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1. Introducción 

 

El Síndrome metabólico (SM) es una agrupación de alteraciones que involucran el 

metabolismo con un alto riesgo cardiovascular (1), y está definido por la Asociación Americana 

del Corazón que incluye tres de las siguientes 5 características clínicas: 

 

1.-Elevada circunferencia abdominal ≥102cm en hombres y ≥88cm en mujeres, Índice de Masa 

Corporal (IMC): ≥30kg/m² 

2.-Alta presión sanguínea: ≥130/85mmHg o Hipertensión diagnosticada 

3.-Elevación de triglicéridos: ≥150mg/dl 

4.-Reducción de colesterol HDL, ≤40mg/dl en hombres y ≤50mg/dl en mujeres 

5.-Altos niveles de glucosa en ayuno ≥100mg/dl o diabetes diagnosticada (2, 4). 

 

Las personas que presentan rangos entre estas cifras enlistadas anteriormente, tienen más 

riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares y afecciones crónicas degenerativas, y por 

lo tanto, se convierten en población en riesgo de mortalidad (5) De ésta forma el síndrome 

metabólico se ha considerado como uno de los principales problemas de salud cifrando que, 

a nivel mundial, más del 20% de la población lo padece y esto es una preocupación creciente 

para el siglo XXI (6). 

 

La patogénesis del Síndrome metabólico tiene múltiples factores, los especialistas atribuyen, 

aunque no siempre es así, que la obesidad es la primera causa que está asociada a más de 

200 morbilidades. El acúmulo de estos factores disminuye la calidad de vida del paciente (7), 

y están relacionados no sólo la predisposición genética, sino que el estilo de vida como hábitos 

alimenticios descontrolados y sedentarismo favorecen la aparición de estos padecimientos que 

son factores que en la población se han convertido en un reto para modificar (8). 
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Los pacientes que padecen obesidad están en mayor riesgo de desarrollar enfermedades 

cardiovasculares, diabetes, hipertensión, y síndrome metabólico, cuyas complicaciones, como 

se mencionó anteriormente, son las principales causas de muerte (9).  La mayor parte de las 

personas desconocen que padecen síndrome metabólico, aunque conocen que padecen 

diabetes, hipertensión u obesidad de forma aislada. De esta manera, es importante que los 

médicos y los prestadores de servicios de salud evalúen adecuadamente a estos pacientes y 

los concienticen sobre las comorbilidades y los riesgos que conllevan (10). 

 

El síndrome metabólico se considera una enfermedad proinflamatoria que tiene repercusiones 

a nivel bucal. Entender la importancia de la respuesta tisular y la interrelación entre estos 

padecimientos es importante para su atención odontológica  (11-12). 

 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) menciona que el término polifarmacia se usa para 

la terapéutica farmacológica donde los pacientes llegan a tomar hasta cinco medicamentos o 

más, independiente a la duración de cada uno (13). Esto conduce a analizar los problemas 

relacionados a la prescripción de medicamentos que provocan interacciones, reacciones 

adversas así como cambios en la farmacocinética y farmacodinamia (14). 
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2. Objetivos 
 

Objetivo Principal: 

 

Identificar las interacciones farmacológicas de los medicamentos usados en el tratamiento del 

síndrome metabólico con los antibióticos de uso odontológico. 

 

Objetivos Secundarios: 
 

1. Analizar los riesgos y complicaciones que se pueden presentar en la intervención con 

antibioticoterapia en pacientes que padecen síndrome metabólico. 

2. Establecer la relación entre el síndrome metabólico y las infecciones odontogénicas. 

3. Establecer los antibióticos de uso odontológico de mayor seguridad para evitar 

interacciones con medicamentos usados en síndrome metabólico. 
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3. Materiales y Métodos 

 

Diseño del Estudio: Revisión no sistemática o narrativa. 

 

Procedimiento: Se elaboró una búsqueda de la literatura en el sitio web PubMed, 
utilizando las palabras clave: “dental metabolic syndrome” de septiembre 2020 a 

febrero 2021 en revistas indexadas al Máster Journal List. Se incluyeron artículos de 

investigación y casos clínicos en idioma inglés, se eliminarán los artículos que no sean 

de acceso abierto (open access), con temporalidad menor a 5 años a la autorización 

del protocolo (diciembre 2020) y artículos que respondieron a la búsqueda, pero no 

cumplieron con el objetivo de esta revisión. Se responderá a las siguientes preguntas: 

¿Cuáles son las interacciones entre antibióticos de uso odontológico y medicamentos 

para el tratamiento del síndrome metabólico?, ¿Cuáles son los riesgos y 

complicaciones que pueden existir al prescribir un antibiótico a un paciente que padece 

síndrome metabólico?, ¿Cuál es la relación del síndrome metabólico con las 

infecciones odontogénicas?, ¿Cuáles son los antibióticos que pueden ser usados con 

seguridad en la terapia antibiótica en un paciente con síndrome metabólico?. Se 

eliminarán artículos cuya información sea similar a la previamente consultada, 

resultado del análisis por referencias cruzadas.
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4. Capítulo 1  

 

Síndrome Metabólico 

 

Anteriormente conocido como Síndrome X o síndrome de la resistencia a la insulina, la 

Organización Mundial de la Salud lo ha definido como una condición patológica caracterizada 

por padecer obesidad abdominal, resistencia a la insulina, hipertensión y dislipidemia (15).  

    

Según la Asociación Americana del Corazón se consideran 5 alteraciones que engloban al 

síndrome metabólico, las cuales se enlistan a continuación:   

1. Diabetes 

2. Resistencia a la insulina 

3. Hipertensión  

4. Elevación de triglicéridos y bajo HDL (Dislipidemia) 

5. Aumento de la circunferencia abdominal, Índice de masa corporal u obesidad 

diagnosticada (16).                           

                 

 

 

4.1. Aspectos Epidemiológicos del Síndrome Metabólico 

 

En 2019 alrededor de una cuarta parte de la población en el mundo padecía síndrome 

metabólico (20-25%) y este dato es paralelo al incremento en casos de hipertensión, obesidad, 

diabetes tipo 2 así como las patologías con riesgo de enfermedad cardiovascular que impone 

cada vez más un desafío para la salud pública (17).  
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En 2017 alrededor de 120 millones de personas en el mundo se le atribuyen diversas 

condiciones clínicas a causa de la obesidad. La prevalencia estimada de síndrome metabólico 

en estatus global es difícil de descifrar pero la población mundial que lo padece  va de un 20 

– 25% aproximadamente y ha ido incrementando en cada lugar del mundo (18). 

 

En el 2018 en América Latina la prevalencia del síndrome metabólico se reportó de 18.8 a 

43.3% de las personas (4). Se calcula que, en promedio, un 25% de la población en 

Latinoamérica padece síndrome metabólico (20). 

 

En México los porcentajes de cantidad de personas que padecen síndrome metabólico se 

presentan de 24.4% a 36.8% de la población (21).  

 

 

 

 

4.2. Diabetes   

 

Según la OMS la diabetes es una enfermedad que aparece cuando el páncreas no produce 

insulina suficiente o el cuerpo no puede utilizar correctamente la insulina que produce. El efecto 

que se da cuando esta enfermedad no se controla es la hiperglucemia (aumento de azúcar en 

sangre) (22).  
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Resistencia a la Insulina 

 

La Federación Internacional de Diabetes define la resistencia a la Insulina como la incapacidad 

de la insulina para estimular la absorción de glucosa, y cuando un individuo resistente a la 

insulina es incapaz de secretar la cantidad suficiente de esta hormona para superar este 

defecto se desarrolla la diabetes mellitus tipo 2 (10,11).  

 

4.2.1. Clasificación y características clínicas  

 

Según la Asociación Americana de Diabetes y La Organización Mundial de la Salud, la 

diabetes mellitus se divide en: diabetes mellitus tipo 1, tipo 2 y diabetes gestacional. La 

diabetes tipo 1 se caracteriza por la producción deficiente de insulina a causa de la destrucción 

de las células beta y se requiere de la administración diaria de esta hormona. La diabetes 

mellitus tipo 2 es caracterizada por la utilización deficiente de la insulina por el cuerpo. Se 

desarrolla principalmente en las personas que tienen sobrepeso y llevan una vida sedentaria. 

La diabetes gestacional se desarrolla cuando existe una hiperglucemia durante el embarazo y 

alcanza niveles superiores a los normales establecidos pero inferiores para diagnosticar 

diabetes.  

Se considera prediabetes cuando los niveles de glucosa oscilan por encima de los niveles 

normales pero debajo de lo patológico y no es posible diagnosticarla como diabetes (12,13).  

 

Para el diagnóstico es necesario revisar en una muestra de sangre la concentración de 

glucosa, ésta debe hacerse en ayunas o 2 horas después de que la persona realiza una 

ingesta. También se puede realizar una prueba que mide la hemoglobina glucosilada (HbA1c) 

que muestra la glucemia de un periodo de aproximadamente 2 semanas (26) la cual permite 

descartar el diagnóstico en pacientes que no tienen la enfermedad y tiene menor variación 

(27).  
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Se recomienda también usar la curva de tolerancia a glucosa en pacientes que presenten una 

glucemia en ayunas entre 100 - 120mg/dl. y si después de 2 horas arroja un resultado con un 

valor ≥200mg/dl en una ingesta de 75g de glucosa anhidra se puede confirmar el diagnóstico 

tabla 1 (9,14,26).      

