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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

» Uno de los principales objetivos, es que el médico
profesional, en este caso el Médico Odontoélogo, conozea que
existe otra alternativa mas para tratar las infecciones
bucales, no sélo con los farmacos que desde tiempo atras
nos ha ensenado la profesion dental, sino qué, como asi
anteriormente se dieron a conocer otros antibidticos de
eleccion, es ahora pues que se dan a conocer el uso de las
QUINOLONAS en la Odontologia para tratar las infecciones
bucales y que el Odontélogo haga el uso de ellas con toda

seguridad.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

» Es preciso senalar que el uso indiscriminado de antibiéticos ha
hecho que el huésped crea resistencia a los farmacos
antimicrobianos que con mas motivo se usan, quiero decir con
esto que se han usado durante mucho tiempo, que ahora el
microorganismo es mas fuerte que el farmaco aplicado y el
huésped no recibe la dosis habitual para el tratamiento que se

requiere para atacar la enfermedad.

» También quiero dejar en claro que, con este trabajo, no es que se
estén irradicando a otros farmacos que por anos se han usado,
quiero dar a conocer que es un farmaco que es nuevo en
odontologia y que ha dado resultado con pacientes que por lo
general no se adaptan al tratamiento de los antibidticos
tradicionales y se les facilita mas tomar un medicamento de
monodosis y no un medicamento, en este caso el antibiético, que

tenga que tomarlo cada 6 u 8 horas, que se le puede olvidar



al paciente. Asi logramos también atacar la enfermedad, logrando asi

un éxito mas absoluto.

» Quiero sefialar también, que aparte de dar a conocer el farmaco
antimicrobiano, debemos de tener conciencia de las desventajas
que tiene el farmaco que a continuacién se expone, por lo general
la consulta dental siempre es de un nivel medio-bajo la mayoria
de las veces, por lo que es dificil meter al mercado de la
odontologia este farmaco, pero no esta de mas que un paciente
que tengan la iniciativa de tener un tratamiento con mayor
rapidez, mayor calidad y mayor “ comodidad " y tengan los medios
para tratar su enfermedad se le diga que ya existe otra alternativa
para controlar las enfermedades infecciosas de la cavidad bucal y
asi lograr la satisfaccion de tener otro farmaco en que apoyarnos

y que tengamos éxito con el tratamiento que vamos a aplicar.



INTRODUCCION

En la actualidad, y sobre todo en los medios de bajo recursos, la
automedicacion cada dia es mas frecuente, millones de individuos sé
automedican antimicrobianos a dosis inadecuadas, para tratarse
problemas que no requieren de un tratamiento de antibiéticos, lo cual
ha creado resistencia bacteriana y también problemas anafilacticos, es
decir, alergias a los antibiéticos, mas comunmente empleados como son
las penicilinas, sulfas, etc. Es decir, el uso excesivo de antibidticos
que no son congruentes con el uso médico y que de manera social y
cultural son autoprescritos, cada dia nos expone a desarrollar choques
analfilacticos, a provocar fallas terapéuticas o resistencia, y que a demas
por su vida media, se les tiene que prescribir cada 6 horas o cada 8

horas favoreciendo la falta terapéutica por poca adherencia terapéutica.

Muchas veces el paciente no lleva a cabo el {ratamiento que el
meédico le prescribe, lleva un descontrol de la hora, €l dia y la cantidad
de medicamento que debe ingerir peira que el tratamiento tenga éxito.
Esto nos da como resultado un problema mundial, que lleva a fallar en
los tratamientos antibi6ticos, ello a obligado a los fabricantes de
antimicrobianos a crear sustancias de accion prolongada molecular en
contra de la resistencia bacteriana, originandose de esta manera los
medicamentos de monodosis, es decir, que se ingiera cada 24 horas,
manteniéndose niveles en sangre adecuados para el tratamiento de las
infecciones bucales, ya que también cambia su vida media. Dentro de

este grupo se encuentran las quinolonas de tercera generacion.



GENERALIDADES

El desarrollo de los antimicrobianos representa uno de los
avances mas importantes en la terapéutica dental, tanto en el control o
curacion de infecciones graves bucodentales, como en la prevencion y

tratamiento de complicaciones en la cirugia bucal. ()

Sin embargo, existe evidencia cada vez mayor de que el abuso
al prescribir antimicrobianos a pacientes externos, en EUA, y la
disponibilidad, en otros paises, de antimicrobianos sin prescripcion
facilitan, por un lado el desarrollo de resistencia y, por el otro, limitan
las opciones terapéuticas en el tratamiento de infecciones dentales que

amenazan la vida. ()

Los antimicrobianos son utilizados con frecuencia antes de
encontrar el agente patogeno responsable de una enfermedad en
particular o conocer su susceptibilidad a wun antimicrobiano
determinado, este empleo de los antimicrobianos se denomina empirico
(o presuntivo) y esta basado en la experiencia acerca de una entidad

clinica en particular. (e

Contrariamente, existen muchas situaciones clinicas en las
cuales la terapéutica empirica puede no ser util o incluso puede ser

dariina.

Por ello el Médico Odontélego primero debe determinar si la
terapéutica antimicrobiana estd garantizada para un paciente dado y
debe formularse especificamente estas preguntas antes de realizar

cualquier prescripcion empirica. @



1) JEl antimicrobiano es el indicado basandose en los
hallazgos clinicos?, o ¢Es prudente esperar hasta que se

manifiesten los hallazgos clinicos?

2) ¢Existen muestras clinicas apropiadas para

establecer un diagndstico microbioldgico?

3) ,Cual es la probable etiologia de la enfermedad del
paciente?
4}  Qué medidas se deben tomar para proteger a los

individuos expuestos, con €l fin de prevenir un caso secundario, y
qué medidas se deben implementar para prevenir una exposicion

posterior?

5}  ¢Existe evidencia clinica de que la terapia

antimicrobiana proporcionara bheneficios clinicos para el paciente?

Una vez especificada la causa sobre pruebas microbiologicas

especificas, las siguientes preguntas deben ser consideradas:

1} Si se identifica un patégeno microbiano especifico,
¢puede ser sustituido un antimicrobiano de espectro reducido por

un farmaco empirico inicial?

2)  4Se requiere s6lo un antimicrobiano o una

combinacién de ellos?



3) cCuadl es la dosis, via de administracién y duraciéon

del tratamiento é6ptimo?

4) ,Qué conceptos especificos (p.ej., de susceptihilidad)
debieran ser considerados para identificar a aquellos pacientes

qgue no responden al tratamiento?

5) ,Qué medidas cuadyuvantes deben considerarse para
erradicar la infeccion? Por ejemplo, ges posible remover tejido
desvitalizado, o cuerpos extranos, o drenar un absceso, en el que

un antimicrobiano sea incapaz de penetrar? @
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LOS ANTIBIOTICOS EN ODONTOLOGIA

Plantear una terapéutica antibiética en procesos
infecciosos de la cavidad oral no es una tarea facil. Las dificultades

derivan de una serie de hechos que a continuacién se exponen:

» Estas enfermedades infecciosas pueden localizarse en
diferentes lugares. Asi, sera diferente el tratamiento antibi6tico
de mucosas, en el hueso, o en la pulpa, siendo necesario en
todos los casos, que los farmacos alcancen niveles adecuados
en los puntos concretos donde se localiza la infeccién.

» En la cavidad oral, es posible diferenciar dos grupos de
procesos infecciosos: los especificos como la pulpitis dental o
una actinomicosis cervicofacial, que reconocen un agente
unico etiologico; y los inespecificos, producidos por varios
microorganismos.

En el primer caso, la planificacién de la terapéutica antibiética
se hara siguiendo las pautas habituales del cuadro clinico. En
el segundo la tarea es mas dificil.

» Casi todas las infecciones inespecificas de la cavidad oral
tienen un caracter polimicrobiano {producidas
simultaneamente por géneros, especies y cepas distintas), y
mixto (con participacién de microorganismos anaerobios y
acrobios). Esto obliga a planificar el tratamiento antibidtico
para cubrir estos posibles y miiltiples agentes etiolégicos.

» Resulta dificil obtener tomas de zonas afectadas sin que se
contaminen de otras zonas sanas. Asi, puede darse ¢l caso de
planear un tratamiento antibidtico frente a bacterias que no
sean realmente las responsables del cuadro.

» Aunque en los ultimos afios se han realizados importantes
avances en Microbiologia oral, en cuanto a métodos de
aislamiento e identificacion de microorganismos orales,

actualmente existen limitaciones para que, de forma rutinaria,
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estudiar todos los agentes implicados en un proceso
inespecifico.

> En las enfermedades infecciosas que no reconocen un unico
agente causal es dificil determinar con exactitud el o los
microorganismos responsables, debido a la amplia variedad
microbiana que puede aislarse. En este punto, solo
abarcaremos la microbiota oral, que mas adelante
mencionaremos, algunos como agente unico o algunos con
amplia variedad de microorganismos.

» Los procesos inespecificos pueden estar producidos por
cualquier microorganismo que forme parte de la microbiota
normal de la boca, que se caracteriza por su amplia
heterogenicidad. Asi, es dificil relacionar una determinada
infeccién con un agente concreto, lo que entraria un problema
importante si se pretende realizar una terapéutica empirica.
En muchos focos infecciosos no se aislan bacterias porque el
proceso ya sea e€s muy antiguo o porque esté inducido por
toxinas o enzimas.

» Es posible que algunos de los miiltiples microorganismos
aislados en los procesos inespecificos puedan producir
enzimas que inactiven determinados antibibdticos. Asi ocurre,
por ejemplo, con la producciéon de “betalactamasas” en las
bolsas periodontales, no sélo por las especies patogenas, si no
también por organismos que forman parte de la microbiota
subgingival, y que no tiene caracter peridontopatégeno.

» Algunos de los microorganismos productores de infecciones
sistémicas inespecificas, causan, con frecuencia, procesos
sistémicos (p. FEj., endocarditis) tras manipulaciones

odontologicas.
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Esto obliga a establecer una profilaxis antibiética en los pacientes

de alto riesgo tipo cardiaco (valvulopatias, fiebre reumatica,

marcapasos, patologia cardiaca congénita), que debe cumplir

unos criterios racionales para cubrir el mayor namero posible de

agentes implicados.

