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Introducción

Desde el origen del hombre, el ser humano ha procurado sobrellevar las do-

lencias y las enfermedades con ayuda de distintos “remedios”, estos com-

puestos curativos fueron obtenidos de diversos orígenes como los vegetales. 

A partir de las plantas, se fueron obteniendo una diversidad de compuestos 

químicos con propiedades activas, que permitían disminuir síntomas co-

munes como el dolor, inflamación, fiebre, tos, entre otros. El uso empíri-

co de estos compuestos llevó a una continua investigación en este campo, 

consiguiendo hasta el momento un sinnúmero de moléculas químicas con 

excelentes propiedades farmacológicas. 

 En los últimos 100 años el auge de las investigaciones en el campo 

de la salud ha resultado en el descubrimiento de tratamientos para enfer-

medades que se creían incurables en aquella época. El aislamiento y uso de 

la insulina para tratar diabetes, el descubrimiento de los antibióticos, anti-

neoplásicos, los avances en farmacogenómica, son esfuerzos desarrollados 

por décadas que buscan disponer de tratamientos farmacológicos innova-

dores que no solo traten enfermedades, sino también prevenirlas. 

 Por lo tanto, la farmacología se vuelve fundamental en la conserva-

ción de la salud, ya que los fármacos permiten tratar diversas enfermeda-

des, como las presentadas a nivel de la cavidad oral. En esta obra nos hemos 

enfocado en la farmacología a nivel odontológico, puesto que es imperioso 

reconocer que la misma constituye un eje en la Odontología, puesto que los 

profesionales de esta área manejan continuamente medicamentos para el 

control del dolor, la inflamación, las infecciones odontogénicas o los anes-

tésicos locales, lo cual, fundamenta la necesidad de contar con material bi-

bliográfico acorde al área, puesto que muchas de las veces los futuros profe-

sionales suelen verse abrumados con la inmensa cantidad de información 

farmacológica que dificulta su comprensión, y esta no suele adaptarse a la 

realidad de cada país, pues los fármacos y presentaciones medicamentosas  

suelen variar en cada región. 

 Consecuentemente, esta obra puesta a consideración constituye un 

trabajo integral que busca proporcionar conceptos claros, precisos, acordes 

a la realidad nacional. El libro está dirigido principalmente a estudiantes de 

pregrado de odontología, y aquellos que estén iniciando su vida profesional 



28

Farmacología en Odontología 

o iniciando su especialidad, puesto que entregará información y conceptos 

importantes a la hora de prescribir medicamentos en las diferentes especia-

lidades de la estomatología.  

 El libro inicia con el capítulo de conceptos generales de la farma-

cología, y se describen características de las formas farmacéuticas, vías de 

administración, farmacocinética, farmacodinamia, reacciones adversas, 

interacciones farmacológicas y el cálculo de dosis. En el segundo capítu-

lo se basa en los antimicrobianos con un enfoque a nivel odontológico, al 

igual que el siguiente capítulo sobre analgésicos-antiinflamatorios, donde 

se describe el control y manejo del dolor e inflamación a nivel dental. El 

libro continúa con el capítulo de anestésicos locales, describimos los mis-

mos y hacemos un énfasis a nivel de toxicidad. Abordamos también en un 

capítulo hipersensibilidad a nivel dental, un ámbito poco descrito en esta 

área. Finalmente, describimos en los dos últimos capítulos los protocolos 

farmacológicos aplicados en las diversas especialidades de la odontología, 

como periodoncia, endodoncia, y cirugía. 

 En esta primera edición, los autores hemos revisado cuidadosa-

mente el contenido del libro para ofrecer la información farmacológica más 

actualizada, con un enfoque específico en odontología. Este trabajo se ha 

realizado desde una perspectiva multidisciplinaria, con la colaboración de 

profesionales tanto del ámbito farmacológico como odontológico, con el 

objetivo de crear una obra de referencia para las facultades de odontología 

del país, que carecen de material bibliográfico especializado en este campo. 

Confiamos en que esta obra será una valiosa fuente de consulta para estu-

diantes y profesionales comprometidos con la salud oral.

Edisson M. Pacheco - Quito, PhD

Docente - Investigador de farmacología

Universidad Católica de Cuenca 
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1. 1 Conceptos

El término farmacología se origina de las raíces griegas: “pharmakon” que 

significa fármaco, medicamento, y “logos” que significa tratados o estudio, 

considerándose en conjunto estos términos, la farmacología se considera 

como una ciencia enfocada en estudiar las propiedades de los fármacos y 

sus acciones fisiológicas sobre los organismos vivos (1–4).

 La farmacología es una rama de las ciencias médicas que estudia 

el origen, composición, características, propiedades fisicoquímicas, meca-

nismos de acción, usos, interacciones farmacológicas, efectos adversos, y 

toxicidad de los medicamentos sobre los seres humanos. 

1.2. Términos en Farmacología 

En farmacología existe una variedad de términos que deben ser definidos 

para su correcto entendimiento (1-3):

1.2.1. Principio activo 
Constituye la o a las sustancias químicas que al interactuar con un organis-

mo vivo produce una respuesta, ya sea de índole beneficiosa (terapéutica) o 

tóxica. Generalmente al principio activo se le conoce como fármaco, y son 

usados para elaborar medicamentos. Este componente activo brinda acción 

farmacológica, metabólica o inmunológica, buscando mejorar las funcio-

nes fisiológicas del ser humano.

1.2.2. Excipiente
Sustancia química inerte (sin acción farmacológica) que se encuentra for-

mando parte de un medicamento, es diferente al principio activo, ya que no 

produce un efecto terapéutico sino más bien acompaña al principio activo 

para constituir la forma farmacéutica. 

1.2.3. Medicamento
Es un conjunto de sustancias químicas (principios activos más excipientes), 

que en conjunto constituyen una forma farmacéutica, la misma que es útil 

para diagnosticar, tratar, o prevenir signos, síntomas o enfermedades. 
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Imagen 1. Composición de un medicamento.

 Los medicamentos pueden estar constituidos por uno o más princi-

pios activos y excipientes necesarios; el principio activo es la sustancia quí-

mica que proporciona la acción farmacológica y el excipiente es una sustan-

cia en estado inactivo que se utiliza para incorporar el principio activo y no 

presenta acción farmacológica.

1.2.4. Droga 
A nivel farmacológico es sinónimo de principio activo o fármaco; sin embar-

go, se puede definir como una sustancia química usada con fines terapéuti-

cos o no, que puede generar abuso o dependencia.

1.2.5. Formas farmacéuticas
Es la disposición física que adquieren los principios activos y excipientes 

para formar un medicamento, existiendo formulaciones en estado sólido, 

semisólido, líquido o gaseoso. 

1.2.6. Formulación magistral
Es un medicamento destinado para un paciente en específico, preparado 

por el farmacéutico o bajo su dirección, para cumplimentar la prescripción 

de un profesional de la salud, en la cual detalla los principios activos a uti-

lizar y la forma farmacéutica a estructurar. Se emplea en pacientes que no 

existen medicamentos adecuado para ellos. 

1.2.7. Acción farmacológica
Es la respuesta que se produce un organismo vivo en niveles submolecula-

res, moleculares, celulares o bioquímicos, después de la administración de 

un medicamento. 

1.2.8. Biodisponibilidad
Es la concentración de fármaco inalterado que llega al torrente sanguíneo, 

disponible para producir su acción o efecto farmacológico, generalmente se 

Medicamento
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suele representar en porcentaje. La biodisponibilidad suele depender de la 

dosis del medicamento, la vía de administración, la solubilidad y el grado de 

unión a proteínas del fármaco. 

1.2.9. Dosis
Es la cantidad de medicamento administrado a un paciente en concreto en 

función de un tiempo determinado, generalmente se administra cada 6; 8 o 

12 horas. 

1.2.10. Medicamento genérico
Medicamento diseñado con las mismas características cualitativas y cuanti-

tativas que un medicamento de marca o referencia.

1.2.11. Producto sanitario
Todo instrumental, material, plataforma informática, equipo o cualquier 

otro artículo usado con el fin de mejorar o prevenir las diferentes condicio-

nes (enfermedades, procesos fisiológicos o deficiencia) que pueden presen-

tar los pacientes.

1.2.12. Polifarmacia
Paciente que consume múltiples medicamentos a la vez, normalmente este 

término se asocia a persona de la tercera edad, debido a que ingieren al me-

nos tres medicamentos o incluso más debido a sus diversas enfermedades 

sistémicas.

1.2.13. Nombre químico
Hace referencia a la estructura molecular de un fármaco o principio activo.

1.2.14. Nombre genérico
Es el nombre asignado por la Organización Mundial de la Salud, es cono-

cido comúnmente como nombre general o común del medicamento y se 

encuentra registrado en las farmacopeas. 

1.2.15. Nombre comercial
Es el nombre que recibe el medicamento por parte del laboratorio farma-

céutico para su comercialización, por lo general suele asociarse a la acción 

farmacológica que presente el medicamento. 
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Imagen 2. Ejemplo de la nomenclatura farmacéutica.

1.3. Clasificación de la Farmacología

La farmacología al ser una rama muy extensa se ha divido en las siguientes 

áreas (1-5):

1.3.1. Farmacognosia 

Se encarga de estudiar el origen y características químicas, físicas, organo-

lépticas, botánicas, entre otras más, de los principios activos, que normal-

mente son de origen vegetal.

1.3.2. Farmacología química 
Se centra en el estudio estructural de los fármacos, la síntesis y producción, 

y de la relación que existe entre la estructura y actividad farmacéutica.

1.3.3. Farmacotecnia 
También conocida como farmacia galénica, es la encargada de la produc-

ción de los medicamentos para su uso terapéutico.

1.3.4. Etnofarmacología 
Estudia las diferentes propiedades que poseen las plantas de tipo medicina-

les que se usan en las etnias indígenas.

1.3.5. Farmacometría 
Se encarga de la cuantificación de los distintos efectos farmacéuticos, desde 

una perspectiva experimental y clínica, en relación de las dosis que han sido 

administradas.
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1.3.6. Farmacogenética 

Estudia la relación que existe entre los efectos farmacológicos y la herencia. 

Se puede crear terapias específicas para un paciente, dependiendo de su 

genética (farmacogenómica). La genética predispone la posibilidad de pre-

sentar enfermedades, pero también podría mostrar la curación regulando el 

efecto farmacológico, con ayuda de su adaptación a las diferentes caracte-

rísticas hereditarias del individuo.

1.3.7. Farmacogenómica 
Esta rama de la farmacología usa al ADN y la respectiva secuencia de los 

aminoácidos, de esta manera emplearlos en la fabricación y desarrollo de 

nuevos fármacos y pruebas clínicas.

1.3.8. Cronofarmacología 
Es el estudio del tiempo cronológico de administración de los fármacos en 

relación del ritmo biológico, o características biológicas de los pacientes.

1.3.9. Farmacología clínica 
Se basa en estudiar la acción y efecto farmacológico sobre un individuo 

sano y enfermo, se encarga también de la indagación para el uso correcto y 

racional de los medicamentos.

1.3.10. Farmacología aplicada 
Estudia el uso de medicamentos en las modificaciones de los procesos fisio-

lógicosy en la prevención y tratamiento de enfermedades.

1.3.11. Toxicología sustancias
Estudia la toxicidad de los químicos; es decir, se encarga de las reacciones 

adversas de los medicamentos (RAM) y por su puesto de las enfermedades 

que han sido causadas por el consumo de fármacos.

1.3.12. Farmacoepidemiología 
Estudia la influencia que tienen los medicamentos en relación con sus reac-

ciones beneficiosas y adversas en la población, ocupando el método epide-

miológico. Esta rama engloba la seguridad de los fármacos luego de ser co-

mercializados (farmacovigilancia), de la distribución, usos, mercadotecnia, 

prescripción, etc. La meta principal de la farmacoepidemiología es estudiar y 

controlar la seguridad de los medicamentos.
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1.3.13. Farmacoeconomía 
Se ocupa del estudio del costo de los medicamentos, con respecto a todo su 

proceso de elaboración hasta su comercialización; estudia también el costo 

total que representa la enfermedad.

1.3.14. Farmacovigilancia 
Ciencia que se dedica a la vigilancia, evaluación y prevención de los efectos 

adversos o los riesgos relacionados con un fármaco.

1.4. Origen de los fármacos 

Los fármacos son sustancias químicas de diversos orígenes, inicialmente 

fueron obtenidos de las plantas, las mismas poseen numerosos beneficiosos 

terapéuticos sobre la salud humana, así nacieron los primeros principios ac-

tivos de origen vegetal (2,8).  Con las diversas investigaciones en el campo 

médico se descubrió que los principios activos pueden ser obtenidos de 

ciertos animales, como por ejemplo la insulina que proviene del cerdo. En 

la actualidad, los medicamentos que consumimos habitualmente son fabri-

cados de forma sintética.

1.4.1. Fármacos de origen natural 
Los fármacos se pueden obtener de plantas, animales y minerales, los an-

tibióticos proceden de ciertos tipos de hongos, siendo uno de los ejemplos 

más conocidos la penicilina aislada del hongo penicillium notatum, o la ce-

falosporina aislada del hongo Cephalosporium acremonium, o los macróli-

dos que son aislados de las especies Streptomyces  (2-4).  

1.4.2. Fármacos de origen sintético  
Gracias a la química moderna hoy en día se puede sintetizar fármacos en 

los laboratorios; los primeros fármacos conocidos que han sido sinteti-

zados fueron los anestésicos locales, el ácido acetilsalicílico, los barbitú-

ricos, y los derivados semisintéticos de componentes naturales como la 

oxicodona. En la actualidad, se usa la tecnología para encontrar la relación 

estructura-actividad, que se describe como la relación que hay entra la 

molécula farmacológica, el receptor al que se dirige, y la actividad del fár-

maco que resulte (5-8).
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1.5. Diseño de medicamentos 

El desarrollo de los fármacos es un proceso sumamente complejo que im-

plica diferentes etapas, por lo que obtener un nuevo medicamento tarda 

en promedio entre 10 a 15 años aproximadamente. El desarrollo de nuevos 

medicamentos se fundamenta en las necesidades y demandas terapéuticas 

de la sociedad, como, por ejemplo, el caso de la pandemia ocasionada por 

SARS-COV-2 (COVID – 19), en la cual existía una necesidad imperiosa de 

buscar tratamientos farmacológicos a este padecimiento. Por lo tanto, la 

búsqueda de nuevos medicamentos se fundamenta en solucionar proble-

mas de salud pública que aquejan a la sociedad con fin de salvar millones 

de vidas (7,8).

1.5.1. Desarrollo de medicamentos 

1.5.1.1.  Descubrimiento y caracterización 
Las moléculas químicas que formarán parte del nuevo medicamento gene-

ralmente se sintetizan a partir de un producto natural, o una modificación 

de una molécula química ya existente, con lo cual se obtiene un compuesto 

semisintético. Estos nuevos principios activos son analizados mediante en-

sayos in vitro, con el fin de determinar su actividad farmacológica, efectivi-

dad y seguridad (6,7). 

1.5.1.2. Estudios preclínicos 
Los nuevos medicamentos una vez verificados con ensayos in vitro son ca-

racterizados exhaustivamente con ensayos in vivo en animales, estas inves-

tigaciones reciben el nombre de estudios preclínicos; tales estudios preten-

den: 

• Detallar todos los mecanismos y efectos farmacológicos del medica-

mento en función de los órganos diana.

• Investigar los beneficios y riesgos que el fármaco presenta ante las fun-

ciones vitales.

• Caracterizar la farmacocinética del medicamento.

Estos ensayos se llevan a cabo tanto a corto como a largo plazo, con el fin de 

determinar el riesgo de toxicidad, el riesgo de teratogénesis, mutagénesis y 

carcinogénesis. 
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 Al concluir los estudios preclínicos se determina si el nuevo medica-

mento continua a la siguiente etapa, los ensayos clínicos, los cuales buscan 

poner a prueba el nuevo medicamento con seres humanos.

1.5.1.3. Solicitud de autorización de productos en fase de 

investigación clínica 
Antes de proceder a realizar ensayos clínicos IND (por sus siglas en inglés: 

investigational new drug) es indispensable contar con la autorización y re-

gulación de entidades competentes en el tema como la FDA (Food and Drug 

Administration), o la EMA (European Medicines Agency) (6,8,). 

Imagen 4. Etapas del desarrollo de un medicamento.

1.5.1.4. Ensayos clínicos 
Los ensayos clínicos comprenden el uso del nuevo medicamento por pri-

mera vez en seres humanos, y se divide en las siguientes etapas (7,8,10): 

Fase I: en esta fase se realizan estudios clínicos orientados a determinar las 

propiedades farmacocinéticas, la seguridad y tolerabilidad del nuevo medi-

camento en voluntarios sanos. Tiempo atrás la mayoría de los participantes 

de estos estudios eran de sexo masculino, hoy en día también participan 

mujeres, con el fin de determinar si el sexo influye en las propiedades del 

nuevo medicamento. Normalmente a los participantes se les realiza una 
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anamnesis profunda, pruebas diagnósticas a base de radiografías, un análi-

sis de la química sanguínea, entre otras pruebas, con el fin de determinar su 

estado de salud. Los estudios desarrollados en esta etapa son fundamenta-

les ya que permitirán determinar las dosis que se podrán administrar en la 

próxima fase, la tasa de éxito de esta etapa suele rondar el 50%, y dura entre 

meses hasta un año. 

Fase II: en esta etapa se desarrolla por primera vez estudios en personas que 

padecen la enfermedad contra la que se dirige las investigaciones del nuevo 

medicamento. En esta fase, participan entre 50 a 500 participantes, con el fin 

de obtener un análisis preliminar de la eficacia e intervalo de dosis, la tasa 

de éxito suele alcanzar un 30%, y el tiempo de evaluación dura entre uno y 

dos años. 

Fase III: en esta fase se le conoce como estudio clínico multicéntrico y par-

ticipan de cientos a miles de pacientes. Los ensayos clínicos que se realizan 

en esta fase confirman de la eficacia del nuevo medicamento en una pobla-

ción más grande, y son perfectamente desarrollados para evitar sesgos, por 

lo que se añaden enmascaramiento doble (ni el paciente, ni el investigador 

pueden saber si se administra o no el nuevo medicamento u otra sustancia), 

y control con placebos (las pacientes que reciben el placebo se les adminis-

trara una formulación idéntica que no incluye el principio activo). La tasa de 

éxito es muy variable y esta entre un 25 a 50% y el tiempo de evaluación dura 

entre tres y cinco años. 

 Cuando se completan los estudios de la fase III, el promotor del fár-

maco puede enviar una solicitud de registro (NDA, new drug application) a 

la FDA o entidad competente para su aprobación y posterior comercializa-

ción. En dicha solicitud se coloca todos los resultados de los estudios preclí-

nicos y clínicos. 

Fase IV:   en esta última etapa se estudian los efectos o reacciones adver-

sas, el apego terapéutico y las interacciones medicamentosas después de la 

aprobación y comercialización.

  La farmacovigilancia es considerada como la fase IV, y ayuda a de-

terminar y detectar las posibles reacciones adversas poco frecuentes, que 

normalmente no son detectadas en las etapas clínicas. La FDA o la entidad 

competente de cada país solicita a los profesionales sanitarios que notifi-

quen dichas reacciones por medio de su programa MedWatch (Programa de 
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información de seguridad y notificación de eventos adversos) u otro depen-

diendo del país y el ente regulador. 

1.6. Formas farmacéuticas

Las formas farmacéuticas son la disposición física adoptan los medicamen-

tos para su correcta administración, estas se clasifican en formas farmacéu-

ticas sólidas, semisólidas, líquidas, y gaseosas (1,6). 

Imagen 5. Ejemplos de formas farmacéuticas.

 Las formas farmacéuticas se suelen clasificar en función de su ino-

cuidad en estériles, y no estériles (4-8):

Estériles: son aquellas presentaciones farmacéuticas que no contienen car-

ga microbiana de ningún de tipo. Si el medicamento se pretende administrar 

por vía parenteral no debe presentar elementos que eleven la temperatura 

corporal al ser administrados, a esto se le conoce como apirogenicidad, y en 

el caso de administración por vía intravenosa debe estar libre de partículas 

de suspensión.  

No estériles: permite un límite máximo de carga microbiana, pero debe es-

tar totalmente libre de patógenos y no es necesaria la apirogenecidad. La 

cantidad de microorganismos que se permite se encuentra regulada en las 

farmacopeas de cada país o región. 

 En cada forma farmacéutica se encuentra una dosis efectiva de un 

principio activo o también llamado base (remedium cardinale), el cual pro-
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porcionará la acción más importante, este estará mezclado con más com-

ponentes o coadyuvantes (remedium corrigens) que sirven de ayuda en 

la acción del principio activo. Puede también contener ciertos correctivos 

(remedium corrigens) que sirven para oponer la función de algún efecto 

nocivo, y para finalizar se necesita de un excipiente (forma sólida), y de un 

vehículo (forma líquida), con el objetivo de brindar resistencia y posibilitar 

que el medicamento pueda ser manipulable (5,7).

 Las presentaciones farmacéuticas presentan importantes datos a 

considerar antes de su administración (1-5): nombre genérico, nombre co-

mercial, concentración (mg, ml, mg/ml), vía de administración, fecha de 

caducidad, entre otras. 

 En cuanto a la concentración de los medicamentos es fundamen-

tal reconocer que los mismo dependerán del estado físico en el cual se 

encuentren. Puesto que los medicamentos en estado sólido se presentan 

en concentraciones en gramos (g), miligramos (mg), microgramos (ug), o 

unidades internaciones (UI). Y en el caso de las formulaciones líquidas, su 

concentración se representa en cantidad de sólido disuelto o disperso en 

una cantidad de líquido y se representa en gramos/litro (g/l), miligramos/

mililitro (mg/ml). 

 

Imagen 6. Representación de formulaciones líquidas.

 A continuación, se presentará la clasificación de las formas farma-

céuticas según su estado de la materia: 
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1.6.1. Formas farmacéuticas sólidas 
Las formas farmacéuticas sólidas se caracterizan por presentar adecuada 

estabilidad química por la ausencia de sustancias líquidas como el agua en 

su formulación, lo que les permite ser fácilmente manipulables y de larga 

conservación. Estas formulaciones también permiten enmascarar sabores 

desagradables, evitar problemas de incompatibilidades y regular la libera-

ción del fármaco (1-9). 

 A continuación, se describen las formas farmacéuticas solidas más 

utilizadas a nivel odontológico: 

1.6.1.1. Comprimidos
Se los obtiene por compresión de uno o varios principios activos juntamen-
te con los excipientes, se mezclan los componentes y se comprimen en pun-
zones o moldes específicos. Estas formulaciones presentan una forma, peso, 
dureza, desintegración y tamaño variable; y se clasifican en: no recubiertos, 
recubiertos, efervescentes, masticables, gastro resistentes, vaginales, de li-
beración modificada, sublinguales, y mucoadhesivos (1-5).

• No recubiertos: aquellas formulaciones que no presentan un recubri-
miento superficial, solo se forman por la compresión directa de polvos 
o gránulos. 

• Recubiertos o grageas: después de la compresión se recubren con 

azúcar o un polímero, sirve para proteger al fármaco de la humedad y 

el aire, así como para contrarrestar el mal sabor, o producir liberación 

controlada del fármaco. 

• Cubiertas gastro resistentes entérica: resisten las soluciones ácidas 

del estómago disgregándose finalmente en el intestino delgado.

• De liberación controlada: ejercen un control sobre la liberación del 

principio activo en el organismo, el más popular es sistema osmótico 

oral (ORO) o micro bomba osmótica.

1.6.1.2. Gránulos
Son formulaciones en estado sólido compuestos por conglomerados de 

partículas de polvo con uno o más principios activos, aditivos y azúcares. 

Cada uno de los gránulos difieren en cuanto a su estructura (grosor, forma, 

porosidad, tamaño). Esta forma farmacéutica puede presentarse en sobres 

para disolución en agua (4,5). 
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1.6.1.3. Cápsulas
Formulaciones de consistencia sólida constituidas de una estructura dura 

o blanda, a base de gelatina, sorbitol o glicerol, de diseño y funciones varia-

bles, en donde se dosifica el medicamento (uno o más principios activos). 

Su contenido interior puede poseer una forma sólida, ya sea en polvo o grá-

nulos, pastosa, o incluso líquida (sustancia oleosa) (4,5). Se suelen clasificar 

de la siguiente manera:

• Cápsulas duras: constan de dos piezas o secciones (tapa y caja) que se 

encajan entre sí, contienen en su interior sustancias en estado sólido y 

pueden ser abiertas luego de su sellado con facilidad.

• Cápsulas blandas: poseen una sola estructura uniforme, el sellado se 

desarrolla luego de su dosificación, son bastante útiles para contener 

sustancias oleosas. Estas cápsulas no solo se administran por vía oral 

si no también pueden administrarse por otras vías como la vaginal.

• Cápsulas gastro resistentes: se las consiguen recubriendo a cápsulas 

duras o blandas con una capa entérica, o también se las obtiene lle-

nando cápsulas con partículas con una capa gastro resistente.

• Cápsulas de liberación modificada: pueden ser cápsulas duras o 

blandas de liberación prolongada o retardada. Contienen sustancias 

con capacidad de modificar la rapidez o el sitio en el que se libera el o 

los principios activos, con mecanismos pH dependientes. Dichas cáp-

sulas pueden ser administradas por vía oral, vaginal o rectal.

1.6.1.4. Supositorios
Son preparaciones sólidas, que contienen uno o más principios activos dis-

persos o disueltos en una base de triglicéridos como la manteca de cacao o 

glicerol, o agentes hidrosolubles como el polietilenglicol. Estas formulacio-

nes son administradas en pacientes pediátricos por vía rectal, en donde se 

desintegran y disuelven a temperatura corporal (1). 

1.6.2. Formas farmacéuticas semisólidas 

1.6.2.1. Chips
Son formulaciones de tamaño reducido que contienen uno o más princi-

pios activos, se desarrollan a base de un polímero biodegradable como la 

gelatina, que permite desintegrar la formulación a temperatura corporal, 
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suelen ser administrados por vía oral. Por ejemplo: Periochip® (Digluconato 

de clorhexidina) (4,9). 

1.6.2.2. Pastas
Son formulaciones semisólidas utilizadas para afecciones  de la piel o mu-

cosas. Se clasifican en dos tipos pastas: a) con base acuosa y b) pastas con 

base grasa; presentan una consistencia blanda y están compuestas por un 

elevado porcentaje de polvos absorbentes entre un 40 a 50%. 

1.6.2.3. Cremas
Son preparaciones semisólidas constituidas por una mezcla de agua y sus-

tancias oleosas, para constituir una emulsión, existen dos tipos de cremas, 

las lipófilas, que son emulsiones de agua dispersa en grasa (Water/Oil), y las 

hidrófilas, que son emulsiones de grasa en agua (Oil/Water); se utilizan para 

problemas cutáneos siendo su administración por vía tópica. 

1.6.2.4. Ungüentos
Formulaciones constituidas por excipientes grasos hidrófobos, y normal-

mente se administran a nivel cutáneo, en patologías como la psoriasis, for-

man una capa impermeable sobre la piel que dificulta la evaporación del 

agua(5). 

1.6.2.5. Gel
Formulaciones semisólidas que se obtienen por dispersión de sustancias 

sólidas de naturaleza coloidal en agua o soluciones hidroalcohólicas. Pre-

sentan fluidez, y buena extensibilidad lo que permite su correcta adminis-

tración por vía tópica. 

1.6.3. Formas farmacéuticas líquidas 
Las formas farmacéuticas líquidas presentan ventajas sobre las preparacio-

nes sólidas puesto que su acción farmacológica es más rápida, debido a que 

el fármaco no tiene problemas de disgregación o disolución a nivel digestivo 

por lo que su  absorción es rápida. Sin embargo, estas formulaciones no es-

tán protegidas frente a los jugos gástricos, el pH intestinal, la luz solar, por lo 

que requieren medidas adicionales de protección como los frascos ámbar; 

estas formulaciones son comúnmente de uso pediátrico (2,4,9). 
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1.6.3.1. Soluciones
Son preparaciones farmacéuticas homogéneas, obtenidas por la disolución 

de sus componentes sólidos y líquidos, su administración puede darse por 

vía oral, ótica, dérmica, oftálmica, inyectable o rectal. En el caso de las pre-

paraciones líquidas inyectables, oftálmicas, y óticas, tienen que ser estériles, 

y libres de pirógenos (2,3).

• Jarabes: solución líquida viscosa que contiene una elevada concentra-

ción de carbohidratos (sacarosa, sorbitol, etc.) En la cual los principios 

activos y excipientes están completamente disueltos. Usualmente son 

empleados cuando los fármacos presentan un sabor desagradable. 

• Gotas: solución líquida en la que el principio activo se encuentra con-

centrada ; y es diseñada para ser administrada en bajas dosificaciones, 

permitiendo el ajuste posológico según el requerimiento del paciente 

neonato de preferencia. 

• Inyectables: es una forma farmacéutica estéril, con pH adecuado que 

posee uno o más principios activos disueltos en forma homogénea 

en un excipiente apropiado. Normalmente son administrados por vía 

muscular, intramuscular, intravenosa, con la ayuda de jeringas. 

• Vial: envase estéril que contiene un medicamento, generalmente se 

presenta en polvo seco liofilizado, y para ser administrarlo se debe 

agregar una solución líquida. 

• Colirios: preparación de uso exclusivamente oftálmico, debe ser esté-

ril, transparente, isotónica y con un pH neutral.

• Colutorios: conocidos también como enjuagues bucales empleados  

para la desinfección de la cavidad oral, y la prevención o tratamiento 

de enfermedades periodontales, como la gingivitis, periodontitis entre 

otras. 

• Gargarismos: soluciones constituidas principalmente por agua y su 

administración suele ser bucofaríngea, estas preparaciones no se in-

gieren si no únicamente son usados para enjuagar y hacer gárgaras, se 

usan para tratar enfermedades como aftas y estomatitis.  

1.6.3.2. Suspensiones
Son preparaciones farmacéuticas que presenta dos etapas: una externa lí-

quida, y una interna sólida (principio activo). Se pueden administrar por 
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vía oral, dérmica, oftálmica,ò inyectable. Ejemplo más característico de 

estas formulaciones a nivel odontológico son los antibióticos de uso pe-

diátrico (1,5). 

1.6.3.3. Emulsiones
Son formulaciones heterogéneas constituidas por líquidos que no se mez-

clan entre sí. Comúnmente elaborados a partir de una fase grasa, una fase 

acuosa y un emulgente. Hay emulsiones oleo-acuosas y viceversa, y pueden 

ser líquidas o semisólidas. Se pueden administrar por vía oral, cutánea, o 

inyectable (3). 

1.6.4. Formas farmacéuticas gaseosas 

1.6.4.1. Aerosoles
Son soluciones o dispersiones que contienen uno o más principios activos 

que se envasan a presión y se liberan mediante la activación de una válvula. 

Se administran por vía inhalatoria, o se sobre la piel, mucosa bucal o nasal 

(4,9).

1.6.4.2. Nebulizadores

Son dispositivos que producen partículas uniformes y muy finas de una so-

lución o suspensión que contiene el o los principios activos, se utilizan para 

administrar fármacos por vía inhalatoria mediante una mascarilla facial o 

boquilla. Este sistema permite que el fármaco ingrese con facilidad a las vías 

respiratorias (1,2).

1.6.5.  Otras formas farmacéuticas especiales 

1.6.5.1. Parches
Son formulaciones elaboradas por elementos plasticos o celulósicas que se 

administran por vía trasndérmica y están constituidas por tres capas que 

permiten liberar el fármaco de forma controlada (1-6).

1.6.5.2. Implantes
Son dispositivos de tamaño pequeño, estériles, que liberan el principio acti-

vo en un tiempo prolongado y suelen ser introducidos bajo la piel, como los 

anticonceptivos.
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1.6.5.3. Films o películas mucoadhesivas
Esta forma farmacéutica es relativamente nueva y  aún se encuentra en 

estudio, por lo que existen pocas presentaciones en el mercado. Se suelen 

administrar por vía oral o vaginal, entre sus componentes encontramos po-

límeros hidrosolubles, y plastificantes (12); al ser una forma farmacéutica 

que se puede usar a nivel oral, diversos estudios han desarrollado películas 

mucoadhesivas de uso oral, por ejemplo: los films de extracto de propóleo 

para tratar las úlceras aftosas, los films de domperidona (antiemético) (13).

También se puede administrar anestésicos tales como lidocaína por medio 

de los films (14,15).

 Las películas mucoadhesivas son formas farmacéuticas de dosifi-

cación retentivas que liberan el medicamento en un sustrato biológico. El 

desarrollo de películas bucales mucoadhesivas es una opción terapéutica 

prometedora que presentaría enormes ventajas sobre otras formulaciones 

(16,18).

1.7. Vías de administración 

Las vías de administración constituyen la forma de acceso del medicamento al 

organismo del paciente con el fin de producir los efectos terapéuticos deseados. 

 Las vías de administración se dividen en dos grandes grupos: a) ente-

rales, cuando están en contacto con el tracto gastrointestinal, y b) parenterales, 

ajenas al tubo digestivo. 

 El efecto farmacológico va de la mano con la vía de administración, es 

por ello que existen dos tipos de acción de los medicamentos; una acción local 

y una acción sistémica. La acción local ejerce el efecto en la zona en la cual se 

administró el medicamento mientras que la acción sistémica por el contrario 

ejerce su efecto una vez que el fármaco llega a torrente sanguíneo (1,2).

1.7.1. Vía de administración enteral

1.7.1.1. Vía oral
Es considerada la vía de administración más utilizada por su facilidad de 

administración, la cual permite suministrar comprimidos, cápsulas, jara-

bes, entre otras formulaciones. sin embargo el efecto farmacológico no es 

inmediato y puede manifestarse entre 30 a 60 minutos posterior a la admi-

nistración (1).
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 Esta vía presenta algunas desventajas como la eliminación presis-

témica, proceso por el cual el medicamento se metaboliza a nivel del híga-

do antes de llegar al torrente sanguíneo, perdiendo parte de su contenido 

original. Otra desventaja de esta vía es la limitación de su uso en personas 

inconscientes, con vómito, o con ciertos medicamentos que produzca irri-

tación gástrica. Por la vía oral se puede administrar medicamentos de dos 

formas, con ó sin deglución (1-3).

Sangre

Medio 
intersticial

Absorción 
inmediata Absorción 

inmediata

Imagen 11. Administración de medicamentos.

• Vía oral con deglución

Es la vía más usada, segura, y económica para la administración de medica-

mentos. En esta vía existen algunos factores que pueden afectar la absorción 

del fármaco, como el pH ácido estomacal, o las enzimas digestivas, estos 

factores pueden modificar el fármaco y disminuir el grado de absorción, in-

hibiendo así su efecto terapéutico en el lugar de acción. Otra característica 

a tomar en cuenta al momento de la absorción es la dosis de fármaco que 

se administra, y la clase de alimento que ingirió antes, durante y después 

de la administración del medicamento, puesto que los alimentos pueden 

dificultar y alterar el grado de absorción del fármaco. La velocidad del trán-

sito intestinal y algunas patologías también pueden modificar la absorción 

(1,9,12). A continuación, se describirá la ruta de los fármacos administrados 

por esta vía: 
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• El fármaco entra por la cavidad oral, continuando su paso por el esófa-

go, hasta llegar al estómago. En el estómago de produce la digestión y 

posteriormente el vaciamiento gástrico al intestino delgado. 

• El intestino delgado constituye la zona de absorción y el fármaco lo 

realiza por medio de las microvellosidades intestinales, para poste-

riormente dirigirse al torrente sanguíneo por medio de los plexos ve-

nosos mesentéricos.

• Con ayuda del sistema porta-hepático, el fármaco llega al hígado, en 

donde se produce el metabolismo, llamado también “eliminación pre-

sistémica”. La eliminación presistémica se define como el grupo de re-

acciones bioquímicas que modifican (biotransforman) la estructura 

química del fármaco. Dichas modificaciones pueden llegar a formar 

metabolitos activos e inactivos.

• El fármaco continua su camino por las venas de la parte superior del 

hígado hacia la vena cava y después se dirige hacia el corazón.

• Dentro del corazón, en la aurícula derecha, el fármaco sigue por medio 

de la válvula tricúspidea hacia el ventrículo derecho; mientras se da 

la conocida diástole.  Mediante la arteria pulmonar llega a los pulmo-

nes. Retorna al corazón, hacia la aurícula izquierda por medio de la 

vena pulmonar. Sigue su trayecto por medio de la válvula mitral hacia 

el ventrículo izquierdo, al finalizar, cuando se da la sístole, se va por la 

arteria aorta a circulación general.

 La absorción de algunos medicamentos que están en contacto con 

el tracto gastrointestinal puede darse de manera limitada o incorrecta, pues-

to que los fármacos podrían diluirse al momento que se encuentran con el  

ácido y las enzimas digestivas, pueden también ocasionar irritabilidad en el 

estómago e intestino delgado. Los medicamentos administrados por vía oral 

sin deglución presentan menor biodisponibilidad por las características que 

presenta el tracto gastrointestinal, la absorción suele ser incompleta debido 

al el efecto de primer paso hepático o eliminación presistemica  (5,8). 

• Vía oral sin deglución 

Esta vía de administración presenta una ventaja muy importante en compa-

ración con la vía oral con deglución. En esta vía el fármaco no sufre de elimi-

nación presistémica, ni la inactivación enzimática, debido a que el fármaco 
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se absorbe a nivel de la mucosa oral (1,8). Existe diferentes alternativas de 

administración oral sin deglución descritas a continuación: 

• Infiltración sobre mucosas orales: se administra formulaciones in-

yectables transepiteliales.

• Tópica: es una vía usada para administrar anestésicos tópicos y colu-

torios con fines antisépticos. 

• Gíngivo-labial: es usada para la aplicación de pomadas. 

• Suglingual: el fármaco administrado por esta vía toma la siguiente 

ruta: inicialmente se absorbe a nivel de la vena sublingual, pasa por la 

vena maxilar interna, luego va a la vena yugular, vena cava y finalmen-

te al corazón. Inicialmente el fármaco no pasa por el hígado, por ello 

todos los medicamentos aplicados por vía sublingual sufren de elimi-

nación presistémica y por ende son de rápida absorción y efecto. 
Intestino

Vena porta Hígado

Yugular Vena cava

Corazón

Tejidos

Venas sublingual y 
maxilar interna 

Imagen 12. Vías de administración de medicamentos.

1.7.1.2. Vía rectal 
Esta  vía suele ser utilizada para formas farmacéuticas específicas, y cuando 

las otras vías de administración no se puedan utilizar. 

• Tópica: es utilizada para administrar en forma de supositorio y enema 

(1,4).

• Supositorios: poseen una acción irregular local o sistémica. Una vez 

insertado el supositorio se absorbe en los plexos hemorroidales (infe-
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rior, medio o superior). Si el supositorio es absorbido por el plexo he-

morroidal superior, el fármaco sigue por el hígado, por lo que sufriría 

eliminación presistémica, mientras que si la absorción es por el plexo 

hemorroidal medio o inferior, continua por los llamados plexos veno-

sos ilíacos, luego por la vena porta, y finalmente al corazón. 

• Por inyección: se suelen utilizar para la administración de anestésicos 

por infiltración.

1.7.2. Vía de administración parenteral 
Para esta forma de administración se necesitan técnicas específicas, las cua-

les se dividen en administración por inyección, y tópica (1,3,5). 

1.7.2.1. Adminsitración por inyección
• Extravascular

Subcutánea: esta vía es la más empleada para la administración de anticon-

ceptivos y medicamentos en pacientes sistematicamente comprometidos  

como la insulina en diabéticos, de anticonceptivos y la heparina,pacientes 

anticoagulados, etc. La aguja se posiciona a 45° encima de la piel.

Intradérmica: generalmente es utilizada para realizar pruebas inmunoló-

gicas. La aguja se debe colocar a un ángulo de 15° sobre el sitio a inyectar.

Intramuscular: se debe colocar a la aguja en un ángulo de 90° sobre la zona 

muscular a inyectarse (generalmente el glúteo o el deltoides).

Se divide el glúteo en 
4 cuadrantes

Cuadrante superior 
exterior 

Enviar trayectoria 
nervio ciático

Imagen 13. Administración intramuscular de medicamentos músculo glúteo.

Intrapleural: se aplica sobre la membrana que recubre a los pulmones.
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Intrarraquídea (epidural): se utiliza para administrar anestésicos en la 

parte lumbar, inhibe la sensación de la cintura a los pies.

Transdérmica: ayuda para aplicar medicamentos en forma de parche que 

se absorbe en la piel.

Vía intramuscular en 
músculo deltoides

Vista lateral del músculo 
deltoides

Acromion
Músculo deltoides(tres
traveces de dedo o 5cm

Zona de inyección

Imagen 14. Administración intramuscular de medicamentos en músculo deltoides.

• Intravascular

Por esta vía de administración no existe absorción, porque el fármaco se 

administra directamente en torrente sanguíneo. Se clasifican en (1,5,7):

Intravenosa: se coloca el fármaco directamente en la vena, con ayuda de 

agujas o sondas. Esta vía tiene una entrada inmediata del medicamento al 

sistema circulatorio y por ende una acción instantánea. 

Intraarterial: se administra el fármaco directamente en la arteria, especial-

mente en la radial, humeral y femoral.

Intracardiaca: se administra dentro del corazón por medio de una aguja 

específica en el cuarto espacio intercostal, esta vía de administración se usa 

para aplicar adrenalina en una situación de emergencia.

Intramuscular   Subcutáneo   Endovenoso    Intradérmico

Epidermis
Dermis

Tejido
subcutaneo

Músculo

Imagen 15. Dirección de la aguja de algunas vías de administración.
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1.7.2.2. Aplicación tópica  
• En la piel

Cuando el fármaco se administra directamente a nivel cutáneo, el grado de 

absorción es variable y dependerá de la naturaleza del fármaco y el tipo de 

formulación, la acción suele ser local o sistémica (1,7).

En las mucosas: 
• Nasal: los fármacos se administran en la mucosa nasal, dichos fárma-

cos pueden tener una acción local o sistémica. 

• Oftálmica: administración de fármacos directamente a nivel ocular.

• Ótica: aplicación de fármacos sobre el oído, estos fármacos normal-

mente son de acción local. 

• Por inhalación: los medicamentos administrados por esta vía se los 

inhala por la boca o nariz para que el fármaco vaya directo a los pul-

mones. 

• Vaginal: los fármacos se administran introduciéndolos en la vagina y 

se puede ayudar con aplicadores.

 Dentro de la odontología no se usan todas estas vías de administra-

ción, la más utilizadas son la vía oral con deglución, luego la intravenosa e 

intramuscular. 
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Imagen 16. Vías de administración.

1.8. Farmacocinética 

La farmacocinética se encarga de estudiar la movilidad de los fármacos den-

tro del organismo. Es decir, la farmacocinética se dedica al estudio de lo que 

el organismo le hace al fármaco tras su administración. La farmacocinética 

se compone de las siguientes fases: absorción, distribución, metabolismo 

(biotransformación), y eliminación (excreción). Estas fases son conocidas 

también con el acrónimo “ADME” (1,4,11).

 Algunos autores nombran que antes de la absorción es necesario 

que haya una liberación del fármaco de su formulación, y así llegar a una 

concentración óptima en el organismo. Pero en la mayoría de los textos far-

macológicos no se la considera muy relevante a la liberación (5,9).

1.8.1. Transferencia de fármacos mediante membranas 

celulares
Desde que el medicamento entra en el organismo, hasta que está fuera de 

éste, debe atravesar diversas barreras biológicas para llegar al lugar de ac-

ción y luego al de excreción. Dicho procedimiento se lo denomina translo-
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cación o transferencia de fármacos, y está presente en todas las fases de la 

farmacocinética (1,6). 

 La translocación de los fármacos esta influenciada por las carac-

terísticas que presentan las membranas celulares que deben atravesar los 

fármacos, y por los factores químicos y físicos de los mismos. Las membra-

nas celulares están conformadas por una bicapa fosfolipídica, y proteínas 

de tamaño y contenido variable, los cuales intervienen en el transporte de 

moléculas. Gracias a los fosfolípidos de la membrana celular ciertos fárma-

cos atraviesan esta barrera por mecanismos sencillos y ligados a la afinidad 

lipídica de los fármacos, por ejemplo, en el epitelio intestinal. Sin embargo, 

existen otras barreras que tiende a ser selectivas, como la barrera hematoen-

cefálica que permite un paso exclusivo de ciertas sustancias. la transferencia 

de fármacos ocurre por transporte activo o pasivo (2-4). 

1.8.1.1. Transporte pasivo 
Este tipo de transporte no requiere gasto de energía y se presenta en dos 

mecanismos: el de difusión simple, y el de difusión facilitada (2-4).

Difusión simple

Es el proceso de transporte mayormente usado por los medicamen-

tos, por el cual el medicamento pasa directamente por la membrana 

celular, aquí los compuestos de tipo liposolubles se difunden rápida y 

fácilmente en las membranas de las células, por el contrario, los com-

ponentes hidrosolubles, y ciertos tipos de iones necesitarán de canales 

específicos constituidos por proteínas transmembranales que permi-

tan su paso. El grado de ionización de un fármaco depende de su li-

posolubilidad. Por ello, los fármacos no ionizados normalmente son 

liposolubles y se absorben con facilidad por difusión simple, por el 

contario los fármacos ionizados son hidrosolubles y difunden mal por 

la bicapa fosfolipídica. Debido a que la mayor parte de fármacos en so-

lución están ionizados y no ionizados, es revelante conocer el grado de 

ionización en diversas divisiones del cuerpo para conocer el grado de 

absorción. De forma que, el pH presente en la zona corporal en donde 

está el fármaco, su característica natural (ácido o base), y el pKa fárma-

co, influyen en el grado de ionización(1,10).



55

Farmacología en Odontología 

Difusión facilitada 

Este tipo de transporte requiere de proteínas que faciliten el transpor-

te celular, monosacáridos como la glucosa necesitan de una proteína 

capaz de transportarla, para lograr ingresar a la célula. Este proceso 

es saturable, porque es dependiente de la cantidad de proteínas con 

capacidad de transporte (10).

1.8.1.2. Transporte activo
En este transporte, el paso de las moléculas del fármaco se produce a través 

de proteínas transportadoras, con gasto de energía, ya que se realiza en con-

tra de un gradiente de concentración. La cantidad de energía que se requiere 

para dicho transporte resulta gracias a la hidrólisis del ATP (adenosintrifos-

fato). El transporte activo, se encuentra limitado a la cantidad de proteínas 

capaces de transportar el fármaco, siendo así un procedimiento saturable. 

Dichas proteínas son conocidas como bombas, como la de sodio-potasio, la 

cual lleva al sodio fuera de la célula, y al potasio dentro de la misma, siempre 

en contra de un gradiente de concentración (1,4).

Imagen 17.  Transporte activo y pasivo por medio de las membranas celulares (1,4).

1.8.1.3. Otras clases de transporte
Ciertas proteínas de gran tamaño usan mecanismos de transporte ligados a 

la membrana celular como la endocitosis o la exocitosis (4,9).

Endocitosis, exocitosis y transcitosis
La Endocitosis un tipo de transporte en donde las membranas celulares for-

man una invaginación captando el contenido del medio externo, general-

mente de carácter sólido, formando así una endosoma. 



56

Farmacología en Odontología 

 Por el contrario, la exocitosis permite la salida del contenido intrace-

lular hacia al exterior. En este proceso se pueden liberar hormonas, enzimas 

o neurotransmisores requeridos en la transmisión nerviosa.

 La transcitosis, las sustancias cruzan el citoplasma celular. Integra a 

la endocitosis y exocitosis (3, 9).

Pinocitosis 
Este tipo de transporte conlleva obtener material líquido del fluido extrace-

lular, por lo cual la membrana celular forma una invaginación captando al 

contenido hacia el interior, formando una vesícula (1,3).

Endocitosis mediada por receptores 
La endocitosis de este tipo constituye un tipo de transporte que se basa en 

los receptores de membrana que permitan captar el contenido del medio 

extracelular y formar una vesícula (1).

Imagen 18. Tipos de transporte celular.

1.8.2. Etapas de la farmacocinética 

1.8.2.1. Absorción
Es el primer paso de la farmacocinética, en donde el fármaco se transporta 

desde su lugar de administración, hasta el torrente sanguíneo. La cantidad 

de fármaco administrado (dependiendo de la vía), será menor a la cantidad 

inicialmente administrada cuando llega a la circulación sanguínea. La can-
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tidad de fármaco que llega inalterado al torrente sanguíneo se conoce como 

biodisponibilidad, y suele expresar en porcentajes (1,4,9). Es importante 

mencionar que los fármacos administrados por vía intravenosa no presen-

tan absorción inicial puesto que el fármaco va directamente a torrente san-

guíneo.

 

Imagen 19. Transcurso de las concentraciones plasmáticas de un medicamento 

temporalmente.

• Factores que afectan la absorción

Entre los factores que afectan la absorción, enumeramos los siguientes 

(2, 4,9):

Características fisicoquímicas del fármaco: se debe considerar la li-

posolubilidad o hidrosolubilidad del fármaco, existen dos formas de 

ionización del fármaco: la no ionizada que normalmente es liposolu-

ble, por lo que atraviesa las membranas celulares con bastante facili-

dad, por otro lado, la forma ionizada es hidrosoluble, y en un menor 

grado es liposoluble, siendo más complejo que esta forma atraviese las 

membranas celulares.

Factores fisiológicos: edad, variantes genéticas.
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Patologías: ciertas enfermedades y síntomas como vómito, aclorhidria 

y síndromes pueden reducir la absorción del fármaco en el intestino.

Vías de administración 

Vía oral: cuando se usa esta vía con medicamentos sólidos, es necesa-

rio que haya liberación de la forma farmacéutica antes de la absorción. 

Si no es así, el efecto farmacológico desaparecerá. Cuando el fármaco 

ya está en solución, la absorción se dará por parte de la mucosa gas-

trointestinal en el intestino delgado. La anatomía de esta superficie 

con rica vascularización y gran longitud de alrededor de 6 a 7 m brinda 

una buena absorción, y un tiempo alargado de residencia farmacológi-

ca. Por el contrario, la superficie que presenta el estómago e intestino 

grueso es reducida y por ende la absorción en mínima. Aparte de la 

eliminación presistémica, la biotransformación a nivel gástrico e intes-

tinal podrían reducir el fármaco en la sangre. Es más, ciertas enzimas 

en el tracto gastrointestinal disuelven ciertos fármacos (insulina y oxi-

tocina) antes de que se absorban. Por lo tanto, al momento de recetar 

fármacos, es de gran importancia mencionar cuando tomarlos, con o 

sin alimentos debido a que algunos alimentos alteran la absorción far-

macológica (2,4-9).

Vía rectal: por esta vía se absorben los fármacos en la mucosa rectal, 

solo una pequeña parte del medicamento administrado sufre elimina-

ción presistémica. Esta vía es altamente vascularizada lo cual permite 

la absorción y acción farmacológica(2).

Vía sublingual: por esta vía los fármacos se absorben directamente al 

torrente sanguíneo, como se mencionó en el apartado vías de adminis-

tración. 

Vía inhalatoria: se usa esta vía en la rama de Odontología para realizar 

sedación profunda (alvéolos pulmonares). Gracias a la superficie en la 

que se absorbe el fármaco y la irrigación sanguínea del sitio, su absor-

ción en muy veloz (7,8).

1.8.2.2. Distribución 
Cuando el fármaco llega a la sangre, inicia la distribución de este, en esta 

etapa el fármaco se transporta hacia todos los tejidos del organismo, sin ex-

cluir el lugar en donde se dará la acción farmacológica (4,5).
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Imagen 20. Distribución de los fármacos.

Factores que afectan la distribución de los fármacos
• Grado de unión o adhesión a las proteínas plasmáticas

 Los fármacos para distribuirse lo hacen mediante la unión a pro-

teínas plasmáticas o de forma libre. Los medicamentos se unen a las 

proteínas plasmáticas (generalmente a la albúmina). Este proceso de 

unión es reversible y saturable, porque las proteínas cuentan con sitios 

específicos de unión. La unión fármaco/proteína es importante cuan-

do existe una unión mayor al 80%, como en el caso de los antinflama-

torios no esteroideos, los anticoagulantes, los hipoglucemiantes, entre 

otros fármacos (1,2,4,9). La mayor parte del fármaco que se une a las 

proteínas plasmáticas no tiene capacidad de atravesar las membranas 

biológicas, porque tienen un tamaño molecular considerable, y por 

ello no se biotransforman, ni eliminan, y mucho menos proporcionan 

el efecto farmacológico deseado, entonces la unión del fármaco con las 

proteínas plasmáticas tiende a convertirse en un reservorio temporal. 

Por otro lado, la porción que no se uno a las proteínas plasmáticas se 

distribuye ampliamente en todo el organismo, hasta la célula diana, lu-

gar en donde se dará el efecto farmacológico (2,10).

 La saturación de los lugares de unión fármaco/proteína se da por 

la elevada concentración farmacológica, por ello se distribuyen veloz-
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mente. Los medicamentos con alta afinidad por la unión a proteínas se 

quedan en el organismo por largos periodos. Por el contrario, la dismi-

nución del grado de unión a proteínas plasmáticas aumenta el fárma-

co libre (no adherido a proteínas plasmáticas), produciendo un efecto 

mayor. Otra razón por la que aumenta la fracción libre de los fármacos 

es cuando se administra varios medicamentos al mismo tiempo con 

alta unión a proteínas plasmáticas, se produce una competencia por 

los lugares de unión, saturando a las proteínas, conllevando una poten-

ciación del efecto farmacológico de aquellos fármacos que no logran 

unirse a las proteínas, siendo en muchos de los casos perjudicial para 

el paciente. El ejemplo más característico se da cuando un paciente 

consume hipoglucemiantes por vía oral y se prescriben AINES, como el 

ibuprofeno, entonces ambos fármacos con alta unión a proteínas plas-

máticas saturan a las mismas, quedando uno de ellos como fármaco 

libre, en este caso el hipoglucemiante, produciendo una hipoglucemia 

Vgrave (2, 6-10).  

Imagen 21. Porcentaje de unión de algunos fármacos a las proteínas del plasma (9).

• Flujo sanguíneo

El flujo sanguíneo en cada tejido es diferente por el gasto cardíaco de 

los órganos que se da de forma desigual. Por ello, los fármacos se dis-

Escaso AltoIntermedio Muy alto
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tribuyen de mejor manera en los órganos que presentan mejor vascu-

larización.

• Permeabilidad capilar

La estructura de los capilares es variable de una zona anatómica a 

otra, permitiendo una variación en la distribución del fármaco, así, por 

ejemplo, a nivel cerebral se encuentra la barrera hematoencefálica, la 

cual es una membrana selectivamente permeable que regula el paso de 

sustancias como los fármacos, permitiendo el ingreso de ciertos com-

puestos por transporte activo. 

• Volumen de distribución (Vd)

Se define como el volumen total de agua presente en el cuerpo en el 
que se disuelve un fármaco. El volumen de agua intracelular es apro-
ximadamente de 28 litros, extracelular 14 litros, intersticial 10 litros y 
plasmático de 4 litros, dando un total de 42 litros de agua corporal, en 
la cual estaría disuelto el fármaco. Las variaciones en la cantidad de 
agua presente en un individuo influyen en el efecto farmacológico. En 
un individuo deshidratado, sus compartimentos acuosos se verán re-
ducidos, entonces el Vd será menor, y las concentraciones plasmáticas 
se verán alteradas, y el efecto farmacológico se intensificará, pero pasa 
todo lo contrario cuando un paciente presenta retención de líquidos. 
Otros factores que puede aumentar el efecto farmacológico son la obe-

sidad, hiper e hipoalbuminemia, etc., (1,2, 10).

1.8.2.3. Metabolismo o biotransformación
Consiste en un mecanismo que realiza el organismo con el fin de eliminar 
fármacos u otras sustancias consumidas por el paciente. En esta etapa em-
pieza a desaparecer el medicamento del plasma, y hace referencia a todos 
esos cambios que sufre el fármaco. El metabolismo se desarrolla por proce-
sos de tipo enzimáticos que alteran la molécula original del fármaco produ-
ciendo metabolitos tanto activos o inactivos. Casi siempre el metabolismo 
da como resultado productos inactivos, polares y de fácil eliminación a tra-
vés de la orina (metabolitos inactivos). Existe ciertos tipos de medicamen-
tos que son profármacos, los cuales son inactivos hasta la biotransforma-
ción cuando se vuelven activos. El órgano más común en donde se da la 
biotransformación de medicamentos es el hígado, y en menor grado en el 

plasma, pulmón, cerebro, riñón, intestino (1,2,4,9).
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Biotransformación enzimática 
Se desarrolla en dos etapas, la etapa I (no sintéticas) y la etapa II (sintéticas), 

estas etapas se producen de manera consecutiva (1,4,9).

Etapa I

Conforma un conjunto de reacciones químicas desarrolladas sobre el 

fármaco, entre estas reacciones se puede producir: oxidación, reduc-

ción, hidrólisis, o desaquilación. El resultado de esta etapa es un fár-

maco oxidado, que tiende a presentar menor liposolubilidad y mayor 

polaridad, perdiendo el efecto farmacológico. Esta biotransformación 

cursa en el hígado mediante un proceso enzimático conocido como 

óxido-reducción y es llevado a cabo por un complejo enzimático lla-

mado citocromo P 450 (abreviado CYP 450 en inglés), el mismo que po-

see una gran variedad de isoformas enzimáticas. Entre estas está la CYP 

3A4, una isoforma con gran importancia clínica, puesto que se encarga 

de regular el metabolismo de más de la mitad de los medicamentos 

(1,4,9). 

 Las enzimas que dependen del CYP 450 son importantes cuando ha-

blamos de interacciones farmacológicas, puesto que ciertos fármacos 

como el pentobartial, tienen la capacidad de promover la producción 

de enzimas, proceso conocido como inducción enzimática, provocan-

do un aumento del metabolismo de otros medicamentos administra-

dos en conjunto, reduciendo así las concentraciones plasmáticas y por 

ende la acción farmacológica del otro fármaco. Es importante conside-

rar que los fármacos puede ser inductores o inhibidores enzimáticos, y 

alterar la respuesta del fármaco, especialmente cuando se administran 

de forma conjunta (1,4,9,10).

Etapa II

La mayor parte de los metabolitos que son formados en la etapa ante-

rior se mezclan con componentes endógenos para obtener sustancias 

sin acciones farmacológicas, con propiedades hidrosolubles. Las reac-

ciones de conjugación son las más comunes en la etapa II del metabo-

lismo, y entre la más usada está la glucoronidación, la cual es regulada 

por la glucuroniltransferasa. En los recién nacidos la glucoronidación 

tiende a ser deficiente, por ello se vuelven vulnerables a medicamen-

tos como el cloranfenicol (antibiótico), el cual puede acumularse pu-
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diendo llegar a consecuencias mortales. Factores fisiopatológicos que 

desequilibran el metabolismo, como la edad, sexo, nutrición, o enfer-

medades sistémicas influye en el proceso metabólico y muchas de las 

veces alteran el mismo (1,2,9,10). 

Imagen 22. Metabolismo de los fármacos.

1.8.2.4. Excreción
Es la etapa final de la farmacocinética, en dónde se produce la eliminación o 

depuración definitiva de los medicamentos o sus metabolitos, normalmen-

te este proceso se da principalmente por vía renal con la formación de la 

orina, aunque también la eliminación se produce a nivel biliar; y con menor 

frecuencia a nivel pulmonar, o por secreciones menores como la leche ma-

terna, lagrimas, sudor o saliva (2,4,9).

Otras 
formas ´

Imagen 23. Vías de excreción.

Excreción renal 
Es la forma más común de eliminación de los medicamentos y sus metabo-

litos, produciéndose específicamente en la nefrona (unidad anatomo-fun-
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cional del riñón). La nefrona presenta en su estructura: cápsula de Bowman, 

capilares de tipo glomerulares, túbulos contorneados (proximal y distal), y 

el asa de Henle. En la cápsula de Bowman y los túbulos contorneados se 

produce la eliminación de los medicamentos, a través de la difusión simple, 

secreción de tipo activa y reabsorción de tipo pasiva (2, 9,10). 

Filtración en los glomérulos: cuando algunos medicamentos no se 

encuentran adheridos a proteínas plasmáticas, presentan un tamaño 

molecular reducido y tienden a ser hidrosolubles, excretándose por fil-

tración glomerular.

Secreción activa: algunos fármacos son excretados por secreción ac-

tiva desde el torrente sanguíneo hasta la liberación de la orina, nor-

malmente en el túbulo proximal. Este proceso se lleva a cabo por 

transporte activo con gasto de energía, y se obtiene por medio de dos 

mecanismos: uno destinado para iones y otro para cationes.

Reabsorción pasiva: otros fármacos son reabsorbidos en la orina por 

el túbulo distal, y retornan al torrente sanguíneo luego de ser elimina-

dos por filtración en los glomérulos o por secreción de tipo tubular. La 

reabsorción se vuelve más fácil cuando el medicamento y los metaboli-

tos son disueltos en grasas o aceites y no se encuentran ionizados. En-

tonces, el pH de la orina y el tipo de fármaco (ácido o base), permite 

definir si tal compuesto será excretado o reabsorbido. 

Depuración: la excreción renal retira una porción del fármaco en el to-

rrente sanguíneo a su paso por el riñón. La depuración renal (CLr) es el 

volumen que tiene el plasma en medida de (ml) por minuto, donde es 

depurado el medicamento por cada unidad de tiempo. Entonces, en lo 

que es la llamada depuración final o total, se suma todas las depuracio-

nes o limpiezas producidas en los diferentes órganos de eliminación.

Excreción de tipo biliar 
Proceso de eliminación de medicamentos y sus respectivos metabolitos, 

producidos dentro del hígado. Esto se da por transporte activo de cationes y 

aniones que van al intestino, aquí las sustancias químicas podrían ser excre-

tadas por medio de las heces fecales, o reabsorbidas al intestino, retornando 

a sangre, para después ser excretadas a nivel renal. El hígado elimina a los 

metabolitos que son conjugados con el ácido glucurónico, sin embargo, se 

ve alterado el proceso debido a que, al momento de secretarse bilis hacia el 
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intestino, las glucoronidasas pertenecientes al intestino delgado, realizan la 

hidrolización del enlace conjugado y se vuelve el fármaco natural, este es 

reabsorbido en esta altura. Todo este proceso se llama circulación entero-

hepática (2, 4,9,11).

1.9.  Farmacodinamia 

La farmacodinamia es el conjunto de acciones que un fármaco es capaz de 

ejercer sobre el organismo; es así como el efecto farmacológico se produce 

solo cuando el fármaco alcanza la célula diana en concentraciones especí-

ficas (2,9,11).

Imagen 24. Farmacocinética y farmacodinamia.

 Los medicamentos requieren adherencia o unión a macromolécu-

las de tipo proteicas para cumplir su acción farmacológica, estas proteí-

nas normalmente se encuentran en la superficie de la membrana celular 

o adentro de ella y se las conocen como receptores celulares. La relación 

fármaco-receptor se produce por medio de enlaces químicos de tipo no co-

valente. Este enlace es reversible, por ello cuando el efecto biológico es pro-

ducido por la relación fármaco-receptor, se separan. Existen otros tipos de 
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enlaces que también participan en la unión fármaco-receptor, entre estos 

las interacciones electrostáticas, puentes de hidrógeno, o fuerzas de Van 

der Waals. Por el contrario, hay fármacos que se adhieren a receptores por 

medio de enlaces covalentes (fuertes e irreversibles), produciendo efectos 

prolongados (2,9-10). 

 La magnitud o fuerza que produce la unión fármaco-receptor es 

proporcional a la cantidad de complejos formados, es decir, a más cantidad 

de complejos o uniones, más respuesta de tipo activa presentará. Sin em-

bargo, es importante conocer que tal interacción es saturable, ya que está 

delimitada por la cantidad de receptores y por la afinidad que presenta el 

fármaco por el receptor, de tal manera que cuando la totalidad de los recep-

tores estén en uso, no se altera la fuerza de respuesta, sin importar que la 

dosis del fármaco este incrementada (2,10).

 De tal forma que el receptor es un tipo de macromolécula proteica 

con la que un fármaco se enlaza para iniciar su respuesta biológica, normal-

mente estos receptores se los puede encontrar adentro o afuera de la mem-

brana celular. Las hormonas, los neurotransmisores son unos ejemplos de 

los receptores que existen. Sin embargo, no todas las respuestas biológicas 

de los fármacos son dadas por la unión del fármaco a un receptor, se pueden 

producir también por su estructura química (1,2,10).

1.9.1. Clases de receptores y mecanismos de transducción 
Según su mecanismo (2,4,10): 

1.9.1.1. Acoplados a las proteínas G
Este conjunto de proteínas presenta siete asas transmembranales que se en-

cuentran en las proteínas G. Dichas proteínas poseen tres subunidades que 

estando en reposo conforman un complejo.

1.9.1.2. Receptores adaptados a los canales iónicos
La membrana celular tiene canales iónicos, los cuales se encargan de con-

trolar el flujo de iones por medio de ella (5, 9). Las actividades de dichos ca-

nales son reguladas por ligandos endógenos o por la administración de me-

dicamentos. Los receptores ionotrópicos, son receptores instaurados en el 

canal iónico, y si se activa, genera una modificación en el canal, haciéndolo 

que se abra y permita un flujo facilitado de los iones. Este procedimiento su-

cede en los receptores que son para algunos neurotransmisores, como por 
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ejemplo el colinérgico nicotínico, que al momento que se activa por medio 

de la acetilcolina o por algunos medicamentos colinérgicos, generan influjo 

de sodio en la parte interna de la célula, produciendo un mecanismo poste-

rior sináptico de tipo excitatorio (PPSE), un incremento en la concentración 

interna de la célula de calcio, y el encogimiento del músculo esquelético. 

Es de relevancia saber que en ciertas ocasiones las actividades que realiza 

el canal iónico son controladas por la adhesión del medicamento a lugares 

específicos de la forma de dicho canal (7). 

1.9.1.3. Receptores unidos a enzimas
Ciertas actividades enzimáticas transmembranales están determinadas por 

un ligando interno. Tales moléculas actúan como receptores de algunas 

hormonas y determinantes del crecimiento (2,5,9). Las enzimas se consi-

derarán puntos relevantes de la actividad de ciertos medicamentos, debido 

a que podrían cambiar la función por medio de procesos de inhibición, ac-

tivación, o produciendo un sustrato falso. Siempre el efecto farmacológico 

estará determinado por la actividad de la enzima alteradora. Los fármacos 

que tienen capacidad para inhibir las enzimas son el ácido acetil salicílico, 

ketorolaco, ibuprofeno, entro otros. Estos medicamentos inhiben de ma-

nera irreversible a la ciclooxigenasa, produciendo una modificación en la 

enzima, inhibiendo la producción de prostaglandinas y tromboxanos. Por 

medio de este mecanismo se presenta la actividad analgésica, antipirética 

y antiinflamatoria. La actividad de muchos quimioterápicos se centra en la 

inhibición enzimática de bacterias, virus, hongos o parásitos especiales. Por 

ejemplo, las sulfonamidas inhiben la dihidropteroatosintasa, y el trimeto-

prim bloquea la dihidrofolato reductasa. En el caso de los antibióticos beta-

lactámicos y cefalosporinas suelen inhibir la transpeptidación y por ende la 

síntesis de pared celular. Determinados fármacos realizan actividades como 

un sustrato falso, generando un resultado con menos potencial que el sus-

trato original enzimático, e incluso uno inactivo (1,3, 9,11).

1.9.1.4. Receptores adaptados a proteínas de transporte
Las proteínas de transporte son capaces de mover iones, también otro tipo 

de moléculas a la parte interna de la célula. Dichas proteínas son muy espe-

cíficas debido a presentan un lugar de reconocimiento (blanco farmacoló-

gico) (1). 
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1.9.1.5. Receptores intracelulares
Estos receptores no están en la membrana celular, al contrario, se encuen-

tran dentro de la célula, debido a ello, los ligandos deben ser de tipo lipo-

fílicos con el fin de difundirse en el interior. Una vez que el ligando está en 

el núcleo celular y empieza a tener relación con el receptor, se constituye el 

complejo ligando y receptor que a su vez se adhiere a la cadena que es del 

ADN, generando un control en la expresión de los genes que hacen alterar a 

la producción de proteínas. A estos receptores los activan los esteroides, las 

hormonas de tipo tiroideo, la vitamina tipo D y también la tretinoína (2, 5,10).

1.9.2. Interacción o relación fármaco-receptor 
La afinidad es definida como la capacidad del fármaco para unirse o adhe-

rirse a algún receptor en especial. Por otro lado, la actividad intrínseca es la 

capacidad de producir un resultado que mimetice a la que es del ligando 

endógeno. Es así que, los agonistas presentan cierta preferencia y actividad 

intracelular, existiendo de varios tipos: a) completos (aquellos que produ-

cen respuesta una respuesta biológica alta), y b) parciales (generan una solo 

porción de respuesta alta) (1,3). 

