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INTRODUCCION

En la actualidad las infecciones maxilofaciales han ocupado un lugar considerable
en la sociedad. Por esta razéon es de importancia conocer las causas, que
desencadenan dichos procesos infecciosos, la sintomatologia y tratamiento

correspondiente para cada una de ellas.

Existen diversas variables que determinan el éxito de un tratamiento odontoldgico,
por ende hay que tener en cuenta que entre ellas se encuentra el uso

indiscriminado de los antibiéticos lo cual ha desarrollado resistencia bacteriana.

Teniendo en cuenta la informacion recopilada para la redaccion de este
documento, se ha querido de cierta forma actualizar al personal odontolégico

frente a los diferentes antibioticos registrados hasta hoy.

Por tal razén en nuestro estudio se da a conocer una lista de los mismos con su
respectiva farmacodinamia, farmacocinética, ~dosificacion, presentacion y
contraindicaciones: de esta forma facilitar al odontdlogo la prescripcion adecuada

para llevar a cabo un tratamiento satisfactorio.



1. ASPECTOS TEORICO - CIENTIFICOS

1.1 FORMULACION DEL PROBLEMA

"Las infecciones que comprometen la cavidad oral siguen siendo un importante
problema para el odontélogo. A pesar que ello se debe parciaimente al desarrollo
de resistencia bacteriana, quizas los problemas més frecuentes son la falla en la
identificacién del microorganismo causante de la infeccién y la seleccion

equivocada del antibiético”. (Pérez, 1997)

Ademas, en la actualidad son diversos los tipos de antibidticos que han surgido
para el manejo de infecciones bacterianas en los maxilares, teniendo en cuenta la
resistencia que pueden presentar ciertos microorganismos, el tipo de infeccion y

las necesidades de cada individuo.

Por todo ello, cabe preguntarse, ¢Cuéles son los antibidticos que se manejan en la

actualidad para el tratamiento de las infecciones maxilofaciales de origen

bacteriano?
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1.2 JUSTIFICACION
Hoy en dia actualizarse en cualquier aspecto referente a la odontologia, se ha
convertido en un proceso fundamental y continuo para el desarrollo eficaz de

cualquier intervencion.

En la actualidad la demanda en el campo odontol6gico se ha enfrascado hacia la
estética, lo que de una u otra manera ha obligado a los profesionales a
actualizarse en ese campo. Todo gira en torno a la apariencia, lo que obliga a la
ciencia a la produccién continiia de nuevos materiales y tecnicas que mejoren la

sonrisa del paciente.

De esto, podemos concluir que se ha venido dejando de un lado bases de no

menos importancia como lo es la farmacologia.

Debido al numero de infecciones maxilofaciales de origen bacteriano que se
presentan, es importante que el odontdlogo tenga mayor conocimiento del manejo

terapéutico que se le proporciona a este tipo de patologias.

Ademas, la terapéutica de dichas entidades es un proceso complejo que requiere

un cuidadoso juicio clinico y el conocimiento de aspectos microbiologicos Yy

farmacolégicos fundamentales.
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Este trabajo proporciona una informacion que de cierta forma genera nuevos
conocimientos acerca de los diferentes antibiéticos que se manejan actualmente

para el control de infecciones maxilofaciales bacterianas.

1.3 PROPOSITO

Brindar al odontdlogo una revision actualizada de los antibiéticos que se utilizan
para el tratamiento de las diferentes infecciones maxilofaciales de origen
bacteriano.

Por otra parte para proporcionar tanto a odontélogos como a estudiantes acceso a
literatura actualizada sobre las indicaciones y efectos de los antibidticos

empleados en dichos procesos infecciosos.

1.4 MARCO TEORICO

1.4.1 PROCESO INFECCIOSO

Se denomina infeccion al proceso por el cual el parasito entra en relacion con el
organismo invadido o huésped. Debe sefalarse, que la simple presencia de un
organismo parasitario en un individuo humano o animal no constituye infeccion,

siendo necesario que dicho agente provoque dafio o lesion evidenciable en dicho

individuo. (Morcillo, 1996)

La infeccién orofacial es una de las comunes causas de consuita odontologica. El
término hace referencia a una lesién de caracter infeccioso, que en la mayoria de

ocasiones esta asociada a la proliferacion de bacterias aerobias y anaerobias,
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propias de la flora oral; no obstante en ocasiones, puede deberse a
microorganismos anaerobios y, en este caso, el cuadro clinico es mucho mas

agresivo. ( Pérez, 1997)

Se define como la contaminacion patégena del organismo por agentes extemos
bacteriolégicos (hongos, bacterias, protozoos, rickettsias o virus) o por sus toxinas.
Una infeccion puede ser local - confinada a una estructura - o generalizada
extendida por todo el organismo. El agente infeccioso penetra en el organismo y
comienza a proliferar, lo que desencadena la respuesta inmune del huésped a esta
agresion. Esta interaccion genera los sintomas caracteristicos: dolor, tumor,
rubor, alteraciones funcionales, aumento de la temperatura corporal, taquicardia y

leucocitosis.(Cortijo, 1996)

Los agentes infecciosos penetran en €l organismo por diferentes vias. Las mas
comunes son la respiratoria, la urinaria y la gastrointestinal, pero hay otras: piel,
superficies mucosas, conjuntiva ocular. La probabilidad y grado de infeccion estan
relacionados con la dosis y virulencia del agente patbégeno y con la resistencia o
inmunidad especificas del huésped contra ese microorganismo. La resistencia a
las infecciones esta disminuida en muchas enfermedades del sistema
inmunoldgico, en la leucemia y en el cancer, y en situaciones de guemaduras,
lesiones graves, malnutricion, senilidad, estrés, toxicomanias, corticoterapia,
quimioterapia antineoplasica, etc.

( Robins, 1995)
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1.4.1.1 Mecanismos defensivos del huésped frente a la infeccion

El establecimiento de una infeccién clinica en el ser humano es el resultado de la
interaccion de tres factores: el huésped, el ambiente y el microorganismo. ER
condiciones normales existe un equilibrio entre estos tres factores. La enfermedad
aparece cuando el equilibrio se rompe, lo que generalmente ocurre cuando se
alteran los mecanismos defensivos del huésped. El ambiente y el microorganismo,
aunque son también factores importantes, parecen jugar un papel secundario en el

desarrollo de la infeccion. (Raspall, 1997)

Triangulo de Davis

Este esquema explica la interrelacion existente entre los protagonistas de toda
enfermedad infecciosa: huésped, microorganismo y antimicrobiano. Se observa
como el microorganismo puede causar infeccion al huésped, pero también muestra
cémo el huésped puede atacar al germen gracias a su sistema inmunitario. Por
otra parte el antibidtico puede causar toxicidad al huésped (efectos indeseables, o
secundarios) pero a su vez el huésped es capaz de aclarar el antibidtico
metabolizandolo y eliminandolo a través de la orina, las heces, etc. El antibiético
puede atacar un germen y destruirlo, pero el germen puede desarrollar resistencia.
Todas estas interrelaciones deben ser tenidas en cuenta cuando se prescribe un

antibiético.
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ANTIBIOTICO

7\

MICROORGANISMO HUESPED

(Pérez, 19995)

1.4.2 MICROBIOLOGIA DE LAS INFECCIONES MAXILOFACIALES

La asociacion predecible de ciertos microorganismos con determinadas partes del
cuerpo ha sido denominada con diferentes términos: flora normal, flora autoctona,
flora indigena, flora residente y asociacion microbiana.

El papel de esta flora es todavia controvertido, aunque parece que su presencia
tiene una funcién importante en los mecanismos de defensa local de la superficie

mucosa, ya que previene de la colonizacion e invasion por microorganismos mas
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patdégenos. A pesar de este papel defensivo, el mismo grupo de microorganismos
posee el potencial de convertirse en patégeno bajo determinadas condiciones.

(Villagrasa, 1996)

Hay varias razones por las que es necesario el conocimiento de la microflora al
considerar las infecciones del termritorio maxilofacial. La primera, porque puede
ayudar en la interpretacion de los cultivos obtenidos en estas areas. La segunda,
porque cuando existe una infeccién clinicamente estabiecida el conocimiento de la
flora nativa puede ayudar a determinar la probable etiologia y establecer una
terapia antimicrobiana precoz. Y la tercera, porque puede facilitar la decision del
tratamiento cuando los resultados de los cultivos no se correlacionan con el cuadro

clinico. (Raspall, 1997)

Las células bacterianas son procariotas que carecen de nucleo y reticulo
endoplasmico. Sus paredes celulares son relativamente rigidas, formadas por dos
capas de fosfolipidos con una capa de peptidoglucanos entre ellas (especies gram
negativas) o por una sola bicapa recubierta por peptidoglucanos (bacterias
grampositivas). Las bacterias sintetizan su propio DNA, RNA y proteinas, pero
dependen del huésped para encontrar condiciones de crecimiento favorables.
Algunas se localizan fundamentaimente en la superficie corporal; las personas
normales transportan en su piel bacterias. Muchos patdgenos bacterianos
invaden los tejidos del huésped y son capaces de sufrir una division extracelular o

una divisién tanto extracelular como intracelular. Después de los virus, las
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bacterias son los patégenos mas frecuentes y variados del ser humano. (Robbins,

2000)

La expansiéon microbiana sigue inicialmente los planos tisulares de menor
resistencia, como por ejemplo los compartimientos aponeuréticos. La extension en
las cavidades serosas es especialmente rapida y peligrosa. Los microorganismos
también pueden ascender por los linfaticos desde su punto de entrada hasta los
ganglios regionales y de ahi alcanzar el torrente circulatorio. De este modo las
infecciones estafilococicas no tratadas pueden evolucionar desde un absceso 0
furinculo localizados a una linfadenitis regional, seguida de bacteremia,
endocarditis o formaciéon de multiples abscesos .

(Cotran, 2000)

La cavidad oral es un medio ideal para el crecimiento de microorganismos.
Informes recientes sefialan que hay por lo menos 264 grupos o especies diversas
de bacterias que colonizan los tejidos orales o dentales. En las diferentes regiones
de la cavidad oral como lengua, surco gingival, orofaringe, pulpa dental y placa,
crecen y se multipican una gran variedad de microorganismos aerobios,
anaerobios facultativos y anaerobios obligados.

(Medina, 2002)

Las infecciones odontogénicas orofaciales son polimicrobianas y su bacteriologia,

a pesar de ser compleja, refleja la flora comensal de la cavidad oral. Chow y Lewis
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demostraron que el 65% de las cepas aisladas son anaerobios obligados, que se
encuentran practicamente en todas las infecciones odontogénicas, aunque los
aerobios se aislan en una tercera parte de estas infecciones. Los bacilos
anaerobios obligados gramnegativos bacteroides, fusobacterias, los cocos
anaerobios grampositivos, peptoestreptococo y los estreptococos anaerobios
facultativos grampositivos son los microorganismos que se aislan con mayor

frecuencia. (Pérez, 1997)

Los microorganismos mas comunes asociados con infeccion odontogénica son el
estreptococo alfa hemolitico, estafilococo coagulasa negativo, estafilococo
epidermidis, bacteroide melanogénicus, bacteroide betalactamico positivo,

Eikenella corrodens y especies de neisseria. (Storoe, 2001)

Cabe decir también, que la Eikenella corrodens es un microorganismo ocasional,
que es siempre resistente a la Clindamicina. La ciprofioxacilina es un excelente
antibiético contra este organismo que constituye el Gnico uso practico que tiene
este antibiético para las infecciones odontogenicas.

(Flynn, 2000)

Estudios microscdpicos, amojaron como datos microbiolégicos, la presencia de

Staphylococcus Aureus negativo, Estreptococo Actinomyces y especies Veillonella

en la mandibula. (Eyirch, et al, 2000)
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El Campylobacter, es un género de bacterias gramnegativas cuyas
infecciones constituyen una zoonosis de distribucion universal. Se han
reconocido catorce especies de este género. Algunas de ellas, que se
relacionan con infecciones en el hombre, son: C. jejuni, C. fetus, C. coli, C.

cinaediy C. pylori (hoy dia conocida por Helicobacter pylon).

(Portal, 2002)

El Campylobacter fetus, puede producir una diarrea leve, aunque puede ser
también responsable de una bacteremia de graves consecuencias si no es tratada
con antibidticos. Normalmente se acompafia de fiebre alta, que puede ser
prolongada o remitente. Es particularmente propensa a afectar a alcohdlicos
crénicos, pacientes inmunodeprimidos y a enfermos con nefropatias y
hepatopatias cronicas y enfermedades neoplasicas.

(Robbins, 2000)

El Capnocytophaga es un bacilo gramnegativo que forma parte de la flora
orofaringea. Las tres especies patégenas para el hombre son C. ochracea,
C. gingivalis y C. sputigena. La mayoria de infecciones se producen en
pacientes con patologia sanguinea, y entre elias cabe destacar bacteremia,
periodontitis, artritis, osteomielitis, conjuntivitis, queratitis, sinusitis 'y

abscesos pulmonares (Goodman y Gilman, 2001)
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El Cardiobacterium hominis es bacilo gramnegativo que forma parte de la
flora habitual de la boca, faringe y senos nasales. Se relaciona
exclusivamente con endocarditis localizada sobre valvulas protésicas o

previamente lesionadas. (Cotran, 2000)

El Corynebacterium. C. jeikeium, que produce fundamentaimente
bacteremia, endocarditis e infecciones de tejidos blandos relacionadas con
catéteres intravésculares en pacientes inmunodeprimidos;
C.pseudodiphthericum, produce endocarditis (en lesiones valvulares
previas), neumonias y abscesos de pulmén en pacientes con SIDA e
infecciones urinarias; C. xerosis, causa endocarditis, artritis y osteomielitis; y
C. haemolyticum, que es causa de faringitis, infecciones en uiceras crénicas
(en algunos casos asociado a S. aureus y S. pyogenes), sepsis, absceso

cerebral y meningitis. (Sakurai, 2001)

Las caracteristicas intrinsecas de las bacterias que les permiten invadir los tejidos,

evadir las defensas del huésped y causar dario tisular se conocen como virulencia.