> Existen enfermedades infecciosas orales que no requieren
tratamiento antibiotico, es el caso de “gingivitis banales” en la
que el uso de antisépticos y una correcta higiene suelen ser
suficientes. Hay otros procesos en los que la antibioterapia
seria ineficaz porque los farmacos no alcanzan, en
concentraciéon adecuada, en el foco infeccioso (p.ej,. abscesos
que deben ser drenados o raspado y alisado radicular en

algunas periodontitis). )

De acuerdo a lo expuesto, es recomendable, siempre que sea
posible, planificar una terapéutica antibidtica de la cavidad oral
conociendo el mayor numerc de microorganismos patogenos
implicados, asi como su susceptibilidad in vitro. En cualquier caso, la
antibioterapia de esta zona debe llevarse acabo siguiendo las pautas

recomendadas para otras areas organicas. @4

Los antibidoticos mas usados en odontologia son: penicilina,

ampicilinas, amoxicilina, amoxicilina/Ac.clavuldnico,
cefalosporinas, tetraciclinas, doxiciclina, minociclina,
estreptomicina, macrélidos, clindamicina, metronidazol,

sulfamidas, quinolonas y vancomicina. Excepcionalmente pueden
estar indicados los aminoglucosidos en la profilaxis de la endocarditis

subagudas, asociadas a penicilinas o vancomicina. @) ).
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SELECCION DEL FARMACO

Para combatir enfermedades infecciosas exige juicio clinico
detallado y bien realizado, desde una buena historia clinica hasta el
estado de animo del paciente, y por consiguiente tener conocimiento

detallado de los factores farmacologicos y microbiolégicos.in

Los antibioticos se utilizan en dos formas generales, como
terapéutica empirica y como farmacos definitivos. En la terapéutica
empirica o terapéutica inicial, que también se le puede llamar asi, aqui
el antibiético debe atacar a todos los microorganismos patégenos
posibles porque no se han identificado al microorganismo o
microorganismo infectantes. A menudo se utilizan combinaciones de
farmacos o de un solo compuesto de amplio espectro. Sin embargo, una
vez identificado el agente infectante, habra que emprender el farmaco
definitivo o la antibioticoterapia definitiva, es decir, un régimen de baja

toxicidad y con espectro preciso para completar el ciclo terapéutico.

Cuando esta indicado un antimicrobiano, la meta es
seleccionar un producto que sea activo de manera selectiva contra los
microorganismos infectantes mas frecuentes y que tenga la minima
capacidad de ocasionar foxicidad o desencadenar reacciones alérgicas

al individuo que lo recibe.

El comienzo de la antibioticoterapia empirica Optima exige
conocer los microorganismos infectantes mas frecuentes y su
sensibilidad a los antimicrobianos. El terapeuta debe conocer los
microbios que mas probablemente causen las infecciones especificas
en un huésped particular. Siempre que afronte el dilema de emprender
un tratamiento y solo posea. un diagnostico bacteriologico presuncional, él
debera realizar cultivos de sangre y otros liquidos corporales antes de

emprenderlo. (1)
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ANTIMICROBIANOS

Los “antibidticos” son sustancias producidas por diversas
especies de microorganismos como bacterias, hongos y actinomicetos
que suprimen la proliferacion de otros gérmenes y al final pueden
destruirlos. Se le denomina “antimicrobiano” a toda sustancia de origen
natural, sintética o semisintética, que actia inhibiendo los
microorganismos a una dilucién elevada, y ejerce su accién a nivel
molecular en un proceso metabélico o en una estructura completa de
un microorganismo. Para que un antimicrobiano actue, este se fija a
una estructura especifica del microorganismo, llamada “6rgano diana”.
El efecto puede ser letal (bactericida), o simplemente se inhibe la

multiplicacién del microorganismo (bacteriostatico).

Un antimicrobiano debe de tener: naiis

1. Especificidad.- que actua sobre determinados
microorganismos. Constituyendo su espectro de accion

2. Elevada potencia.- que actia a rmuy peguehas
concentraciones.

3. Toxicidad Selectiva.- anicamente para los microorganismos
susceptibles, y baja o nula para las células eucariotas

humanas.

En la actualidad el uso comun ha ampliado €l término de
antibiotico de modo que incluya antibacterianos sintéticos como las

quinolonas que no son sintetizados por microbios.
[.as caracteristicas de los antibidticos muestran diferencias

notables en sus propiedades fisicas, quimicas y farmacolégicas, asi

como en sus espectros antibacterianos y en sus mecanismos de accion.

15



CLASIFICACION DE LOS ANTIMICROBIANOS

Desde el punto de vista historico, la clasificacion mas comun se

ha basado en:

ESTRUCTURA QUIMICA Y MECANISMO DE ACCION

1.- Compuestos que inhiben la sintesis de la pared bacteriana.-
entre ellos estan penicilinas y sus derivados, y cefalosporinas, que
guardan semejanza estructural, y también medicamentos disimbolos
como cicloserina, vancomicina, bacitracina y los antimicéticos del

tipo de imidazol (miconazol, ketoconazol y clotrimazol).

2.-Compuestos que actilan de modo indirecto en la membrana
celular del microorganismo y que afectan su permeabilidad y permiten
la fuga de compuestos intracelulares.- entre ellos estan los detergentes,
polimixina y colistimetato y los antimicoticos poliénicos nistatina y

anfoteracina B, que se ligan a esteroles de la pared del germen.

3.-Medicamentos que afectan la funcion de la “sub-unidad s
ribosoémica” y causan inhibicién irreversible de la sintesis proteinica,
estos productos bacteriostaticos incluyen; cloranfenicol, tetraciclinas,
eritromicina y clindamicina.

4.-Compuestos que se unen a la “sub-unidad ribosémica 30 S”y
alteran la sintesis de proteinas, todo lo cual culmina en la muerte del

microorganismo.- incluyen los aminoglucésidos.

5.-Medicamentos que afectan el metabolismo de acido nucleico
como las rifamicinas.

16



6.- Antimetabolitos como el trimetropim y las sulfonamidas que
bloquean las faces metabdlicas especificas que son esenciales para los

microorganismeos.

7.- Analogos de acidos nucleicos.- como zidovudina,
ganciclovir, vidarabina y aciclovir, que bloquean a las enzimas
virales que son esenciales para la sintesis de DNA y asi impiden la

réplica viral. ()ei12)

EFECTO BACTERIOSTATICO O BACTERICIDA

Los antimicrobianos “bacteriostaticos” son aquellos que, a las
concentraciones que se alcanzan en el suero o los tejidos, inhiben el
crecimiento y la multiplicaciéon bacterianos, pero permaneciendo viables
las bacterias de forma que al retirar el antimicrobiano los
microorganismos pueden multiplicarse de nuevo. Se incluyen dentro de
este grupo: cloranfenicol, lincosamidas, macrélidos, sulfamidas,
tetraciclinas o trimetoprim. ()2

Se definen como “bactericidas” los que producen la lisis de las
bacterias, con efectos irreversibles. Dentro de este grupo estan:
aminogliicosidos, B-lactamicos, fosfomicina, nitrofurantoinas,

polipéptidos, quinolonas, rifampicina y vancomicina. 112

ESPECTRO DE ACTIVIDAD

El nimero de clases o especies de microorganismos sobre los que
pueden actuar un antimicrobiano se conoce como “espectro de
actividad”. Por ejemplo puede actuar sobre bacterias, hongos o

protozoos, o mas de uno de ellos, o sobre muchas especies bacterianas

17



{espectro amplio), un numero limitado (espectro intermedio) o sobre una

sola o unas pocas (espectro reducido). (112

SENSIBILIDAD

La prueba de los patdégenos bacterianos in vitro para detectar
la susceptibilidad a los antimicrobianos es muy valiosa, en especial
para confirmarse en los de espectro corto no toxicos. Esta prueba mide
la concentracion del farmaco requerido para inhibir el crecimiento del
microorganismo (Concentraciéon inhibitoria minima} CIM o para matar

al microorganismo (Concentracion bactericida minima) CBM.

Existen dos métodos comunes para probar la susceptibilidad
que son: El método de difusion (Kirby-Bauer) en disco (agar), el disco
contiene el antimicrobiano, el que se coloca sobre una placa de agar
ligeramente sembrado con una concentracion estandar de bacterias,
posteriormente el cultivo se coloca en incubadora y la bacteria crece
mientras el agente antimicrobiano se difunden en el agar; en estas
condiciones el diametro de la zona visible de inhibicién del crecimiento
alrededor del disco se correlaciona con la CIM, y el método de la
dilucién de caldo, las bacterias son inoculadas en el medio liquido
conteniendo una concentracién graduada del antimicrobiano para la
determinacion directa de la CIM. Los métodos de difusion en disco son
satisfactorios para determinar la susceptibilidad de muchos
microorganismos a antimicrobianos particulares y todos ellos son
requeridos cuando el mecanismos de resistencia se debe a degradacion

enzimatica del antimicrobiano por el microorganismo.

Por tal razén, el éxito de la terapéutica antimicrobiana
depende de diversos factores tales como; alcanzar una concentraciéon
del antibidtico en el sitio de la infeccién que baste para inhibir la

proliferaciéon bacteriana.

18



Si las defensas del huésped estan en su nivel de eficacia
maxima, todo lo que se necesitara sera un efecto inhibidor minimo
como el que se logra con los compuestos bacteriostaticos que inhiben
la sintesis de proteinas. Por el contrario cuando las defensas del
huésped disminuyen se necesita la destrucciéon completa mediada por
antibiéticos con efecto bactericida, 6sea que alecta la pared de los
patégenos. Los Bactericidas se pueden dividir en dos grupos: en los que
se puede observar un efecto letal dependiente de la concentracion ( p.
Ej., los aminoglucosidos y quinoclonas) y los antimicrobianos en los que
se puede observar un efecto letal dependiente del tiempo (p. Ej., los B-

Lactamicos y la vancomicina). (1))

La dosis utilizada debe ser suficiente para producir el efecto
necesario en los microorganismos; sin embargo, las concentraciones del
farmaco deben ser siempre menores de las que sean toxicas para las
células del ser humano; si se logra lo anterior se considera que el

microorganismo es sensible al antibiotico. (1

RESISTENCIA

Por el contrario si la cantidad de farmaco que se necesita para
destruir al microorganismo es mayor que la que puede lograrse de
manera innocua, se considera que el microorganismo es resistente al
antibibtico. La resistencia a los antimicrobianos se debe a cambios en el
ADN bacteriano. Por ello, hay dos tipos de resistencia, la cromosdmica,
por mutaciones en el nucleoide, y la plasmidica o extracromosémica,

por mecanismos de intercambio genético de los plasmidos bacterianos.

A continuacién un cuadro con las diferencias entre la

resistencia Cromosémica y la Plasmidica a los antibi6ticos:
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CROMOSOMICA PLASMIDICA

ADN cromosémico ADN Extracromosémica

Espontanea - Adquirida

Rara Frecuente

Un caracter Miltiples y variados

Hereditaria Hereditaria o no

Transferible rara vez Transferible:

Necesita contacto con el Sin contacto previo con el
antibioético (seleccidn) antibiético (sin seleccion)

No infecciosa Infecciosa o transmitible

3

,Como se expresa en la bacteria la resistencia codificada por el
ADN cromos6mico o plasmidico? Para que un antimicrobiano sea eficaz
debe llegar al sitio “predeterminado” (blanco u objetivo”) y unirse a €I,
para esto, es necesario que atraviese las distintas capas de la bacteria,
hasta llegar al lugar “diana” donde ejerce su funcion especifica. Por ello,

la resistencia a los antibiéticos puede aparecer:

1. Por alteraciones en la permeabilidad o transporte.

2. Por modificaciones enzimaticas del antimicrobiano,

3. Por modificaciones en los lugares “diana” o en los sistemas
enzimaticos,

4. Por otros mecanismos no bien conocidos.(@

Las bacterias pueden ser resistentes a ciertos antimicrobianos

porque:
1} el fArmaco no llegue a su objetivo

2) el medicamento sea inactivado

3) se altere el objetivo (1
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Algunas bacterias producen enzimas que estan en la
superficie celular o dentro de la célula y que inactivan a la sustancia.
Otras tienen membranas impermeables que impiden el paso del
medicamento.