Imagen 25. Fármaco agonista y antagonista (1).

Ciertos medicamentos que poseen solo afinidad, y no actividad intrínseca 

(no generan respuesta farmacológica) y se los llama antagonistas. Estos son 

usados para inhibir o minorar la respuesta que envían los agonistas. El lla-

mado antagonismo de los fármacos se presenta solo cuando el agonista y el 

antagonista tienen capacidad de afinidad por un receptor igual, en donde 
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se vuelven antagonistas competitivos, pero existen también los antagonistas 

no competitivos. Los antagonistas son reversibles cuando la unión que se da 

con el receptor de forma transitoria, pero si es permanente el antagonista 

es irreversible. Los agonistas y antagonistas son útiles para tratar patologías 

fisiológicas (9,10).

1.9.3. Factores que podrían llegar a modificar el efecto 

farmacológico

1.9.3.1. Peso y altura
La respuesta farmacológica depende de la concentración de los fármacos en 

el lugar de acción, y la concentración es determinada por el volumen de dis-

tribución, es de gran relevancia entender que el peso corporal del paciente 

influye en la respuesta farmacológica, puesto que la dosis empleada deter-

minará una concentración alta o baja en su lugar de acción, y como resulta-

do el efecto terapéutico. Para conocer que cantidad de fármaco administrar 

a un paciente según su peso se usa la siguiente fórmula (2,9-10). 

Dosis = dosis media dividida para los 70 kg y multiplicado por el peso del 

paciente.

1.9.3.2. Edad
Tanto en neonatos, niños, adultos y ancianos, las dosis deben ser diferencia-

das, los extremos de las edades influyen en la respuesta del fármaco, puesto 

que órganos inmaduros u órganos debilitados alteran los procesos de far-

macocinética y farmacodinamia. 

1.9.3.3. Genética
La farmacocinética y farmacodinamia son prácticamente lo mismo en to-

das las personas, sin embargo, es común que estos procesos varíen en cier-

tas personas que presentan efectos inusuales y diferentes. Las respuestas 

pueden presentarse con una elevada sensibilidad de la célula diana a bajas 

dosis farmacológicas, o, por lo contrario, insensibilidad a dosis altas, tales 

respuestas se llaman idiosincrásicas. Dichas respuestas idiosincrásicas se 
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definen como cambios o modificaciones en la genética de ciertas proteínas 

u enzimas responsables de los procesos de farmacocinética (2,10).

1.9.3.4. Sexo
Las mujeres suelen presentar una menor estura y peso corporal en compa-

ración con los hombres, por ello la respuesta final del fármaco varia, ade-

más, hay que tener en cuenta los cambios hormonales producidos durante 

etapas como el embarazo que alteran la farmacocinética (3). 

1.9.3.5. Factores ambientales
El contacto con insecticidas, humo de cigarrillo, la contaminación ambien-

tal, exposición a carcinógenos, etc., pueden alterar la respuesta del fármaco.  

1.9.3.6. Patologías
La administración de fármacos en pacientes comprometidos sistemática-

mente puede modificar el efecto farmacológico, puesto que la funcionali-

dad de algunos órganos esta alterada, incluso pueden llegar a presentarse 

reacciones adversas o toxicidad. Patologías tales como insuficiencia renal ó 

hepática.

1.9.3.7. Factores psicológicos
Las creencias, actitudes del paciente, confianza, son factores psicológicos 

que también pueden modificar la respuesta final del fármaco.  

1.9.3.8. Vías de administración, forma farmacéutica y dosis 
Aspectos descritos previamente.  

1.9.3.9. Otros factores
Los errores en el cálculo de dosis; falta de compromiso del paciente para su 

administración correcta; si el medicamento se consume con el estómago 

vacío o no; el fenómeno de tolerancia (respuesta disminuida de la persona 

frente al fármaco por su uso repetitivo) y la disminución o aumento de las 

proteínas plasmáticas influyen en la respuesta final del fármaco(10).

1.10. Interacciones farmacológicas

La administración simultánea de más de un medicamento al mismo tiempo 

o con cierta anterioridad tiende a desencadenar una respuesta perjudicial 
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para el paciente, esta situación es conocida como interacción farmacológi-

ca. Dicha respuesta puede sumar, potenciar o disminuir el efecto farmacoló-

gico. Las interacciones farmacológicas pueden darse a nivel de la farmaco-

cinética (afectando la ADME) o farmacodinamia, produciendo sinergismo 

o antagonismo (11,12). 

Imagen 26. Tipo de interacciones medicamentosas.

1.10.1. Sinergia y antagonismo
El efecto aditivo es la suma de todos los efectos farmacológicos que ofrece 

cada medicamento. El sinergismo se presenta si el resultado es más alto que 

la sumatoria de algunos efectos que presentan individualmente los fárma-

cos. La capacidad de potenciar el efecto farmacológico se produce durante 

la mezcla de un medicamento que está en estado activo y otro con diferentes 

propiedades farmacológicas presenta una elevada respuesta farmacológica 

en el primero. Por el contrario, el antagonismo, se produce cuando un fár-

maco modifica la respuesta terapéutica de otro generalmente reduciendo su 

respuesta al mínimo (2,11).

1.10.2. Interacciones farmacocinéticas y farmacodinámicas 
Dentro de las interacciones farmacocinéticas una sustancia puede llegar 

a interferir la respuesta farmacológica; por ejemplo, cuando se consume 

colestiramina (tratar la hipercolesterolemia) reduce notablemente la ab-

sorción en el intestino de otros medicamentos, por esta razón no se debe 

administrar conjuntamente con anticonceptivos o anticoagulantes orales, 

u otros fármacos (2). 
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 Con ciertos medicamentos puede suceder una aceleración de la bio-

transformación de otros y de tal manera reducir su concentración plasmáti-

ca, entre dichos medicamentos esta la rifampicina o el fenobarbital. Cuan-

do la concentración de un medicamento es elevada en su lugar de acción, 

puede ser porque el metabolismo se inhibe y con esto alarga la vida media 

del fármaco, disminuyendo la excreción. La cimetidina actúa como un gran 

inhibidor del metabolismo de otros medicamentos, tales como: warfarina, 

lidocaína, entre otros. Existen también algunos fármacos que interfieren 

con la excreción renal, como es el caso del probenecid (agente uricosúrico), 

que tiene la capacidad de inhibir la secreción tubular de la penicilina y de 

otros analgésicos como, la indometacina (2,11). 

 En cambio, en el caso de las interacciones farmacodinámicas po-

drían llegar a ser de gran ayuda cuando la presentación de efectos de los 

dos medicamentos es mayor que la sumatoria de sus efectos por individual. 

Las interacciones farmacodinámicas también pueden llegar a ser desfavo-

rables cuando se administran fármacos conjuntamente, puesto que podrían 

producir reacciones adversas, por ejemplo, cuando se administra simultá-

neamente ansiolíticos, como es el diazepam y otros depresores del sistema 

nervioso central (antidepresivos tricíclicos) y el alcohol (2,3,10). 

 Por lo tanto, es fundamental tener muy presente todas estas inte-

racciones farmacológicas, más aún en el manejo odontológico, puesto que 

se suele prescribir medicamentos que pueden interaccionar con los que ya 

consume el paciente, especialmente pacientes de la tercera edad, debido 

a que ellos normalmente presentan polifarmacia, lo que podría contribuir 

significativamente a las interacciones farmacológicas (2,9,11).

1.11. Reacciones adversas medicamentosas (RAM)

Son respuestas inusuales, nocivas, y no intencionadas que se generan al ad-

ministrar un medicamento a dosis recomendadas, estas respuestas pueden 

llegar a ser mortales, por eso las RAM son consideradas un problema de sa-

lud pública a tener en consideración (1,19,20).

1.11.1 Tipos de reacciones adversas a medicamentos
Las reacciones adversas a los medicamentos tienen diversas clasificaciones, 

que se describen a continuación (2, 21). 
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1.11.1.1. Según Rawlins y Thompson: 
Tipo A: estas reacciones se caracterizan por ser frecuentes y predeci-

bles la mayoría de las veces, tienen relación directa con la dosis admi-

nistrada, y muestran una baja tasa de mortalidad y alta de morbilidad. 

Tipo B: estas reacciones no tienen ninguna relación con el mecanismo 

de acción del medicamento, y por esta razón no son predecibles, son 

poco frecuentes, y presentan una alta tasa de mortalidad. Dentro de 

este tipo se encuentran las reacciones idiosincrásicas y las de alta sen-

sibilidad alérgica.

Grahame-Smith y Aronson, agregaron dos grupos más de reacciones 

adversas: 

Tipo C: dependen del tiempo de duración del tratamiento o del acú-

mulo de las dosis. Aquí se hace presente la tolerancia, que consiste en 

elevar las dosis para lograr igual efecto que con administraciones con-

tinuas.

Tipo D: se presentan luego de transcurrir un tiempo de la administra-

ción farmacológica, suelen presentarse como carcinogénesis o terato-

génesis.

Tipo E: este tipo de reacciones aparecen posteriormente a una suspen-

sión inmediata del medicamento, tales reacciones se pueden evitar con 

una disminución de la dosis progresivamente, hasta llegar a una supre-

sión total de éste, como sucede con el uso de corticoides. 

 Es recomendable una farmacovigilancia adecuada posterior a la co-

mercialización de los medicamentos, para evitar en gran medida reacciones 

adversas fatales. 

1.11.2. Reacciones adversas a medicamentos a nivel oral 
A nivel de la cavidad oral se suelen presentar muchas reacciones adversas 

por el consumo de fármacos de uso sistémico, a continuación, se describen 

las principales reacciones adversas reportadas a nivel oral (1,2, 22). 

1.11.2.1. Alteraciones en las glándulas salivales
Xerostomía: es conocida comúnmente como boca seca, puesto que 

produce dicha sensación, y los principales causantes son los medica-

mentos. Hay una gran variedad de mecanismos por lo que los fármacos 
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producen la xerostomía, uno de ellos es la acción anticolinérgica o sim-

paticomimética. Entre los medicamentos que ocasionan xerostomía 

encontramos a los antidepresivos, antipsicóticos, antihipertensivos, 

antihistamínicos, antiarrítmicos, etc (3,21,22). 

Ptialismo (sialorrea): hace referencia al aumento de la secreción sa-

lival, suele ser poco frecuente. Entre los medicamentos que causan la 

sialorrea están los simpaticomiméticos, catecolaminas, reserpina, clo-

nazepam, ketamina, morfina, etc (1,5,22).

Inflamación y dolor de las glándulas salivales: en ciertos casos el 

causante suelen ser las reacciones de hipersensibilidad. Los fármacos 

que podrían causar dolor e inflamación son los antihipertensivos, an-

tiulcerosos, antibióticos, yoduros y antipsicóticos (2,22). 

1.11.2.2. Alteraciones del gusto 
Los medicamentos tienen la capacidad de ocasionar una pérdida aguda del 

gusto (hipogeusia), también pueden ocasionar pérdida del gusto (ageusia), 

o la distorsión en la percepción del gusto (disgeusia). Dichos trastornos 

pueden presentarse por: 1) excreción del medicamento por medio de la sa-

liva, alterando la composición química de la misma. 2) Afectando la señal de 

transducción, y 3) Por un problema en las papilas gustativas o los receptores 

del gusto. Los fármacos que pueden causar la alteración del gusto son los 

antibióticos betalactámicos, los opiáceos, las biguanidas, la clorhexidina o 

los antitiroideos (10, 22). 

1.11.2.3. Alteraciones de la mucosa oral 
Normalmente se presentan ulceraciones o quemaduras cuando se adminis-

tra un medicamento de forma tópica o cuando se lo toma de manera inade-

cuada. El ácido acetilsalicílico es el fármaco que más comúnmente causa 

quemaduras. La fenilbutazona, el nitrato de plata, el peróxido de hidrógeno, 

la indometacina, el isoprotenerol, el cloruro potásico y los antineoplásicos, 

suele presentar estas reaciones (21,22).

1.11.2.4. Pigmentaciones
Algunos medicamentos tienen la capacidad de producir tinciones denta-

les tanto intrínsecas como extrínsecas. Las extrínsecas se encuentran en 

la superficie de la pieza dental y pueden ser eliminadas. Un ejemplo de un 

fármaco que puede causar las tinciones de este tipo es la clorhexidina. Por 
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otro lado, las tinciones intrínsecas se encuentran en la parte interna de las 

piezas dentales, siendo muy complejas de eliminar. Dichas manchas se pre-

sentan por la ingesta de medicamentos durante el período de calcificación 

del diente. Como ejemplos podemos mencionar a las tetraciclinas o el flúor 

(7,8,22). 

1.11.2.5. Lengua vellosa 
Es considerada como un trastorno de tipo benigno, que se caracteriza por 

la hipertrofia de las papilas filiformes. Este trastorno suele asociarse con la 

ingesta de antibióticos por largos periodos (22, 23).

1.11.2.6. Agrandamiento gingival
Se caracteriza por un aumento en el tamaño de los tejidos blandos (gingi-

vales) debido al aumento de la formación de matriz extracelular. Algunos 

fármacos que puede causar este agrandamiento son los anticonvulsionan-

tes, los inmunodepresores como la ciclosporina A y los bloqueantes de los 

canales del calcio (2, 22). 

1.11.2.7. Halitosis 
Es el mal olor oral, que suele ser ocasionado por la mala higiene, infecciones 

dentales u orales, ingesta de ciertos alimentos, enfermedades sistémicas o 

una reacción adversa producida después de la ingesta de medicamentos, 

como el dinitrato de isosorbida o el disulfiram (5,22).

1.11.2.8. Osteonecrosis
Es una entidad clínica poco frecuente causada por ciertos medicamentos 

como los bifosfonatos, generalmente consiste en una alteración del aporte 

sanguíneo o a una inhibición de la osteogénesis y un incremento de la apop-

tosis de los osteocitos (11). 

1.11.2.9. Sialometaplasia necrosante 
Se produce está RAM por la inyección de un vasoconstrictor (anestésicos lo-

cales), esta inflamación necrosante afecta a las glándulas salivales menores 

del paladar duro. Es de tipo benigno y se suele curar entre 4 a 10 semanas. 

Normalmente se presenta como una úlcera crateriforme, puede causar do-

lor o ser asintomática (22). 
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1.11.2.10. Infecciones oportunistas 
El uso de medicamentos sistémicos como los antibióticos de amplio espec-

tro, pueden causar alteraciones en la flora oral, dando lugar a infecciones 

bucales de tipo bacteriano o fúngico, una de las infecciones más comunes 

es la producida por Candida albicans. Los fármacos que suelen producir 

xerostomía pueden favorecer la aparición de infecciones oportunistas (22).

1.11.2.11. Diátesis hemorrágica
Las hemorragias intraorales son un trastorno que puede ser causado por la 

ingesta de ciertos medicamentos, tales como: citotóxicos, diuréticos tiazí-

dicos, heparina, warfarina, acenocumarol, quinina, quinidina o metildopa 

(22,23). 

1.12.  Categorías de riesgo en el embarazo según la 
FDA 

Los medicamentos durante el embarazo deben ser manejados de forma 

controlada y precisa. La FDA ha creado 5 categorías para dar a conocer el 

potencial teratogénico de un medicamento, estas categorías de riesgo en el 

embarazo se dieron por la necesidad de identificar los riesgos potenciales 

en el feto causados por la administración de ciertos fármacos, que pueden 

llegar a producir defectos en el nacimiento, la muerte del feto, o daño tera-

togénico. Se clasifican de la siguiente manera (1, 5,10,11): 

Categoría A: según los estudios los medicamentos pertenecientes a 

esta categoría no ponen en riesgo al feto.

Categoría B: no existen estudios en humanos, y en los que se realizan 

en animales se han presentado riesgo, y en otros no, pero no se ha com-

probado que estos medicamentos tengan riesgos fetales.

Categoría C: las investigaciones en animales han presentado que los 

medicamentos de esta categoría presentan efectos teratogénicos, pero 

aún no existen estudios determinantes en mujeres, o simplemente no 

disponen de ninguno de los estudios en animales y mujeres. 

Categoría D: los reportes en humanos evidencian riesgo fetal, tenien-

do en cuenta que en ciertos momentos amenazantes en lo que no se 

puede usar fármacos de mayor seguridad, los beneficios de estos po-
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drían llegar a hacer aceptables a sus riesgos, por lo que es importante 

evaluar riesgo-beneficio. 

Categoría X: investigaciones en animales y humanos, evidencian ano-

malías fetales y altos riesgos fetales. El alto riesgo supera cualquier cla-

se de beneficio de este grupo de medicamentos. 

Categoría DescripciónSeguridad Fármacos de uso 
frecuente
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Imagen 27. Categorías de riesgo en el embarazo (10,11).

1.13. Prescripción médica 

Al hablar de prescripción médica es indispensable mencionar el término 

dosis. La dosis corresponde a la cantidad de fármaco administrada a un pa-

ciente en concreto con el fin de producir una respuesta farmacológica (2-5). 

Para desarrollar una correcta prescripción médica es indispensable conocer 

a profundidad los medicamentos, sus dosis, efectos adversos e interaccio-

nes (24).

1.13.1. Estructura de una receta médica 
La prescripción médica o comúnmente conocida como receta, se define 

como el documento médico de tipo legal, el cual debe ser legible y claro, y 

contiene la prescripción e indicaciones respectivas de los medicamentos a 

utilizar. Este documento se compone de tres partes principales (24): 

A. Encabezado de la receta o ficha profesional 

En esta sección se encuentra toda la información del profesional de la 

salud (nombres y apellidos completos, dirección, teléfono, etc.). Todos 

estos datos son un requisito legal, el cual permite al paciente contactar 

de manera fácil al profesional.
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B. Cuerpo de la receta 

En este apartado encontraremos la fecha de expedición, datos del pa-

ciente y la prescripción.

C. Fecha de expedición

Es importante colocar la fecha en la que se receta para que de esta ma-

nera el paciente no pueda volver a usar el documento, y así evitar la 

automedicación.

D. Ficha del paciente

Incluye los datos personales del paciente (nombres y apellidos, edad), 

esto con el fin de evitar que alguien más use la receta prescrita.

E. Prescripción 

Se considera la parte fundamental de la receta, en esta se describen los 

medicamentos que el paciente debe consumir. Aquí se señala la canti-

dad de frascos, comprimidos, ampollas, entre otras presentaciones que 

se vayan a emplear en el tratamiento. En esta sección también se coloca 

la frecuencia de dosificación, cuantas veces al día y por cuantos días se 

debe administrar el fármaco. 

 Para una correcta prescripción de los medicamentos es necesario 

recordar que el orden y estructura es fundamental, y debe seguir el siguiente 

orden: 

Nombre genérico del medicamento: o también llamado denomina-

ción común internacional (DCI), siempre se debe colocar el nombre 

genérico, demostrando que el profesional conoce del principio activo, 

y para que de esta forma el paciente pueda conseguir el medicamento, 

así sea con otro nombre comercial. 

Nombre comercial del medicamento: se debe colocar obligatoria-

mente si el medicamento recetado no presenta un nombre genérico 

establecido, pero es opcional. 

Concentración: la misma debe estar en mg, g, o mg/ml.

Presentación: se indica la forma farmacéutica 

Cantidad: descrita en números y letras de lo que se receta.
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F. Indicaciones al paciente

Aquí se explica detalladamente las técnicas de aplicación o administra-

ción dependiendo de la vía de administración elegida, la frecuencia de 

dosificación, si se debe consumir o no con alimentos el fármaco, si se 

puede o no consumir alcohol durante el tratamiento, entre otras indi-

caciones que el profesional considere importantes. 

Vía de administración: es de suma relevancia que el profesional es-

pecifique la vía de administración, puesto que muchos medicamentos 

pueden ser aplicados por diferentes vías. 

Dosis: en esta parte se tiene que tomar en cuenta los rangos de dosis 

en donde está el efecto farmacológico y las diferentes presentaciones 

de los fármacos. 

G. Refrendo (firma)

Se ubica en la parte final de la receta y valida el documento.

Imagen 28. Ejemplo de una receta médica
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1.13.2 Cálculo de dosis
La dosis por prescribir se considera la parte crucial de una correcta terapia 

farmacológica, puesto que una dosis inadecuada puede llegar a producir un 

efecto su terapéutico o toxicidad. Por lo tanto, a la hora de prescribir un me-

dicamento debemos ser claros y precisos con la cantidad de fármaco a ad-

ministrar, esa cantidad de fármaco se debe calcular en función del paciente, 

la forma farmacéutica y situación clínica. Y para calcular la dosis del medi-

camento se suele utilizar la regla de tres o la aplicación de alguna fórmula.

 1.13.2.1 Regla de tres 

Es una operación matemática que permite obtener una respuesta, a partir 

de tres datos conocidos y relacionados (25), y se suele representar de la si-

guiente manera. Los datos representados con las letras (A, B, C) son datos 

conocidos y X el dato por conocer.

 Ahora bien, otro punto clave en el cálculo de la dosis de los medi-

camentos es reconocer las unidades de medida. Entre las unidades de rele-

vancia están:

• Un kilogramo (1kg) = mil gramos (1000 g)

• Un gramo (1g) = mil miligramos (1000 mg)

• Un litro (1L) = mil mililitros (1000 mL)

• 1mL = 20 gotas

• 1mL = Un centímetro cúbico (1 cc)

Otro aspecto importarte a considerar, son las dosis: 

Dosis/día: es la cantidad total del fármaco que se debe administrar en 

un día. Ejemplo: Amoxicilina para niños: 50 mg/kg peso/ día 

Dosis/por cada toma: es la cantidad de medicamento que se debería 

administrar en un tiempo específico. Ejemplo: Ibuprofeno para niños: 

5-10 mg/ kg peso/dosis 
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Ejemplos de ejercicios de cálculos de dosis.
Ejemplo 1

Una niña de 4 años, que pesa 15kg, requiere la administración de azitromi-

cina en concentración de 200mg/5ml con un volumen de 15ml, a dosis de 

10mg/kg-peso/día, durante 3 días, cada 24 horas. Calcular la dosis que se 

debe prescribir en mililitros (ml). 

Un dato importante para considerar es el peso del paciente, y la dosis diaria 

o por cada toma.

Como primer paso, procedemos a calcular los miligramos diarios: 
18kg x 10mg = 180mg al día

Pero como requiere para 3 días, ese resultado se multiplica por 3, dándonos 

un total de 540mg de fármaco necesario. 

Ahora con estos datos procedemos a realizar la regla de tres:

Entonces, multiplicamos 180mg por 5ml, y dividimos para 200mg; obtenien-

do un resultado de 4,5 ml. Y como ya sabemos que el medicamento requie-

re administración por 3 días, multiplicamos 4,5ml por 3 tomas, obteniendo 

que la niña debe consumir un total de 13,5ml; es decir una sola suspensión, 

porque el volumen total del frasco es de 15ml. 

Si recetáramos, quedaría así: 

Prescripción: Azitromicina, (nombre comercial opcional), 200mg/5ml; 

suspensión oral 15 ml, #1 (uno). 

Indicaciones: Azitromicina, (nombre comercial opcional), tomar 

4,5ml; cada 24 horas, por 3 días. 

1.13.2.2 Cálculo de dosis con fórmula
A continuación, se presentará una fórmula que permite el cálculo de dosis 

en paciente pediátricos, el resultado de esta operación siempre nos dará en 

ml (26).
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Imagen 29. Fórmula cálculo de ml de fármaco.

Ejemplo 2
A un paciente masculino de 3 años con 14kg; se debe administrar amoxici-

lina en suspensión oral de 250mg/5mL; con un volumen total de 100mL; a 

dosis de 50mg/kg/día; cada 8 horas por 7 días. Calcular la dosis: 

Dosis(mL) = 50mg/kg/día x 14kg x 5mL 

                                 250mg

Dosis(mL) = 14 ml día / 3 tomas = 4,7 ml/día 

 Dando como resultado 14mL al día, pero como se requiere admi-

nistrar cada 8 horas, sería 3 veces al día, entonces 14mL dividimos para 3, 

obteniendo un resultado de 4, 7 mL en cada toma (cada 8 h). 

 Ahora, multiplicamos los 14 mL diarios por los 7 días que se requiere 

administrar, para obtener el total de ml a prescribir, y poder determinar la 

cantidad de frascos necesarios. De tal multiplicación se obtiene 98 mL. 

El volumen total de la suspensión es de 100mL, por ello dividimos los 98mL 

de la dosis total para los 100mL; obteniendo 0,98 frascos, pero como no se 

puede prescribir esa cantidad de frascos, se redondea al inmediato superior, 

entonces se requiere de 1 frasco de 100 ml. 

Si recetamos: 
Prescripción: amoxicilina (nombre comercial opcional), 250mg/5mL, sus-

pensión oral 100 mL; # 1 (uno)

Indicaciones: amoxicilina (nombre comercial opcional), tomar 4, 7 mL, 

cada 8 horas, por 7 días.

 Finalmente, en el caso de los pacientes adultos el cálculo de dosis se 

fundamenta en la dosis del medicamento y la presentación farmacéutica, 

que suelen prescribir (cápsulas o comprimidos). Es decir, en pacientes adul-

tos, colocamos la cantidad de cápsulas o comprimidos que debe consumir 

el paciente en función de los días de administración. 
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2.1. Conceptos generales 

El hombre desde sus inicios ha indagado las maneras de luchar contra mi-

croorganismos que causan procesos infecciosos utilizando de manera rudi-

mentaria, aceites, plantas en alguna herida o lesión. El primer uso conocido 

de los antimicrobianos fue en la China hace más de 2500 años, descubrie-

ron las propiedades terapéuticas de la soja mohosa, utilizándola para curar 

furúnculos, ántrax o infecciones similares (1,2).

 En la actualidad gracias a las medidas de higiene como la purifi-

cación del agua que bebemos, el baño personal, la limpieza del lugar que 

habitamos, la asepsia de frutas/vegetales y por supuesto, uso de sustancias 

químicas destinadas al manejo de enfermedades que causan infección, han 

mejorado en gran medida la lucha contra los microorganismos. Una gran 

parte de las especies microbianas con las que ha interactuado el ser huma-

no, son indispensables para su existencia, como, por ejemplo, las que pro-

cesan nuestra comida, o las que son nutritivas-probióticas. Recalcando que, 

de todas las especies microbianas, solo un reducido porcentaje son perjudi-

ciales para el ser humano (3,4).

 El desarrollo de la farmacología antimicrobiana marcó un hito tan-

to en la medicina como en el avance de nuestra sociedad, ya que facilitó 

el manejo de las infecciones, las cuales eran la principal causa de muerte. 

La definición de antibiótico, actualmente nombrado “antimicrobiano”, fue 

otorgado por el bioquímico Abraham Waksman en el año de 1941; y hace 

referencia a “sustancias que destruyen los microorganismos o evitan su 

multiplicación”, en otras palabras, estas sustancias pueden ser bactericidas 

o bacteriostáticas (5).

 Como en otros descubrimientos clave en el campo médico, la evolu-

ción y avance en el desarrollo de nuevos medicamentos empezó con la ob-

servación y estudio del medio ambiente, ya que el extracto de ciertas plantas 

y hongos, presentan componentes activos con fines medicinales para tratar 

infecciosas microbianas (6).

 Desde el comienzo, se ratificó que ciertas sustancias generadas por 

microorganismos específicos evitaban el desarrollo de otras especies micro-

bianas. Sin embargo, dichas sustancias resultaban muy tóxicas para usarlas 

en el ser humano, provocando el retraso en la terapéutica (por ejemplo, el 
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alcaloide fenazínico “Piocianina” producido por la bacteria Gram negativa 

Pseudomonas aeruginosa). Los precursores en este campo por sentido co-

mún infirieron que, si cierto colorante se adhería al germen, podría valer 

como elemento potencial para destruir dicha bacteria, debido a la selectivi-

dad. Basado en estos fundamentos, Paul Ehrlich sintetizó el salvarsán, una 

sustancia arsenical que sirve para tratar enfermedades infecciosas como la 

sífilis (1,5).

 La observación inicial del actual “efecto antimicrobiano” fue ejecu-

tada por el químico francés Louis Pasteur, en el siglo XIX. Pasteur descu-

brió que ciertas bacterias saprofitas eran capaces de eliminar microorganis-

mos causantes del ántrax. En el año de 1928, el médico Alexander Fleming, 

descubrió, de manera fortuita, la penicilina. Fleming observó que el hongo 

Penicillium notatum, contaminó a sus cultivos de Staphylococcus aureus, 

destruyendo a los microorganismos cultivados, ratificando la teoría de la 

antibioterapia (un microorganismo tiene la capacidad de destruir a otros). 

Esta sustancia demostró su eficacia frente a determinadas bacterias, como 

la causante de la Blenorragia o algunas productoras de sepsis y/o meningitis 

(7,8).

 

  

Penicilina

                            
    Figura 1. Penicillium notatum

 y molécula de penicilina.     

    Figura 2. Cultivo de Penicillium 

notatum.

 El hito anteriormente mencionado permitió el desarrollo de di-

versas sustancias antibacterianas generados a partir de microorganismos. 

En 1940; los primeros en usar la penicilina en seres humanos fueron Ernst 

Chain y Howard Florey, siendo un momento histórico dentro de la medici-
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na. El uso de antibióticos ha cambiado drásticamente el panorama de las 

enfermedades infecciosas desde 1950. Las enfermedades que alguna vez 

fueron las principales causas de muerte, como la neumonía, la tuberculosis 

y la sepsis, ahora son menos peligrosas (2,5).

 La implementación de agentes antimicrobianos dentro del ámbito 

quirúrgico ha significado un antes y un después, ya que ha dado paso a la 

ejecución de cirugías de alta complejidad, evitando un excesivo riesgo de 

infección. Los antimicrobianos han sido utilizados para tratar y prevenir in-

fecciones por hongos, virus y organismos unicelulares como los protozoos. 

En la actualidad, se conocen medicamentos para el tratamiento de una va-

riedad de virus, por citar algunos de ellos: varicela-zóster, el hepacivirus C 

o el VIH (virus de la inmunodeficiencia humana), pero hay muchas otras 

infecciones de origen viral las cuales no tienen tratamientos efectivos pero 

que sin duda se están desarrollado (4,7).

 Los agentes antimicrobianos también podrían definirse como una 

sustancia generada por otros microorganismos o sintetizada de manera quí-

mica, que en concentraciones leves tiene la capacidad de inhibir y/o causar 

lisis microbiana evitando efectos adversos que puedan resultar tóxicos para 

el individuo. Aunque existan diferentes definiciones y diferencias entre unas 

y otras, al momento de la práctica clínica, el uso del término “agente anti-

microbiano” se usa de igual forma para hacer referencia a medicamentos 

implementados para tratar patologías infecciosas. Por último, para hablar 

de fármacos que tienen una acción determinada sobre hongos, virus, pa-

rásitos o bacterias, se utilizan nomenclaturas como antifúngico, antivírico, 

antiparasitario y antibacteriano respectivamente (9,10). 

 Es importante mencionar una situación que va de la mano con los 

animicrobianos, la resistencia a los antimicrobianos (RAM), la misma que 

se produce cuando microorganismos infecciosos dejan de responder a los 

fármacos comúnmente utilizados, dificultando su tratamiento e incremen-

tando la probabilidad de propagación y aparición de enfermedades más 

graves o incluso la muerte. Los antibióticos y otros medicamentos antimi-

crobianos pueden volverse ineficaces cuando las bacterias desarrollan re-

sistencia a ellos. Esto puede conducir a infecciones más complejas y casi 

imposibles de tratar (5,9).
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2.2. Estructura celular bacteriana

Las bacterias son células procariotas, es decir células que carecen de un nú-

cleo definido; su estructura organizacional es bastante simple, sin embargo, 

posee todo lo necesario para mantenerse vivas. Estas estructuras se pueden 

clasificar en dos grupos: obligadas o esenciales, es decir que siempre la cé-

lula bacteriana va a tener estas estructuras debido a que su función es indis-

pensable para mantener viable a la bacteria, y las estructuras facultativas o 

no esenciales para la vida de la bacteria, es decir que las bacterias pueden 

tenerlas o pueden carecer de ellas y eso no afecta ni en la integridad ni en la 

funcionalidad de las bacterias (6,7,11).

 En general, la amplia diversidad de bacterias se clasifica utilizando 

la técnica de tinción de Gram, la cual divide a la mayoría de las bacterias en 

dos grupos principales: grampositivas y gramnegativas. Esta clasificación se 

basa en un método de tinción diferencial desarrollado Hans Gram, un bac-

teriólogo danés. La tinción de Gram nos permite observar una estructura 

diferente entre los dos grupos de bacterias, basándose en la cantidad de en-

laces cruzados y el grosor de capa rígida llamada pared celular (8,12). 

 Con algunas excepciones, esta pared bacteriana viene compuesta 

principalmente por un material llamado peptidoglucano o mureína, que 

tiene una estructura diferente a las paredes celulares de las plantas y los 

hongos. Si bien la pared celular en las bacterias gramnegativas es de me-

nor tamaño, desempeña un papel crucial en la integridad de la bacteria al 

asegurar que permanezca constante e impida la lisis en situaciones de baja 

concentración osmótica. La pared actúa como una estructura que protege 

la existencia celular y evita su estallido, debido a la gran presión osmótica 

dentro de la bacteria en sí. La presión interna de las bacterias grampositivas 

supera de 3 a 5 veces a las bacterias gramnegativas. Es por esto que cual-

quier tipo de abstención en su desarrollo o daño de la pared celular logra ser 

fatal para dicha célula (5,12). 

 Las bacterias grampositivas poseen una sola pared, más gruesa 

constituida por peptidoglicano, ácidos teitoicos y lipoteitoicos, mientras 

que las gramnegativas poseen también una sola pared, constituida sólo por 

peptidoglucano, pero es más delgada y se encuentra entre la membrana in-

terna y externa (6,8).
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 La diferencia de la pared entre los dos grupos de bacterianos, es 

justamente en lo que se establece la tinción de Gram, porque el colorante 

se va a quedar fijado más fácilmente en las bacterias con pared más grue-

sa (grampositivas) introduciéndose profundamente en su pared, la cual se 

puede observar en el microscopio de color morado, mientras que en las 

gramnegativas se observan de color rosado (7).

 Otra manera de clasificar a las bacterias es por su disposición con el 

oxígeno y su manera de utilizarlo. Propiamente son los radicales del oxíge-

no los que afectan a las membranas dañando su estructura y como conse-

cuencia una disfunción importante en su funcionamiento. Por este motivo 

algunas bacterias desarrollaron en su metabolismo la manera de neutralizar 

los efectos tóxicos de los radicales del oxígeno, como las enzimas superóxi-

do dismutasa, catalasa y NAD (nicotinamida adenina dinucleótido) oxidasa 

(7,12). 

 En base a esto se define a las bacterias más comunes en cavidad oral, 

dependiendo de sus necesidades con el oxígeno, en anaerobias facultativas 

o anaerobias estrictas o simplemente anaerobias. En donde, las anaerobias 

facultativas son aquellas que pueden metabolizar los radicales del oxígeno 

y cambiar a otros compuestos inofensivos para su supervivencia, en otras 

palabras, pueden vivir en presencia del oxígeno, y también en su ausencia; 

en cambio, las anaerobias estrictas son aquellas que solamente pueden vivir 

en ausencia del oxígeno, porque carecen de las enzimas para sobrevivir en 

presencia del oxígeno (8,12). 

2.3. Mecanismos de patogenicidad bacteriana

Las bacterias tienen diversas maneras para poder ingresar e invadir nues-

tros diferentes ambientes y hábitats, teniendo en cuenta que el ser humano 

posee barreras físicas que impiden el ingreso, y aunque hubieran ingresado 

las bacterias se encuentran con los elementos de la inmunidad innata y ad-

quirida(7,12). 

 Es por ese motivo que poseen de manera estructural o con la capa-

cidad de producir enzimas para evitar estas defensas e incluso a nuestra 

microbiota que también impide el ingreso de las mismas. A estos meca-

nismos se les conoce como factores de virulencia, y son propios de cada 
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especie debido a que vienen en su genoma con la información y capacidad 

de producirlos (7,8). 

 Dentro de los factores de virulencia más conocidos que forman par-

te de los estructurales se encuentra la cápsula, que entre sus varias funcio-

nes está la de proteger a la bacteria de la fagocitosis, además que impide que 

los antibióticos ejerzan su acción sobre las estructuras diana; e incluso les 

sirve como reserva de nutrientes en condiciones adversas. Otra estructura 

son las fimbrias, incluso hay fimbrias específicas debido a que sus estructu-

ras proteicas se han codificado de manera específica para un receptor, que 

puede estar en otras bacterias o sobre la superficie de nuestras células (12).

 Los factores de virulencia enzimáticos son también bastantes co-

munes, la información para producir estás enzimas puede estar en el ADN 

cromosómico de cada especie bacteriana, sin embargo, hay algunas que 

pueden venir en plásmidos. Estas enzimas pueden ser liberadas hacia el ex-

terior lo que se las denomina Exotoxina, y las que se encuentran en la parte 

estructural que no se liberan hacia afuera, pero se encuentran de mane-

ra constante en la bacteria, y se denomina Endotoxina, muy conocida los 

LPS (lipopolisacáridos) que se encuentran en las bacterias gram negativas 

(6,12). 

 Tanto las bacterias gram positivas como las gram negativas pueden 

producir exotoxinas; muchas de las cuales son citolíticas, otras actúan sobre 

receptores específicos que inician reacciones tóxicas, debido a que pueden 

afectar una estructura celular o inhibir los mecanismos de transporte y se-

ñales intracelulares (12).

2.4. Microbiota de la cavidad oral

La microbiota oral, es una comunidad diversa de microorganismos que co-

lonizan la cavidad oral. Esta población microbiana incluye bacterias, virus, 

hongos y otros microorganismos, y su equilibrio es crucial para el manteni-

miento de la salud oral. Desempeña un papel fundamental en la protección 

contra patógenos, la digestión de alimentos y la modulación del sistema in-

munológico local.

 En la cavidad bucal, existe una población microbiana excepcional-

mente abundante que, en términos relativos, iguala o supera a la de otras 
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áreas, como el intestino. La composición de esta población varía según la 

ubicación específica evaluada, ya sea la mucosa oral, la superficie lingual 

y gingival, los dientes, los surcos gingivodentales o la saliva. Esta población 

muestra una notable diversidad de especies, superando las mil variedades. 

En la mucosa superficial, las bacterias aerobias, como los Estreptococos 

del grupo viridans, Neisserias, lactobacilos y corinebacterias, son predomi-

nantes. En áreas privadas de oxígeno, como los surcos gingivodentales y las 

criptas amigdalares, se encuentran numerosas bacterias anaerobias estric-

tas, como Peptostreptococcus, bacteroides, fusobacterias y lactobacilos. En 

casos de escasa higiene bucal, la presencia de protozoos es poco frecuente. 

Cuando Streptococcus mutans predomina en esta biopelícula, se produce 

una acidificación local intensa, lo que, combinado con otros factores, facili-

ta la formación de caries (1,12). 

Tabla 1.1 Microorganismos de la microbiota oral. Abreviaturas: GP, Gram+; GN, 

Gram-   (7,13).
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2.5. Clasificación de los antibióticos

Los antibióticos van a actuar sobre las estructuras obligadas o esenciales de 

las bacterias y en los procesos que son vitales para las bacterias; entonces 

cuando los antibióticos actúan induciendo a una muerte precipitada de és-

tas, se le denomina al antibiótico como bactericida. Pero si lentamente des-

estabilizan sus procesos metabólicos o reproductivos lo que, de esta manera 

inhibe su reproducción, se denomina al antibiótico como bacteriostático. 

Los antibióticos y sus grupos actúan preferentemente como bactericidas o 

bacteriostáticos, sin embargo, según la concentración que llegue a alcanzar 

en el foco infeccioso o de su tendencia por la diana de un microorganismo 

determinado, un mismo antibiótico puede actuar como bactericida o bac-

teriostático (4,5,14).

 El espectro de los antibióticos se puede clasificar tomando en cuen-

ta el número de bacterias sobre las que el fármaco ejerce acción bactericida 

o bacteriostática, así tenemos (5,7):

Antibióticos de espectro amplio: logran ejercer su actividad sobre 

una amplia gama de bacterias, inhibiendo el desarrollo de dos o mu-

chas más especies tanto contra bacterias grampositivas como gramne-

gativas, aerobias y anaerobias.

Antibióticos de espectro intermedio: pueden actuar ante una canti-

dad más reducida de bacterias. En este grupo se encuentra la mayor 

parte de antibióticos.

Antibióticos de espectro reducido: solo pueden afectar pocas bacte-

rias, como los glucopéptidos.

2.6. Mecanismos de acción

Los antibióticos generalmente actúan en las estructuras obligadas debido a 

que, si éstas se afectan o se destruyen, como consecuencia puede haber una 

destrucción letal de la bacteria, o si el antibiótico actúa sobre algún proceso 

metabólico vital para la bacteria, entonces puede impedir sus mecanismos 

metabólicos y/o su proliferación. La pared celular o pared bacteriana, la 

membrana plasmática o citoplasmática, los ribosomas y el ADN/ARN son 

las mencionadas estructuras obligadas y como proceso metabólico impor-
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tante se considera a la síntesis citoplasmática de ácido fólico (15,16).

En base a esto tenemos los siguientes mecanismos de acción:

• Inhibición de la síntesis de la pared celular.

• Inhibición de la síntesis de proteínas.

• Inhibición de las funciones de la membrana citoplasmática.

• Inhibición de los ácidos nucleicos.

• Inhibición de los procesos metabólicos principales o esenciales (Ácido 

fólico).

Figura 3. Mecanismos de acción de los antibióticos (16).

2.6.1. Antibióticos que actúan inhibiendo la síntesis de la 

pared celular
Una de las funciones de la pared celular es mantener la integridad de la cé-

lula bacteriana, aunque no todos los fármacos que actúan a nivel de la pared 

hacen lo mismo, sin embargo, se llega a la lisis de la bacteria.

 Esta clase de antibióticos usualmente tienen propiedades bacteri-

cidas: β-lactámicos, fosfomicina, glucopéptidos, cicloserina, bacitracina, y 

ciertos antituberculosos (etambutol, isoniazida, y pirazinamida). Todas las 
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especies bacterianas tienen una pared externa celular resistente (excep-

tuando a los micoplasmas), la cual cubre en su totalidad la membrana celu-

lar citoplasmática(6,17). 

Figura 4. Mecanismo de acción de los betalactámicos sobre la pared celular (16).

 Los antibióticos que actúan sobre la pared celular pueden inhibir su 

síntesis al bloquear la transpeptidación, el cual es un proceso necesario para 

la formación de la pared celular. Estos antibióticos también consiguen acti-

var autolisinas bacterianas endógenas, que son enzimas que pueden llegar 

a destruir la pared celular. Hay que tener en consideración que el crecimien-

to bacteriano ocurre en etapas o fases: fase de latencia, fase de crecimiento 

exponencial, fase estacionaria y fase de muerte. Para que los betalactámicos 

obtengan un el efecto deseado se debe administrar en la fase de crecimiento 

exponencial en dónde los microorganismos realizan la síntesis de los com-

ponentes de la pared bacteriana (12,16).

2.6.2. Antibióticos que actúan alterando la función de 

membrana celular
Al igual que en todas las células vivas, las bacterias tienen una membrana 

biológica que separa su contenido celular del entorno circundante. En el 

caso de las bacterias, esta membrana citoplasmática actúa como una barre-

ra que las separa del ambiente externo. Está compuesta por una variedad de 
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elementos, como proteínas, ácidos nucleicos, lípidos y otros componentes 

presentes en su entorno. Las bacterias grampositivas tienen una sola mem-

brana plasmática o citoplásmica. En contraste, las bacterias gramnegativas 

se caracterizan por tener dos membranas: una membrana externa y una 

membrana citoplásmica interna. El espacio entre estas dos membranas en 

las bacterias gramnegativas se conoce como periplasma o espacio periplás-

mico. En el periplasma se encuentran estructuras importantes como la pa-

red celular, proteínas y lípidos (7,12,18). 

Figura 5. Inhibición de la función de la membrana celular de las bacterias (16).

 Toda célula va a depender de la membrana citoplasmática, debido 

a que participa de manera activa en mecanismos de transporte activo y di-

fusión, permitiendo que el medio celular interno se constituya. Los com-

ponentes que interactúan con esta membrana pueden llegar a modificar la 

permeabilidad, causando la salida de sustancias necesarias para la super-

vivencia bacteriana como los iones potasio, o dar paso a varios elementos 

que en concentraciones elevadas alteran el metabolismo habitual de la 

bacteria. Los antibióticos que alteran funciones de la membrana celular 

poseen propiedades bactericidas, incluso en aquellas bacterias con nula 

actividad, y llegan a tener un elevado nivel de toxicidad sobre las células 

del ser humano, al tener en común ciertos compuestos de la membrana 

citoplásmica (19).

 Los antimicrobianos englobados en este grupo son: las polimixinas, 

los lipopéptidos (daptomicina), y los ionóforos como la gramicidina (20). 
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2.6.3. Antibióticos que actúan inhibiendo la síntesis de 

proteínas
La síntesis de proteínas es uno de los mecanismos que con más frecuencia 

se afecta, y su inhibición específica se produce gracias a la divergencia que 

tienen los ribosomas de eucariotas y procariotas en su estructura. Las bac-

terias poseen ribosomas que están constituidos por 2 subunidades (30S y 

50S), poseen ARN de tipo ribosómico y variadas proteínas llamadas S (pe-

queña, en la subunidad 30S) o L (grande, en la subunidad 50S). Las bacte-

rias producen proteínas que van a formar parte de alguna estructura, ya sea 

obligada o facultativa; o pueden producir proteínas con actividad enzimá-

tica, por eso es un punto clave para la acción de antibióticos. Dentro de la 

estructura bacteriana, varios elementos son sitios que permiten el enlace 

con los antibióticos como es el caso de las oxazolidinonas con ciertos nu-

cleótidos, las tetraciclinas con proteínas específicas S o el cloranfenicol con 

proteínas L (8,19). 

Figura 6. Inhibición de la síntesis de proteínas en los ribosomas (16).

 Los antibióticos que inhabilitan la síntesis proteica generalmente po-

seen acción bacteriostática, excepto los aminoglucósidos que tienen activi-

dad bactericida. Las concentraciones del antibiótico y el microorganismo ata-

cado determinarán si la acción es bactericida o bacteriostática. Este grupo de 

antibióticos está conformado por las tetraciclinas, aminoglucósidos, cloran-

fenicol, macrólidos, lincosamidas, cetólidos, estreptograminas isoxazolidino-

nas, y otros como el ácido fusídico, mupirocina y la nitrofurantoína (5,20). 
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2.6.4. Antibióticos que actúan inhibiendo la síntesis o 

función de ácidos nucleicos
Hay dos tipos de ácidos nucleicos: el ADN (ácido desoxirribonucleico) y el 

ARN (ácido ribonucleico), si bien estructuralmente están constituidos por 

las mismas moléculas (bases nitrogenadas, grupo fosfato y un azúcar); po-

seen características que los diferencian. El ARN es monocatenario y tiene 

como base nitrogenada al Uracilo en lugar de la Timina, mientras que el 

ADN es bicatenario y tiene las cuatro bases nitrogenadas Adenina, Guani-

na, Citosina y Timina. Ambos tienen funciones diferentes, pero se conjugan 

bastante bien para la replicación, transcripción y traducción genética de la 

bacteria (19,21). 

Figura 7. Inhibición de la duplicación o transcripción del ADN (16).

 La bacteria no posee núcleo definido, pero si posee un cromosoma 

constituido de ADN, el mismo que se encuentra dispuesto en el citoplasma, 

en él se encuentra toda la información que necesita para replicarse y mante-

nerse viva. El ARN, a su vez se divide en tres tipos: ARNt (ARN de transferen-

cia), ARNr (ARN ribosomal) y ARNm (ARN mensajero), cada uno con una 

función específica; en estas funciones ya sean inhibiendo o bloqueando es 

dónde actúan los antibióticos (6,22). 

 La inactivación de los ácidos nucleicos por parte de estos antibió-

ticos se logra por 3 mecanismos: 1) evitando la transcripción, 2) por inter-
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posición en la replicación del ácido desoxirribonucleico o ADN y 3) por in-

hibición en la formación de metabolitos primarios. Entre los antibióticos 

que cumplen este mecanismo están: las quinolonas, nitrofuranos, cloro-

quina, metronidazol, rifampicina. La función de las quinolonas es inhibir 

la replicación del ADN; la rifampicina en cambio se adhiere a la subunidad 

B de la ARN-polimerasa, evitando el desarrollo de la enzima mencionada y 

del mecanismo que empieza la transcripción, así mismo lo hace la actino-

micina D (17). 

2.6.5. Antibióticos que actúan inhibiendo la síntesis de 

metabolitos primarios o esenciales
Las sulfamidas y las diaminopirimidinas (trimetoprima, metotrexato y pi-

rimetamina) evitan la producción de metabolitos primarios. Al emparejar-

se a las enzimas que actúan sobre los metabolitos, se inicia una competen-

cia entre estos últimos y el antibiótico. El mecanismo de las sulfonamidas 

es inhibir la síntesis del ácido fólico, y como consecuencia se inhibe la sín-

tesis de ácidos nucleicos al ser un metabolito esencial para la formación 

de éstos (4).

Figura 8. Bloquea la vía e inhibe el metabolismo de ácido fólico (16).
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Tabla 1. Resumen de los fármacos y los sitios de acción (1,4,5,16).
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Figura 9. Resumen de todos los sitios de acción de los antibióticos (16).

2.7. Selección del antibiótico

La selección del antibiótico depende estrictamente de la naturaleza del mi-

croorganismo infectante, de sus patrones de sensibilidad, resistencia y algu-

nos aspectos relacionados con el paciente, como son la presencia de aler-

gias, comorbilidad, expectativa de recibir antibióticos, experiencia previa, 

si presentan alguna enfermedad sistémica o estado fisiológico específico, 

edad del paciente y si consumen otro tipo de fármaco. En la elección del 

antimicrobiano, deben tomarse en cuenta los siguientes componentes que 

forman parte de la llamada triada de Goodwin (5,6):

Sistema biológico: Son las características propias del organismo que 

se encuentra invadido por los microorganismos que lo afectan, como 

son la edad, sexo y estado de salud.

Agente patógeno: Hace referencia a los microorganismos causantes 

de los procesos infecciosos a nivel oral, lo que hace necesario corre-

lacionar el espectro antimicrobiano de un fármaco con el microbioma 

prevalente en una condición diagnóstica. De esta forma, se puede pres-

cribir un agente antimicrobiano eficaz.

Medicamento:  Su selección debe incluir los microorganismos causan-

tes de enfermedades, para lo cual es fundamental conocer la etiología 
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de la enfermedad y las propiedades del agente antimicrobiano a utili-

zar. Una mala prescripción puede conducir al fracaso del tratamiento y 

a posibles resistencias bacterianas.

Los fármacos antimicrobianos interactúan tanto con el patógeno como 

con el huésped o sistema biológico al que se administra, dando lugar a 

una interacción entre estos tres factores que debe tomarse en cuenta a 

la hora de prescribir un medicamento antimicrobiano (23,24).

2.8. Uso incorrecto de los antibióticos

En el área de la salud, incluyendo la odontológica, la prescripción de los 

antibióticos ha tomado una gran importancia en las últimas décadas debi-

do al incremento considerable de la resistencia bacteriana, la misma que 

conlleva a fallas en el tratamiento farmacológico. En la actualidad el uso 

desmedido de antibióticos ha dejado menos alternativas terapéuticas para 

el tratamiento antimicrobiano, esto se debe en muchos de los casos a la au-

tomedicación, a la prescripción inadecuada de fármacos, o a una posología 

incorrecta (24,25).

 Por estas razones es imprescindible realizar una correcta prescrip-

ción antibiótica, para esto el profesional deberá evaluar con detenimiento 

varias condiciones previas en el área clínica para determinar cuál será el 

mejor medicamento para el paciente (26,27).

2.8.1. Mecanismos de resistencia bacteriana frente a los 

antibióticos
La resistencia bacteriana son los mecanismos por los cuales las bacterias 

pueden inhibir la acción de los antibióticos, es decir, tienen maneras de blo-

quear los mecanismos de acción de los mismos. Se define a la resistencia 

como “el proceso por el cual un microorganismo de determinada especie 

puede vivir en concentraciones de antimicrobianos que destruirían a otro 

de la misma especie”(7).

 Estos mecanismos de resistencia pueden darse de manera natural y 

de manera adquirida. La resistencia natural puede deberse por la ausencia 

del sitio de acción del antibiótico, por ejemplo, algunas bacterias carecen de 

pared celular, como son los micoplasmas (7,8). 
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En cambio, la resistencia adquirida, puede darse de manera espontánea 

en la duplicación de su ADN de forma espontánea (proceso natural), y la 

manera más común es que sea por transmisión de material genético, que 

puede ser por 4 tipos de transmisión: conjugación, transformación, trans-

ducción y transposición (7,8,12). 

Los tipos de mecanismos moleculares de resistencia más importantes son: 

inactivación enzimática, alteraciones en el sitio blanco y alteraciones de la 

permeabilidad (28).

Figura 10. Mecanismos de resistencia bacteriana a los antibióticos. Se produce por una 

modificación genética, que puede influir en la estructura y fisiología bacteriana, lo que 

permite alterar el sitio diana de los fármacos (16).
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 Tabla 1.2 Principales mecanismos de resistencia en base a los mecanismos de 

acción (19).

 Como mencionados previamente los antibióticos constituyen uno 

de los grupos más importantes en las prescripciones a nivel odontológico. A 

continuación, desglosamos cada grupo de antibióticos con sus característi-

cas (19): 

2.9. Antibióticos  β-lactámicos 

Los antibióticos β-lactámicos son uno de los grupos más relevantes en la 

práctica clínica, ya que son los fármacos de primera elección para el trata-

miento de muchas infecciones. El descubrimiento de este grupo de antibió-

ticos se debe a Alexander Fleming, en 1929 describió una sustancia activa 

segregada por el hongo Penicillum notatum que provocaba la destrucción 

de bacterias (29,30).
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 Dos décadas después en la ciudad de Cagliari, Italia, Giuseppe Brot-

zu logró el aislamiento de una sustancia activa de otro hongo, Cephalospo-

rium acremonium, lo cual dio origen a las cefalosporinas, las cuales confor-

man otra gran familia dentro de los antibióticos betalactámicos (30,31). 

 Esta familia de antibióticos está definida químicamente porque 

dentro de su estructura presentan un anillo betalactámico. Este anillo que 

poseen estos antibióticos define su mecanismo de acción (inhabilitan la 

formación de la pared bacteriana), su potencial tóxico reducido (interviene 

sobre la pared bacteriana, que no se puede encontrar en células animales 

eucariotas) y la forma general de resistencia (las betalactamasas). Por otro 

lado, la eficacia del antibiótico betalactámico se da por su enlace a diferen-

tes radicales (generalmente a otros anillos) (29,31). 

Figura 11. En el grupo de las penicilinas, el anillo  β-lactámico se encuentra unido a un 

anillo tiazolidínico y una cadena lateral (16).

 La unión de varias clases de cadenas lineales, en combinación con 

las características intrínsecas de esta estructura formada por los 2 anillos 

(nombrado núcleo), cambia las características de la sustancia resultante y 

es ahí cuando aparecen los distintos grupos de antibióticos β-lactámicos 

como por ejemplo las penicilinas, cefalosporinas, carbapenémicos, o mo-

nobactámicos (Figura 12). Dentro de cada grupo, los cambios estructurales 

químicos aparentemente insignificantes tienen el potencial de alterar las 

propiedades de los antibióticos, como el espectro, la resistencia a las be-

talactamasas, su afinidad por ciertos receptores, entre otras características 

(23,31). 
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Figura 12. Clasificación de los antibióticos -lactámicos (1,4,5).
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 Como ya se mencionó anteriormente, la pared de los microorganis-

mos es una estructura que cubre a la mayoría de las bacterias (exceptuando 

los micoplasmas). Dicha pared se encuentra al exterior de la membrana ci-

toplasmática y se encuentra compuesta por un polímero estructural confor-

mado por aminoácidos y azúcares, denominado peptidoglucano, en el caso 

de las bacterias gram positivas posee además ácidos teicoicos y ácidos lipo-

teicoicos, es la estructura más externa pues está en contacto con el medio 

externo. En cambio, en el caso de las bacterias gram negativas la pared se 

encuentra entre la membrana externa e interna (también llamada citoplas-

mática), dispuesta en el espacio periplasmático y constituida solamente por 

peptidoglucano (12,26) (Figura 13). 

Figura 13. Diferencias estructurales entre las bacterias gram positivas y gram 

negativas (1). 
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 Las penicilinas son el grupo más importante en cuanto al manejo de 

infecciones orales, y por ende de gran relevancia dentro de la odontología. 

Las penicilinas funcionan eficazmente en el tratamiento de bacterias que 

causan infección en el ámbito estomatognático, siempre que se decida el 

fármaco que corresponde a cada caso y se utilicen de manera correcta, por 

lo que se debe escoger adecuadamente su vía de administración, el tiempo 

de uso y la dosis del fármaco; a la par es necesario un seguimiento estricto al 

paciente que está siendo tratado con antibióticos, teniendo la certeza que el 

efecto terapéutico sea ideal, y optando por métodos operatorios adecuados 

que respalden el efecto de la penicilina, como por ejemplo: el drenado de un 

absceso periapical y el tratamiento del diente afectado junto a sus conduc-

tos radiculares, o en el caso de abscesos periodontales, en donde se debe 

drenar la infección, conjuntamente con el raspado y alisado de raíces que 

tengan defectos periodontales (4,32).

 Todas las penicilinas poseen alergia cruzada; es decir, que si un pa-

ciente tiene reacción alérgica a una de ellas no se puede aplicar ninguna 

otra penicilina ni otro -lactámico, a excepción de una administración hos-

pitalaria y con un propósito irrefutable (1,30,31).

2.9.1. Mecanismo de acción 
Los antibióticos -lactámicos tienen la capacidad de bloquear la síntesis y la 

unión cruzada del peptidoglucano, una estructura fundamental que brinda 

estabilidad a la pared celular de las bacterias. Al interferir con estos procesos, 

los betalactámicos comprometen la integridad de la bacteria y la vuelven más 

vulnerable a la lisis y a los mecanismos de defensa del organismo (7).

 El proceso de síntesis de la pared bacteriana consta de tres etapas 

distintas: la etapa citoplasmática, el transporte a través de la membrana ci-

toplasmática y la organización final de la estructura del peptidoglucano. Los 

antibióticos, en particular los betalactámicos, tienen mayor influencia en la 

última etapa, donde ejercen su acción al interferir con la correcta organiza-

ción y formación del peptidoglucano (16,33).

 Las bacterias poseen en la superficie de la membrana enzimas co-

nocidas como proteínas fijadoras de penicilina (PBP), transpeptidasas, car-

boxipeptidasas, y endopeptidasas, las cuales son precursores del peptido-

glucano, permitiendo ensamblarse y de esta manera ir entrelazándose entre 
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ellos para dar origen a la pared. Los betalactámicos se unen a las PBP blo-

queando de esta manera la formación de la pared bacteriana lo que conlleva 

la lisis bacteriana (Figura 14) (25,33). 

Figura 14. A. Penicilina ingresando en la pared bacteriana para fijarse en las PBP. B. 

Bloquea las uniones de peptidoglicano lo que origina que no pueda formarse la pared 

bacteriana conduciendo a una lisis de la bacteria (1).
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2.9.2. Farmacocinética y farmacodinamia 
Los betalactámicos se pueden administrar por vía oral o parenteral. Inicial-

mente las penicilinas naturales eran de administración parenteral, puesto 

no eran estables en medio ácido, sin embargo, con el desarrollo de nuevos 

antibióticos en la actualidad muchos son estables en medio ácido y se pue-

de administrar por vía oral, además presentan una buena absorción intes-

tinal. Su distribución se da en todo el organismo, aunque su concentración 

difiere entre los distintos órganos (5,7,34).

 Su concentración es mínima en ciertos órganos de complicado ac-

ceso (sistema nervioso central, próstata, globo ocular). No obstante, la pe-

nicilina posee niveles bajos de toxicidad, por lo que se podría exceder la 

concentración inhibitoria mínima (CIM), aumentado la dosis sin que el pa-

ciente llegará al punto de intoxicación, por lo tanto, podemos logra un nivel 

terapéutico adecuado para bacterias menos susceptibles y lograr la posibi-

lidad de llegar a lugares del organismo con poca afinidad por la penicilina 

(5,34). 

La distribución de las penicilinas al líquido cefalorraquídeo se ve restringida 

por la barrera hematoencefálica, excepto cuando las meninges presentan 

inflamación. La penicilina, en cantidades elevadas, llega a causar convulsio-

nes a nivel encefálico (3,5).

 En cuanto a la unión a proteínas plasmáticas, las penicilinas de ori-

gen natural, como la penicilina G, se adhieren a estas proteínas en un 60%, 

mientras que la penicilina V lo hace en un 80%. En el caso de la amoxicilina 

y ampicilina, la unión a proteínas plasmáticas es del 20%, y cuando se com-

binan con ácido clavulánico o sulbactam, la unión alcanza entre el 18% y el 

38% respectivamente (17,33). 

 Las penicilinas tienen una vida media corta y se eliminan rápida-

mente por vía renal, principalmente mediante un proceso activo de secre-

ción tubular que representa aproximadamente el 90% de la eliminación 

total, mientras que el 10% restante ocurre por filtración glomerular, un pro-

ceso pasivo de transferencia. Durante la eliminación activa, el probenecid 

puede competir con la penicilina, lo que retrasa su excreción (4).

2.9.3. Principales antibióticos  β-lactámicos 
A continuación, se describen los principales antibióticos β-lactámicos:



113

Farmacología en Odontología 

2.9.3.1. Aminopenicilinas
Las aminopenicilinas son antibióticos semisintéticos que presentan estabi-

lidad en medio ácido, lo que les permite ser administrados por vía oral, aun-

que también se pueden administrar por vía intramuscular e intravenosa. 

Las aminopenicilinas son la ampicilina y la amoxicilina, la ampicilina fue la 

primera penicilina de amplio espectro, efectiva contra un amplio rango de 

bacterias, su administración es por vía oral y parenteral (4,15,33).

 La amoxicilina aparece a partir del año 1962, mejorando notable-

mente tanto la absorción intestinal como su estabilidad en medio ácido, 

puesto que su administración se da por vía oral. En el grupo de penicili-

nas de amplio espectro también encontramos a las carboximetilpenicilinas 

(carbenicilina y ticarcilina) y las acilureidopenicilinas (mezlocilina, azloci-

lina y piperacilina) pero su manejo de la odontología es muy raro por lo que 

no se ampliará su información (4,35).

Figura 15.  Principales grupos de Antibióticos β-lactámicos (39).
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2.9.3.2. Penicilina G o bencilpenicilina
La penicilina G se administrar por vía intravenosa e intramuscular por lo 

que su uso en la práctica odontológica no es de primera elección y solo se 

utilizará en el manejo de casos particulares. Su espectro logra abarcar a 

bacterias grampositivas (Streptococcus y Enterococcus), exceptuando a gran 

parte de los Staphylococcus generadores de penicilinasa, como el S. aureus, 

o bacterias que poseen proteínas fijadoras con mutación en sus cromoso-

mas, haciéndolas resistentes a la penicilina. A continuación, se describen 

los tipos de Penicilinas G y su utilización (4,5,33):

• Las sales potásica y sódica son penicilinas G cuya acción es de forma 

instantánea. Raramente se usan en odontología debido a su tipo de 

administración, sin embargo, en infecciones grado moderado a seve-

ro, como la Angina de Ludwing, se emplea por vía intravenosa.

• La penicilina G procaínica, está constituida por penicilina G y un anes-

tésico local (procaína), que permite disminuir el dolor o molestias a la 

hora de su administración. Es una penicilina con acción intermedia, 

que se caracteriza por liberarse de forma gradual en el cuerpo, y lo que 

prolonga su efecto terapéutico. Se suele utilizar en combinación con 

penicilinas de acción instantánea, como la penicilina sódica o potá-

sica, con el fin de prolongar la duración del efecto terapéutico de la 

medicación.

La penicilina G benzatínica posee una acción prolongada; el organismo la 

absorbe con mucha lentitud, su administración conlleva mucho dolor, ata-

cando solamente a bacterias muy susceptibles como la Treponema palli-

dum, los Streptococcus pyogenes y el β-hemolítico del grupo A en la fiebre 

reumática.

2.9.3.3. Penicilina V o fenoximetilpenicilina
Esta penicilina se administra por vía oral y tiene una mayor resistencia al 

ácido gástrico en comparación con la penicilina G. Esto la hace idónea para 

su consumo en situaciones en las que se busca evitar la vía intramuscular, 

especialmente en procesos infecciosos que no requieren concentraciones 

muy altas de medicación para inhibir el crecimiento bacteriano. Por ejem-

plo, se puede utilizar en patologías leves causadas por bacterias muy sensi-

bles o como una alternativa en los niños (5,36,37).
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 En la práctica odontológica se emplean para manejar procesos in-

fecciosos purulentos agudos localizados, cuando inicia una infección des-

pués de realizar exodoncias, en pericoronitis o en infecciones que afecten 

las glándulas salivales. La penicilina V, al igual que la amoxicilina, se admi-

nistra por vía oral y tiene una biodisponibilidad del 50%. Sin embargo, se ha 

observado que la penicilina V presenta niveles de biodisponibilidad inferio-

res en comparación con la amoxicilina (4,17,33).

2.9.3.4. Isoxazolilpenicilinas
Las isoxazolilpenicilinas son un tipo de penicilinas semisintéticas que han 

sido modificadas para lograr resistencia a la hidrólisis causada por enzimas 

llamadas penicilinasas o penicilina β-lactamasas, especialmente produci-

das por estafilococos. Estas penicilinas son particularmente efectivas contra 

infecciones causadas por microorganismos resistentes a otras penicilinas. 

Tienen una alta eficacia contra Staphylococcus aureus, aunque son menos 

efectivas contra bacterias susceptibles a la penicilina G. Algunas isoxazo-

lilpenicilinas como la oxacilina, floxacilina, cloxacilina y dicloxacilina se 

pueden administrar por vía oral, aunque no son de primera elección a nivel 

odontológico (4,29).

2.9.4. Efectos adversos de los antibióticos  β-lactámicos
Los antibióticos de este grupo por lo general no presentan toxicidad, el mar-

gen de seguridad y ventana terapéutica es bastante amplio. Cuando se ad-

ministra por vía parenteral el paciente podría presentar una inflamación de 

las paredes venosas (flebitis). En cambio, por vía oral se presentan trastor-

nos gastrointestinales como diarrea después de consumir dosis elevadas. El 

efecto adverso más relevante de este grupo de antibióticos es la hipersensi-

bilidad y puede presentarse con edema, urticaria, estrechamiento involun-

tario de los bronquios, reacciones exantemáticas de 2 o 3 días después de 

iniciada la terapia antibiótica, o hasta un cuadro grave de hipersensibilidad 

tipo 1 con shock anafiláctico. Diversos estudios reportan que de cada 100 

pacientes que reciben penicilina, 7 a 10 presentaran hipersensibilidad. Ade-

más, aplicar penicilina en dosis elevadas y periodos de tiempo reducidos, 

por vía intravenosa, puede ocasionar convulsiones (5,38).

 El tratamiento antibiótico de este tipo solamente debería suspen-

derse si existen síntomas anafilácticos (menor a 1 hora luego de la toma), o 

síntomas como urticaria, hipotensión, arritmia cardíaca, angioedema, ede-
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ma laríngeo y/o broncoespasmo pasados 3 días desde la administración de 

penicilina. La incidencia de procesos alérgicos mediados por la IgE es a me-

nudo sobrestimada: el shock anafiláctico se produce en 1 a 2 de cada 10.000 

individuos expuestos (más común en personas entre 20 a 49 años). Por esto, 

únicamente una pequeña cifra de pacientes alérgicos a las penicilinas pre-

senta realmente una alergia mediada por IgE (35).

2.9.5. Interacciones farmacológicas 
La combinación de amoxicilina con eritromicina, otras penicilinas o tetra-

ciclinas disminuye la capacidad del antibiótico para eliminar las bacterias 

debido a un efecto antagonista. Por lo tanto, es importante evitar la combi-

nación de antibióticos que detienen el crecimiento bacteriano (bacteriostá-

ticos) con aquellos que eliminan las bacterias (bactericidas) y actúan direc-

tamente sobre la multiplicación de los microorganismos patógenos.

Hay que tener en cuenta que el uso concomitante de penicilinas puede mi-

nimizar la eficacia de las píldoras anticonceptivas. Se enumeran algunas de 

las interacciones principales (35):

• El metotrexate compite con las penicilinas, de esta manera el riesgo de 

toxicidad es elevado. La toxicidad se presenta como leucopenia, trom-

bocitopenia y úlceras cutáneas.

• En pacientes que reciben terapia de anticoagulación con heparina, la 

penicilina puede causar anticoagulación adicional con peligro de pro-

ducir hemorragia.

• Cuando se consume “alopurinol” por parte de pacientes con artritis, la 

ampicilina puede incrementar la probabilidad de reacciones alérgicas 

como urticaria. 