Algunas bacterias no son virulentas, y por lo tanto se las considera no patégenas o

colonizantes. La caracteristica de las bacterias que les permite colonizar la

mucosa e invadir el tejido subyacente se conoce como adhesion. Las bacterias

patégenas tienen la capacidad de adherirse a la superficie por medio de

elongaciones llamados fimbrias, los cuales se unen a los receptores de las células
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epiteliales. Una vez que tiene lugar la adhesion, la bacteria puede muitiplicarse,
incrementando su capacidad de invadir el tejido subyacente. Cuando la bacteria
ha accedido al tejido, necesita protegerse de las defensas del huésped, lo cual

realiza por diferentes mecanismos. (Vaidés, 2002)

Bacterias tales como Fusobacterium y Bacteroides producen factores que inhiben
la quimiotaxis y son toxicos para los leucocitos. Muchas bacterias producen
enzimas que degradan las inmunoglobulinas, sobre todo la IgA y la 1gG, y factores
del complemento como C3 y C5. Algunas, bacterias, tales como S. Pneumoniae y
algunas especies de Bacteroides, tienen capsula que las protegen de la

fagocitosis. (Garcia, 2002)

Las bacterias patdgenas pueden causar destruccion tisular de diferentes maneras.
Algunas bacterias, como los estreptococos, elaboran enzimas que provocan
extensa destruccion tisular. Otras bacterias, como los anaerobios, elaboran
enzimas proteoliticos que causan dafio tisular en un area localizada. Las
endotoxinas y exotoxinas, asi como una gran variedad de enzimas, pueden causar

extensos darios tisulares. (Raspall, 1997)

El concepto de infeccion mixta por aerobios-anaerobios es muy importante en las
infecciones odontogénicas. Este tipo de infeccién tiene como caracteristicas
especiales: a) la infeccion se debe a metabolismo interdependiente y sinérgico de

diversos microorganismos. b) algunos microorganismos producen metabolitos
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esenciales para el crecimiento de otros. c) ciertos microorganismos originan
sustancias que inducen un pH favorable. d) algunos gérmenes consumen oxigeno
y facilitan el crecimiento anaerobio. e) ciertos microorganismos actuan como
soporte de la bacteria 0 bacterias responsables directas de la infeccion. f) el
Bacteroides Melaninogenicus es el microorganismo comprometido con mayor

frecuencia en este tipo de infeccion. (Pérez, 1997)

En el territorio maxilofacial intervienen ademas, bacterias predominantes en la piel
como el staphylococcus epidermidis. Se encuentra también el staphylococcus
aureus, propionibacterium acnes, bacilos gramnegativos como klebsiella spp, E.

Coliy proteus. (Raspall, 2000)

Este tipo de bacterias, varian de acuerdo a la edad del individuo y a las
condiciones sistémicas en las cuales este se encuentre.  Fuentes exogenas y
endégenas se encargan constantemente de contaminar la piel. Debido al cambio
de su cubierta celular, es un ambiente no propicio para la colonizacion de dichos

microorganismos. (Martin, 2002)

En la orofaringe habitan streptococos del grupo viridans, donde se incluyen S.
Mitior, S. Milleri, S. Sanguis, S. Salivarius y S. Mutans. De igual forma se
encuentran cocos gramnegativos, Branhamell catarhalis y Neisseria.

(Kumar, 2000)
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En la zona de senos paranasales la microflora es captada por ia capa de moco que
cubre la mucosa sinusal. Los microorganismos en éste area son aerobios y
anaerobios como estreptococos, estafilococos y haemophilus, peptoestreptococos,

fusobacterium y bacteroides. (Raspaili, 1997)

La cavidad oral estd formada por un conjunto de tejidos, con numMerosos
microorganismos asociados a ellos, constituyendo un ecosistema. Cuando este
sistema ecolégico se encuentra en equilibrio se denomina eubiosis y, en cambio,
cuando estas relaciones se han alterado, pasara a llamarse disbiosis, que

corresponderia a la boca enferma. (Morcillo, 1996)

Varios cientos de diferentes microorganismos pueden vivir en la cavidad oral
distribuidos, en distintas porciones, segun la zona. Estos nichos ecologicos 0
ecosistemas primarios poseen diferentes caracteristicas fisicas, quimicas y
nutricionales, que permitiran el desarrolio de unas u otras especies microbianas.
Los ecosistemas primarios son mucosa, dorso de la lengua, superficies dentales,
surco gingival, materiales biocompatibles tales como restauracion dental,
ortodoncia, etc. La saliva también pertenece a este tipo de ecosistemas.

(Robbins, 2000)

La microbiota oral es extraordinariamente compleja. Algunos de los
microorganismos que constituyen esta microbiota, especialmente la que tiene el

caracter de ser residente o autoctona son: Cocos grampositivos (Estreptococo
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mutans, sanguis, salivarius, oralis, mitis, etc.), Cocos gramnegativos (Neisseria,
Veillonella), Bacilos grampositivos (Actinomyces, Lactobacillus vy
Bifidobacterium), Bacilos gramnegativos (Prevotella, Porphyromonas,
Fusobacterium, Capnocytophaga, Actinobacillus, Eikenelia, Campylobacter y

Haemophilus). (Liébana, 1997)

Staphylococcus aureus son cocos gramppositivos, inmoviles, pibgenos, que
tienden a formar cumulos en forma de racimo. Los estafilococos ocasionan muy
diversas lesiones cutaneas (forunculos, antrax, impétigo y piel escaldada) y
también producen faringitis, neumonia, endocarditis, intoxicacion alimentaria y
sindrome del shock téxico. S. Aureus es la principal causa de infeccion en
pacientes con quemaduras extensas y heridas quirirgicas, y solo es superado por
E. Coli como causa de infecciones hospitalarias. Staphylococcus epidermidis, una
especie relacionada con S. Aureus, produce infecciones oportunistas en pacientes
cateterizados, portadores de protesis valvulares cardiacas y drogadictos. (Cortijo,

1996)

La mayor parte de los estafilococos carecen de capsula, y se tipifican por su
capacidad para ser infectados por bacteriéfagos. Ademas, los estafilococos se
diferencian por su gran numero de plasmidos, en los que estan codificadas
enzimas responsables de la resistencia a antibioticos y otros factores de virulencia.

(Kumar, 2000)
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Los estreptococos son cocos grampositivos, anaerobios facuitativos, que crecen en
parejas o cadenas y que dan lugar a numerosas infecciones supuradas de la piel,
orofaringe, pulmones y valvulas cardiacas, aunque también puede producir
sindromes postestreptocécicos, como fiebre reumatica, glomerulonefritis por
inmunocomplejos y eritema nudoso. La mayor parte de los estreptococos son B-
hemoliticos y se tipifican segin sus antigenos de superficie. Entre ellos se
incluyen:  Streptococcus pyogenes, Streptococcus agalactiae y Enterococcus

faecalis. (Collins, 2000)

1.4.2.1 Resistencia Bacteriana

La resistencia bacteriana a la accion de los antibiéticos utilizados en clinica es un
problema prioritario de salud publica. El conocimiento de los mecanismos
moleculares de resistencia, asi como de las técnicas, tanto microbiolégicas como
moleculares para detectarla permiten un uso racional y adecuado de los

antibiodticos. (Zuniga, 2002)

Son numerosos los factores gque influyen en el éxito de un tratamiento
antibacteriano, pero hay unos que son de fundamental importancia. Con la
administracion del antibidtico se debe lograr el adecuado nivel de actividad
antibacteriana en el sitio de la infeccién para la inhibicion bacteriana, de manera
que el balance se incline favorablemente al huésped. Ello depende de las

defensas del mismo, ya que si éstas son normales se requiere de un efecto
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antibacteriano minimo como el que ofrece un agente bacteriostatico que inhibe la
sintesis de proteinas o impide la division celular bacteriana.

(Villagrasa, 1996)

Cuando hay depresion inmunolégica se requiere el uso de un agente que produzca
la lisis y destruccion bacteriana. La dosis del antibacteriano debe ser la adecuada
para inhibir el crecimiento y multiplicacion o la lisis bacteriana; con la dosis
apropiada se logran concentraciones plasmaticas y tisulares dentro del rango
terapéutico que no son toxicas para las células del huésped, pero si para la célula

bacteriana. (Liébana, 1997)

Cuando la concentracién necesaria para inhibir o destruir el microorganismo es
superior a la que esta dentro de los rangos terapéuticos y ello no se logra, se
considera que el microorganismo es resistente al antibiotico.

(Pérez, 1997)

Desde el momento en que los agentes antimicrobianos fueron introducidos en el
arsenal terapéutico humano y animal, se pudo observar la presencia de
resistencias en las bacterias. La resistencia bacteriana se puede definir de dos
formas: una de ellas seria la capacidad que tiene una especie 0 cepa para
soportar concentraciones de un antibiético, en las que, a igualdad de condiciones,

otra no podria sobrevivir. (Medina, 2002)
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Oftra definicion, mas clinica, es la que considera que una bacteria es resistente
cuando no puede alcanzarse la concentracion capaz de destruirla o detener su
crecimiento en el foco de la infeccion. Segun esto, la bacteria es resistente cuando
la Concentracién Minima Inhibitoria (CMI) del antibidtico es superior al nivel que

éste puede alcanzar en dicho foco. (Liébana, 1997)

La resistencia bacteriana a los antibidticos se ha convertido en un problema mayor
en los afios recientes y presenta un serio reto para el profesional. El tratamiento
de las infecciones causadas por bacterias resistentes puede requerir el uso de
medicamentos que puedan ser mas costosos que los medicamentos que se
habrian utilizado si el cultivo no fuese resistente, pueden estar asociados con
efectos secundarios mas serios y ademas puede no ser Optimamente efectivo

contra esta bacteria resistente. (Portal, 2002)

El paciente infectado con una bacteria resistente esta mas expuesto a
experimentar una infeccion mas severa, resultando en una mayor posibilidad de
hospitalizacion y complicaciones, incluyendo la muerte. Se ha estimado que los
costos asociados a la resistencia a los antibiéticos en los Estados Unidos alcanzan

billones de dolares anuaimente. (Mandell, 2002)

Las bacterias son resistentes a un determinado antimicrobiano cuando pueden
multiplicarse en presencia del mismo, impidiendo la accion del antibidtico. La

bacteria puede adquirir la resistencia por mecanismos como la mutacion
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cromosémica, donde dicha mutaciéon es espontanea en la informacion genética de
la bacteria que conlleva a un aumento en la produccion de enzimas inactivantes
como la betalactamasa y una disminucién en la permeabilidad de la bacteria

dificultando el ingreso dei antibidtico. (Caliins, 2000)

Otro mecanismo por medio del cual se produce resistencia bacteriana, es la
adquisicién de nueva informacién genética. La mas comun es la mediada por
plasmidos. Esta nueva informacion puede ocasionar la inactivacion del antibiético
por hidrélisis, el descenso de la permeabilidad o la alteracion del sitio de accion, ya

sea la pared bacteriana, el DNA, o el RNA. ( Raspall, 1997)

Existe una resistencia natural, o verdadera insensibilidad, de ciertos
microorganismos a determinados antibiéticos. Este tipo de resistencia es la
adquirida, debida a mecanismos bacterianos especificos y activos de la propia

célula procariota. (Liébana, 1997)

Las bacterias pueden ser intrinsecamente resistentes a un antibiético o ellas
pueden adquirir resistencia. La resistencia puede ser adquirida, porque ocurre
mutacién o porque ha sido transferida informacion genética, confiriendo resistencia
al organismo, en un plasmido o por un gen capaz de insertar copias de si mismo

en el DNA de otras células. (Valdés, 2002)
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Hay tres factores que se cree desempefian un importante papel en determinar
cuando se desarrolla la resistencia: la caracteristica microbiana, los reservorios
humanos o ambientales de dicha bacteria y los patrones en el uso de antibioticos.

Las caracteristicas microbianas incluyen una variedad de hechos, taies como, que
tan facilmente los organismos intercambian material genético, niveles de
resistencia intrinseca, habilidad para sobrevivir en condiciones ambientales dificiles
y como realmente las bacterias colonizan e infectan otros organismos. LOS
reservorios brindan un nicho ecolégico, en el cual un organismo puede perdurar.
El uso inapropiado de antibi6ticos puede ejercer presion de seleccion sobre la
poblacién de las bacterias, permitiendo la aparicion de organismos resistentes.

(Mandell, 2002)

La resistencia a los antimicrobianos se debe a cambios en el ADN bacteriano. Por
ello, hay dos tipos de resistencia, la cromosoémica, por mutaciones en el nucleoide,
y la plasmidica o extracromosémica, adquirida por mecanismos de intercambio

genético de los plasmidos bacterianos. (Garcia, 2002)

La resistencia cromosémica se debe a una mutacién de los genes que controlan, a
diferentes niveles, la sensibilidad a los antibiéticos. Como la mutacion, es
espontanea, de escasa frecuencia, afecta a un determinado caracter, y es
hereditaria. Aparece tras el contacto con el antibidtico, que selecciona las cepas

resistentes. ( Mandell, 2000)
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La resistencia extracromosomica o plasmidica viene codificada por plasmidos de
resistencia, que pueden pasar de una a otra bacteria por fenémenos de
conjugacion bacteriana o transduccion fagica. Puede ser resistencia multiple a
diversas familias de antimicrobianos e inciuso a desinfectantes, habiéndose
demostrado tanto en bacterias gramnegativas como en grampositivas. En la
actualidad, se sabe que la mayor parte de los genes de resistencia a los
antibidticos se localizan en pequerios fragmentos de ADN capaces de moverse
independientemente del resto del genoma de la bacteria. A estos fragmentos de
ADN lineal, que contienen la informacién para "saltar”, se les denomina elementos
genéticos transponibles o transposones, y son capaces de moverse de un lugar a

otro del genoma bacteriano. (Liébana, 1997)

Para que un antibi6tico inhiba o mate una bacteria, debera primero ganar el acceso
y entonces atacar el objetivo sobre el microorganismo. La bacteria puede prevenir
que esto ocurra mediante un cierto nimero de mecanismos: Inactivar el antibiotico
mediante la produccién de enzimas antibiotico-degradantes, tales como la
betalactamasa o las enzimas modificadoras de aminoglucésidos. Las mutaciones
resultan en la perdida de los canales porosos, previniendo asi que el medicamento
penetre. Ademas, modifican o altera la estructura microbiana objetivo, y asi el
antibidtico no puede atacarlo efectivamente. También, expulsa el antibidtico de la
célula por medio del bombeo. Obviar la via metabdlica inhibida por el agente
antimicrobiano, éste es el mecanismo para la resistencia a las sulfonamidas y el

trimetropin. (Mandell, 2002)
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El 81% de las bacterias son resistentes a uno o mas antibiéticos en comun; siendo

el 47% de estos estafilococo aureus (Storoe,2001).

