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Scopo: l’obiettivo di questo studio è sta-
to quello di effettuare una revisione del-
la letteratura riguardante l’utilizzo degli
antibiotici somministrati per via siste-
mica in endodonzia.
Sommario
Oltre ad una revisione della letteratura
riguardante l’utilizzo degli antibiotici
somministrati per via sistemica in en-
dodonzia, è stata eseguita una disami-
na sui vari agenti patogeni coinvolti nel-
le infezioni endodontiche, sui mecca-
nismi legati alla patogenesi microbica,
sul fenomeno della resistenza agli anti-
biotici da parte dei batteri, ed inoltre sui
vari tipi di antibiotici disponibili con i
relativi regimi terapeutici, al fine di riu-
scire ad inquadrare nella maniera più
opportuna il corretto utilizzo dei sud-
detti farmaci in ambito endodontico.
Infatti, come vedremo nel corso della
nostra analisi, in molti casi gli antibio-
tici sono utilizzati in modo inappro-
priato ed ingiustificato. Si è inoltre prov-
veduto a fornire delle linee guida rela-
tive alla profilassi antibiotica in endo-
donzia, seguendo quanto è riportato in
letteratura su tale argomento.

Punti chiave di apprendimento:
- Vantaggi e svantaggi nell’impiego de-

gli antibiotici in endodonzia.
- Utilizzo razionale degli antibiotici in

endodonzia.
- Linee guida per la profilassi antibio-

tica in endodonzia.

Aim: The aim of this literature review
is to illustrate the systemic use of diffe-
rent antibiotics in Endodontics.
Summary
The review focuses on the different
pathogens involved in endodontic in-
fections, the mechanisms of action of
microbial pathogenesis, and the induc-
tion of microbial resistance to antibio-
tics. We will list several classes of anti-
biotics, giving indications on their the-
rapeutic use in Endodontics.
In many cases antibiotics are used in an
inappropriate and unjustified way. Cli-
nical guidelines to the use of antibiotic
prophylaxis are provided, following
what we found in the literature 

Key learning points:
- Advantages and disadvantages of

using antibiotics in Endodontics.
- Rational use of antibiotics in Endo-

dontics.
- Guidelines for antibiotic prophylaxis.

L’impiego degli antibiotici  in diverse
condizioni cliniche odontoiatriche è do-
vuto alla presenza di numerose specie
batteriche presenti nel cavo orale, in ge-
nere saprofiti, che potenzialmente han-
no la capacità di diventare agenti pato-
geni opportunisti e, di conseguenza, de-
terminare l’instaurarsi di infezioni.

L’endodonzia è una disciplina nella
quale gli antibiotici sono ampiamente
utilizzati ed in letteratura ci sono chia-
re evidenze a conferma che molto spes-
so il loro impiego da parte degli odon-
toiatri, in una vasta serie di condizioni
cliniche, risulta essere inappropriato
(1). Infatti gli antibiotici dovrebbero es-
sere prescritti solo sulla base di una ne-
cessità clinica ben definita, in quanto
possono essere responsabili della com-
parsa di vari effetti collaterali come in-
terazioni con altri farmaci, la selezione
e lo sviluppo di microrganismi resi-
stenti, reazioni allergiche potenzial-
mente fatali, nausea, vomito, disturbi
gastrointestinali (1). L’uso degli anti-
biotici in corso di terapia endodontica
è quasi totalmente empirico e l’impie-
go razionale dovrebbe basarsi su tre
princìpi: un’indicazione clinica ben de-
finita, scelta dell’antibiotico appro-
priato e valutazione degli effetti colla-
terali associati con il farmaco (1). Il pri-
mo fattore è il più controverso, in
quanto c’è una scarsa evidenza scienti-
fica a supportare l’uso degli antibiotici
per via sistemica nella pratica clinica
endodontica (1). In endodonzia gli an-
tibiotici possono essere impiegati sia a
scopo profilattico che a scopo terapeu-
tico ed i princìpi che stanno alla base
dell’utilizzo terapeutico sono sostan-
zialmente differenti da quelli applicati
alla chemioprofilassi (1).
La terapia delle infezioni sia acute che
croniche di origine endodontica è rap-
presentata principalmente dall’inter-
vento operativo e la terapia farmacolo-
gia con antibiotici rappresenta (1): 
- un’aggiunta al trattamento operativo
Nei pazienti sani la maggior parte del-
le infezioni endodontiche possono es-
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sere trattate attraverso l’iniziale stabili-
mento di un drenaggio ed il successivo
trattamento del sistema canalare infet-
to, o rimuovendo chirurgicamente l’in-
fezione extraradicolare (1). In alcuni pa-
zienti con infezione dento-alveolare
acuta gli antibiotici possono essere uti-
lizzati quando è presente una diffusa in-
fezione o un evidente coinvolgimento
sistemico che può dare origine ad una
sensazione di malessere e ad un au-
mento della temperatura corporea (1).
In pazienti che presentano quadri pa-
tologici responsabili di alterazioni che
interessano i meccanismi di difesa del-
l’ospite il trattamento operativo delle
infezioni dento-alveolari acute può es-
sere supportato con la terapia antibio-
tica (1). In ogni caso, è importante ri-
badire che gli antibiotici non rappre-
sentano un’alternativa all’intervento
odontoiatrico, bensì un trattamento ag-
giuntivo ad esso (1).
- un trattamento contingente
In rare occasioni, può non essere possi-
bile ottenere un drenaggio o rimuove-
re la causa dell’infezione attraverso il
trattamento operativo, ed in letteratu-
ra non c’è evidenza a dimostrazione che
l’uso di antibiotici in queste situazioni
sia di beneficio. Per cui, premesso che
il trattamento definitivo è sempre ne-
cessario, i principali scopi della prescri-
zione antibiotica, in questi casi, sono il
limitare la diffusione locale dell’infe-
zione, curare l’infezione sotto il profilo
sistemico e determinare un sollievo sin-
tomatico (1).

AGENTI PATOGENI COINVOLTI 
NELLE INFEZIONI ENDODONTICHE

Sebbene fattori fisici e chimici possano
indurre infiammazione periradicolare, è
stato dimostrato in maniera evidente
che gli agenti microbici sono essenzia-
li per la progressione ed il manteni-
mento di malattie infiammatorie peri-
radicolari (2). I microrganismi sono lo-
calizzati in posizioni strategiche all’in-
terno del sistema canalare contenente
tessuto pulpare necrotico (2). In tale po-
sizione essi sono protetti dall’azione dei
fagociti e delle molecole (anticorpi,
complemento), mentre i  microbi loca-
lizzati nella zona apicale del sistema ca-
nalare possono generalmente essere

circondati da tessuto periradicolare in-
fiammato, da una densa concentrazio-
ne di neutrofili polimorfonucleati, o da
tappi epiteliali presso o vicino il forame
apicale (2). In rari casi alcune specie bat-
teriche possono raggiungere e stabilirsi
nei tessuti periradicolari (2). Quindi no-
nostante la fonte da cui ha origine l’in-
fezione non venga eliminata dai mec-
canismi di difesa dell’ospite, quest’ulti-
mo organizza una risposta di difesa vi-
cino il forame apicale impedendo il
diffondersi dell’infezione (2). L’equili-
brio che si instaura tra l’azione aggres-
siva dei batteri e la difesa dell’ospite dà
origine allo sviluppo di un processo in-
fiammatorio cronico (2). Finché la pol-
pa dentale è vitale, essa è un tessuto ste-
rile come tutti i tessuti connettivi pre-
senti nel corpo umano e le infezioni si
sviluppano solo dopo che si instaura la
necrosi pulpare (2). I microrganismi pa-
togeni per stabilirsi nel sistema canala-
re e promuovere la loro partecipazione
nella patogenesi di una lesione perira-
dicolare, devono (2):
- essere presenti in numero sufficiente

da iniziare e mantenere la lesione pe-
riradicolare;

- possedere un’espansione dei fattori di
virulenza che dovrebbero essere
espressi durante l’infezione canalare;

- essere spazialmente localizzati nel si-
stema canalare in modo tale che essi,
o i loro fattori di virulenza, possano
guadagnare l’accesso ai tessuti perira-
dicolari.

Inoltre devono essere presenti le se-
guenti condizioni (2):
- l’ambiente canalare deve permettere

la sopravvivenza e lo sviluppo dei mi-
crorganismi e fornire un segnale che
stimoli l’espressione dei geni virulen-
ti;

- l’inibizione dei microrganismi deve
essere assente o presente in minima
parte nell’ambiente canalare;

- l’ospite deve organizzare una strategia
di difesa nei tessuti periradicolari, co-
sì da inibire l’espandersi dell’infezio-
ne e causare un danno tissutale.