 

 

 

 

Tabla 1. Valores de Referencia 

Prueba diagnóstica Referencia Observaciones 

Tamizaje <100mg/dl -Normal en Ayunas 

100mg/dl – 125mg/dl -Valor elevado 

HbA1c >6.5% -Después de tamizaje con resultado 

≥100mg/dl 

Tolerancia a glucosa ≥200mg/dl  -Ingesta después de tamizaje en 

ayunas con resultado ≥100mg/dl  

Fuente. Diagnóstico y Tratamiento Farmacológico de la Diabetes Mellitus Tipo 2 en el Primer Nivel de Atención. Guía de 

Evidencias y Recomendaciones: Guía de Práctica Clínica. México, Instituto Mexicano del Seguro Social (27).  

 

 

 

4.2.1.1 Tratamiento farmacológico de diabetes y resistencia a la insulina  

 

Previo al tratamiento farmacológico se debe iniciar el cambio en la ingesta basado en un plan 

de alimentación.  

En el tratamiento para la diabetes mellitus tipo II y resistencia a la insulina se recomienda 

siempre como primera elección Metformina y monitorear los niveles de HbA1c.  
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Para la terapia combinada en diabetes tipo II se utiliza metformina + (tiazolidinedionas, 

secretagogos de insulina, Inhibidores de DPP4, Inhibidores de SGLT-2 y Sulfonylureas) tabla 

2.  

 

 

 

 

Tabla 2. Terapia Farmacológica en Diabetes y Resistencia a la Insulina 

Grupo Medicamento Mecanismo de Acción Efectos Secundarios 

1. Insulina  Insulina 

Humana  

Hormona que aumenta el 

transporte de glucosa a través 

de la membrana que influye 

también en la actividad de 

diversas enzimas del 

metabolismo intermedio. 

-Alergia local, lipodistrofia, resistencia a la 

insulina e hipersensibilidad. 

 

 Glargina 

 

-Indicada para pacientes con 

diabetes mellitus tipos 1 y 2 que 

requieren manejo terapéutico 

con insulina. 

-Hipoglucemia, alteraciones visuales, 

hipersensibilidad, lipodistrofia, resistencia a 

insulina. 

 Detemir -Tratamiento de la diabetes 

mellitus en adultos, 

adolescentes y niños de 2 años 

de edad en adelante. 

-Hipoglucemia, reacción alérgica, retinopatía 

diabética, reacción en sitio de inyección, 

neuropatías.  

 Lyspro   

 Aspart -Tratamiento de la diabetes 

mellitus tipo 1 y 2 en adultos, 

adolescentes y niños de 10 años 

en adelante. 

-Anafilaxia, hipoglucemia, neuropatía, 

reacción en sitio de inyección, trastornos 

oculares.  

 Glulisina  -Hipoglucemiante para el 

tratamiento de la diabetes tipo I. 

-Reacción alérgica, lipodistrofia reacciónes en 

el sitio de inyección. 
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2. Biguanidas -Metformina Favorece la sensibilidad de los 

receptores celulares para la 

insulina. 

-Intolerancia gastrointestinal, cefalea, alergia 

cutánea, sabor metálico, acidosis láctica. 

3. Sulfonylureas  Glibenclamida  Estimula células insulares para 

secretar insulina. 

-Hipoglucemia, urticaria, fatiga, debilidad, 

cefalea, náusea, diarrea, hepatitis reactiva, 

anemia hemolítica e hipoplasia medular. 

4.Tiazolidinedionas -Acarbosa Activa receptores de 

peroxisomas (PPARg) 

disminuyendo la resistencia a la 

insulina. 

-Flatulencia, dolor abdominal, diarrea, 

reacciones alérgicas, hipoglucemia y 

síndrome de absorción intestinal deficiente. 

-Pioglitazona,  -Infección del tracto respiratorio, cefalea, 

mialgias, faringitis, anemia. 

-Rosiglitazona -Infección de tracto respiratorio superior, 

elevación del colesterol LDL, cefalea, 

dorsalgia y fatiga 

5. Meglitinidas -Repaglinida  Estimula liberación de insulina 

de células beta 

-Hipersensibilidad (prurito y urticaria). 

6. iDPP-4 (Inhibidores 

de la Dipetidil 

Peptidasa 4) 

-Sitagliptina  Aumenta las concentraciones de 

incretinas para la regulación de 

glucosa. 

-Dolor abdominal, náusea, vómito y diarrea. 

-Vildagliptina -Hipoglucemia, temblor, cefalea, mareos, 

fatiga, náuseas, astenia, edema periférico, 

urticaria, pancreatitis. 

-Linagliptin -Hipoglucemia, nausea, vómito y vértigo 

-Saxagliptina -Infección del tracto respiratorio superior, 

infección del tracto urinario, gastroenteritis, 

vómito, cefalea. 

7. GLP1 (Agonistas del 

receptor Glucagón 

Similar a Ppeptido1). 

-Exenatida Simula acciones 

antihiperglucemicas de las 

incretinas e incrementa la 

secreción de insulina. 

-Diarrea, enfermedad por reflujo 

gastroesofágico, náusea, vómito, astenia, 

sensación de nerviosismo, disminución de 

apetito, mareo, cefalea, riesgo de pancreatitis 

en pacientes con hiperlipidemia, insuficiencia 

renal con uso concomitante con fármacos 

nefrotóxicos y en pacientes deshidratados por 

gastroenteritis o uso de diuréticos 

-Liraglutida -Náuseas y diarrea fueron muy frecuentes, 

mientras que vómitos, estreñimiento, dolor 

abdominal y dispepsia 

Fuente: Cuadro básico y Catálogo de medicamentos 2017, PLM 2020 (23,24).  
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Es recomendable utilizar los diversos fármacos antes de iniciar la terapia con sulfonilureas por 

el mayor riesgo de llegar a una hipoglucemia. Se debe tomar como meta el nivel de 

hemoglobina glucosilada en ≤ 7% (16,17). 

 

 

4.3 Hipertensión 

 

La OMS define la hipertensión (también denominada el “asesino silencioso”) como un trastorno 

en el que los vasos sanguíneos tienen una tensión persistentemente alta, lo que puede 

dañarlos ya que aumenta la fuerza con la que el corazón bombea la sangre (22).   

 

La Asociación Americana del Corazón y el Colegio Americano de Cardiología mencionan que 

la presión arterial elevada es cuando la lectura de la presión sistólica varia sobre los 

parámetros normales 120mmHg y la diastólica más de 80mmHg. Como se muestra en la tabla 

3 (18,19). Se aprecia que los hombres son más propensos a padecer hipertensión en 

comparación con mujeres con un 45% vs 27% (34). 

 

Se ha demostrado también que está directamente proporcionada con el Índice de masa 

corporal (35).        

 

 

4.3.1 Clasificación y Características clínicas  

 

Para el diagnóstico son esenciales los datos que se recogen en la historia clínica, pueden ser 

estilo de vida, peso, sedentarismo, alteraciones en la dieta, estrés, toxicomanías como 
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tabaquismo y antecedentes familiares con hipertensión. Para establecer el diagnóstico se basa 

en 2 mediciones dentro de 2 o más visitas médicas tabla 3 (19,31).  

 

Tabla 3. Clasificación por estadios JNC 

 Sistólica Diastólica 

Normal <120 mmHg <80 mmHg 

Prehipertensión 120 – 139 mmHg 80 - 89 mmHg 

Hipertensión Estadio 1 140 – 159 mmHg 90 - 99 mmHg 

Hipertensión Estadio 2 ≥169 mmHg ≥100 mmHg 

Fuente: Clasificación de Presión Arterial del Comité Nacional Conjunto (JNC 8) (37). 

 

 

4.3.1.1 Tratamiento farmacológico 

 

Para el tratamiento se recomienda como primera opción el uso de diuréticos tiazídicos, 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), antagonistas de los receptores 

de angiotensina II (ARAII), antagonistas de calcio (CA) y Beta Bloqueadores (BB) tabla 4.  