• Algunos fármacos extienden su vida media compitiendo con la peni-

cilina por la excreción tubular renal. Estos incluyen probenecid, ácido 

acetil salicílico, sulfonamidas, fenilbutazona, diuréticos tiazídicos, in-

dometacina, y furosemida.

• Las principales reacciones adversas que se pueden dar son: hipersen-

sibilidad, anafilaxia, broncoespasmo, urticaria, exantema maculopa-

pular, fiebre, eosinofilia y nefrotoxicidad.



117

Farmacología en Odontología 

2.10. Inhibidores de las β-lactamasas 

Las β-lactamasas son enzimas que producen algunas bacterias como meca-

nismo de resistencia, destruyendo el anillo β-lactámico de los antibióticos 

de este tipo. Generalmente estas enzimas son utilizadas en su beneficio por 

competencia de nutrientes con otras bacterias, o por el nicho a establecer-

se; sin embargo, desde el uso masificado de los antibióticos y la selección 

natural empezaron a distribuirse por todas las poblaciones y en muchos 

tipos de infecciones. Las β-lactamasas pueden fácilmente transmitirse de 

una generación a otra, es decir de manera vertical, pero también de manera 

horizontal por medio de transposones o plásmidos, esto permite su fácil di-

seminación entre diferentes especies bacterianas (36-39). 

 Por lo tanto, la ciencia ha desarrollado los inhibidores de las β-lac-

tamasas, y estas son: el ácido clavulánico, sulbactam, tazobactam, brobac-

tam, avibactam, nacubactam y zidebactam, los cuales tienen la capacidad 

de inhibir las enzimas producidas por las bacterias que destruyen el anillo 

β-lactámico (Figura 16). Estos compuestos generalmente se presentan en 

conjunto con las penicilinas de amplio espectro, siendo las presentaciones 

más utilizadas en odontología, la amoxicilina más ácido clavulánico. En los 

últimos años, se ha investigado estos inhibidores en asociación con cefa-

losporinas (ceftazidima o ceftarolina), con el fin de incrementar su espectro 

antibacteriano contra enterobacterias multirresistentes (30,34,40,41).

Figura 16. Acción de las betalactamasas (1,2).
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 2.10.1. Indicaciones terapéuticas 

Se utilizan en combinación con penicilinas de amplio espectro, algunas 

como las preparaciones de amoxicilina que contienen ácido clavulánico, 

que en el tratamiento de abscesos difusos en odontología son eficaces; o 

ampicilina y sulbactam, contra la β-lactamasas de S. aureus y H. influenzae 

es activo, no activo contra Serratia y Pseudomona. Así mismo, se encuentra 

disponible una mezcla de ticarcilina y ácido clavulánico, que posee un es-

pectro similar al imipenem para las especies de S. aureus y Bacteroides, pero 

diferente para Pseudomonas (5,35).

2.10.2. Mecanismo de acción 
Los inhibidores, como ácido clavulánico, sulbactam, tazobactam, entre 

otros, de las β-lactamasas contienen un anillo ¡ β-lactámico en su compo-

sición química. No tienen ningún efecto antibacteriano por sí mismos (a 

excepción del sulbactam), sino más bien sirven para evitar su inactivación 

enzimática causada por microorganismos que produzcan β-lactamasas 

(15,17).

 Los inhibidores de las β-lactamasas  pueden actuar por cualquiera 

de estos 3 mecanismos: 1)unirse de manera irreversible a la  β-lactamasa ac-

tuando de manera “suicida” debido a que en este proceso se autodestruyen; 

2) pueden actuar de forma sinérgica con los antibióticos betalactámicos y 

tienen distintos grados de efectividad dependiendo las cepas bacterianas; y 

3) ciertos inhibidores tienen actividad antimicrobiana por sí mismos como 

es el caso del sulbactam frente a  Neisseria gonorrhoeae, Neisseria meningiti-

dis, y ciertos tipos de Acinetobacter y Burkhorlderia cepacia (4,36,37) .

 Su farmacocinética y farmacodinamia está ligada al antibiótico que 

complementa a los inhibidores de las betalactamasas (amoxicilina, ampici-

lina).

2.10.3. Interacciones y contraindicaciones 
Están contraindicados, si resulta alérgico (hipersensible) a la amoxicilina, 

ácido clavulánico, penicilina u otro excipiente. De igual manera, si con cual-

quier otro antibiótico en ocasiones ha presentado reacción alérgica grave 

(de hipersensibilidad) porque siempre están relacionados con uno (4,5,8).
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2.11. Cefalosporinas

Las cefalosporinas son un grupo de antibióticos de tipo -lactámicos, si-

milares a las penicilinas, pero la diferencia se encuentra en su estructura 

química, puesto que el ácido 6-aminopenicilánico ha sido reemplazado por 

un ácido 7-aminocefalosporánico. En el año de 1948, el hongo Cephalospo-

rium acremonium sirvió para que Brotzu obtenga el antibiótico cefalospo-

rina (20,42).

 Las cefalosporinas corresponden al conjunto de antibióticos β-lac-

támicos porque poseen estructuralmente un anillo de β-lactámico, además, 

tienen dos radicales y un anillo de dihidrotiazina. Las cefalosporinas se divi-

den en varias generaciones, existiendo de primera a quinta generación (Fi-

gura  17) (5,43): 

Figura 17. Clasificación de las cefalosporinas por su generación (16). 

• Primera generación: Cefazolina, cefalotina, cefalexina, cefadroxi-

lo. La cefalotina es de los antagonistas de β-lactamasa más potentes. 

Son moderadamente activos contra bacterias gram-negativas y acti-

vos contra bacterias gram-positivas. Muchas bacterias anaeróbicas de 

la cavidad oral son sensibles. El conjunto de Bacteroides fragilis es re-

nuente a estos fármacos.

• Segunda generación: Cefuroxima, cefoxitina, cefaclor, cefamandol, 

cefmetazol, cefonicida. En las bacterias Gram- tienen un rendimiento 

ligeramente mejor que las de tercera generación. 
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• Tercera generación: Cefotaxima, ceftriaxona, ceftazidima, cefdinir. 

Utilizado contra los cocos gram-positivos, siendo menos activo que los 

de primera generación, se suele usar de forma parenteral. 

• Cuarta generación: Cefepime. Espectro más extenso y mejor activi-

dad contra que la tercera generación, su uso es de forma parenteral.  

• Quinta generación: Ceftarolina. Este antibiótico es aplicado para Sta-

phylococcus aureus resistente a meticilina.

2.11.1. Indicaciones terapéuticas
Los beneficios de las cefalosporinas son algo limitados en la rama de odonto-

logía ya que son antibióticos betalactámicos relacionados estructuralmente 

a las penicilinas, por consiguiente, su mecanismo de acción y toxicidad es 

similar. Generalmente, presentan mayor estabilidad frente a gérmenes pro-

ductores de betalactamasa, aunque son mucho más tóxicas que las penicili-

nas y altamente costosas (44).

 En pacientes que no pueden recibir penicilinas, las cefalosporinas 

pueden ser usadas como alternativa a las penicilinas, en una variedad de 

procesos infecciosos. Estas infecciones engloban aquellas causadas por Sta-

phylococcus y Streptococcus. No existe cefalosporina activa contra los estos 

microorganismos: Staphylococcus aureus resistentes a meticilina (isoxazo-

lilpenicilina), Clostridium difficile, Listeria monocytogenes, y Enterococcus 

(5,42).

2.11.2. Mecanismo de acción
Inhiben la síntesis de la pared celular bacteriana, lo que lleva a la destruc-

ción de los microorganismos, mecanismo que los comparten con todas las 

penicilinas (30,44).

2.11.3. Farmacocinética y farmacodinamia 
Son administradas por vía oral y parenteral, por lo tanto, su absorción es va-

riable, todas las cefalosporinas deben ser administradas parenteralmente, 

excepto cefalexina, cefadroxilo, cefradina, localalbef, cefacrol, cefuroxima 

axetilo, cefprozilo, cefixima, cefpodoxima proxetilo, ceftibuteno y cefdinir, 

debido a que para el tratamiento no llegan a concentraciones sistémicas y 

urinarias óptimas, debido a que, presentan una baja absorción oral. Estos 

antibióticos se propagan correctamente a la mayoría de los tejidos y líqui-

dos corporales, incluidos el líquido ascítico, pleural y el tejido propio de la 
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próstata, inclusive algunos como la ceftriaxona, ceftazidima, cefuroxima y 

cefepima son capaces de alcanzar niveles terapéuticos en líquido cefalorra-

quídeo, usadas en meningitis bacteriana las cefalosporinas de tercera ge-

neración. De igual manera, traspasa la placenta y pasa a la leche materna. 

Pueden llegar a concentraciones elevadas en el líquido sinovial y el líquido 

del pericardio. La cefapirina y la cefamandol llegan a concentraciones ele-

vadas en el tejido óseo (5,27,35).

 La biotransformación de las cefalosporinas por parte del hospeda-

dor no es clínicamente significativa y su excreción se produce por vía renal 

mediante filtración glomerular y/o secreción tubular, alcanzando valores 

entre 200 a 2000 mg/ml y su regeneración en las primeras horas puede estar 

entre el 55 al 90% de la dosis. Los bloqueadores tubulares pueden aumentar 

significativamente las concentraciones séricas al disminuir la secreción tu-

bular de la mayoría de cefalosporinas. El aumento de bilirrubina en sangre 

aumenta la excreción urinaria, lo que conduce a la disminución de la ex-

creción de bilis. Las cefalosporinas que en su composición tienen un grupo 

acetilo en la posición R (cefalotina, cefapirina y cefotaxime) se desacetilan 

de manera hepática y sus metabolitos son menos activos biológicamente 

que las sustancias originales y también se excretan por los riñones (32,35).

2.11.4. Interacciones y contraindicaciones
Las cefalosporinas pueden tener interacción con una variedad de fármacos, 

por ejemplo, si se aplican en conjunto con otros betalactámicos, pueden re-

sultar antagónicos mientras que si se combinan con aminoglucósidos tie-

nen una acción sinérgica, pero no son compatibles en la misma presenta-

ción farmacéutica (5).

 Los anticonceptivos de uso oral pueden reducir su eficacia si son ad-

ministrados junto con cefalosporinas, por lo que es recomendable utilizar 

otro método anticonceptivo mientras dure el tratamiento con el antimicro-

biano (35) .

Su efecto nefrotóxico aumenta con diuréticos fuertes, como la furosemida o 

ácido etacrínico, y también cuando se consume probenecid o fenilbutazo-

na, debido a que exista una competencia con estos fármacos por la excre-

ción en los túbulos renales. El probenecid también puede prolongar la vida 

media biológica de los fármacos al interferir con la excreción renal (5,32,35).
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 Puede ocurrir neurotoxicidad con cefalosporinas en pacientes con 

insuficiencia renal. Son sinérgicos con fosfomicina y antagonistas de ri-

fampicina, cloranfenicol y tetraciclina. La combinación de cefalosporinas 

con ciertos medicamentos puede aumentar el riesgo de sangrado porque 

alteran la coagulación de la sangre o la agregación plaquetaria. Los medica-

mentos que tienen este efecto cuando se administran junto con cefalospo-

rinas incluyen: anticoagulantes orales como la warfarina porque potencian 

sus efectos farmacológicos, como lo demuestra un aumento en el tiempo de 

protrombina, medicamentos que reducen la viscosidad de la sangre como la 

cetoxifilina y medicamentos anticonvulsivos como el ácido valproico (34).

 Las cefoxitina, cefotaxima y cefnitida pueden afectar la precisión de 

la medición de la creatinina mediante el método de Jaffe, lo que puede llevar 

a resultados falsos positivos. También, las cefalosporinas pueden influir en 

los resultados de las pruebas de laboratorio utilizadas en el diagnóstico de la 

diabetes, particularmente en las pruebas de reducción de sulfato de cobre, 

generando resultados falsos positivos. Sin embargo, esta interferencia solo 

ocurre cuando la concentración de cefalosporinas en la orina es superior a 

600mg/l, lo cual generalmente ocurre en las primeras 4 horas después de la 

administración (5,34).

 Cuando su dosis es alta durante largos períodos de tiempo se vuel-

ven nefrotóxicos. Las cefalosporinas de tercera generación están asociadas 

con la colitis pseudomembranosa por Clostridium difficile en entornos hos-

pitalarios. El cefamandol puede causar intolerancia al alcohol debido a una 

reacción llamada disulfiram, que provoca síntomas desagradables cuando 

se consume alcohol mientras se está tomando este medicamento. Esto se 

debe a la acumulación de acetaldehído en el cuerpo, lo cual puede provocar 

enrojecimiento facial, náuseas, vómitos, palpitaciones y malestar general. El 

cefamandol podría ocasionar sangrado por su efecto anti-vitamina K, dicho 

efecto secundario se puede contrarrestar con dosis de vitaminas (5,35).

2.12. Macrólidos

Los macrólidos son un grupo de antibióticos que presentan en su estructura 

química un anillo de lactona macrocíclico al que están unidos dos o más 

desoxiazúcares. El primer macrólido, la eritromicina fue obtenida de Strep-
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tomyces erythreus en 1952. La clasificación de los macrólidos es: azitromici-

na, claritromicina y eritromicina (Figura 18) (34). 

Figura 18. Estructura química de los macrólidos (16).

2.12.1. Indicaciones terapéuticas
Son los mejores antibióticos para combatir patologías infecciosas en donde 

no pueden utilizarse antibióticos b-lactámicos debido a que causan alergias 

en individuos hipersensibles, por lo tanto, son una alternativa cuando el pa-

ciente presenta hipersensibilidad a las penicilinas (5,34).

2.12.2. Mecanismo de acción 
Los macrólidos, aminoglucósidos, tetraciclinas y cloranfenicol inhiben la 

síntesis de proteínas a nivel bacteriano, actuando sobre los ribosomas cito-

plasmáticos. Estos ribosomas difieren entre las células bacterianas y huma-

nas, lo que les permite a los antibióticos ser selectivamente tóxicos para los 

microorganismos patógenos, evitando el daño las células del huésped. Es-

tos antibióticos pueden afectar las subunidades 30S o 50S del ribosoma. Los 

macrólidos se enlazan de manera reversible a la subunidad 50S de microor-

ganismos susceptibles, esto crea competencia por el sitio de unión. Tam-

bién, los macrólidos inhiben la síntesis de proteínas bacterianas al afectar el 
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ARN. Estos medicamentos son bases débiles y su actividad aumenta en un 

medio alcalino (5,6). 

 La acción de los macrólidos puede ser bactericida o bacteriostática, 

dependiendo de la concentración y del tipo de microorganismo al que van 

dirigidos. La azitromicina, en particular, aumenta la mortalidad bacteriana 

debido a su capacidad de concentrarse en las células fagocíticas (4,5,42).

2.12.3. Farmacocinética y Farmacodinamia   
La eritromicina se distribuye ampliamente en los tejidos, excepto en el cere-

bro, y pudiendo llegar al líquido cefalorraquídeo. Tiene una alta concentra-

ción intracelular, por lo tanto, la concentración en los tejidos suele ser ma-

yor que en la sangre. La eritromicina es hepatotóxica debido a su excreción 

biliar, especialmente en su forma de estolato, y su metabolismo en el hígado. 

La azitromicina no llega a metabolizarse, a diferencia de la claritromicina 

que lo hace a nivel hepático. La claritromicina tiene una vida media tres ve-

ces mayor que la eritromicina, y la azitromicina tiene una vida media de 8 a 

16 veces más. La eritromicina y la azitromicina se excretan a través de la vía 

biliar, mientras que la claritromicina se excreta principalmente a través de 

la vía renal (5,6).

 Durante el periodo de lactancia, se excreta la eritromicina de mane-

ra parcial en la leche materna, pero la Asociación Americana de Pediatría no 

la ha prohibido mientras se de este período porque al momento no existen 

informes de reacciones adversas en niños. Sin embargo, no está claro si es 

que la claritromicina y la azitromicina se eliminan de esta manera, por lo 

cual resulta mejor no administrarlas en lactantes (34,42).

2.12.4. Interacciones y contraindicaciones
El mecanismo principal de las interacciones farmacológicas radica en la ca-

pacidad que tienen los macrólidos para acoplarse a enzimas del citocromo 

P450, lo que interfiere con el metabolismo de otros fármacos y sustancias. 

Por lo tanto, conllevan el potencial de toxicidad debido a la acumulación de 

fármacos concomitantes que no se metabolizan normalmente. Al contra-

rio, la coadministración de macrólidos con incitantes del citocromo P450 

dio como resultado concentraciones plasmáticas de antibióticos más bajas 

y provocó el fracaso del tratamiento. El cloranfenicol y la lincomicina son 

otros ejemplos de antibióticos que inhabilitan la síntesis de proteínas en la 

subunidad 50S. Debido a los sitios de unión superpuestos, existe resistencia 
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farmacológica y cruzada entre los compuestos que pertenecen a cualquiera 

de los tres grupos. Actualmente se tiene conocimiento que los macrólidos 

inhiben la glicoproteína P, la cual, es una bomba de flujo que se encuen-

tra en las células eucariotas para regular y limitar la absorción de ciertos 

fármacos en el intestino. Este mecanismo explica por qué los macrólidos 

pueden aumentar las concentraciones séricas de algunos fármacos, como 

la digoxina (34).

 Están contraindicados para pacientes en los que se sospeche alergia 

a los macrólidos. La administración conjunta de macrólidos con astemizol, 

cisaprida, pimozida o terfenadina está contraindicada debido al potencial 

de arritmias potencialmente mortales cuando estos medicamentos se ad-

ministran concomitantemente con claritromicina o eritromicina (taquicar-

dia ventricular, fibrilación ventricular, torsión). Este efecto puede deberse 

a la inhibición del metabolismo de estos fármacos por la eritromicina y la 

claritromicina (5,34).

2.13. Lincosamidas

La lincomicina es la primera lincosamida descubierta, y se obtuvo de una 

bacteria llamada Streptomyces lincolnensis encontrada en el suelo de Lin-

coln, Nebraska. Además de este antibiótico en el grupo también se encuentra 

la clindamicina, un derivado semisintético de la lincomicina que presenta 

un átomo de cloro en su estructura química, tiene un espectro de actividad 

antimicrobiana muy similar pero más potente, por lo que ha sustituido a la 

lincomicina en la práctica odontológica. Sin embargo, el uso indiscrimina-

do de la clindamicina en odontología puede conllevar a resistencia bacte-

riana y restringir su efectividad en infecciones graves, como la mediastinitis 

torácica causada por abscesos dentales mal tratados (4,5).

2.13.1. Indicaciones terapéuticas 
Las indicaciones de las lincomicinas están enfocadas para aquellos pacien-

tes que tienen alergia a las penicilinas y las infecciones bacterianas no son 

inhibidas por los antibióticos de primera elección. Estos antimicrobianos 

son primariamente bacteriostáticas y su actividad bactericida depende de 

su concentración. El espectro de la clindamicina es comparable al de la lin-

comicina, que es muy similar al de la eritromicina y las penicilinas, aunque 
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posee mayor eficacia contra los anaerobios como Fusobacterium nuclea-

tum, así también contra otras bacterias productoras de penicilinasa como 

Staphylococcus aureus. La clindamicina es ventajosa para tratar infecciones 

graves de inicio oral o periodontal en donde se puede dar dosis de inicio y 

de mantenimiento (4,5,34). 

2.13.2. Mecanismo de acción
Las lincosamidas actúan inhibiendo la síntesis de proteínas en las bacterias 

al enlazarse a la subunidad 50S del ribosoma bacteriano, específicamente se 

unen a la parte 23 de esta subunidad y evitan la replicación temprana de la 

cadena peptídica al inhibir la reacción de la transpeptidasa. Este mecanis-

mo de acción imposibilita la producción de proteínas bacterianas y favorece 

a su efectividad en el tratamiento de infecciones (5,15,19). 

2.13.3. Farmacocinética y Farmacodinamia 
Las lincosamidas se administran por vía oral y se distribuye ampliamente en 

los tejidos, aunque no llegan al líquido cefalorraquídeo en cantidades sig-

nificativas, ha mostrado eficacia en casos de meningitis. Es especialmente 

efectiva en el tratamiento de la periodontitis, ya que penetra en los abscesos 

y actúa en los tejidos infectados. La clindamicina se metaboliza en el híga-

do y se elimina principalmente a través de la bilis y en menor medida en la 

orina (4,5). 

2.13.4. Interacciones y contraindicaciones 
Poseen antagonismo con la eritromicina y aumentan la acción de los blo-

queantes neuromusculares. Con los relajantes musculares incrementan el 

efecto miorrelajante. El riesgo de colitis pseudomembranosa junto a lopera-

mida, caolina, pectina, se ve aumentado. Con los macrólidos y cloranfenicol 

se produce antagonismo. 

Entre sus contraindicaciones tenemos (5): 

• Antecedentes de hipersensibilidad a lincomicina o clindamicina.

• Administración concomitante con macrólidos como eritromicina.

• Este medicamento no es para uso en bebés (menores de 4 semanas de 

edad): contiene alcohol bencílico y tiene un riesgo de efectos secunda-

rios graves en bebés, incluidos problemas respiratorios (síndrome de 

jadeo). Los niños menores de 3 años no deben usar este medicamento 

por más de una semana. 
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2.14. Quinolonas 

Las quinolonas son antibióticos sintéticos de amplio espectro utilizados 

para tratar procesos infecciosos del tracto respiratorio, gastrointestinal, 

genital, urinario, además de infecciones en la piel, a nivel óseo o articular. 

Existen dos grupos de quinolonas: el primer grupo formado por el ácido na-

lidíxico desarrollado en 1962 y el ácido pipecólico sintetizado en 1973. El 

segundo grupo corresponde a las fluorquinolonas, en la que se encuentra 

la ciprofloxacina, levofloxacina, moxifloxacina, norfloxacina y enoxacina 

(5,17).

2.14.1 Indicaciones terapéuticas 
Estos antibióticos tienen un amplio espectro de acción y son efectivos con-

tra bacterias gram-negativas. Sin embargo, algunas cepas han desarrollado 

resistencia a las fluoroquinolonas mediante diferentes mecanismos, como 

alterar la enzima ADN girasa (especialmente la topoisomerasa II), modificar 

la permeabilidad de las porinas en la pared celular o aumentar la actividad 

de la bomba de flujo para expulsar el antibiótico. Las quinolonas tienen la 

capacidad de ingresar a los leucocitos y macrófagos, lo que les permite com-

batir patógenos intracelulares (4,16,19). 

2.14.2. Mecanismo de acción
Las quinolonas actúan interfiriendo la síntesis del ADN, lo que conlleva a la 

muerte de la bacteria, por esta razón se las considera bactericidas. Una vez 

que atraviesan la o las membranas y la pared bacteriana se unen e inhiben el 

ADN girasa bacteriana: Topoisomerasa II en bacterias Gram-negativas y To-

poisomerasa IV en bacterias Gram-positivas, evitando tanto su replicación 

como transcripción (45). 

2.14.3. Farmacocinética y Farmacodinamia 
Las fluoroquinolonas se absorben eficientemente de manera oral, aunque 

su absorción puede ser afectada por la presencia de antiácidos que contie-

nen aluminio, magnesio o calcio, suplementos de zinc o hierro, y produc-

tos con ácido cítrico. La distribución de estos antibióticos se da en los teji-

dos y fluidos corporales, se concentra en tejido óseo, riñones, pulmones y 

próstata. Las fluoroquinolonas se metabolizan principalmente a través de 

procesos de desmetilación, oxidación y conjugación, formando diferentes 
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metabolitos que combaten las bacterias. La eliminación de la mayoría de 

las quinolonas ocurre principalmente a través de los riñones, y cuando el 

paciente presenta insuficiencia renal se requiere un ajuste de la dosis del 

medicamento. Entre el 20 y 40% de ciprofloxacino, moxifloxacino, norfloxa-

cino y ácido piperocólico se excretan en las heces. El moxifloxacino se me-

taboliza en el hígado y los pacientes con insuficiencia hepática no deben to-

marlo. El moxifloxacino se metaboliza en el hígado y se evita administrarse 

a pacientes con insuficiencia a nivel del hígado (19,45).

2.14.4. Interacciones y contraindicaciones 
El ácido nalidíxico desplaza la unión de los anticoagulantes a las proteínas 

plasmáticas e incrementa las probabilidades de hemorragia. La enoxacina 

también reduce la excreción de metabolitos del anticoagulante warfarina, lo 

que hace conveniente el control del tiempo de protrombina cuando se ad-

ministra de forma concomitante. El uso de levofloxacina y enoxacina junto 

con antiinflamatorios no esteroideos (AINES) puede aumentan la probabili-

dad de irritación del sistema nervioso central durante las convulsiones. Otra 

interacción corresponde al uso con antibióticos betalactámicos que produ-

ce sinergia (33,45). 

 Todas las quinolonas causan trastornos gastrointestinales, general-

mente leves y reversibles, con náuseas, vómitos, anorexia, dispepsia, dolor 

abdominal y diarrea. Las quinolonas pueden causar fotosensibilidad, por lo 

tanto, los pacientes que toman estos medicamentos deben evitar la exposi-

ción al sol (4,5). 

2.15. Carbapenemes y Monobactámicos

Los antibióticos carbapenemes se definen por el hecho de que el anillo β-lac-

támico está unido a un anillo insaturado de 5 miembros y poseen un átomo 

de carbono en lugar del átomo de azufre típico de la penicilina. En este grupo 

se encuentran: Imipenem, Ertapenem, Meropenem y Doripenem (32).

 En el caso de los monobactámicos, este tiene un efecto bactericida 

contra bacterias aerobias gram-negativas. El término monobactam deriva de 

la composición química y fuente microbiológica de estos antibióticos y su es-

tructura se caracteriza por un solo anillo betalactámico. El único antibiótico 

de este grupo es el Aztreonam (4,5).
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 Dentro de la práctica odontológica, estos dos últimos grupos no se 

usan de rutina debido a que no son fármacos ni de primera ni de segunda 

elección, además de que su uso es intrahospitalario (5). 

2.16. Tetraciclinas 

La tetraciclina es un antibiótico obtenido a partir de Styreptomyces aureofa-

ciens, sin embargo, de la estructura tetracíclica se derivan por semisíntesis 

las tetraciclinas de segunda generación que es la minociclina y la doxici-

clina; de estas la más usada en el área odontológica es la doxiciclina. Son 

antibióticos bacteriostáticos de muy amplio espectro que abarca bien tanto 

a las bacterias gram negativas y gram positivas (5, 19).

2.16.1 Mecanismo de acción
Una vez que atraviesan las membranas se unen fuertemente a la unidad 30S 

del ribosoma, lo que impide la entrada de aminoácidos específicos y con 

esto la síntesis de proteínas; sin embargo, su unión es reversible. Las tetra-

ciclinas penetran las células eucariotas lo que les permite tener eficacia en 

bacterias intracelulares, no obstante, su afinidad por los ribosomas euca-

rióticos de 80S es muy baja, alrededor de 15 veces menor que los ribosomas 

bacterianos (12, 15, 19).

2.16.2 Indicaciones
Son muy utilizados en la enfermedad periodontal, no sólo por su efecto bac-

teriostático, si no también porque las tetraciclinas son inhibidores de las li-

pasas, proteasas y colagenasas, además de la regeneración de epitelios (19).

2.16.3 Contraindicaciones
Cuando hay hipersensibilidad a la Doxiciclina, o a cualquiera de sus exci-

pientes o a otras tetraciclinas. Se debe evitar prescribir a niños menores de 

8 años por pigmentación de los dientes, hipoplasias en el esmalte y retraso 

en el crecimiento del esqueleto. No se puede administrar a pacientes em-

barazadas, se encuentra clasificada en el grupo D por la FDA. Tampoco se 

puede administrar en la lactancia. En la insuficiencia hepática si se puede 

administrar debido a que una parte de la Doxiciclina se elimina por el tracto 

digestivo (5, 12, 15).
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2.17. Antivirales

Los virus son definidos como agentes microscópicos acelulares que causan 

infección, poseen ADN o ARN rodeados de proteínas, y se replican única-

mente dentro de una célula con vida (eucariota o procariota). Por lo tanto, 

son considerados parásitos intracelulares forzados y requieren de enzimas y 

macromoléculas de la célula huésped para replicarse. Aquella dependencia 

de las células huésped constituye un problema importante en el progreso de 

la terapia antiviral, lo que implica dificultad al bloquear la actividad viral sin 

alterar el metabolismo celular (Figura 19) (6,7) . 

Virus envuelto

Virus desnudo o 
sin envoltura

Figura 19. Tipos de virus: envueltos y sin envoltura o desnudos (12).
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Cuadro 1. Clasificación de los virus en base a su genoma y si poseen o no envoltura. 

Adaptado de Lamont (12).
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Cuadro 2. Clasificación por el tamaño y por su genoma. Adaptado de Prats y cols. 

(Libro de Microbiología y Parasitología médicas) (46). Nota: la terminación viridae 

significa que se refiere a la familia de virus. 

 Ante una perspectiva clínica, aquellos virus tienen una prioridad en 

las enfermedades infecciosas y es una de las principales causas de muerte 

dentro de la población pediátrica teniendo hasta un 80% de incidencia, es-

pecialmente en las enfermedades respiratorias y diarreas. La mejor manera 

para combatirlos es la inmunización mediante vacunas, sin embargo, es ne-

cesario contar con fármacos antivirales que no solo tengan efectos preven-

tivos, sino que también tengan efectos directos en el tratamiento. Los medi-

camentos antivirales funcionan inhibiendo la entrada de virus, bloqueando 

las enzimas inmiscuidas en la replicación o formación de virus y eliminando 

los virus de las células (Figura 20) (12). 

 La aplicación de los medicamentos antivirales comenzó en la déca-

da de 1950 con el avance de la tiosemicarbazona para combatir el poxvirus; 

pero no fue hasta 1962 que se introdujo el primer medicamento antivíri-

co aprobado, la yodouridina (UDI). A partir de esto, se han utilizado varios 

compuestos con fines terapéuticos, que funcionan sobre diferentes dianas 

en el ciclo de replicación viral (5,19,47). 
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Figura 20. Mecanismos de acción de los antivirales (7).

2.17.1. Clasificación de los fármacos antivirales 
Los antivirales se agrupan de acuerdo con el tipo de infecciones víricas a ser 

tratados, más no por mecanismo de acción; su punto de acción es en el ciclo 

de replicación del virus. Algunos puntos dianas del ciclo de replicación pue-

den ser susceptibles a uno o dos antivirales, mientras que muchos antivira-

les afectan a la replicación del genoma propiamente dicho principalmente 

(15,19). 

 Existen diversos mecanismos de replicación, que dependen del vi-

rus y de la naturaleza de su información genética, es decir ADN o ARN (19).

Los grupos de antivirales son:

• Para infecciones virales respiratorias

• Para infecciones virales hepáticas

• Para infecciones por herpesvirus

• Para VIH (antiretrovirales)

 A pesar de la gran variedad de antivirales, solamente utilizaremos 

ciertos fármacos de este tipo, por lo que se consideran más prácticos y efec-

tivos en patologías a nivel odontológico. Por lo tanto, el uso de antivirales 

está limitado al tratamiento de las infecciones causadas por herpes virus, 

sobre todo las infecciones que afectan especialmente a pacientes inmuno-

suprimidos  (5,15,17). 
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2.17.1.1 Fármacos Anti-Herpesvirus
La familia herpesvirus, es un grupo de 8 tipos de virus que se encuentran 

agrupados en 3 subfamilias (19):

-herpesvirus: Herpes simple (HSV-1 y HSV2), Herpes varicela zoster 

(VSV)

-herpesvirus: Citomegalovirus (CMV) y Virus de la roseóla (HSV 6 y 7)

-herpesvirus: Virus Epstein Barr (EBV), y Virus asociado al sarcoma de 

Kaposi (HSV-8)

 Todos los herpesvirus son virus que poseen una envoltura y son vi-

rus de ADN. Sin embargo, los herpes virus más frecuentes en el área odon-

tológica son los del grupo -herpesvirus, por ser los más comunes y porque 

muchas veces tienen manifestaciones clínicas en la mucosa oral (17,19).

 Todos los antivirales utilizados para tratar las infecciones por her-

pes virus inhiben la ADN polimerasa vírica y la replicación del ADN viral, a 

excepción del foscarnet. Recordemos que la replicación de un virus de ADN 

se realiza en el núcleo de la célula hospedadora, una vez que se encuentran 

ahí, toman las enzimas implicadas en la trascripción y duplicación del ge-

noma viral, para realizar cientos de copias de un virus (Figura 21) (5,17).

 

Figura 21. Estructura química de los fármacos antiherpesvirus (17).
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2.17.2. Aciclovir y compuestos relacionados

2.17.2.1. Indicaciones terapéuticas 
El aciclovir es ampliamente utilizado como el fármaco preferido para tratar 

diversas infecciones causadas por el herpes simple y el virus varicela zos-

ter. Esto se debe a su alta eficacia en el tratamiento de estas enfermedades, 

su perfil de seguridad y la conveniencia de su administración. Se utiliza en 

infecciones primarias o recurrentes en las mucosas debidas al herpes sim-

ple (VHS-1 y VHS-2), el herpes zóster, la varicela en niños, adolescentes y 

adultos, muy utilizadas las formas farmacéuticas orales y tópicas; es eficaz 

para la prevención posterior a la exposición de la varicela y el herpes zóster 

(4,19). 

 El aciclovir no es terapéuticamente eficaz para la infección por CMV 

(citomagalovirus). En dosis altas es menos efectivo que el ganciclovir, pero 

reduce el riesgo de CMV en pacientes con trasplante de hígado y riñón (8,9). 

También posee efectividad sobre los herpes virus HSV 6 y 7. El valganciclovir 

tiene baja biodisponibilidad oral, pero IV supera hasta en 10 veces más (19). 

 El valaciclovir o el famciclovir, son utilizados por presentar mejor 

actividad frente al herpes zóster, además de poseer mejor biodisponibilidad 

por vía oral; su activación es por enzimas hepáticas o intestinales (5,17,19). 

2.17.2.2. Mecanismo de acción del aciclovir
El aciclovir pertenece a una clase de medicamentos antivirales que blo-

quean la producción de ADN viral al inhibir una enzima llamada ADN poli-

merasa viral, la cual es activada por una enzima viral llamada timidina qui-

nasa. El trifosfato de aciclovir, es la forma activa del medicamento, compite 

con la ADN polimerasa viral y, en menor medida, con la ADN polimerasa 

del huésped. Cuando el trifosfato de aciclovir se une a la cadena de ADN en 

crecimiento, forma un complejo con la ADN polimerasa viral, lo que resulta 

en la inactivación irreversible de la enzima (5,25,47). 

2.17.2.3. Farmacocinética y farmacodinamia 
El aciclovir se absorbe de manera lenta y parcial en el tracto gastrointestinal. 

Se distribuye ampliamente por todo el organismo, llegando a varios órganos 

y tejidos. Atraviesa la barrera pacentaria y se acumula en la leche materna. 

Su metabolismo es complejo y se elimina principalmente a través de la ori-

na. Tiene una vida media de alrededor de 2 horas, pero puede aumentar en 
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personas con insuficiencia renal. La absorción a través de la piel es limitada. 

En casos de insuficiencia renal, se requiere ajustar la dosis. En insuficiencia 

renal, se requiere ajuste de dosis (5,47).

2.17.2.4. Interacciones y contraindicaciones
El uso de este antiviral puede producir somnolencia y coma cuando se ad-

ministra junto con zidovudina. Tambien puede reducir el aclaramiento re-

nal de otros fármacos que se excretan por vía renal como el metotrexato. El 

probenecid incrementa la vida media plasmática y los efectos tóxicos. Debe 

usarse con cautela en disfunción renal, deshidratación y trastornos neuro-

lógicos preexistentes (5,19).

2.17.3. Valaciclovir
Es un profármaco del aciclovir, que presenta una mejor biodisponibilidad 

oral que el Aciclovir (19,47). 

2.17.3.1. Indicaciones terapéuticas 
Se utiliza para tratar las mismas infecciones virales que el aciclovir. En el 

caso del herpes zóster en pacientes mayores de 65 años sin problemas in-

munológicos, se ha demostrado que es más efectivo que el Aciclovir (5).

2.17.3.2. Mecanismo de acción
El valaciclovir es un profármaco del aciclovir, por lo que su mecanismo de 

acción y su actividad es igual a la del aciclovir (inhibe la síntesis de ADN y 

bloquea la replicación viral) (4,6).

2.17.3.3. Farmacocinética y farmacodinamia
El valaciclovir se absorbe rápidamente cuando se administra por vía oral, su 

biodisponibilidad oral es de 3 a 5 veces mayor que la del aciclovir. Al alcan-

zar la circulación sanguínea, se convierte en aciclovir y valina. A partir de 

ese punto, su comportamiento en el cuerpo es similar al del Aciclovir (5,19).

2.17.3.4. Interacciones y contraindicaciones
Se debe tener precaución al utilizar valaciclovir debido a posibles interac-

ciones con medicamentos nefrotóxicos, compuestos organometálicos, me-

dios de contraste yodados, metotrexato, pentamidina, foscarnet, ciclospo-

rina y tacrolimús, especialmente en casos de insuficiencia renal. Además, 

la cimetidina y el probenecid pueden aumentar los niveles plasmáticos de 
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valaciclovir. Está contraindicado en pacientes con hipersensibilidad cono-

cida al aciclovir o valaciclovir (4,5).

2.17.4. Valganciclovir
Es un fármaco antiviral prescrito para el tratamiento de las infecciones por 

citomegalovirus, en particular la retinitis en individuos inmunodeprimidos 

como los afectados por el VIH. Está compuesto por ganciclovir y el aminoá-

cido valina. Su modo de acción es similar al del ganciclovir, pero con la ven-

taja de que puede convertirse fácilmente en ganciclovir en el organismo por 

la acción de las esterasas que se encuentran en el hígado y los intestinos, 

especialmente cuando se toma por vía oral. En comparación con el ganci-

clovir, tiene una mayor biodisponibilidad (4,19). 

2.17.4.1 Indicaciones terapéuticas 
Tratamiento de infecciones por citomegalovirus (CMV) en personas con 

VIH/SIDA o después de un trasplante de órganos. A menudo se usa a largo 

plazo, ya que solo suprime la infección en lugar de curarla (5).

2.17.4.2. Mecanismo de acción 
El mecanismo de acción y la actividad del valganciclovir es igual al del gan-

ciclovir ya que es un profármaco de este (5,15,17).

2.17.4.3. Farmacocinética y farmacodinamia 
El valganciclovir posee una excelente biodisponibilidad oral entorno al 60%. 

Su absorción es mayor si se administra junto a la comida. Tras su absorción, 

se transforma completamente en ganciclovir y, prácticamente su metabolis-

mo, difusión y eliminación son las de este último (4,17).

2.17.4.4. Interacciones y contraindicaciones
Los efectos secundarios más frecuentes son la disminución de los niveles 

de granulocitos, plaquetas y neutrófilos, así como anemia, fiebre, náuseas, 

vómitos, indigestión, diarrea y pérdida de apetito. Sin embargo, el efecto se-

cundario más importante es la mielosupresión, que afecta a la capacidad de 

la médula ósea para producir células sanguíneas (19).

 Aumenta la toxicidad de varios medicamentos como probenecid, 

micofenolato mofetilo, trimetoprima, dapsona, pentamidina, flucitosina, 

vincristina, vinblastina, adriamicina, amfotericina B, trimetoprima/sulfa-

midas análogas de nucleósidos e hidroxiurea. Se debe tener precaución y 
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vigilar la aparición de neuropatía periférica en combinación con zalcitabi-

na. También se reduce el aclaramiento renal en presencia de cidofovir y fos-

canet, que son análogos de nucleósidos. Se contraindica su uso en pacientes 

con hipersensibilidad al valganciclovir, ganciclovir, aciclovir o valaciclovir, 

así como durante la lactancia (5).

2.17.5. Famciclovir
El famciclovir es un medicamento antiviral utilizado para tratar diversas in-

fecciones causadas por el virus del herpes, como el herpes zóster y el herpes 

genital. Actúa impidiendo la replicación del virus, lo que ayuda a reducir 

la duración de la enfermedad. Es similar a otros medicamentos antivirales 

como el aciclovir y el valaciclovir. Se considera un profármaco, ya que se 

convierte en su forma activa, llamada penciclovir (4,19). 

2.17.5.1. Indicaciones terapéuticas 
El famciclovir se utiliza en el tratamiento del herpes zóster, herpes genital 

y para prevenir recurrencias de infecciones por el virus del herpes simple. 

También se puede utilizar en pacientes con infecciones por el virus del her-

pes simple que estén infectados con el virus de inmunodeficiencia humana 

(VIH) (5).

2.17.5.2. Mecanismo de acción 
El famciclovir tiene una actividad antiviral muy similar a la del aciclovir, es-

pecialmente contra el virus del herpes simple tipo 1 (VHS-1), el virus del 

herpes simple tipo 2 (VHS-2) y el virus de la varicela-zóster (VVZ). Sin em-

bargo, su actividad es menor contra el citomegalovirus (CMV) y el virus de 

Epstein-Barr (VEB). Es importante destacar que existe resistencia cruzada 

entre el aciclovir y el penciclovir (5,17).

2.17.5.3. Farmacocinética y farmacodinamia 
El famciclovir, que es una versión modificada del penciclovir, se absorbe 

muy bien cuando se administra por vía oral. Aunque su tiempo de perma-

nencia en el torrente sanguíneo es breve, las células del cuerpo retienen al-

tas concentraciones del compuesto activo (penciclovir trifosfato) durante 

un período prolongado, lo que facilita su administración. El fármaco tiene 

un metabolismo hepático mínimo y alrededor del 70% de la dosis se elimina 

sin cambios a través de los riñones, por lo que es necesario ajustar la dosis 

en caso de tener problemas renales (5).
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2.17.5.4. Interacciones y contraindicaciones
El probenecid aumenta los niveles de famciclovir en la sangre. El uso de 

raloxifeno puede reducir la formación del metabolito activo (penciclovir) 

al inhibir la enzima aldehído oxidasa. El famciclovir está contraindicado 

en pacientes que presenten hipersensibilidad al famciclovir o al penciclo-

vir (5,15).

2.18. Antimicóticos 

Los hongos son organismos unicelulares o pluricelulares con organización 

celular eucariota, pueden estar en formas filamentosas (hongos) o similares 

a levaduras. Los hongos filamentosos son organismos multicelulares cuya 

estructura principal es el micelio, que puede producir micelio o tejido en 

forma de talo. Por el contrario, los hongos de levadura son unicelulares y 

tienen estructuras similares a levaduras, pero también pueden formar pseu-

dohifas (Figura 22). Los hongos pueden causar patologías en humanos a 

través de una variedad de mecanismos, las micosis más comunes son por 

Candida, Aspergillus, Cryptococcus y Pneumocystis. Dependiendo de la lo-

calización, los hongos se pueden dividir en superficiales, dérmicos, subcu-

táneos y profundos (5,7,12). 

Figura 22. Estructura de la célula fúngica (12).
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 La periodicidad de infecciones fúngicas en los años ha aumentado 

significativamente, especialmente en receptores de trasplantes sometidos 

a cirugía invasiva, pacientes inmunodeprimidos, pacientes con cáncer, he-

modiálisis y hospitalización a largo plazo, o en aquellos pacientes con tera-

pia antimicrobiana de amplio espectro (5).

 Algunos medicamentos antimicóticos, son medicinas relativamen-

te nuevas. Los intentos científicos más antiguos para encontrar sustancias 

eficaces contra los hongos se aplicaron al estudio del benzinidazol en la dé-

cada de 1940 y dieron sus frutos a partir de la década entre 1950 y 1960, que 

condujo al descubrimiento de la anfotericina B en 1955 y su uso en huma-

nos por vía parenteral (4,17). 

 Desde entonces, se han descubierto muchas sustancias nuevas con 

propiedades antifúngicas, la mayoría se dan solo como tratamiento tópico 

(clotrimazol, miconazol o econazol, sin embargo, algunos han ganado im-

portancia por su aplicación parenteral. Al menos ocho nuevos medicamen-

tos han surgido a principios del siglo XXI, o están bajo investigación profun-

da, y se están explorando nuevos grupos que pueden conducir a la síntesis 

de agentes antifúngicos más efectivos (5). 

 

Figura 23. Estructuras fúngicas de las levaduras (17).

2.18.1 Clasificación de los antimicóticos 
Los antimicóticos van a actuar sobre estructuras diana que se mantienen 

viables las células micóticas. De esta manera algunos fármacos van a actuar 
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afectando a la función de la membrana plasmática, de la pared celular, de 

los ribosomas, de los ácidos nucleicos, o la mitosis (5). 

 Estos fármacos actúan sobre estructuras específicas que son distin-

tas a las células eucariotas animales. Por ejemplo, la membrana citoplás-

mica de los hongos contiene ergosterol en lugar de colesterol como los 

humanos, lo que brinda la oportunidad de atacar de forma selectiva a los 

hongos sin afectar las células humanas. Esta diferencia en la composición 

de la membrana es una de las bases del principio de toxicidad selectiva de 

estos fármacos. Así mismo, la pared está compuesta por quitina, mananos y 

glucanos lo que la hace diferente a la composición de la pared de las bacte-

rias (5,7). 

Figura 24. Estructura de la pared y membrana celular de la célula fúngica (5).

 Los antimicóticos más utilizados en odontología son los polienos y 

los azoles, y sobre todo los que son de administración oral. Los azoles son 

un tipo de medicamentos antifúngicos que surgieron en los años sesenta y 

se dividen en imidazoles y triazoles según el número de átomos de nitróge-

no en su anillo azólico (dos o tres, respectivamente). Estos fármacos actúan 

en la membrana citoplasmática, inhibiendo la síntesis de ergosterol, lo cual 

provoca alteraciones en la estructura y función de la membrana de los hon-

gos. Dentro de los antimicóticos polienos se encuentra la nistatina, la cual es 

específica para las micosis ocasionadas por Candida (5,9). 
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Figura 25. A) Sitios de acción de los diversos antifúngicos. B) Mecanismos de acción de 

los antifúngicos (5). 
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2.18.2. Nistatina
Al aplicarse sobre piel y mucosas no se absorbe, pero sí manifiesta una ac-

ción eficaz sobre la zona tratada por contacto con la levadura. Lleva a cabo 

su mecanismo de acción, fijándose al ergosterol de la membrana de los hon-

gos sensibles, aumentando así su permeabilidad. De esta forma el hongo 

pierde elementos celulares (7,12). 

2.18.2.1. Indicaciones terapéuticas 
Se utiliza en el tratamiento de candidiasis por Candida albicans y en otras 

especies de Candida. Después del clotrimazol, es el antimicótico de segun-

da elección en candidiasis de la mucosa oral, se puede emplear en estoma-

titis subprotésica, candidiasis eritematosa y pseudomembranosa (5,7). 

2.18.2.2. Mecanismo de acción 
La nistatina tiene una mayor afinidad por el ergosterol, un esterol presente 

en las membranas celulares de los hongos, en comparación con el coleste-

rol, que es el esterol presente en las membranas celulares humanas. Por lo 

general, tiene un efecto fungistático en el organismo, lo que significa que 

inhibe el crecimiento de los hongos, pero a concentraciones altas o contra 

organismos especialmente susceptibles, puede tener un efecto fungicida, es 

decir, eliminando a los hongos directamente. Es tóxica cuando se adminis-

tra por vía parenteral, por esta razón su uso es tópico (4,17). 

2.18.2.3. Farmacocinética y farmacodinamia 
La nistatina se absorbe en muy pequeña cantidad a través del tracto gas-

trointestinal, por lo que su acción es principalmente local. Después de ad-

ministrarse por vía oral, la mayor parte de la dosis de nistatina se elimina sin 

cambios a través de las heces. La nistatina no se absorbe a través de la piel 

intacta ni de las membranas mucosas (5).

2.18.2.4. Interacciones y contraindicaciones
La nistatina está contraindicada en pacientes con antecedentes de hiper-

sensibilidad a alguno de los componentes de la fórmula o pacientes con 

alergia a antifúngicos poliénicos (17). 

2.18.3. Azoles
Los antifúngicos tipo azoles son mucho más efectivos en el tratamiento de 

infecciones micóticas comparado con la nistatina. Son un grupo heterogé-
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neo que poseen un anillo imidazólico libre unido por un enlace carbono-ni-

trógeno a otros anillos aromáticos. Existen dos categorías de antifúngicos 

azólicos, los imidazoles y los triazoles, que se diferencian por el número de 

átomos de nitrógeno en su estructura. Los triazoles son más efectivos que 

los imidazoles debido a su metabolismo más lento y su menor toxicidad 

para las células humanas (4,5). 

 Entre los imidazoles de relevancia en odontología tenemos: clotri-

mazol, ketoconazol, fluconazol, miconazol y el itraconazol(5,6). 

Figura 26. Estructuras químicas de algunos azoles (5).

2.18.3.1. Mecanismo de acción de los azoles
Los azólicos, al igual que los polienos, ejercen su acción al inhibir al lanoste-

rol, que es el precursor del ergosterol. Esto interfiere en la síntesis adecuada 

de la membrana, así como en las reacciones de fosforilación oxidativa ne-

cesarias para la producción de energía. Como resultado de esta inhibición, 

se produce una alteración en la permeabilidad de la membrana del hongo y 

se acumulan compuestos no desmetilados, lo que impide el crecimiento de 

los hongos (50,51). 
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Figura 27. Mecanismo de acción de los azoles (7).

2.18.3.2. Indicaciones terapéuticas 
Se utiliza para el tratamiento de candidiasis orales como terapia alternativa 

(5). 

2.18.3.3. Farmacocinética y farmacodinamia
Los azoles en general tienen buena absorción oral, aunque puede haber co-

midas ricas en grasa pueden disminuir su absorción. Tienen un buen vo-

lumen de distribución, aunque las concentraciones plasmáticas suelen ser 

bajas. La vía de excreción principalmente es renal y biliar. El fluconazol tiene 

una absorción bastante alta, más del 90% en comparación a otros. Se difun-

de bien a través de los líquidos corporales y se elimina por vía renal, lo cual 

en pacientes con insuficiencia renal la dosis debe ser reducida al 50% (4,5). 

 Dentro de los azoles que se usan de manera tópica tenemos a: mico-

nazol, cotrimozaxol y ketoconazol, los cuales se distribuyen bien de manera 

tópica, más no de manera sistémica (5).  

2.18.3.4. Interacciones y contraindicaciones
El clotrimazol se debe usar con precaución en pacientes que hayan mostra-

do alguna hipersensibilidad a otros antimicóticos azólicos. El fluconazol y 

el itraconazol pueden inhibir la actividad enzimática de algunas isoenzimas 

hepáticas (5,50,51). 
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2.18.3.5. Resistencia antifúngica de los azoles 
En los últimos años se ha podido observar que varios pacientes no respon-

den a tratamientos antifúngicos por parte de las especies del género Candi-

da (5,6). 

Figura 28. Mecanismos de resistencia a los antifúngicos (7).

 La resistencia antifúngica se puede clasificar en dos tipos: resisten-

cia microbiológica y resistencia clínica. La resistencia microbiológica ocu-

rre cuando las levaduras pueden crecer a dosis normales de un antifúngico, 

pero solo pueden ser inhibidas a concentraciones más altas. Por otro lado, 

la resistencia clínica se presenta cuando la levadura patógena no puede ser 

inhibida incluso a dosis normales, y solo responde a concentraciones más 

altas que podrían ser peligrosas para el paciente (5,17). 

 La Candida, por ejemplo, puede desarrollar resistencia a los anti-

fúngicos azólicos mediante dos mecanismos. El primero implica mutacio-
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nes en la enzima, objetivo del antifúngico, lo que afecta la síntesis del ergos-

terol, una sustancia importante para la supervivencia del hongo. El segundo 

mecanismo implica la formación de barreras de permeabilidad o sistemas 

de bombeo que eliminan el antifúngico de las células, como cambios en las 

bombas de expulsión (5). 

Además de lo anteriormente mencionado, también existen factores exter-

nos que favorecen a la resistencia de Candida albicans, como son los facto-

res farmacológicos que están relacionados a la farmacocinética, farmaco-

dinamia e interacción fármaco-fármaco. También factores relacionados al 

huésped sobre todo en pacientes inmunocomprometidos (17,52). 

2.19. Antiparasitarios 

Por su morbilidad y mortalidad, los padecimientos parasitarios constituyen 

un problema de salud pública, sin embargo, en el ámbito odontológico no 

se observan consultas por infecciones parasitarias, por lo cual, no se am-

pliará el tema (5). 

 En comparación con los antibióticos, la lista de medicamentos an-

tiparasitarios es más limitada y muchos de ellos son de uso antiguo. Esto se 

debe tanto al tipo de células que se deben atacar como a los ciclos de vida 

de los parásitos, así como, a las condiciones sociales y ambientales que fa-

vorecen estas enfermedades y al costo de producción de los medicamentos. 

Gracias a los avances en genética, se ha obtenido conocimiento específi-

co que permite utilizar estrategias de quimioterapia basadas en las sutiles 

diferencias entre las células parasitarias y las del huésped. Esto ha abierto 

nuevas posibilidades para el tratamiento de enfermedades parasitarias (17). 

 Entre los antiparasitarios utilizados a nivel odontológico encontra-

mos al metronidazol (5). 

2.19.1. Metronidazol 
El metronidazol es un medicamento utilizado en odontología para tratar in-

fecciones causadas por bacterias anaerobias y protozoos. Puede ser utiliza-

do como una opción de tratamiento para la gingivitis ulcerosa necrosante, 

la enfermedad periodontal crónica y la angina de Vincent, administrado en 

conjunto con otros antibióticos para abarcar un espectro (53,54). 
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Figura 28. Fórmula química del metronidazol (1,5).

2.19.1.1. Indicaciones terapéuticas
Se utiliza para tratar procesos infecciosos peligrosos causados por bacte-

rias anaerobias sensibles, en el caso de infecciones aerobias y anaerobias 

mixtas, se puede utilizar en combinación con agentes antibacterianos para 

infecciones bacterianas aerobias. Es muy efectivo para combatir infeccio-

nes agudas como pericoronitis, abscesos periapicales y gingivitis ulcerosa 

necrosante. El metronidazol en combinación con amoxicilina demostró ser 

efectivo contra Aggregatibacter actinomycetemcomitans, la bacteria que más 

se asocia con la periodontitis agresiva, además se usa como complemento 

del raspado y alisado radicular en el tratamiento de infecciones periodonta-

les crónicas (4,5,26). 

2.19.1.2. Mecanismo de acción 
El metronidazol afecta a las proteínas de las bacterias anaerobias y también 

interfiere en la síntesis del ADN. Puede detener tanto el crecimiento de las 

células en reposo como de las células en división. Debido a su capacidad 

para unirse a las proteínas, el metronidazol es muy efectivo para combatir 

las infecciones y tiene una baja probabilidad de desarrollar resistencia (4,5).

2.19.1.3. Farmacocinética y farmacodinamia
El metronidazol alcanza su nivel más alto en la sangre alrededor de una 

hora y media después de tomarlo por vía oral, los alimentos no afectan su 

absorción. Se distribuye por todo el cuerpo, incluyendo la saliva, los absce-

sos cerebrales y hepáticos, el líquido pleural, la pared intestinal, la ascitis, la 

próstata y los testículos. También atraviesa la placenta, pero las concentra-

ciones en el feto y el líquido amniótico son menores que en la sangre de la 

madre (4,17). 
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2.19.1.4. Interacciones y contraindicaciones 
Estos medicamentos pueden causar efectos secundarios en el sistema di-

gestivo, como náuseas y vómitos, y pueden tener contraindicaciones du-

rante el embarazo. Se recomienda tomarlos con alimentos para reducir los 

malestares digestivos. Además, el metronidazol puede potenciar el efecto 

anticoagulante de la warfarina. Es importante destacar que, debido a los po-

sibles efectos adversos en el embrión y el feto, estos medicamentos no se 

deben usar durante el primer trimestre del embarazo. Por lo tanto, se deben 

seguir las indicaciones médicas y tener precaución en su uso (17). 

2.20. Antisépticos 

Hasta finales del siglo XVIII no se conocían los microorganismos patógenos 

y se desconocían las razones por las que provocan enfermedades tanto en 

humanos como en animales. Sin embargo, en el siglo I d.C., Marco Terencio 

Varrón ya estaba convencido de la existencia de organismos que no podían 

verse a simple vista y que provocaban enfermedades por penetración por la 

boca y la nariz. A pesar de la falta de conocimiento sobre cómo se producen 

las enfermedades infecciosas, ya se usaban métodos de desinfección, que 

incluían métodos químicos, biológicos y físicos (55).

 Los antisépticos son agentes que evitan la proliferación de microor-

ganismos en tanto en mucosas como en piel. La palabra desinfectante se re-

fiere a las sustancias antimicrobianas utilizadas en objetos inertes, como los 

instrumentos quirúrgicos. Algunas sustancias pueden desempeñar el papel 

de antisépticos y desinfectantes al mismo tiempo. Los antisépticos son pre-

feribles a los antibióticos tópicos debido a su menor propensión a causar 

resistencia y dermatitis de contacto, especialmente con el uso seguido (56). 

 Los antisépticos y desinfectantes son agentes utilizados para reducir 

la patogenicidad de los microorganismos capaces de causar infecciones. Los 

antisépticos se usan como medicamentos en humanos o animales, mientras 

que los desinfectantes se usan en superficies u objetos inanimados. Los an-

tisépticos se usan comúnmente en odontología como enjuagues bucales, 

medicamentos para el conducto radicular y productos para la higiene de las 

manos (5,6).
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 Es importante entender la diferencia entre los conceptos de esteri-

lización, desinfección y antisepsia. La esterilización se basa en la elimina-

ción total de los microorganismos viables, incluidos virus y esporas. Esto 

requiere la aplicación sostenida de altas temperaturas, productos químicos 

y/o radiación. Es el nivel más alto de limpieza que se puede alcanzar y es un 

requisito para la reutilización de instrumentos dentales, con el fin de evitar 

infecciones cruzadas en el entorno de la práctica dental (57). 

 La desinfección implica el uso de elementos químicos para eliminar 

la mayor parte de organismos patógenos en superficies u objetos. La desin-

fección conduce a una reducción de la patogenicidad, pero no elimina por 

completo todos los microorganismos. No es práctico ni posible esterilizar 

algunos objetos en la cirugía dental, como las mesas de trabajo, sin embar-

go, es bien sabido que estos objetos presentan un riesgo de transmisión de 

infecciones debido a que los microorganismos viables se depositan en sus 

superficies a través de gotas, aerosoles o directamente. contacto de instru-

mentos o manos y guantes de los médicos. La desinfección es un compo-

nente clave en la prevención de infecciones cruzadas en el entorno de la 

práctica dental (5,57). 

 La antisepsia se refiere al uso de productos químicos para reducir 

la cantidad de organismos patógenos en una superficie viva, como la piel 

o la mucosa oral. La antisepsia puede usarse para prevenir el desarrollo de 

infecciones, asistir en el manejo de una infección activa o para prevenir in-

fecciones cruzadas (15,17,57). 

2.20.1. Clorhexidina
La clorhexidina, en sus diferentes formas (digluconato, acetato y clorhidra-

to), es el conservante de elección y ampliamente utilizado debido a su efi-

cacia comprobada. Reduce la formación de películas adquiridas, altera el 

desarrollo bacteriano y la inserción dentaria, lo que conduce a una dismi-

nución de hasta el 60% en la placa y la gingivitis. La mayoría de los produc-

tos contienen clorhexidina digluconato en concentraciones de 20% o 12% 

(55,58). 

 En la década de 1940, científicos de la empresa británica Imperial 

Chemical Industries descubrieron la clorhexidina durante un estudio sobre 

el tratamiento de la malaria. Durante sus investigaciones, desarrollaron un 

grupo de compuestos conocidos como polibiguanidas, que resultaron ser 
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eficaces para combatir una amplia variedad de microorganismos. En 1954, 

estos compuestos se lanzaron al mercado como antisépticos para tratar he-

ridas en la piel. Con el tiempo, su uso se extendió a pacientes médicos y 

quirúrgicos, siendo muy apreciados por los cirujanos (5,58). 

 En el campo de la odontología, la clorhexidina se utilizó original-

mente para desinfectar la boca y tratar problemas en la pulpa dental. En 

1970, un estudio importante realizado por Löe y Schiott en el área de la pe-

riodoncia reveló que enjuagarse dos veces al día con una solución al 0,2% 

de gluconato de clorhexidina, sin cepillarse los dientes de forma regular du-

rante 60 segundos, puede prevenir la acumulación de placa y la aparición de 

gingivitis, una enfermedad de las encías. Este estudio demostró los benefi-

cios de la clorhexidina en la salud bucal (17,55). 

 La clorhexidina es un compuesto orgánico derivado de la guanidina; 

tiene efectos bacteriostáticos a bajas concentraciones y efectos bactericidas 

a altas concentraciones. Este compuesto es uno de los desinfectantes más 

utilizados en preparaciones para lavado de manos, geles y líquidos orales y 

preparaciones vaginales (5,6). 

 La clorhexidina es una bisbiguanida (dos biguanidas unidas); por 

lo tanto, es difícil de disolver en agua, pero se disuelve fácilmente en alco-

holes. Por lo tanto, se utiliza en forma de sales que se disuelven fácilmente 

en agua, por ejemplo, acetato o gluconato. En un ambiente acuoso, la sal se 

disocia y se forma un catión, que forma un fuerte enlace con la pared celular 

bacteriana. Debido a que las capas externas de las células están dañadas, 

la clorhexidina penetra a través de la pared celular o la membrana celular, 

probablemente por difusión pasiva. Destruye la membrana celular, lo que 

lleva a la lisis celular(55,58). 

 La clorhexidina se une fuertemente no solo a la mayoría de las bac-

terias sino también al epitelio de la cavidad bucal; por lo tanto, el efecto anti-

microbiano puede conservarse hasta 12 horas o más. A pesar de las ventajas 

de la clorhexidina, su actividad depende del pH y se reduce en presencia 

de materia orgánica y agua dura. La clorhexidina necesita protegerse de la 

luz solar, que provoca su fotodegradación, y sus soluciones son estables en 

medio inerte o ligeramente ácido ambiente, preferiblemente pH 5 (54,55).  

 La clorhexidina no tiene efecto biocida sobre las esporas y tiene 

ningún efecto sobre las micobacterias. Las sales de clorhexidina se utilizan 
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como agentes antisépticos para la desinfección de la piel debido a su suavi-

dad y no penetración a través de la piel, y también son utilizados como pro-

ductos de higiene bucal (enjuague bucal). La clorhexidina también se utiliza 

para la limpieza del instrumental quirúrgico. Otro antiséptico derivado de 

la guanidina es la alexidina [1,1′-hexametilen bis[5-(2-etilhexil) biguanida]. 

Los efectos adversos más comunes son la pigmentación de dientes de color 

marrón, algunas de las membranas de restauración y mucosa, especialmen-

te la parte posterior de la lengua (5,55,56). 

 Los cambios en el color de la superficie de los dientes, la lengua y 

la mucosa oral son los famosos efectos secundarios de los productos que 

contienen clorhexidina. Se cree que este cambio de color puede ser el re-

sultado de la interacción entre la sal de clorhexidina en la boca y los taninos 

en algunos alimentos, como el té y las uvas, aunque las concentraciones y 

las dosis también pueden ser un factor determinante. El uso de clorhexidina 

0,1% produce menos cambios en el color, pero también tiene menos eficacia 

en la prevención de placas y gingivitis en comparación con el 0,12% de clor-

hexidina (59). 

2.20.2. Hexetidina
La hexetidina es un derivado de la pirimidina con propiedades antisépticas 

y capacidad para acelerar la cicatrización después de la cirugía periodontal. 

Tiene acción inhibitoria de la placa, que se refuerza cuando se combina con 

sales de zinc. Su tiempo de acción es de 1-3 horas. Aunque se ha estudiado 

su eficacia en la curación de úlceras aftosas, no se ha encontrado beneficio 

adicional en comparación con la higiene oral convencional. Sin embargo, su 

uso en concentraciones superiores al 0,1% puede causar úlceras orales. En 

resumen, la hexetidina es un antiséptico con ciertos beneficios en la cicatri-

zación postcirugía periodontal y la inhibición de la placa, pero su efectivi-

dad en la curación de úlceras aftosas es limitada y su uso en altas concentra-

ciones debe ser cauteloso para evitar úlceras orales (55). 

2.20.3. Triclosán
El triclosán es un antiséptico bisfenol clorado que se ha utilizado en ja-

bones y pastas de dientes. A una concentración del 0,2% como colutorio, 

tiene un efecto moderado para inhibir la placa y su actividad antimicro-

biana dura aproximadamente cinco horas. Su acción se ve reforzada por 

la adición de citrato de zinc o del copolímero éter polivinilmetacrílico del 

ácido maleico (5,6). 
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 Además de su papel en el control de la placa, el triclosán también 

parece tener importancia en el control de la gingivitis debido a su efecto 

antiinflamatorio. Comparado con el fluoruro sódico, tiene una actividad an-

tiplaca similar, pero es inferior a la clorhexidina al 0,12%. No se han observa-

do efectos adversos significativos con el uso de esta sustancia. En resumen, 

el triclosán es un antiséptico con propiedades inhibidoras de la placa y efec-

to antiinflamatorio, pero su eficacia antiplaca es menor que la clorhexidina 

y similar al fluoruro sódico (57). 

2.20.4. Hipoclorito de sodio
El hipoclorito de sodio se usa comúnmente como agente de irrigación du-

rante la terapia del conducto radicular. Es tóxico para los tejidos vivos y ca-

paz de disolver materia orgánica. Causará una irritación significativa si se 

extruye más allá del área apical del diente. El hipoclorito de sodio se usa am-

pliamente en odontología como irrigante intracanal, para desbridamiento y 

desinfección de conductos radiculares. Aunque se considera seguro, su uso 

inapropiado puede ocasionar percances graves (60). 

 El hipoclorito de sodio (NaOCl) es un importante irrigante intraca-

nal eficaz y se ha utilizado en odontología desde hace más de 60 años. La 

solución se aplica a los conductos durante y después de la preparación me-

cánica en una concentración que va del 0,5% al 5,25%. La justificación del 

uso de NaOCl se basa en su capacidad para disolver el tejido pulpar necró-

tico y vital, su eficacia como desinfectante contra bacterias gram-positivas 

y gramnegativas de amplio espectro, hongos, esporas, virus, y sus propieda-

des de lubricación. Sin embargo, si entra en contacto con tejidos blandos 

vitales fuera del sistema de canales, puede producir efectos tóxicos graves 

como hemólisis, ulceración y necrosis tisular (5,60). 

 Los odontólogos deberán tomar todas las precauciones posibles 

para prevenir accidentes con hipoclorito de sodio, éste se almacena en con-

tenedores etiquetados y fácilmente identificables; las jeringas deben usarse 

y revisarse cuidadosamente antes de inyectar a los pacientes. El uso de un 

dique de goma es obligatorio para aislar el diente sometido a tratamiento de 

conducto (5).

2.20.5. Hidróxido de calcio
Los cementos de hidróxido de calcio se emplean para cubrir áreas específi-

cas de cavidades profundas o para el recubrimiento pulpar directo. Estos ce-
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mentos son útiles en los procedimientos indirectos de recubrimiento pulpar 

que implican dentina cariada debido a su acción antibacteriana (61). 

 Los revestimientos de cavidades de hidróxido de calcio se presentan 

en forma de pastas que se endurecen al mezclarse. La pasta base de un pro-

ducto típico contiene ingredientes como tungstato de calcio, fosfato de cal-

cio tribásico y polvos de óxido de zinc suspendidos en un líquido de salicila-

to de glicol. Por otro lado, la pasta catalizadora contiene polvos de hidróxido 

de calcio, óxido de zinc y estearato de zinc en un líquido de etilen tolueno 

sulfonamida. La reacción de fraguado es llevada a cabo por el hidróxido de 

calcio y un salicilato, formando un disalicilato de calcio amorfo. Además, se 

agregan rellenos como tungstato de calcio o sulfato de bario para proporcio-

nar radiopacidad al producto (61,62). 

 El recubrimiento de hidróxido de calcio fotopolimerizable está 

compuesto por hidróxido de calcio y sulfato de bario, que se usa en varios 

materiales dentales, que se usan en la resina de metraficlada de uretano. 

Las propiedades importantes de los cementos de hidróxido de calcio son las 

características térmicas/mecánicas, su solubilidad y el pH que poseen. Las 

investigaciones han demostrado que estos cementos pueden estimular la 

formación de puentes protectores de dentina secundaria cuando se aplican 

a exposiciones pulpares directas. El recubrimiento de hidróxido de calcio 

teñido automáticamente tiene una menor resistencia a la tracción, resisten-

cia a la compresión y un módulo elástico en comparación con una base de 

alta resistencia. El tiempo establecido es de 2,5 a 5,5 minutos, pero la resis-

tencia de estos cementos continuará aumentando durante 24 horas (61). 