Nonostante ogni specie microbica che
colonizza la polpa necrotica possa, in
teoria, partecipare alla patogenesi delle
malattie periradicolari, tuttavia solo al-
cune tra le specie presenti in tali infe-
zioni sembrano avere la capacità di da-
re origine alle lesioni endodontiche (2);

inoltre, un recente studio suggerisce che
le specie microbiche appartenenti ad un
ristretto gruppo sono prevalenti nelle
differenti forme di malattia periradico-
lare, e l’associazione tra queste sembra
rivestire un importante ruolo patoge-
netico (2). È generalmente accettato che
la maggior parte delle infezioni endo-
dontiche intra ed extra-radicolari con-
tengono una miscela di flora batterica
orale composta da agenti patogeni fa-
coltativi ed anaerobi (1). È estrema-
mente difficoltoso valutare il ruolo di
una singola specie batterica nell’eziolo-
gia delle lesioni periradicolari, ed anco-
ra più difficile è valutare tutte le possi-
bili associazioni tra le varie specie (2).
Inoltre, l’alta prevalenza di una deter-
minata specie microbica non necessa-
riamente assicura una relazione causa-
le tra la specie stessa e l’eziologia della
lesione endodontica (2).
Almeno 70 specie batteriche differenti
sono state trovate nei canali radicolari
e si pensa che esistano relazioni siner-
giche tra di esse (1). Alcune sembrano
presentarsi in coppie e queste sono: Bac-
teroides vulgaris e Fusobacterium ne-
crophorum; Peptostreptococcus spp. e Pre-
votella spp; P. micros e P. melaninogeni-
ca; Prevotella e Eubacterium spp. (1). Al-
tri studi epidemiologici hanno mostra-
to che più di 200 differenti specie mi-
crobiche possono essere trovate nei ca-
nali radicolari infetti, generalmente in
combinazioni tali da avere da 4 a 7 spe-
cie per canale (2). Un importante ruo-
lo svolgono le specie microbiche op-
portuniste che, potendosi sviluppare nel
sistema canalare come risultato di una
necrosi pulpare, si comportano da puri
e semplici spettatori con la capacità di
accrescersi in determinate condizioni
ambientali (2). Per cui, la loro semplice
presenza crea difficoltà a farli distin-
guere dalle specie patogene (2). Miller,
più di 100 anni fa, suggerì che le spiro-
chete potevano essere importanti pato-
geni endodontici (2). Dopo più di 100
anni questa teoria resta da dimostrare
anche per le difficoltà che si hanno nel-
l’effettuare colture sulla maggior parte
delle specie di spirochete (2). Recenti
studi epidemiologici effettuati con l’au-
silio di tecniche molecolari hanno per-
messo di  trovare nei canali infetti un’al-
ta prevalenza di spirochete ed in parti-
colare di Treponema denticola e di Bac-
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teroides forsythus, che sono da conside-
rare putativi patogeni parodontali (2).
Altre specie microbiche scoperte con
l’ausilio delle suddette tecniche mole-
colari sono Prevotella tonnerae e Trepo-
nema maltophilum (2). La maggior par-
te dei canali radicolari infetti sintoma-
tici contiene batteri anaerobi ed è stato
proposto che più grande è il numero
delle specie batteriche coinvolte e mag-
giori saranno i sintomi che si manife-
steranno (1). È importante sottolineare
che la composizione della popolazione
microbica dipende dal tipo di infezione
endodontica e di lesione periradicolare
(2).
Nelle lesioni periradicolari sintomatiche
o primarie, come ad esempio nei casi di
parodontite apicale acuta e di ascesso
periradicolare acuto, è presente una po-
polazione microbica mista con una net-
ta predominanza di batteri anaerobi (2).
Le specie predominanti appartengono al
genere Bacteroides, Porphyromonas, Pre-
votella, Fusobacterium, Treponema, Pep-
tostreptococcus, Eubacterium, Campylo-
bacter, e spesso è stata riscontrata la pre-
senza di Streptococchi facoltativi o mi-
croaerofili, Actinomyces e Propionibacte-
rium propionicus (2). È stato evidenziato
che alcuni batteri anaerobi Gram-nega-
tivi sono strettamente associati con l’e-
ziologia di lesioni periradicolari sinto-
matiche, inclusi i casi di ascesso perira-
dicolare acuto (2). Tuttavia la stessa spe-
cie è stata osservata in casi di lesioni en-
dodontiche asintomatiche, ed il trova-
re gli stessi agenti microbici in lesioni
endodontiche differenti può dipendere
dalla presenza di ceppi  patogeni puta-
tivi che differiscono nel manifestare la
virulenza, dalle condizioni ambientali,
dalla resistenza dell’ospite, dalla pre-
senza di specie che nell’ambito di una
associazione mista  agiscono sinergica-
mente, ed infine da differenze riguar-
danti il numero di cellule batteriche
coinvolte nel processo infettivo (2). Re-
centi studi indicano che i batteri pos-
sono cambiare il proprio comporta-
mento e perciò diventare virulenti a
causa degli stress ambientali generati da
condizioni quali lo scarso nutrimento,
il pH, la temperatura e la disponibilità
di ferro (2). 
Le infezioni canalari secondarie sono
causate, invece, da microrganismi che
non sono presenti nell’infezione pri-

maria e che penetrano nel sistema ca-
nalare o durante il trattamento, tra una
seduta e l’altra, o dopo la conclusione
del trattamento endodontico (2).
Inoltre ci sono microrganismi resistenti
alle procedure endodontiche di disinfe-
zione che causano l’instaurarsi di infe-
zioni canalari persistenti e che possono
riscontrarsi sia nella infezione endo-
dontica primaria, sia in quella seconda-
ria (2). Influenze ambientali che opera-
no nel sistema canalare durante e dopo
il trattamento operativo possono dare
origine alla sopravvivenza di determinati
microrganismi che possono essere coin-
volti nel fallimento del trattamento ca-
nalare (2). È stato inoltre dimostrato che
la flora batterica intracanalare presente
in denti associati a fallimenti endodon-
tici differisce notevolmente da quella
presente nei canali di denti non tratta-
ti (1). Nelle infezioni secondarie persi-
stenti i batteri Gram-positivi hanno mo-
strato di essere i microrganismi predo-
minanti ed è stata riscontrata, inoltre, la
presenza di funghi (2).

MECCANISMI DELLA PATOGENESI 
MICROBICA

Le lesioni periradicolari si manifestano
dopo che l’azione dei microrganismi e
dei loro prodotti metabolici ha interes-
sato i tessuti periradicolari (2). L’am-
piezza della risposta dell’ospite sarà di-
rettamente proporzionale alla virulen-
za ed al numero delle cellule microbi-
che presenti ed il danno tissutale cau-
sato dai batteri è mediato da meccani-
smi diretti ed indiretti (2). I primi di-
pendono dai prodotti batterici come gli
enzimi (collagenasi, ialuronidasi, con-
droitinasi, fosfatasi acida), le esotossine
ed i metaboliti (butirrato, propionato,
ammonio, poliammine, indolo, com-
posti solforati) (2). Inoltre, componen-
ti batterici come i peptidoglicani, l’aci-
do teicoico, la fimbria, le proteine di
membrana esterna, la capsula ed i lipo-
polisaccaridi, stimolano lo sviluppo di
reazioni immunitarie dell’ospite capaci
di causare severe distruzioni tissutali (2).
Per quanto riguarda i meccanismi indi-
retti, c’è da dire che le reazioni di dife-
sa dell’ospite contro i batteri fuoriusci-
ti dal canale radicolare sembrano esse-
re il fattore più importante coinvolto

nella formazione del pus associato con
l’ascesso acuto periradicolare (2). La for-
mazione di perossido di idrogeno, su-
perossido, ed il rilascio di enzimi liso-
somiali (elastasi, collagenasi, gelatinasi)
mediato dall’azione dei neutrofili poli-
morfonucleati, inducono la distruzione
della matrice extracellulare dando ori-
gine alla formazione del pus (2).
È importante precisare che la potenzia-
le capacità dei microrganismi di indur-
re una lesione è geneticamente deter-
minata ed è influenzata da fattori am-
bientali (2). La virulenza dipende da
un’espressione coordinata da diversi ge-
ni che producono molte funzioni come
l’attacco alla superficie dell’ospite, la ca-
pacità di invadere i tessuti, la produ-
zione di tossine ed enzimi e la capacità
di sopravvivere in un ambiente ostile
(2). Inoltre, i microrganismi possono
esprimere un nuovo gene prodotto in ri-
sposta ai cambiamenti ambientali, gra-
zie al quale possono modificare il loro
comportamento e quindi sopravvivere
durante i differenti stadi del processo in-
fettivo (2). È stato recentemente dimo-
strato che una comunicazione intercel-
lulare tra i batteri consente a questi ul-
timi di aumentare il loro adattamento
e la loro difesa. Questa comunicazione
intercellulare avviene grazie ad un
gruppo di segnali molecolari autogene-
rati (2). 

ANTIBIOTICI UTILIZZATI PER VIA 
SISTEMICA NEL TRATTAMENTO
DELLE INFEZIONI ENDODONTICHE

La prescrizione empirica di agenti anti-
microbici come parte della gestione del
caso endodontico è un’importante pro-
blematica data la diversità dei patogeni
potenziali e la loro differente sensibilità
al farmaco (1). I test di coltura e di su-
scettibilità ai farmaci non sono consi-
gliati di routine nelle procedure endo-
dontiche in quanto le indagini micro-
biologiche relative ad un canale infetto
sono difficoltose per il rischio di con-
taminazione del campione (1).
Gli antibiotici più comunemente pre-
scritti sono l’eritromicina, l’amoxicil-
lina, la penicillina ed il metronidazo-
lo (1). Alcuni anaerobi isolati da le-
sioni endodontiche sono resistenti al-
la penicillina, per cui gravi infezioni
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sono trattate in maniera empirica con
una combinazione di metronidazolo e
penicillina (1). Le cefalosporine e la
clindamicina vengono prescritte meno
frequentemente per le infezioni en-
dodontiche (1). La clindamicina ha
uno spettro d’azione antimicrobica si-
mile alle cefalosporine, penetra bene
nel tessuto osseo, ma non è racco-
mandata di routine nella pratica en-
dodontica per i suoi gravi effetti col-
laterali (1).

