencial de
riesgo de infeccién en cuatro tipos: Tipo 1. Heridas limpias, libre de incisiones en la
mucosa oral, con un grado de infeccion de 1 a 4%. Tipo 2: Heridas limpias contaminadas,
implican incisiones en la mucosa oral, insercién de implantes dentales o intervencién de
procesos patoldgicos inflamatorios, con un grado de infeccién de 5 a 15%, por lo que
requieren de profilaxis antibidtica con farmacos cuyo espectro cubra microorganismos
Gram positivos y anaerobios. Tipo 3. Heridas contaminadas, incluyen procesos patoldgicos
oncolégicos en los cuales hay intervencién simultanea de los tejidos de orales y cervicales,
posee un grado de infeccién confirmado de 16 a 25%, requiriendo una profilaxis
antibidtica de espectro Gram positivo, Gram negativo y anaerébico. Tipo 4. Heridas
contaminadas e infectadas, poseen un grado de infeccion confirmado superior a 26% por
lo que invariablemente exigen tratamiento antibidtico adecuado. Todos los
procedimientos odontoldgicos invasivos citados en la Tabla 2 son candidatos de profilaxis

antibidtica en pacientes considerados de riesgo.
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Los pacientes considerados de riesgo se especifican en la Tabla 3. En esos casos, la

TABLA 2. PROCEDIMIENTOS ODONTOLOGICOS
INVASIVOS Y RIESGO DE INFECCION (9)

administracion de un  esquema
antibidtico profilactico solamente se
indica en caso de que se realicen
tratamientos odontolégicos invasivos
de alto riesgo (9). De acuerdo a los
fundamentos basicos farmacoldgicos,
se considera que un tratamiento
antibiotico es profilactico cuando la
droga antibidtica se encuentra en
niveles plasmaticos tres o cuatro veces
superiores antes de que tenga lugar la
lesion bacteriana (12); al respecto, las
implicaciones biomédicas acerca de los
riesgos potenciales de desarrollo de
efectos

resistencia bacteriana,

secundarios y tipo de farmaco
antibidtico, dosis y efectividad de la
terapia antibidtica en la erradicaciéon de
la infeccion primaria y prevencién de
infecciones secundarias o sistémicas,
son ampliamente  discutidas vy

evaluadas mediante el analisis de
ensayos clinicos aleatorios controlados

gue estan detallados mads adelante.

NIVEL DE
RIESGO

PROCEDIMIENTOS

BAJO
RIESGO

Uso de grapas para aislamiento absoluto con
dique de hule.

Profilaxis periodontal y de implantes.
Sondeo periodontal.

Tratamiento periodontal fase 3
(mantenimiento).

Técnicas de anestesia troncular.

Colocacidén y remocién de puntos de sutura.
Remocion de postes.

Endodoncia.

Colocacién de bandas ortoddnticas.
Colocacidn y remocién de aparatologia
ortoddntica.

Toma de impresiones.

Colocacidn de hilo retractor.

ALTO
RIESGO

Técnica de anestesia intraligamentaria.
Extracciones dentales.

Reimplante de dientes (traumatico o
profesional).

Biopsia.

Colocacidén de implante éseo.

Incisiones para drenaje.

Tratamiento periodontal de fase 1 (raspado
y alisado radicular).

Tratamiento periodontal de fase 2 (cirugia
periodontal).

Cirugia para colocacion de implantes.
Cirugia mucosa y gingival.

Cirugia endoddntica y apicectomia.
Procedimientos de plastia y remodelado que
impliquen sangrado.

Cirugia pre protésica.

Cirugia ortognatica.

Reduccion de fracturas maxilares.

Cirugia de las glandulas salivales.

Cirugia oncoldgica maxilofacial.
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TABLA 3. PACIENTES CONSIDERADOS DE RIESGO EN LA CONSULTA ODONTOLOGICA (9)
1. ARTROPATIA INFLAMATORIA.

Artritis Reumatoide (AR), Lupus Eritematoso Sistémico (LES).
2. ESTADOS DE INMUNOSUPRESION.
Debido a enfermedades, drogas, trasplantes o radioterapia.
DIABETES. Diabetes mellitus insulinodependiente (tipo 1).
4. RIESGO DE ENDOCARDITIS INFECCIOSA / BACTERIANA (El).
Antecedente previo de El, valvulas prostéticas, enfermedad cardiaca congénita, bypass quirurgico,
enfermedad valvular adquirida, cardiomiopatia hipertrofica, prolapso mitral, murmullo sostenido y
sindrome de Marfan.
RIESGO DE INFECCION DE PROTESIS OSTEOARTICULAR.
Periodo menor a dos afios desde la colocacion de la prétesis o antecedente previo de infeccidn.
MALNUTRICION.
HEMOFILIA.
INJERTOS (factor local).
OTROS FACTORES DE DESCONTROL.
Insuficiencia renal o hepatica, esplenectomia, estados metabdlicos descompensados, otros.

©

g

© 0 N

*No se indica profilaxis antibidtica a pacientes con implantes de dispositivos electréonicos cardiovasculares. (13)
**No se consideran pacientes de riesgo aquellos que presenten: marcapasos, lente intraocular, implante mamario o
penil, injertos vasculares prostéticos, ni derivaciones ventriculo-atriales. (14)

La Tabla 4 presenta los principales procesos infecciosos odontogénicos, los tejidos
involucrados en cada uno de ellos, las cepas bacterianas de mayor relevancia en su
etiologia, asi como las opciones terapéuticas para su manejo farmacoldgico sistémico y

antiséptico local.

TABLA 4. INFECCIONES ODONTOGENICAS Y OPCIONES TERAPEUTICAS (4) ‘

PROCESO LOCALIZACION AGENTES BACTERIANOS TRATAMIENTO

Drenaje quirurgico

Antibioticoterapia Via

Oral (Antb VO)

= Amox + acido
clavulanico

= Clindamicina

Antibioticoterapia via

oral e intramuscular.

= Penic + Metronidazol

Peptostreptococcus micros.
Prevotella oralis.
Prevotella melaninogenica.
Streptococcus anginosus
(g.milleri).

Porphyromonas gingivalis.

Absceso periapical.  Tejidos periapicales.

Esmalte, dentina,

Streptococcus mutans.

Eliminacion mecanica.

Caries. cemento y pulpa Actinomyces spp. Extraccion dental
dental. Lactobacillus spp. (exodoncia).
Eliminacion mecanica,
drenaje.
Peptostreptococcus micros. Biopulpectomia.
Tejidos de la pulpa P. endodontalis. Antb VO (no siempre
Pulpitis. Prevotella intermedia. indicado)
dental. . . -
Prevotella melaninogenica. = Amox + acido
Fusobacterium nucleatum. clavulanico.

= Clindamicina.

13
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Gingivitis.

Encias: tejidos blandos
que rodean el diente.

Campylobacter rectus.
Actinomyces spp.
Treponema socranskii.
Prevotella intermedia.
E. corrodens.

Colutorio oral
antiséptico:
Clorhexidina 0,2%.

Clindamicina gel tépico.

Gingivitis Ulcerosa
Necrotizante (GUN)
Clorhexidina 0,2%

Capnocytophaga spp. topica.
Streptococcus anginosus. Antb VO:
= Amox + 4cido
clavulanico.
= Metronidazol.
Drenaje,
.. Peptostreptococcus micros. desbridamiento.
Tejidos que rodean al L
. . Porphyromonas gingivalis. Antb VO:
. . diente parcialmente . (.
Pericoronitis / . Fusobacterium spp. = Amox + acido
. .\ erupcionado. . -
Pericoronaritis. Eubacterium spp. clavulanico.

Especialmente terceros
molares inferiores.

Bifidobacterium spp.
Actinomyces spp.

= Clindamicina.
= Claritromicina o
Azitromicina.

Tejidos que rodean los

Peptostreptococcus micros.

Fusobacterium nucleatum.

Desbridamiento, ajuste
oclusal, retiro de
protesis, reposo del

" . implantes. . . implante.
Periimplantitis. Prevotella intermedia.
Valorar sobrecarga . Antb VO:
- Pseudomonas aeruginosa. .
mecanica. Staphvlococcus s = Amox + acido
- i clavulanico
= Ciprofloxacino
Agresiva:

Periodontitis.

Tejidos de sostén del
diente (periodonto).

Porphyromonas gingivalis.
Bacteroides forsythus.

A.actinomycetemcomitans.
Peptostreptococcus micros.

Fusobacterium spp.
Fusobacterium nucleatum.
Prevotella intermedia.
Prevotella nigrescens.

Colutorio oral
antiséptico de
Clorhexidina 0,2%.

Antb VO:
= Doxiciclina.
= Minociclina.

Cronica:

Colutorio oral
antiséptico de
Clorhexidina 0,2%.
Clindamicina o
minociclina en gel
topica.

Antb VO
(principalmente en
Periodontitis agresiva,
no siempre indicado,):
= Amox + acido
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clavulanico.
= Metronidazol.
= Clindamicina.

El farmaco antibidtico se elegira atendiendo al espectro de bacterias que se desee cubrir
en cada uno de los diversos tipos de infeccion odontogénica; tomando en consideracién el
sinergismo establecido entre las bacterias odontopatégenas y el incremento en las
resistencias bacterianas. Ademads, el odontdélogo debe evaluar las caracteristicas
farmacocinéticas y farmacodinamicas de los medicamentos. En general la eficacia clinica

de los antibidticos esta determinada por tres indicadores a saber:

= T>CMI:Es el tiempo en que la concentracién estd por encima de la concentraciéon
minima inhibitoria del antibidtico. Este indicador debe ser mayor de 40% en los
betalactamicos y de 50% en los macrdlidos y lincosamidas.

= CMax/CMI: Es el cociente entre la concentracion pico del antibidtico y su
concentracion minima inhibitoria. Debe ser mayor de 8 en los aminoglucdsidos y
fluoroquinolonas.

= ABC/CMI: Es el cociente entre el area bajo la curva y la concentracion minima
inhibitoria del antibidtico. En este caso, debe ser mayor de 25 para las
fluoroquinolonas, como levofloxacino, y macrdlidos, como azitromicina, durante
24 horas. (4; 15)

Figura 1. Indices farmacocinéticos/farmacodinamicos
(AB]

Concentracion pico (Cmax/CMI)

Area bajo la curva (ABC 24/CMI)

Tiempo (T}
[AB]: concentracion antibiolico,
CMI: concentracion minima unhibitoria
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La prevencion de complicaciones locales y sistémicas resultantes de los tratamientos
odontoldgicos y las infecciones odontogénicas es muy importante, de cara a la
probabilidad, tal vez remota, de dafos irreparables a los pacientes en riesgo, dado su
situacion clinica comprometida, por enfermedades, alteraciones congénitas,
descompensacién metabdlica y/o o estados de supresiéon inmunoldgica, todo lo cual
conlleva a que el odontdlogo ejerza una decisién clinica sobre la prescripciéon de una
terapia antibidtica, a través de la resolucidn de una ecuacion basica: Riesgo = (grado de
dafio) x (la probabilidad de que ocurra el mismo), siempre recordando que entre mayor
sea el grado de contaminaciéon, mayor es el riesgo de infeccidon post quirlrgica. (9) A
continuacion se detallan los esquemas antibacterianos indicados para el tratamiento de

las infecciones odontogénicas.
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TABLA 5. ESQUEMAS ANTIBIOTICOS PARA EL TRATAMIENTO DE INFECCIONES ODONTOGENICAS

(11; 15; 16; 17)

DROGA VIA DOSIS ADULTO DOSIS DOSIS
ANTIBIOTICA ADMON. MODIFICADA PEDIATRICA
250 a 500mg /
8hr
- 500mg / 8hr 1000mg /8 a 50mg / kg / dia
Amoxicilina Vo 1000mg / 12hr 12hr En 3 dosis.
*500mg / 12-
24hr en IRC
375a 625+
125mg / 8hr
Amoxicilina ;%?]: 875mg +125me 875mg+125mg/ 40a80mg+
Con ac'ld.o VO 2000mg + 125mg / 12hr 125mg /.kg / dia
clavulanico 12hr En 3 dosis.
*500mg / 12-
14hr en IRC
15-56mg /kg /
Penicilina Vv VO 500mg / 6hr dia
En 3 dosis.
2 400 000 Ul /
. . 24hr
Bencilpenicilina Dosis suberiores
Penicilina G IM / IV 1 200 000 UI / 24hr v P 600 000 Ul / 24hr
Benzatinica *25% de la dosis
/ 12hr en IRC
Claritromicina VO 500mg / 12hr lesh? 15mg/ ke /
Azitromicina VO 500mg / 24hr / 3 dias s kg’/ dia
Por tres dias.
10a25mg/kg/
Clindamicina VO / IV* Zggmg ; :E:* éi? a450mg / dia
g En 3 6 4 dosis.
2mg / kg / dia
Doxiciclina VO 100mg / 12hr Eida 122z,
recomendada.
. . No
Moxifloxacino VO 400mg / 24hr recomendada.
. . No
Ciprofloxacino VO 500mg / 12hr recomendada.
2
Metronidazol ,, VO 500 a 750mg / 8hr 00me / 8hr 45mg / kg / dia

*500mg / 12hr

& Contraindicado en embarazo y lactancia.
*|RC. Insuficiencia renal crénica con aclaramiento de creatinina <10ml / min.
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principales grupos de antibidticos empleados en Estomatologia

TABLA 6. CARACTERISTICAS DE LOS BETALACTAMICOS USADOS EN ESTOMATOLOGIA. (5;

18)

FARMACOS
REPRESENTATIVOS
Penicilina G
Benzatinica.

Penicilina V
(Fenoximetilpenicilina).

Amoxicilina con acido
clavulanico.

FARMACOCINETICA

Via admoén: IM.

Se deposita a nivel musculary
se reabsorbe lentamente.
Semivida: 0.5hr.

Unidn a proteinas: 50-60%
Excrecion biliar.

Excrecion urinaria 70%

Via admoén.: O.

Se absorbe adecuadamente por
via digestiva.

Semivida: 0.5hr.

Unidn a proteinas: 75-85%
Excrecién biliar.

Excrecién urinaria 20-40%

Via admoén.: O.

Se absorbe adecuadamente por
via digestiva.

Semivida: 1 —1.3hr.

Union a proteinas: 20%
Excrecion biliar.

Excrecion urinaria 70%

Estos medicamentos circulan
como sustancias libres o unidas
a proteinas plasmaticas, sélo la
fraccion libre es capaz de
penetrar al espacio
extracelular, lo cual se
relaciona directamente con la
semivida del antibidtico.

Al tratarse de sustancias poco
lipofilicas, su penetracion
intracelular es escasa, no
alcanzando casi nunca
concentraciones mayores del
25-50% de las concentraciones
plasmaticas.

FARMACODINAMIA

Bactericidas que inhiben la sintesis
de la pared celular bacteriana,
mediante la inhibicion de la dltima
etapa de la sintesis de
peptidoglucanos, induciendo un
efecto autolitico.

Espectro:

Bacterias grampositivas,
gramnegativas y espiroquetas.
Inactivos contra micoplasmas
(porque carecen de pared celular) y
bacterias intracelulares como
Chlamydlia, y Rickettsia.

El espectro antimicrobiano de la
penicilina G abarca cocos
grampositivos y gramnegativos y
bacilos grampositivos, tanto
facultativos como anaerobios, asi
como espiroquetas y algunos bacilos
gramnegativos anaerobios. La
Amoxicilina presenta mayor
penetracién en las bacterias
gramnegativas.

EFECTOS ADVERSOS

Local: Dolor, induracion,
miositis, flebitis.

Hipersensibilidad: Exantema,
prurito, urticaria, fiebre,
escalofrios, exantema
maculopapular, sindrome de
Stevens-Johnson, anafilaxia,
enfermedad del suero, edema
laringeo, angiodedema,
dermatitis.

Gastrointestinal: Diarrea,
nauseas, vomitos, dolor
abdominal, colitis por
Clostridium difficile.

Hematoldgica: Anemia, prueba
de Coombs positiva, anemia
hemolitica, leucopenia,
neutropenia, linfopenia,
eosinofilia, trombocitosis,
trombocitopenia, trastornos de
la agregacion plaquetaria,
alargamiento de los tiempos de
coagulacién, hemorragia.

Hepatica: Elevacion de las
transaminasas (ALT/AST),
hepatitis, elevacion de la
fosfatasa alcalina y/o
bilirrubina.

Sistema nervioso central:
Cefalea, mareo, somnolencia,
confusion, temblor, mioclonias,
convulsiones, encefalopatia.

Genitourinario Vaginitis, nefritis
intersticial.

Sobreinfeccion: Muguet,
candidiasis vaginal, infecciones
por bacterias resistentes
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TABLA 7. CARACTERISTICAS DE LOS MACROLIDOS USADOS EN ESTOMATOLOGIA. (5; 19)

FARMACOS
REPRESENTATIVOS

Claritromicina (14
atomos).

Azitromicina
(15 atomos).

FARMACOCINETICA

Viaadmén: O / IV.

Se absorbe adecuadamente por via
digestiva.

Semivida: 4hr.

Unidn a proteinas: 70%
Concentraciones citoplasmaticas
superiores a las séricas.

Excrecion biliar.

Excrecion urinaria 30%

Viaadmén.: 0/ IV

Se absorbe adecuadamente por via
digestiva.

Semivida: 40hr.

Unidn a proteinas: 37-50%
Concentraciones citoplasmaticas
superiores a las séricas.

Excrecion biliar.

Excrecion urinaria inferior al 10%

Estos medicamentos se ionizan
(protonacién), asi que su forma
ionizada no difunde a través de la
membrana lipidica y queda atrapada
en fagolisosomas. Por ello, la
concentracion intracelular de
azitromicina es particularmente
elevada y persistente manteniendo
concentraciones intracelulares
elevadas durante mas de 7 dias
después de la ultima dosis, con una
concentracidn sérica simultdnea
indetectable. Los macrdlidos pasan a
la saliva, a las secreciones bronquiales
y a la leche materna, donde alcanzan
concentraciones superiores al 50% de
la sérica.

FARMACODINAMIA

Bacteriostaticos que inhiben la
sintesis proteica ligdndose de
forma reversible al dominio V del
ARN ribosémico 23S.

Espectro:

Grampositivos: cocos

(excepto estafilococos
resistentes a meticilina 'y
enterococcus spp.) y bacilos.
Gramnegativos: Moraxella spp.,
Bordetella pertussis,
Campylobacter jejuni, Neisseria
spp, Haemophilus ducreyi,
Gardnerella vaginalis.

Bacilos gramnegativos
anaerobios como
Porphyromonas y Prevotella y las
formas L de Proteus mirabilis
(carentes de pared) son
sensibles.

Microorganismos de crecimiento
intracelular o yuxtacelular
(Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia spp., Legionella spp.,
Borrelia burgdorferi, Coxiella
burnetii.

Protozoos son moderadamente
sensibles (Toxoplasma gondii,
Cryptosporidium y Plasmodium).
Bacilos gramnegativos,
incluyendo algunos

anaerobios (Bacteroides spp. Y
Fusobacterium spp.), son
resistentes, entre otros motivos
por impermeabilidad de la pared
bacteriana a la difusion del
macrélido.