 

 

Tabla 4. Terapia Farmacológica en Hipertensión  

Grupo Medicamento Mecanismo de Acción Efectos Secundarios 

1. Diuréticos 

Tiazídicos 

-Hidroclorotiazida  Interviene en el túbulo renal 

distal en la reabsorción de 

electrolitos aumentando la 

excreción de sodio y cloro 

-Cefalea, dolor lumbar, mareo, 

infección del tracto respiratorio, 

infecciones del tracto urinario, 

taquicardia, fatiga, dolor 

abdominal. En ocasiones se han 

reportado pancreatitis, 

angioedema, leucopenia, 
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trombocitopenia y 

fotosensibilidad 

 -Clortalidona  -Hiponatremia, hipokalemia, 

hiperglucemia, hiperuricemia, 

hipercalcemia, anemia aplástica, 

hipersensibilidad y 

deshidratación 

 -Indapamida -Sincope, vomito, boca seca, 

erupciones maculopapulares 

2. Beta-Bloqueantes -Propranolol  Bloquean al receptor beta 

(receptores adrenérgicos) y 

produce disminución de la 

demanda cardiaca de oxígeno, 

la frecuencia cardiaca, la 

presión arterial y temblor 

muscular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

-Bradicardia, hipotensión, 

estreñimiento, fatiga, depresión, 

insomnio, alucinaciones, 

hipoglucemia, broncoespasmo, 

hipersensibilidad. La supresión 

brusca del medicamento puede 

ocasionar angina de pecho o 

infarto del miocardio 

-Betaxolol -Bradicardia, disnea, 

broncoespasmo, insuficiencia 

respiratoria,   

-Atenolol  -Bradicardia, deterioro de la 

insuficiencia cardiaca, 

hipotensión, sincope 

-Bisoprolol,  -Bradicardia en pacientes con 

insuficiencia cardiaca crónica, 

incremento de los triglicéridos 

-Metoprolol,  -Hipotensión arterial, bradicardia, 

náuseas, vómitos, dolores 

abdominales, fatiga, depresión, 

diarrea y cefalea 

-Carvedilol,  -Mareo, cefalea o fatiga, 

bradicardia, hipotensión, síncope, 

disnea, náusea, dolor abdominal, 

diarrea, xantoma alérgico, 

trombocitopenia, leucopenia, 

hiperglucemia e hipoglucemia 

-Esmolol  -Hipotensión, náusea, cefalea, 

somnolencia, broncoespasmo 
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-Nebivolol -Hipersensibilidad, bradicardia, 

sincope, vértigo, disminución de 

la frecuencia cardiaca, 

impotencia, edema. 

3. IECA (Inhibidores de la 

enzima convertidora de 

angiotensina) 

-Captopril,  Inhibe a la enzima convertidora 

de la angiotensina lo que 

impide la formación de 

angiotensina II a partir de 

angiotensina I. Disminuye la 

resistencia vascular periférica y 

reduce la retención de sodio y 

agua 

 

-Tos seca, dolor torácico, 

proteinuria, cefalea, disgeusia, 

taquicardia, hipotensión, fatiga y 

diarrea 

 -Enalapril y Ramipril -Cefalea, mareo, insomnio, 

náusea, diarrea, exantema, 

angioedema y agranulocitosis. 

 -Moexipril -Hipotensión, taquicardia, 

palpitaciones, arritmias, dolor 

torácico, angina/infarto, 

insuficiencia renal 

 -Quinapril -Cefalea, mareo, tos, rinitis, 

náusea o vómito, mialgias 

 -Perindopril -Mareo, cefalea, vértigo, 

parestesia, alteraciones visuales, 

hipotensión, tos, disnea, dolor 

abdominal, estreñimiento, 

diarrea, dispepsia, náusea, 

vómito, rash, calambres 

musculares, astenia. 

4. ARA – II (Antagonistas de 

los receptores de 
angiotensina II) 

-Losartán,  Antagonista no péptido de los 

receptores de la angiotensina 
II, subtipo AT1 que bloquea la 

vasoconstricción y los efectos 

de aldosterona 

 

 

 

 

 

 

 

-Vértigo, hipotensión ortostática y 

erupción cutánea ocasionales. 

-Irbesartán, -Fatiga, edema, náusea, vómito, 

mareo, cefalea. C 

-Valsartán,  -Vértigo, insomnio, rash y 

disminución de la libido 

-Telmisartán,  -Dorsalgia, diarrea, síntomas 

pseudogripales, dispepsia y dolor 

abdominal. 

-Candesartán,  -Cefalea, dolor lumbar, mareo, 

infección del tracto respiratorio, 

infecciones del tracto urinario, 

taquicardia, fatiga, dolor 

abdominal. En ocasiones se han 

reportado pancreatitis, 
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Todos los grupos, incluyendo los betabloqueantes, se consideran dentro del uso para 

pacientes cuando existen comorbilidades como diabetes u obesidad.  

Las consideraciones para tratamiento combinado van dirigidas hacia una meta recomendada 

de 125/80mmHg (19,31). Modificar los estilos de vida funciona para muchas personas al tratar 

de ver una forma de personalizar más el tratamiento para el control de la hipertensión (39). 

 

 

 

 

 

 

 

  

angioedema, leucopenia, 

trombocitopenia y 

fotosensibilidad 

-Olmesartán -Mareo, lumbalgia, bronquitis, 

diarrea, cefalea, hematuria, 

hiperglucemia, 

hipertrigliceridemia, síntomas 

gripales 

-Azilsartán -Cefalea, mareo, diarrea, náusea, 

aumento de la creatinfosfokinasa 

en sangre. 

5. Bloqueadores de canales 

de Calcio 

-Nifedipino  Bloqueadores de los canales 

de calcio, reduce la 

concentración de calcio en 

citosol y produce disminución 

de la actividad cardiaca y 

vasodilatación coronaria. 

-Náusea, mareo, cefalea, rubor, 

hipotensión arterial, 

estreñimiento y edema. 

-Amlodipino,  -Cefalea, fatiga, nausea, astenia, 

somnolencia, edema, 

palpitaciones y mareo. 

-Diltiazem – CCB y 

HCL – CCB 

-Cefalea, cansancio, 

estreñimiento, taquicardia, 

hipotensión, disnea. 

-Verapamilo -Náusea, mareo, cefalea, rubor, 

hipotensión arterial, 

estreñimiento, edema 

Fuente: Cuadro básico y Catálogo de medicamentos 2017, PLM 2020 (23,24). 
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4.4 Dislipidemia 

 

La dislipidemia se define como una alteración en la regulación de los lípidos como son 

colesterol HDL, LDL, VLDL y triglicéridos (40). 

 

La Fundación del Colegio Americano de Cardiología define a la hipertrigliceridemia como 

elevación de triglicéridos en la sangre y que es un trastorno lipídico en la población adulta. Los 

niveles elevados de triglicéridos y bajos niveles de HDL-C son altamente aterogénicos 

(acumulo de placas de ateroma en las arterias) y por consecuencia alto riesgo cardiovascular 

(41).  

 

Esta enfermedad se presenta por diferentes factores y afecta principalmente al corazón, éstos 

determinan el nivel de lípidos en plasma de una persona, la alta presencia de LDL (proteínas 

de baja densidad) y una reducción en las HDL (proteínas de alta densidad) (25,26).      

4.4.1 Características clínicas 

 

Para el diagnóstico de dislipidemia la Sociedad Koreana de Endocrinología menciona que es 

necesaria una profunda historia clínica al paciente para indagar sobre antecedentes 

cardiovasculares familiares, factores de riesgo, actividad física y dieta. La dislipidemia por lo 

general es asintomática y deben realizarse estudios clínicos de laboratorio para poder 

identificar a los pacientes que requieren tratamiento, enfocado en adultos mayores de 21 años 

y que tengan algún factor de riesgo principalmente cardiovascular (43).  

 

Entre las alteraciones a evaluar están el índice de masa corporal junto con el perímetro de 

cintura (ICC).  

Para la atención primaria se debe evaluar el riesgo cardiovascular (44).   
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4.4.1.1 Tratamiento farmacológico  

 

A los pacientes con dislipidemia la recomendación es que sean tratados con estatinas y 

fibratos, estatinas a los pacientes menores de 40 años que padezcan diabetes mellitus y más 

aún si tienen riesgo de presentar enfermedad cardiovascular según el Centro Nacional de 

Excelencia Tecnológica en Salud, Diagnóstico y Tratamiento de dislipidemia, tabla 5 

(24,25,30).  

 

Tabla 5. Terapia Farmacológica en Dislipidemia  

Grupo Medicamento Mecanismo de Acción Efectos Secundarios 

1. Estatinas -Rosuvastatina  Rosuvastatina tiene  efecto 

en el hígado en la síntesis de 

colesterol y depuración de C-

LDL 

-Cefalea, mialgia, astenia, 

estreñimiento, mareo, 

náusea, dolor abdominal, 

prurito, erupción cutánea y 

urticaria 

 -Atorvastatina  Reduce las concentraciones 

plasmáticas de colesterol y 

lipoproteínas, inhibiendo en 

el hígado la HMG-CoA 

reductasa y aumentando en 

la superficie celular el 

número de receptores 

hepáticos para LDL 

reduciendo su producción 

-Constipación, flatulencia, 

dispepsia, dolor abdominal, 

cefalea, mialgias, astenia e 

insomnio 

 -Simivastatina  Inhibidor competitivo de la 

HMG-CoA reductasa y en la 

reducción de LDL 

-Dolor muscular, náusea, 

vómito, diarrea, dolor 

abdominal, cefalea y mareo. 

 -Pravastatina  Inhibe la síntesis hepática de 

colesterol y aumenta el 

catabolismo de las LDL. 

-Dolor muscular, náusea, 

vómito, diarrea, constipación, 

dolor abdominal. 