Cefalosporine

Sono antibiotici ad ampio spettro e so-
no differentemente sensibili agli enzimi
beta-lattamasi come le cefalosporinasi
(3). I microrganismi generalmente sen-
sibili alle cefalosporine sono Streptococ-
cus pyogenes, Streptococcus viridans, Strep-
tococchi non emolitici, Streptococcus pneu-
moniae, Staphilococcus aureus, Staphilo-
coccus epidermidis, Clostridium perfrigens,
Actinomyces israelii e Neisserie (3). I bat-
teri Gram-negativi sono generalmente
meno sensibili alle cefalosporine ri-
spetto ai batteri Gram-positivi (3). Co-
munque la maggior parte dei ceppi di
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Proteus mirabilis, Salmonella ed Hae-
mophilus influenzae sono suscettibili al-
le cefalosporine di prima generazione
(3). Inoltre molte specie anaerobie sono
suscettibili a questi farmaci, ad ecce-
zione di Bacteroides fragilis (3). Le cefa-
losporine di seconda generazione sono
molto efficaci contro Escherichia coli ce-
falotina-resistenti, Proteus mirabilis, Hae-
mophilus influenzae, Serratia ed Entero-
bacter (3). La cefoxitina è efficace con-
tro Bacteroides fragilis e sia la prima che
la seconda generazione non sono atti-
ve contro Pseudomonas aeruginosa e Aci-
netobacter (3). Le cefalosporine di terza
generazione sono molto efficaci contro
Pseudomonas aeruginosa e Serratia (3).
Il meccanismo di azione delle cefalo-
sporine è identico a quello delle peni-
cilline: causa inibizione della reazione
di transpeptidazione, che è responsabi-
le della rigidità strutturale della parete
cellulare batterica, e facilitazione del
processo di autolisi cellulare (3). Le ce-
falosporine possono essere indicate nel-
la pratica endodontica per la loro buo-
na penetrazione nel tessuto osseo e per

la loro efficacia contro alcuni batteri
orali anaerobi e facoltativi (1).

Penicillina

La penicillina è stata considerata sem-
pre come il farmaco di scelta nel trat-
tamento delle infezioni dento-alveola-
ri (4). Heidmal e Nord hanno dimo-
strato che il 93% di 336 batteri anaerobi
provenienti da infezioni orofacciali si è
mostrato suscettibile a 1.0 µg/ml di pe-
nicillina (4). Nello stesso studio, la clin-
damicina si è dimostrata efficace con-
tro il 96% dei batteri isolati ed il ni-
troimidazolo contro il 70% (4). In uno
studio comparativo effettuato tra la pe-
nicillina e la clindamicina nel tratta-
mento di infezioni odontogene, Gil-
more et al. hanno trovato che la resi-
stenza da parte degli anaerobi isolati è
stata dell’8,9% nei confroti della peni-
cillina e dell’1,9% nei confronti della
clindamicina (4). In uno studio effet-
tuato su 78 pazienti in cui sono stati
analizzati 143 batteri facoltativi e 188
anaerobi obbligati, il 23% si è mostra-
to resistente alla penicillina ed il 5% al-
l’amoxicillina/acido clavulanico (4). È
noto che i microrganismi anaerobi
non sempre sono sensibili alla penicil-
lina ed i ceppi di P. intermedia, P. rumi-
nicola, P. oralis, e F. nucleatum possono
produrre beta-lattamasi causando un
proporzionale aumento dell’infezione
(4). È stato dimostrato che esiste una
suscettibilità alla penicillina da parte
dei batteri della specie Prevotella pig-
mentati in una percentuale che varia dal
66% al 72%,  da parte di Prevotella spp.
non pigmentati in una percentuale che
varia dal 63% all’82%, da parte di Fu-
sobacterium spp. in una percentuale va-
riabile dal 61% all’89%, e da parte di
Porphyromonas in una percentuale va-
riabile dall’83% al 100% (4). Kuriyama
et al. hanno dimostrato che tra i bacil-
li Gram-negativi anaerobi ci sono cep-
pi producenti beta-lattamasi (4). Ap-
partengono a questi ultimi P. interme-
dia (22,5%), P. melaninogenica (71,4%),
P. oralis (40,7%) e P. buccae (23,5%), e
nello stesso studio si è visto che i sud-
detti ceppi esibiscono il 100% di su-
scettibilità alla clindamicina ed al me-
tronidazolo (4). Sulla base di quanto è
stato detto può essere consigliabile ef-

fettuare il trattamento farmacologico
degli ascessi dentali coinvolgenti batteri
che producono beta-lattamasi con am-
picillina/amoxicillina combinati con
acido clavulanico (4). I bacilli anaero-
bi Gram-positivi hanno mostrato una
grande diversità nella suscettibilità al-
la penicillina, ed in uno studio effet-
tuato da Eick et al. il 41% dei batteri
Gram-positivi è stato resistente alla pe-
nicillina, mentre l’86% di Peptostrepto-
coccus spp. si è mostrato suscettibile (4).
Inoltre è stata provata l’efficacia del-
l’ampicillina e dell’amoxicillina in in-
fezioni dovute ad Actinomyces spp., P.
acnes ed Eubacterium, ed è stato anche
trovato che tutti gli Streptococchi viridans
(S. milleri) testati si sono mostrati sen-
sibili alla penicillina (4).

Eritromicina

L’eritromicina è stata utilizzata come
farmaco alternativo per il trattamento
di pazienti allergici alla penicillina an-
che se un crescente numero di anaero-
bi ha mostrato resistenza a questo far-
maco (4). Kuriyama et al. hanno di-
mostrato che c’è una suscettibilità  al-
l’eritromicina da parte dei batteri della
specie Prevotella pigmentati neri pari
all’87% e da parte dei batteri della spe-
cie Prevotella non pigmentati pari al 53%
(4). Solo il 27% dei ceppi di Prevotella
non pigmentati beta-lattamasi positivi si
è mostrato suscettibile all’eritromicina;
la suscettibilità da parte di Fusobacte-
rium è risultata essere pari al 9%, men-
tre è stata mostrata una scarsa efficacia
di questo farmaco contro gli Strepto-
cocchi viridans (4). Altri macrolidi come
l’azitromicina o la spiramicina sono sta-
ti impiegati nel trattamento di infezio-
ni dento-alveolari, e l’azitromicina è ri-
sultata essere più efficace della spira-
micina (4).

Claritromicina

La claritomicina è un farmaco che ha
mostrato una MIC (concentrazione mi-
nima inibente) più favorevole della spi-
ramicina nei confronti degli Actinomy-
ces (45). In uno studio è stato osserva-
to che quando viene somministrata con
una mono-dose giornaliera di 500 mg
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è efficace per la terapia della patologia
ascessuale del cavo orale (46).

Metronidazolo

Il metronidazolo ed altri nitroimidazoli
(ornidazolo e tinidazolo) sono efficaci
contro ceppi di anaerobi obbligati, in-
clusi i bacilli Gram-negativi anaerobi be-
ta-lattamasi positivi (4). La suscettibilità
mostrata al metronidazolo da parte di
Prevotella pigmentati e non pigmentati,
Porphyromonas spp. e Fusobacterium spp.
è risultata essere del 100%, mentre per i
Peptostreptococchi la suscettibilità è ri-
sultata essere del 94% (4). In uno studio,
si è visto che su 178 ceppi anaerobi il
70% ha mostrato  suscettibilità al tini-
dazolo,  mentre la suscettibilità dei ba-
cilli anaerobi Gram-positivi, includendo
Actinomyces e Propionibacterium, varia dal
18% al 57% (4). Ceppi di anaerobi fa-
coltativi, inclusi Streptococchi viridans, so-
no resistenti al metronidazolo (4). In-
gham et al. sostengono che le infezioni
dentali acute rispondono in modo sod-
disfacente sia al trattamento con metro-
nidazolo che con la penicillina, mentre
Konow et al. hanno dimostrato che l’or-
nidazolo è più efficace della penicillina
nel trattamento di infezioni orofacciali
(4). Perciò i nitroimidazoli costituiscono
una valida alternativa alla penicillina nel
trattamento di infezioni dento-alveolari
(4). La loro efficacia contro i batteri anae-
robi, inclusi ceppi che producono beta-
lattamasi, può ben compensare la loro
inefficacia contro i batteri facoltativi pre-
senti in infezioni acute come gli ascessi
dentali (4). Possono inoltre essere la mi-
gliore alternativa nei pazienti allergici al-
la penicillina (4).