Claritromicina mas activa frente
a la mayoria de cocos
grampositivos que la
eritromicina.

Azitromicina es algo menos
activa que eritromicina frente a
grampositivos, pero es varias
veces mas activa frente a
gramnegativos (Campylobacter
spp., Neisseria spp., Moraxella
spp., H. influenzae, Eikenella'y
algunas enterobacterias, como E.
coli, Salmonella spp., Yersinia
spp. Y Shigella spp.).

EFECTOS ADVERSOS

Gastrointestinales: dolor
abdominal, nduseas y
vomitos, debidas a la
actividad procinética y en
especial de los metabolitos
formados en el medio 4cido
del estémago.

Las reacciones mas temidas
son las de hepatotoxicidad,
son poco frecuentes, y
aparecen después de 10 a
20 dias de tratamiento. Se
produce una hepatitis
colestética caracterizada
histolégicamente por estasis
biliar, infiltracion periportal
y necrosis hepdtica. De
forma general todas las
manifestaciones
desaparecen después de
suprimir el farmaco.

Las reacciones ototoxicas
estan en relacién con el uso
endovenoso, dosis elevadas
o con la administracién en
pacientes con insuficiencia
hepatica o renal.

Los macrélidos no estén
contraindicados durante el
embarazo.
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TABLA 8. CARACTERISTICAS DE LAS TETRACICLINAS USADAS EN ESTOMATOLOGIA. (5)

FARMACOS
REPRESENTATIVOS
Tetraciclina.

Minociclina.

Doxiciclina.

FARMACOCINETICA

Via admén: O

Se absorbe 58-77% por via
digestiva.

Semivida: 8hr.

Unidn a proteinas: 20-67%
Concentraciones citoplasmaticas
superiores a las séricas.
Excrecion biliar.

Excrecién urinaria 70%

Via admén: O

Se absorbe 93-95% por via
digestiva.

Semivida: 16hr.

Unidn a proteinas: 55-88%
Concentraciones citoplasmaticas
superiores a las séricas.
Excrecion biliar.

Excrecion urinaria 42%

Via admén.: O

Se absorbe 93-95% por via
digestiva.

Semivida: 18hr.

Unidn a proteinas: 25-93%
Concentraciones citoplasmaticas
superiores a las séricas.
Excrecion biliar.

Excrecion urinaria inferior al 10%

Se contraindica la administracion
de estos farmacos con lacteos,
geles de hidroxido del aluminio y
magnesio, quelantes con
cationes divalentes de calcio e
hierro, preparados de huevos y
bicarbonato de sodio.

Estos medicamentos difunden de
forma pasiva por la membrana
celular externa, a través de los
poros hidrofilos.

En el caso de la doxiciclina y la
minociclina, que son mas
lipofilicas, pasan directamente
por la doble capa de lipidos, pero
en todos los casos se requiere de
un segundo proceso
dependiente de energia que
transporta activamente todas las
tetraciclinas a través de la
membrana interna.

FARMACODINAMIA

Bacteriostaticos que inhiben la
sintesis de proteinas. Actuan a nivel
del ribosoma bacteriano, ligdndose a
la subunidad 30S, impidiendo la
adicién de aminoacidos a la cadena
peptidica en crecimiento.

Espectro:

Drogas principales en presencia de
Ricketsias, Micoplasmas y Chlamydia
spp. Asi también pueden ser usadas
contra bacilos gramnegativos como
Brucella, Haemophilus ducrey y la
Pseudomona pseudomallei, Vibriones
y en afecciones producidas por
Borrelia, también pueden ser utiles
ante algunos parasitos como son
amebas y Enterobius vermicularis.
Como alternativa caben en el embate
a ciertas Micobacterias atipicas y
Actinomices.

EFECTOS ADVERSOS

Gastrointestinales: diarreas,
nduseas y anorexia, en
algunos casos se debe
reducir la dosis o suspender
el medicamento. Luego de
unos dias de tratamiento
oral la flora intestinal se
altera con formas
resistentes, esto puede
generar trastornos
funcionales, prurito anal e
incluso enterocolitis con
shock y muerte.

Hipersensibilidad: fiebres o
exantemas.

Toxicidad sobre tejidos
calcificados: en nifios, hasta
la edad de 8 afios se
recomienda no usarlas, ya
que se ha observado
hipoplasia del esmalte de los
dientes, asi como coloracion
amarillo grisacea de los
mismos, sobre todo de la
denticidn primaria, dichos
efectos estan en relacién
directa con las dosis del
antibidtico empleadas. A
nivel 6seo, se produce un
trastorno del crecimiento
esquelético.

No se recomienda el uso de
las tetraciclinas durante el
embarazo, ya es cuando
puede ocurrir el mayor dafio
a dientes

y huesos del feto.

Toxicidad hepatica:
infiltracion lipidica difusa del
higado; es mds comun en las
embarazadas, en presencia
de dafio hepatico previo.

Toxicidad renal: casi siempre
ocurre en relacion con una
disfuncion renal previa o con
medicamentos pasados de su
fecha de vencimiento.

OTROS EFECTOS ADVERSOS
La candidiasis vaginal,
fotosensibilizacidn,
tromboflebitis y vértigo.
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TABLA 9. CARACTERISTICAS DE LAS LINCOSAMIDAS USADAS EN ESTOMATOLOGIA. (5; 20)

FARMACO

REPRESENTATIVO FARMACOCINETICA

Clindamicina.

Via admén: O / IM.
Se absorbe casi
totalmente por via
digestiva.
Semivida: 2 a 2.5hr.

Unidn a proteinas: 60-95%
Excrecion biliar.

Excrecidn urinaria 6-10%

FARMACODINAMIA

Bacteriostéticos que inhiben la sintesis
de proteinas. Actuan a nivel del
ribosoma bacteriano, ligdndose a la
subunidad 50S, impidiendo la adicién
de aminodacidos a la cadena peptidica en
crecimiento.

Espectro:

Bacterias gram positivas, facultativas o
estrictamente anaerobias. Gram
negativas estrictamente anaerobias.
Inactiva contra gram negativas
estrictamente aerobias.

EFECTOS ADVERSOS

Gastrointestinales: diarreas.
Hipersensibilidad: exantemas.

Un raro, pero potencialmente
serio efecto colateral es el
desarrollo de colitis
pseudomembranosa, causada por
el crecimiento exacerbado de
Clostridium difficile en el intestino.

TABLA 10. CARACTERISTICAS DE LOS NITROIMIDAZOLES USADOS EN ESTOMATOLOGIA. (5)

FARMACOS
REPRESENTATIVOS
Metronidazol.

Viaadmén: 0/ IV /
Topico.

Se absorbe 80% por via
digestiva.

Semivida: 6 a 8hr.
Unidn a proteinas: 20%
Excrecion biliar.
Excrecion urinaria 70%

FARMACOCINETICA

FARMACODINAMIA

Amebicida, tricomonicida,
giardicidas, y bactericida que
interfiere con la sintesis de los
acidos nucleicos de las bacterias y
de los protozoarios sensibles.

Gastrointestinales: anorexia, gastritis,
nauseas, vomitos, sabor metalico en
boca.

EFECTOS ADVERSOS

Hipersensibilidad: cefalea y exantema

cutaneo transitorio y muy

Espectro:

Bacterias gram positivas y gram
negativas estrictamente
anaerobias, Trichomonas vaginales,
Giardia lambia y Entamoeba
histolytica.

Inactivo contra bacterias aerobias.

ocasionalmente a dosis elevadas,
lengua saburral, vértigo, depresion,
insomnio, somnolencia, molestia
uretral y oscurecimiento de la orina.
Los sintomas desaparecen al terminar
el tratamiento.

Se contraindica en el embarazo debido
a efectos mutdgenos, y también
durante la lactancia.
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TABLA 11. CARACTERISTICAS DE LAS FLUOROQUINOLONAS USADAS EN ESTOMATOLOGIA.

(5)

FARMACOS
REPRESENTATIVOS

Moxifloxacino.

Levofloxacino.

Ofloxacino

FARMACOCINETICA

Via admén: O / IM.

Se absorbe 90% por via
digestiva.

Semivida: 12hr.

Unidn a proteinas: 45%
Excrecién en heces 25%
Excrecién urinaria 19%

Via admén: O / IV.

Se absorbe 100% por via
digestiva.

Semivida: 6 a 8hr.

Unién a proteinas: 30-
40%

Excrecion urinaria 80%

Via admén: O.

Se absorbe 85 a 95% por
via digestiva.

Semivida: 7hr.

Unidn a proteinas: 8 a
30%

Excrecion urinaria 70 a
90%

FARMACODINAMIA

Bactericida que interfiere con la sintesis de
acidos nucleicos de las bacterias,
interfiriendo las girasas y topoisomerasas
bacterianas. Las topoisomerasas son
enzimas esenciales que controlan la
topologia del ADN bacteriano y ayudan a la
replicacién, reparacion y transcripcion del
mismo.

Espectro:

Bacterias gram positivos y gram negativos,
anaerobios, bacilos acido alcohol resistentes
y bacterias atipicas como Mycoplasma spp,
Chlamydia pneumoniae y Legionella.

Moxifloxacino es eficaz contra bacterias
resistentes a B-lactdmicos y macrdlidos.

EFECTOS ADVERSOS

Gastrointestinales: nauseas,
vémitos, diarrea, dispepsia.

Hipersensibilidad: cefalea,
exantema, urticaria,
fotosensibilidad, vértigo,
mareos, alucinaciones,
convulsiones, ansiedad,
insomnio, parestesia y
psicosis.

Alteraciones hematoldgicas:
leucopenia, eosinofilia,
neutropenia, agranulocitosis,
trombocitopenia, anemia
hemolitica y pancitopenia.

Incremento de
transaminasas.

Cristaluria y aumento de
creatinina sérica.
Prolongacion del espacio QT
en el electrocardiograma.

Se contraindica en embarazo,
nifios, adolescentes menores
de 18 afios, pacientes con
alteraciones renales y/o
hepdticas y del SNC.

DISCUSION

La piedra angular del tratamiento de las infecciones odontogénicas es el drenaje y la

desbridacién de los tejidos infectados, por medio de abordajes intraorales y operaciones

estomatoldgicas como el tratamiento periodontal, la terapia pulpar, y extracciones orales,

realizadas por el odontdlogo de practica general, quien tiene la responsabilidad de decidir

cuando indicar una droga antibidtica coadyuvante en el manejo de la infeccion.

La decisién de cuando, en qué casos, qué tipo y por cuanto tiempo debe indicarse una

terapia antibidtica, corresponde al estomatdlogo, su fallo comprenderda no sélo la

evolucidn clinica del caso, sino que también, marcard las caracteristicas poblacionales de
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sensibilidad bacteriana, reacciones de hipersensibilidad en el huésped, infecciones
oportunistas y superinfecciones, a través del manejo propio o inadecuado que se le de a

cada individuo en el primer nivel de atencién dental.

Lo anterior exige una praxis odontoldgica basada en evidencia, una herramienta muy util
es la evaluacidn y andlisis de registros clinicos y estudios que evallen el resultado de los
medicamentos antibidticos en el tratamiento de las infecciones odontogénicas, para dar
certeza a las acciones terapéuticas del odontdlogo, atencidn oportuna al paciente,
mayores probabilidades de éxito en el tratamiento, menor riesgo de infecciones
secundarias y mejores resultados en la balanza riesgo-beneficio que implica toda

intervencion clinica.

Tanto el abuso como la abstinencia en la prescripcidn de antibidticos representan un
riesgo activo en el manejo de las infecciones bacterianas, se trata de una medida que
tiene por objetivo erradicar los agentes patdgenos del huésped, pero al mismo tiempo
supone un dispositivo con potencial citotdxico para el paciente y mutageno para el
agente, implica un juego de posibilidades benéficas y perjudiciales, en el que Unicamente
se puede avanzar a través del conocimiento y acciones clinicas determinantes, basadas en

la investigacidn y evidencias reportadas.

CONCLUSIONES

Las infecciones odontogénicas que podrian requerir la administracion de un farmaco
antibidtico para su tratamiento son: pulpitis, absceso periapical, GUN, Pericoronaritis,
Periimplantitis, y Periodontitis (de tipo agresiva). Los farmacos antibioticos de primera
eleccion para el tratamiento de infecciones odontogénicas son los betalactdmicos,
moléculas bactericidas activas contra microorganismos Gram positivos, Gram negativos

facultativos y anaerobios, como la Amoxicilina y Amoxicilina con acido clavulanico, y las
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penicilinas naturales, Fenoximetilpenicilina —Penicilina V- y Bencilpenicilina —Penicilina G
benzatinica-, que ademas no estan contraindicados en estados como embarazo, lactancia,
insuficiencia renal crénica, enfermedades cardiovasculares, estados de inmunosupresion,
etc., en todos los casos debe vigilarse la evolucion del paciente en caso de reacciones

adversas.

Para los pacientes alérgicos a los betalactdmicos, los farmacos de eleccién para la terapia
antibidtica son los macrélidos, Azitromicina y Claritromicina; lincosamidas, Clindamicina;
tetraciclinas, Doxiciclina; fluoroquinolonas, Moxifloxacino; y quinolonas, Ciprofloxacino. La
administracién de Claritromicina, Doxiciclina y Moxifloxacino son contraindicados durante
el embazo y la lactancia. La administracién de nitroimidazoles, particularmente
Metronidazol, se indica por ser un farmaco activo contra bacterias anaerobias, muy eficaz
en el manejo de infecciones odontogénicas. Su uso esta contraindicado en el embarazo y
su administracién durante la lactancia es reservada, dado que su excrecién en la leche

materna es similar a los niveles plasmaticos.
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TERAPIA ANTIBIOTICA EN CIRUGIA ORAL

INTRODUCCION

La cavidad oral es uno de los sitios con mayor cantidad de microorganismos patégenos
dentro del organismo humano, ya que posee caracteristicas biofisicoquimicas éptimas
para el desarrollo y sobrevivencia de microorganismos dentro de colonias patdégenas
altamente cohesivas, capaces de formar biopeliculas al unirse a tejidos blandos,
mineralizados y materiales dentales; bajo condiciones medio ambientales excepcionales,
como: temperatura promedio de 37 °C, humectacidon constante, aporte frecuente de
sustratos nutricios en solucién acuosa, tejido epitelial no queratinizado en mucosas y
acceso microbiano directo a tejidos periapicales, tejidos profundos en huesos maxilares y
mandibula, y espacios aponeuréticos a través del estroma fibroso pulpar necrdtico. Asi,
1mg de biopelicula puede llegar a tener 10" bacterias y 1ml de saliva hasta
10°microorganismos. Las biopeliculas orales se organizan en micro colonias estratégicas,
formando una matriz que les permite modificar las condiciones del medio, reducir los
potenciales de 6xido-reduccidn, establecer una comunicacién intercelular e intercambiar
informacidn genética para superar las condiciones desfavorables del medio ambiente oral,
como la exposicidn a substancias antimicrobianas y las defensas inmunoldgicas del

huésped para sobrevivir y diseminarse.(1; 2; 3)

La presencia de biopeliculas en la cavidad oral es el factor etioldgico de las infecciones
odontogénicas. Se le llama infeccién odontogénica a la colonizacidn microbiana que se
presenta en los tejidos dentarios, periodontales y mucosos, capaz de diseminarse a tejidos
vecinos y érganos a distancia, generando infecciones y complicaciones metastdsicas en el
huésped, pudiendo requerir tratamiento de por vida o, en casos extremos, conducir a la

muerte. Las infecciones odontogénicas incluyen: caries dentaria, pulpitis, pericoronaritis,
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periodontitis, infecciones periapicales (abscesos, granulomas), periimplantitis, infecciones
mucosas y submucosas, infecciones en la mandibula y el maxilar (sinusitis, vgr), tonsilitis y
osteitis alveolar o alveolitis postexoddntica y postquirurgica.Estas entidades patoldgicas
aumentan la permeabilidad epitelial en la interfase diente-enciay ligamento- hueso
alveolar; los niveles de leucocitos, prostaglandinas, fibrindgeno, interleucinas, citoquinas,
metaloproteasas y otros factores proinflamatorios en la circulacion local, y enlentecen el

flujo sanguineo tisular, favoreciendo el transito microbiano en el mismo.(26; 27)

El trauma fisiolégico, patoldgico y los procedimientos
estomatoldgicos invasivos (Fotografia 1) generan una
bacteremia capaz de diseminar las infecciones
odontogénicas a nivel sistémico, dado que constituye
una invasidon bacteriana transitoria del torrente
sanguineo, la cual virtualmente podria afectar a
cualquier tejido del organismo humano, por medio de
toxinas solubles, lipopolisacdridos bacterianos y
complejos macromoleculares provenientes de nichos

bacterianos orales. Los procedimientos dentales que

generan mayor grado de bacteremia son: 51-85%

extracciones simples y quirdrgicas, 36-38% cirugia

FOTOGRAFIA 1. EXTRACCION DENTAL
periodontal, 8-80% tratamiento periodontal no CON OSTECTOMIA

quirurgico o fase 1 (raspado coronal y alisado radicular), 40% profilaxis, y 15% terapia
pulpar; todos con una bacteremia de duracién promedio de 15 minutos(28) y persistencia
de hasta 90 horas en pacientes tratados odontolégicamente durante todo un mes(7). Los
casos documentados muestran que ciertas infecciones graves secundarias a bacteremia,
como: endocarditis bacteriana, absceso cerebral y pulmonar, conjuntivitis bacteriana,
Ulcera tropical, infecciones cutaneas y osteomielitis, estdn intimamente asociadas a las

infecciones odontogénicas, en tanto que los estudios en modelos animales demuestran
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una prevalencia de 48% de endocarditis bacteriana en especimenes con enfermedad

periodontal y de 6% en especimenes sanos.(27; 30)

El objetivo de la terapia antibidtica en estomatologia es prevenir infecciones graves
asociadas a infecciones odontogénicas y a la bacteremia resultante de los procedimientos
estomatoldgicos (Fotografia 2). Actualmente, sin embargo, el uso de antibidticos en
estomatologia ha entrado en crisis, debido al aumento de cepas bacterianas
multirresistentes a antibidticos, reacciones de hipersensibilidad por parte del huésped y
los efectos secundarios nocivos asociados a su administracién. Por ejemplo, durante los
ultimos 40 afios se ha estudiado la susceptibilidad de las cepas de Streptococcus viridans la
penicilina (bacteria frecuente en la infecciones orales y asociada al desarrollo de
endocarditis bacteriana) encontrandose que la susceptibilidad del microorganismo
durante 1971-1988 era del 100%, durante 1994-2002 era de 87% y para 2010 sélo de 60%,
lo cual implica que el 40% de las cepas ya
son resistentes a la penicilina; por ello se
sugirié el cambio de clase de antibiético en
tratamientos posteriores (31; 26). En el
caso de las reacciones de hipersensibilidad,
las mas comunes  son lesiones
exantematicas en la piel, alteraciones
gastrointestinales, angioedema vy shock
anafilactico en casos severos. Mientras que
a nivel sistémico, la administracion
prolongada de antibidticos ha mostrado
producir alteraciones hepdticas, dano renal

y complicaciones hematoldgicas diversas

en los pacientes. (28)

FOTOGRAFIA 2. OSTEITIS ALVEOLAR
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En el caso de exodoncia y cirugia
oral (Fotografia 3), también existe
una gran controversia en cuanto a
la prescripcion de antibidticos,
puesto que no existe un consenso
que justifique cientificamente en
qué casos, el tipo de droga
antibidtica, la dosis y la duracién

exacta en que debe ser prescrito

un tratamiento antibidtico. En

FOTOGRAFIA 3. OSTECTOMIA PARA EXTRACCION

estas ramas los principales DE TERCER MOLAR MANDIBULAR IZQUIERDO
’

esquemas de antibidticoterapia consisten en la administracién tradicional del farmaco
antibidtico en dosis multiples por 3 a 7 dias posteriores al procedimiento estomatoldgico
(lo cual es lo mas comun entre los clinicos); y la administracion profilactica del farmaco
antibidtico en dosis alta Unica, de 30 a 60 minutos antes del procedimiento dental, para
que éste se encuentre presente en el organismo antes de que la bacteremia se produzca.
Se ha estimado que el 10% de los tratamientos antibidticos prescritos en el mundo
provienen de la comunidad odontoldgica, no obstante, en muchos casos la eleccion del
tratamiento antibiético obedece a criterios empiricos y evidencia anecddtica, lo cual
podria tener graves consecuencias, pues de manera inconsciente se impactaria a la
poblaciéon incrementando las respuestas de hipersensibilidad, la toxicidad de las
substancias y la tasa de cepas resistentes a consecuencia de substancias antibidticas
indicadas erréneamente o administradas en concentraciones y periodos inadecuados.(10;

11; 12; 13)

Los farmacos antibidticos mas empleados en cirugia dentoalveolar son: Amoxicilina,
Amoxicilina con dacido clavuldnico, y Cefuroxima, asi como Azitromicina, Claritromicina,
Doxyciclina, Clindamicina y Moxifloxacino para los alérgicos a la penicilina; y Metronidazol

contra cepas anaerdbicas(36; 35; 27). Por su parte, las recomendaciones de antibidticos
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profilacticos de primera eleccidon para la prevencidon de Endocarditis Bacteriana, antes de
la realizacidn de un tratamiento dental, segln las guias de la American Hearth Association

(AHA) en el afio 2007 son(28; 26):

RECOMENDACIONES DE PROFILAXIS ANTIBIOTICO PACIENTES PACIENTES
ANTIBIOTICA AHA 2007 ADULTOS PEDIATRICOS
kg / 1h
Primera eleccion Amoxicilina VO 2g / 1hr preop. SUmg g 1hn

preoperatoria

L . Ampicilina IM / IV
Incapaz de recibir medicamentos Cefazolina o 50mg / kg / 1hr

| .
orales Ceftriaxona IM / IV 1g / 1hr preop. preop

2g / 1hr preop.