 -Ezetimiba Actúa en las vellosidades del 

intestino delgado inhibiendo 

la absorción de colesterol 

-Angioedema, tos, dolor 

abdominal, artralgia, fatiga, 

dolor de espalda y diarrea 
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2. Fibratos -Bezafibrato Disminuye la síntesis 

hepática de lipoproteínas al 

bloquear la lipolisis del tejido 

adiposo, reduce la 

concentración de ácidos 

grasos libres, aumenta la 

depuración plasmática del 

colesterol de baja densidad. 

-Náusea, vómito, diarrea, 

aumento de peso, insomnio y 

cefalea. 

 -Gemfibrozilo  Regula los lípidos y reduce el 

colesterol total, inhibe 

también la lipolisis periférica, 

reduce la extracción hepática 

de ácidos grasos libres, 

disminuye la producción de 

VLDL. 

-Vértigo, somnolencia, 

parestesia, cefalea, visión 

borrosa. 

Fuente: Cuadro básico y Catálogo de medicamentos 2017, PLM 2020 (23,24) 

 

 

4.5 Obesidad 

 

La OMS define la Obesidad como el acumulo anormal o excesivo de grasa abdominal y 

corporal que puede ser perjudicial para la salud donde el indicador principal para su 

identificación es el IMC (índice de Masa Corporal) (22).   

 

4.5.1 Clasificación y Características clínicas  

 

El Consejo de Ciencia y Salud Pública de la Asociación Médica Estadounidense y la 

Organización Mundial de la Salud mencionan que el Índice de Masa Corporal IMC es el peso 

en kilogramos dividido entre la altura en metros cuadrados y se utiliza para identificar esta 

enfermedad (46) con ayuda de la circunferencia abdominal en centímetros para determinar 

sobrepeso y obesidad (47).  
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En subclasificación es obesidad tipo I, obesidad tipo II (48) y obesidad tipo III, tabla 6 (49). 

Según el Centro Nacional de Excelencia Tecnológica en Salud, Diagnóstico y Tratamiento del 

sobrepeso y obesidad exógena en la guía de Evidencias y Recomendaciones menciona que 

para realizar el diagnóstico es importante tener en cuenta valores predeterminados de índice 

de masa corporal y de circunferencia abdominal (considerar personas atléticas, embarazadas 

o mujeres en lactancia). Para clasificar bajo peso o sobrepeso se recomienda medir la 

circunferencia abdominal en pacientes que tengan un IMC de 25 a 35. El Índice Cintura-Cadera 

(ICC) indica una predisposición para el acumulo de grasa y orienta en las probabilidades de 

padecer enfermedades cardiacas, diabetes o hipertensión, tabla 6 (33,34). 

 

Tabla 6. Tipos de obesidad y rangos  

Clasificación Rangos 

1. Bajo Peso - IMC <18,5 kg/m² 

2. Peso Normal - IMC 18,5 – 24,9 kg/m² 

3. Obesidad Tipo I - Sobrepeso - IMC 25,0 – 29,9 kg/m² 

4. Obesidad Tipo II - IMC 30,0 – 39,9 kg/m² 

5. Obesidad Tipo III - Obesidad Extrema - IMC >40 kg/m² 

6. ICC (índice de Circunferencia -Cintura  
- > 110 en Hombres y  

- > 88cm en Mujeres 

Fuente: World Journal of Gastroenterology New obesity classification criteria as a tool for bariatric surgery indication 2016 y 

2018. Diagnóstico y tratamiento del sobrepeso y obesidad exógena. Guía de Evidencias y Recomendaciones: Guía de Práctica 

Clínica 2018 (32,37). 
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4.5.1.1 Tratamiento farmacológico 

 

Los pacientes que son candidatos a tratar la obesidad con uso de medicamentos son aquellos 

que poseen un IMC >30 o si presentan comorbilidades IMC > de 27, y que no han alcanzado 

la pérdida de peso en un lapso de 3 a 6 meses aun con modificación de estilo de vida (52). 

Los medicamentos más utilizados para el tratamiento de obesidad son: liraglutida, orlistat y 

tenfermina; así tambien orlistat recomendado como fármaco de primera elección por reducción 

de glucosa, presión arterial y lípidos, tabla 7 (30,31).  

 

Tabla 7. Terapia Farmacológica en Obesidad 

Grupo Medicamento Mecanismo de Acción Efectos Secundarios 

1. Incretinas -Liraglutida  

Potencia la secreción de 

insulina dependiente de la 

glucosa en las células beta 

pancreáticas. 

Náuseas, diarrea vómitos, 

y padecimientos 

intestinales. 

2. Inhibidores de lipasas -Orlistat  

 

-Inhibe lipasas 

gastrointestinales, hidroliza 

triglicéridos en ácidos 

grasos libres y 

monoglicéridos. 

Absorbibles. 

Tenesmo rectal, 

incontinencia, flatulencias, 

e inflamación de tejidos 

bucales.  

3. Anfetaminas -Fentermina  Reduce el apetito por 

estimulación de la 

liberación de norepinefrina 

en el hipotálamo 

Insomnio, xerostomía, 

palpitaciones, taquicardia, 

nerviosismo y euforia 

Fuente: Cuadro básico y Catálogo de medicamentos 2017, PLM 2020 (23,24) 
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4.6 Relevancia del Síndrome Metabólico en Odontología 

 

El Síndrome metabólico es una enfermedad proinflamatoria, por lo que incrementa el riesgo 

de desarrollar enfermedad periodontal. Aunado a esto, los efectos secundarios de muchos 

fármacos empleados para el control de alguna o varias alteraciones repercuten negativamente 

en la homeostasis oral, pudiendo ocasionar resequedad, hiperplasia y alteración de la 

microbiota, incrementando así el riesgo de acelerar la caries dental, atrición, abrasión y 

abfracción (33,34).  

 

En la mayoría de los casos se hace necesaria la prescripción de hasta tres fármacos 

adicionales para la resolución de infecciones bucales (16,55,56). 

 

 

4.6.1 Prescripción en odontología  

 

Michael J. Durkin, menciona que un estudio realizado en Reino Unido muestra que solo el 19% 

de los dentistas prescribieron un antibiótico bajo guías de prescripción cuando estaba indicado, 

y en Londres un 30% prescribieron bajo guías de prescripción de antibióticos (57). En Canadá 

muestra que ha ido incrementando la prescripción de antibióticos por los dentistas donde de 

un 87.5% que son Médicos 2.6 millones (11.3%) de recetas eran prescritas por dentistas.  

 

Las razones por las que más prescriben antibióticos los dentistas son por abscesos 

periapicales, pulpitis irreversible, extracción de terceros molares y profilaxis antibiótica 

(33,34,43,44). Hay pacientes que sufren de enfermedades diversas como lo es el Síndrome 

Metabólico  y se les prescriben varios tipos de medicamentos tienen alguna interacción entre 

éstos que en ocasiones es peligrosa para estos pacientes (62).  
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Según la Guía de Interacción Farmacológica para el Desarrollo de Medicamentos y el 

Suministro Adecuado de Información es punto de buena práctica prescribir bajo guías y tener 

conocimiento de los daños que podemos provocar al paciente que se le administra más de un 

fármaco (63).  
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5. Capítulo 2 

 

Interacciones entre medicamentos que consumen los pacientes con Síndrome 
Metabólico y Antibióticos de uso Odontológico 

 

 

5.1 Tipos de Interacciones 

 

La Real Academia Española define la palabra “interacción” como la acción que se ejerce 

recíprocamente entre 2 o más objetos, personas, agentes, fuerzas, funciones, etc. (64).  

 

Existen diferentes tipos de interacciones farmacológicas donde podemos observar:  

 

1. Farmacocinéticas: (Fármaco – fármaco) Fármaco que interfiere en absorción, distribución, 

metabolismo o excreción de otro fármaco. 

  

2. Farmacodinámicas: Intervenciones de un fármaco sobre otro en cuanto a la unión de 

receptores, en células u órganos. 

 
 

3. Fármacos con alimentos: Alimentos interfieren en absorción, distribución, metabolismo o 

excreción de fármacos. 

 

4. Fármacos con suplementos alimenticios: Suplementos alimenticios que interfieren en la 

absorción, distribución, metabolismo o excreción de un fármaco o medicamento.  

Y se pueden analizar combinaciones entre éstas, observando más de 86 interacciones con 

medicamentos y otras sustancias (55,56).  
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5.1.2 Polifarmacia  

 

Cuando los pacientes ingieren varios medicamentos se le conoce como “polifarmacia”; en 

reportes han sido más del 40% de los adultos mayores de 65 años que consume más de 3 

medicamentos. La polifarmacia puede ser peligrosa para los pacientes ya que pueden 

aparecer reacciones adversas, interacciones entre los medicamentos mencionados con 

anterioridad o complicaciones que pueden conducir incluso a la muerte. Otros factores que 

deben ser tomados en cuenta en pacientes con polifarmacia pueden ser la edad, si consumen 

alcohol o presencia de morbilidades (14).  

 

La revisión de los medicamentos en pacientes con polifarmacia es necesaria para poder 

identificar riesgos, prescribir correctamente, evitando daños al modificar o suspender algunos 

medicamentos (13).    