Otras no poseen sistemas de transporte que se necesitan para la

penetracion del farmaco dentro de la bacteria.

Muchos antibi6ticos son acidos organicos y por e¢llo su
penetracion puede depender del pH; demas factores como osmolaridad
o cationes en el medio externo, pueden alterar la penetracion. El
transporte de algunos farmacos depende de energia y por ello no son

activos en un entorno anaeroébico,

Una vez que el farmaco ha llegado al sitio “predeterminado”
debe ejercer un efecto nocivo para el germen patogeno. La variacion
natural o los cambios adquiridos en el sitio “blanco” que impidan Ia
union o la accién del farmaco pueden culminar en resistencia y se

puede llevar acabo por alguno de los siguientes diferentes procesos:

1. Mutaciones.- es cuando una especie bacteriana produce algunos
miembros nuevos distintos de la cepa original. Si se exponen
bacterias susceptibles a concentraciones subinhibitorias de
antibacterianos, surgiran las mutantes farmacorresistentes, sea en
una etapa o en varias.

2. Transduccién.- ésta denota el paso o transferencia de un plasmido
que transporta el factor R, gracias a un virus bacteriano templado,
gue es un vector de sus propios genes. Se observa principalmente en
cocos grampositivos, es raro en bacilos gramnegativos y por lo
regular se transfiere nunicamente la resistencia a uno o dos

antibidticos.
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3. Transformacion.- denota la incorporacion, por otra parte de una
bacteria sensible, de genes libres provenientes de una bacteria
farmacorresistente, es raro este fendmeno y tiene poca importancia
clinica.

4. Conjugacion.- depende de un tipo de bacteria “masculina”
farmacorresistente que contiene el plasmido, que transfiere los
factores R y el factor de transferencia de resistencia a una célula
farmacosensible “femenina” a través de un “pelo” sexual, cuya
formacion es inducida por el factor de transferencia de resistencia.

La célula “femenina” infectada se vuelve célula masculina. 1) as)

Los mecanismos de resistencia a los antimicrobianos son pues
bastantes complejos, pero de gran interés, porque explican como se
hacen resistentes las bacterias, fundamentalmente por el uso
indiscriminado de antibidéticos de amplio espectro, que puede
condicionar la presencia de cepas multirresistentes, que requieran
nuevos y potentes farmacos, con la consiguiente repercusion clinica,

ecologica y econdomica.)
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BASES PARA LA UTILIZACION CORRECTA DE LOS
ANTIBIOTICOS

Para emplear correctamente los antibiéticos, hay que tener en
cuenta una serie de principios basicos, que pueden resumirse en los

siguientes puntos:

1. Indicaciones de la Antibioterapia.- Para fines
curativos o terapéuticos, o un caracter preventivo o profilactico.
El uso terapéutico vendra determinado por la clinica o los
sintomas del paciente. El empleo indiscriminado, con finalidad
profilactica, de los antimicrobianos, puede colaborar en la
seleccion de cepas multiresistentes, sin contar con los posibles
efectos secundarios de muchos de ellos. Por ello, su uso
preventivo debe restringirse a los casos de un alto riesgo
infeccioso, eligiendo los de espectro reducido, que induzcan pocas
resistencias, sean poco toxicos, y que la experiencia previa haya
demostrado su utilidad en el cuadro concreto que se desea
prevenir.

2. Eleccion del antibiotico.- Esta depende del
microorganismo, del huésped y del propio antimicrobiano.
Existen procesos infecciosos producidos siempre por el mismo
agente; la experiencia y el sentido comun permiten elegir el
antibidtico idéneo, sin necesidad de consultar al laboratorio.

Antes de prescribir el antibiético, hay que conocer la edad,
habitos, estado de las funciones vitales, asi como si el paciente
presenta alguna enfermedad (Procesos metabdlicos que alteren la
excrecion, estados de hipersensibilidad o alergia). También habra
que tener en cuenta la localizacion del cuadro infeccioso
(respiratoria, urinaria, meningea) y la gravedad del mismo. Se
valorara cuidadosamente la relacién perjuicio-beneficio de la
antibioterapia. Asi, es posible que, en algunos casos, la

antibioterapia origine una disminuciéon de las defensas del
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huésped, que puede replantear la terapéutica iniciada, bien
sustituyéndola por otra, bien suprimiéndola. Una vez
seleccionado el antibidtico, debera decidirse la via de
administracion, las dosis y los intervalos entre las mismas. Para
ello, se evalua la accesibilidad del farmaco al foco infeccioso, asi

como sus propiedades farmacolégicas.

3. Asociacion de antibié6ticos.- En pacientes
inmunocompetentes, con infecciones leve o moderadas, se realiza
siempre que sea posible una monoterapia, evitando las
asociaciones. Estas so6lo deben utilizarse con los siguientes

objetivos:

> Para prevenir o reducir al minimo la aparicion
de cepas resistentes.

> Para  conseguir un  efecto  sinérgico,
experimentalmente comprobado.

» Para proporcionar un tratamiento empirico
optimo en situaciones de riesgo vital, antes de que se pueda
establecer un diagnéstico de certeza.

» Para disminuir la toxicidad individual de cada
uno de los fArmacos, al reducirse su dosis en la asociacion.

» En infecciones polimicrobianas y mixtas (varias
bacterias aerobias y anaerobias con distinta sensibilidad),

inmunodeprimidos o endocarditis. @)

4. Efectos secundarios.- Aunque los antibi6ticos actien
de forma selectiva sobre las bacterias, y no sobre las células del
huésped, éste no esta exento de sufrir efectos indeseables, de tres

tipos:
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» Téxicos, por lesiéon de determinadas estructuras
celulares del huésped, que comparten cierta similitud con
las bacterianas. Por ello algunos antibiéticos son ototéxico,
nefrotoxico o producen aplasia medular.

> Alérgicos, que dan lugar a reacciones de
hipersencibilidad tipo I o anafilacticas, o exantemas.

» Biologicos, tales como la destruccion de la
microbiota normal de la piel o mucosas, que determina la
pérdida de los efectos beneficiosos y superinfecciosos por

microorganismos resistentes, cepas toxigénicas u hongos.
{3)13)

5. Vigilancia y Fin de Tratamiento.- Cuando el enfermo
ha curado, los antibidticos deben suspenderse totalmente, y
nunca debe hacerse en dosis decrecientes, ya que ello aumenta el
riesgo de resistencia.

6. Fracaso del Tratamiento.- Casi siempre, se debe a la
falta del cumplimiento de las normas antes citadas. Entre los
elementos a evaluar, se tendran en cuenta la denominada
resistencia cruzada, por lo que, si un antibiotico ha fracasado,
otro del mismo grupo volvera a hacerlo; por ello, se utilizara otro

que no comparta el mismo mecanismo de accion.),(7.®)
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LAS FLUORQUINOLONAS

Las fluorquinolonas fueron descubiertas en 1984, por Smith y
propuso la denominacién acide 4-quinolonas-3 carboxilico como la
estructura basica. Actualmente puede clasificarse en base a su
estructura y a su utilidad terapéutica en dos grupos. Al primero
pertenecen las quinolonas no fluoradas de la primera generacion, y el
segundo engloba a todas las modernas fluorquinolonas de la segunda
generacion. El grupo de las fluorquinolonas reciben el nombre asi por
ser un derivado quinolénico desarrollado a partir de una estructura del
acido pipemidico. Ademas en ellos la introduccién de un atomo de fliior
en posicion 6 mejora aun mas el espectro antibacteriano, y lo amplia a

gérmenes grampositivos. @12

Por el momento no parece existir problemas de toxicidad seria
con este grupo de farmacos, ni resulta alarmante la aparicion de
resistencias, y por su alta eficacia y comoda posclogia resultan una
alternativa sumamente atractiva dentro de la terapéutica antiinfecciosa

actual. 12

QUINOLONAS DE PRIMERA GENERACION
(NO FLUORADAS)

Accion Antibacteriana

Las quinoclonas importantes son analogos fluorinados
sintéticos del acido nalidixico; asi como es activo in vitro sobre la
mayoria de las bacterias gramnegativas responsables de las infecciones
urinarias: Escherichia coli, klebsiella, Proteus mirabilis, Citrobacter,
serratia, Salmonella, Sighella, ete, y también bloquean la sintesis
bacteriana del DNA, inhibiendo la topoisomerasa bacteriana II (DNA

girasa) y la topoisomerasa IV.
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Desde hace anos se ha contado con algunos de los miembros
originales de esta clase de antimicrobianos sintéticos y en particular,
como ya se menciono el acido nalidixico, para tratar infecciones de vias
urinarias; los productos de esta categoria tienen importancia
relativamente pequefia por su limitada utilidad terapéutica y la

aparicién rapida de resistencia bacteriana. @2

Contra estos inconvenientes, la introducciéon de las 4-
quinolonas cloradas, derivados clorados, como ciprofloxacina
(CIPROFLOX) y la ofloxacina (FLOXIL, FLOSXTAT) constituye un
progreso terapéutico particularmente importante pues ambos poseen
amplia actividad antimicrobiana, lograndola mejorar bastante
comparada con el Acido nalidixico, y son eficaces después de ingeridas
para combatir muy diversas enfermedades infecciosas, logrando

concentraciones bactericidas en sangre y tejidos.() 12

Su accién es generalmente sinérgica con Kanamicina,
gentamicina y colistina sobre la mayoria de las enterobacterias,
mientras que son frecuentes los antagonismos in vitro con
cloranfenicol, tetraciclinas y nitrofurantoina., Con penicilinas y

cefalosporinas no se han observado ni sinergismos ni antagonismos. 12

La propiedad quimica de estos compuestos disponibles para
administrar en seres humanos en Estados Unidos son las 4-
quinolonas, y todas contienen una fraccion de acido carboxilico en la

posicién 3 del anillo fundamental. (o)
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Farmacocinética

La absorcion gastrointestinal del acido nalidixico (PIRIFUR} y la
cinoxacina (GUGECIN} es muy buena aunque una pequeria parte se
pierde con las heces. Son germicidas de casi todas las bacterias
gramnegativas comunes que causan infecciones de vias urinarias, pero

su actividad intrinseca es limitada. u2

El acido nalidixico es rapidamente biotransformado en el higado
en un compuesto biolégicamente activo. Se necesitan concentraciones
de acido nalidixico cercanas a 20 ug/ml para destruir a casi todos los
bacilos gramnegativos entéricos; P. Aeruginosa es resistente. En el
riftén alcanza concentraciones superiores a las del plasma y se excreta
en su totalidad por el rinén, alcanzando en la orina concentraciones

varias veces superiores a la del plasma. mn2

El aAcido oxolinico se absorbe también por via oral y su difusion
tisular y humoral es similar a la del acido nalidixico. Su unién a
proteinas plasmaticas es elevada y la transformacién metabélica es mas

intensa.