50mg / kg / 1hr
Cefalexina, 2g / 1hr preop.  preop.
Alérgicos a Amoxicilina o Ampicilina Clindamicina, 600mg / 1hr 20mg / kg / 1hr
orales preop. preop.
Azitromicina o 500mg / 1hr
Claritromicina VO preop. 15mg / kg / 1hr
preop.
Alérgicos a las Penicilinas, Cefazolina, 1g / 1hr preop. 50me / kg / 1hr
> . preop.
Ampicilina o Ceftriaxona o
Incapaces de tomar medicamentos 600mg / 1hr
orales Clindamicina IM / IV preop. 20me / kg / 1hr

preop.

VO Via Oral, IM Intramuscular, IV Intravenoso.Las cefalosporinas no deberian ser usadas en pacientes con antecedentes
de anafilaxia, angioedema o urticaria con penicilinas o ampicilina.

Para determinar el tipo de esquema antibiético mas efectivo para prevenir infecciones
graves secundarias a la bacteremia producida por procedimientos de cirugia
dentoalveolar, se han desarrollado varios ensayos clinicos aleatorios controlados con
doble ciego, principalmente en procedimientos de cirugia de terceros molares
mandibulares. La AHA ha recomendado indicar tratamientos antibidticos profildcticos en
todos aquellos procedimientos dentales en los cudles pueda anticiparse una hemorragia.
Sin embargo, no existe un método basado en evidencias que permita determinar qué tipo
de tratamientos deben requerir profilaxis antibidtica como tal, y no es muy claro qué
intervenciones estomatoldgicas poseen mdas o menos riesgo de bacteremia con potencial
de infeccidon metastasica. Por otro lado, algunos autores recomiendan la antibidticoterapia
profilactica sdlo en pacientes inmunocomprometidos y de alto riesgo, como aquellos que
presentan: antecedentes de endocarditis bacteriana, prolapso valvular mitral,

degeneracion valvular, cardiopatia valvular congénita y prétesis valvular, entre otras.
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Ante esto, los estudios buscan confrontar el esquema antibidtico tradicional y profilactico
en pacientes sometidos a cirugia dentoalveolar para establecer la evidencia cientifica que
justifique la eleccidon de una substancia antibiética, la dosis y el momento y duracidon

Optimos para su administracién.(37; 33; 34; 38; 36; 39; 26; 35)

OBJETIVO

El objetivo del presente trabajo es determinar la eficacia de los esquemas antibidticos:
profildctico unidosis y terapéutico multidosis en la prevencion de complicaciones
postoperatorias en pacientes sometidos a cirugia dentoalveolar, a través del analisis de
ensayos clinicos aleatorios controlados con doble ciego, que analizan los resultados
postoperatorios de pacientes intervenidos con cirugia de terceros molares mandibulares,
quienes fueron tratados con terapia antibidtica: profildctica monodosis o postoperatoria

multidosis, de acuerdo a las recomendaciones de la AHA en el afo 2007.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd la busqueda de articulos originales y de revisién en las bases de datos
coordinadas por la DGB UNAM: Elsevier, EBSCO, Wiley, PROQUEST, EJS, yBIOMED, asi
como Pubmed y Ovid; con las palabras clave: profilaxis antibidtica (antibiotic prophylaxis),
cirugia de terceros molares (third molar surgery), terapia antibiética en cirugia oral

(antibiotic therapy in oral surgery), y articulos relacionados, en espafiol e inglés.

Fueron pre-seleccionados los articulos que cumplian los siguientes criterios de inclusion:
desarrollo del tema de antibidticoterapia en cirugia dentoalveolar, fecha de publicacién de

2001 a 2011, y articulo completo en formato PDF.
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Se eliminaron del analisis los articulos de revision bibliografica y reporte de caso(s).

Se incluyeron en el analisis los articulos que describen el desarrollo de ensayos clinicos,

aleatorios, controlados, con doble ciego, para el estudio de esquemas antibidticos

profilactico y postoperatorio en cirugia dentoalveolar; con grupo experimental; con o sin

grupo control; con detalle de la evaluacidn postoperatoria de los grupos estudiados; y con

analisis y discusion de los resultados obtenidos.

Se procedié a la lectura de los articulos seleccionados y se determiné:

Tamafio total de la muestra.

Grupo(s) experimental.

Grupo control.

Uso de antiséptico local preoperatorio y/o postoperatorio.

Tipo de farmaco(s) antibidtico(s) empleado en el ensayo.

Dosis.

Inicio y duracién del tratamiento (administracién pre o post operatoria).
Variables dependientes evaluadas.

Resultados.

Se determinaron las variables dependientes comunes a todos los ensayos clinicos

incluidos, condensando la informacion recabada en una tabla de datos usando el software

Excel version 2010.

Finalmente, se realizd el analisis estadistico del conjunto de todos los resultados

obtenidos en la medicién de las variables dependientes evaluadas en comuin por los

ensayos clinicos incluidos, para determinar la efectividad de los diferentes esquemas

antibidticos en la prevencidon de complicaciones postoperatorias en pacientes sometidos a

cirugia dentoalveolar, empleando la prueba de ANOVA con el software SPSS Statistics 19.
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RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 12 articulos, de ensayos clinicos, aleatorios, controlados, con
doble ciego, que estudiaban la efectividad de esquemas antibidticos profilactico y
postoperatorio en la prevencién de complicaciones postoperatorias en cirugia

dentoalveolar, dichos articulos se esquematizan en la siguiente tabla.

DROGA ANTIBIOTICA DROGA ANTIBIOTICA PLACEBO ANTISEPTICO
PROFILACTICA POSTOPERATORIA LOCAL

AUTORES

2004 - BJOMS Metronidazol

Bergahl, M., ) ) ' 119
Hedstrom, (1600mg) Ninguna si Ninguno

L.(19) 45min preoperatorios.

2007 - JOMS
Kaczmarzyc, T.,  Clindamicina (600mg)
Wichlinski, J., 1hr preoperatoria.
JStypulkowska, o Ninguno 86
Zalezka, M., Clindamicina (300mg)

Panas, M., Ninguna Cada 8hr por 5 dias.
Woron, J.(17)

Ninguna
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2005 - OO0E

Artegoitia, I.,

Diez, A,, Amoxicilina-acido

Barbier, L., Ninguna clavulanico (500/125mg) si
Santamaria, G., Cada 8hr por 4 dias.

Santamaria,

1.(21)

Clorhexidina

0.12% 490
Postoperatori

a

2007 - JOMS

Lacasa, J.M., Amoxicilina-acido Amoxicilina-acido 295
Jiménez, V., clavuldnico (2000/125mg) clavulanico (2000/125mg) si Ninguno
Ferras, V., et., 1hr preoperatoria. Cada 12hr por 5 dias.

al.(9)

Amoxicilina (500mg) . idi
Clorhexidina
2010 - JOMS 1hr preoperatoria. Ninguna 0.2%
Siddiqi, A. o P;‘e ¥ 100
ZM?rke;, :12), Amoxicilina (500mg) ) Postoperatori
atar, >. 1hr preoperatoria. Ninguna a.
Cada 8hr por 2 dias.

2009 - Med Clorhexidina
PrinPract Ninguna Ninguna no 0.2%
Al-Asfour, A.(25) Preoperatoria

90

Las complicaciones postoperatorias asociadas a la cirugia dentoalveolar y evaluadas por
los estudios analizados son: dolor, limitacién de la apertura bucal o trismus, edema facial,

linfadenopatia, infeccién local de la herida quirurgica, y osteitis alveolar (alveolitis o
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alveolo seco). Sin embargo, la estimacion de estas variables dependientes no fue
homogénea por parte de los grupos de investigacién, la Unica variable reportada por
todos los ensayos clinicos fue osteitis alveolar, por lo cual el analisis estadistico inferencial

se realizd en base a ésta complicacion postoperatoria.

Por otra parte, los efectos secundarios, causados por la administracidon de los farmacos

antibidticos, reportados fueron: dolor de

TABLA 1. ANTIBIOTICOS

ADMINISTRADOS n cabeza, malestar general, insomnio, nausea,
Metronidazol 150 0.2503 fiebre, tremor, estrefiimiento vy diarrea.
Amoxicilina 132 0.0870

et Gon Zatle 735 jcss Nuevamente, la cuantificaciéon de estas
CIaV.UI.é.niCO : variables tan sélo fue reportada por algunos
Penicilina G 59 0.0000

Clindamicina 239 0.2645 | ensayos clinicos, por lo que no fueron
Moxifloxacino >0 00000 | jncluidas dentro del andlisis estadistico
Placebo 825 0.2272

Total 2190 02017 inferencial.

En total 2190 pacientes, dentro de 12 ensayos clinicos diferentes de cirugia de terceros
molares mandibulares, fueron aleatoriamente asignados a un grupo experimental o
control, todos los cuales reportaron osteitis alveolar como resultado. 1365 pacientes
recibieron algun antibidtico, 478 de manera preoperatoria, 887 de manera postoperatoria
y 825 recibieron placebo. La tabla 1 indica la frecuencia de pacientes que recibieron los

diferentes farmacos antibidticos.

Ocurrieron 93 (4.23%) casos de osteitis alveolar dentro de 2190 pacientes reportados, 84
dentro del grupo de pacientes a los que se les administro antibidtico y 45 dentro del grupo
placebo. La frecuencia de casos fue menor en todos aquellos pacientes a los que se les
administré antibidtico de manera preoperatoria, ya que se reportaron sélo 14 (0.63%)
casos, mientras que hubieron 34 (1.55%) casos en aquellos pacientes a quienes se les

administré antibidético de manera postoperatoria y 45 (2.05%) casos en los grupos
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placebo. De forma global, la incidencia de casos de osteitis alveolar fue muy baja 4.23%

(véase tabla 2).

TABLA 2. INCIDENCIA DE

OSTE{TIS ALVEOLAR POR Promedio  Desv. Est. zf:;:r

GRUPOS

Antibidtico Preoperatorio 478 0.0293 0.1688 14 0.63
Antibidtico Postoperatorio 887 0.0383 0.1921 34 1.55
Placebo 825 0.0545 0.2272 45 2.05
Total 2190 0.0425 0.2017 93 4.23

El analisis de varianza (ANOVA) demostrd que la terapia antibidtica sistémica profilactica
tiene una eficacia estadisticamente significativa en la reduccion de osteitis alveolar aguda
en la cirugia de terceros molares mandibulares (0.029, intervalo de confianza 95%).
Mientras que no existia diferencias estadisticamente significativa entre la administracion
de antibidticos sistémicos postoperatorios y placebos (0.096, intervalo de confianza 95%).

Véase tabla 3.

TABLA 3. COMPARACION ENTRE ESQUEMAS

, P Diferencia Error Significancia
ANTIBIOTICOS Y PLACEBO. ANALISIS DE VARIANZA . . & .
promedio  estandar estadistica

ANOVA
Antibi6tico Preoperatorio Antibidtico Postoperatorio -0.0090 0.01144 0.429
P Placebo -.02526(*) 0.01158 0.029
Antibi6tico Postoperatorio Antibidtico Preoperatorio 0.0090 0.01144 0.429
P Placebo -0.0162 0.00975 0.096
Placebo Antibidtico Preoperatorio .02526(*) 0.01158 0.029
Antibidtico Postoperatorio 0.0162 0.00975 0.096

(*)La diferencia promedio es significativa al nivel de .05. El intervalo de confianza es 95% (post hoc LSD).

Asimismo, se encontrd que el uso de antisépticos locales, en la cirugia de terceros molares
mandibulares, variaba por parte de los grupos de investigacidén, siendo empleado de
manera preoperatoria por 5, postoperatoria por 1, preoperatoria y postoperatoria por 1y
no utilizado por 5; por lo que también se analizé la eficacia del uso de Clorhexidina, al 0.12

6 0.2%, como antiséptico local en la disminucién de osteitis alveolar. La prueba T de
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muestras independientes, demostrd que no existe diferencia estadistica entre el uso y el

no uso de un antiséptico local en la cirugia dentoalveolar(véase tabla 4).

ABLA 4 ACIA D 0D
0 DINA COMO A PTICO Promedio De 0
OCA AD DA o]W.\:

Con Clorhexidina 1517 0.0415 0.19958 0.00512

Sin Clorhexidina 673 0.0446 0.20653 0.00796

Total 2190 0.0425 0.20170 0.00431

La diferencia promedio es significativa al nivel de .05. El intervalo de confianza es 95%.

DISCUSION

Los ensayos clinicos analizados en este estudio sélo han evaluado las complicaciones
potenciales locales de la cirugia oral, ademas, seria util valorar la probabilidad del
desarrollo de celulitis, flemones e infecciones cervicofaciales severas como resultado de la
diseminacidon de las bacterias a través de los planos anatémicos adyacentes por la
manipulacién de los tejidos orales o la presencia de cepas bacterianas altamente
patdgenas, para descartarles o documentarlas como resultados probables del curso

postoperatorio de las cirugias orales, haciendo mayor énfasis en pacientes de riesgo.

Como se ha evidenciado, la incidencia de casos de osteitis alveolar fue muy baja (4.23%)
en los ensayos clinicos analizados, esto constituyd un impedimento para la realizacién de
un meta analisis de los resultados obtenidos por los grupos de investigacidn, puesto que
los datos documentados por 7 de los 12 ensayos clinicos incluidos, ofrecian resultados
nulos en los grupos estudiados por: Sekhar, 2001; Artegoitia, 2005; Halpern, 2007; Lacasa,
2007; Limeres, 2009; Monaco, 2009 y Al-Asfour, 2009.Por otra parte, la osteitis alveolar
constituye un proceso inflamatorio, que en todos los casos registrados no presentd
secuelas transcendentales y no ameritd tratamiento antibidtico para su manejo.(18; 21;

16; 9; 24; 23; 25)
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Ante esto, resulta deseable la formulacion de ensayos clinicos con protocolos de
investigacion dirigidos a pacientes de riesgo (fumadores, diabéticos, bajo tratamiento
polifarmacéutico, inmunomodulador o inmunosupresor, etc.), a quienes se les
proporcione un seguimiento postoperatorio para ponderar riesgos infecciosos,
alteraciones en los procesos de cicatrizacidn y reparacién de los tejidos, asi como el
desarrollo de complicaciones ulteriores; todo lo anterior sujeto a variables como:
enfermedades crénico-degenerativas, enfermedades autoinmunes, alteraciones renales,
hepaticas, hematoldgicas o cardiovasculares, etc. De esta manera las observaciones
estarian dirigidas a un campo de investigacién con muchas oportunidades de estudio,
lagunas en la descripcion de fendmenos patoldgicos infecciosos y su manejo antibidtico, y
poblaciones en evolucién con necesidades diferentes a las que originalmente permitieron
el establecimiento de los esquemas de antibidticoterapia en cirugia oral, mediante el
analisis de muestras no sesgadas por criterios de inclusién restringidos a pacientes en

estado buen estado de salud.

Asimismo, al encontrarse que no existe diferencia estadistica significativa entre el uso y el
no uso de Clorhexidina en la cirugia dentoalveolar, también se debe mencionar que otros
reportes sefialan que no existen diferencias substanciales entre usar Clorhexidina al 0.012
o al 0.2%, por lo que su eficacia terapéutica debe ser investigada en otros tratamientos

quirurgicos como la cirugia endoddncica, cirugia periodontal, implantologia bucal, etc.

CONCLUSIONES

El objetivo primordial de la prescripcién de un farmaco antibidtico en cirugia oral, de
manera profilactica o postoperatoria, es prevenir infecciones secundarias y diseminacién
metastdsica de las infecciones odontogénicas como resultado de la cirugia dentoalveolar,

en pacientes de riesgo, debido a estados de supresidon inmunoldgica, enfermedades
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cronico-degenerativas, enfermedades cardiovasculares, renales o hepaticas, tratamientos

oncolégicos, alteraciones cardiacas congénitas, etc.