Clindamicina

La clindamicina mostra un’eccellente
attività contro i batteri anaerobi (4).
Gli Streptococchi anaerobi, i bacilli
Gram-positivi e molti bacilli anaerobi
Gram-negativi mostrano una suscetti-
bilità alla clindamicina variabile dal
93% al 100%, ed inoltre questo far-
maco è efficace contro S. aureus (4). La
clindamicina ha una buona penetra-
zione nei tessuti orali e costituisce una
valida alternativa alla penicillina, so-

prattutto quando sono presenti infe-
zioni orali persistenti (4). In uno stu-
dio clinico la clindamicina e la peni-
cillina non hanno mostrato significa-
tive differenze nel trattamento di in-
fezioni acute orofacciali (4). La capacità
della clindamicina è di raggiungere ef-
ficaci concentrazioni nel tessuto osseo
danneggiato e rappresenta la prima
scelta in casi di osteomieliti mandibo-
lari (4). Tuttavia, a causa dei suoi effetti
avversi sulla microflora gastrointesti-
nale, non può essere il farmaco di pri-
ma scelta nelle infezioni dento-alveo-
lari (4).

Tetracicline

Le tetracicline, incluse la doxiciclina e
la minociclina, sono efficaci contro
molti anaerobi Gram-negativi e mo-
strano, invece, poca efficacia nei con-
fronti dei batteri Gram-positivi (4). So-
no stati identificati, inoltre, alcuni
ceppi (Prevotella e Porphyromonas) re-
sistenti sia alla minociclina che alla
doxiciclina (4). Le tetracicline a causa
della loro affinità per i tessuti calcifi-
cati possono essere utilizzate come al-
ternativa nelle infezioni dento-alveo-
lari (4).

Fluorochinoloni

Sono stati introdotti come scelta tera-
peutica nelle infezioni orali, anche se
l’attività del chinolone contro molti
batteri anaerobi è limitata (4). Il loro
impiego come unica terapia nel tratta-
mento di ascessi dento-alveolari causati
da una flora anaerobia mista rappre-
senta una scelta poco efficace (4).

Antibiotici utilizzati in specifiche 
situazioni cliniche

La cloxacillina, dicloxacillina e la flu-
cloxacillina sono state raccomandate
per infezioni orali causate da S. aureus
(4). Le infezioni da Enterococchi, sebbe-
ne si manifestino raramente, richiedo-
no una particolare attenzione a causa
della diffusa resistenza alla penicillina e
ad altri antibiotici utilizzati comune-
mente (4). Sono raccomandati test di

sensibilità quando sono presenti infe-
zioni dovute a bacilli enterici Gram-ne-
gativi ed a Pseudomonas, e la cipro-
floxacina, in questi casi, sembra essere
il farmaco di scelta (4).

Meccanismi di azione degli antibiotici 
e regimi terapeutici

Gli antibiotici utilizzati in odontoiatria
agiscono attraverso due meccanismi di
azione: soppressione della sintesi delle
proteine batteriche ed inibizione della
formazione della parete cellulare con
possibile induzione di autolisi (3).
Gli antibiotici batteriostatici (eritromi-
cina, clindamicina, tetracicline) inibi-
scono la sintesi di proteine batteriche at-
traverso un’azione effettuata a carico dei
ribosomi batterici (3). Gli antibiotici be-
ta-lattamici (penicilline, cefalosporine)
impediscono la formazione della parete
batterica attraverso l’inibizione di enzi-
mi sensibili alla penicillina (PSE), e per
iniziare questo processo gli antibiotici
beta-lattamici devono prima legarsi alle
proteine leganti la penicillina (PBPs) (3).
È anche possibile che in alcune specie
batteriche gli antibiotici beta-lattamici
inducano autolisi attraverso il deterio-
ramento o la distruzione della parete
cellulare (3). La durata della terapia an-
tibiotica per le infezioni dento-alveola-
ri acute non è stata definita precisa-
mente ed inoltre nella pratica odon-
toiatrica c’è sempre stata la tendenza ad
utilizzare cicli di antibiotici della dura-
ta di 3-5 giorni (1). Il dosaggio di un far-
maco è corretto quando questo produ-
ce il massimo effetto terapeutico con la
minima presenza di reazioni avverse,
raggiungendo soddisfacenti livelli tis-
sutali nel sito dell’infezione (3).
Cicli di antibiotici intensi possiedono il
vantaggio di ottenere livelli sierici di an-
tibiotico al di sopra della MIC del far-
maco per il patogeno specifico (3). Inol-
tre, alti dosaggi possono contribuire ad
eradicare mutanti batterici che richie-
dono diverse divisioni cellulari per ot-
tenere resistenza, ed aumentano la con-
centrazione e la durata del farmaco nel
sito infetto (3). Gli svantaggi di una te-
rapia antibiotica a lungo termine con-
sistono in un aumentato rischio di al-
lergia, di tossicità e di selezione di cep-
pi batterici resistenti (3).
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È importante ribadire che prolungati
cicli di antibiotici distruggono la flo-
ra microbica commensale che ha un
importante ruolo nell’ambito dei si-
stemi di difesa dell’ospite sia nella ca-
vità orale che in altri distretti corpo-
rei (1).
Recenti studi sostengono che non è ne-
cessario completare il ciclo di antibio-
tici ed, in particolare, uno tra questi af-
ferma che una doppia somministrazio-
ne di un agente antimicrobico è tanto
efficace quanto un ciclo di 5 giorni nel-
la gestione di infezioni dento-alveolari
acute (1). Inoltre, è stato dimostrato che
la somministrazione di antibiotici beta-
lattamici, come ad esempio la penicil-
lina V, effettuata per diversi giorni, fa
aumentare, in oltre il 50% dei casi, lo
sviluppo di batteri produttori di beta-
lattamasi, mentre quando la sommini-
strazione degli stessi si effettua per 1-2
giorni questo sviluppo è limitato (10).
Infine, due ricerche separate hanno
comparato l’effetto di tre agenti anti-
microbici e hanno dimostrato che la
maggior parte dei pazienti non ha più
avuto sintomatologia dopo 2 giorni di
terapia (1). 

Resistenza dei batteri agli antibiotici

Nel corso degli anni, le risposte evoluti-
ve microbiche alla pressione selettiva in-
dotta dagli antibiotici hanno dato come
risultato il fenomeno della resistenza da
parte dei microrganismi coinvolti nelle
infezioni endodontiche (2). Se un dato
microrganismo appartenente ad una po-
polazione microbica possiede i geni del-
la resistenza contro un determinato an-
tibiotico, e la suddetta popolazione mi-
crobica è esposta con insistenza al far-
maco, il microrganismo resistente è se-
lezionato per emergere e moltiplicarsi (2).
I meccanismi coinvolti nel processo di
resistenza dei batteri agli antibiotici so-
no due: tolleranza al farmaco e distru-
zione del farmaco (3).
I batteri Gram-negativi possiedono un
fosfolipide esterno che a livello della pa-
rete cellulare non consente l’accesso del
farmaco al sito d’azione che si trova al-
l’interno del microrganismo (3). Gli Sta-
filococchi ottengono la resistenza alle te-
tracicline impedendo a queste ultime
l’accesso ai ribosomi, attraverso la de-

posizione di una proteina protettiva sul-
la parete cellulare (3). La resistenza agli
antibiotici beta-lattamici (penicillina) è
ottenuta tramite un’alterazione nel si-
to enzimatico che è un obiettivo degli
antibiotici (3). Molti batteri elaborano
enzimi beta-lattamasi (penicillinasi, ce-
falosporinasi) che aprono l’anello beta-
lattamico degli antibiotici rendendoli
inattivi (3).
I batteri possono diventare resistenti
agli antibiotici quando si attiva un pro-
cesso di resistenza naturale dovuto ad
una mutazione spontanea e casuale dei
geni batterici, quando è presente un
processo  di resistenza acquisita, che
però in relazione agli antibiotici rive-
ste poca importanza clinica ad ecce-
zione dei casi in cui c’è una patogene-
si collegata alla TBC, o quando è pre-
sente un processo di resistenza trasfe-
rita dovuta ad un effettivo trasferi-
mento di geni da un batterio antibio-
tico-resistente ad un batterio sensibile
all’antibiotico (3).
In letteratura è stata riportata la pre-
senza di ceppi resistenti di Staphilococ-
cus aureus, Enterococcus faecalis, Pseudo-
monas aeruginosa, Streptococcus pneumo-
niae, Mycobacterium tubercolosis e di
molte altre specie capaci di causare in-
fezioni (2). Inoltre tra i batteri anaero-
bi, incluse le specie comunemente tro-
vate in infezioni orali, è aumentata in
maniera significativa la resistenza nei
confronti della clindamicina, delle ce-
falosporine e delle penicilline (2). Lo
sviluppo di ceppi multiresistenti ha da-
to come risultato il riemergere di ma-
lattie ritenute “sotto controllo”, e l’a-
buso associato all’uso improprio di an-
tibiotici devono essere considerati co-
me le cause maggiori dell’emergenza di
ceppi batterici resistenti (2). L’uso im-
proprio di antibiotici include i casi in
cui non c’è infezione, l’errata scelta del-
l’antibiotico,  un errato dosaggio, una
durata della terapia ed un uso profilat-
tico eccessivi (2). In letteratura è stato
dimostrato che gli antibiotici sono uti-
lizzati nella pratica clinica odontoiatri-
ca più del necessario ed in quasi il 50%
dei casi l’agente antibatterico racco-
mandato, la dose o la durata della te-
rapia antibiotica non sono corretti (2).
Per cui la decisione più importante non
riguarda la scelta dell’antibiotico da uti-
lizzare, ma se utilizzarlo (2). 