En las infecciones moderadas a severas las bacterias anaerobias son las que
usualmente predominan y la resistencia que estas tienen ante la penicilina esta en

rango de 35 a 50% (Flynn,2000)

Para que un antibiético actGe es necesario que atraviese las distintas capas de la
bacteria, hasta llegar al lugar "diana", donde ejerce su funcion especifica (PBPs,
ribosomas, membrana citoplasmica, ADN). por ello, la resistencia a los antibiéticos
puede aparecer por alteraciones en la permeabilidad o transporte, por
modificaciones enzimaticas del antimicrobiano, por modificaciones en los lugares
"diana" o en los sistemas enzimaticos, o por otros mecanismos no bien conocidos.

(Liébana, 1997)

1.4.3 INFECCIONES MAXILOFACIALES DE ORIGEN BACTERIANO

Las infecciones odontégenas y sus complicaciones constituyen una patologia muy
frecuente del territorio maxilofacial. Estos procesos engloban un amplio espectro
de entidades desde infecciones localizadas en el diente, como pulpitis ©
periodontitis, hasta infecciones graves diseminadas en los espacios fasciales de
cabeza y cuello que pueden poner en peligro la vida del paciente.

(Raspall, 2000)
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La incidencia de infecciones odontégenas graves ha disminuido en las ultimas
décadas debido fundamentaimente a una mejora en la salud dental y a una mayor
y mejor utilizacion de la terapéutica antibiética. También ha influido de forma
importante los avances tanto en las técnicas diagnosticas como en las técnicas
microbiolégicas, que han permitido un mayor conocimiento de la microbiologia de

las infecciones odontégenas. (Raspall, 1997)

Afortunadamente la incidencia de las infecciones odontogénicas mas graves esta
disminuyendo, pero esto no quiere decir que el odontlogo no necesite una

preparacion de avance para este tema (Flynn, 2000)

La pericoronitis, es una infeccién aguda localizada, debido al encapsulamiento de
restos alimenticios bajo la encia de dientes que no han concluido su erupcion.
Comunmente se presenta a nivel de los terceros molares. Su sintomatologia esta
representada por molestia al masticar, dolor, trismus e inflamacion. Puede o no
haber exudado purulento y halitosis. El tejido pericoronario llamado opérculo se
convierte en un foco infeccioso, que con facilidad puede diseminarse a los tejidos

vecinos y ocasiona dolor e inflamacion. (Fiynn, 2000)

Los abscesos de espacios faciales son tumefacciones blandas de bordes

definidos, donde hay destruccion de tejidos y formacion de pus. La infeccion

puede afectar los diferentes espacios faciales, o por lo contrario limitarse al
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espacio de la cavidad oral. Los espacios que se limitan a la cavidad oral son el

vestibular y palatino. (Liébana, 1997)

Entre los espacios faciales primarios se encuentran los maxilares, de los cuales
derivan el canino, bucal e infratemporal y los mandibulares como el submental,

sublingual, submandibular.(Storoe, 2001)

Al diseminarse la infeccion y extenderse a partir de los espacios faciales primarios,
se pueden ver involucrados los espacios faciales secundarios, entre ellos se
encuentran el maseterino, pterigomandibular, temporal superficial, temporal

profundo, faringeo lateral, retrofaringeo y prevertebral. ( Raspall, 1997)

La celulitis orofacial hace parte del grupo de infecciones odontogénicas de cabeza
y cuello, cuyo inicio se da con la infeccién del tejido pulpar o periodontal del diente
involucrado, que se extiende a la zona periapical de la raiz correspondiente y
progresa intra o extraoralmente perforando las corticales 6seas y el periostio de los

maxilares invadiendo los diversos espacios aponeuréticos. (Mandell, 2002)

Es de vital importancia establecer el origen de la infeccion y la eliminacion de la
causa debe hacerse lo mas tempranamente posible, en conjunto con el inicio de la
terapia antimicrobiana. La caries y la enfermedad periodontal contribuyen
grandemente en la formacién de la celulitis cervicofacial de origen dental.

(Robbins, 2000)
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El hueso alveolar constituye la primera bairera local de la celulitis. La infeccion se
disemina de manera radial relacionandose posteriormente con el periostio, el cual
es mas desarrollado en la mandibula que en el maxilar y por lo tanto en este caso
se retarda la diseminacion adicional, dando origen a un absceso subperidstico. Sin
embargo, en la mayoria de los casos, la infeccion se extiende a los tejidos blandos
subyacentes y la disposicién anatémica de los misculos y aponeurosis, determina
el siguiente sitio de localizacion.

(Cotran, 2000)

La celulitis comienza con una osteitis periapical, generalimente originado por
infeccién pulpar que se circunscribe al hueso alveolar. EIl paciente presenta
sensibilidad a la percusion, extrusion de la cavidad alveolar, infeccion de hueso y
periostio y una tumefaccion asociada de consistencia pastosa y limites no definidos
claramente.

Se continGia una tumefaccion extraoral difusa relacionada con poca destruccion

tisular, sin formacion de pus. (Collins, 2000)

El absceso constituye la tercera fase de la celulitis orofacial y se caracteriza por
presentar supuracién e infeccion bien localizada. Al principio es firme y se
evidencia distension tisular, posteriormente se va destruyendo tejido, lo que hace

que la lesion se tome blanda y fluctuante. (Johnson, 2000)
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La Fascitis necrosantes constituyen un grupo de enfermedades infecciosas de las
mas rapidas y agresivas. Pueden estar causadas por una gran variedad de
bacterias aerobias y anaerobias facultativas, encontrando en la ultima década una
resurgencia de la incidencia de fascitis necrosante causada por Estreptococos del
grupo A, que conlleva una mortalidad, segun las series, del 43 al 58%. (Johnson,

2000)

La terapia antibiética ha demostrado su eficacia, junto con la importancia de la
intervencién quirargica. Sin embargo, a pesar de los antibiéticos, la resucitacion en
unidades de cuidados intensivos y el tratamiento quirirgico agresivo, la mortalidad

continua siendo muy alta.(Raspall, 2000)

La localizacion de las fascitis, asi como los gérmenes responsables son multiples.
Pueden estar causadas por una gran variedad de bacterias, aerobias y anaerobias
facultativas, con un incremento en la Gltima década de los casos causados por

estreptococos del grupo A.

Una vez que han penetrado, las bacterias se multiplican localmente en los tejidos
subcutaneos y en las fascias musculares. Las condiciones fisicoguimicas
particulares, especiaimente el grado de oxigenacion de los tejidos, favorecera la
proliferacion.

Las bacterias se multiplican sin control, induciendo necrosis tisular producida por
efecto citotéxico de toxinas y enzimas bacterianas (hialuronidasa, colagenasas,

elastasas) o de su pared (mucopéptidos del estreptococo A) microtrombos
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vasculares e incluso, en ocasiones, una coagulacién intravascular diseminada.

(Barrero, 2002)

La osteitis maxilar es un proceso inflamatorio de la porcion medular del hueso.
Muchas veces afecta hueso cortical y periostio. Este tipo de afeccion puede ser
supurativa y no supurativa, aguda o cronica.

Suele estar comprometido el sistema vascular del hueso. La disminucion en el flujo
sanguineo es la respuesta a la inflamacién producida por un microorganismo
responsable de la presencia de material purulento en la cavidad medular. (Eyrich,

2000)

El cuerpo de la mandibula es el lugar mas frecuentemente afectado por la osteitis
mandibular, mientras que en el maxilar superior no es tan prevalente la presencia

de estas infecciones. ( Raspall, 1997 )

La Actynomicosis es una infeccién bacteriana generalmente cronica o subaguda,
generada por el Actinomyces. Puede llegar a involucrar cualquier 6rgano. Son las
lesiones mas frecuentes de la cavidad oral y la regién cervicofacial. El
microorganismo de mayor prevalencia en este tipo de infeccion es el A

Israeli.(Robbins, 2000)

La Actinomycosis se presenta como una tumefaccion del tejido celular subcutaneo,

un absceso o una masa. No es frecuente la aparicion simultdnea de adenopatias.
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La localizacién mas comun de la forma oral y cervicofacial es la zona del angulo
mandibular. La penicilina es el tratamiento de preferencia. Su dosis es de 18 a 24
millones de unidades por dia durante 6 semanas aproximadamente por via
endovenosa, seguida de terapia oral con penicilina o amoxicilina durante 12 meses

aproximadamente. ( Raspall, 1997 )

La mediastinitis es quizds una de las mas temidas complicaciones de las
infecciones odontogénicas. Entre las causas mas comunes de mediastinitis estan
las infecciones post - quirargicas y las infecciones orofaringeas. Una persona que
la padezca puede tener fiebre y leucocitosis, hinchazon cervical y submandibular,
toxicidad sistémica y obstruccion de las vias aéreas.

(Flynn, 2000)

La cultura microbiolégica de la biopsia en un andlisis reciente de osteomielitis
esclerosante crénica difusa, revela especimenes coagulados como Staphylococos
aureus negativos , Haemophilus parainfluenzae, estreptococos, Actinomyces y

especies de Veillonella en la mandibula. (Eyrich, 2000)
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INFECCIONES MAXILOFACIALES

DE ORIGEN BACTERIANO
LEVE. SEVERA
Sin 0 con minima MODERADA I"lix.lchazén severa,
hinchazén y Hinchaz6n localizada que rdpida progresiva e
purulencia no afecta estructuras invade estructuras
ORIGEN DE LA
INFECCION
ODONTOGENICA PERIODONTAL SENO
LEVE. LEVE
Penicilina V K ) LEVE Administrar antibiético
Amoxicilina Considerar antibidtico sélo si es Considerar uso de
Ampicilina inmunocomprometido: descongestionante por dos o tres
Cefaclor Clorhexidina gluconato dias.
Clindamicina Tetraciclina gel Amoxicilina
Eritromicina Tetraciclina sistémica Trimetropina / Sulfametoxasol
Azitromicina
Clindamicina
MODERADA
Terapia endodontica MODERADA
Extraccién dental Extraccién dental MODERAD.
Tomar muestra de laboratorio Tomar muestras de laboratorio S mmCa— A
i te Tetuncicling renaje quirargico
Penicilina VK T deabo :
Amoxicilina + o - clavulanato Doxicilina G m_uf:s_tras e ooty
Ampicilina Combinar tetraciclina con: Amoxicilina+Clavulanato
Cefaclor Amoxicilina + clavulanato Cefalosporina de 2da 0 3ra
: o Celilor generacion
Chpdam_w}na Msronadaiol Trimetropina/sulfametoxazol
Eritromicina mcazo Azitromicina
Considerar metronidazol N i , e
Clindamicina
Considerar combinacion de
antibiotico
SEVERA
Hospitalizar

Remover diente o dientes afectados
Remover hueso si es necesario
Drenaje extra e intra oral
Tomar muestras de laboratorio

Considerar la posibilidad de entubar al paciente
Administrar antibidticos de forma empirica:
Ampicilina
Clindamicina
Cefalosporina de 1ra o 2da generacién
Considerar la adicion de metronidazol
Considerar fluoroquinolona
Antibiético definitivo segiin el resultado de laboratorio

Antibi6ticos empiricos hasta que el laboratorio obtenga el resultado

(Mandell. 2002)
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1.44 ANTIBIOTICOS

1441 Reseiia Historica

El estudio del antagonismo entre microbios es casi tan antiguo como la propia
microbiologia, habiéndose descrito varios ejempios en los afios 70 del pasado
siglo, y uno de ellos por el propio Pasteur. Después estos siguieron aplicaciones
terapéuticas, en algunas de las cuales se utilizaban cultivos vivos, en otras
extractos de bacterias u hongos gue habian de mostrado actividad. Uno de los
productos mejor conocido era un extracto de P. Aeruginosa, utilizado
primeramente como aplicacion local por los checos Honl y Bukovsky en 1899;
esta preparaciéon podia obtenerse comerciaimente en el continente como
"Piocianasa" durante muchos afios. Otros investigadores utilizaron extractos de
especies de Penicilllum y Aspergillus que probablemente o con toda seguridad
contenian antibidticos, aunque en concentracion demasiado baja para poder
ejercer algo mas que un efecto local y transitorio. Florey (1945) dio una
verdadera explicacion de estos descubrimientos iniciales en una conferencia con
el titulo intrigante de "la utilizacion de microorganismos COMO agentes
terapéuticos": posteriormente esto se amplié en una publicacion (Florey, 1949).

La busqueda sistematica realizada por Dubos (1939) en New York, de un
organismo que pudiese atacar a los Cocos piogénicos mediante la utilizacion de
un método ingenioso, condujo al descubrimiento de la Titrotricina (Gramidicina +
Tirocidina), formada por el bacillus breves, una sustancia que aunque demasiado
toxica para uso humano, de hecho tenia efectos curativos sistémicos en ratones.