El acido piromidico se absorbe también por via oral, y se
concentra selectivamente en rifién, higado, orina y bilis, eliminandose

por la orina y por la bilis.

El acido pipemidico se absorbe por via oral aunque parte se
pierde en heces. Difunde mal a los tejidos y liquidos organicos,
concentrandose solamente en el rifion y la orina. No pasa la barrera
hematoencefalica, pero se han detectado niveles bajos en leche

materna, cordén umbilical y liquido amniético. Se excreta por orina. (12
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Toxicidad e interacciones

Las nauseas, los vémitos y el dolor abdominal son acciones
toxicas mas frecuentes del acido nalidixico en el aparato
gastrointestinal. Se han descrito una variedad de efectos a nivel de SNC
entre los que figuran las alteraciones visuales, excitacién, depresion,
estados de confusion y alucinaciones, cefaleas, vértigos, somnolencia,
ocasionalmente convulsiones y psicosis tdxicas. Los cuadros
convulsivos pueden asociarse a hiperglucemia y glucosuria, simulando
una cetosis diabética, pero sin elevacion de cuerpos ceténicos
plasmaticos. Los conjugados glucordnicos de acido nalidixico pueden
dar lugar a falsos positivos para glucosa, y de ello hay que informar a

los pacientes diabéticos. (12

Pueden aparecer algunas alteraciones hematologicas en los

tratamientos con acido nalidixico.

Indicaciones terapéuticas

Las quinolonas de la primera generacion, estan en principio,
unicamente indicadas en infecciones del tracto urinario; actua sobre
gérmenes gramnegativos con excepcion de aquellas causadas por
pseudomonas aeriginosa, siendo eficaz en infecciones agudas, crénicas

y recurrentes. (2)

Modo de administracion v posologia

El acido nalidixico se administra habitualmente por via oral en
dosis de 4 g/dia ( 1g cada 6 horas). La dosis recomendada para ninos
es 55 mg/kg/dia dividida en cuatro tomas. En lactantes se ha sefialado
una reduccién a 12 mg/Kg./dia, pero en realidad no debe utilizarse en

nifios menores de tres meses. (13)
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El acido oxolinico, por su semivida mas larga, puede
administrarse por via oral dos veces al dia. La dosificacion habitual en
adultos es de 750 mg cada 12 horas, pero algunos autores senalan que
la dosis no deberia ser inferior a los 2 g/dia, con lo que se evitaran
fracasos terapéuticos debidos a la seleccion rapida de mutantes
resistentes. En ninos se recomienda solamente a mayores de 8 afios con
dosis de 20 mg/Kg/dia por via oral repartidas en administraciones cada

12 horas. 12

QUINOLONAS DE SEGUNDA GENERACION
(FLUORQUINOLONAS)

Accién Antibacteriana

Norfloxacina (NOROXIN), pefloxacina (PEFLACINA}, y enoxacina
(PENETRES) muestran en general, una actividad comparable. La
ofloxacina (FLOXSTAT) es mas activa sobre algunos gérmenes y la
ciprofloxacina destaca por su mayor potencia, en cambio la
norfloxacina es la fluorquinolona menos activa contra microorganismos

gramnegativos y grampositivos. «y12j

Las fluorquinolonas son también efectivas sobre gérmenes
aerobios grampositivos, aunque menos que sobre los gramnegativos. La
ciprofloxacina, la ofloxacina, y también la pefloxacina a la
concentracion adecuada, puede inhibir bien el Staphylococcus
epidermidis aureus resistentes a penicilina y oxacilina. Hay sin
embargo que senalar que estan apareciendo cepas de Staphylococcus
epidermidis resistentes s las fluorquinolonas, sobre todo con su uso en
unidades de cuidados intensivos. Su actividad es menor en infecciones
por Streptococcus. La actividad de lomefloxacina frente a cocos gram-
positivos también se ha comparado favorablemente con los B-

lactamicos. 112
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La ciprofloxacina (CIPROXINA, CIPROFLOX), enoxacina
(PENETRES), lomefloxacina (MAXAQUIN), levofloxacina {ELEQUINE]),
ofloxacina (FLOXIL)y pefloxacina (PEFLACINA) abarcan un segundo
grupo de farmacos similares que poseen una excelente actividad contra
gramnegativos y una moderada actividad contra bacterias

grampositivas. (4

Listeria monocitogenes es sensible a ciprofloxacina y ofloxacina,
pero no lo es de forma constante al resto de las quinolonas. Nocardia
asteroides es resistente. Poseen moderada o baja actividad frente a la
mayoria de los patogenos anaerobios presentando unas CMI muy
elevadas. Tanto Clostridium, como los bacteroides, por lo general
resistente, y Fusobacterium es solo moderadamente sensible a

ciprofloxacina y ofloxacina. (12)

La ciprofloxacina mas activa que la norfloxacina (FLOXACIN}
contra Pseudomonas aeruginosa, enterococos y neurmococos. La
ciprofloxacina (CIPROFLOX) , ofloxacina (FLOXIL), pefloxacina y la
esparfloxacina tienen  actividad satisfactoria contra estafilococs,

incluidas las cepas resistentes a meticilina. (&

La ciprofloxacina y la ofloxacina son las mas activas frente a la
mayoria de las micobacterias, incluyendo Mycobacterium tuberculosis
resistente a isoniazida. Chlamidya trachomatis es moderadamente
sensible a ciprofloxacina y ofloxacina, pero lo es menos a las demds
fluorquinolonas. No es sinérgica la asociacion de fluoroquinolonas con
otos antibacterianos. 12

La ciprofloxacina es el agente mas activo del grupo contra
gramnegativos, P.aeruginosa particular. La levofloxacina es el L-
isomero de la ofloxacina y tiene el doble de potencia, posee una
actividad mayor contra microorganismos grampositivos, incluyendo

S.pneumoniae. 4
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La clinafloxacina, gatifloxacina y esparfloxacina
comprenden un tercer grupo de fluoroquinolonas con una mejor
actividad contra grampositivos, contra S. Pneumoniae, y contra
estafilococo, pero siendo mas pequerias que las de la ciprofloxacina. La
clinafloxacina tiene la mejor actividad de este grupo contra cocos
grampositivos. Ninguno de estos agentes es tan activo ciprofloxacina

contra microorganismos gramnegativos.

La mozifloxacina y la trovafloxacina constituyen un cuarto
grupo de fluroquinolonas activas contra grampositivos y poseen buena

actividad contra bacterias anaerobias. 4

Las flouroquinolonas también se activan contra agentes de la
neumonia atipica, asi como patogenos intracelulares como legionella y
algunas micobacterias, incluyendo Mycobacterium tuberculosis y el

complejo M.avium.

Mecanismo de Accidon

Inhiben la enzima ADNgirasa, e interfieren asi con el metabolismo
y funcién del ADN bacteriano. La ciprofloxacina y la ofloxacina
produce desde luego una muerte mas rapida de las bacterias, que la
que consiguen otros compuestos como acido nalidixico o norfloxacina.
Puede desarrollarse también resistencia durante la terapia con
fluoroquinolonas, en especial en el caso de infecciones por

Pseudomonas aeruginosa. (2
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Resistencia

Casi todos los gérmenes anaerobios resistentes a las
fluoroquinolonas, excepto la esparfloxacina. Puede surgir resistencia a
los medicamentos durante el tratamiento, en particular, en
Pseudomonas aeruginosa. Sin embargo, la frecuencia de seleccién de
mutantes monofasicos espontaneos de E. Coli que se han vuelto
resistentes a las quinolonas es 100 veces menor con ciprofloxacina que

con acido nalidixiceo. (1

Las cepas de S. aureus susceptibles a meticilina son, por lo
general susceptibles a estas fluoroquinolonas, pero las cepas de
estafilocoos resistentes a meticilina con frecuencia son resistentes. El
estreptococo y enterococo tienden a ser menos susceptibles que el
estafilococo y la eficacia en el tratamiento de la infeccion ocasionada por

estos microoganismos es limitada.

Farmacocinética

Una caracteristica comiin es la buena absorcién a nivel del tracto
gastrointestinal , lo que permite su administracion por via oral. El grado
de absorcion oral no parece modificarse con la dosis administrada, y
por otra parte, la administracion de las fluorquinolonas con las comidas
retrasa la velocidad de abhsorcién pero no la fraccion de dosis absorbida.
La ciprofloxacina y la ofloxacina son las fluorquinolonas que se
absorben mas rapidamente. Las fluorquinolonas atraviesan

parcialmente la barrera hematoencefalica. (12

Después de la administracion oral, las fluoroquinolonas se
absorben bien (biodisponibilidad de 80 a 95%) y se distribuyen en todos
los liquidos y tejidos; la vida media en el suero varia aproximadamente

de 3 horas norfloxacina y ciprofloxacina a mas de 10 (pefloxacina y
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fleroxacina) o atn mas (esparfloxacina); la relativamente prolongada
vida media de la levofloxacina, oxifloxacina, esparfloxacina, y
trovafloxacina permite una sola dosificacion diaria y su
farmacocinética es idéntica. Después de una a tres horas de una dosis
oral de 400 mg, se detectaron valores maximos de ellas en el plasma, y
las cifras mencionadas varian de 1.5 ug/ml, con la norfloxacina, a 5.8

ug/mil con la pefloxacina.q) @)

La absorcion oral es disminuida por cationes divalentes,
incluyendo antiacides. Las concentraciones séricas de farmaco
administrado por via intravenosas son similares a las administradas

por via oral. @

Las dosis en adultos son de 200 a 400 mg orales, cada 12 h, en
el caso de la ofloxacina (FLOXIL) y la enoxacina (PFENETRES); 400 mg
cada 24 h con la lomefloxacina (MAXAQUIN), y 250 a 750 mg cada 12

h con la ciprofloxacina.