PATOLOGIE ENDODONTICHE 
TRATTATE CON ANTIBIOTICI 
PER VIA SISTEMICA

Ascesso apicale acuto

L’ascesso apicale acuto è una risposta
infiammatoria sintomatica dei tessuti
connettivi periapicali in cui si trovano
coinvolte varie specie batteriche con
prevalenza di batteri anaerobi. Tutte le
condizioni che inducono il tessuto pul-
pare a dare origine ad una risposta in-
fiammatoria (carie, traumi), e successi-
vamente a necrosi pulpare, sono re-
sponsabili della comparsa di un quadro
di ascesso apicale acuto. Gli antibioti-
ci sono comunemente prescritti per
prevenire complicanze sistemiche nei
casi in cui non è possibile effettuare un
drenaggio attraverso l’incisione o la
pulpotomia (5). Sebbene l’incidenza di
tali complicanze non sia riportata,
sembra opportuno utilizzare gli anti-
biotici come trattamento aggiuntivo
quando il paziente mostra segni di feb-
bre o di malessere generale (4), o in pa-
zienti immunocompromessi (5). Per ciò
che riguarda il controllo del dolore, c’è
da dire che l’ascesso apicale acuto è as-
sociato ad un dolore che ha origine da
un’infezione localizzata, e quindi nel-
la maggior parte dei pazienti l’uso di
antibiotici come unico o concomitan-
te trattamento terapeutico è discutibi-
le (5). Infatti, la concentrazione di an-
tibiotici all’interno della lesione è con-
siderevolmente più bassa rispetto alla
concentrazione ematica e, a causa del-
lo scarso apporto sanguigno in sede
ascessuale, la concentrazione di anti-
biotico raggiunge il livello massimo so-
lo successivamente rispetto a quanto
avviene nel sangue (4). Alla luce di
quanto detto, è importante sottolinea-
re che un ascesso dentale dovrebbe es-
sere trattato sempre con terapia mec-
canica e chirurgica, ed il trattamento
antimicrobico in questi casi è di se-
condaria importanza (4).
La scelta degli antibiotici dovrebbe es-
sere basata sui princìpi farmacologici e
microbiologici e dovrebbe essere appli-
cata secondo le seguenti indicazioni:
1. Nei casi di emergenza

La penicillina è tuttora considerata
l’antibiotico di prima scelta (4, 6-11).
Da quando la resistenza alla peni-
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cillina è aumentata, il metronidazo-
lo o l’amoxicillina/acido clavulanico
possono essere gli antibiotici alter-
nativi. In caso di allergia alla peni-
cillina, il metronidazolo è il farma-
co di scelta (4).

2. Nei casi di fallimento endodonti-
co in cui è stata effettuata una dia-
gnosi microbiologica
Il cambio del regime farmacologico
dovrebbe essere basato sul quadro
clinico, sul profilo microbiologico e
sui test di sensibilità agli antibiotici
(4).

3. Nei casi di fallimento endodonti-
co in cui non è stata effettuata al-
cuna diagnosi microbiologica.
In questi casi è raccomandato il cam-
bio di antibiotico con un altro a più
ampio spettro. L’amoxicillina/acido
clavulanico e la clindamicina sono
gli antibiotici alternativi e quest’ul-
tima è raccomandata in casi di al-
lergia alla penicillina (4).

La scelta ideale degli antibiotici po-
trebbe essere basata sul responso dei te-
st di suscettibilità che aiutano a deter-
minare la resistenza dei vari campioni
di batteri ad un dato tipo di antibioti-
co (12). Purtroppo, però, per effettuare
la coltura ed i test sopracitati sui batte-
ri anaerobi è necessario un periodo di
tempo che va da alcuni giorni a diver-
se settimane (12). In uno studio effet-
tuato da Baumgartner et al. (12), è sta-
ta determinata la suscettibilità antibio-
tica di 98 ceppi batterici isolati da asces-
si di origine endodontica. Gli antibio-
tici testati sono stati penicillina V,
amoxicillina, amoxicillina/acido clavu-
lanico, clindamicina, metronidazolo e
claritromicina (12). Il 15% di tutti i cep-
pi batterici ha mostrato resistenza alla
penicillina V, il 9% all’amoxicillina e
nessuna delle 98 specie isolate ha mo-
strato resistenza all’amoxicillina/acido
clavulanico (12). La penicillina ha di-
mostrato di essere l’antibiotico più effi-
cace nelle infezioni polimicrobiche, di
avere uno spettro limitato nei confron-
ti dei batteri presenti nelle infezioni en-
dodontiche, e di avere bassa tossicità e
basso costo (12). C’è da dire che alcune
specie batteriche, ed in particolar mo-
do gli anaerobi Gram-negativi, sono di-
ventate resistenti alla penicillina e la
prevalenza dei batteri tra quelli comu-
nemente presenti negli ascessi dentali

acuti resistenti alla penicillina è pari ad
una percentuale che va dal 5% al 20%
(12). L’amoxicillina e l’amoxicillina/aci-
do clavulanico hanno dimostrato in
questo studio di essere più efficaci del-
la penicillina V, per il più ampio spet-
tro di azione (12). La clindamicina ha
mostrato di essere efficace contro il 96%
dei batteri, il metronidazolo ha fatto re-
gistrare il più alto valore di resistenza da
parte dei  batteri (55%), dimostrando di
non essere efficace da solo per il tratta-
mento di infezioni endodontiche con
presenza di batteri facoltativi (12). Il me-
tronidazolo, quando è impiegato in as-
sociazione con la penicillina V, può
rendere suscettibili i batteri in una per-
centuale che va dall’85% al 93%, men-
tre impiegato con l’amoxicillina causa
un ulteriore aumento della percentua-
le di suscettibilità, che può oscillare dal
92% al 99% (12). La claritromicina ha
dimostrato di essere un’alternativa al-
l’eritromicina per la sua efficacia contro
i batteri anaerobi e facoltativi ed è un’al-
ternativa per i pazienti allergici alla pe-
nicillina (12). Khemaleelakul et al. han-
no riportato risultati comparabili allo
studio di Baumgartner et al. riscon-
trando, inoltre, che la specie batterica
Prevotella si è dimostrata la più resistente
alla penicillina V e all’amoxicillina
(17). Da uno studio di Lewis et al. è
emerso che il 23% delle specie batteri-
che isolate ha mostrato resistenza alla
penicillina, mentre solo il 5% ha mo-
strato resistenza all’amoxicillina/acido
clavulanico (13). Fouad et al. hanno
condotto uno studio con l’intento di
esaminare l’efficacia della penicillina
nel ridurre i sintomi ed il decorso di
guarigione degli ascessi apicali acuti do-
po il trattamento di emergenza (14). Da
questo studio si è evinto che la penicil-
lina non riduce in maniera significati-
va i sintomi dei pazienti con ascesso api-
cale acuto ai quali, oltre alla terapia d’e-
mergenza, è stata praticata la sommi-
nistrazione di farmaci anti-infiammatori
non steroidei (14). Ciò che è emerso dal-
lo studio di Fouad et al. è in accordo con
quanto dimostrato da Ranta et al. (15)
in uno studio simile ma a lungo termi-
ne. Torabinejad et al. (16) hanno di-
mostrato che l’ibuprofene, il ketopro-
fene, l’eritromicina, la penicillina e la
penicillina associata con metilpredni-
solone riducono in maniera significati-

va, rispetto all’effetto placebo, il dolo-
re successivo alla strumentazione cana-
lare nei pazienti con dolore pre-opera-
torio moderato o severo. 