 Las bases de hidróxido de calcio poseen una solubilidad que se ha 

medido en varios disolventes durante varios períodos de inmersión y se ha 

encontrado que es significativa. Es necesaria cierta solubilidad del hidróxi-

do de calcio para lograr sus propiedades terapéuticas, aunque no se conoce 

un valor óptimo. Claramente, el uso de procedimientos de grabado ácido y 

barniz en presencia de revestimientos de hidróxido de calcio debe hacerse 

con cuidado. El pH de los productos comerciales se ha medido entre 9,2 y 

11,7. El exceso de hidróxido de calcio que no se combina con el disalicilato 

de calcio tiene la capacidad de estimular la formación de dentina secun-

daria cerca de la pulpa dental. Además, este exceso de hidróxido de calcio 

también muestra acción contra bacterias (5,61,62). 
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2.21. Dosificación de antimicrobianos (1,4,5,15,17,56).

Fármaco Dosis Presentaciones 

Penicilina V
(Fenoximetilpeni-
cilina)

Vía Oral:

- Adultos: 

650 mg cada 6 u 8 horas.

- Niños:

50 000 UI/kg/día (cada 8 horas), 

durante un periodo 7 días en farin-

gitis estreptocócica.

Tabletas

650 mg 

Amoxicilina Vía Oral:

- Adultos: 

Se puede administrar 500 mg cada 

8 horas o de 750 a 1000 mg de 8 a 12 

horas por 7 días 

Máximo 4,5 g al día.

- Niños: 

50 mg/kg/día; cada 8 h por 7 días.

Comprimidos

500 mg; 750 mg y 1g

Cápsula

 250mg; 500 mg

Suspensión oral:

125 mg/5 mL 

250 mg/5 mL

500 mg/5 mL

400 mg/5 mL

800 mg/5 mL

1000 mg/5 mL
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Ampicilina Vía Oral:

- Adultos:

 500 mg a 1 g cada 6 horas, durante 

7 a 10 días.

- Niños:

  100 a 200 mg/kg dividido en 4 

tomas diarias, durante al menos 7 

días.

Vía intravenosa (IV):

- Adultos:

 1 a 2 g cada 4 a 6 horas, administra-

do lentamente por vía IV o median-

te una bomba de infusión.

- Niños:

 50 a 100 mg/kg al día, dividida en 

4 dosis, con una dosis máxima de 

200-400 mg/kg al día.

Tabletas

250 mg; 500mg, 1 g

Suspensión oral: 

125 mg/5 mL

250 mg/5 mL

500 mg/5 mL

Solución inyectable, IV 

250 mg, 500 mg, 1 g

Amoxicilina + Áci-
do Clavulánico 

Vía Oral:

-Adultos:

500 mg + 125 mg cada 8 horas.

875 mg + 125 mg cada 12 horas. 

-Niños:

40-80 mg + 125 mg/kg/día (cada 8 

horas). 

Tabletas

500 mg + 125 mg

875 mg + 125 mg

1000 mg + 62,5 mg 

Suspensión oral:

800 mg + 57 mg/ 5 mL

400 mg + 57 mg/5 mL

250 mg + 62,5 mg/5 mL

125 mg + 62.5/ 5 mL
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Ampicilina + Sul-
bactam 

Vía oral:

- Adultos:

 50 a 100 mg por kg de peso corpo-

ral al día, cada 8 a 12 horas.

- Niños:

Si el peso es inferior a 30 kg; se 

recomienda una dosis de 25 a 50 

mg por kilogramo de peso corporal 

al día, dividida en dos dosis.

Si se administra por vía intravenosa 

(IV) o intramuscular (IM):

- Adultos:

La dosis recomendada es de 1 g de 

ampicilina más sulbactam 500 mg, 

administrada por vía IM o IV cada 

6 horas. En casos de infecciones 

severas, se puede duplicar la dosis.

- Niños (expresado en concentra-

ción de ampicilina):

La dosis recomendada es de 100 

mg por kilogramo de peso corporal 

al día, administrada por vía IM o IV 

cada 6 horas.

Tabletas 

440 mg + 294 mg 

220 mg + 147 mg 

Suspensión oral: 

146,6 mg + 98 mg/ 5ml 

293,32 mg + 196 mg/ 

5ml
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Amoxicilina + Sul-
bactam 

Vía Oral:

- Adultos: 

25-100 mg/kg/día cada 12 horas. 

Durante 5 a 10 días.

- Niños: 

25 a 50 mg/kg/ día cada 12 horas.

 

Tabletas:

875 mg + 125 mg 

500 mg + 500 mg 

250 mg + 250 mg

Suspensión oral: 

250 mg + 250 mg/5mL

125 mg + 125mg/ 5mL

Cefalexina Vía Oral:

- Adultos: 

1-4 g/día cada 12 u 8 horas.

- Niños: 

25-50 mg/kg/día cada 12 u 8 horas.

Comprimidos

500 mg; 750 mg y 1g

Cápsulas

250gr; 500 mg

Suspensión oral:

125 mg/5 mL 

250 mg/5 mL

Cefadroxilo Vía Oral:

- Adultos: 

1 a 2 g/día cada 12 horas.

- Niños: 

30 mg/kg/día cada 12 horas.

Comprimido

500 mg; 750 mg y 1g

Cápsulas

250gr; 500 mg

Suspensión oral:

125 mg/5 mL 

250 mg/5 mL

500 mg/5 mL

Cefuroxima Vía Oral:

- Adultos: 

250-500 mg cada 12 horas.

- Niños: 

30 a 50 mg/kg/d cada 12 horas.

Vía IV o IM:

- Adultos:

750 mg cada 8 horas.

Comprimidos

250 mg; 500 mg; 750 mg 

y 1g

Suspensión oral:

125 mg/5 mL 

250 mg/5 mL

Solución inyectable

750 mg
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Azitromicina Vía oral:

- Adultos:

500 mg cada 24h durante 3 días.

500 mg en el primer día, seguida de 

250 mg al día durante los siguientes 

4 días.

- Niños:

En el primer día, se sugiere una 

dosis de 10 mg/kg.

Durante los siguientes 4 días, la 

dosis diaria recomendada es de 5 

mg/kg.

En otra opción, se puede adminis-

trar una dosis única diaria de 10 

mg/kg durante 3 días.

Tableta

500 mg

Suspensión oral:

200 mg/5 mL

400 mg/5 mL

Eritromicina Vía Oral:

- Adultos: 

1,2 g por día cada 12 u 8 horas.

- Niños: 

30-50 mg/kg por día cada 12 u 8 

horas.

Tableta

500 mg; 600 mg

Suspensión oral:

200 mg/5 mL

250 mg/5 mL

400 mg/5 mL
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Claritromicina Vía oral:

- Adultos:

500 mg cada 12 h por 5 días.

También se puede administrar una 

dosis de 500 mg en el primer día, 

seguida de 250 mg al día durante 

los siguientes 4 días.

- Niños:

15 mg/kg peso/día, en 2 tomas.

Tableta

500 mg

Suspensión oral:

125 mg/5 mL 

250 mg/5 mL

Clindamicina Vía Oral:

- Adultos: 

De 600 mg a 1,8 g por día cada 8 

horas.

- Niños de 8 a 25 mg/kg por día 

cada 8 horas.

Comprimidos y Cáp-

sulas

300 mg
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Minociclina Vía Oral:

- Adultos:

Infecciones leves, se recomienda 

una dosis de 200 mg como dosis 

inicial, seguida de 100 mg cada 24 

horas.

Infecciones graves, crónicas o sisté-

micas, la dosis recomendada es de 

100 mg cada 12 horas.

- Niños:

Infecciones leves, se sugiere una 

dosis de 4 mg/kg en el primer día 

(puede administrarse en una sola 

dosis diaria o dividirse en dos dosis 

de 2 mg/kg cada 12 horas), seguido 

de 2 mg/kg cada 24 horas.

Infecciones graves, la dosis reco-

mendada es de 4 mg/kg cada 24 

horas.

Tabletas

50 mg; 100 mg.

Cápsulas 

100 mg

Ciprofloxacina Vía Oral:

- Adultos:

500 mg cada 12 horas durante 10 

días. 

- Niños: 

20 a 30 mg/kg por día repartido en 

2 tomas. No se debe sobrepasar los 

1,5 g por día.

Tabletas

250mg; 500 mg; 750 mg

Cápsulas

250mg; 500 mg
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Aciclovir  Vía oral: 

En episodio agudos de herpes sim-

ple no genital: 

-En adultos y niños mayores a 2 

años se administran 200 mg (400 

mg para pacientes inmunodeprimi-

dos) 5 veces por día durante 5 días 

o más dependiendo de la gravedad 

del episodio.

En bebés desde 1 mes hasta niños 

de 2 años se administra la mitad de 

la dosis para adulto.

Para tratamiento de Herpes zoster: 

En adultos se administran 800 mg 5 

veces al día durante 7 días.

– Niños

Bebés de 1 mes a infantes de 2 

años, 200 mg cada 6 horas por 5 

días. 

Niños de 2 a 6 años, 400 mg cada 6 

horas por 5 días.

Niños de 6 a 12 años, 800 mg cada 6 

horas durante 5 días.

Tableta

200, 400 mg y 800 mg 

Cápsula

200 mg

Tabletas dispersables

400 mg y 800 mg

Suspensión oral

100 mg/5 mL

200 mg/5 mL

400 mg/5 mL
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Valaciclovir Vía Oral:

Para episodios agudos de herpes 

simple se administran 500 mg cada 

12 horas durante un periodo de 5 a 

10 días.

Tratamiento crónico preventivo de 

Herpes genital: 1 dosis de 500 mg 

por día durante un periodo 6 a 12 

meses.

Tratamiento de Herpes zoster se 

administra 1g cada 8 horas durante 

7 días.

Tableta

500 mg

Valganciclovir Vía Oral:

900 mg cada 12 horas para trata-

miento moderado de citomegalo-

virus.

Tableta

450 mg

Famciclovir Vía Oral:

500 mg, cada 12 horas durante 5 a 

10 días. Como terapia preventiva 

para herpes, se consume por lapsos 

más largos de lo usual. 

Comprimido

125 mg, 250 mg y 500 

mg

Nistatina Tratamiento de Candidiasis en la 

orofaringe: 

- Adultos y niños mayores a 2 años: 

400 000 a 600 000 UI 4 veces por 

día durante 7 días o hasta la cura 

clínica.

-Niños menores a 2 años: 100 000 a 

200 000 UI 4 veces por día.

Suspensión oral

100 000 UI/mL

Gotero

100 000 UI/mL

Spray

100 000 UI/mL

Ketoconazol Vía oral: 

200 mg al día. 

 Cápsula, comprimido

200 mg
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Fluconazol Candidiasis de la mucosa oral:

- Adultos: 

50-150 mg, 1 dosis/día por 7 a 14 

días.

-Niños mayores a 1 mes: 3 a 6 mg/

kg, 1 dosis/día por 7 a 14 días.

Candidiasis esofágica:

-Adultos: 50-100 mg, 1 dosis/día 

por 14 a 30 días.

-Niños mayores a1mes: 3mg/kg, 1 

dosis/día por 14 a 30 días.

Comprimido 

50 mg, 150 mg

Cápsula

150 mg, 200 mg

Itraconazol Vía Oral:

Candidiasis de la mucosa. oral: 

- 100 mg, cada 24h durante 2 

semanas.

Cápsula

100 mg
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Metronidazol Infección por bacterias anaerobias: 

- Adultos y niños mayores a 12 

años: 500 mg cada 8 horas, máximo 

7 días. 

-Bebés de 8 semanas hasta niños 

de 12 años: 20 a 30 mg/kg por día 

como dosis única o 7,5 mg/kg cada 

8 horas por 7 días. 

- Bebés menores a 8 semanas: 15 

mg/kg por día como dosis única o 

7,5 mg/kg cada 12 horas.

Prevención de infección postopera-

toria por bacterias anaerobias, es-

pecialmente Bacteroides y Estrep-

tococos anaerobios. Adolescentes 

y niños mayores a 12 años: 500 mg 

preoperatoriamente o 1,5 g en una 

dosis antes, durante o después de la 

intervención quirúrgica.zz

Comprimidos

500 mg 

Cápsulas 

250 mg y 500 mg

Suspensión oral

125 mg/5 mL

250 mg/5 mL

Tetraciclinas 
(Doxiciclina)

Vía oral:

- Adultos:

100 a 200 mg cada 12 horas 

Comprimidos

 100 y 20 mg
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3.1 Conceptos generales 

El término analgésico proviene del prefijo griego “a’’ que significa carencia 

o falta y “algos” que significa dolor, siendo el motivo principal por el cual los 

pacientes concurren a la consulta odontológica. Los analgésicos son con-

siderados los fármacos más prescritos en el área de la salud, incluso se los 

usa para controlar migrañas o cefaleas, estos medicamentos en su mayoría 

suelen ser de venta libre, sin embargo, necesitan una receta médica para ser 

adquiridos (1).

 La Asociación Internacional para el Estudio del Dolor (IASP por sus 

siglas en inglés), en su última actualización manifiesta que: “El dolor es una 

experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada o similar a una 

lesión tisular real o potencial”(2).

 En la antigüedad y edad media, los únicos agentes terapéuticos para 

el control del dolor y la fiebre, eran compuestos (salicilaldehído) que se 

encontraban en la corteza de los sauces, (Saalix alba o Saalix nigra), estos 

compuestos posteriormente dieron lugar al ácido acetilsalicílico (Aspirina®), 

otro compuesto que se utilizaba antiguamente eran los provenientes de la 

corteza de quina (Cinchona officinalis), especialmente la quinina, este com-

puesto presentaba actividad antimalárica y antipirética; es así que a partir 

de la escasez de la quinina se buscaron nuevas alternativas farmacológicas 

(3). Es así que el paracetamol o también conocido como acetaminofén fue 

sintetizado por primera vez en 1878 por Morse; luego Van Mering en 1887 

comenzó a utilizar este compuesto en la clínica con fines analgésicos (4). 

Más adelante, Brodie y Axelrod en 1950, realizaron estudios que permitie-

ron el redescubrimiento del acetaminofén para finalmente, poder comer-

cializarlo como un analgésico no esteroideo y no opioide (4,5). Para el año 

de 1970 el paracetamol se convirtió en el analgésico de primera elección, 

para combatir el dolor y la fiebre (5).

 Otros compuestos con propiedades analgésicas muy utilizadas son 

los opioides, estos fueron utilizados en la época de los egipcios, los mismos 

que mencionaron las propiedades analgésicas y antidiarreicas que poseía el 

opio. Posteriormente, los romanos y los griegos describieron la manera de 

como elaborar y usar el opio(5). En Europa en el siglo XIX se comenzó a em-

plear el opio con fines placenteros, en 1805 Friedrich Sertürner decidió se-
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parar la morfina del opio y lo nombraría morphium, en 1855 la creación de 

la jeringa hipodérmica por Alexander Wood permitió iniciar la terapia pa-

renteral, siendo esta utilizada en las guerras civiles(6). En 1874 C. R. Wright 

calentó la morfina con el ácido acético, dando como resultado la heroína. 

Strübe, en 1898 compartió información de estudios realizados en pacientes 

con tuberculosis y el uso de la heroína. En Estados Unidos se prohibió la 

comercialización, producción y uso de la heroína, siendo esta medida adop-

tada por la Sociedad de Naciones (SN) y la mayoría de los países, excepto 

Reino Unido, ya que aquí se lo podía ocupar de manera controlada como 

analgésico (7).

3.2 Dolor

El dolor es definido como una sensación desagradable, que afecta a nivel 

emocional y sensorial, cuando hay la presencia o posible aparición de una 

lesión, cabe destacar que el dolor es un fenómeno subjetivo y que puede 

estar o no relacionado con la lesión o la enfermedad que manifiesta el pa-

ciente (8). 

El origen específico del dolor es desconocido, sin embargo, se presume que 

puede ser debido a una sensación que experimenta la persona al momento 

que existe un daño tisular potencial, siendo este ocasionado por dos com-

ponentes, el discriminativo sensorial (comprende las cualidades sensoria-

les del dolor tales como: localización, intensidad, calidad y características 

temporo-espaciales); y afectivo-emocional (constituye la presencia de emo-

ciones generadas por el dolor)(9).

El dolor se puede diferenciar según su mecanismo fisiopatológico en noci-

ceptivo y neuropático.

Nociceptivo: las terminaciones nerviosas que se encuentran libres 

captan el dolor como respuesta a un agente nocivo, existiendo una re-

lación recíproca entre el dolor percibido y la intensidad del estímulo 

(8).

Neuropático:  se ocasiona por un daño en el sistema nervioso central 

(SNC) y sistema nervioso periférico (SNP), y que persiste por un lapso 

después que el estímulo se ha retirado. El paciente va a referir un dolor 

desproporcionado(10).
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No obstante, se debe mencionar que existe una alta prevalencia de do-

lor combinado, pudiendo darse un dolor con componentes tanto noci-

ceptivo como neuropático(10).

3.3. Tipos de dolor

Los diversos tipos de dolor se resumen en la Figura 1.

Figura 1. Clasificación de los tipos de dolor (10).
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 3.4. Escalas del dolor 

Definir el dolor es complejo, debido a que se considera como una experien-

cia individual y subjetiva, es por ello, que se requiere de un elemento que 

pueda evaluar el nivel de dolor (11).

 La Escala Visual Análoga (EVA), es una herramienta que evalúa la 

intensidad de dolor, mediante una línea horizontal de 10 cm, el extremo iz-

quierdo indica la ausencia (0) o menor intensidad de dolor (4 a 6), mientras 

que el extremo derecho indica la mayor intensidad de dolor (7 a 10) (11).

Figura 2. Escala Visual Análoga (EVA) (11).

 Para hacer más factible la evaluación de la intensidad en pacientes 

pediátricos se puede utilizar caras con expresiones faciales, a cada una se les 

asigna un valor del 0 (sin dolor) al 6 (máximo dolor), con la finalidad de que el 

paciente identifique de manera fácil la intensidad de su dolor. (Figura 3) (11).

Figura 3. Expresiones faciales para evaluar la intensidad del dolor (11).
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 Por lo tanto, en función del tipo de dolor la Organización de la Salud 

recomienda el uso de analgésicos, antiinflamatorios u opiodes, descritos en 

la figura 4. 

Figura 4. Escala analgésica de la Organización de la Salud (11,12). 

3.5. Dolor, inflamación y fiebre

La asociación entre la inflamación y el dolor agudo se da mediante la libe-

ración de mediadores bioquímicos (histamina, serotonina y heparina), que 

ante la presencia de estímulos nocivos va a producir una sensibilidad en el 

nociceptor, aumentando la elaboración y la transmisión de estímulos. Pro-

duciendo una disminución del umbral nociceptivo, facilitando la respuesta 

para recuperar los tejidos (13,14).

 Por otro lado, el dolor crónico se distingue por la presencia de sen-

sibilidad en la médula espinal, y la estimulación de las vías nociceptivas las 

cuales se propagan al cerebro medio y a la médula, también, se produce la 

activación del sistema descendente del dolor. La fiebre generalmente puede 

manifestarse cuando hay la presencia de dolor, sin embargo, pueden o no 

existir signos de inflamación, reforzando así la creencia, que la presencia 

de fiebre es una respuesta anormal que produce el organismo, más que una 

respuesta generada por las defensas del cuerpo humano (13,14).

3.5.1. Dolor en el ámbito odontológico
La odontalgia o también llamado dolor dental se presenta debido a que la 

pulpa dental, que es el órgano vital del diente, se encuentra inervada por po-

limodales, nociceptores C, fibras A  y A . Esto permite que se pueda respon-



177

Farmacología en Odontología 

der a estímulos de múltiples orígenes, la magnitud del dolor y la inflamación 

que presente dependerá de la intensidad del daño que exista. A continua-

ción, en el siguiente cuadro se describirá las causas de dolor en odontología 

(Figura 4) (15).

Figura 5. Causas de dolor en odontología (16). 

 3.6. Analgésicos-Antitérmicos

Los analgésicos son principios activos cuya función principal es disminuir 

o inhibir la percepción del dolor, sin afectar los estímulos sensitivos, táctiles 

y térmicos. La mayoría de los dolores dentales que requieren analgésicos se 

debe a la presencia de una inflamación en los tejidos bucales, siendo esta el 

resultado de varios factores, como una infección, un trauma o después de 

realizar un procedimiento quirúrgico (1,17).

 Es importante tener en cuenta que estos calmantes no tienen efec-

to terapéutico alguno sobre la enfermedad subyacente, ya que básicamente 

actúan bloqueando la sensación de dolor que experimenta el individuo. Por 

lo tanto, su función es complementaria a otros tratamientos, siendo su ad-

ministración de forma individual o combinada, para aumentar su efectivi-

dad (16,17).
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 Los analgésicos se pueden clasificar en primarios, secundarios y 

coadyuvantes. Los analgésicos primarios de los cuales se hablará más ade-

lante de una forma más detallada, se distinguen 3 tipos, en primer lugar, se 

puede encontrar los analgésicos-antitérmicos puros como el paracetamol y 

metamizol; como segunda clasificación se encuentran los analgésicos-anti-

inflamatorios, estando dentro de ellos el ácido acetilsalicílico (AAS), ibupro-

feno, inhibidores selectivos y no selectivos COX y finalmente se encuentran 

los opioides. (Figura 5) (18).

Figura 6. Clasificación de los analgésicos (16).

 Tanto los analgésicos-antitérmicos puros como los analgésicos-an-

tiinflamatorios son prescritos para el manejo del dolor leve a moderado. 

Los opioides son indicados comúnmente para el dolor severo, por ello, es 

importante conocer la intensidad del dolor para realizar una selección de 

terapia analgésica oportuna en el alivio satisfactorio del dolor (19).

 Los antitérmicos son fármacos indicados para combatir los estados 

febriles, debido a la actividad inhibitoria que presenta sobre la síntesis de 

las prostaglandinas, con la finalidad de regular la función del hipotálamo, 

siendo el órgano encargado de controlar la temperatura (20). 

Dentro de los fármacos que destacan, se puede encontrar el paracetamol 

que es considerado uno de los fármacos de primera elección, para controlar 

el dolor y la fiebre. Como segunda opción se puede encontrar al metamizol, 

debido a su acción analgésica y antipirético, es un fármaco indicado en pa-

cientes que presentan una reacción alérgica al paracetamol (16, 20).

3.6.1. Paracetamol
También conocido como acetaminofén, es el analgésico y antipirético más 

empleado a nivel mundial, sin embargo, este fármaco no es considerado un 

antiinflamatorio (15, 21).
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3.6.1.1. Indicaciones terapéuticas
El paracetamol puede ser indicado sin la necesidad de receta médica, se 

pueden encontrar en presentaciones individuales o combinados con otros 

principios activos. Aunque se considera que son fármacos relativamente se-

guros, pueden presentar reacciones adversas como una intoxicación acci-

dental durante la niñez o producir hepatotoxicidad en altas dosis. Se debe 

evitar la interacción con fármacos hepatotóxicos, y tener precaución en la 

dosificación en pacientes con problemas renales o hepáticos (19, 20).  En 

Ecuador, este fármaco es de venta libre, y se comercializa en diversas pre-

sentaciones tales como: comprimidos, cápsulas, soluciones, entre otros (20).

 El paracetamol está indicado en dolor leve a moderado, así como 

también para el tratamiento febril (22). En odontología es el fármaco de pri-

mera elección para el manejo del dolor dental y suele ser utilizado en com-

binación con los AINES para analgesia multimodal con el fin de obtener un 

efecto sinérgico. 

3.6.1.2. Mecanismo de acción 
El mecanismo de acción no es del todo claro, sin embargo, se menciona que 

el efecto analgésico se produce por el bloqueo de las enzimas COX al SNC, 

este bloqueo se produce por la inhibición de la isoforma COX3, ocasionan-

do que el umbral del dolor aumente. Por otro lado, activa la acción de las 

vías serotoninérgicas descendentes bloqueando el paso de señales nocicep-

tivas hacia la médula espinal. El efecto antitérmico se produce por el blo-

queo de la síntesis de Prostaglandina E1 en el hipotálamo, que es el órgano 

encargado de controlar la temperatura (22,23).

3.6.1.3. Farmacocinética
Absorción: rápida, eficaz y completa por vía oral, la concentración plasmá-

tica va a depender de la presentación del fármaco con un lapso de 30 minu-

tos a 2 horas (20,22). Distribución: la unión a proteínas plasmáticas es va-

riable entorno al 20 a 50% (24) Metabolismo: aproximadamente el 90 al 95% 

es metabolizado en el hígado y es eliminado por medio de la orina (20) Eli-
minación: su eliminación se da de manera mayoritaria mediante la orina, 

como un conjugado con el ácido glucurónico y, en menor cantidad, como 

ácido sulfúrico y cisteína; menos del 5% se excreta en forma inalterada (20).
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3.6.1.4. Interacciones y contraindicaciones 
A continuación, se describirá las interacciones y contraindicaciones más 

comunes respecto al paracetamol (25).

Embarazo: el paracetamol es considerado dentro de la categoría B. 

Usar dosis excesivas puede causar daño hepático o daño renal 

Alcoholismo crónico: puede llevar al paciente a la incidencia de he-

morragias digestivas. Se debe tener en cuenta que no deben adminis-

trarse más de 2 g/día.

Anemia: pueden llegar a manifestarse alteraciones sanguíneas, se 

debe evitar tratamientos prolongados.

Anemia por déficit de G6PD: se han logrado mirar casos de hemólisis 

(22).

Consumo con otras formulaciones con paracetamol: por lo general 

los antigripales contiene en su formulación paracetamol, aumentando 

la dosis diaria si se consume en conjunto. 

3.6.1.5. Dosis Recomendada
Adultos: 1 comprimido de 500 mg a 1000 mg cada 4 a 6 horas, según la inten-

sidad del malestar, sin exceder la dosis máxima durante las 24 horas. En el 

caso de adolescentes de 12 a 18 años con pesos corporales entre 43 y 65 Kg, 

lo aconsejable es no sobrepasar 5 comprimidos de 500 mg en un día (26). 

Dosis Máxima: 4 gramos al día (22).

3.6.2. Metamizol
El metamizol, conocido también como dipirona, es un medicamento con 

características analgésicas y antipiréticas, debido a la presencia del ion mag-

nesio (Mg) en su formulación le confiere también un efecto espasmolítico. 

Este medicamento se encuentra disponible en presentaciones de adminis-

tración oral y venosa (27). El metamizol es considerado un fármaco, eficaz, 

seguro, de bajo costo y uno de los más prescritos a nivel mundial, siendo 

considerado en algunos países de uso restringido por los efectso adversos 

que produce (28).

3.6.2.1. Indicaciones Terapéuticas
El metamizol es usado para manejar el dolor agudo y crónico, debido a su 

baja toxicidad y su eficacia. Este fármaco es eficaz en el tratamiento posope-
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ratorio, presentando un efecto analgésico cuando se manifiesta dolor agu-

do, el mismo que es asociado a espasmos del músculo liso, cefaleas, odon-

talgia y dolor crónico incluyendo padecimientos asociados con los tumores 

malignos. También muestra un efecto antipirético posoperatorio, siendo 

útil en estos estadios (29).

 Su acción se da a nivel periférico, produciendo una reducción de la 

acción de nociceptores perceptible al accionar del dolor, y centralmente ac-

túa sobre la sustancia gris periacueductal, accionando las vías inhibidoras 

de dolor (30).

3.6.2.2. Farmacocinética  
Administración: su administración se da por vía oral, rectal, intramuscular 

y intravenosa. Ésta última forma de administración no es muy aplicada en 

pacientes con tratamiento odontológico. Por lo tanto, es necesario reportar 

que puede causar efectos adversos como sensación de sofoco, palpitacio-

nes, hipotensión y nauseas, por lo tanto, se recomienda tener especial cui-

dado a la hora de su administración, en aspectos como la dilución y tiempo 

de goteo. En el campo odontológico, la presentación oral es la más emplea-

da (29). Absorción: su absorción es gastrointestinal. El metamizol se hidro-

liza de forma rápida en contacto con el jugo gástrico (31). Distribución: su 

unión a proteínas es alrededor del 58% (29,30). Metabolismo: es metabo-

lizado en el hígado, sus principales metabolitos son la 4-metilaminoanti-

pirina (4-MAA) y 4-aminoantipirina (4-AA) y su concentración plasmática 

es alcanzada posterior a 1 o 2 horas (30,32). Eliminación: se excreta más 

del 90% de la dosis en la orina. La vida media de eliminación de metamizol 

radiomarcado es de unas 10 horas. En el caso de los infantes la eliminación 

de los metabolitos es más rápida (29,31).

3.6.2.3. Interacciones y Contraindicaciones
Está contraindicado en niños con edades menores a 3 meses y con un peso 

menor de 5 kg, ya que pueden presentarse problemas a nivel renal. Tam-

bién, es contraindicada en estado de gravidez y lactancia, o en caso de hi-

persensibilidad al principio activo y a las pirazolonas como isopropilamin-

ofenazona, propifenazona, fenazona o fenilbutazona (29).

Descripción del riesgo potencial de reacción adversa por la interacción far-

macológica del metamizol. (Figura 6). (29).
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Figura 7. Riesgo potencial de reacción con metamizol (16).

3.6.2.4. Dosis recomendada
En los niños de 5 a 14 años se suele administrar de 250-37mg hasta 4 veces 

por día. En el caso de adultos y/o adolescentes desde los 15 años se sugiere 

500mg de hasta 4 veces al día (26). Dosis Máxima: 3450 miligramos en el 

caso de adulto y adolescentes con un peso corporal de 53 kg (25).

3.7. Antiinflamatorios no esteroides (AINES)

Los antiinflamatorios no esteroides son medicamentos con características 

analgésicas, antiinflamatorias, antipiréticos y antiagregantes plaquetarios, 

esto se debe a la capacidad que poseen para inhibir la transformación del 

ácido araquidónico a prostaglandinas, mediante la inhibición de la ciclooxi-

genasa (COX) (22,33).

 Los AINES son conocidos por su alta prescripción y consumo, debi-

do a que están indicados para tratar enfermedades artríticas, para controlar 

la fiebre, inflamación y dolor. Dentro del campo odontológico, los AINES 

son prescritos para controlar odontalgias, afecciones periodontales y trau-

matismos en general (34,35).

 Estos fármacos pueden ser administrados de forma individual o 

combinados con analgésicos, las interacciones farmacológicas pueden 

llegar a un mayor efecto analgésico a comparación de una administración 
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individual. Estos fármacos al igual que beneficios también pueden generar 

efectos adversos a nivel gastrointestinal, cardiovascular, renal, hepatotoxici-

dad y reacciones alérgicas (34,36).

3.7.1. Clasificación de los AINES
Al hablar de la clasificación de los antiinflamatorios no esteroides tenemos 

(33):

AINES no selectivos:  son aquellos que inhiben la COX1 (enzima cons-

titutiva), con la desventaja que estos pueden llegar a ocasionar compli-

caciones gastrointestinales, renales.

AINES selectivos: inhiben la COX2 (enzima inducible), pudiendo lle-

gar a producir daños de tipo cardiovascular.

Figura 8. Clasificación de los antiinflamatorios no esteroides (1,2,9).

3.7.2. Mecanismo de acción 
Para entrar en contexto tenemos que recordar fisiológicamente que las cé-

lulas responden ante una lesión y esa respuesta tendrá el nombre de infla-

mación. En el cuerpo se encuentra una enzima llamada ciclooxigenasa-1 

(enzima constitutiva) la cual es citoprotectora, en cambio, la ciclooxigena-

sa-2 es una enzima inducida por la lesión que va a perpetuar la inflamación, 

además de la presencia de fiebre y dolor, esto debido a la modulación de las 

prostaglandinas, sin embargo, para limitar estas reacciones se necesita de la 

inhibición de las COX mediante la oxidación del ácido araquidónico obte-

niendo así la inhibición de las prostaglandinas (Figura 8) (37).
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Figura 9. Mecanismo de acción de los AINES (37).

3.7.3. AINES no selectivos o inhibidores de la COX 1
La COX 1 es una enzima que se encarga de la formación de prostaglandinas, 

mediante un proceso oxidativo que sufre el ácido araquidónico. Las prosta-

glandinas cumplen la función de mantener estable los órganos mediante la 

homeostasis, también contribuye con la regulación de la función plaqueta-

ria, hemodinámica renal y la protección de la mucosa gástrica (38).  

 En el caso de los AINES al inhibir la COX 1 altera la protección de 

la mucosa gastrointestinal ocasionando úlcera gástrica, gastro duodenitis y 

sangrado digestivo (38,39).
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3.7.4. Ácido acetilsalicílico 

3.7.4.1. Indicaciones terapéuticas 
El ácido salicílico es un medicamento que ayuda a la reducción de fiebre 

y alivia malestares leves o moderados.  También conocido mundialmente 

como aspirina, el nombre de “Aspirina” se origina debido a que la “a” es de 

acetil, “spir” proveniente de la Spirea e “ina” es de la familia de la planta 

que proviene, su vida media es de 2 a 4 horas y su concentración plasmática 

máxima se da entre 1.5 a 2 horas después de haberla ingerido (40,41).  

 Mejora los síntomas ocasionados por dolores leves o moderados, 

como cefalea, odontalgia, dismenorrea, y dolores musculares, también 

alivia los estados febriles, y a nivel cardiológico es utilizado como anticoa-

gulante. 

 Bloquea la acción de la ciclooxigenasa 1, mediante la liberación de 

ácido araquidónico, ocasionando la reducción en la producción del Trom-

boxano A2 y de las prostaglandinas (40,41).

3.7.4.2. Farmacocinética
Absorción: se da principalmente en el tubo digestivo, específicamente en el 

duodeno, la ingesta de alimentos disminuye la velocidad de absorción del 

fármaco. Distribución: presentan una amplia distribución, debido a que la 

unión de las proteínas plasmáticas es del 90% (42). Metabolismo: este pro-

ceso se da en el hígado, mediante la unión con el ácido glucurónico en los 

siguientes órganos:  vejiga, riñón, hígado, pulmones y bazo (40). Elimina-
ción: el ácido acetilsalicílico y sus metabolitos se elimina mediante la vía 

renal. Siendo así que la semivida de eliminación varía de 2 a 3 horas después 

de una dosis baja, 12 horas después de una dosis analgésica habitual y de 15 

a 30 horas luego de una dosis terapéutica alta e intoxicación (40).

3.7.4.3. Interacciones y Contraindicaciones   
No debe ser administrado con otros AINES, anticoagulantes, antidiabéticos, 

antiagregantes, beta-bloqueadores, tampoco se puede combinar con inhi-

bidores de ECA y el consumo de alcohol está contraindicado (40,43).

3.7.4.4. Dosis recomendada
El uso antiinflamatorio de este medicamento suele manejar dosis de 500mg 

cada 4-6 horas. 
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Niños: no se recomienda su ingesta en adolescentes menores a 16 años, sólo 

bajo sugerencia estricta del médico. Pacientes de edad avanzada: Se sugiere 

el suministro bajo estricta precaución y así disminuir reacciones adversas. 

En pacientes con insuficiencia hepática o renal grave la dosificación debe 

ser monitoreada (26). Dosis Máxima: no superar los 4 gramos al día (40).

3.7.5. Diclofenaco 

3.7.5.1. Indicaciones terapéuticas 
Es un AINE que pertenece a la familia del ácido acético, presenta un buen 

efecto analgésico y antinflamatorio, y suele ser una opción en odontolo-

gía (41, 43).

Se suele administrar para control antinflamatorio en enfermedades reumá-

ticas agudas, distintos tipos de artritis, inflamación postraumática y posto-

peratoria, cálculo renal-biliar y dolor de cabeza agudo (44).

3.7.5.2. Farmacocinética 
Absorción: se absorbe por difusión pasiva por medio de membranas, no 

presenta estereoselectividad, los alimentos alteran absorción. Tiene una 

vida media es de 1.5 a 2 horas y su concentración plasmática máxima se da 

en 1 a 2 horas después de haberla ingerido (43,44). Distribución: presentan 

una amplia distribución, debido a que la unión de las proteínas plasmáti-

cas es del 99% (43). Metabolismo: ocurre una biotransformación del glu-

curonidación, pero principalmente ocurre una hidroxilación dando como 

resultado metabolitos que se transforman en conjugados glucurónidos (44). 

Eliminación: el 60% de la dosis suministrada se excreta mediante la orina 

en forma de conjugado glucurónico de la molécula intacta y como metabo-

litos, la mayoría de los cuales son también convertidos a conjugados glu-

curónicos. Excepto el 1%, ya que se excreta como sustancia inalterada. La 

diferencia de la dosis es eliminada en forma de metabolito, a través de la 

bilis con las heces fecales (26,44).

3.7.5.3. Interacciones y Contraindicaciones 
Interaciona con antiagregantes plaquetarios aumentando el riesgo hemo-

rragia, con corticoides pueden también aumentar el riesgo de úlcera o san-

grado (43). Contraindicado en pacientes con antecedentes de hemorragia 

gastrointestinal o perforación, úlcera péptica o hemorragia gastrointestinal. 
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3.7.5.4. Dosis requerida
En adultos la dosis sugerida es de 50 a 100mg por día. Resultando adecuado 

la ingesta de 2 o 3 tomas diarias dentro de lo permitido. En niños no se reco-

mienda su uso al menos hasta los 14 años. En pacientes de edad avanzada el 

manejo debe adaptarse a precauciones, ya que son mayoritariamente pro-

pensos a efectos secundarios, pero su farmacocinética no se ve afectada en 

este último grupo (26). Dosis Máxima: 150 miligramos al día (43).

3.7.6. Ketorolaco 

3.7.6.1. Indicaciones terapéuticas 
Se usa para aliviar dolor de moderado a intenso, fiebre e inflamación, su uso 

está delimitado entre 3 a 5 días (43). Está indicado para controlar dolores 

moderados o severos que aparecen después de una operación, por lo cual, 

es útil para controlar el dolor posoperatorio a nivel dental. También se utili-

za para controlar molestias producidas por cólico renal (43,45). Inhibe la ac-

tivación de la COX 1 por ende afecta a la síntesis de las prostaglandinas (45).

3.7.6.2. Farmacocinética  
Absorción: su absorción es rápida y total mediante la vía oral y parente-

ral. Su efecto inicia después de pocos minutos de su administración y dura 

un máximo de 3 horas desde que se ingiere. Su vida media es de 5 horas en 

personas sanas, 7 horas en pacientes con edades superiores a 65 años y 10 

horas en individuos con insuficiencia renal. Distribución: presentan una 

amplia distribución, debido a que la unión de las proteínas plasmáticas es 

del 90%. Metabolismo: se da parcialmente en el hígado, mediante su unión 

con el ácido glucurónico, para metabolizarse por completo requiere de una 

biotransformación (43). Eliminación: la edad, la función renal y hepática 

tienen mucho que ver con el nivel de eliminación del ketorolaco Una parte 

se elimina por la orina y otra parte por las heces fecales. La vida media de 

este medicamento es de aproximadamente 5 horas en adultos y de 7 horas 

en pacientes de edad avanzada (43).

3.7.6.3. Interacciones y Contraindicaciones 
Pacientes con antecedentes de sangrado gastrointestinal, úlcera péptica, fa-

lla renal, profilaxis antibiótica, hemorragias cerebrovasculares o alto riesgo 

de sangrado (42, 43).



188

Farmacología en Odontología 

3.7.6.4. Dosis Sugerida
Se sugiere 1 comprimido de 10mg cada 4 a 6 horas, según intensidad del do-

lor sin sobrepasar la dosis máxima, ni tiempo de tratamiento. En personas 

que hayan recibido tratamiento con ketorolaco por vía parenteral y se opte 

por tratamiento oral, la dosis máxima entre los dos tratamientos no debería 

sobrepasar los 90mg en adultos y los 60mg en el caso de pacientes con edad 

avanzada. En pacientes mayores a 65 años, como con todos los AINES se 

recomienda extrema precaución para evitar efectos adversos. Para la pobla-

ción pediátrica hasta los 14 años no es recomendable su uso ya que no se ha 

establecido su eficacia y seguridad (26). Dosis Máxima: 90 miligramos al día 

en adultos y 60 miligramos al día en adultos mayores (43,45).

3.7.7. Ibuprofeno

3.7.7.1. Indicaciones terapéuticas 
Este fármaco se deriva del ácido propiónico, presenta una actividad anal-

gésica, antiinflamatoria y antipirética. Es de origen sintético y se lo utiliza 

para tratar dolor de leve a moderado y procesos inflamatorios, alteraciones 

musculoesqueléticas, dismenorrea, malestar dental y migraña (46,47).

 Su acción se desarrolla mediante un bloqueo de la síntesis de pros-

taglandinas, prostaciclinas y tromboxanos, a través de la inhibición de la ci-

clooxigenasa, ya que éstas son generadoras de dolor, fiebre e inflamación 

(46,47).

3.7.7.2. Farmacocinética  
Absorción: se absorbe en la mucosa gastrointestinal, la ingesta de alimen-

to retrasa el tiempo de absorción del medicamento. Alcanza su concentra-

ción plasmática y su vida media de 1 a 2 horas (46). Distribución: presentan 

una amplia distribución, debido a que la unión de las proteínas plasmáti-

cas es del 99% (21). Metabolismo: ocurre en el hígado, a través de biotrans-

formación por hidroxilación y carboxilación mediante enzimas CYP2C9 y 

CYP2C8 (46). Eliminación: se elimina mediante vía renal en 24 horas. El 10% 

aproximadamente se elimina de forma inalterada y un 90% se elimina en 

forma de metabolitos inactivos, principalmente como glucurónicos (21,26).

3.7.7.3. Interacciones y Contraindicaciones 
No se debe tomar con antiagregantes plaquetarios, ya que incrementa el 

riesgo de hemorragia gastrointestinal, la combinación de este fármaco con 



189

Farmacología en Odontología 

corticoides puede ocasionar úlceras gastrointestinales, y con la combina-

ción de diuréticos puede llegar a aumentar el riesgo a nefrotoxicidad, trom-

bolíticos producen riesgo de hemorragia, hidantoínas y sulfamidas su toxi-

cidad se ve aumentada (48).

3.7.7.4. Dosis recomendada
En adultos y adolescentes mayores de 14 años la dosis sugerida es de 600mg 

de 6 a 8 horas según intensidad de los síntomas y respuesta al tratamiento. 

Sin embargo, hay que describir la posología según el caso, a continuación, 

se describe (26)

Figura 10. Dosis recomendadas de ibuprofeno (45,46).

3.7.7.5. Dosis Máxima
La dosis máxima utilizada es de  2400mg al día  en adultos sanos y en adoles-

centes de 14 a 18 años es de 1600mg. (45,46)

3.7.8. Combinaciones: Ibuprofeno + paracetamol 
El ibuprofeno es considerado analgésico, antiinflamatorio y antipirético; por 

otro lado, el paracetamol es un analgésico/ antipirético que disminuye el 

umbral del dolor y fiebre (49). El ibuprofeno se encarga de inhibir la enzima 

ciclooxigenasa, disminuyendo la síntesis de prostaglandinas, mientras que 

el paracetamol tiene acción selectiva en el SNC sin bloqueo cortical (21).

Adultos

Edad 
Avanzada

Niños
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3.7.8.1. Farmacocinética  
Absorción: administración vía oral, alcanzando una biodisponibilidad cer-

ca del 100%.  Distribución: presentan una buena distribución, debido a que 

la unión de las proteínas que se encuentran en el plasma es del 80% y su 

volumen de distribución en la situación de equilibrio alcanza los 120 litros 

(49). Metabolismo: el paracetamol es metabolizado de manera amplia en el 

hígado y es excretado por medio de la orina, en forma de glucorónico inac-

tivo y conjugado de sulfato, un 5% restante se excreta de manera inalterada. 

Los metabolitos del paracetamol tienen un producto intermedio hidroxila-

do menor con actividad hepatotóxica, el cual puede acumularse tras sobre-

dosis y generar daño hepático intenso incluso irreversible. El ibuprofeno se 

metaboliza de forma amplia para dar lugar a compuestos inactivos a nivel 

hepático, especialmente mediante glucuronidación. Las vías metabólicas 

del ibuprofeno y del paracetamol son diferentes por lo tanto no se van a pre-

sentar interacciones farmacológicas en las que se vean afectados alguno de 

ellos (21,49). Eliminación: en el caso del paracetamol la semivida de elimi-

nación varía aproximadamente de 1 a 3 horas. Por otro lado, una cantidad 

pequeña de ibuprofeno y metabolitos inactivos se excretan de forma rápi-

da y completa a través de los riñones, con un 95% de la dosis administrada 

eliminada por medio de la orina en las 4 horas siguientes al suministro. La 

semivida de eliminación del ibuprofeno es de más o menos 2 horas (26,49).

3.7.8.2. Interacciones y Contraindicaciones 
Evitar su prescripción a pacientes con insuficiencia cardíaca, alcohólicos, 

pacientes con hipersensibilidad a los AINES, pacientes con enfermedades 

gastrointestinales, mujeres que cursan el tercer trimestre de gestación y pa-

cientes menores de 18 años (49).

3.7.8.3. Dosis recomendada
Se sugiere que su uso sea en cortos periodos de tiempo no superiores a 3 

días. En adultos la dosis habitual es de 200mg de paracetamol y de 200mg 

a 400mg de ibuprofeno, equivalente a un comprimido se puede llegar has-

ta dos comprimidos cada seis horas, según la necesidad, pudiendo llegar 

a consumir hasta 6 comprimidos en el lapso de 24 horas. En pacientes con 

edades avanzadas al igual que en los analgésicos descritos anteriormente se 

debe tomar la precaución para evitar efectos secundarios, tales como san-

grado digestivo. En los niños este medicamento se encuentra contraindica-
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do hasta los 18 años (26). La dosis máxima es de 3000 mg de paracetamol y 

900 mg de ibuprofeno al día.

3.7.9. Flurbiprofeno 

3.7.9.1. Indicaciones terapéuticas 
Es derivado del ácido propiónico, presenta actividades analgésicas, antiin-

flamatorias y antipiréticas. Su origen es sintético y está indicado para tratar 

dolor de leve a moderado, procesos inflamatorios, odontalgias (47,50). 

3.7.9.2. Farmacocinética  
Absorción: su absorción se da en la mucosa gastrointestinal, la ingesta de 

alimento retrasa el tiempo de absorción del medicamento, su vida media 

es de 1 a 2 horas (46). Distribución: presentan una amplia y rápida distri-

bución, debido a que la unión de las proteínas plasmáticas es del 99% (50). 

Metabolismo: ocurre en el hígado, a través de biotransformación por hi-

droxilación y carboxilación mediante enzimas CYP2C9 y CYP2C8 (46). Eli-
minación: se elimina mediante vía renal, en cantidades mínimas a través 

de la leche materna (< 0,05 ug/ml); y del 20 al 25% es excretado de manera 

inalterada (46).

3.7.9.3. Interacciones y Contraindicaciones 
Está contraindicado la prescripción de este medicamento con antiagre-

gantes plaquetarios, debido a que incrementa el riesgo de hemorragia gas-

trointestinal, así también con corticoides ya que se genera un alto riesgo de 

úlceras gastrointestinales y con los diuréticos llegan aumentar el riesgo a 

nefrotoxicidad (48).

3.7.9.4. Dosis recomendada
En el caso de adultos y niños desde los 12 años se recomienda 1 comprimido 

cada 3 a 6 h, según la severidad de la sintomatología, máximo 5 comprimidos 

en 24 h. Este medicamento se puede usar por un máximo de 3 días. En ni-

ños con edades menores a 12 años no se recomienda el uso de este medica-

mento.  En pacientes de edad avanzada medidas de cuidado durante el trata-

miento, ya que no hay evidencia clínica que demuestre efectos secundarios. 

Pacientes que padecen insuficiencia renal y hepática no se necesita reducir 

la dosis, pero cuando la insuficiencia renal y hepática es grave se recomienda 

suspender su uso (26). Dosis Máxima: 300 miligramos al día (45,46).
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3.7.10. Ketoprofeno 

3.7.10.1. Indicaciones terapéuticas 
Presenta una potente actividad analgésica y antiinflamatoria (46). Indicado 

para tratar dolor leve a moderado y procesos inflamatorios, dolor posope-

ratorio, odontalgias  (51). Bloquea la síntesis de prostaglandinas, prostaci-

clinas y tromboxanos, su efectividad tiende a ser superior a los AINES de 

mayor concentración farmacéutica, lo que implica que puede presentar ma-

yores efectos adversos (47).

3.7.10.2. Farmacocinética  
Absorción: se absorbe en la mucosa gastrointestinal, la ingesta de alimento 

retrasa el tiempo de absorción del medicamento (46). Distribución: Presen-

tan una amplia distribución, debido a que la unión de las proteínas plasmá-

ticas es del 99% (51). Metabolismo: ocurre en el hígado, a través de biotrans-

formación por hidroxilación y carboxilación mediante enzimas CYP2C9 y 

CYP2C8 (46). Eliminación: la eliminación del ketoprofeno se da principal-

mente por la orina, el 50% de la dosis excretada ocurre durante las 6 prime-

ras horas después de la ingesta y el restante por las heces fecales (26).

3.7.10.3. Interacciones y Contraindicaciones 
Al igual que los otros AINES se debe evitar la combinación con antiagregan-

tes plaquetarios, corticoides, diuréticos y otros AINES (48).

La dosis es de 100mg cada 12 o 24 h y la dosis máxima es de 200 miligramos 

al día (45,46).

3.7.11. Desketoprofeno 

3.7.11.1. Indicaciones terapéuticas 
Este AINES se deriva del ácido propiónico, tiene propiedades analgésicas, 

antiinflamatorias y antipiréticas (46). Se puede administrar por vía enteral 

y parenteral, y es utilizado para el manejo del dolor de leve a moderado, 

procesos inflamatorios, dolor muscular, dolor articular, dismenorrea, odon-

talgias (47,51).

 Al igual que el resto de los AINES, bloquea la síntesis de prostaglan-

dinas, prostaciclinas y tromboxanos, a través de la inhibición de la ciclooxi-

genasa (52).
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3.7.11.2. Farmacocinética  
Absorción: después de la administración oral el dexketoprofeno alcan-

za su concentración máxima a los 30 minutos después de la ingesta (26). 

Se absorbe en la mucosa gastrointestinal, la ingesta de alimento retrasa el 

tiempo de absorción del medicamento  (46). Distribución: presentan una 

amplia distribución, debido a que la unión de las proteínas plasmáticas es 

del 99%  (51,52). Metabolismo: ocurre en el hígado, a través de biotrans-

formación por hidroxilación y carboxilación mediante enzimas CYP2C9 y 

CYP2C8 (46). Eliminación: se elimina por vía renal. 

3.7.11.3. Interacciones y Contraindicaciones 
No se debe tomar con antiagregantes plaquetarios, ya que aumenta el riesgo 

de hemorragia gastrointestinal, la combinación con corticoides ocasiona un 

alto riesgo de úlceras gastrointestinales, y con los diuréticos llegan aumen-

tar el riesgo a nefrotoxicidad (48).

3.7.11.4. Dosis recomendada
En adultos la dosis corresponde según la intensidad de los síntomas, de 

12,5mg cada 4 a 6 horas; o 25mg cada 8 horas. Sin sobrepasar la dosis diaria 

75mg. No se recomienda su uso en periodos prolongados, si no únicamente 

en el periodo sintomático. En pacientes con edad avanzada se sugiere ini-

ciar la terapia con la dosis más baja (50mg día), pudiéndose incrementar la 

dosis hasta llegar a la utilizada por la población en general, monitoreando 

la tolerancia al fármaco.  En personas con insuficiencia hepática y renal la 

dosis debe ser la mínima, teniendo cuidado en casos de insuficiencia renal 

y hepática de moderada a grave, restringiéndose su uso (26). Dosis Máxima: 

75 miligramos al día (45,46).

3.7.12. Naproxeno 

3.7.12.1. Indicaciones terapéuticas 
Este fármaco también es derivado del ácido propiónico, presenta propieda-

des analgésicas, antiinflamatorias y antipiréticas (43).

Se lo utiliza para dolor e inflamación dental, dolor postoperatorio, dolores 

leves o moderados, para distintos tipos de artritis, episodios de gota, migra-

ña y dismenorrea (54). 
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3.7.12.2. Farmacocinética  
Absorción: su absorción es rápida en la mucosa del tracto digestivo, suelen 

venir como comprimidos bicapa con una capa de liberación rápida y otra 

de liberación retardada. El naproxeno de capa de liberación inmediata se 

disuelve en el medio gástrico y se absorbe de manera inmediata en el tracto 

gastrointestinal, luego de su administración oral. La parte del naproxeno de 

liberación retardada es de forma lenta y constante en el tracto gastrointesti-

nal durante las 16 o 18 horas siguientes a la ingesta. Los niveles plasmáticos 

máximos se alcanzan de 45 a 60 minutos en ayuno y su acción es hasta de 

24 horas (26,54). Distribución: presentan una amplia distribución, debido 

a que la unión de las proteínas plasmáticas es del 99%. El volumen de distri-

bución es de aproximadamente 0,1 l/kg y su vida media es de 14 horas (43). 

Metabolismo: es metabolizado en el hígado, dando lugar a las 6-O-deme-

tilnaproxeno y otros metabolitos inactivo. Eliminación: se elimina el 95% a 

nivel renal de forma inalterada o como metabolito (43).

3.7.12.3. Interacciones y Contraindicaciones  
No se debe administrar a pacientes que presenten reacción al principio acti-

vo, pacientes con hemorragia gastrointestinal, enfermedad hepática, muje-

res gestantes y en periodo de lactancia, además, no se debe suministrar con 

anticoagulantes, hipoglucemiantes e hidantoínas, tampoco se debe combi-

nar con bicarbonato de sodio (43,45).

3.7.12.4. Dosis recomendada
En adultos de 18 años hasta los 65 años la dosis habitual es de 500 a 550mg 

como dosis de carga y 275mg como dosis de mantenimiento cada 6 a 8 ho-

ras. En pacientes de 65 años en adelante no es recomendable el uso de la 

dosis máxima, por posibles efectos adversos. En pacientes con insuficiencia, 

hepática, renal y/o cardiaca se restringe su administración, pero si el médi-

co lo sugiere se recomienda utilizar dosis mínimas. En niños > 2 años se sue-

le recomendar 10mg/kg peso día, en menores de 2 años no se recomienda 

por ausencia de información sobre seguridad y eficacia del medicamento 

(26). Dosis máxima: 1100mg al día (45).

3.7.13. Combinaciones: Naproxeno + Paracetamol 
La combinación estos dos principios activos permite tener propiedades an-

tiinflamatorias, analgésicas y antipiréticas (55). Es utilizado para tratamien-
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tos sintomáticos del dolor y fiebre, se utiliza como complemento en terapia 

con antibióticos en infecciones de las vías respiratorias. Es muy utilizado en 

dolores osteomusculares moderados, ostalgias, cefalea, dolor post operato-

rio y posparto, procesos dentales y traumáticos (26,56).

El naproxeno sódico inhibe la síntesis de las prostaglandinas y el paraceta-

mol tiene acción selectiva en el SNC sin bloqueo cortical (55).

3.7.13.1. Farmacocinética  
Absorción: el naproxeno sódico se absorbe de manera rápida y completa en 

el tracto gastrointestinal. El paracetamol no narcótico se absorbe en el tubo 

digestivo de forma rápida y completa, con una vida media de 4 horas des-

pués de una administración vía oral. La biodisponibilidad del naproxeno es 

del 95% y del paracetamol de 70%. Distribución: presentan una buena dis-

tribución, debido a que la unión de las proteínas plasmáticas es del 91%, y su 

volumen de distribución en la situación de equilibrio alcanza los 120 litros. 

Metabolismo: se metaboliza en el hígado debido a que es catalizado por va-

rias enzimas. El naproxeno inhibe la síntesis de las prostaglandinas y se une 

a la albúmina sérica en un 99%, presentándose una vida media de 13 horas. 

El paracetamol del 90 al 95% se conjuga con el ácido glucurónido, siendo su 

efecto terapéutico has por 6 horas (55). Eliminación: aproximadamente el 

95% del naproxeno se excreta por la orina como naproxeno sin alteraciones, 

6-0 desmetil-naproxen y sus conjugados. La velocidad de excreción tiene 

que ver con la velocidad que desaparece la droga en el plasma. El parace-

tamol aproximadamente del 90 al 95% se conjuga al ácido glucurónido y se 

elimina por excreción urinaria, mediante varios metabolitos, únicamente el 

3% se elimina de manera inalterada (56).

3.7.13.2. Interacciones y Contraindicaciones 
No está indicado en pacientes con hipersensibilidad a los principios activos, 

pacientes con alergia a los AINES, pacientes con síndromes asmáticos, rini-

tis o urticaria. No se utiliza en pacientes que tomen anticoagulantes orales, 

que padezcan de agranulocitopenia, problemas gastrointestinales, anemia 

y estados cianóticos (55).

3.7.13.3. Dosis Sugerida
En adultos el tratamiento de inicio debería ser con dos comprimidos con in-

tervalos de tiempo de 6 a 8 horas, hasta controlar los síntomas y sin superar 
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las concentraciones máximas. En adultos con edad avanzada, previo control 

riguroso del tratamiento, para evitar daños secundarios (26). Dosis Máxima: 

4 comprimidos al día (45, 55).

3.7.14. Piroxicam 

3.7.14.1. Indicaciones terapéuticas 
Este AINES pertenece a la familia del ácido fenólico, presenta propiedades 

antinflamatorias, analgésicas, antipiréticas suele utilizarse para trastornos 

reumáticos y a nivel se ha utilizado para manejar dolor posoperatorio (43).

 Al igual que otros AINES, inhibe la biosíntesis de las prostaglandi-

nas, inhibe la agregación plaquetaria, frena la fagocitosis y liberación de hi-

drolasas lisosómica, finalmente modifica la migración celular (57).

3.7.14.2. Farmacocinética 
Absorción: la absorción gastrointestinal es rápida, sin embargo, al ingerir-

lo con alimentos puede presentar retraso en la velocidad de absorción. Las 

concentraciones plasmáticas del fármaco son proporcionales para la dosis 

de 10 y 20mg y alcanzan el máximo de 3 a 5 horas luego de su administra-

ción. La mayoría de los pacientes alcanzan niveles plasmáticos estables a 

los 7 y 12 días. Su vida media es de 35 a 45 horas (57). Distribución: pre-

sentan una amplia distribución, debido a que se va a unir a las proteínas 

presentes en el plasma en un 99%. El volumen de distribución de piroxicam 

es de aproximadamente 0,14L/kg (58). Metabolismo: es ampliamente me-

tabolizado a nivel hepático, por hidroxilación mediante una secuencia de 

reacciones que involucran la hidrólisis de la unión amida, descarboxilación 

y condensación del anillo. Los metabolitos de este medicamento no poseen 

actividad antiinflamatoria (43,58). Eliminación: se elimina mediante vía re-

nal y mediante las heces, eliminándose en doble proporción en la orina. El 

5% de la dosis administrada por día es excretada sin modificar por vía renal. 

La semivida plasmática es de aproximadamente 50 horas. El aclaramiento 

plasmático total es de 2,68 ml/h/kg y el aclaramiento renal es de 0,28 mL/h/

kg (26).

 3.7.14.3. Interacciones y Contraindicaciones
No se administra a personas con hipersensibilidad al principio activo u 

otro AINE, pacientes embarazadas o en lactancia, con problemas rena-

les o hepáticos, de igual manera que presente úlcera hepática o duode-
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nal, con broncoespasmo, angioedema precipitado, rinitis, pólipos nasa-

les (43,57).

3.7.14.4. Dosis recomendada
En adultos la dosis de inicio de tratamiento es de 20mg cada 24 horas. Su ad-

ministración es de máximo 12 semanas. Existen algunos pacientes que ne-

cesitan dosis de mantenimiento en este caso sería 10mg por día. En niños se 

restringe su uso. En pacientes de edad avanzada, el piroxicam no se altera, 

por tal motivo no es necesario hacer modificaciones en función a concen-

traciones y frecuencia de la ingesta. En casos de insuficiencia renal y hepá-

tica leve o moderada se recomienda el uso de dosis mínimas, limitándose el 

uso en casos graves (26). Dosis Máxima: 20mg al día (45,57).

3.7.15. Clonixinato de Lisina 

3.7.15.1. Indicaciones terapéuticas 
Este fármaco posee propiedades mayormente analgésicas y antipiréticas 

(59).  Se lo utiliza para el manejo del dolor de leve a moderado (60). Bloquea 

la síntesis de prostaglandinas en tejido periférico mediante la inhibición de 

la COX 1 (60).

3.7.15.2. Farmacocinética   
Absorción: su absorción por vía oral es rápida en el tubo digestivo, y el tiem-

po de absorción no es modificado por la edad ni tampoco por la ingesta de 

alimentos. Las concentraciones plasmáticas alcanzan su valor máximo de 34 

a 46 minutos. Distribución: presenta una amplia distribución de 0,3 L/kg, 

debido a que la unión de las proteínas plasmáticas es de aproximadamente 

del 96 al 98%. Metabolismo: es metabolizado en el hígado y se generan dos 

metabolitos hidroxilados. Es así como estos 4 metabolitos conforman un 

80% de la eliminación renal del medicamento (60). Eliminación: se elimina 

mediante la orina y materia fecal. El 74% de clonixinato de lisina adminis-

trado vía oral es excretado por vía renal y el 25% a través de las heces. Tras la 

administración oral del fármaco de 125mg, la vida media de eliminación es 

de 1,4 a 1,9 horas (26).

3.7.15.3. Interacciones y Contraindicaciones 
Está contraindicado en pacientes con alergia al clonixinato de lisina, pacien-

tes con úlcera péptica, discrasias sanguíneas, hemorragia gastrointestinal, 
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diabetes, niños, y embarazado o lactancia (43,60). Además, está contrain-

dicado el consumo de alcohol y tener cuidado con pacientes que presenten 

anemia (alteraciones sanguíneas), retención de líquidos, asma, hipopro-

trombinemia y difusión hepática o renal (43).

3.7.15.4. Dosis recomendada
En personas mayores a 18 años se sugiere de 125mg a 250mg hasta 4 veces 

al día, la dosificación será dependiendo de la intensidad de los síntomas, 

considerando que pueden ser hasta 6 comprimidos diarios. En pacientes 

con insuficiencia renal y hepática tener cierta precaución para evitar efectos 

secundarios. En todos los casos si los síntomas persisten y sobrepasan los 10 

días de tratamiento se debe evaluar la situación (26). Dosis Máxima: 750mg 

al día (45,60).

3.7.16. AINES Selectivos o Inhibidores de la COX 2 
Los inhibidores selectivos de la COX 2 se introdujeron en el mercado por 

primera vez en el año de 1999, estos inhibidores no se encuentran en la célu-

la de forma natural, si no, aparecen tras la exposición de la célula a procesos 

dolorosos, febriles e inflamatorios (38,61,62). Durante la inhibición de las 

COX 2, existe una disminución de la producción endotelial de prostaciclina, 

mientras que la producción plaquetaria de TXA2 no es alterada, por esta ra-

zón se logró concluir que con los inhibidores COX 2 existe un mayor riesgo 

de trombosis y eventos cardiovasculares, pero un menor riesgo de lesiones 

gástricas (38,62).

3.7.17. Meloxicam 

3.7.17.1. Indicaciones terapéuticas
Este fármaco es considerado eficaz en el manejo del dolor e inflamación en 

trastornos reumáticos y musculares, además, se encarga de inhibir la mi-

gración de los leucocitos y su concentración plasmática se da en un lapso 

de 7 a 8 horas (43). Es utilizado para controlar el dolor y la inflamación de la 

osteoartritis, artritis reumatoide (63).

 Inhibe las enzimas COX-1 y COX-2 de las ciclooxigenasas, catalizan-

do las conversiones de ácido araquidónico a prostaglandina G2. También 

reduce la producción de tromboxano en las plaquetas, pero no inhibe la 

agregación plaquetaria. La COX-2 sintetiza los mediadores de la inflama-

ción y del dolor, y la COX-1 sintetiza las prostaglandinas, que tienen benefi-
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cios sobre la mucosa gástrica y la función renal. El meloxicam se relaciona 

en mayor medida con la COX-2 debido a los efectos antiinflamatorios, anal-

gésicos, anti exudativos y antipiréticos que presenta, además, se encarga de 

disminuir la cantidad de leucocitos en los tejidos inflamados y de inhibir la 

agregación de trombocitos los cuales son inducidos por el colágeno (43).

3.7.17.2. Farmacocinética  
Absorción: su absorción es más lenta mediante la vía oral. Su vida media es 

de 15 a 20 horas aproximadamente en adultos y de 21 a 24 horas en adultos 

mayores. Distribución:  presentan una amplia distribución, debido a que 

la unión de las proteínas plasmáticas es del 99% (63). Metabolismo: es me-

tabolizado en el hígado. Eliminación: se elimina mediante la orina y heces 

fecales (43).

3.7.17.3. Interacciones y Contraindicaciones 
A continuación, se describen las principales interacciones y contraindica-

ciones del meloxicam (43,45): 

• Mayor efecto sinérgico con diferentes AINES

• Mayor riesgo de hemorragia con el consumo de trombolíticos, anti-

coagulantes orales y antiagregantes plaquetarios

• Disminuye el efecto de los antihipertensivos ( -bloqueantes) y diuré-

ticos

• Aumento de nefrotoxicidad con la tacrolimús y ciclosporina 

• Disminuye los efectos de los dispositivos intrauterinos

• Aumento de la toxicidad por litio y metotrexato 

• Eliminación más rápida con la colestiramina 

• No preinscribir a pacientes con hipersensibilidad al principio activo 

• No preinscribir a pacientes con manifestaciones de pólipos nasales, 

urticaria, asmáticas y con edema angioneurótico 

• Contraindicado en mujeres embarazadas que cursan el tercer trimes-

tre de gestación 

• Niños y adolescentes menores a 16 años 

• Hemorragias y úlceras activas u recurrentes con tratamientos de AI-

NES 
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• Hemorragia cerebrovascular, gastrointestinal y más trastornos hemo-

rrágicos.

3.7.17.4. Dosis recomendada 
En pacientes adultos la dosis total diaria debe ser suministrada en una sola 

ingesta. En pacientes en edad avanzada la dosis es de 7,5mg cada 24 ho-

ras, especialmente en tratamientos a largo plazo como artritis reumatoide y 

espondilitis anquilosante. Pacientes con insuficiencia renal y hepática leve 

o moderada, el medicamento no está contraindicado, en pacientes con in-

suficiencia renal y/o hepática grave la dosis no deberá superar los 7,5mg 

diarios. En niños este medicamento está contraindicado y también adoles-

centes menores a 16 años, por falta de evidencia clínica (26). Dosis Máxima: 

15 mg al día (43).

3.7.18. Celecoxib 

3.7.18.1. Indicaciones terapéuticas 
Este fármaco es un inhibidor selectivo COX 2 y presenta propiedades anal-

gésicas, antiinflamatorias y antipiréticas, su efecto analgésico se presenta de 

un lapso de 45 a 60 minutos después de ser ingerido (45,64).

Se utiliza en pacientes que presenten artrosis, artritis reumatoide, osteoar-

trosis y espondilitis anquilosante (45,64). Suele ser una opción terapéutica 

en pacientes que presentan problemas gastrointestinales (45,64).

3.7.18.2. Farmacocinética  
Absorción: se administra mediante vía oral y alcanza su máximo nivel 

plasmático en 3 horas. Su absorción se da de forma rápida. La ingesta con 

alimentos retrasa la absorción por una hora más o menos (45,64). Distri-
bución: presentan una buena distribución, debido a que la unión de las 

proteínas plasmáticas es del 97%, éste medicamente no tiene afinidad de 

manera preferente con los glóbulos rojos  (45,64). Metabolismo: su me-

tabolismo se realiza en el hígado, a través del citocromo P450 2C9. En el 

plasma se identificaron 3 metabolitos, sin actividad como inhibidores de 

la COX 1 y COX 2, un alcohol primario, el ácido carboxílico y su conjugado 

glucurónico. La concentración de celecoxib se ve aumentada en un 100% 

de mujeres que sobrepasan los 65 años (45,64). Eliminación: se elimina 

por el metabolismo, excepto el 1% de la dosis se elimina de forma inalte-

rada por vía renal. La variabilidad interindividual en la exposición a cele-
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coxib es más o menos de unas 10 veces. La semivida de eliminación es de 

8 a 12 horas (26,45).

3.7.18.3. Interacciones y Contraindicaciones  
No prescribir este fármaco a pacientes alérgicos al principio activo, alérgi-

cos a las sulfonamidas o la aspirina. Además, tener precaución en pacientes 

que padecen insuficiencia renal, asma, con antecedentes de hemorragias, 

insuficiencia cardíaca, hipertensión y retención de líquidos (45,64).

3.7.18.4. Dosis recomendada 
En adultos la dosis habitual es de 200mg y la dosis máxima sugerida es de 

400mg para todas las indicaciones. En adultos, la dosis y duración del trata-

miento está relacionado con riesgo cardiovascular, por lo tanto, se debería 

administrar la dosis diaria más baja, y el tiempo de suministro en lo posible 

lo menos prolongado. Es necesario reevaluar constantemente la respues-

ta al tratamiento en especial en pacientes con artrosis. En adultos de edad 

avanzada (>65 años) se debe usar una dosis que corresponde a 200mg dos 

veces por día.