La evidencia demuestra que los protocolos quirdrgicos, con protecciones de barrera y
medidas de asepsia y antisepsia, son altamente efectivos en la prevencion de infecciones
secundarias y cruzadas en cirugia oral. No obstante, el uso de antisépticos locales no
mostré diferencias significativas en la prevencién de osteitis alveolar, la cual fue reportada
por los ensayos clinicos como la principal complicacién que afecta a los pacientes
sometidos a procedimientos quirdrgicos dentoalveolares. Dado lo anterior, los datos
sefialan que la administracién sistémica profilactica es el Unico esquema antibiético con
eficacia estadisticamente significativa en la reduccion de osteitis alveolar, en la cirugia de

terceros molares mandibulares(0.029, intervalo de confianza 95%).
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TERAPIA ANTIBIOTICA EN ENDODONCIA

INTRODUCCION

El tejido conectivo contenido en la cdmara pulpar y conductos radiculares de los érganos
dentarios, es uno de los ecosistemas mas propensos y vulnerables a las lesiones
bacterianas en todo el organismo humano. El estroma fibroso pulpar, un tejido conectivo
laxo altamente vascularizado e inervado, puede constituirse en un medio de cultivo
bacteriano, debido a la restringida respuesta inmunoldgica que presenta. Se ha
documentado, por ejemplo, que los conductos radiculares, carecen de la accidn fagocitica
protectora contra agentes patdgenos, anticuerpos especificos y moléculas del
complemento, ademas de poseer una baja tensién de oxigeno, bajo potencial de éxido-
reduccion, temperatura promedio de 37 °C, nutrientes y pH constantes, que en conjunto
favorecen la proliferacién y el mantenimiento de cepas bacterianas con diferentes
requerimientos de oxigeno, capaces de infectar no sdélo el sistema de conductos, sino
también los tejidos periapicales, por medio de la comunicacidn entre los remanentes del
tejido pulpar necrético y el peridpice, a través del foramen apical y/o accesorios,

estimulando asi el desarrollo de infecciones crénicas.(1)

La teoria Semi-inespecifica podria explicar la fisiopatologia de las infecciones pulpares y
periapicales. De acuerdo a los reportes del 2008 emitidos por la Asociacién Americana de
Endodoncia, un conducto radicular infectado seria capaz de contener mds de 200 especies
microbianas, incluyendo asociaciones especificas de 4 a 7 especies bacterianas con
diferentes grados de potencial patégeno entre ellas. La mayoria de las cepas bacterianas
del sistema de conductos aun resultan incultivables, tan sélo pueden ser identificadas por
técnicas microbioldgicas de hibridacidn genética, las cuales han permitido el marcaje de

15 a 30 especies patégenas Gram positivas, Gram negativas, anaerobias facultativas y
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anaerobias estrictas, tales como: Bacteroides,
Porphyromonas, Prevotella, Fusobacterium,
Treponema, Peptoestreptococcus, Eubacterium 'y
Campylobacter; asociadas a los procesos infecciosos,
puesto que presentan una frecuencia elevada en
conductos radiculares infectados y lesiones
perirradiculares secundarias, haciendo suponer que su
etiologia corresponde a ciertos grupos bacterianos
patogénicos especificos, acompanados de numerosas

especies bacterianas oportunistas no patégenas,

llamadas espectadoras.(1; 2)

FOTOGRAFIA 1. CONDUCTOMETRIA

La terapia pulpar tiene como objetivos erradicar la infeccidon de los tejidos pulpar y
periapical, fomentando la reparacion de los mismos, por ello la instrumentacién
biomecdnica del sistema de conductos es el tratamiento fundamental de eleccién para el
manejo de las infecciones pulpares y periapicales, ya que establece un drenaje quirdrgico
de procesos supurativos, permite la remociéon biomecanica del tejido infectado intra y
extrarradicular, y una desinfeccién quimica del sistema de conductos (Fotografia 1). Como
coadyuvante, el tratamiento antimicrobiano sistémico suele prescribirse para evitar la
diseminacion sistémica de la infeccion y evitar el dafio a érganos y tejidos a distancia. El
uso de antibidticos en el drea de Endodoncia es amplio, sin embargo no existen ensayos
clinicos que validen su indicacion, por lo que no se ha emitido un consenso médico-legal
en cuanto al uso de farmacos antibidticos, eventos adversos, dosificacién y duracién del

tratamiento, lo cual implica que su indicacién sea primordialmente empirica.(3)

La administracién de antibiéticos en endodoncia es un tema controversial, puesto que
algunos grupos de investigacion sefialan que las moléculas antibiéticas no alcanzan el
sistema de conductos infectado, por su estado necrético y carente de irrigacion, haciendo

gue la microbiota patdgena pulpar y periapical no sea afectada por el medicamento(1).
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Otros, por el contrario, indican que su administracion profildctica o terapéutica
transoperatoria estd indicada en el manejo de infecciones dentoalveolares agudas, al
favorecer la eliminacién de cepas bacterianas en pacientes medicamente comprometidos,
por tratamientos corticoesteroideos, antimetabdlicos o enfermedades sistémicas como
leucemia, VIH-SIDA, o diabetes tipo 1 descontrolada. En estos casos, la respuesta
inmunoldgica del huésped ante la infeccion podria resultar inadecuada, permitiendo el
desarrollo de complicaciones infecciosas severas. La Unica recomendacién documentada
es que cada paciente debe ser tratado con antibidticos sdlo en caso necesario, bajo una

revision estricta y seguimiento para evaluar los resultados de la terapia. (3)

Cientificamente, la prescripcion de antibidticos en endodoncia es exclusivamente
coadyuvante y tiene por objetivo prevenir la diseminacién de las infecciones pulpares y
periapicales a distancia. Se ha establecido que, luego de la instrumentacién biomecanica
del sistema de conductos, algunas cepas bacterianas remanentes podrian permanecer en
los tejidos tratados y remultiplicarse bajo condiciones favorables, reinfectando los tejidos,
con el riesgo de su diseminacién a distancia. Por ello, los antibidticos sistémicos se recetan
hasta en el 80% de los casos de pacientes en terapia pulpar como medida terapéutica
coadyuvante en pacientes con enfermedades crdnicas sistémicas y con el propdsito de
evitar infecciones metastdsicas secundarias, principalmente en pacientes
inmunocomprometidos. No obstante, los estudios indican que los antibidticos sdlo se
recomendarian en el 50% de dichos casos y el éxito de la antibidticoterapia Unicamente
estaria garantizado en un 20%, puesto que el uso de las drogas antibidticas por parte de lo
clinicos es inapropiado en cuanto a farmaco de eleccidn, dosis y duracién del tratamiento,

uso excesivo en profilaxis o indicacidn antibidtica en ausencia de infeccion.(1; 4)

Uno de los esquemas de antibidticoterapia en endodoncia es el monoterapéutico
transoperatorio o en el manejo de tratamiento pulpar en conductos necréticos obturados
en una cita Unica (4).Los farmacos antibidticos mas utilizados por los endodoncistas en

Espana son: Amoxicilina, como farmaco de primera eleccion en pacientes sin
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antecedentes de alergia medicamentosa, solo (34%) o combinado con &cido clavuldnico
(61%); asi como Clindamicina (65%), Azitromicina (15%) y Metronidazol combinado con
Espiramicina (13%) para pacientes alérgicos a betalactdmicos; todos con una duracién
promedio de siete dias (5). En los Estados Unidos de Norteamérica, las tendencias son
similares en cuanto a grupos de medicamentos, pero distintos en la molécula antibidtica,
ya que el primer antibiético de eleccion es Penicilina V (61.48%), y en pacientes alérgicos a
la Penicilina, Clindamicina (29.59%) y Eritromicina (26.25%), con una duracién promedio
de 7 dias(6). No obstante, en algunas ocasiones se realiza una prescripcién inadecuada,
como en caso de infecciones menores, contribuyendo asi al desarrollo de cepas

resistentes a antibioticos de uso comun como: Clindamicina, Azitromicina o Metronidazol.

(4)

Otro esquema antibidtico empleado en la terapia pulpar es la profilaxis antibiética. El
tratamiento endoddncico, en ocasiones supone algunas molestias postoperatorias,
asociadas a la instrumentacién de los tejidos y caracterizadas por una exacerbacién aguda
de los signos y sintomas inflamatorios, conocida como “agudizacion”. El uso profilactico
de farmacos antibidticos tiene como objetivo prevenir la ocurrencia de la agudizacion en
el tratamiento pulpar de dientes necroticos, la cual presenta una incidencia de 1 a 24%(7).
Los estudios revelan que la administracién profilactica de un antibiético, como Penicilina,
reduce el riesgo de infeccidon y la incidencia de la agudizacion, al mostrar mejores
resultados que los farmacos analgésicos en la reduccién de dolor y edema
postoperatorios. Las indicaciones profilacticas de antibiéticos en endodoncia se
esquematizan en la tabla 1. Cabe mencionar, que también existen reportes que informan
resultados no exitosos en el manejo de la inflamacién postoperatoria con la

administracion profilactica de antibiéticos en la terapia de conductos.(7)
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ESTATUS MEDICO
PROCEDIMIENTO
ENDODONTICO.
PACIENTE SANO
- Reimplantacion de diente
avulsionado.
- Cirugia endoddntica.

ENFERMEDAD ENDOCARDICA
Conductometria.
Apicectomia.

Reseccion radicular.

Sellado de perforacién
radicular.

Alisado radicular.

Extraccion dental.

Biopsia.

Incision y drenaje.
Reimplantacién o
reposicionamiento de diente
avulsionado o desplazado.

PACIENTE
INMUNOCOMPROMETIDO
- Extracciones.
- Alisado radicular.
- Cirugia endodontica, si es
requerida por el especialista
del paciente.

REEMPLAZO ARTICULAR
ARTIFICIAL
- Extracciones.
- Alisado radicular.
- Cirugia endodontica, si es
requerida por el especialista
del paciente.

PACIENTE SUSCEPTIBLE A
OSTEORRADIONECROSIS
- Extracciones.
- Cirugia endodontica.
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PACIENTES NO ALERGICOS

Cefradina (1g) VO
1.5 hr preoperatoria.
Amoxicilina (3g) VO
1hr preoperatoria.

Amoxicilina (3g) VO
1hr preoperatoria.

En caso de riesgo especial
siga las indicaciones
profilacticas de la BSAC @

Amoxicilina (3g) VO
1hr preoperatoria.

Clindamicina™ (600mg) VO
1hr preoperatoria.

Cefradina (1g) VO
1.5 hr preoperatoria.

Cefradina (1g) VO, con
Metronidazol (200mg) VO
1.5 hr preoperatoria. Y
administrar de forma
postoperatoria
Metronidazol (200mg) VO,
cada 8hrs por 3 dias.

TABLA 1. REGIMENES DE ANTIBIOTICOTERAPIA PROFILACTICA EN ENDODONCIA. (3)

ALERGICOS A LA PENICILINA

- Clindamicina™ (600mg) VO
1hr preoperatoria.

- Clindamicina® (600mg) VO
1hr preoperatoria.

- En caso de riesgo especial
siga las indicaciones
profilacticas de la BSAC @

- Clindamicina™ (600mg) VO

1hr preoperatoria.

- Clindamicina™ (600mg) VO

1hr preoperatoria.

- Clindamicina(1) (600mg) VO

1hr preoperatoria. Y
administrar de forma
postoperatoria Metronidazol
(200mg) VO, cada 8 hrs por
tres dias.

(1) Se recomienda administrar el medicamento con un vaso de agua para evitar irritacién esofégica. El
paciente debe consultar al médico en caso de diarrea.
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(2) La BSAC (The British Society of AntimicrobialChemotherapy) reconoce como un grupo de pacientes
(con enfermedad endocdrdica) de riesgo especial a: 1. Pacientes que han padecido Endocarditis
Infecciosa o requieren anestesia general; 2. Presentan valvula cardiaca prostética; 3. Son alérgicos a la
penicilina, o bien, han tomado penicilina en mds de una ocasioén durante el ultimo mes. Se considera a
este tipo de pacientes particularmente susceptibles a desarrollar Endocarditis Infecciosa, por lo que
generalmente son referidos al hospital para tratamiento odontolégico, requiriendo profilaxis.

El sobre e infra uso de los antibidticos han sido considerados las principales responsables
de la emergencia de cepas multirresistentes. El uso inapropiado ocurre cuando no hay
infeccidn presente, se selecciona erroneamente la molécula antibidtica, la dosis o la
duracion del tratamiento, en casos de excesiva profilaxis, haciendo que la administracion
de los antibidticos sea mds frecuente de lo necesario. Siempre debe considerarse que el
propésito de la antibidticoterapia es sumarse a las defensas del huésped para el control y
eliminaciéon de microorganismos que temporalmente han sobrepasado esos mecanismos
de defensa. Por ello, la decisién mas importante al indicar un antibidtico es si deberia ser
administrado el medicamento en absoluto, y no tanto qué farmaco; ya que la mayoria de
las infecciones endoddnticas son tratadas sin la necesidad de antibidticos, aunque en
ciertos casoséstos pueden impedir la diseminacidon de la infeccidon y el desarrollo de
infecciones secundarias en pacientes comprometidos, convirtiéndose en una valiosa

medida coadyuvante en algunos casos de infecciones endoddncicas. (1)

OBJETIVOS

El propdsito de este estudio es determinar la efectividad del uso de antibidticos sistémicos
en el manejo de infecciones endododncicas, a través del estudio de articulos publicados
sobre ensayos clinicos aleatorios controlados que evallen los resultados postoperatorios
obtenidos tras la administracion de antibidticos de manera terapéutica y profilactica en

pacientes con infecciones endoddnticas.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizd la busqueda de articulos originales y de revision en las bases de datos
coordinadas por la DGB UNAM: Elsevier, EBSCO, Wiley, PROQUEST, EJS, y BIOMED, asi
como Pubmed y Ovid; con las palabras clave: infecciones endodéncicas (endodontic
infections), antibidticos en tratamiento endoddncico (antibiotic treatment in
endodontics), profilaxis antibidtica en endodoncia (antibiotic prophylaxisin endodontics),
microbiologia en endodoncia (microbiology in endodontics), enfermedades sistémicas y
endodoncia (systemic diseases and endodontics), antimicrobianos en endodoncia

(antimicrobials in endodontics), y articulos relacionados, en espafiol e inglés.

Fueron pre-seleccionados los articulos que cumplian los siguientes criterios de inclusion:
desarrollo del tema de antibidticoterapia en endodoncia, fecha de publicacion de 2000 a
2011, y articulo completo en formato PDF. Se eliminaron del analisis los articulos de

revision bibliografica, reporte de caso(s), y estudios in-vitro.

Se incluyeron en el analisis los articulos que describen el desarrollo de ensayos clinicos,
aleatorios, controlados, con doble ciego, para el estudio de esquemas antibidticos
profilactico y postoperatorio en endodoncia; con grupo experimental; con o sin grupo
control; con detalle de la evaluacién postoperatoria de los grupos estudiados; y con

analisis y discusidn de los resultados obtenidos.

Se procedié a la lectura de los articulos seleccionados y se determiné:
= Tamanfo total de la muestra.
=  Grupo(s) experimental.
=  Grupo control.
= Tipo de farmaco(s) antibidtico(s) empleado(s) en el ensayo.
= Dosis.
® |nicio y duracién del tratamiento (administracion pre o post operatoria).

= Variables dependientes evaluadas.
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= Resultados.

Finalmente, se condensd la informacion recabada en una tabla de datos usando el

software Excel version 2010.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 4 articulos, de ensayos clinicos, aleatorios, controlados, con
doble ciego, que estudiaban la efectividad de esquemas antibidticos profilactico y
postoperatorio en la prevencion de agudizacién inflamatoria y complicaciones
postoperatorias (dolor espontaneo y dolor a la percusidn) en el tratamiento de conductos
con pulpitis irreversible (biopulpectomia) o necrosis pulpar con lesién periapical

(necropulpectomia tipo 2), dichos articulos se esquematizan en la tabla 2.

TABLA 2. ENSAYOS CLINICOS CONTROLADOS QUE EVALUAN EL USO DE ANTIBIOTICOS EN LA

TERAPIA PULPAR DE DIENTES VITALES Y NECROTICOS CON LESION PERIAPICAL
AUTORES ENFERMEDAD ANTIBIOTICO ANALGESICO

Ibuprofeno (600mg)
Cada 4-6hr.
2000 Nagle, D., . . Penicilina V (500mg)
Pulpit ble. , 40
et. al.(8) ulpttis Irreversible Cada 6hr / 7 dias. Paracetamol (500mg)*
Codeina (30mg)
Cada 4-6hr.
Ibuprofeno (400mg)
Cada 6hr.
2001Henry, M., Necrosis pulpar con  Penicilina V (500mg) a1
et. al.(9) lesion periapical. Cada 6hr / 7 dias. Paracetamol (500mg)*
Codeina (30mg)
Cada 4hr.
Ibuprofeno (200mg)
2001 . o Cada 4-6hr.
. Necrosis pulpar con  Amoxicilina (3g)
Pickenpaugh, L., ., . . " 70
et. al.(7) lesién periapical. 1hr preoperatoria. Paracetamol (500mg)
I Codeina (30mg)
Cada 4hr.
2010 Khan, M., Necrosis pulpar con  Amoxicilina (3g) Anallge5|co no c?placeo.
. . . Molécula y dosis no 125
et. al. lesién periapical. 1hr preoperatoria. o
especificadas.
*Sélo en caso de que el tratamiento del dolor fuera insuficiente con la administracion del Ibuprofeno.
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En total 276 pacientes, dentro de 4 ensayos clinicos diferentes de terapia pulpar en
dientes vitales (con pulpitis irreversible) y no vitales (con lesién periapical), fueron
aleatoriamente asignados a un grupo experimental o control; 137 pacientes recibieron
algln antibidtico, 98 de manera preoperatoria, 39 de manera postoperatoria y 139
recibieron placebo. La tabla 3 indica la frecuencia de pacientes que recibieron los

diferentes farmacos antibidticos.

TABLA 3. ANTIBIOTICOS ADMINISTRADOS n

Penicilina V 39
Amoxicilina 98
Placebo 139
Total 276

La eficacia de los farmacos antibidticos en la prevencién del dolor y edema en pulpitis
irreversible y la prevencién de cuadros de agudizacién en el tratamiento de pulpas
necréticas con lesiones periapicales, fue determinado mediante la evaluacion de:

1. Sintomatologia dolorosa espontdnea,

2. Sintomatologia provocada a la percusion,
3. Edemalocaly,
4

Cantidad de analgésicos consumida por los participantes de los estudios.

Tan sélo Nagle, 2000 y Henry, 2001, detallaron los resultados obtenidos en cada una de las
variables dependientes analizadas, Pickenpaugh, 2001 Unicamente describié no haber
encontrado diferencias significativas entre los grupos experimental y control, y Khan, 2010
exclusivamente reportd el nimero de casos de agudizacién por subgrupos dentro de la
muestra, sin describir los resultados de las variables de manera independiente. Lo anterior
imposibilitd la realizacion del andlisis estadistico inferencial, para examinar en conjunto
los resultados, aunque todos los ensayos clinicos indicaron no haber encontrado

diferencias estadisticamente significativas (P 0.05) entre los grupos de estudio.
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DISCUSION

La agudizacién se ha presentado como una secuela postoperatoria en el tratamiento
endoddncico, de dientes vitales y necréticos, asociada a algunos casos luego de la
preparacién biomecdnica del sistema de conductos, la cual, segin las evidencias, no
parece estar influenciada por la administracién de farmacos antibidticos. Ante esto,
resultaria necesario el desarrollo de ensayos clinicos en los cuales el paciente tratado con
tratamiento endoddncico y antibidticoterapia, no reciba tratamiento analgésico
suplementario, para determinar cuantitativa y cualitativamente el desarrollo de edema,
dolor a la percusién y dolor espontaneo en los grupos experimental y control. Ademas,
esto podria ayudar a determinar otras variables asociadas a la agudizacién endoddncica,
dependientes del huésped como el sexo, la edad o alergias (7), fendmenos inmunolégicos,
la presencia de procesos inflamatorios apicales agudos (9), la preparacién biomecanica de

los conductos y/o el retratamiento de conductos previamente tratados.