 

 

Las interacciones se basan en las concentraciones del fármaco en el plasma que interfiere con 

otro fármaco. Las que son mal administradas son una razón común en eventos adversos que 

pueden ser prevenibles en donde la polifarmacia es cada vez más común. Debido al riesgo de 

interacciones provocadas  por la polifarmacia, incluir medicamentos de uso en odontología en 

pacientes con pre medicación de base, hace necesario enfatizar el correcto llenado de la 

historia clínica (67) ya que puede verse afectada dicha terapia tanto en la maximización o 

minimización del efecto de alguno de los fármacos al aplicarlos en el paciente (65).  
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5.2 Principales Interacciones entre los fármacos utilizados en el síndrome metabólico 

 

En pacientes con diabetes que no requieren administración de insulina basal, al usar Beta 

bloqueadores no selectivos como propanolol o timolol empleados para tratar la hipertensión, 

se les ha asociado una mayor probabilidad de padecer  hipoglucemia (54,49). 

 

En el caso de las biguanidas se ha reportado interacción entre metformina y rosuvastatina 

(Estatinas), estos medicamentos interactúan en las concentraciones a nivel de plasma 

sanguíneo, la rosuvastatina permanece inalterada por lo que la disminución se presenta para 

la metformina (69). También se ha demostrado que la rosuvastatina disminuye la secreción de 

insulina mediada por glucosa,  por eso se ha colocado dentro de los medicamentos inductores 

de resistencia a la insulina y diabetes (54,51). 

 

Con el uso de los Beta bloqueadores se favorece la hipoglucemia en pacientes que utilizan 

insulina a nivel hospitalario, sin embargo, el carvedilol en uso concomitante con beta 

bloqueadores selectivos favorece aún más la hipoglucemia. En pacientes que no requieren de 

administración de insulina basal se demostró la interacción en un menor porcentaje (68).   

 

También el uso de metformina con diuréticos  induce la acidosis láctica, no solo a la falla de 

eliminación por medio del riñón aunque hay más casos reportados donde aún sin la 

combinación con diuréticos la metformina produce acidosis es entonces que el uso 

concomitante de estos dos medicamentos potencia este padecimiento (54,52).  

 

La combinación de los bloqueadores de canales de calcio con sulfonilureas provoca un efecto 

antagonista y se ha observado que al administrar juntos estos medicamentos se obtiene como 

resultado una hiperglucemia (54,53). 
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También se puede tener interacciones en el metabolismo de la repaglinida en coadministración 

con Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAS) durante el metabolismo y 

pueden verse efectos potenciados de la repaglinida dando como resultado una hipoglucemia 

(54,55). 

 

En el caso de las tiazolinedionas como la pioglitazona hay interacción con los fibratos como el 

gemfibrozilo que puede provocar hipoglucemia. Los fibratos son buena elección para 

tratamiento de dislipidemias por lo que cada vez aparecen nuevos medicamentos derivados 

de éstos que puedan administrarse en el tratamiento de síndrome metabólico de forma segura 

(54,56).  

 

Con los Inhibidores de la Dipeptidil Peptidasa (DPP-4) se ha demostrado que puede aumentar 

el riesgo a padecer angioedema al coadministrarse con inhibidores de la enzima convertidora 

de angiotensina; en combinación con sulfonilureas puede potenciar hipoglucemia (excepto 

vildagliptin y alogliptin); con inhibidores e inductores potentes del CYP3A4 puede aumentar 

efectos; con tiazolinedionas puede provocar edema periférico y la sitagliptina puede propiciar 

infección en tracto respiratorio superior (54,57,58). 

 

Las estatinas como la lovastatina pueden reducir de manera insignificante los niveles de 

concentración de la exantida que pertenece a los Agonistas del receptor Glucagon-Like-

Ppeptide1 (GLP1), sin embargo no se ha demostrado clínicamente efectos de las demás 

estatinas en el uso concomitante de medicamentos GLP1 u otras interacciones de importancia, 

de hecho los GLP1 son aprobados para el tratamiento con pacientes con polifarmacia y 

comorbilidades (49,58,59). 

 

Pueden interactuar en transporte y ser afectadas en inhibición de la enzima de metabolismo 

CYP450 el verapamilo (BCC), metformina (Biguanidas), repaglinida (Meglitinidas), y de esta 

forma se sugiere la supervisión en coadministración de éstos medicamentos (67).              
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5.3 Principales interacciones de los antibióticos de uso odontológico con los 
fármacos utilizados para el síndrome metabólico 

 

La adiponectina es una citoquina que ayuda a la sensibilización de la insulina humana, se ha 

demostrado en estudios de laboratorio que la familia de las tetraciclinas disminuye los niveles 

de esta hormona y por lo tanto, al interferir en esta señalización, se produce un aumento en la 

resistencia a la insulina. También las sulfas pueden incrementar el efecto hipoglucemiante. 

Con glargina y detemir las sulfonamidas  aumentan el efecto hipoglucemiante con insulinas 

lyspro,  aspart y glulisina (29,30,77–79) 

 

El trimetroprim con sulfametoxazol inhibe el CYP269 y se ha reportado que provoca 

hipoglucemia al interactuar en la farmacodinamia de las sulfonilureas, y con el quinapril reduce 

la absorción de tetraciclina (80). 

 

Las sulfonamidas interactuan en la afinidad de biguanidas con receptores en la membrana 

celular, aun cuando también se ha demostrado que hay medicamentos con compuesto de 

sulfonamida utilizados para tratar morbilidades y cuya principal función es antimicrobiana 

(69,47).  

 

 

Los derivados de las sulfonamidas ayudan a controlar la glucemia y es por esto que al entrar 

en contacto también con las biguanidas, análogos basales y prandiales de insulina 

potencializan el efecto hipoglucemiante; la interacción de metformina con cefalexina 

(cefalosporina) elevan las concentraciones en plasma e inhiben su excreción renal (48,49,72). 

 

Otro tipo de medicamentos con el que también se inhibe la excreción renal es el trimetroprim, 

pruebas in vitro confirman que de esta forma se aumentan los niveles de concentración de 

metformina en plasma sanguíneo (86).  
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La administración de vancomicina con metformina se potencia el efecto antimicrobiano, incluso 

en evidencia se encuentra que hay derivados de biguanidas con potente actividad 

antimicrobiana mayor que la vancomicina, las cuales se avistaron en algunas cepas y 

produjeron estabilidad de la vancomicina en cuanto a la resistencia bacteriana (87). 

 

También la claritromicina aumenta el efecto hipoglucemiante de la repaglinida (Meglitinida), 

también se ve influenciado el gemfibrozilo al interactuar de la misma manera con la 

claritromicina en la función para regulación de lípidos del gemfibrozilo (88). 

Las Fluoroquinolonas (ciprofloxacino, levofloxacino) aumentan en general la farmacodinamia 

de las sulfonilureas inhibiendo canales de adenosina en células B en el páncreas, de esta 

forma hay una liberación más temprana de insulina por lo que se causa una hipoglucemia.  Por 

otro lado la glipizida es regulada por  CYP2C9 que lleva  a una mínima interacción con 

macrólicdos que al administrarse junto con una sulfonilurea aumenta el efecto hipoglucemiante 

favoreciendo sus concentraciones en plasma (89).  

 

La glibenclamida tiene interacción con la claritromicina aumentando el efecto hipoglucemiante, 

y al aumentar los niveles de glibenclamida en plasma monitoriza más la cantidad de glucosa 

(90). 
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6. Capítulo 3  
 

Consideraciones para la prescripción de antibióticos a pacientes con síndrome 
metabólico 

 

 

6.1 Interacciones a considerar entre los principales antibióticos de uso odontológico y 
medicamentos para el control del síndrome metabólico  

 

Las sulfonilureas en el mecanismo de acción de diferentes medicamentos alteran su función, 

por ejemplo, al interaccionar con la enzima CYP2C9 ya sea en inducción o inhibiéndola, el 

resultado puede ser potenciar o disminuir el efecto hipoglucemiante. Los antibióticos que 

tienen acción sobre dicha enzima pueden ser: sulfametoxazol (sulfonamida), metronidazol 

(nitroimidazol), cloranfenicol (CYP2C9) y claritromicina que inhibe también proteínas P y 

enzimas CYP (50).  

 

La tolbutamida aumenta su efecto hipoglucemiante con tetraciclinas; la glibenclamida con 

clorafenicol y sulfonamidas; la liclazida y glipizida con sulfonamidas y la glimepirida aumenta 

su efecto con cloranfenicol, quinolonas, sulfamidas y tetraciclinas (49,58,70). 

 

El trimetroprim (trimetoxibenzilpirimidina) es un bacteriostático que puede tener interacción con 

la repaglinida al igual que los macrólidos como la claritromicina y de esta forma pueden 

aumentar el efecto hipoglucemiante (92). 

 

En Tiazolinedionas la pioglitazona y acarbosa pueden tener interacciones en plasma con 

trimetroprim; La roziglitazona compite en transporte tubular con vancomicina y tiene una 

interacción mínima no establecida si en aumento o disminución de efecto con sulfonamidas y 

cloranfenicol (49,58). 
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El metronidazol se metaboliza a través del CYP2C9, donde la sulfonilurea puede ser interferida 

en minimización de su efecto (80).  