 En pacientes con insuficiencia hepática y renal cuando es leve o mo-

derada se sugiere el uso de una dosis de 200mg, cuando existe insuficiencia 

grave se indica suspensión del medicamento (26). Dosis Máxima: 400mg al 

día, esta dosis no puede superarse ya que se puede presentar hepatotoxici-

dad (45).

3.7.19. Etoricoxib 

3.7.19.1. Indicaciones terapéuticas 
Este fármaco presenta acción antiinflamatoria y antipirética. Su efecto es 

más rápido si es administrado sin alimentos (65). Es utilizado en pacientes 

que presentan artritis reumatoide, artrosis, e inflamación asociada a la ar-

tritis gotosa aguda (45).

3.7.19.2. Farmacocinética  
Absorción: administración vía oral, se absorbe muy bien alcanzando una 

biodisponibilidad absoluta del 100%. Después de administrar 120mg cada 

24 horas hasta alcanzar el estado estacionario, la concentración máxima 

reportada al cabo de 1 hora aproximadamente, después del suministro en 

ayunas, la farmacocinética de este fármaco es lineal en el rango de dosis 
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clínica, su vida media es de 22 horas (45). Distribución: presentan una bue-

na distribución, debido a que la unión de las proteínas plasmáticas es del 

92% dentro del rango de concentración de 0,05 a 5 ug/mL, y su volumen 

de distribución en estado estacionario alcanza los 120 litros (45). Metabo-
lismo: su metabolismo es rápido, de tal manera que menos del 1% de una 

dosis puede ser recuperada en la orina, en su forma original. La principal 

vía metabólica para generar el 6-hidroximetil derivado es metabolizado por 

las enzimas CYP. La CYP3A4 según estudios contribuye al metabolismo en 

procesos in vivo. En el ser humano se han distinguido 5 metabolitos, sien-

do el principal el derivado de etoricoxib ácido 6-carboxílico, formado por 

oxidación del 6-hidroximetil derivado. Estos metabolitos no presentan una 

actividad medible o son solo débilmente activos como inhibidores de la 

COX 2. Ninguno de los metabolitos mencionados inhibe la COX 1. Elimina-
ción: la eliminación de este fármaco se da por metabolismo y por vía renal, 

recuperándose aproximadamente el 70% en orina y el 20% en heces como 

metabolito, el porcentaje restante que corresponde al 2% se recupera como 

fármaco sin metabolizar (45, 46).

3.7.19.3. Interacciones y Contraindicaciones 
Contraindicado en pacientes alérgicos al principio activo, o a las sulfonami-

das. Tener especial cuidado en individuos que padecen de insuficiencia re-

nal, asma, antecedentes de hemorragias, insuficiencia cardíaca, úlcera pép-

tica, hipertensión, edema angioneurótico, enfermedades cerebrovasculares 

y evitar la prescripción en mujeres en periodo de gestación y de lactancia, 

niños, adolescentes menores a 16 años y adultos mayores (45,65).

3.7.19.4. Dosis 
Al igual que el celecoxib suele ser una opción terapéutica para pacientes 

que tienen problemas gastrointestinales. Sin embargo, se pueden presen-

tar riesgos cardiovasculares, la sugerencia es que la dosis eficaz sea la más 

baja durante el tiempo mínimo posible. Siempre monitoreando el grado de 

alivio sintomático y en consecuencia la respuesta del paciente frente al tra-

tamiento. En procesos postoperatorio tras cirugía dental no se debe superar 

los 90mg, sin sobrepasar los 3 días (26). Dosis Máxima: 60-120 miligramos 

al día (45,65).
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3.7.20. Efectividad farmacológica
En la siguiente tabla se presentan los principales AINES y sus efectos tantos 

terapéuticos como adversos, permitiendo dilucidar las mejores opciones te-

rapéuticas acorde a los efectos presentados. 

Figura 11. Nivel de eficacia de los medicamentos antiinflamatorios más comunes 

(16,55,65,67,97).
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3.7.21. Complicaciones neurológicas de los AINES
En el sistema nervioso central, los AINES actúan inhibiendo a la ciclooxi-

genasa, produciendo así un efecto analgésico que se manifiesta mediante 

el bloqueo de la producción periférica y central de las prostaglandinas; im-

pidiendo en el nivel central la sensibilización de las neuronas medulares y 

supra medulares, dando paso así a la inhibición del dolor. Los AINES que 

han demostrado mayor efectividad a nivel central son: paracetamol, keto-

profeno, metamizol y diclofenaco (66).

 Se debe tener en cuenta las siguientes indicaciones de los AINES en 

el sistema nervioso central, ya que pueden ocasionar efectos adversos que 

se describen a continuación (66,67).

Salicilatos: en caso de exceder las dosis del ácido acetilsalicílico que 

es un derivado de los silicatos, puede llegar a producir complicaciones 

como delirio, sordera, demencia, miopía, diplopía, convulsiones.

Diclofenaco: en caso de exceder la dosis de este medicamento o tomar 

durante un largo plazo puede causar precipitación de porfirina y reten-

ción de litio.

Ibuprofeno: la ingesta de dosis excesivas de este medicamento o su 

consumo durante un largo plazo puede llegar a causar delirio, menin-

gitis aséptica y pérdida de audición.

Naproxeno: la toma a de este medicamento por largo plazo o el exceso 

de dosis puede causar delirios, llegar a interactuar con fenotiazinas y 

en el peor caso formar trombos.

3.7.22. Efectos Adversos 
Los efectos secundarios más conocidos e importantes en los AINES se rela-

cionan con el tracto gastrointestinal, sistema cardiovascular, sistema renal, 

y en otros casos puede causar problemas hepatotóxicos e hipersensibilidad, 

estos efectos aumentan con la ingesta de una dosis alta (67,68).

3.7.22.1. Sistema Cardiovascular 
El aumento del riesgo en el sistema cardiovascular es alto, en el peor de los 

casos puede causar un accidente cerebrovascular, así como también pue-

de producir insuficiencia cardiaca, trombosis, infarto de miocardio, hiper-

tensión arterial y descompensación cardiaca, también se relaciona con el 

alto riesgo de fibrilación auricular, mientras mayor sea la dosis y el tiempo 
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de consumo de los AINES, mayor será el riesgo de sufrir estas consecuen-

cias. Entre los medicamentos más probables que puedan causar este efecto 

se encuentra el celecoxib, sin embargo, este medicamento fue suspendido 

debido a la alta prevalencia de ocasionar enfermedades cardiovasculares, 

incluso causando la muerte en pacientes que recibieron dosis letales (400 

a 800mg/día).  Por otro lado, está contraindicado el uso de COXIBS, diclo-

fenaco, ibuprofeno y dexibuprofeno en pacientes con enfermedades car-

diovasculares graves como insuficiencia cardíaca, arteriopatía periférica y 

enfermedad cerebrovascular. Actualmente, no existe ninguna combinación 

de medicamentos para reducir el riesgo cardiovascular, por lo tanto, se debe 

utilizar con mucha precaución la combinación de medicamentos (68).

3.7.22.2. Sistema Gastrointestinal
En contexto, con respecto al tracto gastrointestinal, el 20% de los pacientes 

no toleran el tratamiento con AINES, una de las consecuencias más graves 

es llegar a sufrir un sangrado digestivo o perforación del estómago. Entre los 

medicamentos relacionados con esta complicación encontramos: ketorola-

co, ketoprofeno, piroxicam, aspirina y naproxeno (68).

 En un riesgo moderado se encuentra el meloxicam y en una línea 

más baja de causar sangrado digestivo encontramos el diclofenaco e ibupro-

feno. Además, se considera que el ketorolaco aparte de causar un sangrado 

digestivo puede ocasionar daño hepático y úlceras gástricas, por esta razón 

su uso es intrahospitalario, entre otras consecuencias también se encuen-

tra el dolor abdominal, acidez y diarrea. Al tomar este medicamento por un 

tiempo prolongado puede provocar erosiones, úlceras gástricas y duodena-

les. Se ha demostrado mayor frecuencia en mujeres, adultos mayores, pa-

cientes con artritis reumatoides, pacientes con antecedentes de sangrado 

gastroduodenal, y enfermedades sistémicas severas (34,67).

3.7.22.3. Sistema Renal
La COX 1 actúa en diferentes lugares de los riñones llega a dilatar la vascula-

tura, y disminuye la resistencia vascular renal, de esta manera ayuda al au-

mento de la perfusión del órgano. Esto hace una nueva distribución del flujo 

sanguíneo desde la corteza renal hacia las nefronas en la parte intramedular. 

La disminución de prostaglandinas vasodilatadoras produce una reducción 

del flujo sanguíneo renal y de la tasa de infiltración glomerular, estos casos 
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son más propensos en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva, asci-

tis o insuficiencia renal crónica. Los AINES estimulan la retención de sodio 

y agua llegando a dar origen a un edema; por lo tanto, se puede deducir que 

los AINES a nivel renal puede causar lo siguiente (34,67):

• Disminución de la resistencia renal. 

• Aumento de la perfusión del órgano. 

• Vasoconstricción aguda. 

• Isquemia medular. 

• Insuficiencia renal. 

• Síndrome nefrótico. 

• Nefritis intersticial o necrosis papilar renal. 

3.7.23. Hipersensibilidad
Los pacientes que presentan alergia a la ácido acetilsalicílico u a otros AI-

NES, pueden llegan sufrir grandes complicaciones en su salud como un 

shock anafiláctico (68).

En las reacciones de hipersensibilidad también se puede llegar a encontrar 

(68): 

• Eritema multiforme y eritema fijo.

• Síndrome de Stevens y Johnson ocasionada por el consumo acetilsa-

licílico, tolmetína, sulindac, naproxeno, ibuprofeno, piroxicam, diclo-

fenaco.

• Fotosensibilidad ocasionada por el consumo de piroxicam, naproxe-

no, y ketoprofeno.

• Pancreatitis ocasionada por el consumo de ibuprofeno con ácido ace-

tilsalicílico.

3.7.24. Embarazo y Lactancia
La administración de AINES durante la etapa gestacional y lactancia no 

tiene mayores riesgos a excepción de la indometacina, debido a que este 

medicamento está contraindicado.  Pero si se debe destacar que los AINES 

deben usarse con cautela. El ácido acetilsalicílico (aspirina) y otros AINES, 

no pueden ser ingeridos 4 semanas antes del parto, ya que probablemente 

produzca el cierre prematuro del ductus arterioso, provocando efectos ad-
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versos sobre la circulación pulmonar. En otros casos algunos AINES llegan a 

prolongar el tiempo de gestación (68,69).

 Para conocer acerca de que fármacos pueden administrarse razo-

nablemente durante el embarazo sin ocasionar daño al feto, es importante 

conocer la clasificación que propone la FDA (Figura 12) (16). 

Figura 12. Clasificación de la FDA de categorías de riesgo en el embarazo (68,69).

3.7.25. AINES en pacientes geriátricos 
Los pacientes geriátricos son considerados un grupo de especial cuidado, 

debido a que presentan mayor toxicidad en el tracto gastrointestinal, llegan-

do a causar daño a la mucosa digestiva, el aumento del tiempo de hemorra-

gia, inhibición de prostaglandinas protectoras endógenas, y la memoriza-

ción de la capacidad de eliminación de estos fármacos (68).

 Sobre pacientes con coagulopatías, enfermedad hepática, uso de 

anticoagulantes con ingestión alcohólica, los AINES pueden aumentar el 

riesgo de una hemorragia por la alteración de la homeostasis vascular. Por 

lo dicho anteriormente, el empleo de AINES se encuentra contraindicado si 

el paciente presenta hipertensión o enfermedad cardíaca grave, ya que tiene 

Categoría A Categoría C Categoría xCategoría B Categoría D
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un mayor riesgo a presentar una toxicidad grave en el sistema gastrointes-

tinal. En pacientes con enfermedad cardiovascular está contraindicado el 

uso de COXIBS, por otro lado, en pacientes que presenten una creatinina 

de <30 mL/min, lo cual indica una insuficiencia renal, está completamente 

contraindicado el uso de AINES (68).

3.7.26. Elección de AINES según la situación clínica

Figura 13. Elección de medicamentos según la situación clínica (33,34,67).

3.7.27. Recomendaciones para el uso de AINES
Para la administración de los AINES se debe tener en cuenta ciertos pará-

metros, debido a las reacciones adversas que pueden llegar a ocasionar. Se 

debe considerar la intensidad del dolor, la calidad de vida y las enfermeda-

des que sufre el paciente, con la finalidad de tratar de minimizar o evitar en 

lo máximo posible la presencia de efectos adversos de los AINES (33,66,67). 

Situación DosisMedicamento
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 A continuación, se presenta las recomendaciones que el paciente y 

clínico deben tener en consideración (70).

• Tomar al menos 8 vasos diarios de agua, ya que la misma actúa como 

un nefroproctector. 

• No sobrepasar la dosis máxima o dosis techo de los medicamentos. 

• Tomar la medicación adecuadamente, respetando la dosificación. 

• Considerar que los medicamentos prescritos se indican generalmente 

por 3 días a nivel odontológico. 

• Tomar el medicamento por la vía de administración recomendada.

• En ninguna circunstancia se deben combinar los AINES. 

3.8. Opioides

Los fármacos opioides son medicamentos utilizados para aliviar el dolor. 

Estos fármacos se derivan de la planta de adormidera (Papaver somniferum) 

o se sintetizan de manera artificial, imitando los efectos de los compues-

tos naturales. Los opioides actúan sobre el sistema nervioso central (SNC), 

uniéndose a receptores específicos principalmente receptores mu(μ), del-

ta(δ) y kappa(κ), que se encuentran en el cerebro, la médula espinal y otras 

partes del cuerpo, alterando la percepción del dolor y la respuesta emocio-

nal al dolor (71,72). 

 Los opioides y los receptores dependen de 2 factores para su activa-

ción, los cuales son: afinidad y tipo de acción (73). 

 En cuanto al mecanismo de acción de los opioides, los mismos pue-

den interactúan en dos sitios (Figura 14):

Nivel Presináptico: se encargan de reducir el paso de la señal dolorosa 

mediante la activación de los receptores opioides presinápticos, oca-

sionando disminución de la concentración intracelular del monofos-

fato de adenosina cíclico (AMPc), disminuyendo la influencia de iones 

de calcio, y por ende inhibiendo la liberación de neurotransmisores 

excitatorios (glutamato, sustancia P) (73).

Nivel Postsináptico: se encarga de anular a los receptores opiáceos 

que llevan a cabo una hiperpolarización de la membrana neuronal, lo 
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cual disminuye las posibilidades de la generación de una acción po-

tencial (73).

Figura 14. Mecanismo de acción de los opioides (73).

El sistema nervioso está compuesto de diversas neuronas que se diferencian 

en tamaño, forma, función y la conformación química de los neurotrans-

misores liberados de sus terminales, para llevar información a otras neuro-

nas. Los opioides actúan sobre los receptores (μ), bloqueando la liberación 

de diferentes neurotransmisores, incluyendo la acetilcolina, glutamato y la 

sustancia P (72,73).

3.8.1. Clasificación 
Estos medicamentos se clasifican en tres categorías: la primera de acuerdo 

con su potencial analgésico, la segunda según su composición química y 

por último según su mecanismo de acción (Figura 15) (74). 
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Figura 15. Clasificación de los Opioides (72-75).

3.8.2. Recomendaciones de seguridad 
Los opioides al actuar en el SNC requieren de consideraciones especiales en 

cuanto a su administración. Como recomendación para el empleo de estos 

medicamentos tenemos que considerar que la dosis, frecuencia de dosifi-
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cación y la duración del tratamiento, esta debe sujetarse a las indicaciones 

brindadas por el médico tratante, y los protocolos clínicos de cada país (75).

Para el uso de analgésicos opioides existen ciertas barreras las cuales son 

(71,75): 

• Desconocimiento y actitudes erróneas sobre el dolor y opioides.  

• Políticas que reglamenten el empleo de fármacos fiscalizados con res-

tricciones. 

• Dificultades en el sistema de requisición y movilización de fármacos.

• Elevado costo de ciertos medicamentos. 

3.8.3. Farmacocinética 
Las propiedades farmacocinéticas de los opioides varían según el indivi-

duo, la edad, la genética o la administración simultánea de otros fármacos. 

Generalmente se administran por vía oral, rectal, sublingual, inhalatoria y 

transdérmica. Aunque existen otras vías de administración como la intrave-

nosa, intramuscular, subcutánea, epidural y subaracnoidea, que poseen un 

inicio de acción más veloz (71). 

 La concentración del fármaco depende del grado de perfusión, sien-

do mayor en el hígado, pulmón y cerebro alcanzando las 12 a 14 horas. Su 

metabolismo se da en el hígado y la vida media es de 14 a 25 horas, la elimi-

nación se da por vía renal (7). 

3.8.4. Farmacodinámica
La concentración que logra obtener el opioide en el plasma y en sistema 

nervioso central, va a ser distinto en cada caso, esto se debe al amplio mar-

gen de pacientes atendidos y a la concentración anestésica mínima efectiva, 

que se define como el valor plasmático mínimo de un opioide para contro-

lar el dolor intenso en un paciente determinado. Por tal motivo, para obte-

ner anestesia en los pacientes debe mantenerse la concentración equiva-

lente a > 2-3 desviaciones estándares (DS) de la Minimal Effective Analgesic 

Concetration (MEAC), hasta que no se alcance la concentración plasmática, 

la modificación de dolor será mínima, después de alcanzar dicho valor se 

obtendrá la ventana terapéutica de los opioides lo que significa que se pudo 

reducir la intensidad de las molestias (7,8).
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3.8.5. Efectos adversos 
Son manifestaciones clínicas y biológicas no anheladas en el tratamiento 

médico, que no tienen relación causa y efecto respecto al tratamiento reci-

bido, pueden desencadenar efectos adversos serios como la tolerancia, de-

pendencia, muerte o incapacidad significativa (76). 

 Entre los diferentes efectos adversos encontramos: sedación, som-

nolencia, depresión respiratoria, hipotermia, náuseas, vómitos, picor, hipo-

tensión arterial, bradicardia, espasmos, retención urinaria, tolerancia, de-

pendencia física y reacciones psico miméticas (76 ,75).

Para describir los efectos adversos debemos considerar:

Edad: son muy susceptibles por su farmacocinética los prematuros, 

lactantes menores de 3 meses y neonatos (71).

Baja reserva respiratoria: en la insuficiencia respiratoria sea crónica 

o aguda, desciende el volumen de distribución de morfina y asciende 

la concentración plasmática y cerebral, en los pacientes que presentan 

apnea y alteraciones en el control de la ventilación (75).

Asociación con fármacos depresores del SNC: antihistamínicos y 

barbitúricos, disminuyen la sensibilidad hacia antidepresivos tricícli-

cos, o hacia el centro respiratorio a la hipoxia (75). 

3.8.6. Opioides de uso odontológico
La prescripción de analgésicos opioides en el campo odontológico ha au-

mentado con el tiempo, debido a su alto uso en cirugías o procedimientos 

muy invasivos que puedan llegar a causar un dolor extremo (77).

 Los procedimientos donde se receta opioides con más frecuencia 

son en tratamientos endodónticos, procedimientos quirúrgicos y coloca-

ción de implantes. 

 En el caso de presentar dolor agudo, leve o moderado, se puede 

prescribir codeína o tramadol. Sin embargo, cuando el dolor es severo, se 

puede prescribir morfina. En caso de dolor crónico se indica morfina vía 

transdérmica y sublingual (75). Los opioides más utilizados para calmar el 

dolor dentro del ámbito odontológico son: tramadol, morfina, buprenorfi-

na, y combinaciones de opioides con paracetamol o AINES.  
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Actualmente, se está tratando que los pacientes disminuyan la toma de es-

tos medicamentos, debido a que  en ciertos casos pueden llegar a crear adic-

ción por el uso prolongado (77).

3.8.7. Tramadol

3.8.7.1. Indicaciones terapéuticas 
Este es un medicamento de acción central, que se emplea normalmente 

para dolor postoperatorio (78), es utilizado para tratar el dolor agudo, mo-

derado a intenso y crónico (79).

 3.8.7.2. Farmacocinética   

Absorción: alcanza una biodisponibilidad del 90%.  El efecto inicia a la hora 

de ingerir el medicamento y su duración es de 9 horas (78,79). Distribución: 
presentan una distribución baja, debido a que la unión de las proteínas plas-

máticas es del 20% (78). Metabolismo: su metabolismo se da en el hígado 

y la unión a proteínas plasmáticas es del 20%. Su metabolito es activo (78). 

Eliminación: se elimina mediante la vía renal (78).

3.8.7.3. Interacciones y contraindicaciones
Está contraindicada su prescripción en pacientes alérgicos al principio acti-

vo, tampoco administrar en pacientes con intoxicación por alcohol, analgé-

sicos, somníferos y psicofármacos. Si tiene problemas convulsivos se debe 

vigilar con mucha cautela (78).

No se debe mezclar con antidepresivos, tranquilizantes, somníferos, digoxi-

na, carbamazepina, fluoxetina, quinidina, amitriptilina, paroxetina, alcohol, 

otros opioides, fenotiazinas, anestésicos, hipnóticos y sedantes (78). 

3.8.7.4 Dosis
Se suele administrar de 50 a 150 miligramos cada 12 horas, hasta 400 mili-

gramos al día(45,78).

3.8.8. Oxicodona

3.8.8.1. Indicaciones terapéuticas 
Es un medicamento derivado de la tebaína (alcaloide del opio), y presenta 

un efecto analgésico, ansiolítico y sedante (80). Utilizado para tratar el dolor 

agudo, moderado a intenso y crónico (81). 
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3.8.8.2. Farmacocinética   
Absorción: alcanza una biodisponibilidad del 60% al 87% (81).   Distribu-
ción: presentan una distribución baja, debido a que la unión de las proteí-

nas plasmáticas es del 38% al 45% (81). Metabolismo: se metaboliza en el 

hígado, su unión a proteínas plasmáticas es del 38% al 45% (81). Elimina-
ción: se elimina mediante la vía renal (81).

3.8.8.3. Interacciones y contraindicaciones
No se puede combinar clonazepam y oxicodona debido a que puede des-

encadenar la muerte del paciente por parada respiratoria y fallo cardiaco, 

no se puede combinar tampoco con sertralina y la fluoxetina, disminuye la 

biodisponibilidad de ciclosporina (81).

3.8.8.4. Dosis 
En pacientes que toman por primera vez opioides 5-10mg cada 12 horas y si 

ha ingerido tramadol o codeína 10-30mg cada 12 horas (81).

3.8.9. Morfina

3.8.9.1. Indicaciones terapéuticas 
Este es un medicamento para tratar dolores de moderado a severo, se utiliza 

post quirúrgico y prequirúrgico como coadyuvante junto a la anestesia para 

aliviar la ansiedad y estrés. Utilizado para el manejo de dolor moderado a 

severo (81). 

3.8.9.2. Farmacocinética   
Absorción: alcanza una biodisponibilidad de 22,4% Distribución: presen-

tan una distribución baja, debido a que la unión de las proteínas plasmáti-

cas es del 35% y el volumen de distribución es de 4 litros/kg. Metabolismo: 
se metaboliza en todo el cuerpo debido a que se distribuye en líquidos intra 

y extracelulares, con una unión de 35% a las proteínas plasmáticas, de igual 

manera atraviesa la barrera hematoencefálica (81). Eliminación: se elimina 

mediante vía renal (81). 

3.8.9.3. Interacciones y contraindicaciones
Está contraindicada su prescripción en pacientes alérgicos al principio 

activo, pacientes que tengas depresión respiratoria, mujeres embaraza-

das cólico biliar, íleo paralítico, enfermedad hepática agua, asma bron-
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quial severo o agudo, que utilizan inhibidores de la monoaminooxidasa, 

pacientes que contengan traumatismo craneal, hipertensión intracraneal, 

estados convulsivos e intoxicación por alcohol aguda. No debe adminis-

trarse con alcohol, antihistamínicos, metoclopramida, sedantes, psicotró-

picos y neurolépticos (81).

3.8.9.4. Dosis: 
La administración de este fármaco se suele llevar exclusivamente a nivel in-

trahospitalario a dosis de 2,5 a 15 mg.

3.8.10. Buprenorfina

3.8.10.1. Indicaciones terapéuticas 
Este es un medicamento de acción central, que se emplea normalmente para 

dolor postoperatorio, dolor de cáncer avanzado y paciente con infarto de mio-

cardio agudo. Utilizado para el manejo del dolor moderado a severo (81).

 Este medicamento produce analgesia y efectos en el SNC, actúa 

como un agonista inhibiendo la liberación de neurotransmisores de las 

terminaciones nerviosas que conducen estímulos dolorosos cambiando la 

percepción del dolor y la respuesta al dolor (81).

3.8.10.2. Farmacocinética   
Absorción: presenta una buena disponibilidad del 60% por vía sublingual. 

Distribución: presentan una distribución alta, debido a que la unión de las 

proteínas plasmáticas es del 96%. Metabolismo: se metaboliza en enterohe-

pática por N-desalquilación con conjugación a norbuprenorfina. Elimina-
ción: vía renal y rectal (81).

3.8.10.3. Interacciones y contraindicaciones
Está contraindicada su prescripción en pacientes alérgicos al principio ac-

tivo, pacientes ancianos, severamente enfermos, hipertensión craneal, de-

presión del SNC, daño renal o hepático severo, personal alcohólicas y con 

hipertrofia prostática (81).

3.8.10.4. Dosis
La dosis varía de 0,2 mg/8h a 0,2-0,4 mg/6-8h según la situación clínica. 
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3.8.11. Combinaciones farmacológicas 

3.8.11.1. Codeína + Paracetamol
El paracetamol es un medicamento analgésico y antipirético, con efectos 

potenciados por la acción de la codeína. Utilizado para el dolor de inten-

sidad moderada. Tienen asociación de sustancias analgésicas con acción 

antihistamínica e inflamatoria (81).

Farmacocinética   

Absorción: su absorción es rápida mediante la vía oral, por 30 a 60 min, 

con una vida media de 1 a 4 horas. La codeína en cambio se absorbe 

en el tracto gastrointestinal, alcanzando niveles máximos de absorción, 

entre 1 a 2 horas. Distribución: el paracetamol se distribuye por los 

tejidos, en un 15% a 20% se unen a proteínas plasmáticas. La codeína 

es distribuida a través del tracto gastrointestinal a los diferentes órga-

nos y tejidos. Metabolismo: el paracetamol sufre una metabolización 

hepática de ácido glucurónico, sulfúrico y cisteína. El exceso de este 

medicamento conlleva a una salida de los metabolitos a partir de vías 

alternas. La codeína es metabolizada en el hígado y la orina. Elimina-
ción: se elimina mediante la vía renal (81).

Interacciones y contraindicaciones

Está contraindicada su prescripción por hipersensibilidad, depresión 

respiratoria, asma, hepatitis viral y enfermedades hepáticas (81).

Dosis 

Codeína 30mg + paracetamol 500mg.

3.8.11.2. Tramadol + Paracetamol
Es la combinación de dos analgésicos, que actúan aliviando el dolor mo-

derado o severo, dependiendo de lo que recomiende el médico tratante 

(78,82). Indicada en el manejo de dolor moderado o severo. El tramadol 

es un analgésico de acción central el cual se relaciona con los opioides, in-

volucra a receptores no opioides como opioides, y depende tanto de la es-

tructura principal del fármaco y metabolitos para bloquear la serotonina y 

noradrenalina para aliviar el dolor. Mientras que el paracetamol al tener un 

efecto analgésico, este depende del metabolito activo que es la fenacetina, el 

cual es un inhibidor de las COX-1 y COX-2 (78,79).
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Farmacocinética   

Absorción: elevada biodisponibilidad y absorción completa del fár-

maco en el intestino delgado, puede alcanzase concentraciones plas-

máticas máximas del paracetamol en una hora, sin ser alterado por 

la combinación del tramadol, este fármaco se puede administrar sin 

necesidad de alimentos (82). Distribución: tiene un 20% de unión a 

proteínas, además de distribuirse de manera amplia a cada tejido, a un 

volumen aproximado de 0,9 l/kg de tramadol y otra parte mínima de 

paracetamol unida a proteínas plasmáticas (82). Metabolismo: el tra-

madol se metaboliza a metabolitos M1 y M2, los cuales poseen propie-

dades analgésicas más potentes que el profármaco y concentraciones 

inferiores. El paracetamol es metabolizado en el mediante las dos vías 

hepáticas. Eliminación: se eliminan a través del riñón, aproximada-

mente de 2 a 3 horas en adultos, más corta en niños y muy prolongada 

en recién nacidos (79).

Interacciones y contraindicaciones

Está contraindicada su prescripción debido a manifestaciones por ex-

citación del SNC y convulsiones (83).

Dosis

 Tramadol 37,5mg + paracetamol 325mg.

3.8.11.3. Tramadol + Diclofenaco
El tramadol es un opioide que sirve para controlar dolores moderados a se-

veros, y el diclofenaco es in AINES con efecto analgésico, antiinflamatorio 

y antipirético (44,78). Utilizado para el dolor de intensidad moderada. En 

el caso del diclofenaco, este inhibe las ciclooxigenasas, con la disminución 

de la síntesis de prostaglandina y en el caso del tramadol, este fármaco pre-

senta actividad agonista en los receptores opioides µ, actuando a nivel del 

dolor (41).

Farmacocinética   

Absorción: el tramadol tiene una biodisponibilidad del 67% y el diclo-

fenaco del 90% por lo tanto tiene una buena absorción. Distribución: el 

tramadol tiene una unión a proteínas plasmáticas del 20% es pequeño, 

mientras que el diclofenaco su unión es del 99% (44,79). Metabolismo: 
ambos se metabolizan en el hígado y el diclofenaco tiene un volumen 
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de 1,3 L/Kg y del tramadol se desconoce Eliminación: se eliminan a 

través de la vía renal (41).

Interacciones y contraindicaciones

Está contraindicada su prescripción por hipersensibilidad a los activos, 

pacientes alcohólicos, epilépticos, que tengan asma, urticaria, rinitis, 

úlceras pépticas, que tengan antecedentes de hemorragia gastrointes-

tinal, hemorragia cerebrovascular, pacientes que presenten insuficien-

cias hepáticas o cardiaca, no se debe administrar en el último trimestre 

de embarazo o si un paciente tiene bypass (44).

 Se debe tratar de evitar mezclarlos con AINES, pacientes hiperten-

sos no controlados o que tengan enfermedad arterial periférica (78).

Dosis

Tramadol 75mg + diclofenaco 75mg.

3.8.11.4. Tramadol + Ketorolaco
Utilizado para el manejo de dolor leve a moderado, su utilización no puede 

excederse por más de 7 días, su vida media es de 5 horas en adultos y 7 en 

ancianos. Indicado para el tratamiento del dolor después de una operación 

quirúrgica. Inhibe la activación de la COX 1 por ende afecta a la síntesis de 

las prostaglandinas (78).

Farmacocinética   

Absorción: absorción rápida y pasiva por vía oral y parenteral. Distri-
bución: presentan una amplia distribución, debido a que la unión de 

las proteínas plasmáticas es del 90%. Metabolismo: es metabolizado 

en el hígado conformando metabolitos inactivos. Eliminación: se eli-

mina mediante vía renal (78).

Interacciones y contraindicaciones

No se recomienda combinar con otros AINES, anticoagulantes, ni an-

tiagregantes plaquetarios, de igual manera evitar prescribir este fárma-

co a pacientes con antecedentes de sangrado gastrointestinal, úlcera 

péptica, falla renal, hemorragias cerebrovasculares o alto riesgo de san-

grado (78).

Dosis 

Se administra máximo dos comprimidos al día, de 10mg de ketorolaco 

+ 25mg de tramadol. 
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3.8.11.5. Codeína + Diclofenaco 
Combinación de medicamentos analgésico y antitusígeno que se utiliza 

para aliviar dólares intensos y agudos (84). Indicado para el manejo del do-

lor de traumatismos e intervenciones quirúrgicas (84). Inhibe de la síntesis 

de las prostaglandinas y su liberación durante la inflamación (84).

Farmacocinética   

Absorción: absorción gastrointestinal es rápida y se da por completo 

(84).   Distribución: Presentan una amplia distribución, debido a que 

la unión de las proteínas plasmáticas es del 99%. Metabolismo: se va a 

metabolizar en el hígado. Eliminación: se elimina mayormente por vía 

renal (84). 

Interacciones y contraindicaciones

Evitar el uso en pacientes con antecedentes de sangrado gastrointes-

tinal, úlcera péptica, falla renal, hemorragias cerebrovasculares o alto 

riesgo de sangrado y se debe restringir usarlo con otro AINES (84).

Dosis 

Codeína 150 miligramos al día y del diclofenaco 150 miligramos al día (83).

3.9. Corticoides 

Los corticoides o conocidos también como glucocorticosteroides son fár-

macos con potente acción antiinflamatoria como también inmunosupreso-

ra y antialérgica, que se producen por dos vías una natural y otra sistémica. 

Siguiendo este contexto se debe mencionar que los corticoides naturales se 

originan en la corteza de las glándulas suprarrenales mediante el coleste-

rol, y se los clasifica según la zona de producción de la siguiente manera. 

Zona glomerular es la encargada de producir los mineralocorticoides que 

corresponden a la aldosterona que actúa en el metabolismo hidroeléctrico 

favoreciendo la retención de agua y sodio, asimismo favorece la excreción 

de potasio. En la zona fasciculada se producen los glucocorticoides princi-

palmente cortisol, que se encarga del metabolismo de carbohidratos para 

facilitar la gluconeogénesis y finalmente tenemos la zona reticular la encar-

gada de producir los andrógenos u hormonas sexuales que corresponden a 

la testosterona y estrógenos (1, 5, 85). 
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 Su producción está regulada por hormonas que se sintetizan en la 

hipófisis, denominadas hormonas adrenocorticótropa, a su vez será regula-

da por otra hormona que se origina en el hipotálamo conocida como libera-

dora de corticotropina; ocasionando así la formación de una triada llamada 

eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenales. En odontología el uso de corticoi-

des se emplea para el control de procesos inflamatorios de moderados a se-

veros, también se utiliza en emergencias, como shock anafiláctico y para la 

infiltración del ATM en pacientes que presentan artritis y artrosis (85).

 En pacientes hipertensos controlados, el uso crónico de glucocorti-

coides puede disminuir la eficacia antihipertensiva y diurética del medica-

mento; favoreciendo la hipopotasemia, convirtiéndose el corticoide en un 

fármaco con actividad hiperpresora (capacidad de elevar por sí mismos la 

presión arterial). Algunas reacciones adversas en muchos casos pueden pa-

sar inadvertidas favoreciendo incluso el empeoramiento o recaída de una 

enfermedad que está siendo tratada (86).

 Es fundamental mencionar que al administar corticoides su retiro 

debe ser lento y progresivo, ya que el destete en pacientes que han recibi-

do dosis suprafisiológicas por tiempos prolongados, siempre conllevará 

el manejo adecuado de la supresión del eje hipotálamo-hipófisis-corteza 

suprarrenal, la misma que debe ser profunda y prolongada, observándose 

siempre que no existan respuestas a estímulos mayores un ejemplo claro 

es la hipoglucemia. La supresión del corticoide siempre será estudiada de 

manera individual en cada paciente (1, 86).

3.9.1. Mecanismo de acción 
Se encarga de inhibir la fosfolipasa A2 evitando que progrese hacia la COX1 

y COX2, con la finalidad de evitar la producción de prostaglandinas empeo-

rando el proceso inflamatorio, también existirá un bloqueo en las citoqui-

nas y las células evitando su formación, maduración o que se especialicen. 

Su mecanismo de acción ocurre en el espacio plasmático donde los gluco-

corticosteroides ligados a las proteínas ligadoras de glucocorticoides pene-

tran a la célula mediante difusión pasiva debido a su capacidad lipofílica, 

esta se une a su receptor especifico ubicado en el citoplasma, donde se di-

merizan para posteriormente trasladarse al núcleo donde van a ejercer su 

acción sobre el ADN, en el núcleo se une a secuencias específicas de base 

denominadas elemento de respuesta de los glucocorticoides. Ocasionando 
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así especificidad a la inducción o represión de la transcripción de ciertos 

genes por los glucocorticoides (1,85).

Figura 16. Mecanismo de acción de los corticoides según su efecto (85).

3.9.2. Clasificación
La clasificación se va a dar de acuerdo con el tipo de acción y a su vida media 

(86). 

Figura 17. Clasificación de los corticoides según su efecto (86-88).

Fármaco Vida media
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3.9.3. Hidrocortisona 

3.9.3.1. Indicaciones terapéuticas 
Corticoide sintético que se utiliza para remplazar a la hormona natural 

cuando su producción es deficiente, se emplea principalmente para aliviar 

la inflamación, su efecto surge a partir de la primera hora de administración 

y persiste por un tiempo variable. Su vida media es de 8-12 horas (87). Utili-

zado para tratar principalmente la inflamación, además está indicado para 

algunos tipos de artritis, reacciones alérgicas leves y asma (85, 88).

3.9.3.2. Farmacocinética   
Absorción: su absorción es rápida por vía oral, intramuscular o venosa, sin 

embargo, mediante la vía tópica va a depender del estado de la piel (88). 

Distribución: presenta una distribución alta del 90-95% debido que se en-

cuentra unido a proteínas plasmáticas. Metabolismo: la hidrocortisona tó-

pica se metaboliza en la piel, mientras que la sintética se metaboliza en el 

hígado.  Eliminación: se elimina mediante vía renal (88). 

3.9.3.3. Interacciones y contraindicaciones
Evitar prescribir a pacientes con hipersensibilidad, úlcera péptica, infeccio-

nes herpéticas, micóticas sistémicas y en periodo pre y postvacunal, además 

en pacientes con trastornos emocionales, entre las internaciones con otros 

fármacos llega a ocasionar alteración de la toxicidad y del metabolismo (88).

3.9.3.4. Dosis
Este fármaco se suele administrar por vía IV de 100 mg a 500 mg según la 

situación clínica (88).

3.9.4. Prednisona

3.9.4.1. Indicaciones terapéuticas 
Corticoide utilizado para controlar la inflamación, defensa del cuerpo, ade-

más también se lo puede emplear como antibiótico para combatir algunos 

tipos de neumonía en pacientes inmunodeprimidos, cabe destacar que se 

lo puede combinar con otros fármacos, cuando los niveles de corticoides 

naturales producidos son bajos. (85, 89). Utilizada como antiinflamatorio e 

inmunosupresor, también se lo utilizará en pacientes asmáticos, en algunos 

tipos de artritis, enfermedades gastrointestinales y hepáticas (89,90).
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 Interactúan con los receptores citoplasmáticos, conformando el 

complejo receptor-glucocorticoide, el proceso de acción ocurre en el nú-

cleo donde va a actuar a nivel del Ácido Desoxiribonucléico (ADN), por con-

siguiente, hay una modificación en la trascripción del Ácido Ribonucleico 

(ARN) en el citoplasma, sintetizando las proteínas en los órganos diana, las 

cuales son encargadas de la acción del corticoide (90).

3.9.4.2. Farmacocinética   
Absorción: es rápida por vía oral mediante la membrana del tracto gastroin-

testinal (89). Distribución: presenta una distribución 70-80% debido que se 

encuentra unido a proteínas plasmáticas (89).  Metabolismo:  es metabo-

lizado en el hígado por medio de la enzima CYP3A4 (89).  Eliminación: se 

secreta por vía renal, su vida media es de 12-36 horas (89).

3.9.4.3. Interacciones y contraindicaciones
Evitar prescribir a pacientes con hipersensibilidad, diabetes mellitus, infec-

tados con herpes, enfermedades gastrointestinales, hepáticas y renales, está 

restringido su uso en adultos mayores (89).

 La utilización de este medicamento durante el embarazo debe ser 

prescrito únicamente cuando el beneficio potencial es mejor que el riesgo, 

estudios han demostrado que la prednisona tiene la capacidad de penetrar 

la barrera placentaria, sin embargo, no se ha demostrado un daño en el feto, 

solo un ligero retraso en el crecimiento intrauterino (89). 

3.9.4.4. Dosis
Se suele administrar de 20 a 90 mg al día en adultos (89). 

3.9.5. Prednisolona
Las indicaciones  terapéuticas y la posología es la misma que de la predni-

sona (89). 

3.9.6. Metilprednisolona

3.9.6.1. Indicaciones terapéuticas 
Es considerado un glucocorticoide sintético y presenta una acción inmuno-

supresora y antiinflamatoria (91).
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 Utilizada como antiinflamatorio e inmunosupresor, también indica-

da para tratamientos de insuficiencia renal, pacientes con asma, pacientes 

con lesiones en médula espinal, nefritis, neumonía y también es un medica-

mento de elección para tratar la enfermedad por COVID 19 (91).

 Interactúa con los receptores citoplasmáticos intracelulares especí-

ficos, una vez conformado el complejo receptor-glucocorticoide se penetra 

en el núcleo e interactúa con el ADN, estimulando de esta manera la tras-

cripción de ARNm, y finalmente se da la síntesis de proteínas en los órganos 

diana, generando una acción desinflamatoria (91).

3.9.6.2. Farmacocinética   
Absorción: tiene una absorción rápida dando su efecto a los pocos minutos 

de haberla ingerido y alcanza su acción máxima en 1 hora, con una duración 

de 12 a 36 horas (91). Distribución: su distribución depende de la vía de ad-

ministración, pero generalmente es buena y con acción rápida, ya que tiene 

una unión a proteínas plasmáticas de 62% (91). Metabolismo:  se metaboli-

za hepáticamente por medio de la síntesis de macro cortina, la actividad de 

la fosfolipasa A2 disminuye y de igual manera la liberación de ácido araqui-

dónico a partir de los fosfolípidos de las membranas celulares también se 

disminuye, lo cual impide la formación de prostaglandinas, tromboxanos y 

leucotrienos. 91 Eliminación: se elimina a través de la orina (91).

3.9.6.3. Interacciones y contraindicaciones
Está contraindicada su combinación con anfotericina B, anticoagulantes, 

anti colinesterasa, antidiabéticos, AINES, alcohol, ciclosporinas y antibió-

ticos tales como claritromicina y eritromicina. También no se deben com-

binar con ditialzem, estrógenos, anticonceptivos, glucósidos cardiotónicos, 

inductores e inhibidores enzimáticos y silicatos (91). 

 No se administra en mujeres embarazadas, ni en lactancia, pacientes 

con hipersensibilidad al principio activo, infección fúngica sistémica, niños 

prematuros, pacientes que presenten púrpura trombocitopenia idiopática, 

de igual manera está contraindicado en paciente que conduzcan maquina-

ria pesada o liviana, debido a que causa problemas de visión y concentra-

ción (91). 

3.9.6.4. Dosis
Se suele administrar de 20 a 40 mg al día en adultos (91). 
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3.9.7. Dexametasona

3.9.7.1. Indicaciones terapéuticas 
Corticoide con potente efecto antiinflamatorio e inmunosupresor, de pro-

longada duración, con un mínimo efecto mineral-corticoide; además inhibe 

la síntesis de prostaglandinas y leucotrienos (91,92). Utilizada como antiin-

flamatorio e inmunosupresor, también es utilizado en pacientes asmáticos, 

infecciones, en algunos tipos de artritis, enfermedades gastrointestinales y 

hepáticas. Interactúan con los receptores citoplasmáticos, conformando el 

complejo receptor-glucocorticoide, su efecto será sobre el ADN, ARN, y pro-

teínas plasmáticas las cuales serán encargadas del efecto corticoide (91,92).

3.9.7.2. Farmacocinética   
Absorción: se absorbe bien y de forma rápida cuando se administra por 

vía oral. Su vida media es de 36-72 horas. Distribución: presenta una dis-

tribución 77% debido que se encuentra unido a proteínas plasmáticas. Me-
tabolismo: es metabolizado en el hígado originando metabolitos inactivos y 

también puede darse metabolismo renal . Eliminación: se elimina median-

te vía renal (91).

3.9.7.3. Interacciones y contraindicaciones
Evitar prescribir a pacientes con hipersensibilidad, diabetes mellitus, infec-

tados con herpes, enfermedades gastrointestinales, hepáticas y renales, está 

restringido su uso en adultos mayores (91). 

3.9.7.4. Dosis
Se administra de 0,5 a 10 mg al día, a nivel odontológico se suele utilizar 

como posoperatorio con una sola dosis de 4mg/ml (91). 

3.9.8. Betametasona

3.9.8.1. Indicaciones terapéuticas 
Corticoide con potente efecto antiinflamatorio e inmunosupresor, de pro-

longada duración, es considerado el antiinflamatorio con mayor potencia 

en relación con los demás. Su vida media es de 36-72 horas (93).

 Este fármaco actúa como antiinflamatorio e inmunosupresor, ade-

más se lo utiliza en pacientes asmáticos, infecciones, en algunos tipos de 

artritis, enfermedades gastrointestinales, y hepáticas. Disminuye la inflama-
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ción cuando se inhibe la liberación de hidrolasas ácidas en los leucocitos, 

previniendo la acumulación de macrófagos y ocasionando una interferen-

cia en la adhesión de la pared de los capilares (93,94,95).  

3.9.8.2. Farmacocinética   
Absorción: su absorción es rápida cuando mediante la administración por 

vía oral.  Distribución: presenta una distribución variable debido a la unión 

a proteínas plasmáticas. Metabolismo: es metabolizado en el hígado, pero 

también puede darse en los riñones. Eliminación: se secreta por vía renal 

(94,95).

3.9.8.3. Interacciones y contraindicaciones
Evitar prescribir a pacientes con hipersensibilidad, diabetes mellitus, in-

fectados con herpes, enfermedades gastrointestinales, hepáticas y renales, 

tomar precaución en pacientes con baja circulación ya que producirá ulce-

raciones cutáneas (94). 

3.9.8.4. Dosis
La dosis que se suele manejar es de 4 a 20 mg (95).

3.9.9. Dosificación de analgésicos-antipiréticos 

Fármaco Dosis Presentación

 Paracetamol 

(Acetaminofén) 

VO: 

-Adultos: 

500mg - 1g/6-8 horas.

-Niños: 

10-15mg/kg/dosis/ 6-8 ho-

ras. 

Comprimido

500mg, 750mg y 1 g

Jarabe

120mg/5ml,

150mg/5ml,

160mg/5ml.

Tabletas Masticables

160mg

Cápsulas blandas

500mg, 1g

Granulado solución oral 

1g
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Metamizol VO: 

- Adultos:

500 mg/6-8 horas.

- Niños: 

5 ml cada 6-8 horas.

Comprimido

500mg

Jarabe

      250mg/ml.

Tabla 1. Analgésicos-antipiréticos (45,55,95).

3.9.10. Dosificación de Antiinflamatorios, opioides y 

corticoides

Fármaco Dosis Presentación

Ácido 
Acetilsalicílico          

Vía Oral:

- Adultos:

Acción analgésica anti-
pirética:

500mg/4-6 horas

Tabletas

500mg

Diclofenaco  Vía Oral: 

- Adultos:

50 a 150 mg/día/8-12 
horas.

- Niños: 

0,5-3 mg/kg/día, cada 
6-12 horas.

(Máx.150mg/día)

Comprimido

25mg y 50mg

Comprimido dispersable

50mg

Cápsula 

25mg, 50mg, 100mg, 140mg

Cápsula de liberación retardada

100mg

Cápsula de liberación prolon-
gada

75mg, 100 mg, 150mg

Suspensión oral

 9 mg/5 ml
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Ketorolaco  Vía Oral: 

- Adultos:

10-30 mg/ 4-6 horas.

(No suministrar por 
más de 5 días)

Comprimido

10 mg, 20 mg,

Cápsula blanda

10mg, 20mg

Tabletas sublinguales

10mg, 20mg, 30mg

Ibuprofeno  Vía Oral:

- Adultos:

Dolor y fiebre:  

200-400 mg cada 8 ho-
ras.

Inflamación: 

400 a 800 mg cada 8 ho-
ras.

(Máx. 2400mg/día)

- Niños:

5-10 mg/kg cada 8 ho-
ras.

Comprimidos

200 mg, 400 mg, 600 mg, 800 mg

Suspensión oral

100 mg/5ml

200 mg/ 5ml

Cápsulas

200mg, 400mg, 600mg, 800 mg

Ibuprofeno + 
paracetamol

Vía oral

- Adultos:

1 comprimido cada 6-8 
h día 

Cápsula

Ibuprofeno 200mg + paraceta-
mol 200mg

Ibuprofeno 400mg + paraceta-
mol 200mg

Flurbiprofeno Vía Oral:

- Adultos:

Inflamación: 

1 comprimido cada 6 a 
12 h al día 

Comprimido recubierto

100 mg

Ketoprofeno Vía Oral:

-Adultos:

Inflamación: 

1 comprimido cada 12h 
o 24h al día  

Comprimido

100mg

Comprimido de liberación pro-
longada

120mg
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Desketoprofeno Vía Oral:

- Adultos:

Inflamación: 

1 comprimido cada 8h.

Comprimido recubierto

25mg

Granulado solución oral

25mg

Naproxeno  Vía Oral: 

- Adultos:

500 a 550mg como do-
sis de carga y 275mg 
como dosis de man-
tenimiento cada 6 a 8 
horas 

- Niños:

Niños >2 años: 

Dolor: 5-7 mg/kg/dosis 
cada 8 a 12 h. 

Antiinflamatorio: 10-
15 mg/kg/día, dividio 
cada 12 h

Comprimido recubierto

100mg, 275mg, 550mg

Cápsula

550mg

Comprimido

275 mg, 500mg

Suspensión oral

125mg/5ml

Naproxeno+ 
paracetamol

Vía oral

- Adultos:

1-2 comprimidos cada 
6-8 h 

Comprimido

Naproxeno 275mg + Paraceta-
mol 300mg

Suspensión oral

Naproxeno 125mg/5ml + Para-
cetamol 100mg/5ml

Piroxicam  Vía Oral: 

- Adultos:

20 mg cada 24 horas

 (No suministrar por 
más de 5 días)

 

Cápsulas 

20mg

Comprimido sublingual  

 20mg

Clonixinato de 
lisina

Vía Oral: 

- Adultos:

125 a 250 mg/ 6-8 ho-
ras.

Cápsulas

125mg

 Tabla 2. Inhibidores de la COX1 (45,55,95).
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Fármaco Dosis Presentación

Meloxicam Vía Oral: 

- Adultos: 

15 mg cada 24 horas.

Comprimido

7,5mg; 15mg

Granulado solución oral

15mg

Cápsula

7,5mg; 15mg

Celecoxib  Vía Oral:  

-Adultos:

200- 400 mg/ cada 24 horas.

Cápsula

100mg, 200mg  

Etoricoxib  Vía Oral:  

- Adultos:

60-120 mg/ cada 24 horas.

Comprimido recubierto

60mg; 90mg; 120mg

Tabla 3. Inhibidores de la COX 2 (45,95)

Fármaco Dosis Presentación

 Tramadol Vía Oral:

- Adultos: 

50 a 150 mg cada 12 h 

Comprimido de libera-

ción prolongada

50mg; 100mg; 150mg

Cápsulas 

50mg

Oxicodona Vía Oral:

- Adultos:    

5 a 10 mg cada 12  horas.

Comprimidos de libera-

ción prolongada

10 mg
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Morfina Vía Oral:

- Adultos: 

180 mg/ 24 horas.

Comprimido

60mg

Buprenorfina Vía Oral:

- Adultos: 

2,4 gr/ 24 horas.

Comprimido

0,2 mg

Codeína + 
paracetamol

Vía Oral:

- Adultos: 

Codeína 30 mg + parace-

tamol 500 mg/ 6 horas

Comprimido

Codeína 30mg y parace-

tamol 500mg

Tramadol + 
paracetamol

Vía Oral:

- Adultos: 

300 mg de tramadol y 

2600 mg de paracetamol 

al día 

Comprimido recubierto

Tramadol 37,5mg + para-

cetamol 325mg

Tramadol 37,5mg + para-

cetamol 500mg

Cápsula blanda

Tramadol 37,5 mg + pa-

racetamol 325mg

Comprimido

Tramadol 37,5mg + para-

cetamol 325mg

Tramadol + 
diclofenaco

Vía Oral:

- Adultos: 

Tramadol 25 mg + diclofe-

naco 25 mg/ 24 horas.

Comprimido

Tramadol 25mg + diclo-

fenaco 25mg
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Tramadol + 
ketorolaco

Vía Oral:

- Adultos: 

Tramadol 25 mg + Ketoro-

laco 10 mg/ 4-6 horas.

Comprimido

Ketorolaco 10mg + tra-

madol 25mg

Codeína + 
diclofenaco

Vía Oral:

- Adultos: 

Codeína 50 mg + Diclofe-

naco 50 mg/ 8 horas.

Comprimido recubierto

Codeína 50mg + Diclofe-

naco 50mg

Tabla 4. Opioides (45,95)

Fármaco Dosis Presentación

Hidrocortisona 100 mg en 30 a 60 segun-

dos

500 mg administrados len-

tamente en 10 minutos

Solución inyectable

100mg -500mg

Prednisona Vía Oral:

- Niños 

0,5 a 2 mg al día por cada 

kg

- Adultos

5-60 mg (2-4 veces/día)

Comprimidos 

5mg

20mg

Suspensión oral 

20mg/5ml 

1mg/ml
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Prednisolona Vía Oral:

- Niños 

0,5 a 2 mg al día por cada 

kg

- Adultos

5-60 mg (2-4 veces/día)

Comprimidos 

5mg

Metilpredniso-
lona

Vía Oral:

- Adultos: 

20 a 40 mg al día 

- Niños:

0,5 a 1,7 mg al día por 

cada kg

Comprimido 

4mg

16mg 

Solución inyectable

125mg/2ml

 500mg/ 2ml 

Dexametasona Vía IM:

- Adultos: 

Unidosis en odontología 

como posoperatorio 8mg/

día

Solución inyectable

4mg/ ml 

Betametasona Vía IM:

- Adultos: 

4-20 mg hasta 4 veces día 

Solución inyectable 

4mg/ml 

Tabla 5. Dosis de Corticoides (36,55,95).
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3.9.11. Fármacos de uso analgésico y antiinflamatorio 

(55,95).

Fármacos Indicaciones 
terapéuticas

Mecanismo de 
acción

Reacciones 
Adversas Interacciones

Analgésicos-Antitérmicos

Paracetamol

Dolor leve a 
moderado y 
tratamiento febril

Inhibición de la 
isoforma COX-3

Dermatitis alérgica, 
erupción, prurito, 
urticaria, edema, 
síndrome de Ste-
vens-Johnson

La ingesta de 
alcohol puede 
potenciar la hepa-
totoxicidad 

Metamizol
Dolor agudo y 
crónico posope-
ratorios

Reducción de 
la acción de 
nociceptores

Shock anafilác-
tico, reacciones 
anafilácticas/ 
anafilactoides, 
anemia aplásica, 
agranulocitosis y 
pancitopenia, in-
cluyendo desenlace 
fatal, leucopenia y, 
trombocitopenia

No se debe mez-
clar con varios 
medicamentos.

Presenta in-
teracción con 
ciclosporina.

Antiinflamatorios No Esteroides (AINES)

Ácido acetilsali-
cílico

Dolor leve, 
moderados y 
musculares

Inhibe la acción 
de la COX-1

Náusea, vómito, 
diarrea y ligero 
sangrado gastroin-
testinal

No se debe mez-
clar con AINES, 
anticoagulantes, 
antidiabéticos, 
antiagregantes, 
beta-bloquea-
dores

Diclofenaco

Enfermedades 
reumáticas, 
tipos de artritis e 
inflamación

Inhibe la acción 
de la COX-1

Malestar gastroin-
testinal, náuseas, 
vómito, diarrea, 
úlcera péptica, he-
morragias digesti-
vas, cefalea, vértigo, 
mareos, nervio-
sismo, acúfenos, 
depresión, somno-
lencia, insomnio, 
hepatotoxicidad

Incremente la 
nefrotoxicidad 
de ciclosporina, 
niveles plasmá-
ticos digoxina, 
fenitoína y litio.
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Ketorolaco

Dolor moderado 
a intenso, fiebre e 
inflamación

Inhibe la acción 
de la COX-1

Edema facial, digi-
tal, de las piernas, 
caderas o pies, 
inusual aumento 
de peso, abdomi-
nalgia, cefalalgia, 
diarrea, dispepsia, 
mareo, náusea

Sangrado 
gastrointestinal, 
úlcera péptica, 
falla renal, hemo-
rragias cerebro-
vasculares 

Ibuprofeno
Dolor moderado 
y procesos infla-
matorios 

Inhibe la acción 
de la COX-1

Diarrea, indiges-
tión, náusea, ma-
reo, nerviosismo, 
irritabilidad, reten-
ción de líquidos

Antiagregantes 
plaquetarios-oca-
siona hemorragia 
gastrointestinal, 
Corticoides-úlce-
ras, Diuréticos- 
nefrotoxicidad.

Flurbiprofeno Dolor moderado, 
inflamación.

Inhibe la acción 
de la COX-1

Cefalea, ansiedad, 
depresión, proble-
mas de memoria, 
vómitos, diarrea

Antiagregantes 
plaquetarios-oca-
siona hemorragia 
gastrointestinal, 
Corticoides-úl-
ceras, diuréticos- 
nefrotoxicidad

Ketoprofeno
Dolor moderado 
y procesos infla-
matorios

Inhibe la acción 
de la COX-1

Cefalea, mareo, 
somnolencia, 
dispepsia, dolor ab-
dominal, náuseas, 
vómitos

Antiagregantes 
plaquetarios-oca-
siona hemorragia 
gastrointestinal, 
Corticoides-úl-
ceras, diuréticos- 
nefrotoxicidad

Desketoprofeno
Dolor moderado 
y procesos infla-
matorios

Inhibe la acción 
de la COX-1

Náusea, vómito, 
dolor abdominal y 
diarrea

Antiagregantes 
plaquetarios-oca-
siona hemorragia 
gastrointestinal, 
Corticoides-úlce-
ras, Diuréticos- 
nefrotoxicidad
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Naproxeno

Dolor leve o 
moderado y tipos 
de artritis 

Inhibe la acción 
de la COX-1

Malestar gastroin-
testinal, náuseas, 
vómito, estomatitis, 
diarrea o consti-
pación, distensión 
abdominal, dolor 
abdominal, úlcera 
péptica, hemo-
rragias digestivas, 
cefalea, vértigo, 
mareos, nervio-
sismo, acúfenos, 
tinitus, depresión, 
somnolencia, 
insomnio

Antiagregantes 
plaquetarios-oca-
siona hemorragia 
gastrointestinal, 
Diuréticos- nefro-
toxicidad

Piroxicam

Dolor de los 
distintos tipos de 
artritis

Inhibe la acción 
de la COX-1

 

Trastornos gas-
trointestinales

Antiagregantes 
plaquetarios-oca-
siona hemorragia 
gastrointestinal, 
Diuréticos- nefro-
toxicidad

Clonixinato de 
Lisina

Dolor leve a 
moderado

Inhibe la acción 
de la COX-1

A la dosis terapéu-
tica carece de efec-
tos secundarios

No altera la 
coagulación,  oca-
siona úlcera pép-
tica, hemorragia 
gastrointestinal

Meloxicam

Dolor e in-
flamación de 
diferentes tipos 
de artritis

Inhibe la acción 
de la COX-2

Diarrea, dispepsia, 
flatulencia, abdo-
minalgia, ansiedad, 
confusión, consti-
pación, náusea o 
vómito, nerviosis-
mo, somnolencia

Riesgo de hemo-
rragia, aumento 
de nefrotoxicidad, 
disminuye efectos 
antihipertensivos 
y diuréticos

Celecoxib

Artrosis, artritis 
reumatoide, 
osteoartrosis 
y espondilitis 
anquilosante

Inhibe la acción 
de la COX-2

Dispepsia, abdo-
minalgia, náusea o 
vómito y diarrea

Aumento de 
nefrotoxicidad,      
concentraciones 
plasmáticas y 
reduce efecto 
diurético 

Etoricoxib
Dolor asociado 
con los tipos de 
artritis 

Inhibe la acción 
de la COX-2

Reacciones de 
hipersensibilidad 
e incidencia de 
hipertensión

Aumento de 
nefrotoxicidad,        
concentraciones 
plasmáticas y 
reduce efecto 
diurético 
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Opioides

Tramadol

Dolor agudo, 
moderado a in-
tenso y crónico

Reduce la 
recaptación de 
los neurotrans-
misores 

 Mareos, cefaleas, 
confusión, som-
nolencia, náuseas, 
vómitos, estreñi-
miento, sequedad 
bucal, sudoración, 
fatiga.

Intoxicación por 
alcohol, analgési-
cos, somníferos y 
psicofármacos.

Oxicodona

Dolor agudo, 
moderado a in-
tenso y crónico

Reduce la 
recaptación de 
los neurotrans-
misores

Ansiolisis, euforias, 
sensación de rela-
jación, depresión 
respiratoria, cons-
tipación, miosis, 
supresión de la tos, 
así como analgesia

Clonazepam y 
oxicodona ocasio-
na fallo cardiaco 
y respiratorio, 
disminuye la 
biodisponibilidad 
de ciclosporina

Morfina
Dolor moderado 
a severo.

Reduce la 
recaptación de 
los neurotrans-
misores

Confusión, insom-
nio, alteraciones 
del pensamiento, 
cefalea, contrac-
ciones musculares 
involuntarias, som-
nolencia, mareos, 
broncoespasmo, 
dolor abdominal, 
estreñimiento, 
sequedad de boca, 
dispepsia, náuseas, 
vómitos.

Alcohol, anti-
histamínicos, 
metocloprami-
da, sedantes, 
psicotrópicos y 
neurolépticos

Buprenorfina
Dolor moderado 
a severo.

Reduce la 
recaptación de 
los neurotrans-
misores

Náusea, vómito, 
eritema, prurito, 
edema y cansancio.

Deprimen la 
respiración y el 
SNC.
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Corticoides

Hidrocortisona
Antiinflamatorio 
e inmunosu-
presor

Actividad mine-
ralocorticoide 
de grado medio.

Fiebre, cefalea, 
hipotensión, 
aumento de la 
susceptibilidad a 
infecciones, alte-
raciones psíquicas, 
síndrome de Cus-
hing, osteoporosis, 
úlcera gástrica

Úlcera péptica, 
infecciones her-
péticas, micóticas 
sistémicas.

Prednisona Antiinflamatorio 
e inmunosu-
presor

Modifica la 
transcripción 
genética del 
órgano diana

Retención de sodio, 
debilidad muscu-
lar, úlceras pépticas 
con posible perfo-
ración y hemorra-
gia, alteraciones de 
la cicatrización de 
heridas

Inductores enzi-
máticos e inhibi-
dores enzimáticos 
disminuye el efec-
to terapéutico

Prednisolona
Antiinflamatorio 
e inmunosu-
presor

Modifica la 
transcripción 
genética del 
órgano diana

Irritación, sensa-
ción de quemazón 
y picazón

Inductores enzi-
máticos e inhibi-
dores enzimáticos 
disminuye el efec-
to terapéutico

Metilprednisolona
Antiinflamatorio 
e inmunosu-
presor

Modifica la 
transcripción 
genética del 
órgano diana

Malestar estoma-
cal, irritación del 
estómago, vómitos, 
cefalea, mareos, 
insomnio, agita-
ción, depresión, 
ansiedad

Anticoagulantes, 
anticolinesterasa, 
antidiabéticos, 
antiinflamatorios 
no esteroideos y 
alcohol

Dexametasona
Antiinflamatorio 
e inmunosu-
presor

Inhibe la síntesis 
de prostaglandi-
nas y leucotrie-
nos

Leucocitosis mo-
derada, linfopenia, 
eosinopenia y 
policitemia

Fenitoína, 
fenobarbital, 
adrenalina, rifam-
picina, efedrina, 
carbamazepina, 
aminoglutemida, 
primidona, ya 
que disminuye su 
efecto

Betametasona
Antiinflamatorio 
e inmunosu-
presor

Inhibe la libera-
ción hidrolasas 
acidas  

Hemorragias 
intestinales, infec-
ciones, leucoci-
tosis, linfopenia, 
eosinopenia

Inductores e inhi-
bidores enzimáti-
cos, somatropina, 
colestiramina, 
ciclospori1.
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4.1. Conceptos generales 

La anestesia local constituye la columna vertebral de las técnicas de control 

del dolor en odontología, los anestésicos locales son medicamentos segu-

ros, cuando se utilizan correctamente, y eficaces para prevenir y tratar el 

dolor perioperatorio y postoperatorio. Por esta razón, la rama de Odontolo-

gía es capaz de incorporar información basada en evidencia sobre el uso de 

anestésicos locales debido a los considerables datos científicos generados 

por el proceso de aprobación de medicamentos de la Food and Drug Admi-

nistration (FDA) (1). 

 Los anestésicos locales comienzan su acción terapéutica inmedia-

tamente después de su aplicación en un tejido, mediante la inyección en 

un espacio anatómico adyacente a un tronco venoso (bloqueo regional) o 

terminaciones nerviosas (infiltración), determinando la eliminación de la 

transmisión del dolor en áreas pequeñas de la cavidad oral. Además de in-

hibir la sensibilidad al dolor transmitida por las fibras aferentes vegetativas, 

estos fármacos provocan un bloqueo oportuno y reversible de la conduc-

ción del impulso nervioso, inhibiendo la función sensorial y motora de las 

fibras nerviosas sin causar alteración de la conciencia (2).

 Los anestésicos locales más utilizamos en odontología son las ami-

nas terciarias, estos poseen un anillo aromático lipofílico que se conecta a 

un grupo amino hidrofílico por medio de una cadena intermedia hidrocar-

bonada. Su clasificación depende de su cadena intermedia diferenciándose 

en dos grupos ésteres y amidas. La procaína es un anestésico de tipo éster 

que se hidroliza de manera fácil en soluciones acuosas en cambio la hidroxi-

lación de los anestésicos de tipo amida es mucho más lenta (3).  

 El trabajo investigativo durante las últimas décadas ha conducido 

a la comprensión de que el principal sitio de acción de los anestésicos lo-

cales es a nivel de los canales de sodio dependientes de voltaje, y que estos 

constituyen la base del funcionamiento de todos los tejidos eléctricamente 

excitables, incluidas las neuronas periféricas, centrales y los tejidos conduc-

tores del corazón, este contexto explica los signos y síntomas de reacciones 

adversas como la toxicidad sistémica que se observa a niveles sanguíneos 

elevados del anestésico local (4) .
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4.2. Historia

4.2.1.  Descubrimiento de la Anestesia Local
Se sabe desde hace siglos que el masticar las hojas de coca provoca entume-

cimiento de la lengua y de los labios, este suceso e hito histórico en la odon-

tología merece describirlo con ciertos detalles. Gaedeke extrajo el principio 

activo de la hoja de coca en 1855 y lo denominó eritroxilina (5). En 1858, el 

gobierno austriaco envió la fragata Novara en una expedición alrededor del 

mundo y un experto en comercio a bordo llamado Dr. Scherzer fue quien 

tomó muestras de la hoja de coca y, al regresar, se las entregó a un químico 

de la Universidad de Gottingen en Alemania, llamado Wohlerl, este último 

y su asistente Niemann aislaron el extracto cristalino de la hoja de coca y 

denominaron al alcaloide cocaína (6). 

 En 1879 Van Anrep, observó los efectos adormecedores locales de 

la cocaína en la garganta (7). Sin embargo, fue Karl Koller oftalmólogo de 

Viena, quién en 1884 reunió toda esta información y descubrió las propieda-

des anestésicas locales de la cocaína llegando a emplearla por primera vez 

como anestésico en una operación ocular (8). 

 El descubrimiento de Koller tuvo un enorme impacto de inmediato, 

es así que, dentro del siguiente año, la cocaína se usaba en todas partes del 

mundo. Curiosamente Koller tenía apenas 27 años cuando condujo al uso 

generalizado de anestésicos locales. Es necesario mencionar que los anesté-

sicos locales, son fármacos que todavía se encuentran entre los más impor-

tantes y de uso frecuente en las ramas de Medicina, Cirugía, Odontología y 

Anestesia en la actualidad. A principios del siglo XX, se había ya descubierto 

la anestesia general, local, regional y tópica (9).       