Las fluoroquinolonas son eliminadas por mecanismos renales,
ya sea por filtracion glomerular o secrecidn tubular. Es muy
importante tomar en cuenta que se requiere ajustar la dosis para los
pacientes con depuracion de creatinina menor de 50 ml/min. El ajuste
exacto depende del grado de deterioro renal y la fluroquinolona

especifica utilizada. o @

El ajuste de la dosis en la insuficiencia renal no es necesario
para trovafloxacina o moxifloxacina (AVELOX). Las fluroquinolonas
con depuracion extrarrenal estan contraindicadas en pacientes con

insuficiencia hepatica.
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La biodisponibilidad de las fluoroquinolonas excede de 50% con
todos los medicamentos y, con algunos de ellos, rebasa 95%. La vida
media desde el plasma varia de tres a cinco horas con la norfloxacina y
la ciprofloxacina, y con la pefloxacina y la fleroxacina es de 10 a 11 h.
El volumen de distribucién de las quinolonas es grande y las
concentraciones observadas en orina, rinén, pulmoén y tejido prostatico,
heces, bilis y macréfagos y neutrofilos son mayores que las observadas
en Suero. (1) (4

Toxicidad e interacciones

Las molestias gastrointestinales: nauseas, vomitos, malestar
abdominal, son las reacciones mas frecuentes. En contraste con las
primeras quinolonas, la toxicidad de las fluorquinolonas sobre el SNC
es rara. Ocurre aproximadamente en un 1% de los pacientes y pueden
aparecer cefaleas, mareos, desorientacién, confusion, insomnio,
desasosiego, y también depresion o reacciones psicéticas, asi como

temblores y movimientos anormales. (12

Las fluoroquinclonas pueden producir dafno al cartilago de
crecimiento y artropatia; por ello, no son recomendadas de rutina para
utilizarse en pacientes menores de 18 anos de edad; sin embargo,
artropatia es reversible existe consenso creciente acerca de que las
fluoroquinolonas pueden utilizarse en algunos casos en los nifos (p.ej.;
en el tratamiento de infecciones por pseudomonas en pacientes con

fibrosis quistica). @

Las fluorquinolonas afectan poco la flora intestinal; esto es una

ventaja para que no tenga lugar la seleccion de mutantes resistentes.
Puesto que las fluoroquinolonas se excretan por la leche, deben

estar contraindicadas en las madres que amamantan; también deben

evitarse durante el embarazo en ausencia de datos de seguridad. (1)«
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Indicaciones terapéuticas

La utilidad clinica de las nuevas fluorquinolonas estd marcada

por los siguientes factores:

A)  amplio espectro bacteriano

B) buena absorcion oral

C) distribucion en los diversos compartimentos del organismo
alcanzando concentraciones tisulares elevadas

D)  semi vida prolongada y;

E) resistencia no cruzada con otros antiinfecciosos

ademas de que se pueden utilizar en  multiples procesos
infecciosos. Por ejemplo, en las osteomielitis aguda y crénica debidas a
infecciones contiguas, en las postraumaticas y posquirargica, o en las

debidas a una escasa vascularizacion. ng

QUINOLONAS DE TERCERA GENERACION
( FLUORADAS)

Accion Antibacteriana.-

Las quinolenas fluoradas de nueva generacion, son drogas
antimicrobianas de amplio ¢spectro antibacteriano, con gran actividad
contra la mayoria de las especies de bacterias gramnegativas, muchas
de las grampositivas y algunas anaerobias. Han llegado a ser efectivos
para erradicar un gran porcentaje de infecciones causadas por

gérmenes que para nombrar algunos se colocaran en forma de lista:

> Bacterias gramnegativas: E. Coli, Haemophilus influenzae,
Kiebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa.
» Bacterias grampositivas: Streptococcus, Staphylococcus

aureus, Streptococcus pneumoniae.
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» QOtros microorganismos: Chlamydia pneumoniae,

mycoplasma pneumoniae.

Resultados de estudios clinicos han confirmado su potencial
terapéutico en la curacion de una amplia gama de infecciones, el perfil
antibacteriano y las ventajas farmacocinéticas, justifican a este grupo
de quinclonas como un buen antimicrobiano para indicaciones

terapéuticas. (e

La ofloxacina (FLOXSTAT) y la levofloxacina (ELEQUINE)} son
antimicrobianos de amplio espectro indicado en el tratamiento de las
siguientes infecciones:

» Tratamiento de infecciones del tracto respiratorio superior e
inferior, incluyendo sinusitis.

» Infecciones de la piel, abscesos, furunculosis, celulitis y
erisipelas.

» La levofloxacina esta indicada en el tratamiento de la

osteomielitis. 16
Mecanismo de Accion:
El mecanismo de accién de estas fluorquinolonas es que inhiben
la DNA-girasa, una enzima requerida para la replicacién, transcripcion,

reparacion y recombinacion de DNA.

Farmacocinética v Farmacodinamia:

La administracién oral con alimentos prolonga ligeramente el
tiempo para obtener la concentraciéon alta aproximadamente 1 hora, y
decrece ligeramente la concentracion en aproximadamente 14%. Por lo
tanto la levofloxacina (ELEQUINE]}, oflaxacina (FLOSTAT} ¥y
moxifloxacina (AVELOX) puede ser administrado sin considerar los

alimentos.
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El perfil de concentracioén en plasma de levofloxacino después de
una administracion intravenosa es similar, y comparable al que se
observo en la administracion de tabletas a dosis iguales. Esto quiere
decir que las rutas de administraciéon oral e intravenosa pueden ser

consideradas intercambiables. (16)

Estas fluorquinolonas pueden penetrar rapidamente en cortical y
esponjosa del hueso tanto de cabeza femoral como fémur distal. Las
concentraciones de estas quinolonas en esos tejidos varia de 2.4 a 1.5
ug y se alcanzaron por lo general de 2 a 3 horas después de la dosis
oral. In vitro, por encima de un rango clinico relevante de
concentraciones suero-plasma, se enlaza aproximadamente 24 a 38% a
proteinas séricas en todas las especies estudiadas. Principalmente a la
albtimina sérica en humanos. Actiian bien con un metabolismo limitado
en humanos y es primordialmente excretado sin alteracién en orina. (16

La vida media de eliminacién terminal en plasma varia de
aproximadamente 6 a 8 horas después de una dosis simple a mulitiple

de estas quinolonas.

Contraindicaciones:

> Hipersensibilidad a estas fluorquinolonas.

» No debe de tomarse durante el embarazo, en mujeres que
estén dando pecho, si el benéfico es para la madre tendra
que suspenden el pecho al nifo o suspender el
medicamento.

» No esta indicado en pacientes menores de 17 arios, que aun

estén en el periodo de crecimiento. (12x16)
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Reacciones Adversas:

Los efectos adversos mas frecuentes o comunes son:

» Diarrea, natseas y vaginitis.

Hay otros farmacos involucrados en las reacciones adversas como
flatulencia, dolor abdominal, prurito, rash, dispepsia, insomnio y
mareo. Menos comunmente, otros eventos adversos adicionales
reportados con quinolonas, no relacionadas al farmaco, pero
consideradas médicamente importantes podemos incluir:
» Coordinacion anormal
» Funcién hepatica anormal, vision anormal, falla renal
aguda, reaccion agresiva, artritis, confusion, convulsiones,
depresién, granulocitopenia, alucinacion, hipoglucemia,
reaccién maniaca, fotosensibilidad, trombocitopenia, shock
anafilactico, eritema multiforme y falla organica

multisistémica. n211s)
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PROPIEDADES FARMACOCINETICAS DE LAS

FLUORQUINOLONAS
Concentracioén Via
Farmaco |(Vida |Biodisponibilidad$érica Dosis | primaria
media Oral (%) Miaxima Oral |de
(R} (ug/mL) mg) |excrecién
Ciprofloxacina 3ab 70 2.4 Renal
00
Clinafloxacina 6 Sin 2.5 Renal
Datos 00
Enoxacina 3a6 2.0 Renal
90 00
Gatifloxacina 8 3.4 Renal
98 00
Levofloxacina a7 5.7 Renal
95 00
Lomefloxacina 8 2.8 Renal
9b 00
Moxifloxacina 9al0 3.1 Renal
85 00
Norfloxacina 3.5a 1.5 Renal
5 80 00
Ofloxacina 5a7 2,9 renal
95, 00
Sparfloxacina 18 50%
92 renal, 50%
fecal
Trovafloxacina 11 2.2 No
88 00 renal
(2) (4)

PREPARACIONES DISPONIBLES

Acido nalidixico (PIRIFUR, AZO-WINTOMYLON} Oral: tabletas de 250,

500 y 1000;

suspension de 25° mg/5mL.

Cinoxacina (GUGECIN, Cinobac) Oral: capsulas e 250 y 500 mg.

Ciprofloxacina (CIPROFLOX) Oral: tabletas de 250, 500y 750 mg
Parenteral: 2, 10mg/mL por infusioén VI.

40




Enoxacina (PENETRES) Oral: tabletas de 200 y 400 mg.

Esparfloxacina (ZAGAM) Oral: tabletas de 200mg.

Gatifloxacina (TEQUIN) Oral: tabletas de 200 y 400 mg.
Parenteral: inyeccion de 200 y 400 mg por IV.

Levofloxacina (ELEQUINE) Oral: tableta de 250 y 500 mg. Parenteral:
para inyeccion de 250 y 500 mg por IV.

Lomefloxacina (MAXAQUIN) Oral: tabletas de 400mg.

Moxifloxacina (AVELOX) Oral: tabletas de 400mg

Norfloxacina (FLOXACIN,NOROXIN) Oral: tabletas de 400 mg.

Ofloxacina (FLOXIL) Oral: tabletas de 200, 300, y 400 mg. Parenteral:
200mg en 50 mL a 5% D/W para administracion IV.

Travofloxacina (TROVAN) Oral: tabletas de 100 y 200 mg.

Intravenosa: formulada como a la trovafloxacina de 200 y 300 mg,por

infusion IV. (4)

Fig. 1

Moxifloxacino 400 mg

MUESTRA MEDICA
NO NEGOCIABLE
cajacon 1 tableta

4]



[ Eugquine

tablels
500 ma

pox with 1 tablet

42



NATURALEZA DE LA MICROBIOTA ORAL

La cavidad esta formada por un conjunto de tejidos, con
numerosos microorganismos asociados a ellos, constituyendo un
ecosistema. Se han llegado a aislar hasta 200 especies distintas en una

misma cavidad bucal en el transcurso del tiempo.

Cocos grampositives: Streptococcus pyogenes, Enterococcus spp.

y los anaerobios Peptostreptococcus ssp. Y Peptococcus spp, que se
aislan ocasionalmente y en baja proporcion, son los estreptococos
viridans los mas aislados en los ecosistemas orales (S. Mutans, S.

Sanguis, S. Salivarius, Streptococcus oralis y Streptococcus mitis).

Cocos Gramnegativos: especies aerobias y los comensales no

exigentes del género Neisseria, y del género Veillonella, como

anaerobios.

Bacilos grampositivos: Actinomyces, Lactobacillus y

Bifidobacterium, asi como Rothia dentocariosa.

Bacilos gramnegativos: Prevotella, Porphyromonas,
Fusobacterium, Capnocytophaga, Actinobacillus, Eikenella,

Campylobacter y Haemophilus.

Otros Microorganismos: espiroquetas comensales, Candida

albicans, Micoplasma spp., Tricomonas tenax y Entamoeba gingivalis.