CONCLUSIONES

Los ensayos clinicos incluidos en este estudio, evidencian que no existen diferencias
estadisticamente significativas en la prevencién del dolor (espontdneo o a la percusion) y
edema en pulpitis irreversible, y la prevencion de cuadros de agudizacion en el
tratamiento de pulpas necrdticas con lesiones periapicales, al administrar un farmaco
antibidtico o un placebo. Lo anterior indica que la administracién de antibidticos en el
tratamiento endoddncico de dientes vitales y necrdticos con lesion periapical no esta
recomendada, en tanto que no reduce la sintomatologia dolorosa, el edema, ni la ingesta
de farmacos analgésicos por parte del paciente, estos signos y sintomas determinan una
secuela postoperatoria temporal, llamada agudizacion, cuyo tratamiento consiste en la

administracion sistémica de analgésicos antiinflamatorios.
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TERAPIA ANTIBIOTICA EN TRATAMIENTO
PERIODONTAL NO QUIRURGICO (FASE I)

INTRODUCCION

La enfermedad periodontal es una de las alteraciones inflamatorias mas comunes en los
adultos a nivel mundial, que resulta de la infeccion microbiana de los tejidos periodontales
a partir de la biopelicula o placa dentobacteriana. Clinicamente, la enfermedad
periodontal se presenta en dos formas: como Gingivitis, un trastorno inflamatorio
reversible, primario que afecta exclusivamente a la encia, sin destruccién de tejidos; o
bien, como Periodontitis, un trastorno inflamatorio irreversible, secundario a la Gingivitis,
cuyo avance determina fases ascendentes de destruccion de los tejidos de soporte
dentario, incluyendo encia, cemento, ligamento periodontal y hueso alveolar, provocando
una pérdida paulatina del soporte dentario y determinando diversos tipos de Periodontitis
(Agresiva, Crdnica, etc.), de acuerdo a la localizacién y severidad con la cual son destruidos
los tejidos periodontales, convirtiéndose en consecuencia en la principal causa de la

pérdida de los érganos dentarios en la poblacién adulta a nivel mundial.(1)

Respecto a la etiologia de la enfermedad periodontal (Fotografia 1), los estudios
microbioldgicos indican que mas de 500 especies bacterianas han sido identificadas en la
biopelicula o placa subgingival, algunas de las cuales constituyen los agentes causales
primarios de las entidades patoldgicas del periodonto (Porphyromonas gingivalis, y
Aggregatibacter actinomycetecomitans, vgr.), puesto que su acumulacion y proliferacion
masiva dentro de los tejidos de soporte, en forma de bolsas periodontales, generan
interacciones sinérgicas entre organismos gram negativos y estrictamente anaerobios
capaces de lesionar crdénica e irreversiblemente la encia, el cemento dentario, el

ligamento periodontal y el hueso alveolar. Asimismo, existen asociaciones bacterianas
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especificas entre patdgenos periodontales que estimulan el establecimiento y la
progresion de la enfermedad. Por ejemplo, P. gingivalis, T. forsythia y C. rectus son
asociados a Periodontitis agresiva, y P. gingivalis, T. denticola y T. forsythia han sido
tipificados como el “complejo rojo de la periodontitis crénica”, asi como A.

actinomycetecomitans, que también se asocia a este tipo de periodontitis.(1)

La destruccion de los tejidos de soporte dental, su persistencia, progresion y severidad
estd determinada por la respuesta inflamatoria exacerbada del huésped, luego del
estimulo lesivo bacteriano. La degradacion de los tejidos del soporte dental, constituidos
principalmente por fibras colagenas tipo 1 y 3, es provocada por factores enzimaticos
como: metaloproteasas diversas (producidas por fibroblastos, osteoclastos vy
queratinocitos), la activacién del plasminégeno que genera a su vez la activacion del
sistema del complemento, serin-proteasas de origen polimorfonuclear, colagenasas
intersticiales y gelatinasas, entre otros, que son activados a partir de su estado latente por
mediadores y factores pro-inflamatorios, tales como Interleucina-a (IL-a), Interleucina-1f3
(IL-1B), Factor de Necrosis Tumoral o (TNF-a) y Prostaglandinas (PG) caracteristicos de la
respuesta inflamatoria, como proceso de defensa del huésped (2), sobretodo en pacientes
predispuestos por consumo de tabaco, o alguna condicidn sistémica como enfermedades
cronico degenerativas, alteraciones cardiovasculares, enfermedades cerebrovasculares,
cancer, osteoporosis y compromiso inmunoldgico, tal que, en estadios crdnicos, la
destruccién de los tejidos conectivo y dseo del periodonto ocurre principal e
indirectamente por la excesiva respuesta inmunolégica inflamatoria en individuos
susceptibles, estimulada por mediadores inflamatorios y enzimas destructivas derivadas

del huésped. (3; 4)

Fisiopatoldgicamente, son las metaloproteasas (MMP) las responsables de la resorcidn
Osea del proceso alveolar y la degradacién de las fibras constituyentes del periodonto, ya
gue las bacterias son esenciales en el desarrollo de periodontitis, pero resultan

insuficientes por si mismas para causar la enfermedad como tal. Los agentes de la placa
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dentobacteriana estimulan el proceso de vasodilatacion gingival, edema y la migracién de
leucocitos polimorfonucleares (PMN) en el huésped, cuya respuesta tiene por objetivo la
fagocitosis de agentes bacterianos y la liberacién de enzimas liticas como primer barrera
de defensa. Los productos resultantes de la lisis bacteriana por los procesos fagociticos
intracelulares y enzimaticos extracelulares responsables de los PMN; estimulan la
migracion de macréfagos y linfocitos B, éstos ultimos se diferencian en células
plasmaticas, para estimular una mayor tasa fagocitica, a través de la producciéon de
anticuerpos especificos y la activacion del sistema de complemento; que a su vez
establecen una respuesta inflamatoria crénica, caracterizada por el desarrollo de MMP,
colagenasas, gelatinasas y factores de activacion osteocldstica, responsables de la
degradacion de los tejidos periodontales, mediados como se menciond anteriormente por

TNF-o, IL-a, IL-1B y PG2. (3; 2)

FOTOGRAFIA 1. PERIODONTITIS CRONICA

El tratamiento no quirdrgico (Fase 1) de la enfermedad periodontal ha demostrado ser
efectivo para su manejo, pero insuficiente en cierto tipo de pacientes, puesto que existen
sextantes y zonas especificas de la cavidad oral, asi como una pequefia proporcion de
pacientes, que en particular no responden adecuadamente a la terapia periodontal no

quirargica a base de raspado coronario y alisado radicular, esta condicion se presenta,
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regularmente en pacientes con compromiso de salud sistémico, en periodontitis agresiva
y en patologia asociada a la presencia de ciertas especies bacterianas identificadas
mediante analisis microbioldgico (P. gingivalis, T. forsythia y C. rectus). El tratamiento
convencional a base de desbridamiento mecanico ademas es altamente inespecifico, no
reduce la totalidad de bacterias ni modifica las condiciones ambientales de los nichos
microbioldgicos de proliferacion bacteriana, por otra parte, el éxito de este tipo de terapia
depende del paciente y existen casos en los que éste, por su perfil psicolégico, conducta y
limitaciones fisicas, no coopera activamente en el tratamiento; ocasionando Ia
persistencia de patdgenos periodontales dentro de los tejidos de soporte dental,
generando pérdidas del nivel de insercidn clinico de la encia y del nivel de la cresta ésea, y
fomentando en consecuencia la progresidn y evolucion de la enfermedad sin control y sin

responder a la terapia convencional. (5; 1)

El uso de antibidticos conjuntamente con la terapia periodontal no quirdrgica esta
indicado en casos en los que el tratamiento convencional presenta importantes
limitaciones. Algunos de los beneficios de la antibidticoterapia en el tratamiento de la
periodontitis son que permite el manejo adecuado de pacientes escasamente
cooperativos, proporciona mejoras notables en el nivel de insercién clinico de la encia en
el caso de periodontitis agresiva y disminuye la profundidad al sondeo periodontal con
significancia estadistica probada en ensayos clinicos aleatorios controlados (RCT). La
administracion de la terapia antibidtica puede ser local o sistémica. Localmente reduce
significativamente los efectos secundarios de la administracién sistémica, pero no elimina
completamente los reservorios de agentes patdégenos, pudiendo ocurrir una
recolonizacion bacteriana de los tejidos; mientras que la antibidticoterapia sistémica
penetra los tejidos alcanzando aquellos microorganismos que son inaccesibles al
desbridamiento instrumental mecanico, de manera que logra la supresién de agentes
patdgenos presentes en defectos intradseos, fisuras linguales y areas subepiteliales,

erradicando y previniendo infecciones ulteriores. (1)
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No obstante, la antibidticoterapia sistémica aunada a la terapia periodontal de Fase | es
controversial debido a sus efectos secundarios y las discrepancias posoldgicas de la
indicacion terapéutica. En general, algunos de los efectos secundarios de los antibiéticos
sistémicos son el desarrollo de resistencia por ciertas especies bacterianas, la aparicion de
infecciones oportunistas fungicas o por pseudomonas, super infecciones y reacciones
alérgicas. Asimismo, los especialistas en periodontologia reconocen la dificultad para
establecer con certeza el tipo de molécula antibidtica y la dosis minima que deben ser
indicadas para producir efectos terapéuticos efectivos, evitando efectos secundarios
adversos; usualmente, los clinicos recurren a recomendaciones y reportes bibliograficos
previos para definir apropiadamente sus protocolos e indicaciones terapéuticas en el uso
de antibidticos sistémicos, sin que exista un fundamento establecido para el mismo, lo
que a menudo resulta en una decision clinica empirica y no basada en andlisis

microbioldgicos y estudios sometidos a analisis estadistico analitico. (1)

Generalmente, los tratamientos antibidticos que se utilizan en Fase | del tratamiento
periodontal, son esquemas monoterapéuticos, esto significa que constan tan sélo de una
molécula antibidtica. Las sustancias mas comunmente empleadas son: Amoxicilina,
aunque se han detectado concentraciones bajas en las muestras estudiadas de fluido
crevicular del surco gingival; Metronidazol, con concentraciones efectivas en el fluido
crevicular y afectacidn escasa de la flora intestinal; Tetraciclinas (clortetraciclina,
minociclina y doxiciclina), muy activas inhibiendo la actividad de la colagenasa vy
disminuyendo la consecuente destruccién de tejidos; Clindamicina, con espectro de bajo
impacto contra agentes patdgenos relacionados con periodontitis agresiva y asociada a la
infeccion por Clostridium difficile y colitis pseudomembranosa; y Ciprofloxacino, activa

contra agentes patégenos periodontales e indicado en pacientes alérgicos a -lactamicos.

(1)

Otro esquema antimicrobiano en Fase | de terapia periodontal es el biterapéutico, que

combina dos farmacos antibiéticos. El objetivo de la combinacidn de dos sustancias
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antibioticas distintas es producir un efecto sinérgico y expandir el espectro de inhibicion
de agentes patdgenos. Las combinaciones mas comunes son dos: 1) Amoxicilina-
Metronidazol, capaz de inhibir A. actinomycetecomitans y establecer un estado de
equilibrio periodontal en 6 meses (1); y 2) Ciprofloxacino-Metronidazol, que también
inhibe A. actinomycetecomitans, es eficiente contra infecciones periodontales mixtas y se
indica en pacientes alérgicos a la penicilina u otros betalactamicos (1). El uso combinado
de dichas sustancias antimicrobianas se justifica porque permite una cobertura completa
de las cepas bacterianas implicadas en el desarrollo de la enfermedad periodontal, por lo
que su efectividad ha sido evaluada por medio de ensayos clinicos aleatorios controlados.
Cabe mencionar que si bien el uso de antimicrobianos resulta eficaz en ciertos casos,
existen farmacos cuyo uso concomitante no es recomendado, por ejemplo, la
combinacidon de Tetraciclina y betalactamicos esta totalmente contraindicada debido a los

efectos antagdnicos potenciales que puede desarrollar en el paciente. (1; 6)

Finalmente, la Terapia Moduladora del Huésped es la alternativa antimicrobiana mas
actual para el tratamiento farmacoldégico de la enfermedad periodontal, en la segunda
década del siglo XXI. La terapia Moduladora del huésped (HMT — Host Modulatory
Therapy), es una terapia que consiste en inhibir progresivamente la actividad metabdlica
excesiva de las enzimas derivadas del huésped, responsables de la degradacién de los
tejidos periodontales, principalmente de la colagenasa, a partir de una disminucién
sostenida de la biocarga microbiana en los tejidos periodontales. Para el afio 2011, el
Unico farmaco inhibidor de la actividad enzimatica, que ha sido aprobado para uso clinico
en los Estados Unidos de Norteamérica, Canada y Europa es la Doxiciclina en Dosis
Subantimicrobianas, conocida como SDD por sus siglas en inglés (Subantimicrobial Dose
Doxicycline). Los estudios han indicado que sus mayores efectos terapéuticos se
consiguen administrando 20mg cada 24 horas por al menos tres meses al huésped, lo cual
inhibe la actividad destructiva de las enzimas derivadas del mismo, permitiendo
restablecer el balance biolégico entre los factores pro inflamatorios y anti inflamatorios

del organismo, como se observa en individuos sanos; mientras que potencializa la
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actividad osteoblastica, estimula la formacién de tejido déseo y fibras coldgenas, v,
aumenta la densidad radiografica del proceso alveolar segun los datos recabados a través
de diversos ensayos clinicos aleatorios controlados, avalados por la Academia Americana

de Periodontologia. (3; 7; 8; 4; 9; 2)

Los autores sefialan que el uso de doxiciclina en dosis submicrobianas posee una accién
bioldgica altamente efectiva a la vez que no produce los efectos colaterales derivados de
la administracién de las dosis tradicionales de las tetraciclinas. Los ensayos clinicos
reportados indican que la SDD administrada conjuntamente a la terapia periodontal de
fase 1, constituye una terapia periodontal intensiva que reduce de manera simultanea: la
actividad de la colagenasa derivada de las bolsas periodontales en el fluido crevicular, la
carga bacteriana de éstas, y la destruccién progresiva de los tejidos de soporte dental;
mejorando notablemente el nivel clinico de insercién gingival y la densidad désea del
proceso alveolar. Asimismo, en los estudios documentados no se han registrado efectos
secundarios a largo plazo, como el desarrollo de cepas bacterianas resistentes a la droga
antibidtica, cambios en la composicion y niveles de las microfloras oral, vaginal y fecal
habituales, ni desarrollo de infecciones oportunistas por agentes micéticos como Candida

Albicans en el sistema digestivo y genitourinario. (4; 3; 7; 2)

Las recomendaciones de la Academia Americana de Periodontologia, conjuntamente con
la Asociacion Francesa de Seguridad para Productos de la Salud, en cuanto a los pacientes

susceptibles de recibir antibiéticoterapia periodontal son las siguientes:

1. Pacientes en quienes el tratamiento de desbridacion mecanica convencional
resulte inefectivo.

2. Pacientes que padezcan una infeccién periodontal aguda (GUN- Gingivitis
Ulcerativa Necrozante, Absceso periodontal, vgr.), o agresiva.

3. Pacientes con tabaquismo.
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4. Pacientes con enfermedad causada por A. actinomycetecomitans, con un cuadro
clinico que presente una recolonizacidon rapida de las bolsas periodontales e
invasién de tejidos blandos por parte de microorganismos.

5. Pacientes inmunocomprometidos.

Estas recomendaciones son aplicables a la terapia periodontal no quirurgica (raspado
coronal y alisado radicular), cirugia periodontal, cirugia de implantes, y como recurso

profilactico en cualquier tratamiento en el cual se prevea una hemorragia.(1)

Dado lo anterior es notable que el uso de antibiéticos en el tratamiento de la enfermedad
periodontal debe ser basado en evidencias, que justifiquen la indicacién de una y otra
droga antibidtica al margen de un sustento cientifico bien documentado, por lo cual se
presenta el siguiente andlisis de ensayos clinicos aleatorios controlados, que detallan
diversos esquemas antibidticos empleados de forma conjunta al tratamiento periodontal
no quirdrgico, y los resultados obtenidos en los mismos, para determinar qué tipo de
farmaco y esquema de prescripcién supone mayores beneficios terapéuticos y menores

riesgos para el paciente.

OBJETIVOS

El propdsito de este estudio es determinar la efectividad del uso de antibidticos sistémicos
en el manejo de la periodontitis generalizada, agresiva y crdnica, a través del estudio de
articulos publicados sobre ensayos clinicos aleatorios controlados que evalien los
resultados postoperatorios obtenidos tras la administracién de antibidticos de manera
terapéutica y profilactica en pacientes sometidos a terapia periodontal no quirurgica o de

fase 1.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizd la busqueda de articulos originales y de revisién en las bases de datos
coordinadas por la DGB UNAM: Elsevier, EBSCO, Wiley, PROQUEST, EJS, y BIOMED, asi
como Pubmed y Ovid; con las palabras clave: enfermedad periodontal (periodontal
disease), terapia antibidtica en periodoncia (antibiotic therapy in periodontal treatments),
profilaxis antibidtica en tratamiento periodontal (antibiotic prophylaxis in periodontal
treatment), antibioticoterapia en raspado y alisado radicular (antibiotic therapy in scaling
and root planning), microbiologia periodontal (periodontal microbiology), y articulos

relacionados, en espafiol e inglés.

Fueron pre-seleccionados los articulos que cumplian los siguientes criterios de inclusion:
desarrollo del tema de antibidticoterapia en periodontologia, fecha de publicaciéon de

2000 a 2011, y articulo completo en formato PDF.

Se eliminaron del analisis los articulos de revisién bibliografica, reporte de caso(s), y

estudios in-vitro.

Se incluyeron en el analisis los articulos que describen el desarrollo de ensayos clinicos,
aleatorios, controlados, con doble ciego, para el estudio de esquemas antibidticos
profilactico, postoperatorio y terapia de modulacién en tratamiento periodontal de fase 1;
con grupo experimental; con o sin grupo control; con detalle de la evaluacion
postoperatoria de los grupos estudiados; y con andlisis y discusién de los resultados

obtenidos.

Se procedié a la lectura de los articulos seleccionados y se determind:
= Tamafo total de la muestra.
* Grupo(s) experimental.

=  Grupo control.
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» Tipo de farmaco(s) antibiético(s) empleado en el ensayo.

= Dosis.

* |nicio y duraciéon del tratamiento (administracidon pre o post operatoria).
= Variables dependientes evaluadas.

= Resultados.

Se determinaron las variables dependientes comunes a todos los ensayos clinicos
incluidos, condensando la informacién recabada en una tabla de datos usando el software

Excel versidon 2010.