4.2.2. Evolución Histórica de la Anestesia Local en 

Odontología
Se hizo evidente que la cocaína era una sustancia muy tóxica y, entre 1884 

y 1891, se habían notificado 200 casos de toxicidad y se habían producido 

hasta 13 muertes (10). La cocaína también se identificó como una sustan-

cia adictiva. Químicos y farmacólogos estudiaron la estructura de la cocaí-

na para conducir a la introducción del primer anestésico local sintético, “la 

novocaína”, que más tarde se llamaría procaína hasta el año de 1904 (11). La 
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procaína era un compuesto aminoéster y, aunque mucho menos tóxico que 

la cocaína, no fue el anestésico local más confiable, tenía una acción bastan-

te corta, era algo inestable y estaba asociado con reacciones alérgicas. En los 

años siguientes, se probaron numerosos anestésicos locales con resultados 

variables, pero la procaína, incluso con sus limitaciones, todavía se conside-

ró el estándar de oro durante casi 50 años. En la década de 1940, Löfgren y 

Lundqvist de Suecia experimentaron con compuestos anestésicos locales y 

descubrieron la xilocaína, también conocida como lidocaína, un compues-

to aminoamida que demostró ser un anestésico local excepcional (12). La 

lidocaína reemplazó rápidamente a la procaína como el estándar de oro de 

los anestésicos locales, demostró ser estable y las reacciones alérgicas ocu-

rrieron con muy escasa frecuencia. Hasta la fecha, la lidocaína se considera 

el estándar de oro de los anestésicos locales sus características clínicas de-

mostrablemente superiores en comparación con los aminoésteres, llevaron 

a su rápida adopción y al desarrollo de otros fármacos en esta misma cate-

goría. Los anestésicos locales de aminoamida mepivacaína (1960), prilocaí-

na (1965), bupivacaína (1972) y etidocaína (1976), fueron “prestados” de la 

medicina para su uso en la profesión dental (13). 

 El anestésico local articaína se sintetizó en Alemania en 1973 y se in-

trodujo en el uso clínico en odontología en 1976. La articaína fue aprobada 

para su uso en Canadá en 1984 y en los Estados Unidos en el año 2000. Re-

presentaba el primer y único anestésico local desarrollado específicamente 

para uso en odontología. La articaína, aunque clasificada como una ami-

noamida, posee características químicas de los grupos aminoamida y ami-

noéster de los anestésicos locales. Se ha transformado en un anestésico lo-

cal considerablemente conocido donde quiera que esté disponible (14,15). 

Figura 1. Cronología de los Anestésicos Locales  (16).
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4.3. Neurofisiología

4.3.1. Neurona 
La neurona constituye la unidad estructural del sistema nervioso o también 

llamada célula nerviosa, la cual transmite mensajes entre el sistema nervio-

so central (SNC) a diferentes zonas del organismo; se pueden distinguir dos 

tipos de neuronas básicas: sensitivas (aferentes) y motoras (eferentes), estas 

neuronas difieren en su estructura básica de forma notable. Las encargadas 

de transmitir la sensación dolorosa son las neuronas sensitivas, estas cons-

tan de tres porciones fundamentales. La zona dendrítica o proceso periféri-

co está compuesto por terminaciones nerviosas libres en sus ramificaciones, 

siendo este el fragmento más distal de la neurona sensitiva. En la neurona 

las terminaciones nerviosas libres contestan a estímulos generados en los 

tejidos a los que residen y producen un impulso que se transmite central-

mente a lo largo del axón. El axón se distingue como un fragmento delgado 

similar a un cable muy largo. En su extremo central o mesial se puede estu-

diar una ramificación similar a la que se observa en el proceso periférico; 

no obstante, estas ramificaciones establecen sinapsis con muchos núcleos 

en el SNC con la finalidad de diferenciar los impulsos sensitivos (entrantes) 

para sus ubicaciones más adecuadas en el SNC para ser interpretadas. El 

tercer componente de la neurona es el cuerpo celular. Con anterioridad se 

mencionó que la neurona sensitiva del cuerpo celular se encuentra en algún 

trayecto del axón, esta es la encargada de ser la vía principal de transmisión 

del impulso nervioso, por esta razón esta estructura no está implicada en el 

proceso de transmisión del impulso ya que su función primordial es la de 

proveer el apoyo vital metabólico para toda la neurona (16,17).  

 4.3.2. Fibras Nerviosas
Se consiguen distinguir dos enormes grupos de fibras nerviosas en el sis-

tema nervioso periférico estas son las mielinizadas y no mielinizadas; las 

fibras no mielinizadas son pequeñas y configuran grupos de axones, las 

cuales están rodeadas por una única capa de células de Schwann, los com-

ponentes de las fibras mielinizadas son axón, la célula de Schwann y la cu-

bierta cilíndrica de mielina la misma que envuelve al axón, esta se obstacu-

liza en interrupciones frecuentes exhibiendo al axón en regiones llamadas 

nodos de Ranvier (18).
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Fibras C

Fibras A
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Figura 2. Indican las fibras nerviosas que actúan en el bloqueo del impulso nervioso 

(16,18). 

 Ahora bien, mencionamos que las fibras nerviosas al momento de 

ingresar los anestésicos locales van a diferir de forma significativa en su sus-

ceptibilidad al bloqueo de estos fármacos. Los anestésicos locales en primer 

lugar tienen preferencia en el bloqueo de las fibras de diámetro más peque-

ñas, debido a que la distancia a la que estas fibras propagan pasivamente 

el impulso eléctrico es más corta. A pesar de ello, una cantidad variable de 

fibras de tamaño más grande son bloqueadas antes de que desaparezca el 

elemento del potencial de acción compuesta de la pequeña fibra. Especial-

mente los nervios mielínicos se bloquean antes que los nervios amielínicos 

siendo estos de igual diámetro. A modo de ejemplo citamos que las fibras 

tipo B preganglionares se bloquean antes que las fibras tipo C amielínicas de 

tamaño pequeño, las cuales están involucradas en la transmisión del dolor 

(19). 

Tabla 1. Tamaño referente y susceptibilidad de distintos tipos de fibras nerviosas a los 

anestésicos locales (5).
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 El bloqueo de los anestésicos locales es evidente a repeticiones de 

despolarización más altas. El dolor generado se produce por las fibras sen-

soriales, las cuales poseen una duración del potencial de acción relativa-

mente larga debido a su alta velocidad de disparo. El disparo de las fibras 

motoras es mucho más tardío y su duración del potencial de acción es más 

corto. En la transmisión del dolor de alta frecuencia participan las fibras del-

ta y C de tipo A, esto favorece el bloqueo de estas fibras antes y con muy 

bajas concentraciones de anestésicos locales (19).  

Fibras C

Fibras A

Delta

Fibras A

Alpha y B

Figura 3. Efecto que produce el ingreso de Lidocaína en las fibras nerviosas, inhibiendo 

la generación y conducción del impulso (16). 

4.3.3. Conducción del impulso nervioso
La conducción del impulso nervioso cambia cuando un anestésico local es 

ingresado a un área determinada porque va a bloquear de manera reversi-

ble dicha conducción ayudando a inhibir la membrana del nervio, lo cual 

permite la excitación en sus fibras como son: A mielínicas y C no mielíti-

cas, de igual forma en la fase de despolarización animoran la velocidad de 

su proceso y reduce la entrada de los iones de sodio. Esto nos indica que 

disminuye la filtración con relación al sodio, reduciendo la velocidad de la 

despolarización, por esta razón este potencial de acción no va alcanzar su 

valor de umbral; finalmente esto va a establecer una falla en la conducción 

de este impulso (20). 

 Una explicación más detallada de lo mencionado con anterioridad, 

cuando se da un estímulo nervioso comienza la despolarización de la mem-

brana. En el estado activo el campo eléctrico creado activa los canales de 
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sodio permitiendo el paso de los iones Na+ que de forma masiva pasa al me-

dio intracelular. El potencial transmembrana negativo se convierte en posi-

tivo (10mV). En el estado inactivo la membrana se despolariza al máximo lo 

cual hace que se disminuya la permeabilidad del canal de sodio, acabando 

por este canal su paso de iones Na+. En tal caso se permeabiliza el canal de 

potasio recorriendo este ion por una gradiente de concentración desde el 

interior al exterior (20). 

 Después se reconstruye la fase inicial. La bomba Na-K transporta 

los iones: el Na+ hacia el exterior y el K+ hacia el interior, esto se denomina 

repolarización de la membrana, porque el canal de sodio cambia de estado 

inactivo ha estado en reposo. En el potencial eléctrico transmembrana se 

traduce estos movimientos iónicos, lo cual da lugar al potencial de acción 

que se va propagando en toda la fibra nerviosa, este proceso dura 1mseg. 

Un 30% de este tiempo se le atribuye a la despolarización y la repolarización 

sucede más lenta (21). 

 A través de una haz de nervios se distribuyen los anestésicos locales 

desde el manto externo del axón hasta el núcleo interno, los axones exter-

nos en sus estructuras inervadas primero mostrarán una pérdida de sensi-

bilidad, seguidas por las estructuras inervadas por el núcleo; esto explica 

que el caso del nervio alveolar inferior pierde la sensibilidad, esto sucede de 

proximal a distal siendo el labio el último en ser anestesiado y la recupera-

ción sucede de la misma forma de proximal a distal, en donde el labio es el 

último en recobrar la sensibilidad (22). 

4.4. Estructura química

Las literaturas han citado clasificaciones específicas de anestésicos loca-

les de acuerdo a su duración de acción y a su estructura química. De forma 

general se considera a los anestésicos locales de acción: corta (procaína), 

intermedia (mepivacaína, lidocaína y prilocaína) y prolongada (bupivacaí-

na, etidocaína). Su clasificación de acuerdo a la estructura química permite 

una mejor comprensión de sus particularidades clínicas. Se han clasificado 

químicamente como amino-ésteres (cocaína, procaína, tetracaína, benzo-

caína) y amino-amidas (lidocaína, mepivacaína, prilocaína, articaína, bupi-

vacaína, ropivacaína, etidocaína). Los anestésicos locales amino-éster son 
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hidrolizados en el plasma por las colinesterasas, mientras que las amidas 

son metabolizadas en el hígado por el sistema enzimático del citocrimo 

P450. Los productos metabólicos de los agentes de tipo éster pueden ser 

alergénicos por su similitud molecular con el ácido para – amino benzoico 

(PABA). Por otro lado la articaína se distingue de los anestésicos locales ami-

no-amidas por dos características de estructura únicas: posee un anillo de 

tiofeno que contiene azufre, lo cual aparentemente contribuye a su capaci-

dad de difundirse a través de los tejidos duros y blandos con mayor facilidad 

a diferencia de otros anestésicos locales convencionales, en segundo lugar 

posee una cadena lateral de éster que debido a que se hidroliza rápidamen-

te por las esterasas no hepáticas produce una inactivación más rápida del 

fármaco después que abandona su sitio de acción terapéutica, lo que contri-

buye a una vida media plasmática relativamente corta de aproximadamente 

23 min. A estas formulaciones químicas se agregan vasoconstrictores con la 

finalidad de contraer los vasos sanguíneos en el área inyección, reducir la 

tasa de absorción del anestésico en el torrente sanguíneo y por ende reducir 

la toxicidad (2,23–25).  

Todas las moléculas anestésicas se caracterizan por tener en su estructura:

Un anillo aromático hidrofóbico: confiere características lipofílicas 

es decir determina la habilidad para penetrar la bicapa lipídica de la 

membrana neuronal y así alcanzar su sitio de acción. A este anillo se le 

atribuye la responsabilidad de la penetración, difusión, fijación y acti-

vidad del fármaco (2,23).

Una cadena intermedia: por enlace éster o amida se produce la unión 

al grupo aromático en donde influye tanto en su duración, metabolis-

mo y toxicidad del fármaco (23). 

Una cadena hidrocarbonada: con el aumento del tamaño de la cade-

na se produce una influencia en la liposolubilidad del anestésico (2). 

Un grupo terminal hidrofílico: que se encuentra ionizado o sin ioni-

zar. Solamente la forma no ionizada (liposoluble), difunde al interior 

del nervio. La acidez de los tejidos reduce la eficiencia del anestésico 

por que paraliza la liberación de la base libre (23). 
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Figura 4. Muestra la liposolubilidad e hidrosolubilidad de los anestésicos locales (16, 

23). 

En la actualidad el uso de anestésicos de tipo éster es limitado y se ha des-

continuado su empleo parenteral por el reporte de reacciones alérgicas aso-

ciadas. El único agente farmacológico empleado en la actualidad de esta 

familia es la benzocaína, la cual se utiliza como agente tópico en gel al 20%. 

Por otro lado, los anestésicos tipo amida han mostrado un gran perfil de se-

guridad con disminución en la incidencia a reacciones alérgicas, acción in-

termedia satisfactoria y potencia analgésica adecuada. Cifras de incidencia 

real de reacciones alérgicas asociadas a esta familia no superan el 1% y no 

parece existir reacciones alérgicas cruzadas en esta familia. Sin embargo, es 

manifiesto que reacciones tóxicas por la sobredosis del fármaco si han sido 

vinculas a las amidas. Las propiedades del grupo amida favorecen su uso en 

la cavidad bucal (2,23 y 25). 

4.5. Indicaciones terapéuticas 

4.5.1. Anestesia tópica
Se denomina así a la anestesia producida por sustancias farmacológicas 

aplicadas sobre la piel o mucosas a través de medios químicos, con el fin 

de conseguir efectos localizados. En odontología se usa para disminuir el 

dolor que produce la punción con la aguja durante la inyección anestésica y 

de esta forma mitigar la ansiedad. Para la anestesia tópica se utilizan anes-
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tésicos locales del tipo amida como la Lidocaína en concentraciones entre 

el 5% y 20% de acuerdo a la presentación comercial ya sea pomada, spray, 

aerosol, atomizador o parche, y anestésicos locales del tipo éster como la 

benzocaína en gel al 20% (25).

4.5.2 Anestesia por infiltración
Se inyecta la solución anestésica en el área específica de interés o alrededor 

de ella, es la vía más común utilizada para administrar anestésicos locales, 

se inyecta el anestésico directamente en el tejido subcutáneo por debajo de 

la piel (25).

4.5.3. Bloqueo nervioso regional
Se consigue al aplicar la solución anestésica cerca de un nervio o plexo ner-

vioso, para conseguir el bloqueo en todo el territorio involucrado por el mis-

mo, esta técnica se utiliza con frecuencia en los procedimientos dentales 

(25).

4.5.4. Iontoforesis
Se utiliza una pequeña corriente eléctrica para forzar a las moléculas del 

anestésico a pasar al interior del tejido. Esta técnica se utiliza fundamental-

mente en Odontología, al eliminar la necesidad de inyectar los anestésicos. 

Dispositivos sin aguja aprobados para su uso en el área de odontopediatría 

suministran anestésicos en polvo a través de gas presurizado para reducir el 

dolor de la inyección (25,26). 

4.6. Farmacodinamia 

El sitio primordial de acción de los anestésicos locales son los canales de 

sodio dependientes de voltaje, mismos que constituyen la base del funcio-

namiento de los tejidos eléctricamente excitables, incluidas las neuronas 

periféricas y centrales, así como los tejidos conductores del corazón. Esto 

explica la razón por la cual, los signos y síntomas típicos de toxicidad sis-

témica de los anestésicos locales cuyo acrónimo en inglés es LAST (Local 

Anesthetic Systemic Toxicity), observada a niveles sanguíneos altos, afecta a 

estos tejidos eléctricamente excitables. El bloqueo nervioso causado por los 

anestésicos locales inicia inmediatamente después de la inyección del fár-

maco en el tejido diana. Tras el equilibrio de la solución de anestésico local 
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con el líquido extracelular, la forma no cargada (no ionizada) del anestésico 

penetra la membrana nerviosa y entra en el espacio intraneuronal. Una vez 

allí el fármaco se equilibra en formas con carga positiva según la ecuación 

de Henderson – Hasselbalch, para unirse en su sitio activo que se encuen-

tra dentro del canal de sodio activado por voltaje, en la sexta hélice trans-

membrana de la subunidad alfa respectivamente (27). Los canales de sodio 

dependientes de voltaje son grandes complejos multiméricos que existen 

en tres estados: cerrado, abierto e inactivo. Contribuyendo así al control de 

la excitabilidad de la membrana. La unión del anestésico local estabiliza el 

canal de sodio en una forma inactivada, en la cual no puede conducir iones 

de Na+.  La acumulación de un número suficiente de canales inactivados 

previene la excitación neuronal y la posterior propagación del potencial de 

acción. Existen ciertos factores o rasgos intrínsecos que pueden alterar la 

susceptibilidad de los nervios al bloqueo del fármaco como es el diámetro 

neuronal, las fibras de mayor diámetro se bloquean más tarde que las fibras 

más pequeñas, ya que la distancia sobre una fibra grande puede propagar 

pasivamente un impulso eléctrico mayor. La aparición del bloqueo en las fi-

bras sensoriales describe cinco parámetros específicos: temperatura, dolor, 

tacto ligero, presión y propiocepción (28).

Figura 5.  Representación de los canales de sodio en varios estados de activación, en una 

membrana celular neuronal. A la izquierda, el canal de sodio es impermeable al paso de 

iones (16,23).

 En el medio, el canal de sodio activado permite que los iones de 

sodio fluyan hacia el interior de la célula y desencadenen el potencial de 

acción. A la derecha, el canal de sodio está bloqueado el anestésico local, 
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mismo que atravesó la membrana fosfolipídica únicamente en su forma no 

ionizada.  

4.6.1. Factores que modifican el efecto anestésico
Recalcando lo establecido con anterioridad con respecto a la estructura quí-

mica, los anestésicos locales como bases débiles existen en solución mo-

lecular ionizada (solubles en agua) y no ionizada (solubles en lípidos), la 

forma no ionizada del fármaco es la única que atraviesa la membrana de 

fosfolípidos. El grado de ionización del fármaco está determinado por la 

constante de disociación (pKa), y el pH del fluido circundante. La constante 

de disociación (pKa) del fármaco representa el pH al que el 50% de las mo-

léculas existen en forma soluble en lípidos y 50% en forma soluble en agua. 

Moléculas anestésicas locales con pKa que se acerca al pH fisiológico tienen 

una mayor concentración de la forma liposoluble no ionizada, es decir los 

fármacos con un pKa menor se presentan en mayor grado en una forma no 

ionizada, por ende, difunden más fácilmente a través de las membranas ce-

lulares. A pH fisiológico, una fracción significativa del fármaco se encuentra 

en forma no ionizada y cruza fácilmente la membrana hacia el espacio cito-

sólico de la célula nerviosa (29). Un pH disminuido o ácido tiene un papel 

esencial en el mecanismo de acción de los anestésicos, determinando una 

falla de la solución farmacológica local para producir el bloqueo nervioso 

ante tejidos que se encuentran inflamados e infectados, en estas condicio-

nes el pH del líquido extracelular podría caer hasta 0,5 unidades de pH (30).

Figura 6. Efecto deseado de un anestésico local cuando es ingresado a la membrana 

celular en pacientes ASA I (30).
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Figura 7. Efecto no deseado del anestésico local por presencia de una infección que 

cambia el pH y lo disminuye a 4,8 (30).

4.7. Farmacocinética 

4.7.1. Absorción
Estos fármacos se aplican en odontología de forma tópica (contacto) o por 

inyección subcutánea. Además de generar el efecto en el sitio de acción, 

pueden ocasionar manifestaciones importantes colaterales en otros siste-

mas del organismo. Dichos efectos dependen directamente del sitio de in-

yección y de la velocidad de absorción del fármaco en sangre. A nivel del 

Sistema Nervioso Central los anestésicos pueden a travesar la barrera hema-

toencefálica y ejercer un efecto sobre neuronas centrales. Por ello es posible 

que si las concentraciones sanguíneas del fármaco aumentan se presenten 

efectos como excitación, temblores, convulsiones clónica o incluso depre-

sión de la consciencia y ventilación que conllevan a paro cardiaco y muerte.  

La absorción sistémica puede estar influenciada por diversos factores a ser 

considerados por el clínico: paso intempestivo del fármaco al torrente cir-

culatorio, el número y tamaño de los vasos capilares que se encuentran en el 

sitio de inyección. Si en el sitio de punción discurren vasos de gran calibre, 

la posibilidad de una inyección intravascular accidental se incrementa (25).

4.7.2. Distribución
Los anestésicos locales se distribuyen en los órganos de acuerdo con su den-

sidad vascular. Esto explica el hecho que, órganos muy vasculares, como el 
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cerebro, corazón, pulmones, hígado y riñones, estén expuestos a un anesté-

sico local no metabolizado a una concentración máxima. El fármaco se ab-

sorbe dentro de cada órgano de acuerdo con el coeficiente de partición teji-

do- plasma. Los pulmones desempeñan un importante papel amortiguador 

al absorber todo el impacto de la sangre venosa cargada de fármacos, sin 

embargo, esta acción amortiguadora del pulmón es saturable (31). 

4.7.3. Metabolismo
Los ésteres se metabolizan mediante hidrólisis por acción de la colinestera-

sa del plasma y por las esterasas del hígado; esto produce liberación de áci-

do paraaminobenzoico que posee características alergénicas. Las amidas 

sufren una biotransformación a nivel únicamente hepático con la excepción 

de la prilocaína que se metaboliza en plasma y riñones (25). Los anestési-

cos locales de tipo amida experimentan tasas variables de metabolismo por 

parte de enzimas microsomales ubicadas en el hígado. El primer paso es la 

conversión de la base amida en ácido aminocarboxílico y un derivado de 

anilina cíclica. El metabolismo completo generalmente implica otros pasos, 

como la hidroxilación del resto de anilina y la N-desalquilación del ácido 

aminocarboxílico. La prilocaína sufre el metabolismo más rápido; la lidocaí-

na y mepivacaína son intermedias; mientras que la etidocaína, bupivacaína 

y ropivacaína experimentan el metabolismo más lento. El metabolismo de 

las amidas en comparación con los ésteres es más complejo y más lento. 

Esta biotransformación más lenta significa que los aumentos sostenidos de 

las concentraciones plasmáticas de las amidas y, por lo tanto, la toxicidad 

sistémica, son más probables que con los anestésicos locales del tipo éster. 

Además, los efectos farmacológicos acumulativos de los anestésicos locales 

del tipo amida son más probables. Las disminuciones en la función hepática 

(cirrosis hepática) o el flujo sanguíneo hepático (insuficiencia cardíaca con-

gestiva) reducirán la tasa metabólica y predispondrán a los pacientes a la 

toxicidad sistémica. Los metabolitos de la prilocaína (ortotoluidina y nitro-

sotoluidina) se acumulan después de grandes dosis del fármaco, convirtien-

do la hemoglobina en metahemoglobina y desencadenando una condición 

adversa sistémica denominada metahemoglobinemia adquirida. La benzo-

caína de uso tópico también ha sido asociada a la presencia de metahemog-

lobinemia razón por la cual su uso se encuentra restringido en menores de 

dos años. El tratamiento de la metahemoglobinemia significativa incluye la 

administración intravenosa de azul de metileno (1 a 2mg/kg de una solu-
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ción al 1% durante 5 min; la dosis total no debe exceder los 7 a 8mg/kg). 

El azul de metileno reduce la metahemoglobina (Fe3+) a hemoglobina 

(Fe2+) (32).

4.7.4. Excreción
Luego de que el organismo absorbe, distribuye y biotransforma los anesté-

sicos locales y sus metabolitos, estos son excretados hacia el medio externo 

por vía hepática, pulmonar, pero la más habitual es por vía renal es decir 

por los riñones. Cabe mencionar que el estado físico del paciente puede 

influenciar para que se de esta excreción, por esta razón hay que tener en 

cuenta algunas consideraciones y mucho cuidado con pacientes que pre-

senten problemas hepáticos o que presentan insuficiencia renal (25,33). 

4.8. Interacciones farmacológicas

Los anestésicos locales bloquean los ganglios autonómicos y la trasmisión 

neuromuscular, lo que puede llevar a una pérdida del tono muscular vis-

ceral y esquelético. Por este motivo son capaces de potenciar el efecto de 

los fármacos bloqueantes neuromusculares y deben utilizar con gran cau-

tela en pacientes con miastenia grave (26).  Es fundamental que se respeten 

los anestésicos locales como depresores del Sistema Nervioso Central, por 

ende, potenciarán cualquier depresión respiratoria asociada al uso conco-

mitante de sedantes y opioides.   Se  han documentado consecuencias ca-

tastróficas de esta interacción medicamentosa en pacientes pediátricos que 

reciben sedación preoperatoria junto con dosis excesivas de anestésicos lo-

cales. Las formulaciones de anestésicos locales que incluyen vasoconstric-

tores o vasopresores simpaticomiméticos como la epinefrina, norepinefrina 

y levonordefrina en su composición implican una consideración especial en 

cuanto a las interacciones entre vasopresores y antidepresivos tricíclicos e 

inhibidores de la MAO. Los antidepresivos producen cierto grado de excita-

ción cardíaca, especialmente con dosis altas. Los efectos cardiotónicos aña-

didos producidos por la epinefrina o la levonordefrina siempre deben tener-

se en cuenta para los pacientes que toman cualquier medicamento capaz de 

producir efectos simpaticomiméticos. Aunque es una consideración menor, 

la hemostasia y la duración de la anestesia atribuidas a la vasoconstricción 
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pueden atenuarse con medicamentos que actúan como antagonistas de los 

receptores alfa adrenérgicos en los vasos sanguíneos. Estos incluyen mu-

chos de los agentes antipsicóticos, antidepresivos tricíclicos y bloqueadores 

alfa recetados para la hipertensión, como la doxazosina (34).

4.9. Clasificación

4.9.1. Agentes farmacológicos del tipo amida

4.9.1.1. Lidocaína
En odontología es el anestésico más utilizado y desde su inicio se ha man-

tenido como el “estándar de oro” para los anestésicos locales dentales. Fue 

esta droga la que desplazó a la poderosa “novocaína” o procaína hace casi 70 

años. En los Estados Unidos, la lidocaína está disponible en cartuchos den-

tales como una solución al 2% con 1:100 000 epinefrina y 1:50 000 epinefri-

na. La lidocaína sin vasoconstrictor no ha estado disponible en cartuchos 

dentales durante varios años.  Este fármaco es intermedio tanto en potencia 

como en duración de acción; proporciona anestesia pulpar durante aproxi-

madamente 1 hora y anestesia de los tejidos blandos durante 3-5 horas, lo 

que la hace muy similar en duración a la articaína, pero el doble de potente 

(35). En la Tabla 2 se resumen consideraciones importantes para el uso de 

este fármaco (2). 

Tabla 2. Características de la Lidocaína (3,16-18). 

4.9.1.2. Mepivacaína 
Es diferente a todos los demás anestésicos locales utilizados en odontología 

por dos razones importantes. Primero, es el único anestésico local dispo-

nible en dos concentraciones diferentes, 2% y 3 %. En segundo lugar, es el 

único anestésico local comercializado en los Estados Unidos en cartuchos 
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dentales con un vasoconstrictor distinto de la epinefrina. La mepivacaína 

al 2% por ciento está disponible con 1:20 000 de levonordefrina (36). La le-

vonordefrina tiene un perfil diferente al de la epinefrina con respecto a la 

farmacología del receptor. La epinefrina tiene aproximadamente una afini-

dad de 50:50 entre los receptores alfa (α) y beta (β). Levonordefrina tiene 

una ponderación aproximada de 75:25 hacia alfa con un efecto beta signi-

ficativamente menor. Además, la levonordefrina es aproximadamente 1/6 

más potente que la epinefrina. La mepivacaína al tres por ciento solo está 

disponible sin un vasoconstrictor. La mepivacaina aparte de ser un fármaco 

de corta duración también tiene el pKa más bajo de la mayoría de los anes-

tésicos locales utilizados en la práctica dental, lo que lo convierte en el anes-

tésico local con el inicio de acción más rápido36. En la Tabla 3 se resumen 

consideraciones importantes para el uso de este fármaco (2). 

Tabla 3. Características de la Mepivacaína (3,16-18).

4.9.1.3. Articaína
Está disponible como una solución al 4% en cartuchos dentales con 1:100 

000 epinefrina y 1:200 000 epinefrina. Este fármaco es un híbrido entre éster 

y amida, lo que lo diferencia de otros anestésicos locales más utilizados en la 

práctica dental que son amidas puras. Como tal, la articaína posee un grado 

de biotransformación hepática que conduce a una vida media beta (elimi-

nación) que es significativamente más corta (27 min) que otros anestésicos 

de amida (≥90 min). La articaína proporciona una anestesia pulpar de apro-

ximadamente 1 h y una anestesia de tejidos blandos de 3 a 5 h de duración, 

lo que la convierte en una elección sensata para la mayoría de los tratamien-

tos odontológicos. La articaína está aprobada para su uso en pacientes de 4 

años o más (37). En la Tabla 4 se resumen consideraciones importantes para 

el uso de este fármaco (2).
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Tabla 4. Características de la Articaína (3,16-18). 

4.9.1.4. Prilocaína 
Está disponible como una solución al 4% en cartuchos dentales, ya sea con 

epinefrina 1:200 000 o sin vasoconstrictor. La prilocaína sin vasoconstrictor 

compite con la mepivacaína pura con respecto a la duración de la acción, 

aunque con un inicio de acción ligeramente más lento. La prilocaína con va-

soconstrictor tiene un inicio de acción y una duración de acción similar a la 

de la articaína, lidocaína y mepivacaína respectivamente (38). En pacientes 

infantiles con condiciones sistémicas asociadas como: metahemoglobine-

mia congénita, anemia o síntomas de hipoxia, la Academia Americana de 

Odontología Pediátrica (AAPD), expresa la contraindicación del uso de pri-

locaína, por el riesgo de metahemoglobinemia adquirida (39). En la Tabla 

5 se resumen consideraciones importantes para el uso de este fármaco (2).

Tabla 5. Características de la Prilocaína (3,16-19).



268

Farmacología en Odontología 

4.9.1.5. Bupivacaína
Se utiliza en cartuchos dentales como una solución al 0,5% con epinefrina 

1:200000. Como solución al 0,5%, la bupivacaína es el anestésico local más 

potente que se emplea habitualmente en odontología. Al estar ligado a pro-

teínas en un 95%, es un anestésico local de acción prolongada con anestesia 

pulpar, tras bloqueo nervioso, en el rango de 4 a 6 h y anestesia de partes 

blandas que puede exceder las 12 h. La bupivacaína tiene el pKa más alto de 

todos los anestésicos locales utilizados en odontología, lo que lo convierte 

en el anestésico local con el inicio de acción más lento. Si bien es cierto que 

la bupivacaína es cuatro veces más tóxica que la lidocaína, envasadas en 

cartuchos dentales son equitóxicas y equipotentes por ml inyectado. Debi-

do a que la dosis máxima recomendada de bupivacaína en odontología es 

significativamente menor que en medicina y debido a que los anestésicos 

locales en odontología nunca se inyectan intencionalmente en una vena 

(siempre se debe realizar una aspiración cuidadosa para evitar una inyec-

ción intravascular), las preocupaciones cardiotóxicas que están presentes 

en la medicina no constituirían un problema en odontología (38). Si bien 

el efecto prolongado de un anestésico local como la bupivacaína puede ser 

beneficioso para el dolor posoperatorio en adultos, el aumento concomi-

tante del riesgo de lesiones autoinfligidas en los pacientes pediátricos con-

traindica el uso de este fármaco y más aún cuando se trata de pacientes con 

necesidades especiales de atención de salud (39).

4.9.2. Agentes Farmacológicos de tipo éster 
Los anestésicos locales de tipo éster brindan una duración anestésica cor-

ta y un menor efecto analgésico; estos anestésicos suelen ser más alérgicos 

que los del tipo amida, por esta razón no son utilizados en odontología, cabe 

recalcar que la benzocaína si se utiliza en forma tópica antes de infiltrar una 

amida (24). 

4.9.2.1. Benzocaína
Es un anestésico de tipo éster considerado poco hidrosoluble, su absorción 

hacia el sistema cardiovascular es escaso, pueden ocasionar reacciones tóxi-

cas por sobredosis, así como también se le atribuye reacciones alérgicas por 

su uso prolongado o repetido, convirtiéndose más alérgicos que las amidas. 

Cuando este anestésico es aplicado de forma tópica suele permanecer más 

tiempo proporcionando así una duración de acción larga. La benzocaína se 
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encuentra disponible en el mercado en: gel, aerosol, pomadas, soluciones 

y parches de gel, en dosis de: benzocaína, 140mg/ml; butambén, 20mg/ml; 

clorhidrato de tetracaína, 20mg/ml (24).

Tabla 6. Clasificación de los Anestésicos Locales (16).

4.10. Vasoconstrictores 

La mayoría de los anestésicos locales eficaces desde el punto de vista clínico 

que se inyectan son vasodilatadores, con una variación del grado de vasodi-

latación diferente que va desde significativo (procaína) a menor (prilocaína, 

mepivacaína). Cuando se inyectan en los tejidos primordialmente las arte-

riolas y capilares (vasos sanguíneos) en esta zona donde se dio la inyección 

se dilatan los anestésicos locales, aumentando la perfusión de la zona inyec-

tada apareciendo las siguientes reacciones (38). 

• Acelera la absorción del anestésico local en el sistema cardiovascular 

y, por su parte, lo elimina del sitio de aplicación (redistribución). 

• Las concentraciones plasmáticas más elevadas de anestésicos locales 

se asocian con un mayor peligro de toxicidad del fármaco (sobredo-

sis). 

Éstres Amidas
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• Reducción de la profundidad y duración de la anestesia porque los 

anestésicos locales se difunden más rápido desde el lugar de la inyec-

ción.

• Se incrementa la hemorragia en la zona quirúrgica por aumento de la 

perfusión.

 Los receptores adrenérgicos actúan sobre los vasos constrictores de 

los anestésicos locales; Ahlquist descubrió dos tipos de estos receptores de-

nominándolos alfa (α) y beta (β), lo cual se basó en el efecto inhibidor de las 

catecolaminas que producían sobre el musculo liso (5).

 El uso de un fármaco simpaticomimético (receptores α) a menudo 

provoca la contracción del músculo liso de los vasos sanguíneos, lo que se 

conoce como vasoconstricción. Los receptores se dividen en grupos según 

su función y ubicación. Los receptores α1 son excitadores postsinápticos, 

mientras que los receptores α2 son inhibidores postsinápticos (24).

 La relajación del músculo liso (vasodilatación y broncodilatación) y 

la estimulación cardíaca (aumento de la frecuencia cardíaca y la fuerza de 

la contracción) se producen cuando se activan los receptores β. Los recep-

tores β1 y β2 son subtipos de receptores β. En el corazón e intestino delgado 

se localizan los β1, siendo estos los encargados de estimular el corazón y la 

lipólisis; mientras que los β2 se encuentran en los bronquios, los lechos vas-

culares y el útero, estos causan aumento del tamaño de los bronquios (bron-

codilatación) y del calibre de los vasos sanguíneos (vasodilatación) (5).

 Los fármacos que se encargan de contraer los vasos sanguíneos son 

los vasoconstrictores, por ende, van a controlar la perfusión tisular. Estos 

son añadidos a soluciones de los anestésicos locales para compensar los 

efectos vasodilatadores inherentes de estos medicamentos. 

Por las siguientes razones son agregados esenciales de las soluciones de 

anestésicos locales (38). 

• Reducen el flujo sanguíneo (perfusión) al contraer los vasos sanguí-

neos, al sitio de la inyección y retardan la absorción del anestésico lo-

cal en el sistema cardiovascular.

• Se reducen las concentraciones plasmáticas de anestésicos locales, re-

duciendo el riesgo de toxicidad con este fármaco.
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• Cuando se penetra en el nervio aumenta la cantidad de anestésico lo-

cal, permaneciendo durante largos periodos de tiempo, aumentando 

(en algunos casos notablemente y en otros mínimamente) la duración 

de la acción de la totalidad de los fármacos anestésicos locales.

• Los vasoconstrictores producen hemostasia local después de la infil-

tración del anestésico en el campo operatorio. Esto ayuda en el control 

de la hemorragia posoperatoria (40).

Tabla 7. Tipos de vasoconstrictores (6,16). 

Capilares

Capilares

Fibras C

Fibras A

Delta

Figura 8. El anestésico local es ingresado sin vasoconstrictor, disminuyendo su tiempo 

de acción (16).
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Capilares

Capilares

Fibras C

Fibras A

Delta

Figura 9. El anestésico local se inyecta con vasoconstrictor (Epinefrina), aumentando 

así el tiempo de acción (16).

 Es necesario destacar que, en pacientes pediátricos, se prefiere el 

uso de un vasoconstrictor añadido porque el mayor gasto cardíaco, la per-

fusión tisular y la tasa metabólica basal tienden a eliminar la solución anes-

tésica local de los tejidos y transportarla a la circulación sistémica de forma 

rápida, causando así una duración de acción más corta y una acumulación 

más rápida de toxinas en la sangre (40). 

Los vasoconstrictores son agentes simpaticomiméticos y no simpatico-

miméticos que tienen sus propios efectos tóxicos intrínsecos. Los agentes 

simpaticomiméticos (epinefrina, norepinefrina, levonordefrina) generan 

estimulación cardiaca con efectos que incluyen taquicardia, hipertensión, 

dolor de cabeza, ansiedad, temblor y arritmias (40). La epinefrina es un fár-

maco con contraindicación relativa en pacientes con enfermedad cardio-

vascular significativa, disfunción tiroidea, diabetes o sensibilidad al bisul-

fito de sodio y aquellos que reciben inhibidores de la monoaminooxidasa, 

antidepresivos tricíclicos, antipsicóticos, y fenotiazinas logran solicitar una 

consulta médica para establecer la necesidad de un anestésico local sin va-

soconstrictor (39). 

Los vasoconstrictores no simpaticomiméticos como la felipresina no son 

arritmogénicos a diferencia de los simpaticomiméticos. La felipresina no 
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ejerce ningún efecto sobre la neurotransmisión adrenérgica, por lo que pue-

de usarse con seguridad en pacientes con hipertiroidismo y en aquellos que 

reciben inhibidores de la monoaminooxidasa o antidepresivos tricíclicos, 

pero tiene efecto antidiurético y oxitocina, contraindicando así la adminis-

tración en pacientes embarazadas (38).

Figura 10. Concentración de los vasoconstrictores (16). 

4.11. Cálculo de dosis del anestésico local

Para calcular la dosis de los cartuchos que trae cada anestésico vamos a con-

siderar lo siguiente: el porcentaje de la concentración anestésica, por ejem-

plo, lidocaína al 2% este porcentaje debe representarse como una fracción 

de 100 al cual se le va a agregar las unidades de g/mL, entonces esta sería la 

operación: (33)

Lidocaína al 2%= 2 g/100 ml.

 Estos valores deben ser expresados en miligramos, por esta razón 

se los tiene que transformar de gramos a miligramos es decir 1g=1000mg y 

se va a determinar en 1mL el número de miligramos; entonces esta sería la 

operación: (33)

2g/100mL=2x1000mg/100mL=20mg/1mL

 Para establecer los miligramos que tiene un cartucho se debe multi-

plicar la concentración por el volumen administrado, por ejemplo, lidocaí-

na al 2% de solución anestésica contiene: (33)
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1mL      ----------     20mg

  1,8mL ----------  X

1,8 mL x 20mg/1mL= 36 mg de solución anestésica.

 En la siguiente Tabla 8 se plasmará la concentración de dosis reco-

mendadas de los anestésicos más utilizamos

Tabla 8. Concentración de los anestésicos locales (3,16,41). 

 Ahora bien, como ya conocimos los mg que tiene cada cartucho se 

nos viene la duda de como calcular la dosis de cada anestésico que debe 

suministrarse al paciente al momento de realizar cualquier procedimiento 

odontológico; para dar una mejor explicación partiremos de los siguientes 

casos clínicos: (41)

•  Paciente de 35 años de sexo masculino sano con 80kg de peso se le va 

a suministrar lidocaína al 2% más epinefrina (vaso constrictor= 7mg x 

kg). Entonces:

 Lidocaína al 2%= 36mg/cartucho

 Lidocaína más epinefrina: 7mg x 80kg = 560mg dosis teórica

 Número de cartuchos teóricos: 580mg/36mg = 15,5

 4.12. Seguridad de los anestésicos locales 

4.12.1. Intoxicación sistémica por anestésicos locales (ISAL)
La toxicidad sistémica por anestésicos locales es una reacción rara reporta-

da en la literatura con una frecuencia de 2,0 – 2,8 casos por 10000 bloqueos 

(43). Desencadena reacciones graves y potencialmente mortales, asociadas 
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típicamente con dosis altas y/o inyecciones múltiples de anestésicos loca-

les en un periodo de tiempo relativamente corto. Adicionalmente puede 

ocurrir una inyección intravenosa o intraarterial inadvertida, en cuyo caso 

incluso cantidades relativamente pequeñas de anestésicos locales, pueden 

precipitar a una toxicidad. Existen varios mecanismos que juegan un papel 

importante en el desarrollo de este escenario que pueden desencadenar in-

cluso la presentación de una reacción atípica (43). Los factores relacionados 

con la aparición de ISAL incluyen:

I. Antecedentes del paciente: a) variaciones de la función hepática y 

renal reducidas que comprometen el metabolismo y la excreción del 

agente, b) enfermedades cardiacas que reducen el flujo sanguíneo a 

los órganos vitales y por tanto reducen la eliminación del fármaco, c) 

embarazo, en donde el aumento del gasto cardiaco a partir del segundo 

trimestre incrementa la absorción del anestésico local en los lugares de 

inyección, aumentando las concentraciones plasmáticas (44). Adicio-

nalmente la función renal puede estar comprometida durante la gesta-

ción, ya que lleva a una evacuación inadecuada de algunos fármacos y 

a su subsiguiente almacenamiento en la sangre con un aumento en el 

riesgo de sobredosis (45). Es importante destacar en este contexto que 

uno de los factores dependientes del paciente para desencadenar con 

mayor o menor medida una reacción de toxicidad, es la edad, es así qué 

pediátricos jóvenes tienen un mayor riesgo de desarrollar reacciones 

de toxicidad y reacciones adversas asociadas a su edad y peso corporal. 

II. Dosis del fármaco: una adecuada dosificación de los anestésicos 

locales debe ser basada en el peso corporal y los factores de riesgo sis-

témicos. En los pacientes pediátricos los márgenes de seguridad son 

más específicos, el volumen total de sangre es esencial para la dilución 

del anestésico, en la mayoría de niños existe una relación bastante pre-

cisa entre el volumen de sangre y el peso corporal , por lo tanto este 

último factor puede usarse para estimar la dosis máxima de anestésico, 

sin embargo en niños obesos, el riesgo de ISAL existe cuando solo se 

tiene en cuenta el peso corporal , es importante analizar el número de 

cartuchos a emplear de acuerdo al procedimiento clínico, por ejemplo 

la cantidad de líquido anestésico requerida para una extracción indo-

lora dentro de un cuadrante , rara vez excede el volumen de dos cartu-

chos(44). 
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 La Tabla 9 Sistematiza las dosis máximas recomendadas (DMR) de 

los principales agentes anestésicos locales inyectables.

Tabla 9. Dosis Máxima Recomendada (DMR) de anestésicos locales inyectables (16). 

Adaptado del Reference Manual of Pediatric Dentistry, American Academy of Pediatric 

Dentistry; 2020. 

a. Duración de anestesia, variable según la concentración, dosis total, lu-

gar de administración, uso de epinefrina y edad del paciente.

b. Dosis total más baja que proporciona anestesia eficaz. Las dosis deben 

reducirse en un 30% en bebes menores de 6 meses.

c. Dosis máxima de lidocaína dental pediátrica.

d. Está contraindicado su uso en pacientes pediátricos menores de 4 

años.

e. La anestesia con bupivacaína puede aumentar el riesgo de lesiones en 

los tejidos blandos.
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III. Técnica anestésica: cierto tipo de bloqueos intraorales, particular-

mente el bloqueo de los nervios alveolar superior, posterior e inferior, 

conllevan a una mayor probabilidad de penetración de un vaso sanguí-

neo. La aspiración cuidadosa, la inyección lenta y el uso cada vez ma-

yor de anestesia por infiltración bucal para procedimientos dentales de 

rutina son contribuciones importantes en la reducción de LAST (44).

4.12.2. Presentación clínica de ISAL
La presentación clínica y la velocidad de aparición de los signos y síntomas 

de LAST son extremadamente variables.  De acuerdo con los reportes de los 

últimos casos publicados, el 26% de las presentaciones de toxicidad ocu-

rre dentro de 1min y el 48% de las reacciones se hace evidente dentro de 

los 5 min posteriores a la inyección (46). Los principales efectos tóxicos se 

distinguen en los sistemas cardiovascular y nervioso central, sin embargo, 

la toxicidad neurológica ocurre a concentraciones más bajas, seguida de la 

toxicidad cardiaca a concentraciones superiores. 

a. Toxicidad del sistema nervioso central (SNC) o neurotoxicidad:  la 

barrera hematoencefálica es fácilmente atravesada por los anestésicos 

locales, por lo que pueden alterar la función cerebral. Sobre el SNC no 

se han observado efectos relevantes a concentraciones plasmáticas te-

rapéuticas o atóxicas (45).   La respuesta tóxica central está relacionada 

específicamente con los niveles plasmáticos del anestésico local en el 

SNC y su efecto sobre la compleja interacción entre las vías excitadoras 

e inhibidoras que facilitan la neurotransmisión. Inicialmente, hay una 

fase excitadora generalizada, que se manifiesta en última instancia por 

la actividad convulsiva. Los primeros signos clínicos prodrómicos de 

toxicidad del SNC incluyen mareos, visión borrosa, tinnitus, aturdi-

miento, confusión, disartria, espasmos de las extremidades, y temblor 

(46).  Ante concentraciones plasmáticas y cerebrales crecientes, a me-

nudo se observan espasmos musculares y temblores que involucran 

la musculatura facial, así como la aparición de reacciones convulsivas 

tonicoclónicas las cuales se han reportado como el signo más común 

de toxicidad del SNC en un porcentaje de hasta el 54% de los casos (29). 

Cuando los niveles del anestésico local en el SNC aumentan aún más 

inhiben las vías inhibidora y excitadora, lo que conduce a una degra-
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dación del SNC, disminución del nivel de conciencia y finalmente el 

coma (46). Ciertos anestésicos locales como la lidocaína, la mepivacaí-

na y la prilocaína del grupo amino – amidas, han demostrado propie-

dades antiepilépticas a concentraciones plasmáticas inferiores, es así 

como han sido utilizados por vía intravenosa para terminar y reducir 

la duración de convulsiones tonicoclónicas y las carencias típicas. En 

el caso de la lidocaína que es uno de los anestésicos locales de primera 

elección, su concentración plasmática antiepiléptica oscila entre 0,5-4 

ug/ml, signos y síntomas preconvulsivos sobrevienen a concentracio-

nes entre 4,5 – 7 ug/ml, mientras que las manifestaciones de convul-

siones tonicoclónicas acontecen a un valor plasmático del fármaco > 

7,5 ug/ml.  La permanencia de la actividad convulsiva mantiene corre-

lación con la concentración plasmática del anestésico, y generalmen-

te suele ser autolimitada, ya que la distribución y biotransformación 

farmacológica continúan durante el episodio convulsivo, por lo cual la 

finalización de este ocurre en un periodo de 1 minuto (45).   

b. Toxicidad del sistema cardiovascular o cardiotoxicidad:  la cardio-

toxicidad generalmente sigue una vía de dos etapas. En la primera 

etapa, la activación del sistema nervioso simpático, durante la fase 

excitadora del SNC, conduce indirectamente a hipertensión y taqui-

cardia. A concentraciones superiores se produce un efecto depresor 

miocárdico directo, personificado por arritmias ventriculares, retraso 

en la conducción del miocardio, y disfunción contráctil profunda que 

finalmente conduce al colapso cardiovascular. Con respecto a las arrit-

mias que acontecen, los cambios sutiles de la onda T en el electrocar-

diograma, progresan a arritmias ventriculares, que pueden ir seguidas 

de fibrilación ventricular, e incluso alternativamente sobreviene bra-

dicardia profunda, seguida de asistolia eléctrica. Estos efectos electro-

fisiológicos se ven agravados por un efecto inotrópico negativo directo 

de los anestésicos locales (47).  

c. Toxicidad del sistema respiratorio: se genera sobredosis a concen-

traciones menores a las necesarias, produciendo un efecto relajante 

directo sobre el músculo liso bronquial, sin embargo, ante una toxi-

cidad farmacológica se inicia un paro respiratorio como resultado de 

una depresión general del SNC (45).     
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 4.12.3. Manejo y Tratamiento de la ISAL 

Las intervenciones inmediatas al primer signo de toxicidad mejoran las po-

sibilidades de éxito del tratamiento. El manejo de ISAL en el entorno ambu-

latorio dental incluirá las siguientes medidas: 

a. Prevención:  la prevención de complicaciones es la clave para la prác-

tica segura y eficaz de la anestesia local, una lista de verificación pre 

anestésica, un amplio conocimiento anatómico, la selección adecua-

da de los pacientes, y la habilidad técnica que incluya dosificación co-

rrecta del anestésico local, uso de anestésicos menos cardiotóxicos, y 

aspiración previa a la inyección, son factores que ayudan a prevenir 

ampliamente los efectos adversos durante o después de un bloqueo 

nervioso.

b. Reconocimiento y detección de la toxicidad: observar inmediatamen-

te la presencia de signos en el estado mental (mareos, visión borrosa, 

tinnitus, aturdimiento, confusión) y signos cardiovasculares (hiper-

tensión, taquicardia, bradicardia, arritmias).

c. Manejo inmediato:  detener la administración anestésica y el proce-

dimiento dental, activar el Servicio de Emergencias Médicas (SEM), 

abrir y mantener la vía aérea, administrar oxigenoterapia con oxíge-

no al 100%. Obtener acceso intravascular (intravenoso o intraóseo) y 

detener las convulsiones con la administración parenteral de benzo-

diazepinas (midazolam 10mg vía intramuscular o intranasal, loraze-

pam 4mg vía intravenosa). 

d. Manejo de arritmias cardiacas: iniciar el Soporte Vital Básico (SVB) y 

las medidas de Reanimación Cardiopulmonar (RCP) con secuencia 

CAB: comprimir, abrir la vía aérea, ventilar y usar el Desfibrilador Ex-

terno Automático (DEA), hasta que llegue el Soporte Vital Avanzado 

(SVA) (29,48,49).

4.13. Reacciones alérgicas producidas por 
anestésicos locales

Tras la llegada de los anestésicos locales del tipo amino-amida en la década 

de 1940; se redujo de manera radical la incidencia de las reacciones de tipo 
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alergénico atribuidas al uso de los anestésicos locales. Hoy en día se conoce 

que las respuestas alérgicas latentemente mortales asociadas con el uso de 

anestésicos locales del tipo amida son extremadamente raras. Su presenta-

ción clínica puede desencadenar síntomas cutáneos como dermatitis, afec-

tación del sistema respiratorio con broncoespasmo y dificultad respiratoria 

hasta una anafilaxia sistémica mortal.  Manifestaciones de hipersensibili-

dad tras el uso de anestésicos locales tópicos del tipo animo-éster como la 

benzocaína son más habituales, sin embargo, ante el hecho que la benzo-

caína no se absorbe en la circulación sanguínea, las respuestas alergénicas 

tras su uso se limitan a su lugar de aplicación. La alergia real y documentada 

a un anestésico local del tipo amino – amida, no contraindica el uso de otra 

amida, ya que no se produce una reactividad cruzada. En el caso de los éste-

res una alergia documentada a estos fármacos contraindica el uso de todos 

los anestésicos locales de este tipo por la posibilidad de reacciones cruza-

das.  Es preciso destacar que se han certificado respuestas de tipo alergénico 

a varios ingredientes contenidos en los cartuchos del anestésico local entre 

ellos el bacteriostático metilparabeno, cuyo uso se eliminó desde el año de 

1984; al demostrarse reacciones alergénicas negativas a los anestésicos lo-

cales del tipo amida sin este compuesto.  Otra alergia comunicada cada vez 

con mayor frecuencia es la que se presenta al metabisulfito, o bisulfito só-

dico, antioxidante aplicado en la mayoría de los cartuchos de anestesia que 

contengan vasoconstrictor.  Ante una hipersensibilidad identificada a este 

ingrediente específico se recomienda usar anestésico local sin vasoconstric-

tor (38).   

4.14. Anestésicos locales en el embarazo

Las mujeres en estado de gestación sufren muchos cambios fisiológicos, di-

chos cambios pueden ser sistémicas y locales, como los que suceden en la 

cavidad oral. Debido a que la salud oral es una parte fundamental de la salud 

general, los problemas que presenta la mujer gestante deben ser resueltos 

de manera urgente. Es de suma importancia que el odontólogo conozca las 

variaciones fisiológicas que ocurren en el transcurso del embarazo y debe 

tener en cuenta que su intervención odontológica tiene que ser la indicada 

ya que cualquier efecto puede ser perjudicial para la mamá y el bebé. Por 

este motivo el odontólogo debe adoptar todas las medidas necesarias para 
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minimizar los riesgos de eventos adversos. Se conoce que todos los anes-

tésicos locales atraviesan la barrera placentaria con el potencial de efectos 

fetales negativos, así como también cardiovasculares y neurotóxicos (50).

 Como se mencionó anteriormente los anestésicos se clasifican en 

dos: tipos éster y amidas. Los anestésicos de tipo éster son hidrolizados por 

la esterasa en el plasma, teniendo una duración de acción más corta que las 

amidas; en cambio los de tipo amida son hidrolizados de forma rápida en el 

plasma de la madre por esta razón tienes menos efectos sobre el feto. Otro 

tema importante son las reacciones alérgicas que causan los anestésicos lo-

cales, representando un peligro para la mamá y el feto, existe una probabi-

lidad más alta que los ésteres produzcan estas reacciones en comparación 

con las amidas ya que estas producen reacciones alérgicas muy bajas (51). 

 Todos los anestésicos locales están incluidos en las categorías B o C 

de la FDA. En la categoría B esta la lidocaína, siendo este el anestésico local 

más utilizado durante el embarazo, también encontramos la prilocaína y la 

etidocaína. En la categoría C incluyen los fármacos que deben usarse con 

precaución, como el clorhidrato de bupivacaína, la articaína y la mepivacaí-

na (52). (Tabla 10)

 Los vasoconstrictores, como la epinefrina, comúnmente se agregan 

a la lidocaína para aumentar la duración de su efecto y reducir la toxicidad. 

Cuando se usa epinefrina se aumenta la profundidad y duración del anes-

tésico, mejorando de esta manera el control del dolor. No obstante, puede 

oprimir la arteria uterina y ocasionar una disminución del flujo sanguíneo 

uterino. Por esta razón cuando se usan estos vasoconstrictoras en mujeres 

gestantes se debe hacer en concentraciones muy bajas, también se mencio-

na que se debe usar la técnica de aspiración para evitar la inyección intra-

vascular (52).

Cuando se utiliza anestesia mucosa tópica, una alternativa ideal es una 

mezcla de lidocaína y prilocaína al 2,5% para no utilizar la benzocaína que 

es un medicamento de categoría C (52). 

 Por lo antes mencionamos podemos decir que los anestésicos loca-

les se pueden usar cuidadosamente en la mujer gestante siguiendo las pau-

tas correctas al momento de realizar intervenciones odontológicas. Debido 

a que en el primer trimestre de embarazo existe un mayor riesgo teratogéni-

co no se recomienda realizar la atención dental, por esta razón el segundo 

trimestre es ideal para los tratamientos de rutina y no urgentes (53).
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parto

Tabla 10. Indicaciones de uso de Anestésicos Locales en Embarazadas (16-18). 

4.15. Estrategias para mejorar el efecto de los anes-
tésicos locales

4.15.1. Anestésicos locales y AINES
En pacientes que presenten pulpitis irreversible en molares mandibula-

res una de las estrategias sugeridas para conseguir mejorar el efecto de los 

anestésicos locales es optar por la premedicación con medicamentos anti-

inflamatorios no esteroides (AINE) y analgésicos como paracetamol; estos 

medicamentos son encargados de evitar el establecimiento de nociceptores 

periféricos e inhibir la producción de mediadores inflamatorios, por esta ra-

zón se cree que posee un efecto significativo para mejorar el éxito anestésico 

y aminorar el dolor (54).

 Para realizar el bloqueo del nervio alveolar inferior en pulpitis irre-

versible asintomática se recomienda una administración preoperatoria 

combinada de ibuprofeno y dexametasona. La dexametasona ayuda a au-

mentar el efecto antiinflamatorio porque actúan inhabilitando la formación 

de liberación de ácido araquidónico (AA) a partir de neutrófilos y fosfolípi-

dos de la membrana celular de los macrófagos, bloqueando de esta manera 

las vías de las enzimas ciclooxigenasa (COX), la lipoxigenasa y la respectiva 

síntesis de prostaglandina (PG), en cambio el ibuprofeno actúa en la casca-

da inflamatoria inhibiendo las enzimas COX paralizando de esta forma la 

síntesis de PG, por esta razón estos medicamentos van ayudar a aumentar el 



283

Farmacología en Odontología 

efecto antiinflamatorio obteniendo un mayor éxito anestésico (54).  

 Estos fármacos se deben suministrarse por vía oral en una única do-

sis a los 30-45 minutos del preoperatorio (54-56).

Tabla 11. Medicamentos utilizamos para mejorar la Anestesia Local.

4.16. Anestésicos locales sin aguja 

El dolor es una sensación desagradable que experimenta el paciente al mo-

mento de realizarse un tratamiento odontológico porque se utilizan anesté-

sicos locales inyectables, lo cual esto hace que se genera fobia a las agujas 

convirtiéndose en el principal factor que desanima a los pacientes acudir a 

la consulta, esta situación retrasa los tratamientos, perjudicando así signi-

ficativamente su salud bucal y por ende su calidad de vida. Por esta razón 

existe la necesidad de desarrollar e investigar otros métodos para lograr la 

anestesia local sin utilizar agujas, con el uso de nuevas formas de aplicación 

como los films bucales y parches iontoforéticos, reduciendo así las sensa-

ciones negativas a los anestésicos convencionales por parte de los pacientes 

(56).  

4.16.1. Films o películas bucales
Las películas anestésicas son muy eficaces para disminuir la sensación de 

dolor superficial y profundo asociado a las inyecciones de infiltración bucal. 

Medicamento Dosis
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Estas películas contienen sales de aminoamidas combinadas (clorhidrato 

de prilocaína y lidocaína) en proporciones de 1:1; 1:2; 1:4 y polímeros for-

madores de películas como hidroxipropilmetilcelulosa (HPMC). 

 Dependiendo de su estructura y composición estas películas tienen 

la capacidad de (57): 

a. Adherirse y localizar la administración de fármacos estrictamente a la 

mucosa. 

b. Contacto directo del fármaco con la mucosa. 

c. Encaminar a la liberación y penetración del fármaco a través de la mu-

cosa.

d. Ser removido de manera fácil del lugar en donde se administra, depen-

diendo de las necesidades del tratamiento. 

 Al momento de cumplir estos requisitos estas películas exponen 

una estrategia atractiva y factible para el uso de anestésicos locales sin aguja 

(57). Estos anestésicos actúan en 5 minutos y pueden mantener la anestesia 

hasta por 50 minutos en pacientes adultos; también presentan una adecua-

da mucoadhesión convirtiéndose en un anestésico seguro y bien tolerado 

por los pacientes (58).

4.16.2. Uso de parches iontoforéticos 
Estos parches son utilizados para anestesia local en procedimientos clínicos 

de mediana complejidad; fueron fabricados con capas de liberación del fár-

maco mucoadhesivas. Gracias a la utilización de estos parches anestésicos 

podemos minimizar el riesgo inherente de causar úlceras traumáticas po-

sanestésica, hematomas causados por traumatismos y reacciones alérgicas, 

las cuales estamos enfrentados cuando aplicados anestésicos con jeringas y 

agujas (59).

Las siguientes propiedades se pueden identificar en estos anestésicos: 

a. Estrecho contacto con la mucosa

b. Mantenimiento en el sitio de administración durante el tiempo desea-

do, debido a sus propiedades mucoadhesivas.

c. La larga duración del anestésico se le atribuye por la rápida liberación 

y permeación de una cantidad de medicamento capaz de alcanzar las 

fibras nerviosas, provocando un inicio rápido de dicho fármaco. 
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d. Ayuda a evitar la dispersión de su composición en el medio bucal por 

su liberación unidireccional del fármaco.

e. Biocompatibilidad. 

f. Seguridad. 

 Varios estudios mencionan que se puede mejorar aún más el efecto 

de este anestésico hidratando la superficie de la capa de liberación del fár-

maco con una o dos gotas (50-100 µL) de agua destilada minutos antes de 

que se administre el anestésico en el sitio deseado, realizando esta hidrata-

ción previa se puede acelerar la disolución del medicamento y facilitar su 

inmediata transmisión al epitelio. 

 El efecto de este anestésico inicia a los 5 minutos y dura hasta por 50 

minutos luego de ser instalado en los sitios maxilares (60).  
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5.1. Conceptos generales 

El sistema inmunológico es el encargado de brindarnos protección ante 

lo que se puede considerar no propio o extraño, concepto muy conocido 

cuando hablamos de la función del sistema inmune; sin embargo, se ha 

evidenciado que más bien que el sistema inmunológico trabaja en base al 

reconocimiento de “señales de peligro”. Estas señales son las que reconoce 

el sistema inmune desencadenando los mecanismos celulares y humorales 

de defensa (1,2). Estas señales de peligro o agentes extraños se las conoce 

como antígenos, y producen una reacción de tolerancia; es decir, desenca-

denan una respuesta inmunológica sin síntomas. Por el contrario, cuando la 

reacción es exacerbada y provoca una enfermedad alérgica a ese antígeno 

se le denomina alérgeno. Muchos de estos alérgenos son numerosos y se en-

cuentran distribuidos en el medio ambiente, pueden ser transportados por 

el aire, inhalados, ingeridos junto a los alimentos, siendo capaces de entrar 

en contacto con el hombre (3–5).

 La activación del sistema inmune, no se da solamente con la pre-

sencia de agentes extraños como los microorganismos patógenos, si no con 

cualquier sustancia, aunque sea inocua, que en cantidades elevadas puede 

desencadenar señales de peligro y por consiguiente la activación de la res-

puesta inmune (1). Si la respuesta inmune no es proporcional al estímulo, 

se podrían originar dos variantes que se pueden considerar enfermedades 

inmunológicas o anomalías: escasa respuesta inmune, conocida como “in-

munodeficiencia”; o cuando la respuesta inmune es excesiva lo que se de-

nomina “hipersensibilidad” (5).

 Hay cuatro tipos de hipersensibilidad, estos son activadas por di-

ferentes elementos dependiendo cuál fue el antígeno desencadenante. A 

estos tipos de hipersensibilidad se les conoce comúnmente como alergias 

(2,3,5,6) .

 En el área odontológica en las últimas décadas se ha percibido que 

se vuelven más frecuentes las reacciones alérgicas, debido a la utilización 

de diversos  materiales e instrumentos que se utilizan directamente en la 

cavidad oral, así como el uso cotidiano de antibióticos y anestésicos en pro-

cedimientos clínicos (6–8).
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5.2. Alergias 

Los primeros síntomas de las reacciones alérgicas de los cuales se tiene evi-

dencia se dieron en el antiguo Egipto, en donde se registra el fallecimiento 

de faraones con cuadros clínicos compatibles con los síntomas alérgicos. 

Similar información fue encontrada en la antigua Roma, Grecia y China en 

donde se empieza a describir la importancia de los alérgenos, incluso se 

describen los síntomas y la revelación de sus posibles orígenes (5).

 Se define como alergia a “la reacción de hipersensibilidad media-

da por mecanismos inmunológicos que provocan signos y síntomas”. Los 

elementos del sistema inmunológico son los que desencadenan el proceso 

alérgico, porque han detectado una amenaza para el organismo activando 

una respuesta celular y humoral (6).

 Estas reacciones de hipersensibilidad pueden ser de 4 tipos: Tipo I o 

inmediata mediada por inmunoglobulina (Ig) E, Tipo II, Tipo III y Tipo IV o 

retardada mediada por IgG (2,6). 

5.3. Fisiopatología

La respuesta inmunitaria del sistema inmunológico se puede dividir en ce-

lular y humoral. Dentro de la respuesta celular se encuentran los procesos 

en los que intervienen los glóbulos blancos; mientras que en la respuesta 

humoral esta mediada por los anticuerpos, cada uno con una función espe-

cífica. De los 5 tipos de anticuerpos, dos se relacionan completamente con 

la hipersensibilidad, IgE e IgG (3,5,9).

 Los antígenos (Ag) se encuentran en diferentes sustancias o molé-

culas, debido a su estructura química, peso molecular, epítopes (secuencias 

específicas de aminoácidos que son reconocidas por el sistema inmunita-

rio), desencadenan una respuesta inmunológica. Una vez que toman a ese 

alérgeno, lo llevan hasta los linfocitos T helper o sus siglas en inglés (Th), 

también conocidos como linfocitos T cooperadores o T ayudadores; para 

que finalmente los reconozca como elemento extraño y active a los linfo-

citos B vírgenes o inactivados, produciendo anticuerpos por medio de los 

linfocitos B plasmocitos. Si en alguna ocasión el mismo alérgeno ingresa por 

segunda ocasión, es cuando se desencadena todo este proceso de nuevo, 
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pero de manera más efectiva y rápida, mediante las células T y B de memo-

ria (3,5).

 Tanto la IgE, como la IgG, reconocen a los alérgenos y se unen a ellos 

por la región variable de la estructura de anticuerpo, y por el segmento cons-

tante se unen a los receptores de los glóbulos blancos; específicamente a los 

granulocitos en el caso de la IgE, y a los fagocitos en el caso de la IgG (2,3).

Figura 1. Estructura de los anticuerpos (2,3).

 Los granulocitos son un tipo de glóbulos blancos que están involu-

crados en la respuesta inmunológica, se le conoce como células cebadas, 

específicamente mastocitos, eosinófilos y basófilos, son células que poseen 

en su citoplasma gránulos plasmáticos, los cuales contienen mediadores 

químicos; uno de ellos es la histamina. Su liberación inicia una serie de pro-

cesos bioquímicos que desemboca en la inflamación lo que inicia la sínte-

sis de metabolitos lipídicos: prostaglandinas y leucotrienos. Esta liberación 

de histamina en el torrente sanguíneo puede iniciar procesos de anafilaxia 

por medio de la vasodilatación, incrementando la permeabilidad vascular y 

broncoconstricción (9–11).
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Figura 2. Liberación de los mediadores proinflamat orios luego del contacto con un 

alérgeno (2-4).

 Existen cuatro receptores de histamina (H1R-H4R) distribuidos en 

varias células del organismo como: las celulas endoteliales, epiteliales, del 

músculo liso, neuronas y células del sistema inmune; una vez que se libera 

la histamina de las células cebadas, estas son captadas por los receptores 

que se encuentran en las membranas de las células produciendo una acción 

agonista lo que desencadena el proceso de la inflamación (11,12). 

 También puede originarse una anafilaxia no alérgica, cuando se ac-

tiva la cascada del complemento, esta inicia con la entrada del alérgeno al 

organismo, nuestro cuerpo lo reconoce como cuerpo extraño y se activa el 

sistema del complemento por la vía alterna, causando la liberación de la 

histamina de las células cebadas, esto igualmente va a producir  inflamación 

antes mencionada. Cuando la cascada del complemento se activa ya sea por 

la vía clásica, vía alterna o vía de las lectinas, tiende a producir tres roles 

principales: aumento de la fagocitosis, inflamación y lisis de los microorga-

nismos (3,9).

 Las reacciones de hipersensibilidad han sido clasificadas de acuer-

do con el tiempo de respuesta, con los mediadores, con el tipo de antígeno 
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que la estimula, con los mecanismos efectores y con las enfermedades aso-

ciadas, y van desde el tipo I hasta el IV (2,3,9).

• La hipersensibilidad tipo I o inmediata, es activada por los alérgenos 

que se unen a la IgE preformada en pacientes inmunizados en ocasio-

nes anteriores, lo que induce a la desgranulación de los mastocitos, 

eosinófilos, basófilos y como consecuencia induce el proceso de infla-

mación.

• La hipersensibilidad tipo II, inicia con el mecanismo de inflamación, 

cuando los antígenos o alérgenos son reconocidos por los anticuerpos 

IgG e IgM, iniciando la activación del complemento por la vía clásica.

• La hipersensibilidad tipo III, mediada por el complemento, al igual 

que en la hipersensibilidad tipo II, activa el complemento por vía clá-

sica, formando complejos inmunes especialmente con IgM. Entonces 

estos compuestos no pueden eliminarse fácilmente entonces al depo-

sitarse sobre los tejidos causa una respuesta inflamatoria. 

• La hipersensibilidad tipo IV, se considera como una reacción alérgi-

ca tardía, generalmente se dan al tener contacto directo con agente 

desencadenante o alérgeno. En donde hay una reacción exacerbada 

de liberación de sustancias mediadoras de la inflamación (citoquinas) 

por parte de los linfocitos T. Los ejemplos más comunes de esta hiper-

sensibilidad es la dermatitis por contacto (3,8).

5.4. Alergias y su relación con odontología

Las reacciones alérgicas que se producen en cavidad oral cada vez se vuel-

ven más frecuentes en la práctica clínica, es bastante conocida la reacción 

alérgica que se produce al utilizar los anestésicos locales ó materiales e 

instrumentos odontológicos (6–8,13). 

 La mayoría de los materiales dentales usados en obturaciones, 

prótesis fijas o removibles, ortodoncia, endodoncia, o periodoncia, etc., 

Son colocados en contacto directo con la mucosa bucal durante períodos 

de tiempo variables, teniendo muchos de ellos biocompatibilidad inade-

cuada (8,13).
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Muchas de las lesiones en cavidad oral se producen por la utilización de 

agentes irritantes que no implican de manera directa un mecanismo de 

hipersensibilidad. En muchas ocasiones la sustancia o agente nocivo que 

produce algún grado de irritabilidad, suele ser un constituyente de contacto 

como con los componentes de las pastas dentales o enjuagues bucales, o un 

factor físico como el calor (6).