Los iDPP-4 (Inhibidores de la dipetidil peptidasa 4) pueden tener interacción con la 

claritromicina (macrólidos) en el mecanismo sobre la enzima CYP3A4 aumentando el efecto 

hipoglucemiante de los Idpp. (85).  

 

Con los agonistas del receptor del péptido similar al glucagón de tipo 1 (GLP1), como la 

liraglutida, se ha demostrado que tiene bajos niveles de interacción con medicamentos, sin 

embargo, se observa la disminución en la absorción de algunos medicamentos al acelerar el 

vaciado gástrico al igual que la exantida. Aún no se ha reportado ninguna interacción con algún 

antibiótico de uso en odontología por lo que se deja a supervisión del profesional el uso de 

amoxicilina con otros fármacos de consumo oral (93).  

 

Los macrólidos que para su metabolismo actúan sobre la enzima CYP3A4 inhiben el 

metabolismo de los bloqueadores de canales de calcio, también cabe mencionar que aún no 

hay evidencia de que las quinolinas que actúan sobre la misma enzima interfieran de esta 

forma (94). 

 

Los antibióticos que tienen efecto sobre las enzimas CYP1A2 para su metabolismo como las 

fluoroquinonas y en la CYP3A4 los macrólidos pueden tener efectos sobre algunas estatinas 

como la atorvastatina que aumenta riesgo de miopatía con eritromicina y aumenta también sus 

concentraciones plasmáticas, con pravastatina hay riesgo de miopatía y  rabdomiólisis así 

como también aumento en su exposición (29,30,94,95) 

 

El ciprofloxacino inhibe a la CYP1A2 y el metronidazol inhibe a la CYP2C9 de esta forma 

pueden interferir en la biodisponibilidad, en los niveles de concentración, así como en la 

eliminación de medicamentos en general.  
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En el caso de los bloqueadores de canales de calcio como el verapamilo junto a eritromicina 

y telitromicina interfieren en su biodisponibilidad, así como también la claritromicina interfiere 

en niveles de concentración de estos medicamentos que tienen afinidad por las enzimas 

CYP3A4 y CYP3A5 para su metabolismo.  

 

También las fluoroquinolonas aumentan el efecto antihipertensivo de los bloqueadores de 

canales de calcio, y el nifedpino aumenta los efectos bactericidas de la amoxicilina. 

 

El diltiazem puede tener interacciones en el metabolismo de las fluoroquinolonas, macrólidos 

y nitroimidazoles aunque aún no existe información que describa cuales pueden ser éstas la 

información está dada a la precaución.   

 

La clindamicina es un antibiótico que se metaboliza también con afinidad a la CYP3A4 y 

CYP3A5 a diferencia de otros antibióticos aquí mencionados no se ha demostrado 

científicamente que interactúe con alguno de estos medicamentos, aunque debe supervisarse 

su administración con bloqueadores de canales de calcio e inhibidores de la dipetidil peptidasa 

(30,96–98).  

 

Los fármacos de alta liposolubildad pueden ingresar de mejor manera a la célula y de la cual 

no se ha reportado interacción con medicamentos utilizados en síndrome metabólico pero se 

debe supervisar la administración de tetraciclinas y cloranfenicol junto al uso de orlistat que 

son medicamentos que comparten farmacocinética en mención de su absorción (63-65).             

 

La mayoría de los medicamentos que se utilizan en el síndrome metabólico intervienen 

directamente en el metabolismo y es por eso que conocer el mecanismo de acción y la vía de 

metabolismo es vital para conocer qué enzimas se activan o se desactivan y qué antibióticos 

pueden interferir sobre los mismos sitios de acción, así como eliminación, distribución, 

concentración y por consecuente biodisponibilidad; tener conocimiento de ambos 
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medicamentos como también conocer qué antibióticos no interactúan con éstos para poder 

elegirlos en la terapia adecuada (96). 

 

Las decisiones para la prescripción antibiótica en odontología engloban diferentes 

circunstancias que llevan al Odontólogo a indagar sobre la toma de éstas. La mayoría de los 

odontólogos prescriben antibióticos en terapias como profilaxis antibiótica (evitar Infecciones). 

Se ha demostrado que el uso de antibióticos es indispensable para la práctica, y muchas veces 

no es intencional algún error, si no por ignorancia.  

Los principales antibióticos que se ocupan en odontología son los antibióticos Beta lactámicos 

ya que son antibióticos de amplio espectro (100). 

 

El protocolo de antibioticoterapia se debe establecer bajo situaciones en las que únicamente 

se requiere, una de ellas es estar en atención odontológica con algún tratamiento, por ejemplo, 

extracciones dentales y evitar así alguna complicación en el paciente que esté comprometido 

sistémicamente. La seguridad para poder atender a este tipo de pacientes en nuestro enfoque 

redunda en tener el suficiente conocimiento de la farmacoterapia para poder utilizar los 

medicamentos que sean de primera elección y que mejor nos ayuden (101). 

 

Otro aspecto importante a mencionar es que en nuestro cuerpo existen bacterias de forma 

normal y natural, al momento de emplear un antibiótico es importante tener consiente que 

afecta también a esta microbiota (102). El uso de antibióticos debe ser algo que asegure un 

beneficio para el paciente y no un peligro. La dosis y duración deben ser cuidadosamente 

seleccionadas y su administración debe enfocarse a cuando ésta sea necesaria (102).  

 

El control de estos medicamentos asegura a los odontólogos prescribir correctamente. La 

terapia antibiótica no debe convertirse en un factor de riesgo para el paciente, ya que el control 

del antibiótico al momento de ser entregado a éste no depende del laboratorio o de los 

farmacéuticos directamente (67,68).    
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Los medicamentos prescritos para el síndrome metabólico y sus interacciones con los 

antibióticos se presentan en la tabla 8.  

 

 

Tabla 8. Interacciones entre Medicamentos y Antibióticos  

Principales medicamentos utilizados para el control de diabetes y resistencia a insulina. 

Medicamentos Interacciones con Antibióticos  

1. Insulina y análogos de Insulina 

-Insulina basal: NPH e insulina prandial, Insulina Cristalina interactúan con 

Tetraciclinas y Sulfas. 

2. Análogos basales: -En Glargina y Detemir interactúan con Sulfonamidas. 

3. Análogos prandiales: -En Lyspro  Aspart y Glulisina interactuar con las Sulfonamidas. 

4. Biguanidas -La metformina interactúa con Sulfonamidas. 

5. Sulfonilureas: 

-Clorpropamida interactúa con Cloranfenicol y Sulfonamidas; la 

Tolbutamida interactúa con Cloranfenicol y Tetraciclinas. 

-Glibenclamida interactúa con Clorafenicol y Sulfonamidas; Liclazida y 

Glipizida con Sulfonamidas; Glimepirida interactúa con Cloranfenicol, 
Quinolonas, Sulfamidas y Tetraciclinas. 

6. Meglitinidas -En Repaglinida interactúa con Claritromicina. 

7. Tiazolidinedionas -Pioglitazona y Acarbosa puede interactuar con Trimetroprim; 

Roziglitazona con Vancomicina y poco probable la interacción con 

Sulfonamidas y Clorafenicol. 

8. iDPP-4 (Inhibidores de la Dipetidil 

Peptidasa 4). 

-Sitagliptina, Vildagliptina y Linagliptin no tienen antecedentes de interacción 

con antibióticos de uso odontológico, *Saxagliptina  puede tener interacción 

con claritromicina, y en general probable interacción de IDPP-4 con 

clindamicina. 

9. GLP1 (Agonistas del receptor 

Glucagon-Like-Ppeptide1). 

-Con Exenatida y Liraglutida se debe tener precaución en fármacos de 

absorción en estómago por vaciamiento rápido como la Amoxicilina. 

Principales medicamentos utilizados en la Hipertensión 

10. Diuréticos Tiazídicos 

 

-La Hidroclorotiazida, Clortalidona y Indapamida (tipo tiazida), no tienen 

antecedentes de interacción con antibióticos. 
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11. Beta-Bloqueantes -El Propranolol, Betaxolol, Atenolol , Bisoprolol, Metoprolol, Carvedilol, 

Esmolol y Nebivolol pueden interferir en metabilismo con fluoroquinolonas, 
macrólidos y Nitroimidazoles. 

12. IECA (Inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina) 

-Captopril, Enalapril, Moexipril, Ramipril, Ácido acetil salicílico y 

Simvastatina no tienen antecedentes de interacción con antibióticos; el 

Quinapril reduce la absorción de Tetraciclina; con Perindopril el 

Sulfametoxazol otorga probabilidades de hiperkalemia. 

13. ARA – II (Antagonistas de los 

receptores de angiotensina II) 

-Losartan, Irbesartan, Valsartan, Telmisartan, Candesartan, Olmesartan y 

Azilsartan pueden ser interferidos en metabolismo por fluoroquinolonas, 
macrólidos y Nitroimidazoles. 