ECOSISTEMAS PRIMARIOS

En la Mucosa existen los Cocos grampositivos anaerobios

facultativos y especialmente por estreptococos viridans.
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En las mejillas predominan los estretpcocos viridans, destacando
S. Mitis, luego S. Sanguis y S. Salivarius. En el paladar duro existe una
microbiota estreptococica similar a la de la mejilla. En €l paladar blando
apareceran bacterias propias de las vias respiratorias como
Haemophilus spp., Corynebacteirum spp., Neisseria spp., S. Pyogenes y

estreptococos viridans. (s

Dorso de la lengua son un 45 de 100 son cocos sgrampositivos
anaerobios facultativos, 5. salivarius. Los cocos gramnegativos
anaercbios 16 por 100% son Veillonella, bacilos grampositivos
anaerobios facultativos, aproximadamente 12 por 100,

fundamentalmente, Actinomyces spp.

Surco gingival: 5. Sanguis, S. mitis, S. Oralis y streptococcus
gordonii y en la Saliva los cocos gramngativos anaerobios como

veillonella spp., y actinomyces. )

Se conoce como sucesion a la  sustitucibn de unos
microorganismos por otros, como respuestas a modificaciones que
afectan a las caracteristicas intrinsecas del lugar en el que habitan. En
la cavidad oral se han descrito dos tipos de sucesiones, Alogénica y
Autogénica. En la primera, desde que nacemos estamos expuestos a
cambios del habitat como en el ttero, el feto se encuentra libre de
microorganismos; y solo hasta las 8 horas del nacimiento la boca
permanece estéril. Cuando erupcionan los dientes, por las superficies
lisas de las fosas y fisuras y el surco gingival , el primer visitante es el
S. Sanguis seguido del S. Mutans después del ano de nacido. Otros
factores que incluyen en la sucesion alogénica son los habitos
alimenticios, la higiene oral, las anomalias del tejido duro o blando, los
cambios hormonales, la administracion de farmacos sistémicos y
locales, los agentes antimicrobianos, la caida de los dientes y la
sucesion de los mismos por protesis, materiales de restauracién y la

introduccion de elementos artificiales. @
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La segunda, la sucesion Autogénica; es las sustifucion de la
microbiota por modificaciones en el habitat debidas a factores

microbianos.

INFECCIONES BACTERIANAS ORALES

La inflamacion es la reaccion del organismo frente a los agentes
irritantes, los mas comunes de los cuales son bacterianos. Los signos
clasicos de inflamacion son enrojecimiento, tumefaccion, calor y dolor.
Se ven tipos diversos de inflamacién, dependiendo del tejido interesado,
el tipo de bacterias y la resistencia del huésped. Las importantes son

pidgenas, serosas, catarrales, fibrinosas, hemorragicas y necrotizantes.

El tipo de inflamacidn que se encuentra mas frecuentemente en el
campo de la cirugia bucal es la pidgena, lo que significa “formadora de

pus”. a1y

Dentro de los microorganismos mas importantes que causan
infecciones bacterianas orales, se encuentran los que a continuacion se

mencionan:

CARIES DENTAL
{(STREPTOCOCCUS)

Los estreptococos son un gran grupo de microorganismos
grampositivos, en su mayoria anaerobios facultativos, que crecen en
pares o cadenas cortas. Se clasifican en funcién de las afecciones
clinicas que causan, de sus propiedades serologicas, capacidad
hemolitica y de sus propiedades metabélicas y bioquimicas. Dos
miembros del grupo de los estreptococos son de especial importancia en

la cavidad oral. (s
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Son estreptococcus pyogenes, un estreptococo betahemolitico
reponsable de faringitis, amigdalitis y algunas formas atipicas de
mucositis y gingivitis, y Streptococcus viridans, un estreptococo alfa no
hemolitico que es un habitante normal de la cavidad oral tiene
importancia en la patogenia de la caries dental y la endocarditis

bacteriana. (5)

En este tipo de infecciones con Streptococcus, es muy importante
usar el antibiético como la eleccion de las enfermedades que causa este
agente, la quinolona que se esta usando Elequine de 400 mg, es ideal
para vias respiratorias altas, ideal para una infeccién provocada por un

tratamiento dental, en esas vias. (fig. 2) ©ie)

Fig. 2. Caries Distal,
S. Mutans, por un

Tercer molar horizontal
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DESTRUCCION DENTARIA
(STAPHYLOCOCCUS)

Los miembros del género Staphylococcus son poderosos
patégenos humanos que producen exudado purulento (pus) y causan
una amplia serie de enfermedades. Los estafilococos son bacterias
redondas, gramnegativas, anaerobias facultativas, que crecen en
cumulos. Se encuentra en la superficie de la piel y en la superficie
orofaringea de todos los seres humanos. Los miembros de este género
son la causa de la mayoria de las infecciones agudas que aparecen
después de traumatismos y procedimientos quirtrgicos cuando no se

ha seguido una técnica estrictamente aséptica.

Los estafilococos son capaces de sobrevivir sobre superficies
secas, no humanas, durante periodos prolongados y son facilmente

transferibles.
Staphylococcus aureus es la cepa mejor conocida de este género; es
responsable de la mayoria de las infecciones cutaneas agudas mas

frecuentes, como foliculitis, fortinculos y carbuncos. (fig 3.)

Fig. 3 destruccion Coronaria por staphylococcus
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OSTEOMIELITIS

El staphylococcus aureus se encuentra muy comunmente en
las formas agudas de osteomielitis, las cuales se presentan como
consecuencia de invasion directa a través de una solucién de
continuidad en la piel suprayacente o diseminacion hematologica desde
un foco de infeccion adyacente o remoto. La osteomielitis aguda
supurativa suele hallarse en los pacientes mas jovenes, cuyos huesos
largos poseen areas metafisiarias altamente vascularizadas. (fig. 4) En
cavidad oral, la osteomielitis es mas frecuente en la mandibula que en
el maxilar superior. Suele presentarse después de que una caries dental
y pulpitis progresan a infeccion periapical intradsea. Fig. 5) En estas
infecciones Staphylococcus aureus es el microorganismo que se aisla
con mayor frecuencia a partir del exudado. El tratamiento de las
infecciones profundas del hueso es a menudo mas dificil que el de las
lesiones de los tejidos blandos y requiere dosis altas y prolongadas de
penicilina o tratamiento intravenoso con nuevos farmacos

antimicrobianos (Quinolonas 3° Generacion). (s)

Fig.4 Osteomielitis Aguda.

48



Fig. 5. Osteomielitis Croénica.

ACTINOMICOSIS CERVICOFACIAL

ACTINOMYCES

La actinomicosis cervicofacial se debe a una infeccion por
microorganbismos comensales (endégenos) normales de los seres
humanos que no requieren contagio con un individuo afectado. El
patogeno es una bacteria filamentosa del género Actinomyces, por lo
general la bacteria anaerobia grampositiva es el Actinomyces israeli.
Esta familia de bacterias incluye otros miembros que colonizan
normalmente la cavidad oral, pero rara vez son patégenos. Son
Actinomyces naeslundi, Actinomyces odontolycus y Actinomyces

viscosus.
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Todos los miembros del género son componentes del calculo
dental.

Las infecciones por actinomyces israeli se clasifican segiin la
region anatémica afectada. En la mayoria de los casos existe la
evidencia de una lesion o procedimiento quirargico previos, lo cual
facllita que los microorganismos invadan un entorno anaerobio situado

en el interior del tejido.

La infeccion de la boca, la cabeza y el cuello se denomina

actinomicosis cervicofacial. 5

Clinicamente las infecciones profundas de la actinomicosis
cervicofacial se presentan normalmente en criptas amigdalinas, dientes
cariados, y deposito de calculos. Diversos incidentes traumaticos, por
ejemplo una extraccion dental, una infeccion periapical consecutiva a
una pulpitis abierta o una pericoronitis alrededor de un diente
parcialmente impactado, constituyen posibles oportunidades para que
los microorganismos se conviertan en infecciosos. Una vez que se
produce la infeccién, sobre viene una reaccién inflamatoria aguda. En el

tejido blando son frecuentes la tumefacciéon y un dolor intenso. (5
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CIRUGIA BUCAL

La cirugia bucal es unica entre las especialidades quiruargicas
por el hecho de que se identifica fuertemente con la odontologia.
Cualquier intervenciéon quirargica dental, enfermedad debilitante o
afeccion del huésped puede provocar un deterioro de la cicatrizaciéon y
una disminucién en la resistencia del cuerpo a la infecciéon. Por eso
cabe distinguir un periodo preoperatorio, uno intraoperatorio o
transoperatorio y el postoperatorio, ya que constituye el tratamiento
complementario a la exodoncia quirtrgica y que juega un papel
primordial en la atencion y ¢l bienestar de nuestro pacientes. Aqui se

abordara mas del postoperatorio y el preoperatorio. (114

FASE PREOPERATORIA

Contrariamente a lo que pueda parecer, la intervencion no
comienza en el momento de la incisién con el bisturi (exceptuando una
urgencia), sino que existe lo que llamamos Fase Preoperatoria, que
empieza dia antes del acto quirdargico, y que es esencial para el correcto

diagnostico del caso y la planificacién quirirgica. 4

En esta fase debemos aplicar diferentes medidas terapéuticas que
prepararan al paciente para el momento de la exodoncia quirurgica, y
de cuya puesta en marcha depende de gran medida del éxito de nuestra
intervencion y del postoperatorio, y nuestro nivel de calidad asistencial

que dispensaremos a nuestros pacientes, g4
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Dentro de algunas medidas que se toman en el preoperatorio,
esta la Medida Psicoldgica, gue abarca no solo el medicamento, sino dos

puntos principales que son:

1) Buena relacion médico paciente.

2} Informacion adecuada. a4

La Medida de Premedicacion Farmacologica, que consiste en la
administracion de algin farmaco antes de realizar la intervencion
quirurgica, bien para controlar la ansiedad, el miedo del paciente, para
minimizar el proceso inflamatorio légico tras la operacion y para
prevenir la aparicion de complicaciones infecciosas postoperatorias.

Este ultimo punto es que abarcaremos. (11) (1)

PREMEDICACION ANTIBIOTICA

La administracion de antibioticos previa a las intervenciones de
cirugia bucal como medida para prevenir la aparicion de infecciones
postquirargicas, es un tema controvertido, en el que no existe
unanimidad de criterios, ni esta protocolizado de manera adecuada

como lo esta en los casos de Cirugia Bucal con anestesia general.