 Las respuestas alérgicas que se presentan con mayor frecuencia en 

la cavidad oral son las que pertenecen a las de hipersensibilidad tipo I o 

inmediata, y la hipersensibilidad tipo IV o tardía. Las más frecuentes son las 

de tipo I, presentan una incidencia de alrededor del 80%, y están asociadas 

a la administración de medicamentos, incluyendo los anestésicos locales. 

Mientras que las de tipo IV, son asociadas a las alergias de contacto con la 

mucosa oral, sobre todo de los materiales e insumos dentales (2,6,7).

 Las respuestas de hipersensibilidad se deben a la detección de alér-

genos de manera local. Uno de los materiales que se considera altamente 

alérgico son los metales; entre estos el mercurio es altamente alergénico, 

y es muy utilizado en restauración. Debido a la fricción y producción con-

tinua de saliva se puede liberar mercurio de las zonas restauradas lo que 

induce la hipersensibilidad, muy asociado a la estomatitis de contacto alér-

gica y reacciones liquenoides (6–8,13,14).

 Los aparatos de ortodoncia contienen aleaciones de metales como 

níquel, cobalto, titanio, entre otros, los cuales debido al ambiente local oral 

son expuestos a corrosión y liberación de iones; de todos metales mencio-

nados el níquel es el que produce más reacciones alérgicas, produciendo 

síntomas como: sensación de ardor, descamación labial, queilitis angular, 

periodontitis, estomatitis de contacto con eritema que puede ser de leve a 

severo, y agrandamiento gingival (6,8). 

 De oro y paladio también existen reportes de reacciones alérgicas, 

después del níquel, el oro es uno de los metales más comunes en producir 

estomatitis alérgica de contacto, queilitis, dermatitis perioral, ardor y ulce-

ración de la mucosa. El paladio está asociado a reacciones liquenoides ora-

les, aun así, la alergia que se presenta a este metal no es muy frecuente, y 

generalmente se da en personas sensibles al níquel. por lo cual, se utiliza 

el titanio para implantes endóseos, este es un material bastante biocompa-

tible. Las alergias son raras, y cuando se representa, se observa urticaria, 

eccema, enrojecimiento de la membrana mucosa y estomatitis (6–8,13,14). 



300

Farmacología en Odontología 

 Las resinas que contienen moléculas derivadas de los acrilatos tam-

bién ocasionan alergias, generalmente estos se usan en coronas temporales, 

puentes, placas y prótesis dentales. Los metacrilatos de metilo son los más 

utilizados y tiene una prevalencia del 1% en alergias a ese material. Aunque 

se ha observado que las alergias se pueden presentan más en el personal de 

la práctica dental con dermatitis de contacto y asma. Por el contrario, en los 

pacientes se ha visto estomatitis alérgica de contacto, irritación y eritema de 

la mucosa oral, reacciones liquenoides, dolor, y pérdida del gusto en los pa-

cientes que usan prótesis dentales acrílicas o restauraciones. Entre las reco-

mendaciones para prevenir estas reacciones está el uso de guantes de nitrilo 

o doble guante para evitar el contacto, y mantener una ventilación óptima 

en el momento de la colocación de la prótesis y así reducir la exposición a 

los monómeros de metacrilato (6,8,13,15).

 Algunos materiales endodónticos también producen hipersensibi-

lidades, el eugenol se ha reportado que provoca desde una estomatitis de 

contacto irritante hasta síntomas anafilácticos generalizados en porcen-

tajes que van desde 0,7% a 2%. El hipoclorito de sodio presenta menos 

frecuencia de alergias, sin embargo, en ocasiones produce dificultad para 

respirar o sensación de ardor. También,  el formaldehído que se utiliza en 

el conducto puede producir reacciones de anafilaxia de manera rápida 

con urticaria (6,7,13).

 Las reacciones alérgicas a los materiales de impresión se dan de ma-

nera ocasional, algunas reacciones alérgicas se han dado a los materiales de 

impresión de poliéster con reacciones como inflamación, prurito y enroje-

cimiento. Aunque si ha existido casos de pacientes alérgicos al alginato con 

reacción anafiláctica, siendo casos aislados (6–8,13).

Las cerámicas que se aplican en odontología son un material insoluble e 

inorgánico y se utiliza en las coronas, incrustaciones e implantes, su riesgo 

alergénico es muy bajo, aunque por la misma manipulación del material o 

inhalación del polvo durante el acabado de la cerámica dental podría indu-

cir silicosis (7,13).

 El látex es el componente de algunos materiales de uso odontológi-

co, como los guantes, el dique de goma y el instrumental rotativo de goma. 

El personal clínico suele ser el más afectado, reportes indican que un 10% 

presentan alergias, mientras que con la población en general presentan un 
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3,8%. La sudoración además del continuo cambio de guantes durante el ho-

rario de trabajo se vuelve un factor predisponente para desarrollar la alergia. 

Dentro de las manifestaciones clínicas pueden variar desde estomatitis has-

ta complicaciones de las vías áreas. El polvo de los guantes puede diseminar 

el alérgeno, es recomendable utilizar guantes sin polvo para evitar disemi-

nar y disminuir las reacciones alérgicas (6–8,13).

 Algunos ingredientes de pastas dentales y enjuagues bucales pue-

den causar alergias como estomatitis de contacto alérgica o irritante, reac-

ciones liquenoides, ardor, prurito, queilitis y ulceraciones. Uno de los anti-

sépticos más utilizados en los enjuagues es la clorhexidina, usado también 

como desinfectante de manera intraoral. Puede llegar a producir hipersen-

sibilidad tipo I y tipo IV cuando se lo utiliza de manera tópica (6–8,13,16).

 Las reacciones alérgicas a los anestésicos locales son raras y ocu-

rren en menos del 1%. Pudiendo producirse reacciones de tipo I y tipo IV, 

y suelen ser reacciones al metabolito activo del anestésico de tipo éster o 

al ácido para-aminobenzoico, que tiene una estructura química similar a 

la de los parabenos (metilparabeno y p-hidroxibenzoato de propilo formia-

to), que son conservantes en cremas faciales, cosméticos, desodorantes, o 

alimentos. Entre los anestésicos de tipo amida se ha encontrado hipersen-

sibilidad al componente meta-xileno, que también está presente en otros 

medicamentos como antirretrovirales, antiarrítmicos y antidiarreicos, por 

lo que existe riesgo de morbilidad primaria por riesgo de reactividad cruza-

da sensible (6–8,13).

 Entre anestésicos locales, tanto de tipo amida y de tipo éster, el ries-

go de reacción cruzada es menor al 3%; sin embargo, se han reportado es-

tudios entre lidocaína y mepivacaína, por lo cual se recomienda realizarse 

pruebas cutáneas e intradérmicas, que continúan siendo las pruebas “gold 

estándar” a diferentes alérgenos para analizar la mejor opción terapéutica. 

Existen factores predisponentes y factores de riesgo para el desarrollo de es-

tas alergias, como la edad, presencia de atopia, hipersensibilidad a fárma-

cos, uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), 

betabloqueantes (BB) o antidepresivos de clase tricíclica (6–8,13,17).

 La ingesta de fármacos de vía sistémica también desencadena re-

acciones alérgicas, entre los fármacos más comunes que pueden presentar 

alergias se encuentran los antibióticos y los AINES. Se puede considerar al 
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principio activo como el alérgeno en sí, aunque también podría ser un me-

tabolito del fármaco, un vehículo o un excipiente (8).  

 Los AINES son fármacos utilizados para tratar el dolor y la infla-

mación, algunos de los cuales provocan reacciones alérgicas inmediatas o 

tardías, y pueden pertenecer a varias clasificaciones moleculares porque 

tienen estructuras químicas diferentes, lo que reduce la posibilidad de reac-

tividad cruzada. Las reacciones de hipersensibilidad anafiláctica a los AINE 

incluyen angioedema y/o anafilaxia (13). 

 Cuando se presentan infecciones bacterianas dentro de la cavidad 

oral, los antibióticos de primera elección son antibióticos betalactámicos, 

como las penicilinas y cefalosporinas. Puede producirse alergia cruzada 

entre penicilina y cefalosporina, principalmente por la similitud de la es-

tructura química entre estas. Las reacciones de hipersensibilidad pueden 

ser inmediatas o tardías, con urticaria, angioedema, broncoespasmo o ede-

ma laríngeo dentro de la primera hora después de la administración del 

antibiótico; también pueden ser tardías, con máculas, pápulas o exantema 

morbiliforme no pruriginoso. En algunos casos en los que los pacientes refi-

rieron episodios previos de urticaria o alergia a la penicilina, se aconseja no 

prescribir ningún betalactámico (6–8,13,14). 

5.5. Hipersensibilidad tipo I y IV

De los cuatro tipos de reacciones de hipersensibilidad que se pueden pre-

sentar dentro de la clasificación, en el área odontológica dos de estas se dan 

con mayor frecuencia, hipersensibilidad tipo I o inmediata y la hipersensi-

bilidad tipo IV o tardía (8,9,18).

5.5.1. Hipersensibilidad tipo I o inmediata 
Es hipersensibilidad esta mediada por la IgE, recordemos que es la inmu-

noglobulina que se relaciona con las alergias. Para esto el paciente debe es-

tar previamente inmunizado, esto se consigue con la primera exposición o 

contacto de la persona con el alérgeno desencadenante. En esa primera vez 

que ingresa a nuestro organismo, componentes del sistema inmunológico 

lo reconocen y empieza el proceso de creación de IgE específica solo para 

ese alérgeno (8,9).
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 Los alérgenos son antígenos no parasitarios los cuales son recono-

cidos y tomados por las células presentadoras de antígeno (CPA), llevados 

hasta los linfocitos Th, que se activan pasando a ser linfocitos Th2 que van 

a secretar interleuquinas activando a los linfocitos B vírgenes o inactivos, 

para que produzcan gran cantidad de IgE en el torrente sanguíneo, quienes 

se van a unir a receptores específicos en la superficie de los mastocitos y ba-

sófilos, los cuales desencadenan la desgranulación de las células cebadas, 

liberando mediadores químicos e inflamatorios, uno de los principales es la 

Histamina. Cuando es la primera vez que ingresa el alérgeno, solo ocurre la 

producción de los IgE específicos, no se observan ningún tipo de síntomas 

en el paciente (8–10).

Figura 3. Proceso inmunitario de la hipersensibilidad tipo I (8–10).

 Sin embargo, si el mismo alérgeno entra por segunda vez, se libera-

rá histamina, provocando permeabilidad capilar, urticaria, edema, vasodi-

latación, broncoconstricción, hipotensión con taquicardia, hipersecreción 

glandular, espasmo del músculo liso, infiltración de tejido leucocitario, eri-

tema, etc (5,9,19).

 Se pueden dar tres métodos para clasificar las reacciones de hiper-

sensibilidad de tipo I. La primera, depende del compromiso de los tejidos 



en donde se produce la reacción anafiláctica, y puede ser local o sistémica; la 

segunda está relacionada con el tiempo de aparición de las manifestaciones 

clínicas y la tercera se basa en el curso de las manifestaciones, que puede ser 

aguda o crónica (8,9).

 En la primera clasificación, está relacionado con la vía de entrada al 

organismo del alérgeno. Cuando ingresa por vía respiratoria o por contacto 

directo con piel y mucosas, se desencadenan reacciones locales, las cuales se 

manifiestan cuando hay un órgano o tejido comprometido, es decir, se evi-

dencia el síntoma clínico, como por ejemplo congestión nasal, estornudos, 

eritema, prurito, etc. En cambio, cuando la vía de entrada es en la sangre ya 

sea de manera directa o indirecta (por ejemplo, la picadura de un mosquito), 

se desencadenan manifestaciones sistémicas que a menudo dañan múltiples 

órganos simultáneamente, produciendo dolor abdominal, diarrea, vómitos, 

dificultad respiratoria, inflamación y eritema facial, urticaria severa y arrit-

mias cardíacas. Una complicación de esta presentación es el shock anafilácti-

co, condición que pone en peligro la vida del paciente (3).

 En la segunda clasificación, se ven los síntomas minutos después de 

haber ingresado el alérgeno al organismo, teniendo en cuenta que ya debió 

haberse dado la inmunización; la IgE circulante se une a los mastocitos y ba-

sófilos, dando respuestas locales y anafilácticas inmediatas. Las respuestas 

tardías se dan dentro de las 3 a 4 horas e incluso hasta 24 horas después del 

contacto con el alérgeno (6).

 La tercera manifestación tiene dos tipos de reacciones, agudas y cróni-

cas. En las reacciones alérgicas agudas, son reacciones en las que los síntomas 

y signos aparecen a corto plazo tras la exposición a un alérgeno, en las que las 

manifestaciones locales disminuyen al cesar la exposición; sin embargo, si la 

reacción es anafiláctica, es necesario un tratamiento inmediato (4,5).

 En las respuestas crónicas se observan los síntomas de manera con-

tinua, generalmente se da con alérgenos ambientales o de alimentos, y en 

muchas ocasiones hay mecanismos de remodelación y daño tisular. Como 

ejemplo tenemos el asma o las dermatitis alérgicas que son muy frecuentes 

en pacientes atópicos (3).

5.5.2. Hipersensibilidad tipo IV o tardía
Esta hipersensibilidad se presenta alrededor de las 24 a 72 horas después del 

contacto con el alérgeno, y depende de la inmunidad celular específicamente 

de los linfocitos T. El tiempo transcurrido entre la exposición al alérgeno y la 



presentación de los síntomas dificulta reconocer con certeza al agente causal. 

Generalmente ocurre en individuos previamente sensibilizados a un alérgeno 

específico, esto significa que en algún momento previo ya existió un contacto 

con el antígeno el cual por medio de las células presentadoras de antígeno, 

fueron llevados hasta los linfocitos donde se dio el reconocimiento y activa-

ción para la creación de anticuerpos, manteniéndose la información guarda-

da en los linfocitos T de memoria, almacenados en los ganglios linfáticos. En 

este primer contacto no suele existir sintomatología notoria (9,17,20).

 Cuando el mismo alérgeno es reconocido por segunda vez, los linfoci-

tos T de memoria lo reconocen y migran al sitio por donde ingresa el antíge-

no, provocando una respuesta inmuno-inflamatoria, y comienzan a secretar 

citoquinas, atrayendo linfocitos T, linfocitos citotóxicos, monocitos, macrófa-

gos, eosinófilos o células plasmáticas, pudiendo incluso atravesar el endotelio 

de los vasos sanguíneos por acción de la histamina que induce mecanismos 

de permeabilidad vascular. La alergia de contacto generalmente ocurre en la 

mucosa oral y, a veces, los síntomas no son evidentes. En algunas ocasiones 

los pacientes no presentan necesariamente lesiones clínicamente evidentes, 

pero pueden experimentar sensación de ardor, dolor, alteración del gusto, pa-

restesia u otros síntomas. Aunque el examen clínico puede ser negativo para 

signos locales, en algunos casos se han observado reacciones localizadas o 

difusas, edema intraoral, eritema, estomatitis de contacto, lesiones vesicula-

res, erosiones, úlceras, ausencia de papilas linguales, leucoplasia, reacción 

liquenoide, edema labial, descamación, agrietamiento, sequedad, formación 

de costras y queilitis angular (3,5,6,8).

5.6. Anafilaxia y shock anafiláctico

La anafilaxia es una reacción de hipersensibilidad tipo I, y se define como 

una reacción alérgica generalizada grave, en donde los signos y síntomas son 

notorios inmediatamente, siendo los más frecuentes: urticaria, angioedema, 

broncoespasmo, hipotensión, entre otros, que de no ser tratados oportuna-

mente pueden ocasionar incluso la muerte (4,9,14,20–22).

 La anafilaxia puede ser específica (alérgica) o no específica (no alér-

gica), y se considera una condición clínica potencialmente mortal por los 

signos que desencadena como son insuficiencia respiratoria aguda y colapso 

cardiovascular, los que pueden agravarse con broncoespasmo intenso, edema 

laríngeo, cianosis, hipotensión y shock (9).
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Los desencadenantes se denominan alérgenos y son principalmente ali-

mentos, venenos de insectos y medicamentos, incluidos antibióticos y anes-

tésicos (4,9). Entre el 60% y el 70% de las reacciones de hipersensibilidad 

anafiláctica durante la anestesia están mediadas por IgE, correspondiendo a 

reacciones de hipersensibilidad inmediata tipo I. Las demás reacciones es-

tán mediadas por IgG y complejos inmunes asociados al complemento (9).

5.6.1. Anafilaxias mediadas por IgE y activación del 

complemento 
Sucede cuando existió una inmunización previa con el antígeno y la IgE es-

pecífica, por lo que su información se quedó almacenada en las células plas-

máticas. Cuando se expone por segunda vez al mismo antígeno se induce una 

producción de IgE en grandes cantidades, estas inmunoglobulinas se unen a 

los receptores en la membrana de los mastocitos lo que induce a la desgranu-

lación y liberación de los mediadores proinflamatorios que inducen urticaria, 

edema, vasodilatación, broncoconstricción, hipotensión con taquicardia, etc 

(4,9,20).

 A su vez la activación también puede hacerse mediante el comple-

mento, especialmente por la vía alterna, en donde el ingreso del alérgeno 

activa la proteína C3 y con eso finalmente se obtiene la liberación de la his-

tamina, dando como consecuencia la inflamación (9).

5.6.2. Anafilaxis no alérgica
No es mediada inmunológicamente si no se produce por factores cuyo me-

canismo exacto se desconocen. Por lo tanto, no es necesario que exista un 

contacto previo con la molécula alergénica, simplemente la molécula ex-

traña activa el complemento por vía alterna o actúa directamente sobre los 

mastocitos, produciendo menor liberación de histamina. Ciertos fármacos 

con carga positiva inducen la liberación de histamina al actuar directamen-

te sobre la membrana de los mastocitos, entre ellos los medicamentos que 

producen anestesia (9,17).

5.6.3. Shock anafiláctico
La anafilaxia en su fase más avanzada puedo evolucionar a shock anafi-

láctico, en donde a más de todos los síntomas descritos anteriormente, se 

observa afectación cardiovascular con hipotensión, este cuadro complica 

la situación alérgica del paciente en muy poco tiempo, con evolución fatal, 
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considerándose como una emergencia. Los fármacos que pueden influir 

con el desarrollo de una anafilaxia, incluso un shock anafiláctico, destacan 

los anestésicos y antibióticos (4,6).

 Para atender esta emergencia se dispone de medidas generales, 

tratamiento de primera línea o primario, y tratamiento de segunda línea o 

secundario. Dentro de las medidas generales, se encuentra principalmen-

te colocar al paciente en posición de Trendelenburg (paciente en decúbito 

supino pero con la cabeza más baja que los pies). Lo primero que se reali-

za como tratamiento es administración de adrenalina (epinefrina) en dosis 

correspondientes en función del peso del paciente y las manifestaciones 

clínicas, también se despeja las vías respiratorias para mantener el oxígeno 

al 100% y la reanimación agresiva con líquidos intravenosos. En el caso del 

tratamiento secundario se incluye corticoides y antihistamínicos (4,9,22). 

5.7. Fármacos utilizados en el manejo de la 
hipersensibilidad

Los fármacos que se utilizan en las reacciones de hipersensibilidad tienen 

como objetivo interrumpir el contacto con el alérgeno desencadenante de 

la reacción alérgica, así como modular la respuesta de la liberación de los 

mediadores proinflamatorios (9,10,23). 

5.7.1 Agonistas adrenérgicos

5.7.1.1. Adrenalina (epinefrina)
La adrenalina conocida también como epinefrina, es producida por las 

glándulas suprarrenales y células nerviosas, presentando dos funciones: ac-

túa como neurotransmisor y también como hormona (24). 

Figura 4. Fórmula química de la Adrenalina (24).
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La adrenalina actúa en la neurotransmisión simpática y son varios los acon-

tecimientos que se dan dentro de este proceso. 

Figura 5. Neurotransmisión (24).

5.7.1.2. Fármacos con acción en la neurotransmisión adrenérgica
Existen diversos fármacos que pueden actuar a nivel de las neuronas senso-

riales, las mismas presentan receptores de tipo α y β, que se encuentran en 

la superficie de las membranas.  Estos receptores son las dianas de los fár-

macos; ya que activan la neurotransmisión como son los agonistas directos 

de los receptores adrenérgicos y los agonistas indirectos que aumentan la 

concentración de la noradrenalina durante la comunicación de las neuro-

nas. En cambio los fármacos que actúan sobre los mismos receptores pero 

tienen un efecto depresor de la estimulación simpática son los antagonistas 

de los receptores adrenérgicos (24). 

5.7.1.3. Agonistas directos de los receptores adrenérgicos. 
Los fámacos agonistas directos se consideran como neurotransmisores ex-

citatorios y se encargan de estimular la sinapsis neuronal. Dentro de estos 

se encuentran las catecolaminas como la noradrenalina, la adrenalina y la 

dopamina, y las sintéticas son el isoproterenol y la dobutamina (24,25). 

5.7.1.4. Mecanismos de acción
Tiene un efecto α y β adrenérgico, dentro del efecto β produce broncodila-

tación y vasodilatación, en lo que se refiere a su papel dentro de la inflama-



309

Farmacología en Odontología 

ción. Tiene un efecto contrario al de la histamina y otros mediadores que 

son liberados por los mastocitos y los basófilos durante las reacciones de 

hipersensibilidad inmediata o tipo I (9,24,25).

5.7.1.5. Farmacocinética y Farmacodinámica
La adrenalina actúa rápidamente, con una corta duración. Debido a la 

rápida absorción, la vía de administración preferida para el manejo de la 

anafilaxia es la intramuscular (parte anterior del muslo), también se puede 

administrar por vía subcutánea, a través de un tubo endotraqueal o por in-

halación (24).

Una vez inyectada la adrenalina desaparece rápidamente de la circulación, 

debido a que tiene una semivida bastante corta, alrededor de 20 segundos. 

Luego pasa a todos los tejidos,  y por consiguiente a los órganos; como el 

corazón, hígado, riñón y bazo, no logra pasar de manera efectiva la barrera 

hematoencefálica por lo que llegan escasas cantidades al cerebro. Pudiendo 

metabolizarse dentro de las neuronas mediante la catecol-o- metiltransfe-

rasa (COMT, extraneuronal) y la monoaminooxidasa (MAO, intraneuronal) 

(23–25). 

 El metabolismo se lleva a cabo en el hígado, donde estos procesos 

tienen lugar en mayor medida. La conversión de epinefrina conduce a su 

inactivación farmacológica. Se excreta por la orina incluyendo sus metabo-

litos. De los cuales los que fueron más abundantemente encontrados son las 

metanefrinas conjugadas (aproximadamente 40%) y ácido vanililmandélico 

(otro 40%). Se eliminan también pequeñas cantidades de metanefrina libre, 

ácido dihidroximandélico, metoxihidroxifenilglicol y epinefrina inalterados 

(5% de la dosis administrada). Dentro de las primeras 6 horas, el 50% de la 

dosis total administrada es excretado, el resto dentro de las 18 horas y una 

cantidad muy pequeña se excreta por las heces (9,24,25).

5.7.1.6. Efectos adversos
Se presentan a nivel del sistema nervioso central (SNC), como ansiedad, 

miedo, nerviosismo, dolores de cabeza, temblores, y arritmias, especial-

mente si el paciente está siendo tratado con digoxina. Las dosis se reducen 

en pacientes hipotiroideos, ya que pueden aumentar la producción de re-

ceptores adrenérgicos en la vasculatura, lo que resulta en una mayor res-

puesta a la epinefrina (9,24,25).                                                                                                                              
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 Existe alergia a la adrenalina, y suele ser muy poco frecuente; aun-

que suele deberse al sodio, específicamente al metasulfito de sodio que se lo 

utiliza como conservante de la solución de adrenalina y en los dispositivos 

autoinyectores (14).

5.7.1.7. Indicaciones terapéuticas
La epinefrina es el fármaco más eficaz para tratar las reacciones alérgicas 

anafilácticas y no anafilácticas. Tiene un inicio de acción rápido, una vida 

media corta y un rango estrecho de toxicidad terapéutica. También se puede 

utilizar para broncoespasmo, paro cardíaco, anestesia local y cirugía intrao-

cular (9,24,26).

    

          

Figura 6. A) Acción de la adrenalina sobre varios órganos y tejidos del cuerpo. B) 

Liberación de la histamina por el mastocito al entrar en contacto con el antígeno 

alergénico (24-26).

5.7.2. Corticoides
Se utilizan por sus propiedades antiinflamatorias, sin embargo, son de lento 

inicio de acción; debido a esto su administración es más frecuente en reac-

ciones tardías del shock anafiláctico, por esta razón son consideradas como 

parte del tratamiento secundario (9). 

Los corticoides suprimen la liberación de citocinas proinflamatorias de los 

linfocitos T y Th (linfocitos T cooperadores) activados. Las citocinas son 

importantes debido a que atraen y activan a los eosinófilos para liberar la 

histamina, también estimulan la producción de anticuerpos por los linfo-
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citos B. De la misma manera, reducen la liberación de diversos mediadores 

químicos de la inflamación, como ya se había nombrado a la histamina pero 

también las prostaglandinas, leucotrienos y otras sustancias procedentes de 

mastocitos, eosinófilos y tejidos inflamados (9,11,24,25,27). Reducen los lin-

focitos circulantes, disminuyen la concentración de eosinófilos, basófilos y 

monocitos circulantes, al mismo tiempo que aumentan la concentración de 

eritrocitos, plaquetas y leucocitos polimorfonucleares (9,24).

Véase Capítulo 3 para más información.

5.7.3. Antihistamínicos
Los autacoides son sustancias biológicas que se producen localmente en los 

tejidos y actúan en el mismo lugar de su liberación. Su mecanismo de ac-

ción implica la interacción con receptores específicos en células cercanas, 

afectando funciones fisiológicas locales. Ejemplos de autacoides incluyen 

histamina, prostaglandinas y leucotrienos (24,25).

 La histamina, un autacoide, desempeña un papel clave en la infla-

mación, se sintetiza a partir del aminoácido histidina. La enzima histidina 

descarboxilasa cataliza la conversión de histidina en histamina, siendo este 

proceso especialmente activo en células especializadas como los mastoci-

tos y las células cebadas. 

 Químicamente la histamina es una amina biógena producida por 

los mastocitos y basófilos, son particularmente abundantes en la piel, el 

tubo digestivo y el aparato respiratorio, y se consideran un mensajero quí-

mico entra las células del sistema inmunitario (10,25,28).

Figura 7. Fórmula química de la histamina (25).

 

 Se almacenan en gránulos en los mastocitos y basófilos y bajo cier-

tos estímulos se libera, como: las toxinas de microorganismos, los venenos 

de insectos, la destrucción de células como resultado de frío, cuando la IgE 

de las membranas de los mastocitos interactúan con algún antígeno, o en 
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traumatismos. Las alergias y anafilaxias también pueden desencadenar la 

liberación de la histamina (24,25).

 La histamina liberada se une a los receptores en las células de cier-

tos tejidos y órganos de nuestro cuerpo, así como a las células del sistema 

inmunitario. Estos se denominan receptores de histamina y se dividen en 

H1, H2, H3, H4. Los receptores H1 y H2 se expresan de manera ubicua y son 

objetivos de los fármacos, especialmente en la anafilaxia. Los receptores de 

histamina H1 intervienen en muchos procesos inflamataorios como la rini-

tis alérgica, la dermatitis atópica, la conjuntivitis, la urticaria, la broncocons-

tricción, el asma y la anafilaxia (9,24,27).

Subtipo Distribución

H1 Músculo liso de vía aérea y gastrointestinal, sistema cardio-
vascular, endotelio, cerebro

H2 Mucosa gástrica, corazón, músculo liso de útero y vascular, 
mastocitos y cerebro

H3 Cerebro, nervios periféricos

H4 Timo, intestino, células hematopoyéticas, bazo y colon

Tabla 1. Receptores de Histamina (24-27).

La unión a los receptores H1 provoca vasodilatación y aumento de la per-

meabilidad vascular, facilitando la llegada de células del sistema inmunita-

rio al sitio afectado. La activación de receptores H2 estimula la producción 

de ácido gástrico. En conjunto, la liberación de histamina contribuye a la 

respuesta inflamatoria al facilitar la llegada de células y sustancias efectoras 

al área afectada, promoviendo así la defensa y reparación del tejido (28).
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Figura 8. Distribución en diferentes órganos de los receptores de histamina (27,28).

Receptor Efecto

H1 Reacciones de hipersensibilidad
Dilatación capilar y venosa (eritema)
Aumento permeabilidad vascular (edema)
Bronconstricción y contracciones gastrointestinales

H2 Participa en la secreción gástrica

H3 Implicado en la Neurotransmisión

Tabla 2. Efectos de los diferentes receptores de Histamina (27,28)

Finalmente, la histamina se inactiva mediante dos vías principales: metabo-

lismo enzimático y recaptación. La enzima histaminasa, presente en varios 

tejidos, descompone la histamina en productos inactivos. Además, un siste-

ma de recaptación en la membrana celular reabsorbe la histamina, limitan-

do su acción y contribuyendo a la regulación de los niveles histamínicos en 

el organismo (10,24,25).
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5.7.3.1. Antihistamínicos H1 (AH1)
Los antihistamínicos H1 también son conocidos como antagonistas de los 

receptores histamínicos H1. Se clasifican en antihistamínicos de primera 

generación entre los más mencionados están: la clorfenamina, el dimenhi-

drinato, la difenhidramina, la hidroxizina, la meclizina y la prometazina. Y 

de segunda generación: la cetirizina, la fexofenadina, la loratadina y la des-

loratadina. La diferencia entre los de primera y segunda generación se debe 

a que los antihistamínicos de primera generación pasan el SNC y producen 

sedación, mientras que los de segunda generación no atraviesan de manera 

significativa la barrera hematoencefálica, no produciendo sedación (24,25). 

Grupo 
Químico

Principios activos 
(1era generación)

Grupo 
Químico

Principios 
activos (2da 
generación

Alquilaminas Dexlorfeniramina
Dimetindeno

Alquilami-
nas Acrivastina

Etanolaminas

Clemastina
Difenhidramina
Dimenhidrinato
Doxilamina

Etanolami-
nas Bepotastina

Etilendiaminas

Antazolina
Pirilamina (Mepira-
mina)
Tripelenamina

Fenotiaci-
nas Mequitazina
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Fenotiacinas Alimemazina
Prometazina

Piperaci-
nas

Cetirizina
Levocetirizina
Oxatomida

Piperacinas Hidroxicina
Meclozina Piperidinas

Alcaftadina
Bilastina
Desloratadina
Ebastina
Epinastina
Levocabastina
Loratadina
Mizolastina
Olopatadina
Rupatadina

Piperidinas
Azatadina
Ciproheptadina
Ketotifeno

Otros Azelastina

Figura 9. Clasificación de los Antihistamínicos (24,25).

Mecanismo de acción

Los antihistamínicos H1 poseen dentro de su conformación química un 

grupo alquilamina similar a la cadena lateral de la histamina, por esta razón 

se pueden unir fácilmente a los receptores H1 ubicados en las superficies 

de las células, de esta manera actúan como antagonistas competitivos del 

receptor, al bloquear la unión de la histamina a su respectivo receptor ya 

sea sobre el músculo liso, nervios y también contrarrestan las reacciones 

alérgicas (25).
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Figura 10. Mecanismo de acción de los antihistamínicos (24,25).

Farmacocinética y Farmacodinamia

Se absorbe bien por vía oral, con concentraciones en el suero sanguíneo 

máximas alcanzadas dentro de 1 a 2 horas, con una vida media promedio 

de 4 a 6 horas para los antihistamínicos de primera generación y de 12 a 

24 horas para los antihistamínicos de segunda generación. Los antihistamí-

nicos H1 de primera generación están ampliamente distribuidos en varios 

tejidos y células, incluido el sistema nervioso central. La mayoría se metabo-

liza en el hígado por la acción de las enzimas del citocromo P450, se excreta 

principalmente en las heces y otros antihistamínicos se excretan en la orina 

(24,25).

Efectos adversos

Los antihistamínicos H1 de primera generación bloquean el efecto neuro-

transmisor de la histamina sobre el SNC, lo que ocasiona sedación; en niños 

pequeños la difenhidramina puede causar hiperactividad paradójica. Otros 

efectos adversos pueden ser fatiga, mareo, falta de coordinación y temblo-

res. Pueden también causar sequedad nasal y bucal. La reacción adversa 

más común de los antihistamínicos H1 de segunda generación, es la cefalea 

(24,25).
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Interacciones y Contraindicaciones

Los antihistamínicos con el alcohol, pueden incrementar los efectos de 

otros depresores del SNC y además pueden tener un efecto negativo en la 

efectividad de los inhibidores de la colinesterasa en el tratamiento de Al-

zheimer (24,28,29).

5.8. Triple respuesta de Lewis
La triple respuesta de Lewis es una secuencia de cambios visibles en la piel 

en respuesta a una reacción alérgica o irritación. Cuando una sustancia 

alergénica entra en contacto con la piel, las células cebadas liberan hista-

mina. La histamina causa la dilatación de los vasos sanguíneos en la zona 

afectada, resultando en enrojecimiento inicial. Luego, se produce una vaso-

constricción reflexa, que se manifiesta como una zona pálida. Finalmente, 

aumenta la permeabilidad vascular, llevando a una hinchazón localizada 

conocida como edema (28).

 Se observa cambios en la piel como respuesta a una irritación o estí-

mulo alérgico; estos cambios incluyen enrojecimiento (vasodilatación), se-

guido de una zona pálida (vasoconstricción reflexa) y finalmente, una hin-

chazón localizada (aumento de la permeabilidad vascular). Esta respuesta 

cutánea es característica de una reacción de hipersensibilidad inmediata o 

tipo I, que es mediada por la liberación de histamina y otros mediadores de 

células cebadas (10,28,29).
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5.9. Dosificación de antihistamínicos y adrenalina 
(26-30).

Fármaco Dosis Presentaciones

Adrenalina
Vía IM: 
0,01mg/kg (máx. 0,5mg) de 
una solución 1/1000 (= solu-
ción de 1mg/mL)

Solución inyectable de 1mL

Loratadina

Vía Oral: 
- Adultos y niños mayores a 12 
años: 
10 mg en 1 toma diaria.
- Niños 2 a 12 años: 
5 mg en 1 toma diaria

Comprimidos:
10 mg
Cápsula:
10 mg
Jarabe:
1mg/5 mL
5mg/5 mL
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Cetirizina

Vía Oral:
- Adultos y niños mayores a 6 
años: 
5 a 10 mg cada 12 o 24 horas 
según el caso.
- Niños (2-6 años): 
2.5 a 5 mg cada 12 o 24 horas.

Comprimidos:
10 mg
Cápsula:
10 mg
Jarabe:
1mg/mL
5mg/mL
5mg/5 mL
10mg/mL
Gotero: 
10mg/mL
Solución Oral
10mg/10 mL

Deslorata-
dina

Vía Oral:
- Adultos y adolescentes mayo-
res a 12 años: 
5 mg cada 24 horas.
- Niños de 6 a 11 años: 
2,5 mg cada 24 horas.
- Niños de 1-5 años: 
1,25 mg cada 24 horas.

Comprimido:
5 mg
Jarabe:
5mg/10mL
5mg/5mL
2,5mg/5mL

Levocetiri-
zina 

Vía Oral:
- Adultos y niños mayores a 6 
años: 
5 mg cada 24 horas
- Niños de 2 a 6 años: 
1,25 mg cada 12 horas. 

Comprimido:
5 mg
Jarabe:
2,5mg/5mL
5mg/mL
5 mg/5 mL
5mg/10mL
Gotero:
5mg/mL
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5.10. Principales fármacos de uso en 
hipersensibilidad (26-30).

Grupo Indicaciones Efectos 
secundarios Interacciones

Antihista-
mínicos H1

Alivio 
sintomático 
y temporal 
de procesos 
alérgicos por 
polen, anima-
les domésti-
cos, polvo u 
otros agentes. 
Tratamiento 
sintomático de 
rinitis alérgica 
y urticaria 
idiopática 
crónica.

Alivia sínto-
mas nasales 
y oculares de 
rinitis alérgica 
estacional y 
perenne, y 
síntomas de 
urticaria cró-
nica idiopáti-
ca, en adultos. 
y niños.

Somnolencia, 
fatiga. Además, 
en adolescentes.: 
cefalea, mareo, 
sequedad de 
boca, dolor abdo-
minal, faringitis, 
náuseas y en 
niños 6 meses-12 
años: diarrea, 
rinitis.

Antibióticos del grupo macróli-
do: eritromicina, claritromicina, 
azitromicina.

Antifúngicos (fármacos usados 
en las infecciones por hongos).

Antihistamínicos H2 (para el es-
tómago): cimetidina, ranitidina, 
famotidina.

Antidepresivos: fluoxetina, 
paroxetina y otros.

Antirretrovirales (fármacos 
empleados en el SIDA).

Pueden interaccionar con 
fármacos que afectan el trazado 
del electrocardiograma (ECG), 
incluyendo:

Medicamentos antiarrítmicos.

Antiparasitarios y antipalúdicos, 
como la cloroquina e hidroxi-
cloroquina (de amplio empleo 
en el mundo durante la pande-
mia por coronavirus de 2020).

Antieméticos (inhibidores del 
vómito).

Neurolépticos y  psicótropos.

Antibióticos del grupo quinolo-
na (moxifloxacino y similares).

Todos los antihistamínicos po-
tencian el alcohol, los tranquili-
zantes y los hipnóticos. 
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6.1. Conceptos generales 

La endodoncia es una rama de la odontología que estudia la morfología, 

estructura y fisiología de cada pieza tanto a nivel coronal como apical. Den-

tro de cada pieza dental existe un conducto radicular en donde se pueden 

encontrar paredes de dentina, las cuales recubren un tejido conjuntivo laxo 

especializado denominado pulpa, dando paso a una interrelación entre es-

tos dos, creando el denominado complejo dentino-pulpar (1).

 El complejo dentino-pulpar no tiene la capacidad para expandirse 

e incrementar su volumen durante la vasodilatación de la pulpa y es por 

esto que existe una presión interna como consecuencia de un trauma, ca-

ries o restauraciones mal adaptadas. Se ha observado que la inflamación y 

la necrosis de la pulpa tienen relación con la presencia de microorganismos 

los cuales pueden tener diferentes vías de acceso como son los conductos 

laterales, procedimientos operatorios o fracturas. Por consiguiente, el tejido 

pulpar necrótico al no tener riego sanguíneo y perder su función se trans-

forma en un almacenamiento de bacterias y bioproductos llegando a for-

mar lesiones a nivel de los tejidos perirradiculares. Con una buena técnica 

de asepsia, conformación y obturación de los conductos radiculares dichas 

lesiones pueden repararse mejorando así los tejidos periodontales y peria-

picales (1).

6.2. Patologías pulpares y periapicales por tratar en 
endodoncia

La pulpa normal es una pulpa sana sin inflamación, es decir, las células pul-

pares no presentan alteraciones. La pulpa normal es sensible ante estímu-

los eléctricos, reaccionando a estos de forma leve a moderada ante el frío y 

siendo nulo al calor. Esto permite que su respuesta ante estímulos termi-

ne al momento en que estos se retiran. Por ejemplo, cuando los estímulos 

de percusión y palpación no se presentan existe movilidad dental. Por otro 

lado, si se observa una pulpa normal a través de una vista radiográfica, se 

podrá notar que sus tejidos dentales y periapicales están normales y en caso 

de que existan restauraciones estas se encontrarán bien adaptadas (2–5).
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A continuación, se describen las principales patologías pulpares y peria-

picales: 

6.2.1. Patologías pulpares

6.2.1.1. Pulpitis reversible 
En la pulpitis reversible la pulpa se encuentra vital y con inflamación en el 

paquete vasculonervioso, esto debido a un irritante el cual al ser removido 

dará paso a que la inflamación se revierta. Una inflamación en el paquete 

vasculonervioso puede ser ocasionada por caries en estadios tempranos, 

exposición de los túbulos dentinarios, yatrogenia en operatoria y filtracio-

nes por restauraciones mal adaptadas o sin base cavitaria. Los síntomas que 

esta inflamación produce son: reacciones dolorosas momentáneas ante es-

tímulos térmicos como el frío, en donde el dolor se ve aumentado y al calor 

en donde el dolor es leve; la palpación y percusión son negativas y sin mo-

vilidad (2,5,6).

6.2.1.2. Pulpitis irreversible sintomática
También conocida como pulpitis aguda o crónica es una patología pulpar 

en donde la pulpa se encuentra vital e inflamada, en la cual al remover los 

irritantes es incapaz de curar la sintomatología. En este estado la pulpa se 

va degenerando poco a poco hasta el punto de provocar una necrosis, clíni-

camente se observarán caries profunda, exposición pulpar, restauraciones 

en mal estado y profundas y/o atrición, radiográficamente puede haber un 

aumento de espacio del ligamento periodontal (2,5,6).

 Los síntomas que esta patología presenta son: dolor espontáneo, los 

cuales serán cada vez más frecuentes, dolor localizado, punzante y perseve-

rante ante estímulos térmicos, aunque se retire el estímulo, reacciones ante 

el frío y al calor en donde el dolor se verá aumentado. Por otro lado, los sín-

tomas que se presentan ante la prueba de percusión será un dolor severo, 

ante la prueba de movilidad existirá una sensación de diente extruido y en 

la prueba de palpación la respuesta al dolor será negativa (3,4).

 La terapia para esta patología dependerá de su origen etiológico, lo 

que se recomienda es eliminar su agente causal y la pulpa como tal. El uso 

de antiinflamatorio no esteroideo (AINES) puede ser un apoyo para el dolor 

y el proceso inflamatorio, sin embargo, en esta etapa no se requiere el uso de 

antibióticos (4). 
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6.2.1.3. Pulpitis irreversible asintomática
Dentro de una pulpitis irreversible asintomática, clínicamente se puede ob-

servar una amplia relación entre la cavidad pulpar y la lesión cariosa, tam-

bién se pueden notar restauraciones profundas con filtración y/o con un 

recubrimiento pulpar directo, en la vista radiográfica se puede observar lo 

mencionado anteriormente con la diferencia de que no existirá evidencia 

de cambios en el periápice (2,5,6). Al aplicar pruebas térmicas como frío y 

calor, esta dará una respuesta positiva al dolor, la que puede variar de leve a 

moderada. Por otro lado, las pruebas de percusión, palpación y movilidad 

darán una respuesta negativa (3,4). Por consiguiente, para tratar la pulpitis 

irreversible asintomática es necesario realizar un tratamiento endodóntico 

no quirúrgico, que consiste en la eliminación total de la pulpa.

6.2.1.4. Necrosis pulpar
La necrosis pulpar se da por la destrucción y muerte del tejido pulpar, por 

caries grandes y profundas, por una pulpitis irreversible no tratada a tiempo 

o por un traumatismo. Dentro de la vista radiográfica se puede notar un en-

sanchamiento del ligamento periodontal debido a la presencia de bacterias 

anaeróbicas facultativas, estrictas y aerobios, y las toxinas resultantes de la 

necrosis. Clínicamente en ocasiones se puede observar un cambio de colo-

ración debido a la pérdida de translucidez (5,7).

 En la aplicación de pruebas de vitalidad se puede observar que, tér-

micamente, en respuesta al frío, la presencia de dolor es negativo y en oca-

siones en presencia de calor, la presencia de dolor es positivo, también se 

puede notar que no existe movilidad dentaria y al realizar test de palpación 

y percusión presenta resultados negativos (3,4).

 Para tratar esta patología, el tratamiento endodóntico no quirúr-

gico es lo ideal, conjuntamente con ayuda de medicación intraconducto 

(hidróxido de calcio). En caso de que haya lesión a nivel apical se puede 

utilizar una pasta triantibiótica, para pacientes inmunocomprometidos se 

recomienda el uso de analgésicos y antibióticos (3,4).

6.2.1.5. Previamente tratado
Su nombre hace énfasis a una pieza que se encuentra con un tratamiento 

endodóntico realizado anteriormente. Independientemente de cómo esté 
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el estado de la obturación, en la pieza se encontrará una restauración defi-

nitiva o provisional, en donde al realizar las pruebas (térmicas, palpación, 

percusión, movilidad), serán relativas ante la presencia de signos, síntomas 

clínicos y/o radiográficos. Radiográficamente dentro de los conductos, se 

encontrará material de obturación, ya sea adecuado o deficiente (2–5).

6.2.1.6.  Terapia previamente iniciada 
En una terapia previamente iniciada, clínicamente se encontrará una aper-

tura cameral en estado de inicio variable con provisional, el cual ante las 

pruebas (térmicas, palpación, percusión, movilidad), dará una respuesta 

variable. Radiográficamente se observará la pieza dental sin material de ob-

turación, pero se podrá encontrar una provisional en contacto directo con el 

techo cameral (2–5).

6.2.2. Patologías apicales 

6.2.2.1. Tejidos apicales normales
Clínicamente no habrá signos que demuestren condiciones patológicas, al 

realizar un examen radiográfico se ve la lámina dura intacta con el espacio 

del ligamento periodontal uniforme. Al aplicar las pruebas térmicas de frío 

el estímulo será negativo, con diferencia al aplicar calor, el cual puede dar 

una respuesta positiva ocasionalmente, en la prueba de percusión, palpa-

ción y movilidad serán negativas (2–5).

6.2.2.2. Periodontitis apical sintomática
En un examen clínico se observará que existe contacto interoclusal, el cual 

producirá dolor en la masticación con una intensidad que puede variar de 

moderado a severo, con posibilidad a perdurar. Radiográficamente se nota-

rá un ensanchamiento del ligamento periodontal, en ocasiones con lesión 

apical (2,5). Ante las pruebas térmicas de frío y calor puede dar una respues-

ta variable, en la prueba de percusión dará positivo presentando dolor se-

vero, en la prueba de palpación dará positivo con dolor severo por un en-

sanchamiento del ligamento periodontal, por último, al aplicar la prueba de 

movilidad puede existir una movilidad de grado 1; 2 o 3 (3,4).

6.2.2.3. Periodontitis apical asintomática
La periodontitis apical asintomática se relaciona con antecedentes de ne-

crosis pulpar en estado asintomático, en donde radiográficamente puede 
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haber un incremento del espacio del ligamento periodontal y/o lesión ra-

diolúcida asociada al ápice radicular. Al aplicar las pruebas térmicas de ca-

lor y frío darán negativas, a la palpación y percusión darán negativas pu-

diendo presentar dolor leve, mientras que en la prueba de movilidad habrá 

cierto grado de movilidad dependiendo de la condición del tejido óseo de 

soporte (2–5).

6.2.2.4. Absceso apical agudo
El paciente con un absceso apical agudo clínicamente tendrá una infla-

mación intra y extraoral, indicando que tiene un dolor severo, constante y 

espontáneo, pudiendo presentar manifestaciones sistémicas. Radiográfica-

mente se verá aumentado el espacio del ligamento periodontal con una le-

sión radiolúcida asociada al ápice radicular. A las pruebas térmicas del calor 

y frío darán negativas, sin embargo, a las pruebas de percusión y palpación 

dará positivo con un dolor severo, mientras que en la prueba de movilidad 

será variable con grado 1; 2 o 3 (2–5).

6.2.2.5. Absceso apical crónico
En el absceso apical crónico clínicamente se observará una fístula asinto-

mática. Al realizar una fistulografía se observará una lesión radiolúcida en 

ápice radicular de la pieza comprometida cuyo tamaño es variable. A las 

pruebas térmicas darán como resultado negativas, a la percusión y palpa-

ción dará una respuesta negativa o leve, y en la prueba de movilidad su res-

puesta será variable según la pérdida ósea (2–5).

6.2.2.6. Osteítis condensante
La osteítis condensante tiene relación con la pulpitis irreversible asintomá-

tica o una necrosis pulpar, dentro de la cual, radiográficamente se observará 

una lesión radiopaca periapical, concéntrica y difusa. Al aplicar las pruebas 

térmicas (frío, calor) y percusión darán una respuesta variable dependiendo 

de su patología pulpar, mientras que en las pruebas de palpación y movili-

dad darán una respuesta negativa (2–5).
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6.3. Medicamentos aplicados en endodoncia

6.3.1. Analgésicos utilizados durante el tratamiento 

endodóntico
El uso de analgésicos en endodoncia se enfoca al manejo del dolor que tie-

ne origen multifactorial teniendo inhibidores de ciclooxigenasa I (COX-1) e 

inhibidores selectivos (COX-2), sin embargo, entre los fármacos más utiliza-

dos están los AINES y analgésicos como el paracetamol (7).

 Dentro de los AINES, el más utilizado es el ibuprofeno, este se carac-

teriza por tener una eficacia significativa y ser confiable, a dosis de 600mg de 

ibuprofeno hay una gran reducción del dolor entre las 4 y 8 horas de haber 

realizado la endodoncia en patologías pulpares y periapicales. Sin embargo, 

es importante saber que el ibuprofeno presenta interacción medicamentosa 

con fármacos como los antihipertensivos, hipoglucemiantes orales, antide-

presivos y anticoagulantes, por lo cual, en una emergencia endodóntica po-

demos tomar como segunda opción el ketorolaco, siendo este es el primer 

AINE que se puede administrar por vía intramuscular para controlar dolor, 

particularmente cuando este es agudo y severo, debe ser aplicado 30mg an-

tes de empezar el tratamiento caso contrario se puede administrar ketorola-

co de 10mg debido a que tiene una rápida absorción sublingual alcanzando 

sus niveles terapéuticos en menos de 30 minutos  (8,9).

Analgésico
Presentación comercial 

Ecuador
Posología

Dosis 

máxima
Frecuencia

Acido acetil 
salicílico

Comprimido

500mg
VO: 500 mg 4 g/día Cada 6 horas

Ketoprofeno

Comprimido

100 mg

Comprimido de liberación 
prolongada

120 mg

VO: 100 a 120 mg 300 mg Cada 6 a 8 horas
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Paracetamol

Comprimido

500mg

750mg

1g

Cápsulas

 500 mg - 1 g 

Sol. Inyectable 

 100 mg/10 mL

Jarabe

120mg/ 5 mL

150mg/ 5 mL

160 mg/ 5mL

Comp. Masticable

160mg

Granulado sol. oral

1g

Gotero

100 mg/mL

100 mg / 5mL

Adultos: 500mg 
a 1g 

Niños:         10- 
15mg/kg/dosis

4 g/día Cada 6 a 8 horas

Ibuprofeno

Comprimido y Cápsula 
blanda 

200 mg

400 mg 

600 mg

800 mg 

Suspensión oral

100 mg / 5 mL

200 mg / 5mL

Gotero

40 mg/ mL

Adultos: Dolor 
y fiebre:  200 a 
400 mg 

Inflamación: 
800mg a 1.8 g/día

Niños: Fiebre + 
malestar general 
5 mg/kg 

Dolor: 5 a 10 
mg/kg

2,4 g /día

1,2g/día

Cada 8 horas

Cada 6 a 8 horas

Cada 8 horas 

Diclofenaco 

Cápsula

50 mg

100 mg

140 mg

Comprimido

25 mg

50 mg

75 mg

Cápsula de liberación 
retardada

100 mg

Cápsula de liberación 
prolongada

75 mg

100 mg

150 mg

Suspensión oral 

9mg/5mL

VO: 50 mg a 150 
mg 150 mg Cada 8 a 12 horas
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Ketorolaco

Comp. Recubierto

10mg 

20mg

Comp. Sublingual

10mg

20mg

30mg

Sol. Inyectable

30 mg/mL

60 mg/mL

VO: 10 mg a 
30 mg 40 mg Cada 6 a 8 horas.

Naproxeno

Comprimido

100mg

275mg

500 mg

550mg

Comp. Recubierto

550 mg

Susp. Oral

125 mg/5mL

550-500 mg dosis 
inicial, luego 
275mg 

1,25g Cada 12 horas

Tramadol

Cápsula

50mg 

100 mg

150 mg

Comprimido de liberación 
prolongada

50mg

100 mg

150mg

V.O: 150 a 400 mg 
al día 400 mg

Cada 6 a 8 
horas al día. 
(tab. liberación 
prolongada)

Piroxicam
Cápsula

20 mg 
V.O: 20 mg 40 mg Cada 24 horas

Tabla 1. Analgésicos y antiinflamatorios utilizados durante la endodoncia (8,9).
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6.3.2. Antibióticos sistémicos y su empleo en endodoncia
El tratamiento endodóntico es el paso más importante para tratar el dolor y 

la infección. Por ello, previamente, se deberá realizar un correcto diagnósti-

co clínico y llenado de historia clínica puesto que aquí tendremos presente 

las patologías crónicas, sintomatología y signos que presente el paciente, 

esto permitirá que el tratamiento logre ser asertivo y eficaz. Por lo tanto, el 

uso de los antibióticos puede ser empleados como apoyo únicamente en 

casos específicos ayudando a evitar la propagación de la infección y a dismi-

nuir posibles dificultades infecciosas (10,11).

 En cuanto a los instrumentos endodónticos usados para la remo-

ción de la pulpa afectada no alcanzan los microorganismos que se encuen-

tran en túbulos dentinarios, por ello se debe hacer uso de irrigantes intra-

conductos como el hipoclorito de sodio, que ayuda a diluir todos los tejidos 

que se encuentren en el conducto radicular, también se puede optar por el 

uso de ácido etilendiaminotetraacético (EDTA), el cuál es quelante y ayuda 

a eliminar barrillo dentinario (12).

 En caso de que se encuentre un absceso apical agudo, el nervio esta-

rá necrótico e infectado por lo que existe presencia de bacterias anaerobias, 

por lo que se requiere el uso de terapia antibiótica, por vía sistémica es em-

pleada solamente cuando la infección tenga origen dental y a su vez tejidos 

por fuera del conducto radicular (9,12).

 Por consecuencia, la prescripción de antibióticos deberá ser realiza-

da conscientemente tomando precaución en el tiempo de administración, 

lo que puede evitar el incremento de resistencia ante grupos bacterianos 

que puedan existir (12).

Indicaciones del empleo de antibióticos 

sistémicos en endodoncia.

Contraindicaciones para el empleo de 

antibióticos sistémicos en endodoncia

Absceso apical agudo con compromiso sistémi-

co (abultamiento oscilante específico, tempera-

tura corporal alta, molestia común, linfadenopa-

tía, trismus) 

Pulpitis reversible

Pulpitis irreversible sintomática 

Pulpitis irreversible asintomática 

Necrosis pulpar
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Infecciones progresivas (comienzo acelerado 

de infección severa en 24horas, celulitis o un 

contagio que se difunde).

Previamente tratado

Terapia previamente iniciada 

Periodontitis apical sintomática 

Infecciones persistentes  Periodontitis apical asintomática 

Tabla 2. Indicaciones y contraindicaciones de antibióticos sistémicos. Adaptado de: 

Khann AA. Pharmacological Management of Acute Endodontic Pain. Department of 

Endodontics, University of Texas Health. 2021 (13).

6.3.3. Antibióticos, dosis recomendadas y duración del 

tratamiento  
• Penicilina V y Amoxicilina

La penicilina V y la amoxicilina, son antibióticos pertenecientes a la familia 

de los betalactámicos siendo la primera línea de elección como agentes te-

rapéuticos debido a que actúan uniendo e inhibiendo la actividad de varias 

proteínas bacterianas implicadas en la síntesis de la pared celular de pep-

tidoglicano en bacterias susceptibles como las grampositivas y gramnegati-

vas (12).

 El uso de estos betalactámicos es altamente efectivo contra las bac-

terias que se encuentran dentro de los conductos radiculares infectados, los 

cuales están conformados por anaerobios facultativos (12). 

 Actualmente existe una gran resistencia bacteriana a la penicilina, 

puesto que las penicilinas han sido usadas desde 1928 siendo así la prime-

ra en utilizarse como terapia para infecciones que han sido letales, sin em-

bargo, con las cepas derivadas del Staphylococcus aureus son resistentes a 

la penicilina varios años atrás, debido a esta situación es que el uso de las 

penicilinas, especialmente la amoxicilina ha sido reducida, o usada en com-

binación con otros inhibidores de beta-lactamasa como es el ácido clavulá-

nico (14).

 La amoxicilina tiene mayor eficacia debido a que tiene un espec-

tro más amplio y efectivo en comparación con la penicilina V contra ciertos 
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anaerobios gramnegativos, su absorción es más sencilla en el tracto gas-

trointestinal en comparación con la penicilina V. La absorción de la amoxi-

cilina no se ve afectada por los alimentos que posterior a las 2 horas de in-

gestión alcanzan niveles plasmáticos máximos, así también la amoxicilina 

tiene una vida media mayor a la penicilina V, requiriendo dosis cada 8 horas 

al día en comparación con 4 veces al día para la penicilina V. El régimen de 

dosis recomendado para la amoxicilina es de 500mg cada 8 horas hasta 7 

días (12).

 Alrededor del 30% de las infecciones dentales poseen cepas peren-

nes a fármacos tipo penicilina esto quiere decir, que, si no observamos me-

joría con el tratamiento, se opta por combinar amoxicilina con metronida-

zol en una dosis de 1000mg seguida de 500mg cada 6 horas y la amoxicilina 

+ Ac. Clavulánico cada 8 horas. El ácido clavulánico actúa como inhibidor 

de la betalactamasa aumentando de esta manera la vulnerabilidad de los 

grupos resistentes, esta composición es efectiva contra el 100% de microor-

ganismos endodónticos (12,15).

Fármacos
Presentación comercial 

Ecuador 
Dosis de 

carga
Dosis de 

mantención
Duración

Amoxicilina

Cápsulas 

500 mg 

Comprimidos 

875mg

750mg

500 mg

1 g

Suspensión oral

125 mg/5mL

250 mg/5mL

400 mg/5mL

800 mg/5mL

1g/5mL

1000mg
500 mg cada 8 
horas o 875 mg 
cada 12 horas

5-7 días
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Amoxicilina + 
Ac. Clavulánico

Comp. Recubierto

500 + 125mg

875 mg + 125mg

1 g      + 62,5mg

Suspensión oral

Amoxicilina 125 
mg/5mL Ac. Clavulánico 
31,25mg/5mL

Amoxicilina 200 
mg/5mL Ac. Clavulánico 
28mg/5mL

Amoxicilina 250 
mg/5mL Ac. Clavulánico 
62,5mg/5mL

Amoxicilina 400 
mg/5mL Ac. Clavulánico 
57mg/5mL

Amoxicilina 600 
mg/5mL Ac. Clavulánico 
42,9mg/5mL

Amoxicilina 800 
mg/5mL Ac. Clavulánico 
57mg/5mL

1000mg
500 mg cada 8 
horas o 875 mg 
cada 12horas

5-7 días

Clindamicina
Cápsulas

300 mg 
600mg

300 mg cada 6 
hora

5-7 días

Claritromicina

Comprimidos, Cápsulas

500 mg 

Suspensión oral

125mg/5 mL

250mg/5 mL

500mg
250 mg cada 12 
horas

5-7 días
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Azitromicina

Comprimidos, Cápsulas

500 mg 

Suspensión oral

200mg/5 mL

400mg/5 mL

500mg
250 mg cada 24 
horas

3-5 días

Metronidazol

Comprimidos

500 mg 

Cápsulas

250 mg

500 mg

Solución oral

125 mg/5 mL

250 mg/5 mL

1000mg
500 mg cada 6 
horas

5-7 días

Tabla 3. Antibióticos empleados en Endodoncia (12,15).

6.3.4. Profilaxis antibiótica en endodoncia
La profilaxis antibiótica consiste en prescribir un fármaco que ayude a preve-

nir infecciones o en ciertas ocasiones a controlarlas ya que hay intervencio-

nes que involucran la manipulación de los tejidos gingivales y periapicales, 

por ende el riesgo a inducir la colonización de microorganismos y bacterias 

aumentan, así también la profilaxis antibiótica es aplicada en pacientes con 

alto riesgo de desarrollar una endocarditis bacteriana o con historia de una 

endocarditis infecciosa, pacientes con enfermedades congénitas o adqui-

ridas en las válvulas cardiacas o con una prótesis de válvulas cardiacas re-

ciente, valvulopatías adquiridas o que hayan tenido un trasplante cardiaco, 

de igual importancia en aquellos pacientes que tengan algún compromiso 

sistémico como malestar, fiebre, celulitis, linfadenopatías, osteomielitis y/o 

aumento de la hinchazón e infecciones persistentes (12).

 El fármaco de elección para realizar una profilaxis antibiótica gene-

ralmente es la penicilina V. Gran parte de las infecciones necesitan mínimo 

5 días de antibioticoterapia, la cual se emplea cuando existe una complica-

ción del cuadro clínico en donde el estomatólogo no puede emplear el tra-

tamiento ideal para la situación clínica, por lo cual, el mismo determinará el 
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tiempo necesario para poder realizar el tratamiento (16).

Cabe recalcar que la terapia antibiótica no reemplaza los procedimientos 

realizados dentro del tratamiento como es la endodoncia, el drenaje y el cu-

retaje (9,16).

Fármaco Presentación Adultos Niños

Amoxicilina Cápsulas
Comprimidos 2g  50 mg/kg  1° opción

Ampicilina 
Cápsulas
Comprimidos
Polvo. Susp. oral 2g  50 mg/kg 

1° opción en 
caso de no 
poder admi-
nistrarse por 
vía oral

Cefalexina Cápsulas
Comprimidos 2g  50 mg/kg

1° opción 
en pacientes 
alérgicos a la 
penicilinas

Clindamicina

Doxiciclina*

Cápsulas

Cápsulas

600mg

100mg

20 mg/kg

100mg

2° opción en 
alérgicos a la 
penicilina y 
macrólidos

Azitromicina 
o Claritromi-
cina

Cápsulas
Comprimidos 500 mg  15 mg/kg

3° opción en 
alérgicos a la 
penicilina.

Tabla 4.  Protocolo de profilaxis antibiótica para pacientes con riesgo algo de 

endocarditis infecciosa sometidos a procedimientos endodóntico en dosis única de 

30 a 60 minutos antes del procedimiento odontológico (9,16). Nota: Doxiciclina* se 

ha agregado en la última actualización en el protoclo de prevención de endocarditis 

infeciosa en reemplazo de la clindamicina. 
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6.3.5. Medicación intraconducto utilizados en endodoncia. 
La medicación intraconducto consiste en colocar medicamentos en el in-

terior del conducto radicular con la finalidad de bajar la carga bacteriana 

existente promoviendo la desinfección y eliminación de los microorganis-

mos, así logrando un tratamiento exitoso, con mejores resultados cuando 

este necesita varias sesiones, en donde entre cada consulta se puede dar 

paso a una recontaminación de los conductos radiculares (17).

 Cuando y qué utilizar como medicación intraconducto dependerá 

del diagnóstico y pronóstico que tenga la pieza a tratar, debido a que esta 

puede estar indicada en caso de que la anatomía dental sea muy compleja 

e inaccesible con irrigación o instrumentación, también se la puede usar en 

caso de que exista una periodontitis con reabsorción apical, una sobre ins-

trumentación y/o por razones de comportamiento psicológicas del pacien-

te. En estos casos usualmente se realiza una pasta triantibiótica compuesta 

de amoxicilina, metronidazol y claritromicina en caso donde el cuadro clí-

nico sea agudo (17). 

6.4. Conceptos generales en Periodoncia 

Las enfermedades periodontales son todas las patologías que alteran los te-

jidos de soporte del diente con infecciones e inflamaciones ocasionadas por 

los microorganismos que se encuentran en la biopelícula dental siendo esta 

la más importante, ya que desencadena la gingivitis a pesar de que no toda 

gingivitis se convierte en periodontitis, sin embargo, es un factor predispo-

nente para una pérdida ósea y de inserción (18,19).

 Por otra parte, la mayoría de los pacientes con enfermedad perio-

dontal son tratados con terapias mecánicas para controlar y reducir las bac-

terias tanto de la biopelícula como de la placa bacteriana mediante medidas 

correctas de higiene oral o mediante un raspado y alisado radicular de todas 

las superficies afectadas, este puede ir de la mano con una cirugía para eli-

minar de manera física y directa la carga bacteriana o alterando su hábitat a 

nivel supra y subgingival, de esta manera las bacterias presentes alcanzarán 

un nivel compatible con la salud periodontal (19). 

 A pesar de alcanzar un nivel compatible con la salud periodontal 

mediante los medios mecánicos, no siempre puede llegar a ser un éxito, es 
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por eso que se emplean sustancias antimicrobianas, antisépticos, antibióti-

cos y en ciertas ocasiones antiinflamatorios y analgésicos en cualquier fase 

del tratamiento periodontal (18,19). 

6.4.1. Clasificación de condiciones y enfermedades 

periodontales y periimplantarias

6.4.1.1. Enfermedades periodontales 
• Salud periodontal

Se dice salud periodontal cuando el periodonto está libre de enfermedad 

periodontal inflamatoria, es decir no hay presencia de inflamación asociada 

a la gingivitis, periodontitis o alguna condición periodontal (20). 

 Dicho esto, se define que la salud periodontal puede presentarse a 

nivel completo en la cavidad oral o a nivel localizado, así puede existir un 

periodonto reducido o sano. Un periodonto reducido es cuando hay una 

pérdida de inserción clínica o una pérdida ósea debido a una cirugía o con 

un precedente de periodontitis (21). 

La salud gingival existe cuando hay menos de un 10% de localizaciones con 

presencia de sangrado y ≤ 3 mm en la profundidad al sondaje (PS), sin em-

bargo, cuando existe un periodonto reducido en un paciente que ha sido 

tratado exitosamente la periodontitis se permite una PS hasta de 4 mm sin 

sangrado (21).

• Gingivitis

Gingivitis inducida por biofilm de placa bacteriana

En la gingivitis provocada por biofilm existe inflamación a nivel local pro-

ducida por la gran acumulación de biofilm de la placa bacteriana en el inte-

rior del tejido gingival, extendiéndose hasta la inserción periodontal siendo 

un factor de riesgo para sufrir de periodontitis. Esto puede ser controlado 

a tiempo por un odontólogo con la reducción de niveles de placa en sub y 

supragingival (22). 

 Los signos más comunes que se presentan son: inflamación gingi-

val, sangrado, eritema, halitosis y edema existiendo variación de la intensi-

dad de estos signos en relación con cada individuo (20). 

 Dentro de la gingivitis inducida por biofilm de placa bacteriana te-

nemos tres categorías: la que está asociada únicamente a biofilm dental, la 
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que se presenta debido a factores de riesgo locales o sistémicos y la hipertro-

fia gingival debido al uso de fármacos (21).

 En dependencia, si la gingivitis inducida por la biopelícula dental se 

encuentra en un periodonto reducido o intacto, o si es un paciente diagnos-

ticado con periodontitis estable, la gingivitis se puede clasificar como una 

gingivitis en periodonto intacto, gingivitis en un periodonto reducido con 

periodontitis controlada y gingivitis en periodonto reducido sin periodonti-

tis (20).

 Los factores de riesgo para desarrollar una gingivitis en un periodon-

to intacto como reducido se pueden dividir en locales cuando existen zonas 

de mayor retención de placa (dientes apiñados o restauraciones desbordan-

tes) o en presencia de xerostomía y en sistémicos cuando los pacientes tie-

nen hábitos de tabaquismo, pacientes diabéticos debido a la hiperglucemia, 

consumidores de medicamentos moduladores del sistema inmunológico, 

hormonas sexuales esteroideas y con trastornos hematológicos como la 

neutropenia (20).

 La determinación de la extensión de la gingivitis se la puede reali-

zar a partir de la cantidad de sitios donde haya presencia de inflamación, 

pudiendo ser localizada o generalizada. Es localizada cuando hay sangrado 

del 10 a 30% de sitios y generalizada cuando hay más del 30% de sitios con 

sangrado (20). 

 La severidad de la inflamación se basa en el índice gingival tomando 

como base el índice gingival de Löe, el cual presenta una inflamación gin-

gival leve cuando hay cambio de color y textura en una área mínina, infla-

mación gingival moderada cuando presenta un edema con incremento del 

volumen más sangrado al sondeo, el área estará enrojecida y brillante, pre-

sentando, finalmente, una inflamación gingival severa cuando es evidente 

el edema con un enrojecimiento que al mínimo estimulo tiene tendencia a 

sangrar (20).

• Enfermedad gingival no inducida por biofilm

Las lesiones y condiciones gingivales que no son inducidas por biofilm han 

sido clasificadas en ocho grupos que son (21):

• Desórdenes genéticos del desarrollo 

• Infecciones específicas de origen viral, bacteriano o fúngico. 
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• Alteraciones inmunes e inflamatorias (reacciones de hipersensibili-

dad, enfermedades autoinmunes de piel y mucosas, lesiones inflama-

torias granulomatosas orofaciales) 

• Procesos reactivos como el épulis. 