14. Bloqueadores de canales de Calcio -En Nifedipino tiene interacción con amoxicilina y puede interactuar con los 

Macrólidos excepto Azitromicina; Amlodipino, Diltiazem – CCB, Diltiazem 

HCL – CCB, Posible interacción con  fluoroquinolonas, macrólidos y 
Nitroimidazoles; en el Verapamilo interactuar posiblemente Eritromicina, 
Telitromicina y Claritromicina. 

Principales medicamentos que se utilizan en Dislipidemia 

15. Estatinas -En la Rosuvastatina interactúa con la Eritromicina; la Atorvastatina 

interactúa con Eritromicina; con Simivastatina la Eritromicina y 

Claritromicina, Pravastatina con Eritromicina; Ezetimiba no tiene 

antecedentes de interacción con antibióticos de interés odontológico. 

16. Fibratos -Gemfibrozilo y Bezafibrato probable interacción con claritromicina al 

incrementar su actividad. 

Principales medicamentos que se utilizan para el control de Peso 

17. Incretinas -Liraglutida análoga de incretina mencionada en los GLP1. 

18. Inhibidores de lipasas -Orlistat precaución por interacción con cloranfenicol. 

19. Anfetaminas -Fentermina no tiene antecedentes de interacción con antibióticos de interés 

odontológico. 

Principales interacciones entre medicamentos y antibióticos utilizados en el tratamiento del Síndrome Metabólico 

(29,30,45,49,105–109).  
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6.2 Antibióticos que se pueden utilizar en pacientes con Síndrome Metabólico 

 

La primera línea de medicamentos para ser utilizados en odontología son los β-lactámicos, 

que son antibióticos de amplio espectro, y que atacan la pared celular de las bacterias, pueden 

ser utilizados en infecciones odontogénicas y en profilaxis antibiótica (110).  

  

Antibióticos β-lactámicos por grupos: Peniclinas, Cefalosporinas, Carbapenems, β-lactámicos 

monocíclicos y los inhibidores de betalactamasas (111).   

 

6.2.1 β-lactámicos 

 

6.2.1.1 Penicilinas  

Penicilina, Metilpenicilina, Ampicilina, Azlocilina, Carbenicilina 

 

1. Bencilpenicilina  

       (Penicilina G) 

2. Fenoximetilpenicilina 

(Penicilina V) 

3. Meticilina  

4. Oxacilina 

5. Cloxacilina 

6. Ampicilina 

7. Nafcilina 

8. Amoxicilina 

9. Carbenicilina 

10. Ticarcilina 

11. Piperacilina 

12. Temocilina 

13. Mecillina

 

 

Para la prescripción se mencionan los principales antibióticos de uso odontológico 

considerando su uso en primera elección se muestran en la tabla 9 (59,60,71,72,73). 
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Tabla 9. Penicilinas 

Medicamento Presentación Vía de administración Contraindicaciones 
Reacciones 

adversas 

1. Amoxicilina -Cada capsula 

contiene amoxicilina 

trihidratada 

equivalente a 

250mg y 500mg de 

amoxicilina 

-Oral de 500mg a 

1000mg cada 8 horas, en 

infecciones graves no 

debe exceder de 4.5g al 

día.   

 

-Hipersensibilidad a β-

lactámicos y a 

cefalosporinas, 

 

-Shock anafiláctico, 

urticaria, vomito, 

fiebre, diarrea, dolor 

abdominal.  

 

2. Ampicilina -Cada tableta o 

capsula contiene 

ampicilina 

trihidratada 

equivalente a 

250mg y 500mg de 

ampicilina. 

-Oral 250mg o 500mg 

cada 6 horas de 7 a 10 

días (2-4g por día),  

 

-Nausea vómito, shock 

anafiláctico, urticaria, 

edema, prurito.   

 

-Enfermedad del 

suero (precaución), 

hipersensibilidad a 

β-lactamicos.  

 

3. Amoxicilina con 

Ácido Clavulánico 

-Cada tableta 

contiene amoxicilina 

trihidratada 

equivalente a 

500mg y 875mg de 

amoxicilina, 

clavulanato de 

potasio equivalente 

a 125mg de ácido 

clavulánico. 

-Oral 500mg de 

amoxicilina/125mg de 

ácido clavulánico cada 8 

horas de 7 a 10 días, 

875mg de 

amoxicilina/125mg de 

ácido clavulánico cada 

12 horas de 7 a 10 días.     

 

-Náusea, vómito, diarrea, 

shock anafiláctico, 

urticaria, edema, prurito.  

 

-Hipersensibilidad a 

penicilinas y 

cefalosporinas. 

4. Bencilpenicilina 

Procaínica 

-Suspensión 

inyectable, frasco 

ámpula: 2 400 000 

UI bencilpenicilina 

-Dosis única vía 

intramuscular  

 

-Hipersensibilidad a  β-

lactámicos 

 

-Hipersensibilidad, 

shock anafiláctico, 

urticaria y 

exantemas, fiebre, 

edema, dolor 

5. Bencilpenicilina 

Procaínica con 

Bencilpenicilina 

Cristalina 

-Suspensión 

inyectable frasco 

ámpula: 

bencilpenicilina 

procaínica 

equivalente a 300 

000 UI, de 

bencilpenicilina 

cristalina 

equivalente a 100 

-Vía intramuscular 800 

000 unidades cada 12 o 

24 horas.    

 

-En bencilpenicilina debe 

tenerse precaución en 

interacciones si el paciente 

lleva tratamiento con 

estatinas durante el control 

lipídico(67) 

-Principales 

reacciones 

adversas: 

Hipersensibilidad, 

shock anafiláctico, 

urticaria, 

exantemas, fiebre, 

edema, dolor en 

sitio de inyección 
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000 UI de 

bencilpenicilina.    

-Suspensión 

inyectable frasco 

ámpula: 

bencilpenicilina 

procaínica 

equivalente a 600 

000 UI, de 

bencilpenicilina 

cristalina 

equivalente a 200 

000 UI de 

bencilpenicilina. 

 

-Suspensión 

inyectable frasco 

ámpula: 

bencilpenicilina 

procaínica 

equivalente a 800 

000 UI, de 

bencilpenicilina 

cristalina 

equivalente a 400 

000 UI de 

bencilpenicilina 

Fuente. Cuadro básico y Catálogo de medicamentos 2017, PLM 2020 (23,24). 

 

 

*Supervisión de administración de amoxicilina en pacientes que para el control de la 

hipertensión estén tomando nifedipino.  

 

6.2.1.2 Cefalosporinas 
 

1. Cefalexina 

2. Cefaclor 

3. Cefixima 

4. Cefpodoxima 

5. Ceftibuten 

6. Cefdinir 

7. Cefazolina  

8. Cefuroxima 

9. Cefotaxima 
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10. Cefoperazona 

11. Ceftriaxona 

12. Ceftazidima 

13. Cefepima 

14. Ceftarolina (Fosamil) 

15. Ceftobiprol 

16. Ceftolozano 

17. Cefoxitina 

18. Moxalactam

 

Para la prescripción se observan los principales antibióticos de uso odontológico considerando 

su uso de primera elección en la tabla 10 (59,60,74,75).  

 

Tabla 10. Cefalosporinas 

Medicamento Presentación  Vía de 
administración  

Contraindicaciones Reacciones adversas  

1. Cefalexina -Cada tableta o 

capsula contiene 

cefalexina 

monohidratada 

equivalente a 250mg 

o 500mg de 

cefalexina 

-Oral, 250mg o 

500mg cada 6 horas 

en total 4g al día. 

 

-Hipersensibilidad a 

cefalosporinas 

 

-Náusea, vomito, colitis, 

reacciones de 

hipersensibilidad. 

 

2. Cefaclor -Cada capsula 

contiene cefaclor 

monohidratado 

equivalente a 250mg 

o 500mg de cefaclor. 

-Vía de 

administración: Oral, 

250mg o 500mg cada 

8 horas sin extender 

4g al día 

-Hipersensibilidad a 

cefalosporinas 

-Diarrea, ictericia, cansancio 

o debilidad, disnea, eritema, 

prurito, hipersensibilidad. 

3. Ceftriaxona -Solución inyectable 

cada frasco ámpula 

con polvo contiene 

ceftriaxona sódica 

equivalente a 1g de 

ceftriaxona 

-Intramuscular de 1 a 

2g cada 12 horas sin 

exceder 4g al día 

-Hipersensibilidad a 

cefalosporinas 

-Rash, urticaria, náusea, 

vomito diarrea, colitis, 

broncoespasmo, 

angioedema, dolor en el 

sitio de punción, 

hipersensibilidad 
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4. Cefuroxima -Solución inyectable 

cada frasco ámpula 

con polvo contiene 

cefuroxima sódica 

equivalente a 750mg 

de cefuroxima 

-Intramuscular 

750mg a 1.5g cada 8 

horas. 

-Hipersensibilidad a 

cefalosporinas. 

 

-Rash, urticaria, náusea, 

vomito diarrea, colitis, 

broncoespasmo, 

angioedema, dolor en el sitio 

de punción (vía 

intramuscular), 

hipersensibilidad. 

 

-Cada tableta contiene 
acetotiexil de 

cefuroxima 

equivalente a 250mg o 

500mg de cefuroxima. 