Se realizé el andlisis estadistico del conjunto de todos los resultados obtenidos en la
medicidon de las variables dependientes evaluadas en comun por los ensayos clinicos
incluidos, para determinar la efectividad de los diferentes esquemas antibidticos en el
manejo de la enfermedad periodontal en pacientes sometidos a tratamiento periodontal

de fase 1, empleando la prueba de ANOVA con el software SPSS Statistics 19.
Finalmente, se realizdé el Meta-analisis delos resultados obtenidos en la medicidn de las

variables dependientes, evaluadas dentro de las muestras independientes, con el software

Comprehensive Meta Analysis V2 (versidon de prueba).

RESULTADOS

Fueron incluidos en el estudio 9 articulos, de ensayos clinicos, aleatorios, controlados, que
estudiaban la efectividad de esquemas antibiéticos coadyuvantes a la terapia periodontal
no quirargica, o de fase 1, en la disminucién de las manifestaciones clinicas de

periodontitis.
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. DURACION GRUPOS
ANO Y AUTORES ENFERMEDAD DEL ESTUDIO EN ESTUDIO
) F1+SDD
1 2000, Caton, y cols. (10) Periodontitis cronica. 9 meses
F1 + Placebo
F1+SDD
2 2001, Golub, y cols. (4) Periodontitis crénica. 36 semanas
F1 + Placebo
F1+SDD
3 2004, Preshaw, y cols. (11) | Periodontitis crénica. 9 meses
F1 + Placebo
Peri titi F1+SDD
4 2002, Novak, y cols. (12) erlodo.n IS severa 9 meses
generalizada. F1 + Placebo
. . . F1+SDD
) 2005, Preshaw, y cols. (13) | Periodontitis crénica. 9 meses
F1 + Placebo
) o ) F1 + Amoxicilina-
2005, Guerrero, y cols. (6) PerIOdO.ntItIS agresiva 6 meses Metronidazol
generalizada.
F1 + Placebo
F1+SDD
7 2007, Reindhart, y cols. (8)  Periodontitis crénica. 24 meses
F1 + Placebo
F1+SDD
8 A0, NG e, 1 62, Periodontitis crénica. 6 meses
(14) F1 + Placebo
F1 + Amoxicilina-
Metronidazol
Periodontiti i + Placebo.
2011, Griffitz, y cols. (15) erio o.n IS agresiva 8 meses
generalizada. F1 + Placebo +
Amoxicilina-
Metronidazol.
F1. Terapia periodontal Fase 1.
SDD. Doxiciclina en Dosis Subantimicrobianas. 20mg cada 12 horas.
Amoxicilina — Metronidazol. 500mg de cada uno, cada 8 horas por siete dias.

Las manifestaciones clinicas de periodontitis evaluadas por los diferentes grupos de
investigacion son:
1. Indice de placa dentobacteriana,
Cambios en el Nivel de Insercién Clinica de la encia (NIC),
Reduccién en el sondeo periodontal por sextantes,
Porcentaje de sitios con aumento en el NIC,
Porcentaje de sitios con reduccion del sondeo periodontal,

Sangrado gingival durante el sondeo periodontal, y

N o v~ w N

Actividad de la enzima colagenasa en el fluido crevicular del surco gingival.
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No todos los estudios estimaron la totalidad de estas variables dependientes, por el
contrario, las Unicas variables reportadas por la mayor parte de los ensayos clinicos
fueron: cambios en el nivel de insercion clinica de la encia (NIC), reduccidon al sondeo
periodontal, y porcentaje de sitios con aumento en el NIC y reduccién al sondeo

periodontal. Los resultados reportados se resumen a continuacion.

CAMBIOS EN % DE AUMENTO EN
NIVEL DE NIVEL DE
INSERCION CLINICA  INSERCION CLINICA

TABLA 1. RESULTADOS (1° PARTE)

GRUPOS
EN ESTUDIO

ANO Y AUTORES

F1 +SDD 90 1.03 1.55 46 22
2000, Caton, y cols.

F1 + Placebo 93 0.86 1.17 38 16

F1 +SDD 27 -0.15
2001, Golub, y cols.

F1 + Placebo 39 -0.8

F1 +SDD 107 1.27 2.09 58 33
2004, Preshaw, y cols.

F1 + Placebo 102 0.94 1.6 44 20

F1 +SDD 10 1 1.78 29 15
2002, Novak, y cols.

F1 + Placebo 10 0.56 1.24 21 11

F1 +SDD 66 1.29 2.12 63 37
2005, Preshaw, y cols.

F1 + Placebo 76 1.01 1.55 45 20

F1 +Am.oxu:|llna— 50 05 1
2005, Guerrero, y cols. Metronidazol

F1 + Placebo 21 0.2 0.7

F1 +SDD 64 5
2007, Reindhart, y cols.

F1 + Placebo 64 3.4

F1 +SDD 16 0.65 1.4
2007, Needleman, y cols.

F1 + Placebo 18 0.4 0.98

F1 + Amoxicilina-

Metronidazol 20
2011, Griffitz, y cols. * Placdse.

F1 + Placebo +

Amoxicilina- 21 0.3 0.7

Metronidazol.
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TABLA 2. RESULTADOS (2° PARTE)

GRUPOS

ANO Y AUTORES
EN ESTUDIO

REDUCCION EN
el \[s]=e}
PERIODONTAL

% SITIOS CON
REDUCCION EN
SONDEO
PERIODONTAL

F1 +SDD 90 0.95 1.68 47 22
2000, Caton, y cols.

F1 + Placebo 93 0.69 1.29 35 13

F1 +SDD 27
2001, Golub, y cols.

F1 + Placebo 39

F1 +SDD 107 1.29 2.3 62 37
2004, Preshaw, y cols.

F1 + Placebo 102 0.96 1.77 45 21

F1 +SDD 10 1.2 3.02 48 26
2002, Novak, y cols.

F1 + Placebo 10 0.97 1.42 21 6

F1 +SDD 66 1.33 2.35 66 42
2005, Preshaw, y cols.

F1 + Placebo 76 1 1.74 47 22

F1 +AI’Y‘I.OXICI|II’1a— 50 0.4 1.4 30 55
2005, Guerrero, y cols. Metronidazol

F1 + Placebo 21 0.1 0.8 21 37

_ F1 +SDD 64 15

2007, Reindhart, y cols.

F1 + Placebo 64 (0]

F1 +SDD 16
2007, Needleman, y cols.

F1 + Placebo 18

F1 + Amoxicilina-

Metronidazol 20 31 63
2011, Griffitz, y cols. *Haecbe:

F1 + Placebo +

Amoxicilina- 21 0.4 0.9 27 49

Metronidazol.

En total, 864 pacientes, dentro de 9 ensayos clinicos diferentes de terapia periodontal no

quirurgica (fase 1), fueron asignados aleatoriamente a un grupo experimental o control.

441 pacientes recibieron alguin antibidtico, 420 de
manera concomitante a la terapia periodontal de fase
1, 21 de manera postoperatoria (Griffitz, 2011), y 423
recibieron placebo. La tabla 3 indica el nimero de
pacientes que recibieron los diferentes farmacos

antibidticos.

TABLA 3. ANTIBIOTICOS

ADMINISTRADOS

Doxiciclina en Dosis 380
Subantimicrobianas

Amoxicilina con acido 61
clavulanico y Metronidazol

Placebo 423
Total 864

El analisis de varianza (ANOVA) determind que existen diferencias significativas en los

resultados del tratamiento periodontal de fase 1 obtenidos entre los grupos control y

experimentales de los ensayos clinicos al administrar un tratamiento antibiético, como

coadyuvante, con Amoxicilina con Acido clavuldnico — Metronidazol o Doxiciclina en dosis

subantimicrobianas. Esto indica que la terapia antibidtica coadyuvante en la terapia

70



Esquemas de antibidticoterapia odontoldgica | 2011

periodontal fase 1 tiene eficacia estadisticamente significativa en los resultados clinicos de
la misma: aumento en el nivel de insercion clinico de la encia y disminucion en el sondeo
periodontal (-0.01, intervalo de confianza 95%). En este analisis fueron excluidos los
ensayos clinicos: Golub 2001, Reindhart 2007, Needleman 2007 y Griffits, 2011, puesto
que presentaban sélo algunos de los registros de los resultados del tratamiento obtenidos

para las variables consideradas en este estudio. Véanse tablas 4 a 13.

TABLA 4. CAMBIOS EN EL NIVEL DE Promedio Desuv. Est. Error Est.

INSERCION CLINICA (SITIOS DE 4-6mm)

Doxiciclina Dosis Subantimicrobianas 273 1.18580 0.121340 0.0073
Amoxml.lma con acido clavulanico - 20 0.50000 0.000000 0.0000
Metronidazol

Placebo 302 0.86790 0.203300 0.0117
Total 595 1.00120 0.246650 0.0101

TABLA 5. COMPARACION ENTRE ESQUEMAS . . . .
Diferencia Significancia

promedio . estadistica

ANTIBIOTICOS Y PLACEBO EN EL CAMBIO DE NIVEL
DE INSERCION CLIiNICA (SITIOS DE 4-6mm)
Amoxicilina con acido
clavulanico - Metronidazol

Doxiciclina Dosis .68582 (*) 0.03863 -0-01

Subantimicrobianas

Placebo .31790 (*) 0.01391 -0-01
Doxiciclina Dosis
Subantimicrobianas
Placebo -.36792 (*) 0.03849 -0-01
Doxiciclina Dosis
Subantimicrobianas
Amoxicilina con acido
clavulanico - Metronidazol

(*) La diferencia promedio es significativa al nivel de .05. El intervalo de confianza es 95% (post hoc
Bonferroni).

Amoxicilina con acido -.68582 (*) 0.03863 -0-01

clavulanico - Metronidazol

-.31790 (*) 0.01391 -0-01

Placebo
.36792 (*) 0.03849 -0-01

TABLA 6.’ CAM’BIOS EN EL NIVEL DE Promedio Desv. Error Est.
INSERCION CLINICA (SITIOS DE >7mm) Est.

Doxiciclina Dosis Subantimicrobianas 273 1.9079 0.2587 0.0157
Amoxicilina con acido clavulanico - 20

Metronidazol 1.0000 0.0000 0.0000
Placebo 302 1.3800 0.2647 0.0152

Total 595 1.6091 0.3825 0.0157
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TABLA 7. COMPARACION ENTRE ESQUEMAS
ANTIBIOTICOS Y PLACEBO EN EL CAMBIO DE NIVEL
DE INSERCION CLiNICA (SITIOS DE >7mm)
Amoxicilina con acido
clavulanico - Metronidazol
Placebo .52784(*) 0.021500 -0-01
Doxiciclina Dosis
Subantimicrobianas
Placebo -.38003(*) 0.059490 -0-01
Doxiciclina Dosis
Subantimicrobianas
Amoxicilina con acido
clavulanico - Metronidazol

(*) La diferencia promedio es significativa al nivel de .05. El intervalo de confianza es 95% (post hoc
Bonferroni).

Diferencia Error Significancia

promedio Est. estadistica

Doxiciclina Dosis .90788(*) 0.059690 -0-01

Subantimicrobianas

Amoxicilina con acido -.90788(*)  0.059690 -0-01

clavulanico - Metronidazol

-52784(*)  0.021500 -0-01

Placebo
.38003(*) 0.059490 -0-01

TABLA 8. REDUCCION EN EL SONDEO

Promedio Desv. Est.  Error Est.

PERIODONTAL (SITIOS DE 4-6mm)
Doxiciclina Dosis Subantimicrobianas 273 1.184300 0.166490 0.010080
Amoxicilina con acido clavulanico -

. 20 0.400000 0.000000 0.000000
Metronidazol
Placebo 302 0.827900 0.238290 0.013690
Total 595 0.976800 0.289340 0.011850

TABLA 9. COMPARACION ENTRE ESQUEMAS . .
Diferencia

promedio

ANTIBIOTICOS Y PLACEBO EN LA REDUCCION DEL
SONDEO PERIODONTAL (SITIOS DE 4-6mm)

Amoxicilina con acido
clavulanico - Metronidazol

Doxiciclina Dosis .78429(*) 0.04727 -0-01

Subantimicrobianas

Placebo .35636(*) 0.01703 -0-01
Doxiciclina Dosis
Subantimicrobianas
Placebo -.42792(*) 0.04711 -0-01
Doxiciclina Dosis
Subantimicrobianas

Amoxicilina con acido
clavulanico - Metronidazol

(*) La diferencia promedio es significativa al nivel de .05. El intervalo de confianza es 95% (post hoc
Bonferroni).

Amoxicilina con acido -.78429(*) 0.04727 -0-01

clavulanico - Metronidazol

-35636(*)  0.01703 -0-01

Placebo
A42792(%) 0.04711 -0-01
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TABLA 10. COMPARACION ENTRE ESQUEMAS

Diferencia

ANTIBIOTICOS Y PLACEBO EN EL PORCENTAJE DE SITIOS .
promedio

CON REDUCCION DEL SONDEO PERIODONTAL (4-6mm)
Amoxicilina con acido
clavulanico - Metronidazol

Doxiciclina Dosis 27.50916(%*) 1.85215 -0-01

Subantimicrobi
ubantimicroblanas Placebo 17.61147(*)  0.66719  -0-01

Doxiciclina Dosis

Subantimicrobianas 27.50916(%) 1.85215 0-01

Amoxicilina con acido

lavulénico - Metronidazol
clavufanico - vletronidazo Placebo -0.89769(*)  1.84588  -0-01

Doxiciclina Dosis

- * -0-
Subantimicrobiana 17.61147(%*) 0.66719 0-01

Placebo — "
Amoxicilina con acido

* -)-!
clavulénico - Metronidazol SRl e O

(*) La diferencia promedio es significativa al nivel de .05. El intervalo de confianza es 95% (post hoc
Bonferroni).

TABLA 11. REDUCCION EN EL SONDEO

PERIODONTAL (SITIOS DE >7mm) Promedio Desuv. Est. Error Est.
Doxiciclina Dosis Subantimicrobiana 273 2.13410 0.34528 0.02090
Amoxiclav - Metro 20 1.40000 0.00000 0.00000
Placebo 302 1.53520 0.29285 0.01682
Total 595 1.80500 0.43622 0.01787

TABLA 12. COMPARACION ENTRE ESQUEMAS . .
Diferencia Error

promedio Est.

ANTIBIOTICOS Y PLACEBO EN LA REDUCCION DEL
SONDEO PERIODONTAL (SITIOS DE 4-6mm)
Amoxicilina con acido
clavulanico - Metronidazol

Doxiciclina Dosis .73407(%) 0.07265 -0-01

Subantimicrobianas
RantImicrob Placebo 59885(*)  0.02617  -0-01

Doxiciclina Dosis

Subantimicrobianas 73407(%) 0.07265 0-01

Amoxicilina con acido

clavulanico - Metronidazol
Placebo -0.13521 0.07241 0.187

Doxiciclina Dosis

Subantimicrobianas SEREE 0.02617 0-01

Placebo — .
Amoxicilina con acido

. . 0.13521 0.07241 0.187
clavulanico - Metronidazol

(*) La diferencia promedio es significativa al nivel de .05. El intervalo de confianza es 95% (post hoc
Bonferroni).
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TABLA 13. COMPARACION ENTRE ESQUEMAS . .
Diferencia Error

promedio Est.

ANTIBIOTICOS Y PLACEBO EN EL PORCENTAJE DE SITIOS
CON REDUCCION DEL SONDEO PERIODONTAL (>7mm)

Amoxicilina con acido
clavulanico - Metronidazol

Doxiciclina Dosis -22.13919(%*) 1.68827 -0-01

Subantimicrobianas

Placebo 13.50107(%*) 0.60815 -0-01

Doxiciclina Dosis
Subantimicrobianas
Placebo 35.64026(*) 1.68255 -0-01
Doxiciclina Dosis
Subantimicrobiana
Amoxicilina con acido
clavulanico - Metronidazol
(*) La diferencia promedio es significativa al nivel de .05. El intervalo de confianza es 95% (post hoc
Bonferroni).

Amoxicilina con acido 22.13919(*) 1.68827 -0-01

clavulanico - Metronidazol

-13.50107(*) 0.60815 -0-01

Placebo
-35.64026(*) 1.68255 -0-01

Posteriormente, el Meta-analisis de los datos obtenidos en la medicidén de las variables
dependientes, evaluadas dentro de las muestras independientes, demostré que existe
diferencia estadisticamente significativa en los resultados clinicos de la terapia
periodontal de fase 1: aumento en el nivel de insercién clinico de la encia y disminucién en
el sondeo periodontal (-0.01, intervalo de confianza 95%), al administrar antibidticos

coadyuvantes (Veanse dibujos 1 a 8).

Dibujo 1. Aumento del nivel de insercidn clinica, sitios de 4-6mm.

Studyname Statistics for each study Std diff in means and 95% ClI

Std diff  Standard Lover Upper

in means error Variance  limit limit  Z-Value p-Value
2000, Caton, ycols. 0244 0148 002 -0046 053 1647 0100 1+—m—
2001, Golub, ycds. 0.807 0.260 0068 0297 1316 3108 0002 -
2004, Preshaw, ycos. 0039 0138 0019 -0233 0310 0280 0780 ——
2002, Nowek y cols. 0775 0.464 0215 -0133 1634 1672 00%
2005, Preshaw ycols. 0530 0171 0029 0194 0865 30% 0002 —a—
2005, Guerrero, ycals. 0615 0.320 0102 -0011 1242 195 0054
2007, Needleman, ycols. 0.200 0344 0119 -0475 087 0582 0561

031 0077 0006 0171 0472 4184 0000 <@
qu -050 0.00 050 100
\:\0"\ G Favours A Favours B
,.\‘\v\a

Meta Analysis e\l o
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Dibujo 2. Porcentaje de aumento del nivel de insercidn clinica, sitios de 4-6mm.
Studyname Statistics for each study Std diff in means and 95% ClI
Std diff  Standard Lower  Upper
in means error Variance  limit limit  Z-Value p-Value
2000, Caton, ycols. 0.244 0148 002 -0046 0535 1647 0100
2004, Preshaw, ycols. 0029 0138 0019 -0238 0310 0280 0780
2002, Nowek, ycols. 0775 0464 0215 -0138 1684 1672  00%
2005, Preshaw, ycols. 0530 0171 0029 019 085 30% 002
2005, Guerrero, ycols. -0615 0320 0102 -1242 o011 -1.925 004 1
0197 0083 0007 008 039 232 0017 S _d
-1.00 -050 000 050 100
Gooﬂ Favours A Favours B
A\ (\(\
. A\ St
Meta Analysis E\' a\
Dibujo 3. Aumento del nivel de insercidn clinica, sitios mayores de 7mm.