Este trabajo ejerci6 una fuerte influencia sobre Florey y sus colaboradores,
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quienes emprendieron un estudio de sustancias antibacterianas naturales,
ocupando la Penicilina el segundo lugar de su lista.

Puede decirse que la era actual de los antibiéticos nace en 1940 cuando aparecié
por primera vez un trabajo en Oxford sobre las propiedades de un extracto de

cultivos de Penicillium Notatum (Chain y cols; 1940).

Habia resultado necesario encontrar una forma de extraer una sustancia muy labil
de liquidos de cultivos, examinar su accién sobre una gran diversidad de
bacterias, y examinar su toxicidad por diversos métodos, establecer una unidad de
su actividad, estudiar su distribucién y excrecion en animales y finaimente
demostrar su eficacia sistémica en infecciones en ratones. A continuacion
quedaba la gigantesca tarea, aparentemente imposibie excepto a escala industrial,
de producir en la escuela de patologia de Oxford suficiente cantidad de una
sustancia, que se sabia que se excretaba con inigualable rapidez, para el
tratamiento de enfermedades humanas. Uno de los métodos utilizados para
mantener los suministros consistia en la extraccion de la sustancia de la orina del
paciente para su readministracion.

Pasaron varios afios antes de que se pudiera lograr purificar completamente la
penicilina, establecer su estructura y conseguir su producciéon comercial a gran
escala.

La mayoria de los descubrimientos posteriores fueron el resultado de sondeos del

suelo, un proceso del que no pueden necesariamente esperarse grandes
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beneficios, ya que representa una aventura con probabilidades mucho menores
que la de los sondeos en busca del petroleo.

El suelo contiene una flora profusa y muy mezclada que varia con el clima, la
vegetacion, contenidos minerales y otros factores, y es a la vez un medio en el
que la formacién de antibiéticos podria tener importancia en la competicion por los
alimentos.

Los antibiéticos han sido obtenidos de origenes que nada tienen que ver con el
suelo. Aunque la cepa original del Penicillium Notatium aparentemente llegd al
laboratorio de Fleming en St. Mary procedente de algun otro piso del edificio en el
que estaban estudiando hongos, la del P.Chrysogenum, utilizado actualmente
para la produccion de Penicilina, se derivd de un meldn canteloupe mohoso del
mercado de Peoria , lllinois. Quizé la procedencia mas extraia es la de la
Helenina, un antibidtico con cierta actividad antivirica, aislado por Shope (1953)
del Penicillium Funiculosum que crecia sobre la cubierta vitrificada de una

fotografia de mi esposa Helen, en Guam, cerca del final de la guerra de 1945.

FECHA DEL DESCUBRIMIENTO Y ORIGEN DE LOS ANTIBIOTICOS

NOMBRE FECHA DEL DECUBRIMIENTO MICROORGANISMO
Penicilina 1929 - 1940 P. Notatum
Tirotricina 1939 B. Brevis

Griseofulvina 1939 - 1945 P. Griseofulvum Dierckx
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P. Janczewskii

Estreptomicina 1944 S. Griseus
Bacitracina 1945 B. Licheniforimis
Cloramfenicol 1947 S. Venezuelae
Polimixina 1947 B. Polymyxa
Framicetina 1947 - 1953 S. Lavendulae
Clortetraciclina 1948 S. Aureofaciens
Cefalosporina 1948 Cephalosporium s.p.
Neomicina 1949 S. Fradiae
Oxitetraciclina 1950 S. Rimosus
Nistatina 1950 S. Noursei
Eritromicina 1952 S. Erythreus
Oleandomicina 1954 S. Antibioticus
Espiramicina 1954 S. Ambofaciens
Novobiocina 1955 S. spheroides
S. Niveus
Cicloserina 1955 S. Orchidaceus
S. Garryphalus
Vancomicina 1956 S. Orientalis
Rifamicina 1957 S. Mediterranei
Kanamicina 1957 S. Kanamyceticus
Nebramicina 1958 S. Tenebraeus




Paramomicina 1959 S. Rimosus
Acido fusidico 1960 Fusidium Coccineum
Espectinomicina 1961 - 1962 S. Flavopersicus
Lincomicina 1962 S. Lincolnensis
Gentamicina 1963 Micromonospora Purpurea
Josamicina 1964 S. Narvonensis Var.
Josamyceticus
Tobramicina 1968 S. Tenebraeus
Ribostamicina 1970 S. Ribosidificus
Butirosina 1970 B. Circulans
Sisomicina 1970 Micromonospora
Myosensis
Rosaramicina 1972 Micromonospora Rosaria

1.4.4.2 Definicion

Los antibiéticos son sustancias quimicas que inhiben el crecimiento o causa

destruccion de los microorganismos. Pueden ser de origen natural (producidos por

hongos y bacterias), semisintéticos y sintéticos. Los antimicrobianos son farmacos

capaces de inhibir la proliferacion o destruir a las infectantes en concentraciones

no toxicas para el huésped. (Pérez, 1997)
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Los antibi6ticos son farmacos con actividad intrinseca frente a bacterias y algunos
protozoos. En relacion a su estructura molecular, los antibidticos se clasifican en
grupos o familias: Betalactamicos, Aminoglucésidos, Glucopéptidos,
Lincosamidas, Macrolidos, Nitroimidazoles, Quinolonas, Sulfonamidas vy

Tetraciclinas. (Raspall, 1997)

De acuerdo con el tipo de accién que ejerce el antibidtico y la dosis utilizada se

clasifican en bacteriostaticos o bactericidas.( Morcillo, 1996)

Los agentes bacteriostéaticos inhiben el crecimiento y la multiplicacion bacteriana
pero el microorganismo sigue vivo y cuando se retira el agente antimicrobiano
reincida su multiplicacion a menos que las defensas del huésped destruyan las
bacterias durante el tratamiento .

Los antibi6ticos de tipo bactericidas son farmacos que ejercen una accion letal

sobre el microorganismo. (Eyrich, 2000)

Para el entendimiento de la accién de cualquier antibiético es necesario manejar
conceptos como la Farmacocinética, considerada como el proceso de absorcion,
distribucién, metabolismo y eliminacién de los farmacos que determinan el efecto
terapéutico como los indeseables. En el proceso de absorcion el farmaco entra a
la membrana para llegar la circulacion sistémica.

Existen diferentes factores en este proceso como el transporte a través de la

membrana, la solubilidad de farmacos en lipidos y agua, las vias de
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administracion, la superficie o area de absorcion, e imigacion de la superficie

absorbente. (Cortijo, 1996)

La Farmacodinamia, es el estudio de los mecanismos de accion, efectos
bioquimicos y fisiolégicos de los medicamentos, se da por medio de los
receptores; la interaccion entre farmaco y receptor se denomina accion
farmacoldgica. Estos medicamentos acttan en un mismo receptor pero de
diferente afinidad. Entre menos sea la afinidad del receptor el medicamento
necesita mayor niumero de moléculas disponibles en una biofase para lograr la
accion farmacolégica. Esto nos da a conocer un parametro farmacologico
conocido como potencia de los medicamentos, considerando que un medicamento
es mas efectivo que otro cuando requiere menor concentracion en la biofase para

interactuar con el receptor.  (Pérez, 1997)

La administracion de antibidticos debe ser considerada como una terapia adjunta
para las infecciones orofaciales (claramente hay ocasiones en las que el
antibiotico debe ser la primera intervencion porque el tratamiento quirdrgico esta
contraindicado, pero estos casos son la minoria). La seleccion de un antibidtico
apropiado es empirica, las infecciones severas son las que realmente despiertan

un interés por parte del profesional. (Johnson, 1999)
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1.4.4.3 Clasificacion de los Antimicrobianos dutiles en infecciones

maxilofaciales de origen bacteriano

1.4.4.3.1 Antibiéticos Betalactamicos

Los antibidticos betalactamicos tienen una caracteristica comun en relacion a su
estructura quimica: la presencia en todos ellos del denominado anillo
betalactdmico. Las modificaciones de dicho anillo dan lugar a los grupos penam
(penicilinas), carbapenem (imipenem), cefem (cefalosporinas) y monobactam

(aztreonam). (Villagrasa, 1996)

Aungue no estd plenamente aclarado el mecanismo de accion de estos
antibiéticos, se conoce que son capaces de interferir en la sintesis de la pared
bacteriana y estimular su lisis mediante un bloqueo de la actividad transpeptidasa
de las proteinas fijadoras de penicilina (PBP). Son por ello farmacos con accion
bactericida, aunque solo tienen actividad cuando las bacterias sensibles se
encuentran en la fase de crecimiento.

(Medina, 2002)

En relacién a sus caracteristicas farmacocinéticas generales, estos agentes

proporcionan buenas concentraciones en suero y en orina y difunden bien a los

diferentes espacios corporales. (Raspall, 2000)
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Penicilinas de Espectro Reducido

Se adhieren a las proteinas unidoras de penicilina de la membrana celular de las
bacterias evitando la sintesis de proteoglicanos y asi destruyendo la membrana
bacteriana; ademas, activan el sistema autolitico enddégeno bacteriano, el cual

inicia la crisis y muerte celular.  (Portal, 2002)

Estos antibiéticos acttian frente a microorganismos como Cocos Gram positivos
(Enterococcus faecalis, Streptococco del grupo A, B, C y G, Streptococco viridans,
S. Bovis, S. Pneumoniae, Peptostreptococcus). Cocos Gram negativos (N.
Gonorrhoeae no B-lactamasa, N. Meningitidis). Bacilos Gram positivos (Bacillus
anthracis, Clostridium perfringens, C. Tetani). Bacilos Gram negativos
(Bacterioides sp. No B-lactamasa, Fusobacterium, Leptotrichia buccalis,
Pastrurella mutocida, Spicillum minus, Streptobacilius moniliformis), entre otros.

(Gonzalez, 2002)

Su resistencia bacteriana es por dos mecanismos, produccion de B-lactamasas y
por desarrollo de nuevas proteinas unidoras de penicilina con afinidad disminuida

para las penicilinas.  (Valdés, 2002)

Los efectos adversos ma&s comunes son las reacciones de hipersensibilidad en el
10% de los pacientes, flebitis y tromboflebitis en la aplicacion IV. Pueden producir

hematoldgicas, renales o hepaticas.(Garcia, 2002)
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Estan contraindicadas en pacientes con conocida hipersensibilidad a ellas o a las

cefalosporinas. (Johnson, 2000)

Se clasifican de la siguiente forma:

Penicilina G - cristalina

Se usa cuando un efecto rapido y concentraciones aitas en suero son necesarias.
La penicilina para uso |.M. se usa cuando los niveles séricos de la droga son

necesarios por horas y la ruta IV no es necesaria. (Arango, 2002)

Puede ser usada a nivel intrahospitalario en abscesos orofaciales sola 0
combinada con Clindamicina, Aminoglucésidos o Cefalosporinas. La dosis
depende de la severidad de la infeccion y del criterio médico. También puede ser
usada para hacer pruebas de sensibilidad a la penicilina preparando una dilucion
de 1:100 y aplicando 0.1 ml intradérmica en el antebrazo con una jeringa de
insulina. Se acostumbra hacer la prueba de sensibilidad a partir de los 6 anos.

(P.L.M, 2000)

Activa frente a bacterias gram- positivas no productoras de betalactamasas,

anaerobios y algunos cocos gram-negativos como Neisserias. (Perez, 1997)

Penicilinas penicilinasa resistentes
Son de espectro reducido, se usan para el S. Aureus productor de B- lactamasa o

penicilinasa que son la mayoria de las cepas. Cualquiera de estas drogas puede
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desencadenar reacciones de hipersensibilidad similares a las de la penicilina.

(Lopera, 2002)

Penicilinas de Amplio Espectro

Ampicilina

Actia frente a Cocos Gram negativos como el H. Influenzae beta lactamasa
negativo. Bacilo Gram positivo como la Listeria monocitogenes. Bacilo Gram
negativo: Eikenella corrodens, E. Coli, Proteus mirabilis, Salmonelia no typhy.
También tiene espectro similar a la penicilina por los cocos Gram positivos. Es
muy comun el rash cutaneo, que no significa hipersensibilidad y por el cual no se

debe suspender el tratamiento. (Arango, 2000)

Amoxicilina

Se absorbe de manera mas rapida y completa que la ampicilina. Su espectro es
practicamente idéntico al de ésta, con la diferencia que es mas activa contra S.
Pneumoniae y menos eficaz en Shigelosis.

Debido a su bajo costo y toxicidad, y a su espectro que es practicamente ideal
para las infecciones odontogénicas la penicilina permanece como el antibiético

empirico de eleccion para las infecciones moderadas a severas. (Flynn, 2000)
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Penicilinas e inhibidor Betalactamico

Sulbactam sédico y ampicilina

El sulbactam sdédico es un inhibidor irreversible de las betalactamasas ; como tal
no tiene actividad antibacteriana util, excepto contra las neisserias y por esto se
asocia la ampicilina como componente bactericida. Cuando se aplica IM es
dolorosa, por via IV puede producir flebitis si se aplica rapido, también puede
observarse nausea, vomito, diarrea, reacciones en piel y cambios hematologicos.

Se contraindica en pacientes alérgicos a la penicilina. (Perez, 1997)

Amoxicilina y clavulanato de potasio

Su espectro es similar al de la ampicilina y sulbactam. Puede ocurrir diarrea,
nauseas, vomito, urticaria, cefalea, flatulencia. Puede dar falsos positivos de
glicosuria. Esta contraindicada en embarazo y se debe usar con precaucion en la

lactancia.

1.4.4.3.2 Cefalosporinas

Su mecanismo de accién es similar al de las penicilinas.