Parodontite apicale

La maggior parte delle infezioni di ori-
gine endodontica è trattato senza l’au-
silio degli antibiotici in quanto l’assen-
za di circolazione sanguigna all’interno
della polpa necrotica ed infetta non
consente agli antibiotici di raggiungere
ed eliminare i microrganismi presenti
nel sistema canalare, per cui  la sorgen-
te infettiva non viene colpita dal far-
maco (2). Comunque gli antibiotici pos-
sono aiutare ad impedire la diffusione
dell’infezione e lo sviluppo di infezioni
secondarie in pazienti con uno stato di
salute compromesso (2).
La parodontite apicale è una patologia
endodontica indotta dall’azione dei
batteri presenti nei canali radicolari e la
manifestazione del dolore spontaneo
potrebbe essere il risultato di un’au-
mentata virulenza dei microrganismi
coinvolti (25). I canali radicolari di den-
ti sintomatici aventi polpa necrotica ed
osso periapicale coinvolto nel processo
lesivo tendono ad ospitare un largo nu-
mero di batteri ed una flora microbica
anaerobia più complessa rispetto ai
denti asintomatici (25). In letteratura
sono state trovate correlazioni tra il nu-
mero dei batteri coinvolti ed i sintomi
clinici, ed è stato dimostrato che tra le
diverse specie batteriche presenti in
questi casi c’è una predominanza di
anaerobi obbligati ed in particolar mo-
do delle specie Fusobacterium, Pepto-
streptococcus e batteri pigmentati (25).
Tuttavia, la sintomatologia endodonti-
ca di per sé non è una condizione che
richiede un trattamento antibiotico si-
stemico, ad eccezione di quando si ma-
nifestano i segni tipici dell’infezione
quali gonfiore, febbre, linfoadenopatia
generalizzata, eritema superficiale e
trisma (25). In uno studio di Jacinto et
al. (25) sono stati testati alcuni anti-
biotici tra cui amoxicillina, amoxicilli-
na/acido clavulanico, clindamicina,
metronidazolo, benzilpenicillina, eri-
tromicina, cefacloro ed azitromicina
nei confronti di Fusobacterium ne-
crophorum, Fusobacterium nucleatum,
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Peptostreptococcus micros, Peptostrepto-
coccus prevotii e tutti i batteri pigmenta-
ti, tra cui in modo particolare Prevotel-
la intermedia/nigrescens. Tra le specie
batteriche isolate gli anaerobi obbliga-
ti si sono mostrati predominanti, es-
sendo presenti in oltre il 74% dei casi,
il numero degli anaerobi facoltativi è
stato leggermente più alto di quelli ob-
bligati nei denti asintomatici, mentre
nei denti sintomatici gli anaerobi ob-
bligati si sono mostrati superiori in nu-
mero rispetto agli anaerobi facoltativi
(25). Per quanto concerne la suscetti-
bilità antibiotica il 62,5% di Prevotella
intermedia/nigrescens si è mostrato su-
scettibile alla benzilpenicillina (25),
mentre più del 70% dei batteri pigmen-
tati si è mostrato suscettibile allo stes-
so farmaco, confermando  quanto tro-
vato da Kuriyama et al. (26). Fusobac-
terium necrophorum ha mostrato una su-
scettibilità del 90% alla benzilpenicilli-
na (25), ed anche questo risultato è in
accordo con quanto trovato da Kuriya-
ma et al. (26). Il 55,6% di Fusobacterium
nucleatum e l’80% di Fusobacterium ne-
crophorum si sono mostrati suscettibili
all’eritromicina, mentre sempre nei
confronti dello stesso farmaco Pepto-
streptococcus micros, Peptostreptococcus
prevotii ed i batteri pigmentati hanno
mostrato una suscettibilità, rispettiva-
mente, del 100%, 90% e 100% (25). Ku-
riyama et al. hanno trovato che il 100%
dei batteri pigmentati ed il 96% di Pep-
tostreptococcus spp. sono suscettibili al-
l’eritromicina (27). Nello studio di Ja-
cinto et al. il 100% di Fusobacterium nu-
cleatum, il 90% di Fusobacterium ne-
crophorum, il 95% dei batteri pigmenta-
ti, l’87,5% di Prevotella intermedia/ni-
grescens ed il 100% di Peptostreptococcus
prevotii si sono mostrati suscettibili al-
la clindamicina (25). Anche in altri stu-
di la clindamicina ha dimostrato di es-
sere efficace contro gli anaerobi obbli-
gati, ed in particolar modo contro i bat-
teri pigmentati (26, 28), mentre il me-
tronidazolo ha mostrato un forte pote-
re antimicrobico contro i bacilli anae-
robi Gram-negativi (29). Nello studio di
Jacinto et al. (25) il metronidazolo ha
mostrato risultati simili a quelli ri-
scontrati per la clindamicina nei con-
fronti di tutti i ceppi batterici testati, ed
alla luce di quanto riportato  la clinda-
micina ed il metronidazolo possono es-

sere prescritti per pazienti nei quali la
terapia antibiotica con penicillina o
amoxicillina ha fallito (29). Tutti gli
anaerobi obbligati testati in alcuni stu-
di sono stati suscettibili ad amoxicilli-
na, amoxicillina/acido clavulanico e ce-
facloro (25, 26, 29, 30). Jacinto et al.
hanno evidenziato che specifici batte-
ri, principalmente batteri anaerobi
Gram-negativi, sono associati con segni
e sintomi endodontici come il dolore,
dolore alla palpazione, sensibilità alla
percussione e gonfiore presenti in  den-
ti infetti con patologia periapicale (25).
Tuttavia, il ruolo dei batteri Gram-po-
sitivi nell’indurre reazioni infiamma-
torie acute periapicali resta in primo
piano, in quanto essi possono aumen-
tare la patogenicità dei microrganismi
Gram-negativi (25).
Sebbene sia stata dimostrata la presen-
za di batteri nella regione periapicale di
denti affetti da parodontite apicale acu-
ta (41), questa condizione resta preva-
lentemente infiammatoria ed il dolore
associato ad essa non è il risultato di un
processo infettivo (40). Per cui nono-
stante più del 75% dei pazienti con pul-
pite sintomatica sia trattato con terapia
antibiotica (42, 43), in tale condizione
clinica l’uso degli antibiotici sistemici
può essere discutibile (40). Secondo
Sutherland et al., l’uso di antibiotici nel-
la gestione della parodontite apicale
acuta non è da raccomandare (40). Kee-
nan et al., in uno studio, hanno forni-
to i punti fondamentali di una revisio-
ne Cochrane relativa all’efficacia della
penicillina sul dolore proveniente da
denti non trattati affetti da pulpite ir-
reversibile (44). Da questa revisione è
emerso che la somministrazione di pe-
nicillina non riduce in maniera signifi-
cativa il dolore, il dolore alla percussio-
ne o il numero di analgesici assunti (44).

Fallimenti endodontici

Il fattore maggiormente associato ai fal-
limenti endodontici è la persistenza del-
l’infezione nel sistema canalare, dovu-
ta alla presenza di microrganismi so-
pravvissuti alle procedure endodontiche
o penetrati nei canali attraverso l’infil-
trazione coronale dell’otturazione ca-
nalare (18). Alcuni studi hanno rivela-
to che le colonie microbiche presenti

nei denti in cui è avvenuto il fallimen-
to endodontico differiscono da quelle
che normalmente si trovano in denti
non trattati (18). Tra i microrganismi
patogeni, l’Enterococcus faecalis è quel-
lo che si trova con maggior frequenza
nei casi di infezione persistente (18). La
specie Enterococcus è responsabile della
comparsa di endocardite e ha sviluppa-
to un alto livello di resistenza agli agen-
ti antimicrobici (18). Sebbene le infe-
zioni croniche generalmente non ri-
chiedano terapia con antibiotici, l’uso
profilattico di questi ultimi è racco-
mandato per pazienti a rischio di en-
docardite infettiva durante il ritratta-
mento endodontico (18). Pinheiro et al.
hanno effettuato un’indagine sui mi-
crorganismi più comunemente isolati
dai canali radicolari dopo la rimozione
dell’otturazione canalare e tutti i ceppi
di E. faecalis analizzati si sono mostrati
suscettibili alla benzilpenicillina, all’a-
moxicillina ed all’amoxicillina/acido
clavulanico (18). Inoltre le MIC dell’a-
moxicillina e dell’amoxicillina/acido
clavulanico si sono mostrate più basse
della MIC della benzilpenicillina (18).
Nello stesso studio è stata  osservata la
resistenza all’eritromicina tra i ceppi
batterici isolati, ed i ceppi di Enterococ-
cus studiati hanno mostrato bassa su-
scettibilità anche nei confronti dell’azi-
tromicina (18). La clindamicina e le ce-
falosporine hanno dimostrato di non
essere clinicamente efficaci contro En-
terococcus spp. (18). I risultati dello stu-
dio di Pinheiro et al. hanno suggerito
che la flora microbica presente nei ca-
nali di denti andati incontro a falli-
mento endodontico comprende un nu-
mero limitato di specie microbiche, tra
le quali prevalgono i batteri Gram-po-
sitivi (18). Noda et al. hanno effettuato
uno studio sugli essudati intracanalari
provenienti da denti con lesioni apica-
li persistenti ed i risultati hanno mo-
strato che i cocchi Gram-positivi anae-
robi facoltativi, come gli α-Streptococchi
o Enterococcus, sono stati trovati con
un’alta prevalenza (19). Invece tra gli
anaerobi obbligati sono stati trovati Bac-
teroides, Fusobacterium, Peptostreptococcus
e Propionibacterium (19). Enterococcus ha
dimostrato di essere la specie più resi-
stente agli antibiotici, in modo parti-
colare alle cefalosporine, mentre i bat-
teri Gram-negativi si sono mostrati
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sensibili a tutti gli antibiotici testati nel-
lo studio (penicillina, cefalosporine,
aminoglicosidi, tetracicline ed altri an-
tibiotici come fosfomicina, ofloxacina,
polimixina B, acido pipemidico) (19).
L’aver trovato con maggiore prevalen-
za i cocchi Gram-positivi nei canali ra-
dicolari infetti di denti non guariti do-
po trattamento endodontico coincide
con quanto è stato riscontrato in altri
studi (20-23). Anche Siren et al. hanno
riportato la presenza di batteri enterici
trovati nei casi endodontici persistenti
(21). Dahlen et al. hanno valutato la su-
scettibilità antimicrobica in vitro degli
Enterococchi riscontrati in 29 infezioni
endodontiche, osservando che tutti i
ceppi batterici isolati, di cui 26 ceppi di
E. faecalis e 3 di E. facium, si sono mo-
strati suscettibili alla vancomicina ed al-
l’eritromicina, 4 ceppi hanno fatto re-
gistrare un’elevata resistenza alle tetra-
cicline,  tutti i ceppi si sono mostrati re-
sistenti al metronidazolo, ed infine
molti tra i ceppi batterici isolati sono
stati resistenti anche alla clindamicina
(24). Negli anni passati è stata focaliz-
zata l’attenzione sui batteri anaerobi a
causa della loro prevalenza nei denti
non trattati con necrosi pulpare (24).
Vari esperimenti effettuati su infezioni
endodontiche hanno evidenziato l’im-
portanza dei batteri anaerobi nell’in-
durre processi patologici della regione
apicale, mentre gli Enterococchi non
sembrano rivestire un ruolo importan-
te nell’induzione delle infezioni peria-
picali (24). Nei denti trattati, le condi-
zioni necessarie per ottenere la presen-
za e lo sviluppo dei batteri sono com-
pletamente differenti (24). Infatti, la
mancanza di sufficiente nutrimento e
la presenza degli agenti antimicrobici
possono ridurre o eliminare ceppi bat-
terici sensibili, mentre le specie più re-
sistenti come gli Enterococchi possono
sopravvivere (24). L’importanza dell’a-
zione di E. faecalis è dovuta alla resi-
stenza che mostra contro la penicillina
e l’ampicillina (24). Infatti test in vitro
hanno messo in evidenza che E. faeca-
lis, rispetto ad altri Streptococchi genera
un innalzamento dei valori della MIC
di 10-100 volte, sia quando si utilizza
la penicillina sia quando si utilizza
l’ampicillina (24). In letteratura è stato
riportato che E. faecium mostra perfino
MIC più alte  (24). Inoltre il range esi-