Studyname Statistics for each study Std diff in means and 95% CI

Std diff  Standard Lower  Upper

in means error Variance  limit limit  Z-Value p-Vaue
2000, Caton, ycols. 0244 0148 002 -0046 0535 1647 0100 ——
2004, Preshaw; ycols. 0178 0139 0019 -00% 0450 1283 019 -
2002, Novek y cols. 0775 0464 0215 -0133 1684 1672 00%
2005, Preshaw, y cols. 0530 0171 0029 0194 086 30% 0002 —a—
2005, Guerrero, ycals. 0.615 0320 0102 -0011 1242 1.925 0.054
2007, Needleman, y cols. 0200 0344 0119 -0475 08B 0582 0561

032 0080 0006 0164 0480 4004 0000 =
-1.00 -050 000 050 100
(\ 009q Favours A Favours B

. .a\O

Meta Analysis

Dibujo 4. Porcentaje de aumento del nivel de insercidn clinica, sitios mayores de 7mm.

eV

Studyname

2000, Caton, y cols.
2004, Preshaw, ycals.
2002, Nowek, ycols.
2005, Preshaw, ycols.
2005, Guerrero, ycols.
2007, Needleman, ycols.

Std diff
in means
0.244
0178
0.775
0530
-0615
0.200
0.244

Statistics for each study

Standard
error
0.148
0.139
0.464
0171
0.320
0344
0.080

Lover  Upper
Variance  limit limit  Z-Value p-Vaue
002 -0046 0535 1647 0.100
0019 -0094 0450 1283 0.199
0215 -0133 1634 1672 0.0%4
0.029 0194 0865 3.0% 0.002
0102 -1242 0011 -1925 0.04
0119 -0475 0875 0582 0.561
0.006 0087 0402 3035 0.002

Std diff in means and 95% Cl

-
-
+
-0.50 0.00 050 1.00
Favours A Favours B

Meta Analysis
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Dibujo 5. Cambios en el sondeo periodontal, sitios de 4-6mm.
Studyname Statistics for each study Std diff in means and 95% ClI

Std diff  Standard Lower Upper

in means error Variance  limit limit  Z-Value p-Vaue
2000, Caton, ycals. 0244 0148 002 -0046 055 1647 0100 -
2004, Preshaw, ycols. 008L 0138 0019 -0191 0352 0584 0560
2002, Novak ycals. 129 0492 0242 03% 2260 263% 0008
2005, Preshaw, ycals. 0530 0171 0020 0194 0865 30% 0002 —a—
2005, Guerrero, ycals. 0787 0324 0105 0151 142 2426 0015
2007, Needemen, ycols. -0.444 0348 0121 -1125 0238 -1275 0202

0277 0081 0007 0119 0435 3435  000L | | | S
-100 -050 000 050 100
copﬂ Favours A Favours B

o9

Meta Analysis

et

Dibujo 6. Porcentaje de sitios con reduccién en el sondeo periodontal, sitios de 4-6mm.

Studyname Statistics for each study Std diff in means and 95% CI
Std diff  Standard Lower  Upper
in means error Variance  limit limit  Z-Value p-Vaue
2000, Caton, ycols. 0.244 0.148 002 -0046 0535 1.647 0.100 r
2004, Preshaw, y cols. 0.081 0138 0019 -0191 0352 0584 0.560
2002, Nowak, ycols. 1.296 0492 0.242 0332 2260 2634 0.008
2005, Preshaw, y cols. 0530 0171 0.029 0194 0865 3.0% 0.002 ——
2005, Guerrero, ycas. 0.787 0324 0105 0151 142 2426 0.015
2007, Reindhart, ycals. 0.045 0177 0031 -0302 0391 0254 0.800
2011, Griffitz, ycals. 0526 0318 0101 -009% 1149 1.656 0.098
0.282 0.073 0.005 0139 0426 3.865 0.000 |
o].ﬂ -0.50 0.00 050 1.00
\:\O(\ co Favours A Favours B
2\\)
Meta Analysis 6\' (2
Dibujo 7. Cambios en el sondeo periodontal, sitios mayores de 7mm.
Studyname Statistics for each study Std diff in means and 95% CI
Std diff  Standard Lower  Upper
in means error Variance  limit limit ~ Z-Value p-Value
2000, Caton, ycols. 0.244 0.148 002 -0046 0535 1647 0.100 r
2004, Preshaw, ycols. 0.160 0.139 0019 -0112 0431 1152 0.249
2002, Novek, ycols. 1.29% 0492 0.242 0332 2260 2634 0.008
2005, Preshaw, y cals. 0530 0171 0029 0194 0865 306 0002 ——
2005, Guerrero, ycals. 0.787 0324 0105 0151 1422 2426 0.015
0347 0083 0007 0184 0509 4177 0000 o
-1.00 -0.50 0.00 0.50 1.00
Favours B

0 q Favours A
o C o

Meta Analysis
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Dibujo 8. Porcentaje de sitios con reduccién en el sondeo periodontal, sitios mayores de

7mm.

Studyname Statistics for each study Std diff in means and 95% ClI

Std diff  Standard Lower  Upper

in means error Variance  limit limit  Z-Vaue p-Vaue
2000, Caton, ycals. 0.244 0.148 002 -0046 0535 1647 0.100 r
2004, Preshaw, ycols. 0.160 0.139 0019 -0112 0431 1152 0.249
2002, Nowak ycols. 129% 0492 0242 0332 2260 2634 0.008
2005, Preshaw, y cols. 0530 0171 0029 01% 085 30% 0002 ——
2005, Guerrero, ycols. 0.787 0324 0105 0151 142 2426 0015
2011, Griffitz, ycals. 0526 0318 0101 -00% 1149 1656 0.098

0.358 0.030 0006 0201 0515 4.460 0.000 | ’
-100 -050 0.00 050 100
(\ GOQq Favours A Favours B
.
ol\O

Meta Analysis E\l a\U

Si bien los resultados de la terapia periodontal son favorecidos con la administracion
coadyuvante de antibidticos sistémicos, se deben correlacionar estos resultados
conjuntamente con los efectos clinicos de otras medidas terapéuticas suplementarias al
tratamiento periodontal. La reduccién de los patégenos subgingivales, el mejoramiento
del nivel de insercion clinica y la reduccién de la profundidad al sondeo periodontal
también se ven influenciados por otras variables como: el uso de colutorios antisépticos
de clorhexidina al 0.2 6 0.12%, la eliminacién de factores locales como el consumo de
tabaco, y la evolucién de la enfermedad periodontal asociada a enfermedades sistémicas,
como diabetes mellitus, hipertensién arterial sistémica o polimorfismo en el gen IL-1 (12),
asi como a medicamentos conocidos por sus efectos secundarios sobre los tejidos
periodontales, como ciertos anticonvulsivos. La evaluacién de los resultados clinicos
obtenidos al implementar de forma concomitante la terapia de fase 1, antibidticoterapia,

control de tabaquismo y control de placa, permitird dilucidar algoritmos de tratamiento

77



Esquemas de antibidticoterapia odontoldgica | 2011

eficaces para la enfermedad periodontal en pacientes con buen estado de salud y con

factores de riesgo pre dispositivos.

Por otra parte, el hecho de proporcionar un tratamiento mecanico y farmacoldgico al
paciente con enfermedad periodontal, no implica que se deban descuidar ni subestimar la
educacion y vigilancia de éste ultimo respecto a las medidas de habitos e higiene
necesarios para el mantenimiento de los resultados obtenidos por el tratamiento dental.
Para ello, es fundamental informar al paciente de la importancia de su cooperacion en el
cuidado de su boca, haciendo énfasis en la responsabilidad compartida y sinérgica por
parte del odontdlogo y del paciente en la resolucién de la inflamacién y la destruccidn de
los tejidos periodontales, sefialando que el éxito del tratamiento no estd definido
Unicamente por resultados inmediatos, sino también por la estabilidad de los tejidos
periodontales y su mantenimiento a largo plazo, en tanto que ya se ha documentado la
relacién directa proporcional entre la respuesta inmune inflamatoria del huésped ante la
lesion bacteriana de la biopelicula y la destruccion progresiva de los tejidos de soporte

dental.

CONCLUSIONES

El presente estudio determind que la suplementacién de la terapia periodontal de fase 1
(raspado coronal y alisado radicular) con la administracién de un esquema antibidtico
coadyuvante, con Amoxicilina con acido clavulanico y Metronidazol o Doxiciclina en dosis
subantimicrobianas, provee resultados estadisticamente significativos a los pacientes en
tratamiento de Periodontitis crdnica y agresiva, mejorando el nivel de insercidn clinico de

la encia y reduciendo la profundidad al sondeo periodontal.
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TERAPIA ANTIBIOTICA EN INFECCIONES
SEVERAS SECUNDARIAS A INFECCIONES
ODONTOGENICAS

INTRODUCCION

En 1891, W.D. Miller concluyd que los microorganismos orales podian causar infecciones
metastdsicas en el organismo humano; en 1910, W. Hunter determind que las Ulceras
gastricas sépticas eran causadas por lesiones periodontales exudativas (1); y ahora en el
afio 2011, numeros estudios en todo el mundo han demostrado el potencial de la cavidad
oral como fuente de procesos infecciosos e inflamatorios, debido a su microbiota Unica y
al complejo reservorio de microorganismos que se encuentran en los procesos patégenos
bucales, 28% aerobios o facultativos y 72% anaerobios estrictos (2; 3), muchos de los
cuales no reciben atencién odontoldgica oportuna y progresan a estadios evolutivos que
ponen en riesgo la salud, el bienestar e incluso la vida del paciente, en mayor grado en
individuos que presentan higiene oral deficiente, abuso en el consumo de alcohol,
deficiencias nutrimentales, diabetes
mellitus, enfermedades del tejido
conectivo, enfermedades cardiacas,
neuroldgicas o renales, enfermedades
neoplasicas, alteraciones hematoldgicas
o deficiencias inmunoldgicas (3; 4), de

forma que las infecciones odontogénicas

constituyen la principal causa de

FOTOGRAFIA L. PROCESO SUPURATIVO EN CANINO SUPERIOR DERECHO

infecciones de cabeza y cuello. (3)
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La relacidn entre las infecciones odontogénicas (Fotografia 1) y algunas enfermedades
sistémicas también ha sido documentada y aun es grande el campo de investigacion. Por
ejemplo, el examen y el tratamiento odontoldgicos son indicaciones previas a la cirugia
cardiotoracica para prevenir consecuencias catastréficas en procedimientos cardiacos (5;
6); se ha demostrado que una higiene oral deficiente aumenta el grado de morbilidad en
la terapia oncoldgica; y la enfermedad periodontal ha sido sefialada como un factor
precipitante en la instalaciéon y progresién de la ateroesclerosis y otras alteraciones
cardiovasculares, por la lesidon vascular generada por las bacterias periodontales, que
estimula la expresién de moléculas adhesivas endoteliales, que a su vez atraen leucocitos
y monocitos, siendo los monocitos los responsables de la oxidacion de moléculas lipidicas
de baja densidad (LDL por sus siglas en inglés) y la consecuente formacién de células
espumosas, productoras de metaloproteasas degradantes de tejidos y causantes de la

ateroesclerosis. (2)

Uno de los mecanismos mas estudiados, por medio de los cuales ocurre la diseminacidn
de las infecciones odontogénicas a tejidos u érganos a distancia, es la Bacteremia, una
invasion transitoria del torrente sanguineo por microorganismos a través de lesiones en la
mucosa oral, que pueden ser traumaticas, patoldgicas, resultado de actividades cotidianas
como el cepillado dental o procedimientos estomatoldgicos.(7) La bacteremia es un
fenédmeno de corta duracion, 5 a 15 minutos (1), sin embargo, en pacientes
inmunocomprometidos esta intimamente relacionada a Endocarditis Infecciosa o
Bacteriana, una infeccidon del endocardio que produce una vegetacién, generalmente
valvular de microorganismos, fenédmenos embdlicos y alteraciones sistémicas infecciosas
de resolucién fatal. Los microorganismos presentes en la infecciones odontogénicas mas
comunmente relacionadas a la El son Streptococcus viridans y Staphylococcus aureus. El
riesgo de desarrollar El por tratamientos odontolégicos aun permanece en estudio, por
ello existen las recomendaciones de la Asociacién Americana del Corazdn (AHA) en cuanto

a la administracién profilactica de antibidticos en pacientes de riesgo. (8; 9; 10; 7)
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FOTOGRAFIA 2. ABSCESO SUBMANDIBULAR
Cortesia del C.D. Juan Carlos Maldonado.

Otro de los mecanismos mas importantes en la propagacién de las infecciones
odontogénicas es la diseminacidn a través de planos anatdomicos (Fotografia 2). En este
caso, los microorganismos patdgenos se disgregan desde los focos infecciosos focales
dentales, a través de espacios y planos aponeurdticos que oponen poca resistencia a la
dispersién bacteriana (1). Los espacios y planos anatdmicos afectados son: caninos,
submandibulares, submasetéricos, extramasetéricos, bucales profundos, pretraqueal,
parafaringeos, retrofaringeos, pretraqueal, pterigomandibular, espacios profundos de
cuello, paravertebrales e infraorbitarios (1; 4; 11; 12; 13). Por medio de estos espacios, las
bacterias ascienden al espacio orbitario o hasta el cerebro, descienden al cuello o hasta el
mediastino y producen infecciones secundarias graves como: angina de Ludwig, abscesos
periorbitarios, abscesos cerebrales o intracraneales, meningitis, encefalitis gangrenosa,
abscesos cervicales, fascitis necrotizante cervicofacial y mediastinitis (1; 4; 11; 12; 13; 14).
Aunque la infeccién también puede diseminarse por continuidad anatémica simple, como

ocurre en el caso de celulitis y sinusitis maxilar. (13; 14; 15; 16)
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FOTOGRAFIA 3. DRENAJE QUIRURGICO DE ANGINA DELLUDWIG
Cortesia de la C.M.F. BlancaMiranda Hernandez.

Las infecciones odontogénicas también pueden diseminarse por via hematdgena, ya que
los odontopatogenos orales y sus toxinas pueden alcanzar tejidos cervicofaciales por
medio de la circulacién sanguinea (Fotografia 3). La pared de los microorganismos Gram
negativos posee fracciones de lipopolisacdridos que actian como factores
protrombdticos, dado que alteran la estructura del endotelio vascular, aumentan la
viscosidad plasmatica, e interfieren con la funcidn plaquetaria y la sintesis de
prostaglandinas, favoreciendo la migracion bacteriana (1). De esta forma, los
microorganismos se desplazan a través de importantes vasos sanguineos como las venas
faciales sin valvulas, el plexo pterigoideo, o la cardtida externa, hasta las regiones
orbitarias, intracraneales, cervicales, pulmonares, mediastino y corazéon, generando
abscesos periorbitarios, abscesos intracraneales, abscesos cervicales, fascitis necrotizante
cervico facial, hemorragias esofagicas, pneumonitis, derrames pleurales o pericardicos,
erosién adrtica, empiema, mediastinitis, trombosis del seno cavernoso, Sindrome de

Lemierre (tromboflebitis séptica de la yugular interna) y pericarditis. (13; 14; 11; 17; 2)

84



Esquemas de antibidticoterapia odontoldgica | 2011

Asimismo el daifo inmunolégico ocasionado por los agentes infecciosos orales y los
complejos inmunoldgicos generados por el huésped para combatir la infeccidon
odontogénica constituyen un medio para la exacerbacidn de otras alteraciones sistémica a
partir de las infecciones orales (1). Se ha demostrado que algunas patologias como:
uveitis, prurigo nodular crénico, eczema numular y dermatitis atipica, estan
estrechamente relacionadas con las infecciones focales odontdgenas, debido a que los
complejos inmunoldgicos, superantigenos microbianos, proteinas de choque térmico,
citoquinas, proliferacion de células T y respuestas inmunoldgicas mediadas por Receptores
Tipo Toll (TLR) podrian ser los responsables de las respuesta clinica histolégica a la
estimulacion antigénica bacteriana, exacerbando reacciones autoinmunes y precipitando
patologias sistémicas como las antes mencionadas, y otras como pustulosis palmoplantar,

psoriasis, urticaria, purpura anafilactéide y purpura pigmentaria. (18; 19)

OBJETIVO

El objetivo del presente trabajo es determinar los esquemas antibidticos prescritos en el
manejo hospitalario de infecciones severas secundarias a infecciones odontogénicas, a
través del andlisis de publicaciones internacionales, que documenten el manejo de
pacientes con infecciones severas secundarias a infecciones odontogénicas, intervenidos

intrahospitalariamente.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd la busqueda de articulos originales y de revisién en las bases de datos

coordinadas por la DGB UNAM: Elsevier, EBSCO, Wiley, PROQUEST, EJS, y BIOMED, asi
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como Pubmed y Ovid; con las palabras clave: infeccion odontogénica (odontogenic
infection), infecciones orales y enfermedades sistémicas (oral infections and systemic
diseases), infecciones cervicofaciales (cervicofacial infections), angina de Ludwig (Ludwig’s
angina), absceso intracraneal (intracraneal abscess), sindrome de Lemierre (Lemierre’s
syndrome), absceso periorbital (periorbital abscess), terapia antibidtica en infecciones
cervicofaciales (antibiotic therapy in cervicofacial infections), y articulos relacionados, en

espanol e inglés.

Fueron pre-seleccionados los articulos que cumplian los siguientes criterios de inclusion:
desarrollo del tema de antibiéticoterapia en infecciones severas secundarias a infecciones

odontogénicas, fecha de publicacion de 2001 a 2011, y articulo completo en formato PDF.

Se eliminaron del analisis los articulos que describian infecciones no secundarias a

infecciones odontogénicas.

Se incluyeron en el analisis los articulos que describen el desarrollo de casos clinicos y

revisiones bibliograficas, con andlisis y discusion de los resultados obtenidos.

Se procedié a la lectura de los articulos seleccionados y se determind:
= Tipo de infeccidn.
=  QOrigen odontogénico de la infeccidn.
= Manejo intrahospitalario.
= Tipo de farmaco(s) antibiético(s) empleado.

= Dosis, via de administracion y tiempo.
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RESULTADOS

Ante una infeccidn severa secundaria a una infeccion odontogénica se puede determinar
la presencia de un Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS por sus siglas en
inglés), el cual estd determinado por la presencia de trismus, temperatura mayor de
38.5°C, conteo de leucocitos elevado y compromiso de los espacios profundos de la
cabeza y del cuello (4). Los criterios clinicos para referir al hospital a un paciente con una
infeccidn odontogénica se detallan en la tabla 1.

El protocolo bdsico de atencion RSN TN At LT
CON INFECCION ODONTOGENICA AL HOSPITAL (20)

intrahospitalaria de las infecciones severas " - o
Celulitis de rapida progresion.

secundarias a una infeccién odontogénica | Disnea.
Disfagia.

incluye (3): Diseminacidn de la infeccidn a espacios faciales
profundos.

o . Fiebre mayor de 38 °C.

1. Establecimiento y aseguramiento de | frismus intenso (distancia interincisal menor de
10mm).

Paciente que no colabora o es incapaz de mantener
un tratamiento ambulatorio por su cuenta.

Fracaso en el tratamiento inicial de la infeccidn.

la via aérea.

2. Acceso intravenoso y rehidratacién

del paciente. Compromiso severo del estado general de salud.
Paciente inmunocomprometido (diabético,
3. Antibioticoterapia sistémica | alcohdlico, con VIH-SIDA, con malnutricién o bajo

tratamiento con corticoesteroides).

intravenosa.