• Neoplasias premalignas o malignas

• Enfermedades endocrinas, nutricionales y metabólicas (déficit de vi-

taminas)

• Lesiones traumáticas (traumas físicas o mecánicas, quemaduras quí-

micas o térmicas) 

• Pigmentación gingival (melanoplasia, melanosis nicotínica, pigmen-

taciones por drogas y/o tatuaje por amalgama)

• Formas de periodontitis

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria crónica multifactorial aso-

ciada al biofilm en la cual presenta características clínicas como: la pérdida 

de soporte periodontal donde se puede observar pérdida de inserción clí-

nica, sangrado al sondaje, presencia de bolsas periodontales y pérdida de 

hueso alveolar (20).

Existen tres formas de periodontitis según la nueva clasificación: enferme-

dad periodontal necrotizante, periodontitis como manifestación de enfer-

medades sistémicas y periodontitis (20).

• Enfermedades periodontales necrotizantes

Este tipo de enfermedad presenta tres típicas características clínicas: san-

grado, dolor y necrosis de las papilas interproximales inducida por bacterias 

anaerobias gramnegativas siendo las más prevalentes la Prevotella interme-

dia,  Actinobacillus actinomycetemcomitans, Tannerella forsythensis y Por-

phyromonas gingivalis. Dentro de estas enfermedades se deriva la siguiente 

clasificación (20): 

Gingivitis necrosante: es un proceso inflamatorio agudo que presenta 

sangrado gingival, dolor, necrosis o ulceración de las papilas interden-

tales y otros signos como halitosis, fiebre y linfadenopatía(20).

Periodontitis necrosante: tiene signos similares a la gingivitis con di-

ferencia de que se caracteriza por presentar una rápida pérdida ósea 

(20).
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Estomatitis necrosante: es una inflamación severa del periodonto y la 

cavidad oral puesto a que la necrosis no se encuentra solamente en la 

encía si no se extiende hacia todos los tejidos blandos pudiendo produ-

cir una exposición ósea con presencia de áreas grande de osteítis. Esta 

condición se ve relacionada a pacientes comprometidos sistemática-

mente de manera severa (20).

• Periodontitis como manifestación de enfermedades sistémicas

Hay condiciones y enfermedades sistémicas que pueden afectar los tejidos 

periodontales ya sea para favorecer al inicio o en la progresión de la perio-

dontitis o llegando a comprometer a los tejidos de soporte periodontal inde-

pendientemente de la inflamación por el biofilm(20).

 El síndrome de Papillon - Lefevre es una enfermedad y condición 

sistémica rara que favorece a la aparición de periodontitis severa en una eta-

pa muy temprana por la deficiencia de adhesión de los leucocitos o hipofos-

fatasia (20).

 Por otro lado, si hablamos de la diabetes mellitus, podemos decir 

que es una de las enfermedades y condiciones sistémicas más representa-

tivas y comunes que ayudan a la presencia y severidad de la periodontitis 

teniendo un efecto variable en sus inicios o en el avance de la enfermedad 

periodontal (20).

• Periodontitis 

La periodontitis tiene parámetros clínicos para detectar una enfermedad 

periodontal, esta es el índice de sangrado gingival y la profundidad al son-

daje, por otra parte, el signo patognomónico está dada por la bolsa perio-

dontal (20).

 Según nuevas investigaciones relacionadas con las enfermedades y 

alteraciones periodontales y periimplantarias, se ha establecido una nueva 

clasificación que categoriza la periodontitis por estadios y grados de progre-

sión basándose en la pérdida de inserción clínica y ósea, estos datos se esta-

blecen en cada caso usando la historia clínica, datos clínicos del periodonto 

y radiografías (20)

Estadios: Los estadios se basan en la complejidad, severidad, distribu-

ción y extensión de la periodontitis. El estadio I hace referencia a la pe-

riodontitis en estado inicial, el estadio II a una periodontitis moderada, 



345

Farmacología en Odontología 

el estadio III a una periodontitis severa potencialmente para pérdida 

dental y el estadio IV hace alusión a una periodontitis avanzada con 

potencial para pérdida de los dientes (20).

 La severidad de la periodontitis es determinada por la pérdida de 

inserción clínica interdental que es tomada del sitio más afectado, la 

pérdida ósea radiográfica la determina el porcentaje de pérdida ósea 

radicular y la pérdida dentaria, esta última se determina por la canti-

dad de piezas dentales pérdidas por periodontitis (20).

 Por otra parte, la complejidad es determinada por factores locales 

que se puedan presentar, tales como: la profundidad al sondaje, pérdi-

da ósea vertical u horizontal, grado donde se involucra la furca, defec-

tos del reborde, necesidad de una rehabilitación compleja por la dis-

función masticatoria, colapso de mordida, cantidad de números que 

quedan en boca y el trauma oclusal secundario (20).

Extensión y distribución: la extensión es la cantidad de tejido que está 

dañado y destruido debido a la periodontitis, la cual es determinada 

por los dientes que están afectados. Esta se puede derivar en periodon-

titis localizada que se determina cuando se presenta menos del 30% de 

las piezas involucradas y generalizada cuando hay más del 30% (20).

 En la tabla 1 se especifica los parámetros a tomar en consideración 

para determinar cada estadio y aunque en algunos casos se puede pre-

sentar solo un factor en complejidad es suficiente para el que diagnós-

tico suba de estadio. Aunque los factores sean modificados por el tra-

tamiento el estadio no disminuye, ya que el factor de complejidad es 

considerado para la fase de mantenimiento (20).

Estadio I Estadio II Estadio III Estadio IV

Gravedad

NIC interdental 
en la zona de 
mayor pérdida 

1 a 2 mm  3 a 4 mm  ≥ 5 mm ≥ 5 mm 

Pérdida ósea 
radiográfica

1/3 coronal 
(<15%)

1/3 coronal 
(15-30%)

Extensión al 
1/3 medio o 
apical de la 
raíz

Extensión al 1/3 
medio o apical de 
la raíz
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Pérdidas den-
tarias

No hay pér-
dida de dien-
tes debido a 
periodontitis

No hay pér-
dida de dien-
tes debido a 
periodontitis

Pérdida 
de dientes 
debido a 
periodontitis  
≤ 4

Pérdida de dientes 
debido a periodon-
titis ≤ 5

Complejidad  Local

PS máxima  ≤ 
4 mm

Pérdida ósea 
mayormente 
horizontal.

PS máxima ≤ 
5 mm

Pérdida ósea 
mayormente 
horizontal

Presenta 
además al 
ESTADIO II :

PS ≥ 6mm

PO vertical ≥ 
3 mm Lesión 
de furcación 
grado II o III

Defecto de 
reborde mo-
derado

Presenta además al 
ESTADÍO III:

Necesidad de reha-
bilitación compleja 
debido a:

-Disfunción mas-
ticatoria \trauma 
oclusal secundario 
(movilidad ≥ 2) 
-Defecto severo de 
reborde

-Colapso oclusal 
Menos de 20 dientes 
remanentes (10 
pares opuestos)

-Menos de 20 dien-
tes remanentes (10 
con antagonista)

Extensión y 
distribución

Agregar al es-
tadio como un 
descriptor

Para cada es-
tadio agregar 
la extensión y 
distribución: 

Localizada 
<30% dientes 
afectados

Generalizada 
≥30% dientes 
involucrados 
/ patrón inci-
sivo-molar

Tabla 1. Clasificación de Periodontitis por estadios, según la gravedad del diagnóstico 

inicial y la complejidad del tratamiento, sobre la base de factores locales. Fuente: AAP-

EFP. clasificación de las enfermedades y alteraciones periodontales y periimplantares 

2020 Julio (23).*NIC= Nivel de inserción clínico; PO-RX: Pérdida ósea radiográfica; *PS: 

Profundidad de sondaje 
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Grados: es el indicador de la rapidez o la progresión de la periodontitis, 

la cual se categoriza en grado A cuando la progresión es lenta, grado B 

cuando la progresión es moderada y grado C cuando la progresión es 

rápida (20).

 Para determinar el grado se debe evidenciar directamente la pro-

gresión mediante radiografías que nos demuestran la pérdida ósea o 

pérdida de la inserción clínica del caso o en su defecto evidenciar in-

directamente la progresión. Cuando no se obtienen datos previos se 

determina el grado por el porcentaje de pérdida ósea que presente en 

la pieza más afectada dividida con la edad del paciente. El grado A se 

determina cuando el resultado es <0,25; el grado B va de 0,25 a 1,0 y el 

grado C más de 1,0 (20).

 Los factores modificadores de cada grado son los factores de riesgo 

como por ejemplo el tabaquismo o la diabetes que modulan el grado 

de la periodontitis dependiendo de la cantidad de tabacos que consu-

men durante un día o en los diabéticos los niveles de hemoglobina gli-

cosilada HbA1c (20).

Grado A 
Lenta tasa de 
progresión

Grado B 
Moderada tasa 
de progresión

Grado C
Rápida tasa de 
progresión 

Evidencia 
directa de 
progresión

Datos longitu-
dinales PO- RX 
o de pérdida de 
NIC 

No hay 
evidencia de 
PO-RX ni de 
pérdida de 
NIC en los úl-
timos 5 años 

Pérdida < 2 
mm en los úl-
timos 5 años 

Pérdida ≥ 2 mm 
en los últimos 
5 años

Criterio pri-
mario

Relación % PO-
RX/edad 

< 0,25   0,25 - 1   > 1
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Evidencia 
indirecta 
de progre-
sión

Fenotipo

Grandes 
depósitos de 
biofilm con ni-
veles bajos de 
destrucción 

Destrucción 
proporcional 
a los depósi-
tos de biofilm 

Destrucción 
supera las 
expectativas 
según depósitos 
de biofilm. 

Patrón clínico 
que sugiere 
períodos de 
progresión rápi-
da y/o patología 
de aparición 
temprana (ej. 
patrón mola-
rincisivo, falta 
de respuesta 
esperada al 
tratamiento 
habitual) 

Factores modifi-
cadores

Factores de 
riesgo

Fumar  No fumador  <10 cig/día ≥ 10 cig/día

Diabetes

Glucemia 
normal/no 
diagnóstico de 
diabetes 

HbA1c <7% 
en paciente 
con diabetes 

HbA1c ≥ 7% en 
paciente con 
diabetes

Tabla 2. Tabla de clasificación de periodontitis por grados. Fuente: AAP-EFP. 

clasificación de las enfermedades y alteraciones periodontales y periimplantares. 2020 

Julio (23).*NIC = nivel de inserción clínica; HbA1c = hemoglobina glicosilada; PO-RX = 

pérdida ósea radiográfica.
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6.4.1.2. Enfermedades periimplantarias 
• Salud periimplantaria

La salud periimplantaria es cuando se han regenerado los tejidos duros y 

blandos dentro del proceso de cicatrización tras la inserción del implante, 

obteniendo la osteointegración que se conoce al hueso nuevo que se ha for-

mado y tiene contacto con el implante (24).

 La salud periimplantaria se caracteriza por no tener signos clínicos 

inflamatorios como ausencia de inflamación, sangrado, y/o supuración. A 

pesar de esto no se puede establecer cuál es el rango en la profundidad al 

sondaje correspondiente a la salud periimplantaria, ya que puede existir sa-

lud alrededor del implante, pero con un soporte óseo reducido debido a una 

periimplantitis tratada donde se consiguió la salud periimplantaria, así tam-

bién puede haber pérdida de soporte óseo por una cicatrización posterior a 

un implante en zonas con defectos crestales (24).

• Mucositis periimplantaria

La mucositis periimplantaria se caracteriza por presentar una lesión infla-

matoria en los tejidos blandos que rodean un implante sin pérdida ósea, 

presentando sangrado al sondaje, aumento de la profundidad del sondaje, 

ocasionalmente presenta eritema e inflamación, incluso puede presentar 

en algunos casos exudado purulento. El factor etiológico de la mucositis pe-

riimplantaria es la placa bacteriana la cual tiene bacterias como el Strepto-

coccus sanguis, mutans, mitis, oralis, sobrinus y Actinomyces naeslundii, por 

lo que esta debe ser controlada (24). 

• Periimplantitis 

La periimplantitis es una condición patológica avanzada de la mucositis pe-

riimplantaria asociada a la placa bacteriana, provocando destrucción de los 

tejidos que rodean a los implantes dentales. Esta se caracteriza por presen-

tar inflamación en la mucosa periimplantaria acompañada de pérdida ósea 

de soporte, sangrado al sondaje ocasionalmente acompañado de supura-

ción, incremento en la profundidad al sondaje en donde puede haber rece-

sión del margen mucoso (24). Los pacientes que hayan tenido antecedentes 

de periodontitis grave o con factores de riesgo potenciales como la diabetes 

y el tabaquismo tienen el riesgo de desarrollar periimplantitis, esto debido a 

que la periimplantitis tiene un patrón no lineal y mucho más acelerado que 

la periodontitis (24).
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6.5. Medicamentos aplicados en periodoncia

6.5.1. Antimicrobianos y su aplicación en tratamientos en 

periodoncia 
El tratamiento estándar para solucionar una gingivitis o periodontitis es re-

mover toda la placa bacteriana que se encuentra en el periodonto, sin em-

bargo, para la periodontitis es necesario realizar un raspado y alisado radi-

cular (RAR). Este consiste en eliminar toda la biopelícula subgingival que 

puede ser realizada en una o dos citas con uso de clorhexidina entre cada 

cita o se puede realizar en una sola cita mediante el desbridamiento en una 

sola etapa donde se utiliza específicamente un dispositivo ultrasonido. En 

una periodontitis agresiva como la periodontitis estadio II o III grado c el 

empleo únicamente del RAR no proporciona resultados exitosos, dado que 

existe un gran acúmulo de bacterias en partes inaccesibles como la bifur-

cación o bolsas intraóseas especialmente porque este tipo de periodontitis 

tiene una tasa alta de progresión rápida. Debido a esta situación la terapia 

combinada con adyuvantes sistémicos como los antibióticos, son un proto-

colo de tratamiento sugerido para obtener resultados clínicos (profundidad 

de sondaje (PS), nivel de inserción (NIC)) y microbiológicos más favorables, 

ya que se logra alcanzar todas las superficies y fluidos orales eliminando a 

los patógenos periodontales (25–27).

 Los antimicrobianos sistémicos comprenden una amplia gama, sin 

embargo, los más sugeridos para esta terapia son: azitromicina, doxicicli-

na, tetraciclina y amoxicilina + metronidazol siendo la combinación de este 

último, el más empleado, pues el uso combinado de antimicrobianos nos 

ayuda a lograr una mayor estabilidad de la microbiota debido a que tienen 

actividad antimicrobiana de amplio espectro de acción sobre la flora anae-

robia estricta como la Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, 

Bacteroides forsythus, Treponema denticola, Campylobacter rectus, Prevo-

tella intermedia, Peptoestreptococcus micros, y ciertas  facultativas como la 

Eikenella corrodens y la Agregatibacter actinomycetemcomitans (20,25).

 Cabe mencionar que varios estudios han descrito que el uso del 

metronidazol en dosis de 250mg en bolsas moderadas y graves no ha de-

mostrado cambios significativos en la PS y NIC, sin embargo, el uso de me-

tronidazol de 400 a 500 mg causa una reducción significativa en las bolsas 
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periodontales severas. Por otra parte, cuando se hace uso de amoxicilina 

+ metronidazol durante 7 días se ve una mejoría muy significativa clínica-

mente en bolsas periodontales moderadas y graves, incluso se observa que 

el NIC tiene una ganancia significativa cuando hay pérdidas de inserción 

moderadas y severas (25). 

No se recomienda el uso de antibióticos durante mucho tiempo porque hay 

gran resistencia bacteriana por la receta indiscriminada (25-28).

6.5.2. Antimicrobianos de uso local
Actualmente existe una opción muy representativa como la terapia local 

siendo esta adyuvantes al tratamiento farmacológico sistémico, puesto que 

permite administrarse un antimicrobiano en un lugar específico. Esta técni-

ca permite reducir la resistencia bacteriana, y los posibles efectos adversos 

del uso de fármacos sistémicos. Entre las opciones terapéuticas empleadas 

están las fibras de tetraciclina, el gel de doxiciclina, el gel de metronidazol, 

los chips de clorhexidina o las perlas de minociclina (29).

 Las fibras de tetraciclina están cargadas con tetraciclina, el cual es 

un antibiótico bacteriostático, que por su alta concentración en el líquido 

crevicular presenta gran eficacia y acción sobre las bacterias gram-negati-

vas, gram-positivas y aeróbicas, además, de tener propiedades inhibidoras 

de las colagenasas. Las fibras de tetraciclina no son absorbibles, puesto que 

están diseñadas con acetato de vinilo etileno monolítico impregnado con 

tetraciclina (12,7 mg). Este sistema al no ser reabsorbible una vez colocado 

en el interior de la bolsa periodontal se la debe remover después de seis a 

siete días que termina el periodo de acción del fármaco (29).

 Otra opción de antimicrobiano de uso local, son los chips de clor-

hexidina el cual tiene una acción sobre los microorganismos anaerobios 

gramnegativos y grampositivos, este chip viene en una matriz de gelatina 

hidrolizada biodegradable que contiene 2,5mg de clorhexidina (29).

6.5.3. Probióticos en periodoncia 
Los lactobacilos son considerados como candidatos ideales para su aplica-

ción como probióticos en la cavidad bucal. Esto se debe a que raramente 

están asociados con infecciones humanas y tienen la capacidad de produ-

cir ácido láctico, así como otras sustancias antimicrobianas como peróxido 

de hidrógeno y bacteriocinas. Estas sustancias son eficaces para inhibir el 
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crecimiento y la adhesión de bacterias patógenas que podrían causar enfer-

medades. Además, los lactobacilos son componentes esenciales del biofilm 

oral en los seres humanos. El consumo de estos probióticos asegura su segu-

ridad, persistencia y adaptabilidad (30-33).

 Existe respaldo científico que sostiene la idea de que el uso de lacto-

bacilos puede reducir el mal olor oral causado por compuestos volátiles de 

azufre, así como contribuir a la prevención de problemas dentales, como la 

caries y enfermedades periodontales, además, de otras infecciones como la 

candidiasis (30,32).

 Los posibles mecanismos de acción de los probióticos se basan 

principalmente en datos in vitro. Estos incluyen la capacidad para prevenir 

la adhesión de bacterias patógenas a la capa mucosa salival, bloqueando los 

sitios de unión. Además, compiten con los patógenos por los nutrientes en 

la cavidad bucal y producen sustancias antimicrobianas como ácido láctico, 

peróxido de hidrógeno, diacetilo y bacteriocinas, lo que reduce el número 

de patógenos al afectar su metabolismo bacteriano o la producción de toxi-

nas (30,31).

 Adicionalmente, se destaca que los lactobacilos tienen la capacidad 

de modular el sistema inmunológico de la mucosa bucal e intestinal. Esto se 

logra mediante el control del equilibrio entre citoquinas proinflamatorias 

y antiinflamatorias, manteniendo así un estado de “inflamación controla-

da” que previene la invasión de patógenos responsables de enfermedades 

(30,33).

6.5.4. Manejo del dolor en periodoncia 
En periodoncia los analgésicos son utilizados con frecuencia para el manejo 

del dolor posquirúrgico o para prevenir la inflamación, como también son 

empleados para el dolor derivado de las lesiones periodontales como la pe-

riodontitis necrotizante. Por otra parte, la periodontitis crónica y agresiva 

muy pocas veces provoca dolor, sin embargo, puede haber dolor tras rea-

lizar el RAR, en donde el dolor va desde insignificante a leve, durando me-

nos de 48 horas. Cuando se realizan tratamientos quirúrgicos o hay lesiones 

agudas donde el dolor va de leve a moderado durando de 48 a 96 horas. Por 

lo cual, se recomienda aplicar un anestésico de acción prolongada para ayu-

dar a que se obtenga niveles sanguíneos necesarios del analgésico. El uso 

de los analgésicos debe ser prescritos con intervalos fijos por el odontólogo 
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más no por el paciente y la dosis debe ser establecida con base en la historia 

clínica del paciente, la invasividad del tratamiento realizado y la gravedad 

del dolor (19).

 Los AINES son los fármacos de elección cuando no están contrain-

dicados para el manejo del dolor leve a moderado debido a que estos blo-

quean la síntesis de las prostaglandinas reduciendo el dolor y minimizando 

la inflamación, para esto hay que tener siempre en cuenta el historial clínico 

de cada paciente. Dentro de los AINES que se pueden utilizar podemos te-

ner: ibuprofeno, diclofenaco, ketorolaco y el naproxeno sódico. En caso de 

pacientes que tengan contraindicación contra los AINES y tengan un dolor 

leve se recomienda el uso de paracetamol, aunque este no tenga propieda-

des antiinflamatorias. Si el dolor es moderado se puede usar paracetamol 

más un analgésico de acción central como el tramadol, se puede optar por 

el uso de inhibidores de ciclooxigenasa-2 (Cox-2) como el Etoricoxib (19).

 

Fármaco Tipo de 
dolor

Presentación 
comercial  
Ecuador

Posología Dosis 
máxima Frecuencia

Ibuprofeno

Leve a mo-
derado

Severo de 
corta dura-
ción

Comprimido, 
Cápsulas

200 mg

400 mg

600 mg

800 mg

Suspensión oral

100 mg / 5 mL

200 mg / 5mL

Gotero

40 mg/ mL

Adultos: Dolor 
y fiebre:  200 a 
400 mg

Inflamación: 
800mg a 1.8 g/
día

Niños: Fiebre + 
malestar general 
5 mg/kg

Dolor: 5 a 10 
mg/kg

2,4 g /día

1,2g/día

Cada 8 horas

Cada 6 a 8 
horas

Cada 8 horas

Naxopreno
Leve a mo-
derado

Comprimido

100mg

275mg

500 mg

550mg

Comp. Recubierto

550 mg

Susp. Oral

125mg/5mL

500 mg dosis 
inicial, luego 
275mg

1,25g Cada 12 horas
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Diclofenaco Severo

Cápsula

50 mg

100 mg

140 mg

Comprimido

25 mg

50 mg

75 mg

Comp. Recubierto

50mg

Cápsula de libera-
ción retardada

100 mg

Cápsula de libera-
ción prolongada

75 mg

100 mg

150 mg

Suspensión oral

9mg/5mL

VO: 50 mg a 150 
mg

150 mg
Cada 8 a 12 
horas

Ketorolaco
Postope-
ratorio 
quirúrgico

Comp. Recubierto

10mg 

20mg

Comp. Sublingual

10mg

20mg

30mg

Sol. Inyectable

30 mg/mL

60 mg/mL

VO: 10 mg

VS: 30 mg
40 mg

Cada 6 a 8 
horas

Etoricoxib
Persistente 
o crónico

Comprimido

60 mg

90 mg

120 mg

VO: 60 a 120 mg 120 mg 24 horas

Celecoxib
Persistente 
o crónico

Cápsula

100 mg

200 mg

V.O: 100 a 200 mg 400 mg
c/12 horas

c/ 24 horas
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Paracetamol
Leve a mo-
derado

Comprimido

500mg

750mg

1g

Cápsula blanda

500 mg

1 g

Jarabe

120mg/ 5 mL

150mg/ 5 mL

160 mg/ 5mL

Comp. Masticable

160mg

Granulado sol.oral

1g

Gotero

100 mg/mL

100 mg / 5mL

Adultos: 500mg 
a 1g

Niños:         10- 
15mg/kg/dosis

4 g/día
Cada 6 a 8 
horas

Tramadol
Severo o 
crónico

Cápsula

50mg

100 mg

150 mg

Comprimido

50mg

100 mg

150mg

V.O: 150 a 400 mg 
al día

400 mg

Cada 6 a 8 ho-
ras al día. (tab. 
liberación 
prolongada)

Tabla 3. Analgésicos y antiinflamatorios más utilizados en periodoncia (19-21). 
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7.1. Conceptos generales 

En odontología la cirugía oral y maxilofacial es una rama de la medicina en-

focada en la valoración, tratamiento y prevención de anomalías que afectan 

al rostro, la cabeza, el cuello o la cavidad oral (1). Su objetivo principal es 

restaurar tanto la funcionalidad como la estética que afectan dichas zonas 

(2,3). La cirugía a nivel oral realiza diversos procedimientos quirúrgicos de 

alta relevancia, que incluyen extracciones dentales de alta complejidad, re-

moción de restos radiculares, implantología oral, cirugía de las mucosas, ci-

rugía ortognática, biopsia de tejidos blandos y duros, entre otros (4,5). 

 El uso de fármacos juega un papel de vital importancia en el campo 

de la cirugía oral y maxilofacial, puesto que son necesarios para proporcio-

nar una adecuada anestesia, sedación, gestionar el dolor antes y después 

de la operación, así como para administrar tratamientos profilácticos an-

timicrobianos en pacientes que lo requieran (6). Su objetivo principal es 

prevenir y manejar las posibles complicaciones que puedan surgir en el 

preoperatorio y posoperatorio. Es importante reconocer los medicamentos 

disponibles, las dosis, los tiempos de uso, y los efectos adversos para así ga-

rantizar una prescripción adecuada y segura (7,8).

7.2. Situaciones quirúrgicas a considerar a nivel oral 
y maxilofacial

7.2.1. Exodoncias o extracciones dentales 
Las exodoncias o extracciones dentales hoy en día representan el 90% de los 

procedimientos quirúrgicos en odontología, con una frecuencia del 37% al 

66% en edades comprendidas entre los 12 a 15 años (9). Los procedimientos 

más comunes en cirugía bucal son las exodoncias de terceros molares, exo-

doncias de dientes impactados o de restos radiculares. 

 Las piezas dentales son extraídas por diversas razones, como: el 

deterioro severo, una caries extensa que imposibilita su restauración, alte-

raciones en la posición dental que causan apiñamiento y requieren trata-

miento ortodóntico, presencia de pericoronaritis aguda o crónica, quistes, 

tumores, problemas periodontales o traumatismos (5,10). 
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 La falta de espacio para la erupción de un diente también puede ser 

una etiología común de extracción dental. Esto incluye la impactación exce-

siva de los dientes primarios, la pérdida prematura de los dientes primarios, 

la rotación de los dientes en desarrollo, la formación de quistes, la presencia 

de odontomas, la anquilosis o la desalineación de los dientes adyacentes 

(2,11).

 Es importante tener en cuenta que el procedimiento de estas ciru-

gías se adapta a las características anatómicas de cada paciente. Las consi-

deraciones anatómicas individuales pueden influir en el enfoque habitual 

de estas intervenciones. Por lo tanto, una variante anatómica desfavorable 

puede afectar la perspectiva para realizar una extracción dental de manera 

adecuada.

7.2.1.1. Indicaciones, manejo farmacológico y complicaciones en 

exodoncias dentales
Las exodoncias dentales pueden presentar indicaciones y complicaciones 

diversas que se describen en este apartado. 

• Pericoronaritis 

La pericoronaritis, también conocida como pericoronitis es una infección 

odontogénica que se produce cuando un diente erupciona y queda parcial-

mente cubierto por la encía; dicha infección se produce entre los tejidos de 

la encía que recubren el diente (12). La infección suele iniciar una vez que 

el diente ha comenzado a mostrar parte de su corona en la cavidad oral. 

Durante este proceso, el folículo se abre y la corona se expone, mientras que 

el espacio entre el diente y el folículo se ve colonizado por la microflora oral, 

formando un bolsillo de difícil acceso y propenso a la acumulación de placa 

bacteriana, dando como resultado molestias en la zona, como: dolor, infla-

mación, halitosis, etc., (13,14). 

 La pericoronitis también puede causar abscesos temporales en la 

mandíbula, que son colecciones de pus que se forman debajo de la piel y 

pueden provocar dolor, hinchazón y dificultad para abrir la boca (15).

 Por lo tanto, en estos casos se recomienda la extracción del diente 

afectado, esta medida se considera necesaria debido a las dificultades para 

mantener una higiene adecuada en la zona afectada, evitando así una exa-

cerbación de la inflamación e infección (13). 
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 La terapia farmacológica en el caso de la pericoronaritis se basa 

principalmente en el uso de antibióticos como: la amoxicilina de prime-

ra línea de elección, el metronidazol (13) considerado como una segunda 

opción, usado como coadyuvante para infecciones graves, no obstante, el 

uso de moxifloxacino y cefixima, también han sido utilizados. Los estudios 

relatan que el uso de antibióticos en la pericoronaritis son indicados para 

casos donde la infección sea grave, dispersándose y causando una reacción 

sistémica (14). 

Además, durante el tratamiento farmacológico es recomendable el uso de 

clorhexidina al 0,12%. En situaciones de mayor complicación, como la for-

mación de abscesos temporales, la clindamicina puede ser útil. La clinda-

micina tiene una buena penetración ósea y una amplia actividad contra los 

microorganismos anaerobios que suelen causar este tipo de infección. La 

administración por vía intravenosa durante al menos 48 horas, seguida de 

una terapia oral hasta completar 10 días de tratamiento (13-15).

• Celulitis facial odontogénica

Otra situación clínica a considerar es la celulitis facial odontogénica, la cual 

es una inflamación aguda, profunda y difusa del tejido subcutáneo que se 

origina en la dentición y su estructura periodontal adyacente (16,17). La 

celulitis odontogénica puede ser clasificada según la fuente de la infección 

(odontogénica o no odontogénica) y según la localización anatómica (cara 

superior o inferior) (16). La causa principal de la celulitis facial odontogéni-

ca suele ser una caries dental que no se trató a tiempo, y que compromete 

la pulpa. También puede surgir de un talón cúspide, que es una anomalía 

dental que consiste en una estructura adicional en forma de cúspide que se 

proyecta desde la superficie palatina o facial de un diente anterior (18).

 La celulitis facial odontogénica puede provocar hinchazón, enroje-

cimiento, dolor y fiebre. A veces no produce dolor dental y puede pasar des-

apercibida como foco de infección. Por eso, es importante examinar cuida-

dosamente la historia y los signos clínicos. El tratamiento consiste en drenar 

el pus del diente infectado y administrar antibióticos (19). Esta condición 

puede tener complicaciones graves, tales como: la propagación de la infec-

ción a otras partes de la cabeza y el cuello, la trombosis del seno cavernoso, 

la osteomielitis o la meningitis. Por lo tanto, es crucial buscar atención mé-

dica inmediata para tratar la celulitis facial odontogénica (20,21). 
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 En el caso de la celulitis facial odontogénica los antibióticos sistémi-

cos para el manejo terapéutico son (15–23):

Amoxicilina con ácido clavulánico: es el antibiótico de primera elec-

ción para las infecciones odontogénicas, ya que cubre la mayoría de los 

microorganismos implicados.

Clindamicina: es una alternativa para los pacientes alérgicos a la peni-

cilina, con buena penetración ósea y actividad contra bacterias anae-

robias y grampositivas.

Metronidazol: se puede asociar con amoxicilina o clindamicina para 

aumentar el espectro antibiótico contra los anaerobios, especialmente 

en casos de celulitis severa o refractaria.

Cefalosporinas: son antibióticos de amplio espectro que se pueden 

usar en combinación con metronidazol o clindamicina, pero tienen 

menor eficacia que la amoxicilina con ácido clavulánico.

Azitromicina, moxifloxacina o antibiótico dirigido: Son las alterna-

tivas en caso de alergia a los antibióticos anteriores. El antibiótico diri-

gido se basa en el resultado del cultivo y la sensibilidad de las bacterias 

causantes de la infección. 

• Problemas periodontales 

Los problemas periodontales son una de las principales causas de extrac-

ción dental, ya que provocan la reabsorción radicular de la pieza dental, lo 

que resulta en una movilidad patológica. Estos problemas se clasifican en 

tres grados según el grado de movimiento:

• Movilidad grado I: En este nivel, se observa un desplazamiento hori-

zontal de 0.2 a 1 milímetro en las piezas dentales afectadas.

• Movilidad grado II: En este caso, existe un desplazamiento horizontal 

de las piezas dentales mayor a 1 milímetro.

• Movilidad grado III: En esta etapa, se produce un movimiento tanto 

horizontal como vertical en las piezas dentales, lo cual indica la nece-

sidad de considerar la extracción del diente. Además, en las radiogra-

fías, se puede apreciar una proporción corono-radicular de 2:1, lo que 

refleja una reabsorción avanzada.
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 Por lo tanto, cuando se detecta una movilidad dental patológica de-

bido a problemas periodontales y se observa una extensa reabsorción radi-

cular, la extracción dental es una consideración necesaria (24,25).

• Dientes impactados y dientes retenidos

La erupción dental alterada es una condición clínica caracterizada por la in-

capacidad de un diente para emerger en la posición correcta, este trastorno 

eruptivo puede hacer que los dientes queden dentro del maxilar impacta-

dos con otras piezas dentales (26,27).

 Un diente retenido se refiere a un órgano dental que, después de su 

erupción habitual, queda encerrado dentro de los maxilares, mantenien-

do la integridad del saco peri coronario fisiológico. Estas alteraciones pue-

den estar rodeadas por tejido óseo llamado retención intraósea o incluso 

cubiertas por mucosa gingival llamada retención subgingival. Luego de los 

molares, los caninos superiores son las piezas dentales más frecuentemente 

retenidas, con una incidencia del 0,2 al 7% (28,29).

 El tratamiento farmacológico para la exodoncia de dientes impacta-

dos se recomienda administrar un AINE (ibuprofeno 600mg cada 8 horas en 

caso de dolor e inflamación) y también se recomienda administrar antibió-

ticos de primera línea, como amoxicilina de 1 gr cada 8h por 7 días (30).

• Complicaciones en exodoncias dentales 

Hipersensibilidad al anestésico: los anestésicos locales pueden pre-

sentar reacciones adversas que pueden ser atribuidos a una reacción 

a la epinefrina, al síncope vasovagal o a una sobredosis de anestésico. 

Estas reacciones adversas a menudo se asocian a los excipientes pre-

sentes en los anestésicos, como el bisulfito de sodio o el metilparabeno 

(31,32). 

Por tanto, es fundamental considerar estos efectos adversos y tomar las 

precauciones necesarias durante la administración de anestésicos lo-

cales, considerando la historia clínica del paciente, y emplear técnicas 

adecuadas para minimizar el riesgo de complicaciones. 

 El protocolo de manejo en caso de hipersensibilidad se relacionará 

con la severidad de la reacción, considerando tratamientos de primera 

línea como la colocación de epinefrina, fármacos vasoactivos, gluca-

gón, vasopresina y para la segunda línea, antihistamínicos, corticoides, 

salbutamol, atropina y otros fármacos como el sulfato de magnesio (33). 
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Comunicación orosinusal: la comunicación oroantral (COA) consti-

tuye una vía de transporte bacteriano debido a la formación de un es-

pacio irregular entre el seno paranasal maxilar y la boca. Este espacio 

se origina como consecuencia de extracciones de molares posteriores, 

infecciones dentales o elevaciones del seno maxilar. La COA puede dar 

lugar a la formación de una fístula oroantral o a una enfermedad si-

nusal crónica (34,35). Según las estadísticas, los dientes que presentan 

una mayor incidencia de comunicación oroantral durante una exo-

doncia son los segundos molares superiores, representando un 45% 

de los casos. Los terceros molares causan aproximadamente el 30% de 

las COA, mientras que los primeros molares representan el 27,2%. Los 

primeros premolares y los ápices de los primeros y segundos molares 

presentan una incidencia del 5,3%, 2,2% y 2%, respectivamente (34).

 El manejo farmacológico involucra antibióticos, analgésicos, anti-

histamínicos y corticoesteroides por vía nasal. El protocolo a aplicar se-

ría amoxicilina de 500mg cada 8 horas por 7 días; si el paciente es alér-

gico a las penicilinas se prescribiría clindamicina 300mg cada 8 horas 

por 7 días; acetaminofén cada 6 horas y loratadina de 10mg una tableta 

cada 24 horas por 10 días, la dosis recomendada de oximetazolina en 

forma de gotas es de 2 a 3 gotas en cada fosa nasal cada 12 horas por 3 

días y realizar lavado con solución salina por medio de una jeringa por 

las fosas nasales del lado afectado de 3 o 4 veces al día hasta presentar 

mejora (36). 

Alveolitis: el proceso infeccioso conocido como alveolitis se desarrolla 

tras una intervención dental y suele manifestarse entre 2 a 4 días des-

pués del procedimiento quirúrgico. Se caracteriza por la aparición de 

un intenso y agudo dolor cuando los alimentos entran en contacto con 

la zona del alvéolo expuesto. La presencia de partículas de alimentos 

y biofilm bacteriano puede obstaculizar la formación de un coágulo 

sanguíneo y evitar el contacto del epitelio de cicatrización con el tejido 

expuesto. Además, las bacterias presentes en la cavidad oral fermentan 

las partículas de alimentos, lo que ocasiona dolor, infección, irritación 

y halitosis en toda la mandíbula (37,38).

 Existen dos tipos de alveolitis: la alveolitis seca y la alveolitis húme-

da. La alveolitis seca se refiere a la situación en la que un alvéolo per-
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manece abierto con las paredes óseas hundidas y sin la presencia de un 

coágulo en su interior. Por otro lado, la alveolitis húmeda se caracteriza 

por un proceso inflamatorio en el cual el coágulo presente en el alvéolo 

se encuentra necrótico, lo que provoca un proceso infeccioso (39,40).  

Para el manejo farmacológico de esta situación se prescribirá analgé-

sicos como acetaminofén en dosis de 500mg cada 8 horas por 5 días o 

AINES como el ibuprofeno a dosis de 600mg cada 8 horas (41).

 Dentro del grupo de los estreptococos del grupo viridans (SGV), el 

Streptococcus sanguis es la principal bacteria asociada con mayor fre-

cuencia a la alveolitis. Se debe tomar en cuenta que solo se prescribe 

antibioticoterapia cuando exista supuración en caso de una alveolitis 

húmeda, por lo que al inhibir el crecimiento de las bacterias estaremos 

disminuyendo el grado de infección. Los medicamentos antibacteria-

nos que tienen una mayor eficacia son la amoxicilina y clindamicina 

(41 42). El uso de cefixima y en especial el moxifloxacino como profi-

laxis antibiótica puede minimizar la inflamación postoperatoria y ali-

viar el dolor (43), así como el uso de la clorhexidina tanto en solución 

como en gel a concentración 0,12% (37,42). 

7.2.2. Cirugía de implantes
Los implantes dentales son ampliamente utilizados como un tratamiento 

estético a largo plazo para pacientes con falta parcial o total de piezas den-

tales. Después de esta cirugía, las tasas de éxito de los implantes suelen ser 

altas, oscilando entre el 95% y el 99%. Sin embargo, el fracaso del implante 

puede estar asociado a diversos factores, como aspectos quirúrgicos, sisté-

micos y la falta de estabilidad primaria (44,45). 

 El procedimiento quirúrgico de colocación de implantes dentales 

está estrechamente relacionado con el posible desarrollo de infecciones 

como la mucositis y la periimplantitis. Estudios han demostrado que el uso 

de antibióticos profilácticos puede ayudar a reducir el riesgo de estas com-

plicaciones (46). Aunque no hay evidencia sólida que fundamente el uso de 

antibióticos profilácticos en cirugía de implantes, o que su uso disminuye 

la incidencia en los fracasos en la colocación; y que, por el contrario, estu-

dios afirman que su uso debe reducirse. Muchos cirujanos dentales suelen 

administrar antibióticos considerando el estado sistémico de los pacientes 

prescribiendo generalmente amoxicilina (44,46,47). 
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 Para promover una mejor recuperación y prevenir posibles proce-

sos infecciosos, el uso de antibióticos antes o después del procedimiento 

quirúrgico se suele considerar. Se ha observado que la administración pro-

filáctica de antibióticos con una dosis inicial de 2 g de amoxicilina reduce el 

riesgo de pérdida del implante al 2%. En comparación, una dosis de 1 g de 

amoxicilina tomada en días alternos después de la cirugía proporciona una 

reducción en el rechazo del implante. Es importante destacar que la proba-

bilidad de experimentar eventos adversos relacionados con los antibióticos 

aumenta con el tiempo de exposición, por lo que se recomienda el uso de 

dosis preoperatorias con precaución (48). 

7.2.3. Mucositis y periimplantitis
Existen distintos factores en el cuidado del paciente y técnica quirúrgica que 

pueden desencadenar en enfermedades periimplantarias postquirúrgicas, 

para las que se requiere un manejo temprano. La literatura nos menciona 

que podemos desinfectar la superficie del implante, con fármacos como: 

tetraciclina, doxiciclina, ciprofloxacino y sulfonamidas más trimetoprim. 

Además, el uso de antisépticos para destruir las bacterias que residen en 

la cavidad alrededor del implante es muy útil para aumentar la eficacia del 

tratamiento de la periimplantitis, produciendo los mejores efectos bacteri-

cidas con la clorhexidina al 0,12% (48).

 Otro compuesto a considerar es la utilización del ácido cítrico (40%) 

con pH de 1; aplicado de 30 a 60 segundos en la superficie del implante de-

mostró su eficacia concluyente como agente para la reducción del creci-

miento microbiano. La administración local de antibióticos tiene ventajas 

sobre la sistémica, que incluye menor riesgo de interacciones farmacoló-

gicas, por lo que irrigaciones de clorhexidina al 0,12% durante 6 meses han 

presentado resultados satisfactorios (49).

7.2.4. Procedimientos periodontales 
7.2.4.1. Cirugía mucogingival 
La cirugía mucogingival es un término utilizado para describir procedimien-

tos quirúrgicos periodontales enfocados en el manejo de los tejidos blandos 

de la encía. Estos procedimientos se realizan para abordar situaciones como 

la recesión gingival y la falta de tejido queratinizado adecuado. Para lograr 

este propósito, se pueden utilizar tanto colgajos pediculados tradicionales 

como injertos autólogos de tejido blando. El objetivo principal de la cirugía 



370

Farmacología en Odontología 

de las encías es cubrir la recesión gingival y lograr resultados satisfactorios 

a largo plazo, al tiempo que se minimizan los problemas postoperatorios y 

los riesgos asociados con el procedimiento. Es fundamental encontrar enfo-

ques quirúrgicos que permitan obtener los resultados deseados de manera 

efectiva y con la menor incomodidad para el paciente (50,51).

 Sin embargo, se ha observado que la cirugía mucogingival tradicio-

nal presenta ciertas desventajas. Estas incluyen la necesidad de un segundo 

sitio quirúrgico, la disponibilidad limitada de tejido donante y las quejas de 

molestias postoperatorias por parte de los pacientes (52).

7.2.4.2. Tratamiento periodontal quirúrgico
La cirugía periodontal abarca una variedad de métodos quirúrgicos rela-

cionados con el tratamiento de enfermedades o situaciones en los tejidos 

periodontales. Estos procedimientos son realizados previo a un diagnóstico, 

el cual consiste en un raspado y alisado radicular a campo cerrado y que al 

transcurrir un mes no se llegó al objetivo deseado en donde no se alcanzó 

una reducción de bolsas <4mm, que el índice de sangrado continue alto, 

y no exista ganancia de inserción clínica. Por lo cual la razón de la cirugía 

periodontal es eliminar mecánicamente el cálculo dental y tejido de granu-

lación para mejorar los parámetros clínicos periodontales (53).

7.2.4.3. Cirugía plástica periodontal
La cirugía plástica periodontal es “un procedimiento quirúrgico realizado 

para prevenir o corregir defectos anatómicos del desarrollo, debido a epi-

sodios traumáticos o inducidos por enfermedades de la encía, la mucosa 

alveolar o el hueso”. Los procedimientos para los cuales se usa este término 

incluyen: cubrimiento radicular, corrección de efectos mucosos peri im-

plantares, aumento de corona clínica, gingivectomías, preservación y rege-

neración ósea, frenectomía, entre otros (54).

 El tratamiento quirúrgico periodontal está reservado para la perio-

dontitis agresiva generalizada. Como las infecciones periodontales contie-

nen una gran variedad de bacterias, ningún antibiótico en solitario puede 

ser efectivo contra todos. Particularmente las bacterias Aggregatibacter acti-

nomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis constituyen una razón por 

la cual la periodontitis agresiva no responde a la terapia convencional sin 

antibióticos. Para esto las posibles terapias antibióticas sistémicas dirigidas 
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hacia una cirugía, es la combinación de amoxicilina y metronidazol (amoxi-

cilina + ácido clavulánico, 1000 mg dos veces al día y metronidazol, 1000 mg 

diarios, durante una semana) logrando ser una terapia más eficaz debido al 

efecto sinérgico de esta combinación por su amplio espectro de acción (55).

7.2.5.  Cirugía periapical endodóntica
La cirugía apical consiste en eliminar una lesión alrededor del ápice radi-

cular, conservando la pieza dentaria que está infectada, es un método se-

guro y eficaz para abordar la periodontitis apical persistente. Se realiza en 

los tejidos periapicales del diente y en el ápice de la raíz. Se logra eliminar 

el foco de infección con el legrado de la cavidad, apicectomía, y obturación 

del conducto (56,57).

 En la cirugía periapical está indicada la administración de antibió-

ticos, ya que detrás tenemos una patología infecciosa, los antibióticos a ad-

ministrar serán de amplio espectro como las penicilinas administradas sis-

témicamente, ya que pueden disminuir el riesgo de infección, es indicado 

tanto la administración en profilaxis como en el postoperatorio. Además, el 

uso de antisépticos locales, como irrigación de clorhexidina, está recomen-

dado en el posoperatorio, para mantener una zona aséptica (56).

7.2.6. Patologías en la cavidad oral
La quinta edición de la clasificación de tumores de cabeza y cuello de la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) en 2022, presentó la categoriza-

ción de tumores óseos odontogénicos y maxilofaciales que incluyen quis-

tes de las mandíbulas, tumores odontogénicos, lesiones de células gigantes, 

quistes óseos, y tumores de hueso y cartílago.  Según la OMS, los tumores 

benignos epiteliales son: “ameloblastoma”, “tumor odontogénico escamo-

so”, “tumor odontogénico epitelial calcificante” y el “tumor odontogénico 

adenomatoide”; mientras que, entre los “tumores benignos de origen mix-

to” tenemos el “fibroma ameloblástico”, “tumor odontogénico primordial”, 

“odontoma”, “tumor dentinogénico de células fantasma”. Entre los “tumo-

res benignos de origen mesenquimal” tenemos al “fibroma odontogénico”, 

“mixoma odontogénico”, “cementoblastoma” y “fibroma cemento osifican-

te” y los malignos se tiene al carcinoma odontogénico, el carcinosarcoma 

odontogénico y sarcoma odontogénico (58).
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7.2.6.1. Quistes de los maxilares
Son lesiones conformadas por una cavidad cubierta por una pared interna 

de epitelio llena de líquido o material blando y un revestimiento externo 

conjuntivo que cubren esta cavidad. Los quistes mandibulares son raros en 

la consulta dental debido a que no presentan síntomas, su diagnóstico se 

realiza a través de estudios radiográficos de rutina. Sin embargo, en estudios 

de patología oral y maxilofacial, su prevalencia es alta en los maxilares. Esto 

se debe a la relación que tienen con el epitelio que prolifera en el hueso du-

rante la formación dentaria y a lo largo de las suturas donde se calcifican los 

procesos maxilares embriológicos (59,60).

 Se clasifican como quistes odontogénicos y quistes no odontogé-

nicos. Dentro de los odontogénicos tenemos a los siguientes: “quiste den-

tígero”, “queratoquiste odontogénico”, “quiste periodontal lateral”, “quiste 

epitelial calcificante”, “quiste odontogénico ortoqueratinizado” y al “quiste 

radicular”. Dentro de la clasificación de los quistes no odontogénicos tene-

mos al quiste nasopalatino, quiste epidermoide, al quiste dermoide, quiste 

óseo, quiste nasolabial y al quiste del conducto tirogloso (61,62).

 El manejo de lesiones en la cavidad oral se realiza a través de biop-

sias, las cuales son consideradas herramientas que nos permiten obtener 

un diagnóstico preciso de las lesiones. Esto nos ayuda a identificar el tipo de 

enfermedad y a diferenciar entre lesiones benignas y malignas. En la cavi-

dad oral, la biopsia más comúnmente realizada es la biopsia incisional. Este 

procedimiento implica la remoción parcial de la lesión, con el objetivo de 

obtener un diagnóstico que guíe el manejo quirúrgico. Se indica en casos de 

lesiones extensas mayores a 1 cm, lesiones con apariencia maligna, lesiones 

de difícil acceso y lesiones extensas de color blanco o rojo, donde se necesita 

determinar el grado de displasia (63).

Otra opción es la biopsia escisional, que implica la extirpación completa de 

la lesión. Este enfoque quirúrgico se recomienda para lesiones con aparien-

cia benigna, lesiones menores a 1 cm y lesiones pequeñas pigmentadas o 

vasculares (63,64). La elección entre una biopsia incisional o una biopsia es-

cisional depende de varios factores, como la apariencia clínica de la lesión, su 

tamaño y su ubicación.

 Las lesiones quísticas también pueden manejarse de dos maneras 

diferentes, mediante la enucleación y marsupialización. La enucleación es 
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un procedimiento que implica la eliminación completa de una lesión del 

hueso, debe eliminarse de manera completa para reducir la oportunidad de 

recurrencias; sin embargo, debido a la fragilidad y delicadeza de la cirugía 

hay riesgo de falla. Por otro lado, la técnica de marsupialización implica la 

creación de una abertura quirúrgica en la pared del quiste para drenar su 

contenido. Esta abertura mantiene una conexión entre el quiste y la cavidad 

oral, el seno maxilar o la cavidad nasal (64,65).

 El manejo farmacológico suele desarrollar con el fijador de Carnoy, 

o también conocido como solución de Carnoy, actúa como coagulante de 

proteínas y su objetivo principal es prevenir la recurrencia de la lesión. Se 

debe aplicar tópicamente a los márgenes óseos donde se realizó la exceresis 

de la lesión por 2 minutos y desbridamiento quirúrgico mecánico. La so-

lución de Carnoy penetra en el tejido hasta una profundidad de 1,54 mm 

produciendo una cauterización química gracias a su capacidad para ma-

cerar, inactivar e inmovilizar las células quísticas. Cada 100 ml de esta solu-

ción se compone de etanol absoluto, cloroformo, ácido acético glacial y de 

ácido fénico glacial (66,67). Posterior al procedimiento quirúrgico se suele 

prescribir a los pacientes: amoxicilina de 500mg por vía oral c/8h por 7 días, 

naproxeno 250mg VO, acetaminofén 500mg VO c/6h por 3 días y dexameta-

sona de 8mg/2ml ampolla vía intramuscular para aplicar inmediatamente 

después del procedimiento quirúrgico. 

7.2.7. Cirugía de las glándulas salivales menores
La estructura básica de la glándula salival está compuesta por una célula 

mioepitelial, un conducto intercalado, un conducto estriado y un conducto 

excretor. El ser humano dispone de glándula parótida que posee el conduc-

to de Tensen que discurre superficial al músculo masetero y luego se curva 

abruptamente hacia la parte anterior para ingresar a través de las fibras del 

músculo buccinador y entrar en la cavidad oral. También la glándula sub-

mandibular que puede prolongarse por encima del músculo milohioideo, 

donde el conducto de Wharton discurre hacia arriba y hacia delante para 

salir en el suelo anterior de la boca y la glándula sublingual en relación con 

los sistemas ductales y la posición del nervio lingual, estas estructuras ana-

tómicas pueden presentar complicaciones como la litiasis, o el mucocele 

que requieren intervención odontológica (65,68–70).

La litiasis es una enfermedad que se produce cuando se forman cálculos en 

los conductos de drenaje de las glándulas salivales, en porcentaje de 80 a 
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90% en la glándula submandibular y 10% en glándula parótida y en último 

lugar en las glándulas sublinguales y salivales menores (65,71).

 El mucocele también hace parte de una patología salival en la que 

se origina por una retención de mucosa a nivel de las glándulas salivales 

menores causado por un traumatismo en el labio que produce una acumu-

lación de secreciones salivales en el tejido; mientras que la ránula se pro-

duce cuando el moco se acumula en el sistema de conductos de la glándula 

sublingual (70). 

 Además, también se pueden presentar tumores benignos (como el 

adenoma pleomorfo, el mioepitelioma, el tumor de Warthin) y los tumores 

malignos (carcinoma mucoepidermoide) (65).

 El tratamiento para todas estas patologías consiste en la escisión 

simple de las lesiones no neoplásicas y la extensión de la escisión con már-

genes de 1 cm, en las lesiones tumorales. Y para el tratamiento de patolo-

gías de las glándulas sublinguales, incluida la ránula, se prevé la extirpación 

completa de la glándula (65,72). La evidencia no fundamenta, ni justifica el 

uso de antibióticos perioperatorios, aún menos como tratamiento (73). Sin 

embargo, como medio de desinfección del sitio quirúrgico se recomienda 

irrigaciones de Clorhexidina 0,12% (74).

7.2.8. Cirugía ortognática
La cirugía ortognática se define como la cirugía reconstructiva, en la que 

comúnmente se emplea para tratar los problemas relacionados con asime-

trías faciales y avance maxilomandibular. La cirugía ortognática se realiza 

comúnmente para tratar la mala alineación, los problemas relacionados 

con el contorno facial y la apnea obstructiva del sueño. Tiene como objeti-

vo reposicionar el maxilar, la mandíbula y el mentón, y los procedimientos 

comúnmente utilizados incluyen la osteotomía LeFort I y la osteotomía de 

división sagital bilateral (BSSO) con o sin genioplastia ósea. Los procedi-

mientos en la mandíbula tienen un mayor riesgo de infección posoperatoria 

en comparación con otros procedimientos maxilofaciales (75–78).

 El uso preventivo de antibióticos para disminuir la posibilidad de 

infección después de someterse a una cirugía ortognática es ampliamente 

aceptado en la comunidad médica. Sin embargo, existe un descuerdo sobre 

el antibiótico preferido, la dosis y duración de la administración (79). Se su-

gieren los siguientes medicamentos: amoxicilina y ácido clavulánico, ampi-
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cilina o cefalosporinas, efectivo contra bacterias aeróbicas estreptococos y 

cocos grampositivos anaeróbicos (80).

7.2.9. Trauma maxilofacial
El trauma facial representa una de las patologías más frecuentes para todas 

las edades en los servicios de urgencia. Una fractura es una ruptura en el 

tejido óseo de cualquier hueso, esto ocurre cuando el mismo es sometido a 

un esfuerzo excesivo que supera su resistencia, ya sea debido a una sobre-

carga única o múltiple, la cual se puede producir en milésimas de segundos 

por accidentes de tránsito, deportes de contacto, caídas, agresiones físicas o 

mordeduras de animales (81,82).

 Las fracturas mandibulares son las segundas fracturas faciales más 

comunes después de las fracturas nasales. Estas fracturas suelen ser causa-

das por una contusión directa. Las fracturas dentoalveolares son un tipo de 

fractura mandibular en la que se puede sentir movilidad dental. En estos 

casos, el tratamiento puede incluir la ferulización o, en el peor de los casos, 

la exodoncia (72,83).

 La administración de profilaxis antibiótica en el trauma oclusal va a 

depender de la zona de fractura y el tipo, es decir, si son cerradas o abiertas 

con o sin exposición al medio. La mandíbula suele infectarse más, por lo 

que la profilaxis sería lo más adecuado (84).

7.2.10. Cirugía de la articulación temporomandibular
La articulación temporomandibular (ATM) conecta los huesos del cráneo 

con el maxilar inferior, es esencial en las funciones básicas de la vida, ya que 

es central en la masticación, el habla, la deglución y las expresiones facia-

les. Existen un gran número de trastornos para describir cuando hablamos 

de patologías de la ATM, y se clasifican en: origen traumático, neoplásico 

autoinmune, infeccioso. Los procedimientos quirúrgicos para alivio de ano-

malías temporomandibulares pueden englobar tanto el reemplazo de la 

articulación como la artrocentesis, artroscopia, artroplastia, condilectomía 

(72,84–88).

 No existe evidencia completamente acertada que se deba admi-

nistrar profilaxis antibiótica; pero de ser el caso de riesgo potencial de in-

fección se recomienda profilaxis antibiótica por vía IV antes de la cirugía, 

principalmente amoxicilina, cefazolina, clindamicina, cefuroxima o incluso 
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vancomicina (84).

7.2.11. Cirugía labio fisurado y paladar hendido
El labio fisurado, y el paladar hendido llamados por sus nombres etiológicos 

queiloquisis y palatoquisis respectivamente, son deformidades congénitas 

en donde se observa un desarrollo incompleto de las estructuras faciales 

durante el período de gestación. Son patologías congénitas orofaciales muy 

frecuentes, aproximadamente 1,8 casos por cada mil partos. Clínicamente 

se observan fisuras donde los elementos del labio y el maxilar están des-

plazados e hipoplásicos, la gravedad varía desde una hendidura en la zona 

del labio y el bermellón, hasta una hendidura profunda entre las apófisis 

palatinas. Su verdadera etiología es desconocida, pero se presume que un 

tercio de los casos corresponden a antecedentes familiares hereditarios, y 

los otros dos tercios indican que la causa puede ser por factores ambientales 

teratógenos, y factores que van desde fármacos como la fenitoína, ácido val-

proico, metrotexato, déficit de ácido fólico, consumo de tabaco, enolismo, 

exposición a radiación, y obesidad materna (72,89–91).

 Los niños con esta condición clínica tienen una flora potencialmen-

te patógena que puede provocar dehiscencia de la herida, hospitalización 

prolongada y toxicidad sistémica, por tanto, estos riesgos confirman la ne-

cesidad de antibióticos profilácticos para estos procedimientos (92).

 El trauma mecánico en el paladar duro después de la palatoplastia 

puede ser causado por el paciente que se lleva los dedos a la boca, come 

alimentos sólidos o se alimenta con un biberón, lo cual puede aumentar el 

riesgo de formar fístulas en el postquirúrgico. En este contexto se adminis-

tra: amoxicilina y ácido clavulánico, y metronidazol (92).

7.3. Anestesia en cirugía oral y maxilofacial 

En cirugía el primer paso fundamental para el control del dolor es el uso 

de anestésicos locales, estos fármacos bloquean los canales de sodio en la 

membrana de los tejidos interrumpiendo el inicio y propagación de los im-

pulsos nerviosos en los axones con el objetivo de suprimir las sensaciones. 

Los dos anestésicos locales más utilizados son la lidocaína al 2% y articaí-

na al 4%, la adición de agentes vasoconstrictores contribuye a mejorar la 
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profundidad y duración de la anestesia, disminuir la toxicidad sistémica y 

aumentar la hemostasia durante el procedimiento quirúrgico. El agente va-

soconstrictor más común que se usa junto con la lidocaína y la articaína es 

la epinefrina (93,94).

 En términos generales la epinefrina tiene un efecto potente sobre 

los receptores beta, tanto los receptores alfa como los receptores beta se ven 

involucrados en la respuesta vasoconstrictora de la epinefrina, sin embargo, 

su efecto principal en la vasoconstricción de los vasos sanguíneos periféri-

cos se atribuye a la estimulación de los receptores alfa uno, mientras que el 

efecto de los receptores beta uno aumenta la frecuencia cardiaca y la ten-

sión arterial. El suministro progresivo de epinefrina en dosis superiores a las 

utilizadas en odontología conduce a un aumento de la actividad cardiovas-

cular y del consumo de oxígeno (93).

 En las últimas décadas, la anestesia general se ha reemplazado por 

sedación consciente para procedimientos dentales. Este enfoque mantiene 

la comodidad del paciente al tiempo que garantiza la seguridad y reduce el 

tiempo hasta el alta. Se han propuesto diferentes medicamentos, como por 

ejemplo benzodiazepinas, óxido nitroso (N2O), opioides, barbitúricos, ago-

nistas del receptor adrenérgico alfa-2, fitoterápicos, entre otros (95,96).

 En los procedimientos que involucren la anestesia general, y por 

el compromiso la vía aérea sea cual sea el procedimiento que se realizará 

una vez asegurada la vía aérea, la anestesia puede mantenerse con aneste-

sia total intravenosa (TIVA) o con anestésicos volátiles, o una combinación 

de ambos como se describió anteriormente. Además, se utiliza ventilación 

controlada con un relajante muscular de acción intermedia como atracurio 

y vecuronio (97).

 La analgesia intraoperatoria se proporciona preferiblemente con 

opioides de acción corta como el fentanilo, mientras que la dexametasona 

se puede administrar de forma intraoperatoria para reducir la hinchazón 

postoperatoria, y como profiláctico contra las náuseas y los vómitos posto-

peratorios (NVPO).

 Las cirugías ortognáticas se asocian con una alta incidencia de 

NVPO, por lo tanto, se deben administrar antieméticos adicionales como 

el ondansetrón antes de la extubación, especialmente si se planean cables 

interdentales. La hipotermia puede ser una complicación potencial de las 
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cirugías ortognáticas prolongadas. Por lo tanto, se debe controlar la tempe-

ratura y se deben usar medidas de calentamiento como líquidos intraope-

ratorios, colchones de aire forzado, si existe el temor de que las vías respi-

ratorias comprometan la extubación, se debe realizar una traqueotomía de 

forma electiva (94,97).

 Véase Capítulo 4 para más información.

7.4. Manejo del dolor e inflamación 

El uso de analgésicos preoperatorios puede ayudar a atenuar la sensibiliza-

ción central, mientras que la sensibilización periférica postoperatoria po-

dría inhibirse mediante la administración de analgésicos postoperatorios 

(98,99).

 La analgesia preventiva podría ser el método más efectivo para con-

trolar el dolor postoperatorio, por lo tanto, para las extracciones dentales y 

los procedimientos quirúrgicos orales menores, los analgésicos deben ad-

ministrarse antes de la operación para mitigar el dolor posoperatorio y re-

ducir el requerimiento de dosis de analgésicos postoperatorios, lo que res-

palda un mejor proceso de curación (98).

 Véase Capítulo 3 para más información.

7.4.1. Analgesia multimodal
La analgesia multimodal es un enfoque terapéutico que suele utilizar la 

combinación de medicamentos para controlar el dolor, optimizando el ali-

vio y minimizando los efectos secundarios. En odontología, este enfoque 

es particularmente útil para manejar el dolor postoperatorio y el malestar 

asociado con procedimientos invasivos como extracciones dentales, ciru-

gías periodontales y endodoncias. Una de las opciones más estudiadas es la 

combinación de paracetamol e ibuprofeno que mejora las condiciones de 

dolor e inflamación. Aunque también se reportan estudios que combinan 

AINES con analgésicos o corticoides. En un estudio compararon el efecto 

antiinflamatorio de la combinación preoperatoria de dexametasona más di-

clofenaco, y la combinación preoperatoria de dexametasona más ketorola-

co en una cirugía de tercer molar mandibular. Los resultados mostraron que 

la combinación preoperatoria de dexametasona con diclofenaco proporcio-

nó una analgesia significativa en comparación con la combinación preope-
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ratoria de dexametasona con ketorolaco (100). En otro estudio comparó la 

efectividad analgésica de la combinación de paracetamol más clonixinato 

de lisina con la terapia de paracetamol más ibuprofeno en el tratamiento 

postoperatorio de extracciones. Los resultados mostraron que el tratamien-

to combinado de paracetamol juntamente con clonixinato de lisina tuvo un 

mejor efecto analgésico que la dosis normal de ibuprofeno y paracetamol en 

el manejo del dolor después de extracciones simples (101). 

7.4.2. Inflamación 
La inflamación es una respuesta común a cualquier procedimiento quirúr-

gico debido al daño en los tejidos durante la intervención. Durante la in-

flamación, se liberan varios mediadores químicos, como aminas vasoacti-

vas, citocinas, especies reactivas del oxígeno, óxido nítrico, metabolitos del 

ácido araquidónico y neuropéptidos. Estos mediadores inducen respuestas 

vasculares y celulares que se manifiestan con enrojecimiento, dolor, calor, 

hinchazón y pérdida de función (102,103).

 Los procedimientos dentales, como las extracciones, la colocación 

de implantes y la cirugía ortognática, causan signos de inflamación de in-

tensidad variable según la cantidad de tejido blando y duro que se manipule 

durante el procedimiento, a cuanto mayor sea el daño tisular, más severa 

será la inflamación en los tejidos del área quirúrgica (102).

7.4.2.1. Manejo antiinflamatorio
Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) son medicamentos analgé-

sicos y antinflamatorios que se suelen administrar después de una cirugía 

dental, se clasifican en función de la enzima ciclooxigenasa que inhiben, 

por tanto, tenemos inhibidores no selectivos, que inhiben COX1 y COX2, e 

inhibidores selectivos para COX2 (104). Entre los más usados tenemos por 

orden ibuprofeno, nimesulida, paracetamol más meloxicam, naproxeno, di-

clofenaco sódico, ácido acetilsalicílico, ácido mefenámico, celecoxib y eto-

ricoxib (102,104).

 El orden en el que se prescribe los antinflamatorios varía según su 

respuesta, siendo recetados inicialmente los AINES, seguidos de los antiin-

flamatorios esteroideos o corticoides. Por los efectos adversos, los corticos-

teroides no se usan rutinariamente en odontología, se recomiendan solo en 

situaciones quirúrgicas complejas donde hay traumas quirúrgicos signifi-
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cativos de moderado a severo o cuando el paciente tiene riesgo de edema 

excesivo, por ejemplo, dientes con lesiones profundas, dientes grandes con 

estructuras coronarias debilitadas o raíces muy divergentes en hueso den-

so, extracciones múltiples con remodelado alveolar extenso, resecciones en 

bloque y otros procedimientos extensos. Entre los corticoides más usados 

están dexametasona y betametasona por vía parenteral (104).

7.5. Hemostasia

El manejo farmacológico de la hemostasia en odontología es fundamen-

tal para prevenir y controlar el sangrado durante y después de los procedi-

mientos dentales. Entre las estrategias farmacológicas se incluyen agentes 

hemostáticos locales y sistémicos que ayudan a promover la coagulación y 

minimizar las hemorragias. Aquí se detallan algunas opciones utilizadas en 

la práctica odontológica (105,106):

7.5.1. Manejo farmacológico

7.5.1.1. Esponja hemostática
Las esponjas de gelatina, conocidas comercialmente como GELATAMP®, 

son una estructura porosa de gelatina y polvo de plata que produce un efec-

to antibacteriano y es utilizado como un agente hemostático local. Estas 

esponjas son útiles en la hemostasia primaria después de una extracción 

dental, gracias a su capacidad higroscópica absorben varias veces su peso, 

lo que permite la formación de un coágulo (107).

7.5.1.2. Ácido tranexámico 
El ácido tranexámico (TXA) es un agente antifibrinolítico de uso común 

para el tratamiento o la prevención de hemorragias. Las indicaciones para 

TXA son variadas, incluyendo sangrado menstrual abundante, traumatis-

mo, hemorragia posparto, lesión cerebral traumática y hemorragia quirúr-

gica, en alveolos o en procesos quirúrgicos se coloca el ácido tranexámico 

con el fin de controlar la hemostasia. El ácido tranexámico puede venir en 

presentaciones comerciales en forma de enjuague bucal o gel. En una in-

vestigación llevada a cabo, se ha comprobado que la utilización de un gel 

de ácido tranexámico (KIN EXOGEL®) en pacientes que reciben tratamien-

to con anticoagulantes orales presenta beneficios, como la aceleración del 
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proceso de cicatrización y la reducción del tiempo de sangrado durante las 

primeras 48-72 horas (108–110).

7.5.1.3. Colágeno y alginato 
Compuestos químicos como el colágeno promueven la adhesión plaque-

taria y la formación de coágulos. En el sitio del sangrado, el colágeno su-

bendotelial no solo forma el sistema de tapón plaquetario en la hemostasia 

primaria, sino que también inicia la cascada de coagulación en la hemosta-

sia secundaria. En cambio, el alginato es un polisacárido obtenido de algas 

pardas que forma fácilmente geles a través de la interacción iónica con cal-

cio, por lo tanto, apósitos a base de alginato de calcio, comercializado como 

KENDALL® presentan mejores propiedades hemostáticas que las gasas tra-

dicionales (111).

7.5.1.4. Sulfato férrico
Es un compuesto con un efecto necrosante, actúa mediante una reacción 

química donde los iones de hierro y sulfato contactan con las proteínas de 

la sangre, provocando una aglutinación. Una presentación comercial es el 

VISCOSTAT® un gel de Sulfato Férrico al 20%, comúnmente utilizado para 

una coagulación instantánea controlando el sangrado en cuestión de se-

gundos (112).

7.5.1.6. Cloruro de aluminio
Es un compuesto hemostático con características muy similares al sulfato 

férrico, excluyendo sus efectos perjudiciales. Una presentación comercial es 

el VISCOSTATÒ CLEAR-GEL®, es un gel hemostático viscoso de cloruro de 

aluminio al 25%, y suele ser útil en sangrados leves sin dejar residuos (112).

7.5.1.7. Trombina
La trombina tópica se utiliza para detener el sangrado en pequeños capilares 

y venas. Esta sustancia activa las vías de coagulación extrínseca e intrínseca 

y actúa rápidamente para convertir el fibrinógeno en fibrina en la sangre y 

detener el sangrado. Se comercializa como OCTAPLEX® 500 es una solución 

inyectable que contiene complejo de protrombina humano, está indicado 

para el control y prevención del sangrado y cuando existe deficiencia de los 

factores de coagulación del complejo de protrombina (112).
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