stente tra la MIC e la concentrazione
minima battericida ha un valore signi-
ficativo, in quanto gli Enterococchi pos-
sono tollerare sia la penicillina che
l’ampicillina in concentrazioni >100
µg/ml (24). Tutto ciò comporta un au-
mento del rischio di trovare nei canali
radicolari batteri con la capacità di so-
pravvivere ma non di riprodursi e suc-
cessivamente, dopo l’inattivazione del-
l’antibiotico, gli stessi batteri possono
avere la capacità di avviare un proces-
so di moltiplicazione causando infe-
zione (24). Per cui la conoscenza del po-
tenziale patologico degli Enterococchi e
l’aumentare dei processi di resistenza
agli antibiotici indicano la necessità di
effettuare diagnosi microbiologiche
delle infezioni endodontiche, ponendo
l’attenzione sui batteri sopra menzio-
nati (24).

Flare-ups

Il trattamento endodontico di denti ne-
crotici ed asintomatici può essere asso-
ciato ad alcuni disturbi che si manife-
stano nel decorso post-operatorio. Tali
disturbi sono dovuti ad una esacerba-
zione dei sintomi, causata da un pro-
cesso di riacutizzazione che si manife-
sta sotto forma di dolore e/o gonfiore
post-operatorio che può essere di grado
da moderato a severo (31). In letteratu-
ra è stato riportato che i flare-ups pos-
sono manifestarsi in una percentuale
variabile dall’1% al 24% (32-39) e l’in-
cidenza di questi aumenta in relazione
alla severità dei segni e dei sintomi pre-
operatori del paziente (48). La più bas-
sa frequenza dei flare-ups si ha quando
si trattano denti con polpa vitale senza
lesione periapicale, mentre si manife-
stano con maggiore frequenza quando
si trattano denti con polpa necrotica ed
ascesso apicale acuto (48).
Dalla nostra analisi è emerso che in let-
teratura esiste un conflitto riguardo l’ef-
ficacia degli antibiotici utilizzati per via
sistemica nel prevenire i sintomi post-
operatori dopo aver eseguito la prepa-
razione canalare e l’otturazione di den-
ti necrotici ed asintomatci (1). In as-
senza di un’evidenza definitiva, Long-
man et al. in questi casi non consiglia-
no l’uso di antibiotici (1). Walton e
Chiappinelli sostengono che i sintomi

post-operatori non sono influenzati
dalla somministrazione profilattica di
penicillina (37). Numerosi studi, inve-
ce, hanno evidenziato che dosi profi-
lattiche di antibiotici possono essere
utilizzate in virtù del fatto che se i bat-
teri sono responsabili di un processo di
riacutizzazione endodontica, la profi-
lassi antibiotica dovrebbe impedire che
si manifesti tale evenienza (31). Co-
munque, come la letteratura dimostra,
le opinioni in merito a tale argomento
sono molto controverse. L’utilizzo pro-
filattico di antibiotici per prevenire
un’infezione è fondato su uno studio di
Burke e Miles i quali hanno dimostra-
to che affinché un antibiotico sia effi-
cace deve trovarsi in circolo quando la
lesione inizia a diffondersi associata-
mente ai batteri (31). Ritardi di 3-4 ore
nella somministrazione antibiotica
hanno dato come risultato l’instaurar-
si di lesioni identiche a quelle svilup-
patesi in animali che non hanno rice-
vuto profilassi (31). Affinché un anti-
biotico sia efficace contro i microrga-
nismi patogeni deve essere presente nei
tessuti quando la contaminazione è ini-
ziata (all’inizio della strumentazione),
deve continuare il suo effetto durante
il periodo del trattamento endodonti-
co, e deve interrompersi quando il trat-
tamento è stato completato (31). Biso-
gna però tener conto che la differenza
tra una lesione sperimentale, come nel
caso di Burke e Miles, ed una lesione
endodontica è che la prima è una le-
sione di origine batterica appena origi-
nata, mentre la seconda è presente già
da tempo (31). Pickenpaugh et al. han-
no condotto uno studio per determi-
nare l’effetto profilattico dell’amoxicil-
lina nei casi di riacutizzazioni in denti
necrotici ed asintomatici e hanno sta-
bilito che l’amoxicillina non influisce
in maniera significativa nella preven-
zione della comparsa dei sintomi post-
operatori (31). In base a quanto è emer-
so dal suddetto studio, su 100 pazien-
ti solo 10 potrebbero essere esenti dal-
l’avere sintomi post-operatori da mo-
derati a severi (31).

PROFILASSI ANTIBIOTICA

Lo scopo della profilassi antibiotica è di
evitare che una determinata infezione
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possa diffondere e dare origine ad una
malattia infettiva locale o sistemica pre-
venendo, inoltre, infezioni di origine
chirurgica, associatamente alle sequele
post-operatorie. Il potenziale valore
della profilassi antibiotica si basa sul
presupposto che se gli antibiotici aiu-
tano le difese dell’ospite ad eliminare le
infezioni ed a ristabilire l’omeostasi, al-
lora saranno anche in grado di preve-
nire la comparsa di un’infezione (47). Il
primo obiettivo che gli antibiotici de-
vono raggiungere nella prevenzione
delle infezioni dovute a batteriemia è di
agire contro i batteri presenti nel san-
gue prima che questi inizino un pro-
cesso di colonizzazione in un organo o
tessuto (47). Molti studi hanno riporta-
to che se le concentrazioni ematiche del
farmaco sono al di sopra della MIC per
un determinato organismo, si manife-
sta un sostanziale declino della forma-
zione di colonie batteriche nel sangue
alcuni secondi o minuti dopo che ha
avuto inizio la batteriemia (47). Inoltre,
il trattamento profilattico con antibio-
tici dovrebbe essere effettuato solo nei
casi in cui si devono prevenire infezio-
ni  rare ma che comportano un’alta per-
centuale di mortalità, o in quei casi di
infezioni comuni ma non fatali (47). Per
effettuare una prescrizione razionale
della profilassi antibiotica, il clinico de-
ve avere la capacità di identificare i pa-
zienti suscettibili ad una determinata in-
fezione, le procedure odontoiatriche che
presentano un rischio infettivo, ed un
appropriato regime antibiotico (1).
Spesso i princìpi relativi alla profilassi
antibiotica non vengono osservati al
punto tale che questi farmaci non sono
presenti in circolo prima dell’inizio del-
l’intervento, spesso la loro azione è di-
retta contro tutti i potenziali agenti pa-
togeni, anziché contro il maggiore re-
sponsabile di una determinata infezio-
ne, si utilizzano oltre il tempo necessa-
rio, ed infine molto spesso la “dose d’ur-
to” non viene somministrata (47). I
princìpi di farmacocinetica, infatti, pre-
vedono che se un dato antibiotico è im-
piegato senza una “dose d’urto” e con
la prima dose somministrata a distanza
di ore dopo l’intervento, questo rag-
giungerà una concentrazione ematica
stabile 6/12 ore dopo, cioè quando l’in-
staurarsi di un’infezione può già esser-
si determinata (47). Come riportato da

Longman et al. gli antibiotici per otte-
nere l’effetto terapeutico devono essere
somministrati in fase pre-operatoria, in
modo tale da poter fornire adeguate
concentrazioni tissutali di farmaco al
momento dell’intervento (1). L’uso più
efficace  della profilassi antibiotica con-
siste nel somministrare il farmaco per
un breve periodo di tempo con regimi
ad alto dosaggio che garantiscano effi-
cacia contro i più comuni agenti pato-
geni (1). Non c’è alcuna evidenza scien-
tifica a conferma che continuando la
profilassi antibiotica dopo il tratta-
mento operativo ci sia una riduzione del
rischio di infezione (1). 

- Profilassi antibiotica 
nei pazienti sani

Endodonzia chirurgica
Non c’è alcuna evidenza in letteratura
circa l’efficacia della profilassi antibio-
tica nei pazienti sani che devono sot-
toporsi ad intervento di endodonzia
chirurgica (1). Ciò nonostante, gli an-
tibiotici talvolta sono prescritti come
profilassi per prevenire un’infezione del
sito chirurgico (1). Alcuni Autori repu-
tano giustificato prescrivere la profilas-
si antibiotica quando si è verificata una
perforazione della mucosa del seno
mascellare, mentre altri sono in disac-
cordo con questa opinione (1).