1° Generacién Son de apropiada eleccion para infeccion por cepas susceptibles

de Sthaphylococco, Streptococco, E. Coli, P. Mirabilis y algunas especies de

Klebsiella. (Gonzalez, 2002)
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2° Generacién Son menos activas contra Staphylococo y Streptococco que ias
cefalosporinas de primera generacion, pero mas activas contra bacilos gram
negativos seleccionados y algunas cefalosporinas de segunda generacion también
tienen actividad contra anaerobios, Cefuroxima es activa contra H. Influenzae,
Moxarella catarrhalis, S. Pneumoniae y N. Meningitidis. El cefoxitin y cefotetan
tienen pobre actividad en Staphylococco y Streptococci, pero tienen moderada
actividad contra Bacterioides fragilis, la mayoria de las cefalosporinas de segunda
generacion tienen actividad contra N. Gonorrhoeae.

(Lopera, 2002)

3° Generaciéon Tienen un espectro aumentado contra bacilos gram negativos
aerobios como Enterobacter s.p, C. Freundii, Morganela, Morgany, B. Vulgaris,
Serratia s.p. y A. Calcoaceticeus. La ceftazidime y cefoperazona tienen una
actividad méas especifica contra pseudomona, cefotoxime y ceftizoxime tienen una
mayor actividad antieslococcica y antiestreptococcica pero en general no se usan

para Cocos Gram positivos. (Arango, 2002)

4° Generacién lgual a las de tercera generacion pero con mayor resistencia a la
hidrolisis por la B - lactamasa. Ademas penetra a través de la membrana exterior
de los organismos Gram negativos mas rapidamente que las cefalosporinas de

tercera o segunda generacion. (Medina, 2002)
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Las cefalosporinas de esta generacion pueden ocasionar efectos adversos como
rash, urticaria, exantema, prurito, en el 1,3% de los pacientes cuando hay
antecedentes de alergia a la penicilina, el 5,4% al 16,5% de los pacientes también

desarrollaran alergia a la Cefalosporina. (Portai, 2002)

Es una causa comun de fiebre por drogas, eosinofilia, trombocitosis, coombs
positivo, anemia hemolitica, tienen poco efecto nefrotoxico, pueden causar
trastornos en la hemostacia, sea por dafo en la agregacion plaquetaria o por
trastorno en la sintesis de los factores de coagulacion, vitamina K dependientes,
este Ultimo efecto se ve con cefotetan y moxalactam por tener el grupo lateral
metiltiotetrazole.  Diarrea, aumento de transaminasas, nausea y vomito, la
colelitiasis se ha asociado al uso de ceftriazone y flebitis quimica. Este tipo de
farmacos estan contraindicados en hipersensibilidad al mismo.

(Valdés, 2002)

En cuanto al mecanismo de resistencia, se basa en la produccion por el
microorganismo de proteinas unidoras a penicilina de baja afinidad para los B -
lactamicos, alteracion de las porinas, produccion de beta-lactamasas. (Gonzales,

2002)

1.4.4.3.3 Aztreonain
Es un antibiético monolactamico, actividad bactericida contra bacilos aerobios

Gram negativos incluyendo Pseudomona aeruginosa y Serratia y es resistente a la
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hidrélisis por las beta-lactamasas. Es Util en infecciones producidas por E. Coli,
Klebsiella, Proteus, Pseudomonas, Serratia, Neisseria gonorrhoeae, Haemophilus
influenzae, Citrobacter y algunas cepas de Acinetobacter. Conserva la flora

aerobia Gram positiva y anaerobia. (Garcia, 2002)

Los efectos adversos son muy raros. LoOs individuos alérgicos a la penicilina
toleran bien el aztreonam, en ocasiones se producen exantemas y elevacion de
transaminasas séricas, pueden producir super infecciéon con Staphylococco y

Enterococo.  (Gonzalez, 2002)

1.4.4.3.4 Carbapenems

Imipenem + Cilastatina

Es el primer carbapenem desarrollado para uso en humanos, es otra clase de
antibidtico B-lactamico. El imipenem es hidrolizado en el rifion por una
dehidropeptidasa |, y para obtener niveles terapéuticos mayores, un inhibidor de la
hidropeptidasa fue desarrollado: la Cilastatina. El mecanismo de accion es
fundamentalmente el mismo de todos los betalactamicos, para los Gram positivos
su accién ocurre en la superficie celular, para las bacterias Gram negativas en el
espacio periplasmico entre la pared celular y la membrana celular. Tiene una
especial resistencia contra las beta-lactamasas.

(Lopera, 2002)
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Su espectro es altamente activo contra la mayoria de las bacterias Gram positivas
aerobias y anaerobias, tiene actividad contra S. Faecalis (Enterococci) y Listeria.
El Clostridium difficile es resistente; Staphylococco meticilinresistente, S. Faecium
y Corinebacterium grupo JK son tipicamente resistentes al imipenem. La mayoria
de los bacilos Gram negativos aerobios son susceptibles. Es activo contra P.
Aeruginosa y su actividad es independiente de la resistencia a otros antibidticos
beta-lactamicos y aminoglicésidos. P. Maltophilia, P. Cepacia, Flavobacterium son
tipicamente resistentes al imipenem. Es altamente activo contra toda la bacteria
Gram negativa anaerobios. No es activo contra Legionella, Chlamydia y

Mycoplasma. (Lopera, 2002)

1.4.4.3.5 MEROPENEM

El meropenem provoca la muerte de la célula bacteriana uniéndose
covalentemente a las proteinas fijadoras de penicilina implicadas en la sintesis de
la pared celular. Los carbapenems se muestran muy resistentes a la hidrolisis por
todos los 3 lactamasas, incluyendo los de espectro ampliado que inactiva las

cefalosporinas de 3° generacion. (Arango, 2002)

Una caracteristica especial de estos antibiéticos, es su facil distribucién por los
tejidos y fluidos corporales, incluido el liquido cefalorraquideo. Tiene amplio
espectro de actividad frente a organismos Gram positivos, Gram negativos y
anaerobios, la monoterapia se ha utiizado en una amplia gama de infeccion,

inhahospitalarios como: infecciones intraabdominales, episodios febriles en
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pacientes neutropénicos, meningitis, septicemia, infecciones respiratorias bajas,
incluso en pacientes con fibrosis quistica, infecciones de vias urinarias, piel,

obstétricas y ginecoldgicas. (Perez, 1997)

La infusion IV rapida al igual que imipenem puede producir nauseas y vomito.
También puede presentarse diarrea, rash y prurito. Otros efectos detectados son
trombocitosis (2,4%), eosinofilia y alteraciones leves de las pruebas de funcion
hepéatica y hasta la fecha no se han reportado convuisiones en nifios con

meningitis tratada con meropenem. (Valdés, 2002)

Es un derivado de la tienamicina y no es sensible a la dipeptidasa renal. Tiene
menor actividad contra cocos Gram positivos que el tienam y puede tener
actividad contra Pseudomonas resistentes al tienam, en general tiene la misma

cobertura in vitro que el tienam. (Lopera, 2002)

1.4.4.3.6 Macrolidos

Claritromicina

Su espectro cubre Cocos Gram positivos, como Streptococco grupo A, B, C, G, S.
Pneumoniae, S. Aureus no meticilino resistente. = Gram negativos: N.
Gonorrhoeae, M. Catarrhalis, H. Influenzae, Legionella sp. Miscelaneos:
Chlamydia trachomatis y M. Pneumoniae. Anaerobios: Actinomyces. Su
mecanismo de accién es igual a la eritromicina. Entre los efectos adversos estan

la diarrea, nauseas, trastomos del gusto, dolor abdominal, dispepsia, colitis
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pseudomembranosa, cefalea, aumento de TGOP, leucopenia, incremento

creatinin, aumento del Tp, no debe usarse en embarazadas. (Barrero, 2000)

Azitromicina

Igual espectro que la Claritromicina, su mecanismo de accion es similar a la
enritromicina. Puede ocasionar trastomos gastrointestinales (diarrea, nausea,
vomito), dolor abdominal, pérdida de la audicion transitoria, aumento de
transaminasas, leucopenia, no ha sido estudiada en embarazadas. (Rosenstein,

2000)

1.4.4.3.7 Aminoglucésidos

Ejercen su efecto bactericida uniéndose irreversiblemente a la subunidad 30S del
ribosoma bacteriano y bloqueando la iniciacion de la sintesis proteica. Actividad
limitada a bacterias Gram negativas facuitativa y Stafilococco. Son los farmacos
de eleccién para cualquier sospecha de infeccion bacterémica por Gram

negativos, especialmente en neutropénicos. (Garcia, 2002)

Tienen sinergismo con una peniciina en el tratamiento a la endocarditis
Stafilococcica, Enterocéccica o por Streptococco viridans, y habitualmente se
combina con un beta-lactamico en el tratamiento en la bacteremia por Gram
negativos. Entre los efectos adversos que los aminoglicésidos pueden ocasionar,

se encuentran la ototoxicidad y nefrotoxicidad, erupciones cutaneas, fiebre,
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cefalea, nauseas, vomito, aumento de transaminasas y fosfatasas alcalinas,
bloqueo neuromuscular, disminuyen potasio, calcio y magnesio.

(Valdes, 2002)

Estan contraindicados en antecedentes de hipersensibilidad a los aminoglicdsidos.
No asociar con drogas nefro o neurotéxicas, ni con diuréticos potentes o
bloqueadores neuromusculares. Factores de riesgo para nefrotoxicidad. Factores
de riesgo para nefrotoxicidad en pacientes en tratamiento con aminoglicosidos.
Mayores de 60 afos, en deshidratados diabéticos. Si su uso es imprescindible en
pacientes con insuficiencia renal, debe disminuirse la dosis y aumentar el intervalo

entre ellas. Penetra poco en absceso y en el LCR. (Rosenstein, 2001)

Los aminoglucésidos se usan en infecciones por bacilos aerdbios gram - negativos
particularmente en infecciones por Pseudomona aeruginosa como terapia
empirica, pero luego que el patégeno es aislado e identificado se asocia a una
penicilina o Cefalosporina antipseudomona. Son dtiles en bacteremia y

endocarditis. (Pérez, 1997)

Los aminoglucésidos son agentes bactericidas que, por un mecanismo de
transporte activo con consumo de energia, penetran en la pared celular y la
membrana uniéndose a las subunidades 30S y 50S del ribosoma bacteriano e

inhibiendo la sintesis proteica. (Lopera, 2002)
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En su espectro de actividad se encuentran la mayoria de bacilos gramnegativos,
los cocos grampositivos y bacilos grampositivos, como Listeria monocytogenes.
Solamente son eficaces frente a bacterias aerobias y poseen el denominado
efecto postantibiético, es decir, mantenimiento de actividad bactericida en
ausencia de niveles de antibiético por encima de la CMI de las bacterias,
especialmente las gramnegativas. (Arango, 2002)

Para el tratamiento de infecciones causadas por microorganismos grampositivos
se utilizan por su efecto sinérgico asociados a antibibticos betalactamicos.

(Raspall, 1997)

1.4.4.3.8 Lincosamidas

Las Lincosamidas tienen buena actividad frente a estafilococos, S. Pyogenes,
bacterias anaerobias particularmente B. Fragilis y son inactivas frente a
Enterococcus, H. Influenzae, N. Meningitidis, Clostridium y Fusobacterias.

(Medina, 2002)

Las Lincosamidas se absorben en e 90% a nivel gastrointestinal, su
administracion intramuscular permite niveles maximos a las 3 horas. Se
distribuyen bien en todos los tejidos excepto en liquido cefalorraquideo. La vida

media oscila entre 2 - 3 horas. (Garcia, 2002)

Entre los efectos adversos de las Lincosamidas, estan las reacciones de alergia

como rash, fiebre, eritema, diarrea en el 20% de los casos con la administracion
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oral. Aungue no es muy frecuente pueden ocasionar colitis pseudomembranosa
causada por una toxina secretada por el C. Difficile germen que se desarrolla en
presencia de estos antibidticos. Hepatotoxicidad y agranulocitosis son también

efectos ocasionales de estos antibacterianos. (Pérez, 1997)

Clindamicina

La clindamicina pertenece, junto a la lincomicina, al grupo de las lincosaminas.
Es un derivado sintético de la lincomicina, que se obtuvo en 1966. Por su mayor
actividad, mejor absorcion por via gastrointestinal y espectro mas amplio, sustituyo
a la anterior en la practica clinica.

Inicialmente se introdujo como antiestafilococo. Posteriormente sé vid que era un
potente antianaerobio.

A pesar de que el riesgo de colitis por Clostridium difficile ha limitado su uso, es un
antibidtico util en el tratamiento de infecciones severas por gérmenes anaerobios.

(Perez,1997)

Las lincosaminas estan constituidas por un acido aminado (metilprolina) y un
azucar (piranosa) unidos por una amida. En la clindamicina se sustituye el
hidroxilo en posicion 7 por un atomo de cloro.
Aunque se considera que la clindamicina es bacteriostatica, se ha demostrado su
accion bactericida contra algunas cepas de Staphylococcus, Streptococcus y
Bacteroides.

Actla inhibiendo la sintesis proteica bacteriana al unirse a la subunidad 50S del
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ribosoma bacteriano, impidiendo la iniciacion de la cadena peptidica.
El sitio de unidén en el ribosoma es el mismo que para los macrélidos y el
cloranfenicol, inhibiendo sus acciones por competencia. Por lo tanto estos agentes
son antagbnicos y no deben ser usados concomitantemente. /n vitro se ha
demostrado que inhiben la produccion de toxinas estafilococcicas asociadas al
sindrome de shock téxico y previenen la produccién de biofilms. Al alterar las
moléculas de superficie, ciindamicina facilita la opsonizacion, fagocitosis y muerte
intracelular de bacterias, incluso en concentraciones subinhibitorias. La
consecuente alteracion de la pared bacteriana disminuye la capacidad de
adherencia de gérmenes como Staphylococcus aureus a las células huésped y

facilita su destruccién. (Li€ébana, 1997)

La clindamicina ejerce un efecto postantibidtico duradero, contra algunas bacterias
susceptibles, quiza por la persistencia del farmaco en el sitio de unién ribosémica.
Absorcion. En forma de clohidrato (sal) o ester de palmitato se absorbe 90%
por via digestiva. Los alimentos no disminuyen su absorcion, solo la pueden

retrasar.