4. Analgesia y diagndstico imagenoldgico (y estomatoldgico).

5. Tratamiento quirdrgico. Drenaje de material purulento y seroso, exploracién vy
desbridamiento de espacios anatdmicos involucrados, extraccion de érganos
dentarios desahuciados.

6. Extubacién del paciente o mantenimiento de la intubacién hasta restablecimiento
del paciente. Si se llegara a comprometer la via aérea de un paciente extubado el
tratamiento de eleccidén es la traqueostomia.

7. Mantenimiento y recuperacion del paciente (con antibioticoterapia suplementaria

por la via oral).
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El manejo quirdrgico de las infecciones severas de origen odontogénico involucra
anestesia local en 13% de los casos, cuando la infeccion compromete tejidos superficiales,
y general en 87% de los casos, en los que estan comprometidos la via aérea del paciente y
espacios anatdmicos profundos. La extraccién de los érganos dentarios infectados se
requiere en el 90% de los casos. Y el drenaje quirurgico de los tejidos se realiza por via

alveolar en 2% de los casos, intraoral en 18% y extraoral en el 81% de los casos. (3)

En todas las infecciones severas de origen odontogénico: sinusitis, celulitis gangrenosa,
abscesos cervicofaciales, abscesos periorbitarios o intracraneales, pneumonitis, trombosis,
empiema, derrame pleural o pericdrdico, mediastinitis, etc., la piedra angular del
tratamiento es el desbridamiento quirurgico de los tejidos y el drenaje de las secreciones
purulentas. El tratamiento antibidtico es un suplemento que permite el control de la
infeccion, pero sin un manejo quirdrgico oportuno cualquier terapia antimicrobiana
resultard ineficaz. (4) Los esquemas antibidticos empleados en el manejo de infecciones
cervicofaciales y sistémicas severas, secundarias a infecciones odontogénicas se detalla en

la tabla 2. (12; 3; 15; 4; 14; 13; 21; 22; 23; 24)

TABLA 2. ESQUEMAS ANTIBIOTICOS EMPLEADOS EN EL MANEJO
DE INFECCIONES SEVERAS SECUNDARIAS A INFECCIONES ODONTOGENICAS

DROGAS

ANTIBIOTICAS VIA ADMON. DOSIS INDICACIONES OBSERV.
. - Infecciones
Bencilpenicilina v 1.2g/12hr superficiales,
Amoxicilina VO 509mg Jery SM Manter'ﬂrlnie'nto
Sdias postquirdrgico.
Bencilpt.anicilina WV 1.2g / 6hr SM, AC. Tra?amiento
Metronidazol 500mg / 12hr estandar.
Amoxicilina " 1g/ 8hr M Tratamiento
Metronidazol 500mg / 12hr subsecuente.
l’\moxicilina + v 2.2g /8hr/7-16 Infecciones muy
Acido clavulanico dias severas
La dosis es menor
en pacientes que
1"ic.arcilina + - " 3-5¢ / 6-8hr AC p‘esan <.70 kg y/o ‘
Acido clavulanico tienen insuficiencia
renal moderada o
intensa.
Piperacilina + C, Inf gldnd
vV 4g / 8hr salivales, Angina

Tazobactam

Ludwig, SM, FNC
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Cefazolina v 1g / 6hr M Pacientes alérgicos
Metronidazol 500mg / 6hr a la penicilina.
-, 2g / 6-8hr
Cefoxitina v 2g / ahr SM, AC
Ceftriaxona " 2g / 12hr / 4dias M
Metronidazol 500mg / 12hr
Ceftazidima IM / IV 1g / 8-12hr M, .APO' A(.:' .
Sepsis hospitalaria.

2.4-2.7g [ dia
Clindamicina 1\ En 3 6 4 tomas SM, APO

iguales.
Ir.nlpene.m + " 500mg / 6hr AC
Cilastatina 1g/ 6-8hr
Vancomicina v Zgimg/ 12hr/3 ppo, AC, M, ENC
Ofloxacino 200mg /12hr /5

VO semanas SM, APO, AC Mantenimiento.

Teicoplamin 400mg / 12hr
Ofloxacino \Y, z?aosmg/ ST & SM, APO, AC
Moxifloxacino v 400mg / 24hr SM, APO
Ornidazol \Y; 1g / 24hr C,M

SM Sinusitis Maxilar, C Celulitis, FNC Fascitis Necrotizante Cervicofacial, APO Absceso Periorbitario, AC
Absceso Cerebral, M Mediastinitis.

DISCUSION

La severidad de la infeccion odontogénica estd sujeta a diversos factores de la triada
ecoldgica. Algunos de los elementos que modulan la severidad de las infecciones
odontogénicas y su probabilidad de desarrollar infecciones secundarias son la
patogenicidad y virulencia del agente, que guardan una relacién directamente
proporcional con la gravedad del dafio a los tejidos infectados. Otra concausa es la
respuesta inmunoldégica del paciente ante la infeccidn, la cual depende del equilibrio en
los procesos metabdlicos del huésped, y se ve seriamente afectada por estados de
supresidon inmunoldgica generados por enfermedades sistémicas, enfermedades crénico-
degenerativas, alteraciones congénitas, enfermedades neopldsicas, trasplantes,
tratamientos prolongados con inmunosupresores, etc., lo cual implica una respuesta

organica antimicrobiana menos eficiente. Ademas los factores psicosociales del ambiente
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también influencian cualitativamente las directrices de la historia natural de las
infecciones odontogénicas; a nivel mundial, sin importar raza, cultura o niveles
educativos, se ha observado que las infecciones odontogénicas severas son el resultado
de una prolongada actitud negligente del paciente quien, argumentando miedo, fobia o
limitaciones econdmicas, permite la progresién de procesos cariosos y enfermedades
periodontales, acudiendo al servicio médico dental cuando los procesos infecciosos se han
agudizado, o inclusive, se han diseminado a tejidos a distancia, cuando podrian haber sido
limitados y erradicados oportunamente con tratamientos dentales rutinarios y actividades

de proteccién especifica y promocion a la salud.

Por otra parte, la adopcidon de medidas terapéuticas inespecificas y la interrupcion del
tratamiento también son principios fundamentales en el agravamiento de las infecciones
odontogénicas. Ante cuadros infecciosos severos, la indicacidon de farmacos antibiéticos
cuyo espectro no cubra las cepas bacterianas causantes de la infeccion proporciona mayor
tiempo de exposicién a los agentes y progresion de la infeccién no controlada, con el
consecuente aumento de las probabilidades de padecer efectos secundarios al farmaco,
secuelas irreversibles y, complicaciones que pongan en riesgo la vida del paciente. Sin
olvidar que el tratamiento esencial de las infecciones odontogénicas es el desbridamiento
quirurgico de los tejidos afectados, puesto que la administraciéon de una droga antibidtica
adecuada no garantiza por si misma la erradicacion de la infeccion, esta tan sélo es una
medida coadyuvante, la erradicacién del cuadro infeccioso depende del desbridamiento

Optimo de los tejidos, sin interrupcidn del tratamiento quirdrgico ni farmacoldgico.

90



Esquemas de antibidticoterapia odontoldgica | 2011

CONCLUSIONES

Las infecciones odontogénicas pueden adoptar un curso evolutivo desfavorable cuando la
proliferacion bacteriana no es limitada de manera oportuna mediante el desbridamiento
quirargico de los tejidos infectados. La diseminacién de la infeccion puede ocurrir por
medio de tres posibles mecanismos fisiopatolégicos: 1. Como consecuencia de una
bacteremia, 2. A través de los planos anatdmicos cervicofaciales, y 3. Via hematdgena; los
cuales establecen cuadros patoldgicos metastasicos, acompafiados a su vez por
alteraciones sistémicas debidas al dafio inmunolégico ocasionado por los agentes
patégenos orales y los complejos inmunoldgicos generados por el huésped para combatir
la infeccion odontogénica, entre otros como mediadores inflamatorios, interleucinas,

factor de necrosis tumoral (TNF), etc.

Las complicaciones asociadas a las infecciones odontogénicas son: sinusitis maxilar,
celulitis, angina de Ludwig, , abscesos cervicales, abscesos periorbitarios, abscesos
cerebrales o intracraneales, meningitis, encefalitis gangrenosa, fascitis necrotizante
cervicofacial, mediastinitis, hemorragias esofagicas, pneumonitis, derrames pleurales o
pericardicos, erosion adrtica, empiema, trombosis del seno cavernoso, Sindrome de

Lemierre (tromboflebitis séptica de la yugular interna) y pericarditis, entre otras.

El tratamiento farmacolégico de las infecciones severas, secundarias a infecciones
odontogénicas incluye antibidticos: Betalactamicos del grupo de las Penicilinas
(Bencilpenicilina, Amoxicilina, Amoxicilina con acido clavulanico, Ticarcilina con &cido
clavuldnico y Piperacilina con tazobactam) y Carbapenems (Imipenem con cilastina),
Cefalosporinas de primera (Cefazolina), segunda (Cefoxitina) y tercera generacion
(Ceftriaxona y Ceftazidima), Lincosamidas (Clindamicina), Glicopéptidos (Vancomicina y
Teicoplamina), Fluoroquinolonas (Moxifloxacino y Ofloxacino), e Imidazdlicos

(Metronidazol y Ornidazol).
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CONCLUSIONES FINALES

La terapia antibidtica es un medida coadyuvante fundamental para el tratamiento de las
infecciones odontogénicas. La evidencia demuestra que el desbridamiento mecdnico de
los tejidos forma el tratamiento de eleccion para el control de las infecciones
odontogénicas al disminuir cuantitativamente las colonias bacterianas, mientras que los
farmacos antibidticos reducen no sélo cuantitativamente, sino también de manera
cualitativa las colonias bacterianas odontopatégenas, al eliminar o impedir su
proliferacion (1). Asi, el odontélogo interviene con estrategias mecdnicas y
farmacobioldgicas en la erradicacién de los factores etioldgicos de las infecciones orales,
accediendo a sitios dénde no puede realizarse un desbridamiento mecdanico directo,
cuando ya ha fracasado una primera intervencion terapéutica, ante cuadros de celulitis de
rapida progresion o trismus intenso, en casos en los que el paciente presente disnea,
disfagia, fiebre mayor a 38°C, diseminacion de la infeccion a espacios faciales y/o
cervicales profundos, y frente a infecciones que suponen un compromiso severo del
estado general de salud y ponen en riesgo la vida, principalmente en pacientes
inmunocomprometidos (diabéticos, alcohdlicos, fumadores, hipertensos, con VIH-SIDA,
con malnutricibn o bajo tratamiento con corticoesteroides o medicamentos

inmunosupresores).(2)

Los ensayos clinicos que estudian la eficacia de los farmacos antibidticos contra las
infecciones odontogénicas indican que la funcion principal de la antibidticoterapia
estomatolégica es modificar el curso evolutivo de la historia natural de la infeccidn
odontogénica, limitando la severidad de la lesién bacteriana de forma coadyuvante al
desbridamiento mecdanico quirurgico de los tejidos orales infectados, tal que de forma
conjunta proporcionan al organismo humano la oportunidad de poner en marcha sus
mecanismos inmunoldgicos y cicatrizales para restaurar el estado homeostatico de los
tejidos, los cuales de seguir siendo atacados por los agentes microbianos y factores liticos

propios de la respuesta inmunoldgica del huésped asociados al combate de la infeccidn,
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presentarian una pérdida irreversible de los érganos dentarios, diseminacién metastdsica
de la infeccidn a tejidos vecinos o cervicofaciales profundos y drganos a distancia, sitios de

trombosis en vasos sanguineos, sepsis o incluso la muerte.

Las bases cientificas denotan que los farmacos antibiéticos de eleccién para el tratamiento
de la infecciones odontogénicas son las penicilinas (Amoxicilina, Fenoximetilpenicilina —
Penicilina V- y Bencilpenicilina —Penicilina G benzatinica-), moléculas bactericidas activas
contra microorganismos Gram positivos, Gram negativos facultativos y anaerobios, que
ademas no estan contraindicadas en estados como embarazo, lactancia, insuficiencia
renal crénica, enfermedades cardiovasculares ni estados de inmunosupresion. Como
segunda eleccién aparecen las penicilinas combinadas con inhibidores de betalactamasa
(Amoxicilina con acido clavulanico) o nitroimidazoles (Metronidazol). Y en el caso de
pacientes alérgicos a la penicilina los farmacos de eleccidn para la terapia antibidtica son,
en orden de eleccion: lincosamidas (Clindamicina), macrdlidos (Azitromicina y
Claritromicina), tetraciclinas (Doxiciclina), fluoroquinolonas (Moxifloxacino) y quinolonas
(Ciprofloxacino). Como puede notarse, la bateria de farmacos no es extensa ni ha

cambiado desde hace mds de una década. (3)

Cabe mencionar que, durante los ultimos afios el nimero de cepas bacterianas
resistentes, la toxicidad de las moléculas antibidticas sintéticas, las reacciones de
hipersensibilidad y otros efectos secundarios, el registro de casos de infecciones
oportunistas y superinfecciones han aumentado dramaticamente (4); lo anterior es
resultado de la prescripcién arbitraria de los farmacos antibidticos. Por eso, es
fundamental que la antibiéticoterapia médico-odontolégica este sustentada por evidencia
cientifica que demuestre la efectividad de los medicamentos, de manera que ayude a
prevenir las complicaciones locales y sistémicas, con el mayor beneficio y riesgos minimos
para el paciente, bajo dosis dptimas y duracién minima del tratamiento, evitando Ia

prescripcion bajo sustento anecddtico o por miedo emocional a las posibles
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complicaciones sistémicas de la infeccidn odontogénica, o bien, como recurso ansiolitico o

estimulante para el soporte psicolégico del paciente en tratamiento.

El éxito del tratamiento antibiético en el manejo de las infecciones odontogénicas
depende de la prescripciéon adecuada del farmaco y la adherencia del paciente a las
indicaciones terapéuticas del odontdlogo. Como se ha mencionada, de antafo la
administracion odontoldgica de los antibidticos ha sido empirica, principalmente
anecddtica y referencial, sin tomar en consideracidon los reportes de investigaciones
clinicas actualizadas, esto ha contribuido al desarrollo de cepas bacterianas resistentes,
infecciones oportunistas (como colitis pseudomembranosa asociada al consumo de
Clindamicina por periodos prolongados) vy, superinfecciones. Dado lo anterior, es
prioritario que el estomatdlogo tenga pleno conocimiento de las caracteristicas
farmacocinéticas (liberacién, absorcién, distribucién, metabolismo y eliminacion) v,
farmacodinamicas (mecanismo de accidn, interacciones, dosis y efectos terapéuticos y
secundarios) de los medicamentos, para determinar apropiadamente la dosis y duracién
del tratamiento antibidtico. Ademas, es posible que la prescripcién del fdrmaco antibiético
en monodosis a concentraciones altas profilacticas estimule la adherencia del paciente al
tratamiento, puesto que no tiene que seguir un régimen antibiético multidosis a

concentraciones medias por varios dias, sobretodo en pacientes de riesgo.

Resulta dificil definir los factores que regulan el comportamiento humano, cuanto mas
complicado es identificar las razones que hacen que un paciente determine el abandono
de un tratamiento médico-odontolégico, en ocasiones, ese desapego del paciente a las
medidas de tratamiento implementadas por el odontdlogo constituye una de las
principales causas de fracaso terapéutico y desarrollo de complicaciones infecciosas. La
tasa tipica de adherencia al tratamiento médico es del 50% en paises desarrollados, y
mucho menor en paises en vias de desarrollo(5), algunas de las razones que emiten los
pacientes para justificar su comportamiento discrepante frente a las indicaciones del

médico son: temor, fobia, costos elevados y desconocimiento de la informacién
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relacionada con su enfermedad (6), otros factores relacionados al abandono del
tratamiento son: la frecuencia de dosificacion, las actitudes, creencias y expectativas
sobre los tratamientos y sus efectos favorables y adversos, la percepcidn sobre las propias
capacidades para lograr cambios conductuales relacionados con buenos resultados
(autoeficacia), y factores sociales y culturales como el apoyo familiar y la influencia de
normas sociales (5), lo cierto es que las complicaciones infecciosas, el compromiso
metastasico de tejidos y drganos e incluso la muerte, son condiciones clinicas prevenibles,
en las cuales la adherencia a los cuidados dentales (con medidas preventivas, terapéuticas
y rehabilitadoras) es un factor clave en el éxito de todos los regimenes de tratamiento

estomatoldgico.

La adherencia a un tratamiento médico depende de dos variables basicas: cumplimiento y
persistencia. El cumplimiento, se define como la proporcién del tiempo en la queel
paciente toma el medicamento. Y la persistencia es el periodo de tiempo o nimero de
dias a partir de la prescripcion inicial hasta el ultimo dia que el paciente siguid
regularmente las medidas terapéuticas farmacoldgicas y no farmacoldgicas indicadas por
su médico. Como se mencioné anteriormente, ambas variables estan sujetas a otros
factores secundarios, que dificultan el seguimiento de los tratamientos médico-
odontoldgicos, es por ello que algunas medidas de apoyo al cumplimiento y persistencia
en los tratamientos son: la educacién verbal al enfermo y el apoyo familiar, sobre todo en
grupos de pacientes de riesgo (por enfermedades crénico degenerativas descontroladas,
alteraciones congénitas, enfermedades cardiovasculares, hematicas, renales , hepaticas,
autoinmunes, etc.), la promociéon de salud a través de medidas publicitarias a nivel
individual y masivo para intervenir en las etapas tempranas de la patogénesis, y la
indicacion de tratamientos antibidticos profilacticos en pacientes de riesgo para prevenir

el abuso en la administracion de estos farmacos. (5)

Friedrich Engels definié al trabajo como “la condicién basica y fundamental de toda la vida

humana... en tal grado que, hasta cierto punto, se debe decir que el trabajo ha creado al
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propio hombre”, a grandes rasgos, esta frase resume el hecho de que la actividad del
hombre le confiere consciencia de si mismo e identidad ante sus semejantes; la praxis
odontoldgica es la culminacién de los recursos cientificos, clinicos, éticos y filosoficos
aplicados al diagndstico y tratamiento del paciente, en las actividades clinicas cotidianas
actuan fuerzas que favorecen u obstaculizan el alcance de los objetivos terapéuticos, no
obstante, el ejercicio profesional de la Odontologia exige conocimiento, responsabilidad y
compromiso para superar las dificultades y alcanzar las metas terapéuticas fijadas,

cultivando la misidn, vision y valores de la carrera de Cirujano Dentista.

A manera de reflexién final, los ensayos clinicos controlados aleatorizados en el area de
odontologia son escasos, y en particular los estudios que han sido abordados en esta
tesina (antibidticoterapia), lo que nos lleva a preguntarnos épor qué no existen meta
analisis que denoten el efecto positivo de los tratamientos antibidticos en el manejo de las
infecciones odontogénicas, si son cientos de miles los pacientes a los que se les prescriben
todos los dias antibidticos para tratar o prevenir dichas infecciones? La respuesta es
indefinida y se encuentra supeditada a diversos factores, por lo que se deberia estimular a
los clinicos, académicos e investigadores a realizar o participar en este tipo de ensayos
para poder realizar meta analisis que nos permitan tomar mejores decisiones clinicas en

bien del paciente bajo tratamiento dental.
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