Debemos distinguir entre dos conceptos; por un lado la profilaxis
antibidtica ¢ administracion previa del antibiotico para prevenir la
infeccién postquiriirgica, especialmente en nuestras intervencionies que
son consideradas como de cirugia “limpia contaminada”, al ser la boca

un medio séptico. (14)
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La profilaxis antibidtica es regida por los siguientes criterios:

1) Hacer coincidir el pico plasmatico del farmaco con el momento de
la cirugia. Para ello se dara una dosis doble de la habitual una
hora antes, y en intervenciones largas se administrara una nueva

dosis a las 4-6 horas de terminada la operacion,

2) El objetivo de la profilaxis es proteger de la infecciéon durante la
intervencion y en el postoperatorio inmediato, por lo que la
exposicion al antibiético sera lo mas corta posible. Solo en caso
de mayor riesgo se seguira con las dosis habituales durante las
primeras 24 horas. Todo lo que exceda a este tiempo no anade
beneficio alguno sino que aumenta los riesgos del consumo
indiscriminado de antibiotico y eleva innecesariamente los costos

del tratamiento.

3) Dadas las caracteristicas de la flora bucal, el antibiotico de
eleccion es a criterio de nuesira experiencia como cirujanos
bucales, puede ser una penicilina, eritromicina o bien farmacos
mas actuales que se estan levando al campo de la odontologia
como las Quinolonas, aunque hay que mencionar que cada

farmaco tiene sus ventajas y desventajas. (a4

Hay que mencionar también el uso de la profilaxis quirargica en
pacientes especiales que presenten riesgo elevado de padecer una
infecciéon tras cualguier intervencién quirargica en medio séptico por
excelencia como es la boca. El caso tipico y mas frecuente de infeccion
focal es la endocarditis bacteriana donde hay una relacion clara entre
una manipulacién en la cavidad bucal y la aparicién del cuadro en

pacientes de riesgo. (11)14)
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PACIENTES CON RIESGO DE ENDOCARDITIS

BACTERIANA
ALTO RIESGO RIESGO MODERADO
*Protesis Valvular cardiaca * Malformaciones cardiacas
congénitas
* Endocarditis Bacteriana * Disfuncion valvular
Previa adquirida
*Enfermedad Cardiaca *Cardiomiopatia hipertrofica
Congénita
*Conductos y Shunts * Prolapso de valvula mitral

sistémicos-pulmonares

reconstruidos quirtirgicamente.

con regurgitacion.

(14)

Ademas de los pacientes con riesgo de padecer endocarditis

bacteriana tras una intervencién dental ¢ quirtrgica en la cavidad

bucal, existen otros pacientes con alto riesgo de contraer una infeccion

grave, por lo que se recomienda su medida profilactica antibiotica, como

son los pacientes con:

1} Insuficiencia Renal. Los pacientes con alteraciones renales activas

deben, sin duda, ser protegidos por antibioticos profilacticos por

dos razones. La primera es que la funcién renal ha sido

deteriorada por la enfermedad, y cualquier infecciéon hematogena

no

importa cuan transitoria sea,

puede producir graves

consecuencias. Segunda la resistencia local y las propiedades de

cicatrizacion de los tejidos sobre los que se opera han sido

reducidas debido al aumento de la uremia y otros materiales de

desecho en la sangre.
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2) Diabetes mal controlada.

3) Enfermedades cardiovasculares; todos los pacientes que tienen
una historia de enferrnedad cardiovascular deben recibir atencion
especial en todo momento; una historia de fiebre reumatica,
corea, enfermedad cardiaca congénita o cirugia cardiovascular,
requiere atencion especifica por una razon totaimente distinta; LA
INFECCION (endocarditis bacteriana). El estreptococo alfa-
hemolitico es el microorganismo generalmente responsable de
esta complicacion cardiaca, éste se puede hallar casi
rutinariamente en los cultivos de sangre después de una
extraceién ¢ un tratamiento periodontal prolongado. Se protege al
paciente con medidas profilicticas. Dado que no es posible
predecir la reaccion de los pacientes con problemas cardiacos,
sobre la reaccién de la infeccion, se debe comunicar a su Médico
de base, pedir su opinién sobre una medida profilactica por via
oral o por via parenteral.

4) Pacientes con déficit inmunitario.

5) Portadores de by- pass arteriales recientes (menor de 6 meses)

6} Candidatos a dialisis. '

7) Pacientes con hidrocefalia con shunts ventriculoatriales.

8} Portadores de protesis articulares, especialmente de rodillas o
cadera.

9) Pacientes adictos a drogas por via parenteral. (11

FASE INTRAOPERATORIO O TRANSOPERATORIA

Dentro de los principales puntos que se deben realizar en esta

fase, es la:
» Planificacion correcta de lo que vamos a realizar, de esta
manera evitaremos imprevistos intraoperatorios que
compliquen la intervencion, teniendo a la mano los medios

para resolverlos adecuadamente.
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» La Asepsia y esterilizacién se logra con las normas que
rigen cualquier acto quirtargico, tanto en lo referente al
paciente como al cirujano, sus auxiliares y el mobiliario. El
instrumental debe estar adecuadamente esterilizado, de
preferencia el material debe ser desechable de un solo uso.

> La inexperiencia del cirujano y de su equipo puede llevar a
una mayor presencia de dolor postoperatorio, de alveolitis
seca y de problemas de cicatrizacion de la herida. Por lo
tanto, es importante que el cirujano dental tenga la
formacion y los conocimientos adecuados.

» La técnica quirargica atraumadtica, con un manejo
minucioso y cuidadoso de los tejidos blandos,
especialmente del periostio, es condicién esencial para el
éxito quirargico y mejorar el postoperatorio.

» Algunos médicos odontologos postulan la introduccion de

farmacos intraalveolares. (4

FASE POSTOPERATORIA

El tratamiento antibidtico que consiste en la administracion
pautada del farmaco durante un tiempo determinado, y que debe
prescribirse a nuestro juicio cuando exista una infeccion activa tras el
postoperatoric que ya seria la fase postoperatorio. No hay que confundir
estos dos términos, por lo general se encuentra que tras un acto de
cirugia bucal se prescriba al paciente un antibidtico que acompanara el
tratamiento analgésico durante los dias de postoperatorio, medida ésta
que carece totalmente de base cientifica y que no garantiza los niveles
de adecuados en el momento de la presunta contaminacion bacteriana
de la herida. Quiza la causa de este abuso radique en la falta de
confianza de parte del cirujano bucal en las medida antisépticas y de
esterilizacion que deben regir la intervencion quirurgica y que no
siempre se cumplen, que seria una forma mal entendida de cubrirse y

“lavarse las manos” de cualquier problema legal. 14
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Al realizar una cirugia bucal, de un tercer molar incluido, no debe
asociarse sistematicamente a la administracion de un antibié6tico
preoperatorio como medida profilactica, sino que solamente en aquellos
casos en los que preveamos que existe un alto riesgo de infeccién
postoperatoria, deberia administrarse una pauta profilactica, aunque
existe controversia con este punto. Debemos de entender que en una
Cirugia bucal no complicada el riesgo de infeccion es bajo, la frecuente
existencia de episodios de pericoronitis previos aumenta en forma
considerable el peligro de infeccion postquirargica, al igual que la
duracion excesiva de la intervencion o en casos de excesiva osteotomia.
En estas circunstancias si podria estar indicada la administracion
profilactica de un antibi6tico y no el tratamiento antibidtico que se
acostumbra después de una cirugia bucal. Sé6lo en caso de operar sobre
tejidos infectados, estariamos ante una “cirugia sucia”, entonces si

aconsejamos tanto la profilaxis como el tratamiento pautado. (14

En algunas ocasiones con experiencias clinicas, puede ser
aconsejable, ante un brote de pericoronitis aguda, administrar un
tratamiento antibiotico antes de proceder a la cirugia bucal,
consiguiendo asi un mejor postoperatorio y menor incidencia de

complicaciones infecciosas postexodoncia.
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COMPLICACIONES INFECCIOSAS MAS FRECUENTES
EN LA CIRUGIA BUCAL

Dentro de la cirugia bucal existe una gran variedad de
infecciones patologicas, aqui uUnicamente nombraremos dos: La

pericoronitis y la gingivoestomatitis neurotroéfica.

PERICORONITIS

La pericoronitis (fig. 6) es la infecciébn que se localiza en los
tejidos que cubren la corona del diente parcialemente erupcionado. Su
importancia viene marcada por un lado por ser el origen de casi todos
los demas accidentes infecciosos y por otro por su extraordinaria

frecuencia sobre todo entre los 18 y 30 afos. n4

La mas frecuente de las pericoronitis es la del tercer molar
inferior parcialmente erupcionado, en el que el capuchén mucoso que
cubre parcialmente la muela, atrapa restos alimenticios facilitando un
nicho ecolégico favorable para el desarrollo de ciertos microorganismos
de la cavidad bucal, especialmente estreptococos, estafilococos y

espiroquetas.

Se pueden distinguir diversas formas clinicas como:

» Pericoronitis aguda serosa o congestiva.- produce dolor
espontanec en el trigono retromolar que aumenta con la
masticacion. La inspeccion nos muesira una mucosa
eritematosa que puede llevar la marca de los dientes
antagonista. Y la presion de la mucosa suele producir un
exudado seroso o de tipo sanguinolento, adermnas de generar
dolor. (ig. 7)
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» Pericoronitis aguda supurada.- presenta un dolor mas
intenso que en la forma serosa, irradiandose éste dolor
hacia la amigadala y oido. Aparece disfagia, odinofagia y
trimus poco intenso. La presion de la mucosa del trigono
retromolar deja escapar un exudado purulento, existiendo
en algunos casos halitosis. En esta forma clinica hay
afeccion ganglionar submaxilar. En la exploracion, la encia
esta eritematosa, pero cubierta de resto saburral, alimentos
e incluso exudado purulento.

» Pericoronitis crénica.- puede cursar subclinicamente o
bien con poca sintomatologia, presenta una pequena
molestia pero constante, trismus leve, halitosis y ligeras
molestias en zonas vecinas tales como faringitis de
repeticion, amigdalitis o gingivitis cronica. La exploracion
nos muestra una mucosa eritematosa y exudado
seropurulento, con resto de alimentos o huellas de

traumatismo dentario. (14)

Fig. 6 Fig. 7
Pericoronitis del Tercer Molar Pericoronitis aguda

serosa con afta traumatica

y mordisqueo




No hay que olvidar que la zona donde se encuentra el tercer molar
inferior es una zona ricamente inervada y vascularizada, que es una
auténtica encrucijada comunicada con diferentes espacios anatémicos que
abarcan estructuras y organos vitales para el organismo. Es por ello que
una pericoronitis puede dar lugar a diferentes complicaciones, algunas de
las cuales puede comprometer la vida del paciente. Por lo general su
tratamiento es con analgésico de la familia AINE, asi como si hay

supuracion, se administra un antibiético antes. (14

GINGIVOESTOMATITIS NEUROTROFICA

La gingivoestomatitis neurotréfica es un proceso inflamatorio de
la mucosa bucal derivado de la erupcion del tercer molar estando su
patogenia vinculada a transtornos neurotréoficos provocados por la

erupcion del molar.