Distribucion. La misma es amplia, alcanza concentraciones clinicamente utiles
en muchos tejidos y fluidos corporales, entre los que se incluyen: hueso, liquido
sinovial, pleura y peritoneo. Atraviesa con facilidad la barrera placentaria, pero no
atraviesa la barrera hematoencefalica, aun con las meninges inflamadas.

Es transportada activamente al interior de polimorfonucleares y macréfagos,

62

NP}



donde alcanza altas concentraciones. Se acumula en polimorfonucleares,
macréfagos alveolares y abcesos.

Metabolizacion y eliminacion. Clindamicina es metabolizada en el higado y los
productos resultantes tienen una actividad variable. Clindamicina y sus metabolitos
se eliminan por via biliar y en menor grado por via renal. No es eliminada por

hemodialisis ni dialisis peritoneal.

La existencia de circulacion enterohepatica de clindamicina y sus metabolitos
determina una presencia duradera del farmaco en las heces. En consecuencia los
cambios de la flora intestinal pueden persistir 2 semanas después que se
interumpe la medicacién, lo que se asocia con la colitis por C. difficile.
Vida media: La vida media es de 2 a 2,5 horas, pero se prolonga a 8 a 12 horas en
caso de disfuncion hepatica, por lo que se necesita ajustar la dosis en pacientes
con insuficiencia hepética moderada o severa, o insuficiencia hepatica y renal. En
cambio no seria necesario ajustar la dosis cuando la insuficiencia renal es aislada.

(Sakuray, 2000).

La clindamicina es activa contra casi todos los anaerobios, muchos de los cocos

grampositivos y algunos protozoarios.

Anaerobios:
Muestra actividad contra:

- Casi todos los cocos grampositivos: especies de Peplostreptococcus Y

63



A m U

Peptococcus niger, existiendo cepas resistentes
- Bacilos grampositivos no esporulados: especies de Actinomyces,
Propionibactenium y Eubacterium, Clostridium (exceptuando C. difficile y un
notable porcentaje de algunas especies de Clostridium no perfringens).
- Bacilos gramnegativos: Bacteroides, Prevotella, Porphyromonas y especies de
Fusobacterium. Se han aislado cepas resistentes de Bacteroides fragilis.
Aerobios:

- Cocos grampositivos: Es activa frente a Streptococcus, incluyendo Streptococcus
beta hemolitico del grupo A (S. pyogenes), B (S. agalactiae), C y G, S. bovis,
Streptococcus microaerdfilos y casi todas las cepas de S. pneumoniae y S.
viridans. Todos los Enterococcus son resistentes.

Ademas es activa frente a S. aureus meticilinosensible y S. epidermidis,
debiéndose comprobar esto mediante el estudio de la sensibilidad. Las cepas de
Staphylococcus resistentes a meticilina suelen serlo también a clindamicina.
- Bacilos grampositivos: Es activa frente a Corynebacterium spp., Nocardia,

Actinomyces y Bacillus anthracis.

Los bacilos gramnegativos aerobios son resistentes a la accion de la clindamicina,

a excepcion de Campylobacter fetus y algunas cepas de Haemophilus influenzae.

Protozoarios: Usada en combinacién con otros agentes es activa contra algunos
protozoarios patégenos cono Toxoplasma gondii, Plasmodium y especies de

Babesia. (Liébana, 1997)
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El mecanismo de resistencia es parecido al de los macrdlidos.
La resistencia bacteriana se debe fundamentalmente a la alteracion del sitio
"blanco".

Se ha observado resistencia transferible mediada por plasmidos en B. fragilis.
En raros casos los cocos grampositivos pueden inactivar la clindamicina por
mecanismos enzimaticos, hecho que parece no tener importancia clinica.
La clindamicina es una alternativa util a los betalactamicos en infecciones
producidas por Staphylococcus aureus. Debe ser considerada en caso de
infecciones por gérmenes anaerobios donde puedan estar involucrados B. fragilis
u otros anaerobios resistentes a penicilina; siempre que no estén localizados a
nivel del sistema nervioso central. Se usa para el tratamiento del acné y asociada
a la pirimetamina  en el tratamiento de la  toxoplasmosis.
- Infecciones de piel y tejidos blandos como: celulitis, forunculosis, antrax,
foliculitis, impétigo, infecciones por Clostridium perfringens. La combinacion de
penicilina y clindamicina, puede ser superior a la monoterapia en infecciones por
este Ultimo germen. Para el caso de infecciones graves por Streptococcus beta-
hemolitico (fascitis necrotizante, shock tdxico) se recomienda su uso asociada o
no a penicilina. Dado que inhibe la sintesis proteica, disminuiria mas rapidamente
la produccién de toxinas que se encuentran involucradas en estas entidades.
Osteomielitis. Asociada a otros agentes es util para tratar osteomielitis causadas
por cepas sensibles de S. aureus o anaerobios. Tiene particular utilidad contra
infecciones dseas relacionadas con el pie diabético y con ulceras de decubito.

(Mandell, 2000)
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Efectos gastrointestinales:

El mas comun es la diarrea, cuya incidencia publicada varia entre 2 y 20%. La
complicacién mas temible es la colitis seudomembranosa, producida por C.
difficile, que puede ser mortal. La colitis seudomembranosa limita el uso de la
clindamicina a aquellas situaciones en que ésta tiene una indicacion precisa. Su
incidencia oscila entre 0,01 y 0,1%. Puede surgir durante la administracion, a
veces a muy corto plazo o después que se interrumpié el tratamiento, semanas
mas tarde. El tratamiento consiste en suspender la clindamicina y en casos graves
es necesario administrar metronidazol (600 mg c¢/8-12 h), reservando la
vancomicina para cuando aquella medicacion fracasa.
Dosis y vias de administracion: En el adulto, las dosis recomendadas por v.o.

son de 150 a 300 mg cada 6 horas.

Por Via Invtravenosa, la dosis varia segun la gravedad de la infeccion y oscila
entre 600 y 2400 mg/dia, dividdo en 3 o 4 dosis.
Cuando se administra por esta ultima via, se debe pasar en infusion de 30 a 40
minutos, no mezclando en la misma solucion ampicilina, aminofilina,
fenilhidantoina, barbitiricos, gluconato de calcio o sulfato de magnesio.
Ajustar la dosis en caso de insuficiencia hepatocitica mediana o severa o
insuficiencia hepatocitica asociada a insuficiencia renal. Si la disfuncion hepatica
es moderada o severa, reducir la dosis a la mitad. Si ademas tiene insuficiencia
renal, la dosis es aun menor.

Clindamicina disponible en nuestro medio:
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Via oral: comprimidos de 300 mg

Via intra venosa.: ampollas de 600 mg.

La Clindamicina tiene buena actividad contra aerobios y anaerobios de cavidad
oral, puede ser una alternativa en los pacientes alérgicos a la penicilina con
infecciones severas de fascias profundas. La Clindamicina penetra muy bien en el

tejido 6seo. (Pérez, 1997)

La Clindamicina puede ser bactericida o bacteriostatica, dependiendo de la
especie bacteriana, de la concentracion disponible del antibiético y del inoculo de
microorganismos. la Clindamicina es activa, y generalmente bactericida frente a
las bacterias aerobias grampositivas, excepto los enterococos y las cepas de S.
Aureus, resistentes a la Cloxacilina. La mayoria de los anaerobios son sensibles a
Clindamicina, aunque en los ultimos arios las tasas de resistencia en algunas

especies pueden llegar a ser de hasta el 20% de los aislamientos. (Raspall, 1997)

La Clindamicina es un derivado de la lincomicina con menos efectos adversos.
Inhibe la sintesis proteica bacteriana a nivel del ribosoma 50S. Ademas se cree
que facilita la opsonizacion, fagocitosis y destruccién de la bacteria intracelular.
Es efectiva contra la mayoria de los cocos Gram positivos aerobios, excepto el S.
Aureus meticilino resistente y enterococco. La mayoria de cepas Gram positivas y
Gram negativas anaerobias son susceptibles incluyendo Peptococco,

Peptoestreptococco, Propioniteria, Clostridium perfigens y Fusobacterias, la
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resistencia al B. Fragilis esta en aumento (5 - 19%), el C. Difficile y C. Ramosum
también son resistentes. Algunos protozoos, especialmente Toxoplasma gondii,
Plasmodium y Babesia son inhibidos por la Clindamicina. ( Arango, 2002)

Entre los efectos adversos que puede desencadenar la Clindamicina, esta la colitis
pseudomembranosa mediada por la toxina del C. Difficile, aumento reversible de
las transaminasas, nausea, anorexia y vomito, reacciones alérgicas, cambios

hematoldgicos, bloqueo neuromuscular. (Arango, 2002)

1.4.4.3.9 Nitroimidazoles

Metronidazol

Por la enzima nitrorreductasa libera compuestos intermedios tdxicos que
destruyen el DNA bacteriano y causan la muerte celular. Activo frente a Bacterias
Gram positivas anaerobias como el Peptococco, Peptoestreptococco, Clostridium
perfringes, C. Difficile. Bacteria Gram negativa anaerobia como el Bacterioides
fragilis, otros sp de bacteroides, Fusobacteria. Protozoo: E. Histolytica, G.
Lamblia, Trichomona vaginalis, Gardnerella.

(Martin, 2002)

Entre sus efectos adversos estan. nauseas, dispepsia, diarrea, neutropenia
reversible, reacciéon alérgica en la piel, puede prolongar el Tp; convulsiones y
neuropatia periférica son raras, sabor metalico en la boca.

(Lopera, 2002)

68



Esta contraindicado en el primer trimestre del embarazo, enfermedades del SNC y
antecedente de discracias sanguineas. No ingerir alcohol durante el tratamiento,
muijer lactando. (Arango, 2002).

1.5 OBJETIVOS

1.5.1 OBJETIVO GENERAL
Describir la antibioticoterapia empleada para el manejo de infecciones

maxilofaciales de origen bacteriano.

1.5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
Reseriar el tipo de infecciones de origen bacteriano que con frecuencia afectan el

territorio maxilofacial.

Especificar sobre los diferentes antibiéticos que usualmente se emplean para el

manejo de dichas infecciones.

Explicar la flora bacteriana presente en infecciones maxilofaciales de origen

bacteriano.
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2. ASPECTOS TECNICO - METODOLOGICOS

2.1 TIPO DE ESTUDIO

Revision Bibliografica

2.2 FUENTES BIBLIOGRAFICAS

200 Articulos cientificos de publicaciones indexadas

2.3 UNIDADES TEMATICAS

2.3.1 Definicion de antibioticos

2.3.2 Clasificacion de antibiéticos utiles en odontologia
2.3.3 Farmacodinamia y Farmacocinética

2.3.4 Indicaciones y Contraindicaciones

2.3.5 Efectos Adversos

2.3.6 Posologia y Nombres Comerciales

2.4 INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCION DE DATOS

Ficha Bibliografica

ARTICULO # REVISTA TITULO TEMA AUTOR

1 ADA Terapéutica Antibiéticos ADA
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odontolégica

aceptada
Manual de Agentes Antibiéticos Arango, Alvaro
Terapéutica antimicrobianos
Patologia Enfermedades Infecciones Barrero, Jorge
Estructural y Infecciosas
Funcional
Medicina Oral Actinomicosys Infecciones Casariego, Hernan
Oral
Patologia Enfermedades Infecciones Collins, Tucker
Estructural y Infecciosas
Funcional
Medicina Oral Bases Antimicrobianos Cortijo, Carlos
Farmacolégicas de
la
antibioticoterapia
en infecciones
odontogénicas
Patologia Enfermedades Infecciones Cotran, Ramzi
Estructural y Infecciosas
Funcional
Revista APE en Manual de Antibiéticos Eguiarte, Ma.
Farmacia Medicina Cristina
Estomatoléagica |l
Joumal Medicina Infecciones Eufinger, Herber
Craneomaxilofacia| Odontolégica Maxilofaciales
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| Surgery

10 Journal Oral Antibioticoterapia Infecciones- Eyrich, G.K
Maxillofacial Antibiéticos
Surgery
11 Atlas Oral Manejo Quirtrgico | Antibioticoterapia Flynn, T.
Mmaxillofacial de las infecciones | en Infecciones
Surgery maxilofaciales Maxilofaciales
12 Patologia Enfermedades Infecciones Garcia, Guillermo
Estructural y Infecciosas Maxilofaciales
Funcional
13 Antibiotic therapy Infect Disease Infecciones Gentry, L.O
for osteomielitis Clinical North Maxilofaciales
America
14 Manual de Agentes Antibiéticos Gonzalez, Marco
terapéutica antimicrobianos
15 Las Bases Antibiéticos en Antibiéticos Goodman, L
Farmacolégicas de Odontologia Y Gilman.
la Terapéutica
16 Principio y practica Infect disease Infecciones Jonson, B.
dela Clinical
antibioticoterapia
17 Patologia Enfermedades Infecciones Kumar, Vinay
Estructural y Infecciosas
funcional
18 Oral Surgery Infecciones- Antimicrobianos Kuriyama, T.
Medicine Oral Antibiéticos

2




Pathology Oral

Radiology
19 Microbiologia Oral | Composicién y Microorganismos Liébana, José
ecologia de la de la flora oral
microbiota oral
20 Manual de Agentes Antibiéticos Lopera, William
terapéutica antimicrobianos
21 Manejo de las | Terapia antibi6tica Antibiéticos Mandell, Lionel
infecciones
moderadas a
severas
22 Oral Surgery Oral Infecciones- Antimicrobianos Martin, Joseph
Medicine Oral Antibiéticos
Pathology Oral
Radiology
23 Hospital Celulitis facial Celulitis Medina, Luis
Universitario odontégena
24 Medicina Oral Bases Antibiéticos Morcillo, Sanchez
farmacolégicas de
la
antibioticoterapia
en infecciones
odontogénicas
25 Osteomielitis en Aspectos Osteomielitis Palomino, Nicas
pacientes no etiolégicos,
inmunodeprimidos clinicos,
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diagnésticos y

terapéuticos
26 Farmacologia y Medicamentos Antibiéticos Pérez, Hernéan
Terapéutica antimicrobianos
Odontolégica
27 Medicina Oral Antibioticoterapia Antibiéticos Portal, Carlos
en infecciones
odontogénicas
28 Cirugia Infecciones del Infecciones Raspall, Guillermo
Maxilofacial territorio
maxilofacial
29 Cirugia Oral Manejo de Infecciones Raspall, Guillermo
infecciones
odontogénicas
30 Patologia Humana Reaccién a la Infeccién Robbins, Stanley
infeccion
31 Oral Surgery Oral Infeccién — Antibiéticos
Medicine Oral Antibiéticos
Pathology Oral
Radiology
32 Oral Surgery Oral Infecciones - Abscesos Sakurai, K.
Medicine Oral Antibiéticos Celulitis
Pathology Oral Actinomycosis
Radiology Pericoronitis
33 Oral Surgery Oral Infecciones - Celulitis y Storoe, Gerthy
Medicine Oral Antibiéticos Abscesos
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Pathology Oral

Radiology
34 Manejo de las Antibioticoterapia | Antimicrobianos Valdes, Ximena
infecciones en odontologia

moderadas a

severas

35 Medicina Oral Bases Antimicrobianos | Villagrasa, Jaime
farmacolégicas de
la
antibioticoterapia
en infecciones

odontogénicas

36

2.5 PROCEDIMIENTO

Por un grupo de cada tres estudiantes se distribuye de manera equitativa la
busqueda de articulos relacionados con la antibioticoterapia de la infecciones
maxilofaciales, donde dichas publicaciones deben ser lo mas reciente posibles (del

afio 2000 en adelante).