-Vía de 
administración: Oral 

250mg o 500mg cada 

8 o12 horas por un 

periodo de 7 a 10 

días. 

 

Cuadro básico y Catálogo de medicamentos 2017, PLM 2020 (23,24). 

 

 

 

6.2.1.3 Carbapenems  

 

Los carbapenems están indicados principalmente con una vía de administración intravenosa 

o en hospitales para cuidados intensivos (59,60): 

 

1. Imipenem 

2. Meropenem 

3. Ertapenem 

4. Doripenem 

5. Biapenem 

6. Tebipene
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6.2.2 β-lactámicos monocíclicos 

 

Los β-lactámicos monocíclicos están indicados principalmente con una vía de administración 

intravenosa en hospitales o cuidados intensivos (59,60):  

 

1. Azetreonam (Monobactam) 

2. BAL30072 (Monosulfactam) 

 

En el momento que las bacterias adquirieron una forma de resistir a los antibióticos, las 

investigaciones para poder reducir este problema se centraron en combinaciones derivadas 

de β-lactámicos para hacer frente a este problema de la producción de β-lactalactamasas, que 

son enzimas que utilizan las bacterias para degradar al antibiótico (117). Las combinaciones 

de estos se mencionan junto a su pareja β-lactalactámica en la tabla 11.  

 

 

 

Tabla 11. Inhibidores de la β-lactalactamasa 

Inhibidor Pareja β-lactámica 

1. Ácido Clavulánico -Amoxicilina 

2. Sulbactam -Ampicilina 

3. Tazobactam -Piperacilina/Ceftolozano 

4. Avibactam -Ceftazidima 

5. Relebactam -Imipenem 

6. RG6080 -No seleccionado 

7. RPX7009 -Meropenem 

Fuente: Cuadro básico y Catálogo de medicamentos 2017, PLM 2020 (23,24). 
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6.2.3 Lincosamidas 

 

Las Lincosamidas se ubican en segundo lugar de elección para tratamientos en odontología 

en pacientes con síndrome metabólico. Las lincosamidas son antibióticos de amplio espectro 

y son efectivas para atacar bacterias gram positivas y anaerobias gram negativas inhibiendo 

la síntesis de proteínas. La lincomicina es un fármaco natural mientras los demás son 

semisintéticos elaborados de estructuras químicas de lincosamidas, también son los 

medicamentos de primera elección en casos de hipersensibilidad por antibióticos 

betalactámicos (77,78). 

 

A continuación, se enlistan las lincosamidas:  

1. Lincomicina  

2. Clindamicina  

3. RB02 

4. α-metiltiolincosamina.  

 

Para la prescripción se mencionan los principales antibióticos de uso odontológico 

considerando su uso en primera elección en la tabla 12 (79,59,60). 

   

Tabla 12. Lincosamidas 

Medicamento Presentación 
Vía de 

administración 
Contraindicaciones Reacciones adversas 

1. Clindamicina -Cada capsula 

contiene 

clorhidrato de 

clindamicina 

equivalente a 

300mg de 

clindamicina 

-Oral 300mg cada 6 u 

8 horas 

-Hipersensibilidad a las 

lincosamidas 

 

-Debe supervisarse la 

administración de 

Clindamicina si de los 

medicamentos para el 

control de hipertensión el 

-Náusea, vómito, 

diarrea, 

hipersensibilidad 

2. Clindamicina -En solución 

inyectable cada 

-Intramuscular no 

exceder 4.800mg por 
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ampolleta 

contiene fosfato 

de clindamicina 

equivalente a 

300mg y 600mg 

de clindamicina 

día, aunque no se 

recomienda vía 

intramuscular de 

600mg 

paciente consume 

bloqueadores de canales 

de calcio o Inhibidores de 

la Dipetidil Peptidasa en 

control de glucosa 

3. Lincomicina -Cada ampolleta 

contiene 

clorhidrato 

monohidratado de 

lincomicina 

equivalente a 

600mg de 

lincomicina. 

-Intramuscular de 

600mg a 1g cada 8 o 

12 horas  no exceder 

8g al día.    

-Hipersensibilidad a 

lincosamidas 

-Nauseas, vomito, dolor 

abdominal, edema, 

anafilaxia, prurito, rash, 

irritación local a la 

punción y prurito 

Fuente: Cuadro básico y Catálogo de medicamentos 2017, PLM 2020 (23,24). 

 

 

 

 

6.2.4 Aminoglucósidos 

 

Los Aminoglucósidos son los antibióticos como tercera opción en terapia antibiótica, estos 

antibióticos naturales o sintéticos son derivados de actinomicetos, que son bactericidas de 

amplio espectro, su mecanismo de acción es interferir en la síntesis de proteínas y con el paso 

del tiempo se han ido agregando más fármacos a esta familia, también son una opción en las 

situaciones que se puedan presentar con resistencias bacterianas. A continuación se enlistan 

los aminoglucósidos (121): 

 

1. Estreptomicina 

2. Tobramicina 

3. Gentamicina 

4. Amikacina  
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5. Neomicina  

6. Plazomicina 

7. Arbekacina    

 

Para la prescripción se muestran los antibióticos de uso odontológico priorizando con los de 

primera elección en la tabla 13 (81,59,60,82). 

 

 

 

 

6.2.5 Glucopéptidos 

 

Los Glucopéptidos son medicamentos derivados de productos naturales,  péptidos 

glucosilados y lipoglucopéptidos semisinteticos que tienen actividad antibacteriana contra 

microorganismos gram positivos, actualmente continua la investigación en descubrimiento de 

más fármacos derivados de estas sustancias químicas (124). 

 

Tabla 13. Antibióticos Aminoglucósidos 

Medicamento Presentación 
Vía de 

administración 
Contraindicaciones Reacciones adversas 

1. Amikacina -Solución inyectable 

cada ampolleta o 
frasco contiene 

sulfato de amikacina 

equivalente a 

100mg, 250mg o 

500mg de amikacina 

-Intramuscular 

15mg/kg de peso 
corporal/día, 

dividido cada 8 o 12 

horas de 7 a 10 días 

sin sobrepasar 15g 

-Hipersensibilidad a 

aminoglucosidos. 

-Nefrotoxicidad, 

hepatotoxicidad, 
ototoxicidad, vértigo y 

cefalea.     

 

Fuente: Cuadro básico y Catálogo de medicamentos 2017, PLM 2020 (23,24). 
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 Su mecanismo de acción lo desarrollan inhibiendo la síntesis de pared celular de las bacterias, 

y probablemente no sean medicamentos de primera elección, pero son antibióticos que 

pueden ser seleccionados en combinación con otros grupos cuando ese sea necesario.  

A continuación los Glicopeptidos y Lipoglucopéptidos (125): 

 

1. Vancomicina  

2. Telavancina  

3. Oritavancina 

4. Teicoplanina 

5. Dlabavancina  

6. Complestatina  

La prescripción de glicopéptidos requiere principalmente de vía de administración intravenosa 

indicados principalmente en hospitales y en cuidados intensivos (18,17,85).  

 

6.2.6 Nitroimidazoles  

 

El metronidazol es un medicamento derivado de la azomicina, un nitroimidazol que fue 

producido alrededor de 1959. Provoca citotoxicidad en las bacterias interfiriendo en la síntesis 

de ADN. En odontología es útil al usarse junto con β-lactamicos y otros antibióticos para 

ampliar el espectro y de esta forma atacar bacterias aerobias y anaerobias (127).  

 

El cuidado debe darse en pacientes que consumen nifedipino, verapamilo, irbersartán, 

lozartán, metoprolol, propranolol, diltiazem y timolol. Que como se ha mencionado 

anteriormente no se ha reportado interacción, pero se sugiere la supervisión al ser 

metabolizados por las mismas enzimas (71,72). 

 

Se mencionan en la tabla 14 el metronidazol y amoxicilina.  
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Tabla 14. Nitroimidazoles 

Medicamento Presentación 
Vía de 

administración 
Contraindicaciones 

Reacciones 
adversas 

Metronidazol -Cada tableta 

contiene 500mg de 

metronidazol 

 

-Oral de 500mg a 

750mg cada 8 horas 

por 7 días 

-Hipersensibilidad al 

fármaco y consumo de 

alcohol 

-Vómito, cefalea, 

vértigo, dolor 

abdominal, diarrea, 

boca seca, 

desagradable sabor, 

insomnio 

Terapia combinada Amoxicilina/Metronidazol  

Amoxicillina + 

Metronidazol  

 

-Amoxicillina 375 

mg + Metronidazol 

250 mg 

-Oral, Amoxicillina 

375 mg + 

Metronidazol 250 mg 

cada 8 horas por 7 

días 

-Mencionadas en el apartado de Amoxicilina y 

Metronidazol. 

 

Fuente: Cuadro básico y Catálogo de medicamentos 2017, PLM 2020 (23,24). 

 

 

La duración del tratamiento y dosificación en el uso de los antibióticos mencionados en las 

tablas anteriores queda sujeto al cuadro clínico, a la respuesta y evolución de éste, así como 

al profesional tratante. 
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