Clinicamente suele debutar con una mucosa eritematosa con papilas
sangrantes que puede evolucionar hacia la ulceracion de las papilas y
cubiertas de un exudado gris amarillento de tipo fibrinoso. Normalmente
ocupa una hemiarcada aunque puede traspasar la linea media, incluso
limitarse a una gingivitis del sector anterior exclusivamente. Es mas
frecuente que se circunscriba a la mandibula, aunque si afecta al maxilar
puede extenderse al velo del paladar y amigdalas produciendo amigdalitis

- de repeticion. a4
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Por lo general el paciente refiere dolor local que se irradia a faringe y
oido, ademas de disfagia y halitosis, llegandose incluso a afectarse el
estado general. A la exploracion podemos hallar una adenopatia
submaxilar. Su tratamiento implica higiene bucal exhaustiva, tratamiento
antibiético y antiinflamatorio, procediendo a la exodoncia del tercer molar

implicado cuando remita la fase aguda.
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MECANISMOS DE DEFENSA DE LA CAVIDAD BUCAL

Existen mecanismos de defensa que sirven para evitar y curar las
enfermedades infecciosas de la cavidad bucal. Algunos mecanismos son
comunes a otras areas del cuerpo, en tanto que otros son especificos de la
defensa de la boca. La microflora bucal, posee capacidades de
patogenicidad; y se manifiestan cuando algun traumatismo fisico o alguna
modificacion de origen nutricional altera el equilibrio de las relaciones

entre el huésped y el parasito. (13)

Muchas enfermedades de la cavidad bucal, que afectan a los tejidos
blandos asi como los duros, son causadas por microorganismos
oportunistas nativos. (fig. 8) Las enfermedades infecciosas de la boca que
conciernen directamente al odontélogo son las lesiones ulcerosas de la
mucosa del carrillo, encias y lengua, las de la pérdida de piezas dentarias;

las infecciones de estructuras 6seas y las bacteriemias de origen bucal.(13)

Fig. 8. Absceso en tejido duro, el paladar.
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Durante la masticacion y algunos otros movimientos fisicos de la
boca, los calculos subgingivales pueden lesionar los tejidos de las encias,
lo que da una entrada a la flora bucal, la instalacién de un ambiente

nutricional y fisicoquimico mas favorable par su proliferacién.

Algunos autores opinan que los calculos o mineralizacion de la placa
del huésped es resultado de la inflamacién, y en ese sentido acttia como
una barrera de defensa. Slack y colaboradores; demostraron la presencia
de filamentos grampositivos y formas difteroides: Actinomyces israeli,
Actinomyces naeslundii, Actinomyces odontolyticus, Actinomyces
viscosus, Arachnnia propionica, Rothia dentocariosa, Bacterionema

matruchotii y Corynebacterium acnes. (13)

Se ha comprobado que las infecciones de las vias respiratorias
superiores, las caries dentales y la enfermedad periodontal determinan
una considerable elevacion de los titulos de hialuronidasa salival, y que

tal aumento parece ser de origen microbiano.

Los miembros de la flora de la cavidad bucal son parasitos que
tienen capacidad de adaptacion que les permite sobrevivir en el huésped
sin que provoquen dafio evidente a los tejidos. Su poca virulencia se infiere
porque la mayoria de sus miembros no tienen la capacidad de colonizar
otras regiones del cuerpo carente de una flora que previamente se haya
asentado. Cuando son forzados a penetrar en el torrente sanguineo, como
en las extracciones dentales, se eliminan en un lapso tan corto como 10 a
30 minutos; la eliminacién se efectia por las células fagociticas del
huésped. Por otra parte, cuando ocurre diseminacion al tforrente
sanguineo y encuentran tejidos previamente debilitados, como en el caso
de las valvulas cardiacas en pacientes reumaticos, los estreptococos

viridians pueden instalarse y provocar la formacién de un crecimiento
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vegetativo en los sitios lesionados y determinar el estado conocido como

Endocarditis Bacteriana Subaguda. 13

Los diversos factores que parecen tener alguna relacidon con los
mecanismos de defensa de la boca pueden agruparse en tres grandes
grupos:

1) Barreras anatOmicas y fisiolégicas, como las mucosa, el epitelio, el
flujo salival, la anatomia y composicién quimica de los dientes, las
sustancias antagonicas de origen microbiano y otras;

2) La fagocitosis normal (las células incluidas en la fagocitosis
principalmente son los leucocitos y los macrofagos) y

3) Las respuestas humorales y las mediadas por células. 13

FACTORES ANTIMICROBIANOS
» MUCOSA BUCAL

El epitelio escamoso estratificado de la mucosa de la cavidad bucal
forma una superficie sin solucién de continuidad que protege a los tejidos
subyacentes y funciona como barrera mecanica. La proteccion que puede
proporcionar el epitelio depende en gran parte de su queratinizacion y de

su capacidad para descamarse y eliminar células epiteliales.

La renovacion constante de esas células epiteliales también

contribuye a las autolimpieza. (13

La lengua no s6lo ayuda en la limpieza de la boca, como tejido rico
en musculos, es mas resistente a la infecciobn que puede resultar de
mordeduras inadvertidas, que la mucosa de carrillos. El acido Iactico
generado por la accidon muscular puede explicar, la resistencia de la lengua

a las infecciones,
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» SALIVA

Es la saliva la que ejerce la funcién amortiguadora mas importante,
ya que los reguladores salivales contienen bicarbonatos, fosfatos y
proteinas. Las propiedades lubricantes de la saliva se deben a su
contenido de mucina. Las mucinas tienen carbohidratos y aminoacidos,
que pueden utilizarlos las bacterias como nutrientes.

Flujo salival: La saliva necutraliza y diluye los acidos que forman las
bacterias de la placa dental a partir de los carbohidratos de la dieta. El
principal sistema amortiguador de la saliva es la conjuncién de

bicarbonato y fosfato de calcio. (13
Ph de la Saliva

Una mezcla de saliva normalmente tiene un pH que varia entre 5.6
y 7. con una media de 6.7. El pH optimo para el desarrollo de la mayoria
de las bacterias se encuentra entre 6.5y 7.5. En la cavidad bucal un pH
bajo, 4 y 5.5, lavorece el crecimiento de algunas bacterias acidogenas y

aciduricas, como lactobacilos, levaduras y algunos estreptococos.

En la saliva se encuentra IgA, IgG y en menor cantidad IgM. La
fuente principal de 1gC y IgM en la saliuva es el liquido de los surcos y
bolsas gingivales que contiene proteinas serosas. En un proceso
inflamatorio de la encia, la concentracion de inmunoglobulinas depende de

la gravedad de la infeccién. (13
Lisozima

Se encuentra ampliamente distribuida en los tejidos y humores de

todo el organismo, incluso en la saliva, tejido gingival y en el liquido de los
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surcos gingivales y en los leucocitos. No se le ha visto en pus, en el LCR, ni
en orina. Dado que esta enzima se encuentra ampliamente distribuida en
los tejidos y liquidos del hombre, pueda que tenga una importante
participacion en la resistencia natural de la infeccién. Activa contra cepas
de Micrococos, klebsiella, estreptococos, estafilococos, Mycobacterium y
otras. La LISOZIMA es una enzima de mucopolisacarido que actua sobre
actita sobre la pared celular de algunas bacterias. En las saliva, las
fuentes de lisozima son las glandulas parétidas (Sistema Tiocianato, un
componente proteinico de la saliva, y sistema peroxido de hidrogeno,
tiocianato y una enzima peroxidativa), submandibulares y sublinguales:

los surcos gingivales, y los leucocitos de la saliva que se han destruido. (3
Leucocitos

Los leucocitos de la saliva, que provienen de la membrana mucosa
bucal, quiza tengan su origen directamente en el epitelio o en algunas
glandulas pequerias especificas.

Una vez que el leucocito alcania la superficie libre de tejidos, su
sobrevivencia y actividad dependen de la envoltura mucosa. El moco de las

glandulas salivales protege la viabilidad de los leucocitos.
> LIQUIDO GINGIVAL

Este liquido es un exudado inflamatorio y su presencia o ausencia
puede tomarse como criterio clinico definitivo para distinguir la encia sana
de la enferma. Se produce por filtracion de los liquidos y proteinas del
plasma como resultado del aumento de permeabilidad de los vasos del
plexo crevicular. El liquido pasa a través del tejido conectivo y entra al
surco gingival desde los espacios intercelulares del epitelio de la bolsa. El
flujo del liquido tisular dentro de las bolsas gingivales puede aumentar

mediante una masticacion vigorosa, haciendo presioén sobre la encia, y
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también mediante el cepillado dental. La cantidad de liquido gingival en el

surco refleja el grado de inflamacion.

El liquido gingival es rico en material nutritivo y puede favorecer el

crecimiento de una gran variedad de bacterias. (13

La boca presenta muchos mecanismos de defensa eficaces como ya
mencionamos, que nos evitan infecciones y mantienen la salud de la boca,
por eso es muy importante mantenerla siempre LIMPIA y asi evitarnos de
un sin fin de problemas dentales, en este caso las infecciones

principalmente.
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CONCLUSIONES

Para finalizar este trabajo de investigacion, es importante
mencionar que las Fluorquinolonas son farmacos extremadamente
utiles y con una ventaja terapéutica importante, practicamente tienen
un indice de toxicidad como cualquier otro farmaco o medicamento, son
bien toleradas, tienen un amplio espectro y tiene biodisponibilidad oral
excelente, con esto nos permite su uso en diversos tratamientos de
infecciones bucales como también el uso de infecciones médicas

generales.

Desafortunadamente el uso inapropiado y el abuso de los
antibiéticos ha ocasionado que su utilidad clinica no sea la apropiada y
que se produzcan resistencias a algunos antimicrobianos e incluso a
algunas fluorquinolonas, es por eso que las Fluorquinolonas de nueva
generacion deben ser utilizadas bajo estricto control médico y no como
una manera rutinaria, en este caso, son eficientes en las infecciones
bucales, siempre que sea bien manejada, no habra ningin problema y

el médico odontblogo trabajara con ellas teniendo eficacia y seguridad.

Durante la elaboracién de este trabajo de investigacion se le
administré a mis pacientes de paciente particular los siguientes dos
medicamentos, Levofloxacino (ELEQUINE) y Moxifloxacino (AVELOX)
los cuales se aplicaron a los pacientes que se presentaron en el
consultorio dental con problemas de absceso dental, pericoronitis y en
algunos casos, de extraccidén de tercer molar incluido, se les dio su
tratamiento como se indica en la terapéutica y se vieron buenos

resultados en la revision clinica. No hay estudios muy profundos que
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respalden estos medicamentos aplicados al campo odontologico como
se busco en este trabajo, pero sila literatura nos indica todo sobre el
uso de los antimicrobianos, a los médicos odontélogos, considero que
no hay inconveniente para recomendarles su uso e invitarlos a que
conozcan este nuevo medicamento, y que los resultados que obtengan

los den a conocer, para su seguimiento adecuado.
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