La busqueda de informacion se esté llevando a cabo a través de fuentes mediatas

e inmediatas, directas e indirectas como lo son lo son libros (del afio 1995 en

adelante), publicaciones en intemet, revistas del area, journals, etc.
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El grupo de investigacion ha tomado la decision de cada 3 dias reunirse en su
totalidad para clasificar segun la calidad y secuencia de la informacion los articulos
que se han encontrado, claro esta dando prioridad a aquellos que se han adquirido

por fuentes confiables.
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3. RESULTADOS

Como en otras enfermedades infecciosas el diagnéstico precoz y el tratamiento
oportuno mejoran el pronodstico y minimizan el riesgo de la evolucién a la
cronicidad y las complicaciones.

Desde el descubrimiento de la penicilina, esta se ha mantenido como antibidtico
de primera eleccion en el tratamiento de infecciones maxilofaciales bacterianas de
tal forma que hoy en dia un 30% de la flora bacteriana oral ha desarrollado

resistencias.

Sin embargo, se combina con Metronidazol para llevar al maximo la actividad
contra los anaerobios y lograr un sinergismo con relacion al espectro de accion, el

cual favorece que se necesiten dosis menores de ambos medicamentos.

En cuanto a los antibiéticos usados en odontologia hay que seguir un protocolo
bastante estricto de acuerdo al germen que sospechemos que esta causando el
problema infeccioso.

Esquema de manejo de antibiéticos en infecciones maxilofaciales bacterianas:

Esquema 1 (infecciones moderadas)
Iniciar con penicilinas y en caso de respuesta inadecuada o infeccion cronica

afadir metronidazol.
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Esquema 2 (infecciones moderadas a severas, pacientes alérgicos a las
penicilinas)
Iniciar con clindamicina y en caso de respuesta inadecuada o infeccién cronica

anadir aminoglucésidos.

Esquema 3 (infecciones severas)
Iniciar con antibidtico beta-lactamico y en caso de respuesta inadecuada o

infeccion cronica afiadir aminoglucosidos.

Si los betalactamicos estan contraindicados, la Clindamicina o uno de los
macrolidos seria la droga de eleccion. Si una bacteria anaerobia comprende una
porcion significante de la infeccion la adicion de metronidazol se puede considerar.
El antibidtico de eleccién es la Lincomicina, por su llegada al hueso de preferencia

en el tratamiento de la osteomielitis.

La Amoxicilina es de 12 eleccion: 500/125 miligramos cada 8 horas durante 7 dias,
si no hay celulitis; 875/125 miligramos cada 8 horas durante 7 dias, si hay celulitis
o signos de gravedad. Clindamicina 300 miligramos (Dalacin®,) cada 6-8 horas, de

22 eleccion, en alérgicos a penicilinas.

Los agentes antimicrobianos mas empleados en Cirugia Maxilofacial son

posiblemente las penicilinas de amplio espectro con efecto antibetalactamasa y
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las cefalosporinas de primera generacion (cefalexina), siendo también de interés la
clindamicina por su actividad frente a Bacteroides y Estafilococos no meticilino
resistentes. Una pauta ante infecciones graves podria ser Amoxicilina +
Clavulanico (1-2 g/8-6 h., V), o Clindamicina (600 mg/8 h, IV).

La penicilina o la amoxicilina como monoterapia continian siendo de eleccion en
infecciones supurativas tales como abscesos orofaciales, dado que la mayoria de

aerobios y anaerobios son aun sensibles.

La penicilina es de primera eleccién frente a S. Pyogenes y treponema y en
infecciones de cavidad oral por gérmenes anaerobios, cocos gram - negativos,

gram - positivos y Actinomyces.

Las cefalosporinas de primera generacion son Utiles en infecciones por S. Aureus,
infecciones de piel y tejidos blandos (celulitis). Las cefalosporinas tienden a ser
menos activas contra anaerobios que las penicilinas y ofrecen muy pocas
ventajas.

Una Cefalosporina de primera generacion es una alternativa basada en su
continua efectividad contra los estreptococos orales. La Clindamicina es
altamente efectiva contra la mayoria de los patégenos orales y es una altemativa
antibi6tica para las infecciones leves a moderadas, especialmente en caso de una
alergia a la penicilina.

Las Cefalosporinas son un grupo muy amplio de antibidticos dentro del cual en

ocasiones es dificil realizar la seleccion. Su utilidad en odontologia puede ser
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como antibiético profilactico. En el manejo de infecciones orofaciales de origen
odontogénico pueden ser consideradas de utilidad, la cefalexina y el cefaclor. Por
ello en estas infecciones se recurre a cefalosporinas de segunda generacion
(cefaclor) por tener una actividad mas adecuada en el grupo de los anaerobios, sin
embargo no existe claridad sobre las moléculas mas recomendables (Cefaclor,

Cefoxitin, Cefotetan, Cefmetazol).

El inicio del tratamiento de la osteomielitis de manera temprana, antes de la
presencia de lesiones destructivas extensas o de necrosis, produce los mejores
resultados en relacion a respuesta terapéutica y menor numero de secuelas. El
manejo Optimo de las infecciones esqueléticas incluyen la combinacion de un
drenaje quirdrgico amplio del tejido desvitalizado y del material purulento mas el
uso de un esquema antimicrobiano adecuado, tanto en espectro como en
duracidon. En un extremo del espectro de la osteomielitis, como es la infeccion
adquirida por via hematdgena, la cirugia usualmente no es necesaria, mientras
que en el otro extremo, solamente se puede obtener curacion adicionando al
tratamiento antimicrobiano el retiro quirtrgico del material extrario o bien del tejido

desvitalizado e infectado.

Los agentes antimicrobianos, para ser efectivos en el tratamiento de la
osteomielitis, requieren tener la capacidad de penetrar al hueso a concentraciones

suficientes para inhibir el desarrollo de las bacterias patégenas.
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Se sabe que la concentracion de los antibidticos, con excepcion de las
fluoroquinolonas, a nivel de la corteza del hueso suele ser de 5% en relacion a la

concentracion plasmatica.

Para que los antibiéticos sean bactericidas a nivel del tejido 6seo, se requiere que
las concentraciones séricas de los mismos sean muy altas y que se mantengan
por periodos prolongados de tiempo. Para lograr estos objetivos, es necesario que
los agentes antimicrobianos seleccionados, sean lo menos toxicos posibles.

Algunos antibiéticos, como los aminoglucésidos, a pesar de su efectividad contra
enterobacterias o P. aeruginosa, por su nefrotoxicidad son dificiles de ser
manejados en casos de osteomielitis. Con la ampliacién del espectro de las
cefalosporinas hacia los bacilos Gram negativos, diferentes autores han

investigado su utilidad en pacientes con osteomielitis.

Aunque la mayoria de las osteomielitis agudas hematoégenas curan con
tratamiento médico, el traumatélogo debe participar desde el inicio en el manejo

diagnéstico, terapéutico y evolutivo.

La osteomielitis hematogena aguda en nifios es principalmente de tratamiento
médico (antibiéticoterapia). En adultos, ademas del tratamiento antibiético
parenteral, a menudo se requiere la cirugia para debridar el foco y drenar

abscesos.
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El tratamiento de la osteomielitis aguda es una urgencia terapéutica y comprende:

Tratamiento antibiético con drogas bactericidas, asociando al comienzo 2,
preferentemente de accidn sinérgica, a altas dosis, activas frente al germen
sospechado o encontrado, inicialmente por via parenteral (no menos 2 semanas),
seguido varias semanas (6 o mas) por via oral. Se seleccionan los antibiéticos que
tenga mejor penetracién 6sea. Los que mejor difunden al hueso son del grupo de
las  Lincosamidas (Clindamicina).  Betalactamicos,  glucopéptidos y
aminoglucésidos difunden menos del 20% por lo que sus dosis deben ser altas.
Vancomicina tiene mala penetraciéon en hueso. Algunos antibidticos como los

aminoglucésidos disminuyen su actividad en medio acido y en anaerobiosis.

Una vez conocido el germen y su sensibilidad debe adecuarse el plan terapéutico,
pudiendo continuarse con monoterapia si el germen es sensible al antibidtico

principal (ejemplo: betalactamico).

Se considera ineficacia de la terapéutica si la infecciobn se extiende a otras
articulaciones vecinas o pasa a la cronicidad (osteomielitis cronica).

El tratamiento antibiético de la osteomielitis crénica debe prolongarse mas de tres
meses y hasta la normalizacion de los parametros biol6gicos de infeccion.

Para obtener una tasa aceptable de curaciéon los esquemas de tratamiento con
antibiéticos requieren la administraciéon de los mismos de cuatro a seis semanas,
preferentemente seis semanas. Lo prolongado de los esquemas de tratamiento es

debido a que para un aclaramiento total de los microorganismos involucrados en la
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infeccion ésea, es necesaria la participacion tanto de células fagociticas como de

osteoclastos, los cuales requieren de un plazo largo de dias para actuar.

En los casos de osteomielitis aguda, la administracién de antibiéticos por espacio
de cuando menos cuatro semanas, disminuye significativamente la posibilidad de
evolucion a una infeccién cronica, teniéndose una tasa de curacion aproximada de

90%.

La via de administracion inicial de los antibiéticos debe ser intravenosa; una vez
controlado el cuadro agudo se puede cambiar la via de administracién de los
antibioticos. Diversos estudios han mostrado que esquemas de tratamiento con

una duracién menor a cuatro semanas tienen una tasa de fracaso cercana a 50%.

En afios recientes han aparecido nuevos betalactdmicos de amplio espectro, como
carbapenemes, monobactamicos y la combinacion de betalactamicos con un
inhibidor de betalactamasas. En una revision de un numero extenso de estudios,
se muestra que los nuevos betalactamicos son una adecuada opcién de
monoterapia en el tratamiento de la osteomielitis, con buenos resultados

terapéuticos y con una baja frecuencia de reacciones adversas.

La combinacién de antibiéticos se recomienda sélo en casos dificiles, en que las
pruebas bacteriologicas revelen que el agente infeccioso es resistente a las

drogas por separado. Las combinaciones pueden damos claras desventajas:
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Pueden surgir peligros adicionales de toxicidad, alergia, efectos colaterales y
desarrollo de cepas resistentes, a menos que se conozca el agente infeccioso el
profesional no puede predecir si un par de drogas seran sinérgicas o habra

incompatibilidad.

El tratamiento para la Actinomycosis, se inicia generalmente con altas dosis de
penicilina por via intravenosa, que luego se reemplaza por la via oral. Este
tratamiento es a largo plazo, con la aplicacion de penicilina durante 1 a 2 meses,
por via intravenosa como se indicd anteriormente, seguido de penicilina oral

durante 6 a 12 meses. Se puede requerir el drenaje quirdrgico de la lesion.

La amoxicilina ha obtenido una posicién privilegiada en los habitos prescriptores
del profesional odontdlogo por su excelente absorcion oral, incluso en presencia
de contenido gastrico, su amplio espectro antibacteriano que incluye la flora
implicada en infecciones orales, su posologia aceptable para el paciente (intervalo
entre dosis de 8 horas), y su buena tolerancia. Existen trabajos que demuestran la

penetracién de amoxicilina en abscesos dentales.

La progresiva aparicion de infecciones orales y odontogénicas en la que participan
cepas resistentes, productoras de R-lactamasas, ha dado lugar a una serie de
trabajos que demuestran la eficacia alcanzable mediante la administracion de
amoxicilina asociada al acido clavulanico. El acido clavulanico, como inhibidor

enzimatico, hace asequibles a la amoxicilina a los gérmenes productores de R-
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lactamasas. El aumento de la incidencia de infecciones odontogénicas por
gérmenes productores de R-lactamasa comporta un incremento paralelo de la

utilizacion de amoxicilina/clavulanico en el consultorio odontolégico.

La antibiéticoterapia basada en la asociacion de penicilina y metronidazol, es
utilizada en pacientes con celulitis facial, demostrando buenos resultados, ya que
el antibiético debe ser activo contra los gérmenes de la cavidad bucal, sobre todo
contra los anaerobios, considerando siempre la causa endogena y polimicrobiana
de las infecciones odontégenas.

Se plantean varios planes de tratamiento, dependiendo de la severidad de los
cuadros, en las celulitis faciales y los abscesos orales:

Penicilina

Penicilina + Aminoglucésidos (Gentamicina)

Penicilina + Metronidazol

Clindamicina.

Los agentes causales mas frecuentes de la celulitis, son los estreptococos
hemoliticos, los cuales responden al tratamiento con penicilina y reposo, si la
inflamacion no cede en 48 a 72 hs de antibioticoterapia, apunta a la formacion de

un absceso, en cuyo caso se requiere incision y drenaje.

Los abscesos orofaciales de manera sencilla se pueden manejar con penicilina,

mientras que si el proceso ha sobrepasado los tres dias se hara conveniente
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utilizar combinada la penicilina con otros antibidticos tales como la clindamicina,
metronidazol, fluoroquinolonas, cuya actividad se orienta hacia microorganismos

anaerobios.

La Amoxicilina se considera una penicilina de amplio espectro, con actividad
similar a la Ampicilina en los abscesos orales. Sus caracteristicas
farmacocinéticas le permiten ser administrada tres veces al dia, facilitando el
cumplimiento de las prescripciones cuando se compara desde este punto de vista

con la Penicilina.

Lo comun e indiscutible en el tratamiento de cualquier tipo de absceso, es la
conveniencia de realizar la profilaxis antibiética, previa a la apertura y drenaje de
los mismos, con el fin de combatir la bacteriemia que se produce por las

maniobras quirurgicas.

En general deben prescribirse tratamientos antibidticos durante meses y afos y
los mismos tienen que perdurar aun después de lograda la curaciéon “aparente”
durante la terapia de la Actinomycosis.

El siguiente es un esquema que sefnala el tratamiento a seguir de acuerdo al

germen causante de la patologia.
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Tratamiento etiolégico (conocido el germen causal y su

GERMEN

Staphylococcus spp.

meticilino sensible

Staphylococcus spp.

Meticilinoresistente

Streptococcus spp.

S.pneumoniae

Enterococcus spp.

H.influenzae

Enterobacilos

Brucella spp.

P.aeruginosa

Anaerobios

sensibilidad)

TRATAMIENTO
INICIAL i/v 15 dias

Cefalosporina 12 G

Vancomicina

Penicilina G cristalina

Penicilina G cristalina

o cefalosporina de 22 -

3G

Aminopenicilina +
gentamicina

0 vancomicina +
gentamicina

Cefalosporina 22 0 32
G, o Fluoroquinolona

Fluoroquinolona (o
cefalosporina de 3?2 G)

Doxiciclina +
gentamicina

Ceftazidime (o FQ o
imipenem) con o sin
amikacina

Aminopenicilina

o clindamicina
o imipenem
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SEGUIMIENTO v/o
hasta 6 a 8 semanas

Cefalosporina 12 G o
Fluoroquinolona

Fluoroquinolona

Amoxicilina 1 g ¢/6 h
o cefuroxime

Amoxicilina o
cefuroxime

Amoxicilina1gc/6 h

Fluoroquinolona

Fluoroquinolona

Doxiciclina (FQ o
TMP/SMX)

Fluoroquinolona

Amoxicilina/clav
o clindamicina
o metronidazol



Dosis de los antibiéticos mas usados y vias de administracion

Penicilina G cristalina: 20 millones Ul/d en 4-6 dosis ilv
Aminopenicilina: 2 g c/ 46 h ilv

Aminopenicilina/IBL: 2 g ¢/ 6-8 h ilv

Cefalosporinade 12 G: 2gc/4-6 hilv

Cefotaxime: 1-2 g c/6-8 hilv

Ceftriazona: 2 g/d ilv

Ceftazidime: 1-2 g ¢/6-8 h ilv

Cefuroxime: 1,5 gc/8 hilv

Cefuroxime-axetil: 500-750 mg ¢/8-12 h v/o
Vancomicina: 1gc/12hilv

Ciprofloxacina: 400 mg ¢/12 h i/v o0 500-750 mg c/12 h v/o
Pefloxacina: 400 mg c/12 hi/v o vio

Clindamicina: 600 mg c¢/8 h ilv

Metronidazol: 500 mg c/8 h ilv

Doxiciclina: 100 mg ¢/ 12 h v/o

Rifampicina: 300 mg. ¢/12 h. v/o

Gentamicina: 3-5 mg/k/d i/v en 1 o 2 dosis

Amikacina: 500 mg c/8 h ilv
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Patégenos

Medicamentos

S. aureus sensible a meticilina (MSSA)

Penicilinasa - resistente.

S. aureus resistente a meticilina|Vancomicina

(MSRA)

Staphylococo coagulasa negativo Vancomicina (Cefazolina)

S. piogenes Penicilina

S. agalactiae Penicilina

S. viridans Penicilina

Enterococo Vancomicina o Ampiciina + o -
aminoglicésidos

Enterobacterias Quinolonas; Aminoglicosidos
Cefalosporinas de 2 y 3 generacion;
clavunato, ampicilina, amoxicilina /
clavulanato ; carbapenem.

Peptoestreptococo Penicilina

Bacteroides sp

Clindamicina, Metronidazol, BL / BLI,

Carbapenem, Cefoxitina, Cefotetam
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— e
CARACTERISTICAS DEL ANTIBIOTICO POSOLOGIA Y DOSIFICACION
NOMBRE PRESENTAGION
NOMBRE GENERICO COMERCIAL INDIVIDUAL PRESENTACION ADMON DOSIS NINOS DOSIS ADULTOS AINDICACIONES INFECCIONES
pericoronitis,
actinomycosis,
PENICILINAS tis, cetulitis
Penicifina |50000-250000 U. | /Kg/Peso /dia dividido en 4 o] 20 a 24 millones U.| /dia dividido en
G Cristalina G Cristaiina Sodica |amp amp 1000000 y Ul I.V-1.M |6 dosis 4 a 6 dosis + a ilinas o
G + G Sodica |Allerpen amp amp 400000-800000- 600000 y 1000000 U. | .M 1400000 a 600000U. | /dia 1 a 2 millones ¢ /24 horas Hip d a
Clemimed amp LM
Clemimax amp IM
25000 a 50000U. | /Kg / Peso / dia 1 a 2 dosis
Penicilina G Procainica Despasilina Plus amp amp 400000-800000 U, | IM diarias 800000 U. | ¢ /24 horas Hip d a peni a
Caps. Polvo para caps 500 y 250 mg, tab 875,750,375 mg,poivo(
Genfar tabletas frasco 45 ml) via oral 20 a 40 mg/kg/dia repartido en tres dosis 250 a 1000 mg c/8 horas Hip a penicilinas y/o
F a ylo
de potasio Clawufin Tabletas y i susp. 126, 250, 500/5ml oral horas 500mg / 8 horas hepatica
Tabletas, suspension, Vial 0.75, 1.6 y 3 gr Tabletas 375, 750 mg , via oral,

Jl sodico + Unasyn y 1M,V 26 a 60 en 2 dosis 375 a 750 dos dosis al dia Hip d a cualquier celulitis
celulitis, osteomielitis,
absceso orofacial,

CEFALOSPORINAS pericoronitis
C acefs no con
1era g ) Keflin Ampollas Ampolla de 1 gr IM }50- 500mg-1gr cada 4 a 8 horas aicohol
Cefalotina GM Ampollas
C 1era ) Kefzol Vial Frasco Vial x 1 gr de poivo LV 250 mg ¢ /12 horas 500 mg a 1 gr ¢ /8 a 8 horas k d a P o p!
Cefazinal Vial
Kurgan Vial
Tabletas de 1 gr y polvo para suspension de 250
C 1era g ) Keflex Tabletas y mg /5 ml, capsulas de 500 mg Via oral 25 a 50 en 2 dosis 260 a 500 mg ¢/ 6a 12 horas F a y
via oral, | M
Cefradina ( 1era ) Mk ampolla, caps ampolla de 1 gr, cap 500 mg LV 50 mg /g /dia de 6 a 12 horas 500 mg ¢ /8 horas o 1 gr ¢/ 12 horas|Hip il a [
veracef ampolla
Fie .
2da ) Zinaceff Ampolla Ampollas de 750 mg y vial de 750 y 1600 mg LV, I.M 30 a 100 mg/kg/dia c/8 a 8 horas 760 mg 8 horas
Ci i Vial Y ampolla
Cefoperazonatsulbactam(3era P de 1 grde y0.5grde
Ampollas IM IV ]20-40mg/kg dia en 2 0 4 dosis 102grdia Hip a p y
Hip da y
C 3era ) Rocefin Ampolia y vial Ampolia 500, 250 mgy 1 gr IM, LV 20-50 mg/kg peso 1-2 gr cada 24 horas primer del
aC
C 4 g ) Ampolla Ampolla 1 gr M, IV 100 mg/kg/dia ceda 8 a 12 horas 2 gr cada 12 horas
AZT
Aztreonam Azactam Ampolia Ampolia 500 mgy 1 gr M 120 mg/kg/dia cada 6 horas 1 a 2 gr cada 8 horas Hip! a aiguno de sus
CARBAPENEMS
Vial de 500 mg de imipenem y 500 mg de a de los y o
Cilastati Tienam Vial 1\ 16 mg/kg cada 6 horas 122 grde 3 a4 dosis diaria tipo amida
MEROPENEM
M Ampollas Ampollas 0.5 gry 1 gr L\ 10220 cada B horas 0.5 gra 1 gr cada 8 horas Hij a de los
MACROLIDOS anaerobios y aerobios
Vial 500 mg, Tab. 500 y 250 mg, Susp. 125y 250 Hip da ocon
Cl Cl MK |Tabletas mg, Gotas 50 mg/30mi , amp 1 gr IV, Via oral §7.6 mg/kg cada 12 horas 260 mg cada 12 horas
Vial, Tabletas, Gotas,
Klaricid
Via oral ,
Azitromicina Azitromicina MK | tabletas Tabletas de 500 mg 1V Dosis unica de 10mg/kg durante 3 dias 500 mg al dia } a y
Azitromin tabletas
Zitromax tabletas
celufitis y absceso
AMINOGLUCOSIDOS orofacial
T 3 =
MK Ampolias Ampolias de 20,40,60,80,120,180mg 1M, IV iS-Smmﬂlcldlﬁhoru 80 mg/ 2 a 3 veces al dia renal, lesion 8 par ¢
icin: Ampollas
Ki ina Genfar |Ampollas ampolias de 1gr IM [20-30 mg/kg dia 15mg Akg/dia Lesion del 8 par craneano,oliguria, ia renal
Hip: d a los ami idos y
Amikin Ampollas Ampollas 100,250 y 500 mg/2ml 1M, LV 15mg/kg por dia cada 8 a 12 horas 15mg/kkg por dia cada 8 a 12 horas |con otros
Amikacina Ampolia IM, LV
LINCOSAMIDAS
TVyvia  |20-40 mg /kg /die en 3 0 4 dosis, 300 mg ¢/ 6
Cl Clindamicis Vial Vial 4 mi, caps 300 mg oral horas. 150 -450 mg c / 6 horas Hij d a las
euroclin ul
NITROMMDAZOLES anaerobios
‘metronidazol Hip d s metronidazol, discracias sanguias,
Metronidazol intravenoso vial vial 500 mg /100mi v 40 - 50 mg kg /dia 250 - 750 mg 3 veces dia x 7 dias  |enfermedades del SNC




4. CONCLUSIONES

Se concluyo mediante revision bibliografica que la penicilina ha resultado ser la
primera opcién para el tratamiento de las infecciones maxilofaciales de origen
bacteriano, en caso de alergia las lincosamidas y como alternativa las

cefalosporinas de primera o segunda generacion.

Se determino que ante infecciones de tipo bacteriano se debe iniciar un esquema
con penicilinas y en caso de respuesta inadecuada o infeccion cronica es

conveniente combinar con metronidazol.

Se identifico que la clindamicina resuita ser un antibiético de eleccion en
infecciones de moderadas a severas. Al obtener una respuesta inesperada o

desfavorable se recomienda afadir aminoglucosidos.

Se estableci6 que el antibidtico betalactaminico en caso de infecciones severas es

el farmaco ideal.



Se concluyo que la lincomicina en presencia de osteomielitis es el antibiético de
eleccion por su excelente penetracion en hueso. Dicho tratamiento se debe
prolongar a por lo menos tres meses en caso de osteomielitis cronica .

Se encontrdé que la penicilina o amoxicilina como monoterapia contindan siendo
de eleccién en abscesos de origen odontogénico . Al igual la Dicloxacilina en
infecciones de leves a moderadas . La amoxicilina ha obtenido una posicion

privilegiada por su excelente absorcion .

Se concluyo que la via de administracion inicial de los antibidticos en el
tratamiento de infecciones maxilofaciales debe ser intravenosa ; una vez

controlado el cuadro agudo se puede optar por otra via de administracion.

Se determino que la combinacién de antibidticos esta recomendada Unicamente
en casos donde las bacterias han demostrado resistencia a dichos farmacos
suministrados individualmente . La combinacion de penicilina con Metronidazol
demostrd resultados favorables en la terapia de celulitis o de otra forma se podria

manejar penicilina con aminoglucosidos e inclusive Clindamicina .

Se establecié de acuerdo a estudios recientes que existe una tasa de fracaso del

50 % cuando el esquema de tratamiento es menor a 4 semanas en caso de



infecciones tales como osteomielitis, actinomycosis y en algunas ocasiones
celulitis.

Se identifico que en casos de actinomycosis se puede iniciar una terapia con altas
dosis de penicilina por via intravenosa , que luego se reemplazara por via oral . La
tetraciclina , minociclina, clindamicina o eritromicina pueden suplantar la

penicilina.



5. RECOMENDACIONES

Seguir la linea de investigacion en el area de farmacologia para facilitar al
odontélogo mediante ayudas didacticas la prescripcion de medicamentos y asi

llegar a un tratamiento adecuado e integral.

Realizar este proyecto en forma experimental para determinar clinicamente la

eficacia de los antibidticos propuestos.
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