Pulpiti
Non c’è alcuna evidenza scientifica che
consigli l’utilizzo degli antibiotici nel
trattamento delle pulpiti (1). Ciò nono-
stante è stato dimostrato che spesso in
tali circostanze cliniche questi farmaci
vengono prescritti (1). Inoltre, come è
stato già ribadito, l’impiego degli anti-
biotici somministrati per via sistemica
non offre una garanzia nel trattamento
terapeutico e non rappresenta un’alter-
nativa all’intervento operativo (1).

Denti reimpiantati 
C’è una numerosa quantità di opinio-
ni riguardo alla raccomandazione di
somministrare la profilassi antibiotica
quando si esegue il reimpianto di un
dente avulso (1). Idealmente, gli anti-
biotici dovrebbero essere somministra-

ti prima del reimpianto anche se spes-
so non è possibile farlo, in quanto ri-
chiederebbe un ritardo del reimpianto
stesso condizionando sfavorevolmente
la prognosi (1). Quindi, la terapia far-
macologica relativa ai denti avulsi rap-
presenta una di quelle rare condizioni
in cui la chemioprofilassi può essere ef-
fettuata nella fase post-operatoria, pre-
sumendo che non ci siano controindi-
cazioni mediche (1). È difficile fornire
delle linee guida definitive nei casi di
reimpianto di denti avulsi in pazienti
compromessi dal punto di vista medi-
co, e c’è da dire che tale procedura ope-
rativa non dovrebbe essere considerata
se espone il paziente a rischio di una
diffusione ematogena dell’infezione
(ad esempio pazienti con leucemia
acuta o HIV) (1). In uno studio di Long-
man et al. (1), è stato riportato che in
Inghilterra le linee guida in Odontoia-
tria Pediatrica suggeriscono che in al-
cuni casi può essere possibile reim-
piantare denti avulsi in pazienti com-
promessi dal punto di vista medico se
la prognosi è favorevole e solo dopo
aver consultato lo specialista che segue
il paziente (1). Una volta che si è deci-
so di reimpiantare il dente, la scelta del
tempo relativa alla profilassi è critica se
devono essere evitate gravi sequele (1).
Per cui sarebbe logico somministrare la
profilassi antibiotica prima del reim-
pianto per assicurare adeguati livelli sie-
rici di farmaco al momento dell’inter-
vento (1). Premesso che non è possibi-
le utilizzare dei farmaci che agiscano ef-
ficacemente contro tutti i potenziali
agenti patogeni presenti nei casi di den-
ti avulsi, potrebbe essere ragionevole
prescrivere antibiotici che siano attivi
contro i potenziali microrganismi pa-
togeni esogeni rappresentati dai com-
mensali della pelle, che si trasferiscono
non appena si tocca il dente con le ma-
ni, e contro i potenziali microrganismi
patogeni endogeni rappresentati dalla
flora batterica orale (1). Però c’è da di-
re che l’evidenza scientifica che sup-
porta questa raccomandazione è in-
consistente ed è principalmente basa-
ta su opinioni (1). Per quanto riguarda
il dosaggio c’è da dire che regimi tera-
peutici che prevedono una singola do-
se potrebbero essere idonei anziché pre-
scrivere erroneamente regimi ineffica-
ci nella fase post-operatoria (1). I pa-
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zienti che hanno un dente avulso e so-
no a rischio di endocardite infettiva  ri-
chiedono un’attenta valutazione, ed il
reimpianto in questi pazienti dovrebbe
essere effettuato dopo aver messo in at-
to la profilassi antibiotica (1). Una sin-
gola dose di clindamicina, soprattutto
per pazienti allergici alla penicillina,
può essere appropriata per la sua buo-
na penetrazione nel tessuto osseo e per
la sua efficacia nella prevenzione della
endocardite batterica (1). Invece ai pa-
zienti non allergici alla penicillina può
essere somministrata la cefradina uti-
lizzando un regime che prevede una
singola dose  (1). 

- Profilassi antibiotica 
nei pazienti non sani

I pazienti appartenenti a questo gruppo
si possono suddividere in due categorie:
la prima che comprende quei pazienti
in cui il rischio di infezione è minimo
ma le conseguenze di un’eventuale in-
fezione sono molto gravi (pazienti su-
scettibili all’endocardite infettiva, all’o-
steoradionecrosi ed i portatori di pro-
tesi) (1). La seconda categoria com-
prende i pazienti che presentano un in-
debolimento dei meccanismi di difesa
(pazienti dializzati o trapiantati) e che
sono, quindi, potenzialmente a rischio
di infezioni opportunistiche (1).

Endocardite infettiva
I pazienti con danni endocardici hanno
un’aumentata suscettibilità all’endocar-
dite infettiva ed inoltre è possibile che
le procedure dentali causanti batteriemie
transitorie possano dare origine alla sud-
detta patologia (1). In questi pazienti l’u-
so della chemioprofilassi per l’endo-
donzia chirurgica è ben stabilita e ne-
cessaria dal punto di vista medico-lega-
le, mentre le opinioni sulla sommini-
strazione della profilassi antibiotica
quando si esegue l’endodonzia per via
ortograda sono controverse (1). Sem-
brerebbe eccessivo somministrare una
profilassi sistemica per ogni procedura
endodontica che può occasionalmente
causare un’emorragia o una batteriemia
come ad esempio il posizionamento del-
la diga (1). I semplici sciacqui pre-ope-
ratori e la disinfezione dei tessuti gen-
givali con la clorexidina riducono l’am-

piezza di una eventuale batteriemia (1).
La strumentazione canalare causa bat-
teriemia ma ciò nonostante non è mai
stata associata con un caso provato di
endocardite infettiva (1). È stato inoltre
dimostrato che la strumentazione oltre
apice causa regolarmente batteriemia
quando il trattamento di un canale ra-
dicolare viene effettuato “alla cieca”, ed
in base a quanto affermato dall’ AHA
(American Heart Association), si consiglia
l’uso della profilassi sistemica quando c’è
il rischio che si possa strumentare oltre
apice (nella seduta in cui si rileva la lun-
ghezza di lavoro) (1). Secondo Longman
et al., la copertura sistemica antibiotica
non è necessaria per la preparazione bio-
meccanica e l’otturazione, in quanto in
queste fasi la strumentazione oltre api-
ce è improbabile. È importante eviden-
ziare che le procedure endodontiche do-
vrebbero essere evitate, quando è possi-
bile, in pazienti che hanno un danno
endocardico ed una concomitante in-
fiammazione gengivale (1).
Sembrano non esserci regolari racco-
mandazioni riguardanti il rischio di en-
docardite infettiva in pazienti che han-
no subito un trapianto cardiaco ed in
questo caso il consiglio è di ricorrere ad
una valutazione del medico generico o
del chirurgo (1).
Le linee guida fornite dall’AHA relative
alla prevenzione dell’endocardite bat-
terica nell’ambito odontoiatrico evi-
denziano l’importanza di fare agire gli
antibiotici per la batteriemia dovuta ai
VGS (Viridans Group Streptococci): S. mi-
tis, S. mutans, S. sanguis, S. parasanguis,
S. oralis, S. crista, S. gordonii, S. angino-
sus, S. constellatus, S. intermedius, S. sa-
livarius e S. vestibularis (47). La tenden-
za degli Streptococchi e degli Stafilococchi
di causare endocardite (più dell’80% dei
casi) è dovuta alla loro capacità di ade-
rire sulle diverse superfici corporee an-
che se non tutti i VGS hanno tali capa-
cità adesive a causa di variazioni nell’e-
spressione genetica (47). Lo S. mitis, S.
mutans, S. sanguis ed il gruppo di S. mil-
leri (S. intermedius, S. anginosus e S. con-
stellatus) sono quelli che causano mag-
giormente la comparsa dell’endocardi-
te batterica (47).
Radioterapia
I pazienti che precedentemente sono sta-
ti esposti a terapia radiante delle ossa
mascellari possono essere suscettibili ad

infezione locale (1). L’efficacia della che-
mioprofilassi  in questi casi è dubbia e
non è comunemente raccomandata, ed
inoltre c’è da dire che l’azione degli an-
tibiotici in tali circostanze è condizio-
nata dalla scarsa penetrazione che essi
hanno nell’osso irradiato  ischemico (do-
po la radioterapia c’è una diminuzione
del supporto vascolare nell’area irradia-
ta) (1). Longman et al., invece, suggeri-
scono un regime di antibiotici che pre-
veda sia la somministrazione profilatti-
ca sia quella post-operatoria (1).

Portatori di protesi
Nel 1992 la BSAC (British Society of An-
timicrobial Chemotherapy) non ha tro-
vato evidenze a supporto dell’utilizzo
routinario di antibiotici nel trattamen-
to odontoiatrico di pazienti con prote-
si articolari (1). Ciò nonostante molti
chirurghi ortopedici raccomandano, in
questi casi, di effettuare la profilassi an-
tibiotica (1). È stato inoltre suggerito che
un gruppo ben definito di pazienti, tra
cui quelli con grave forma di artrite reu-
matoide, con precedenti storie di infe-
zioni da protesi articolari, con diabete
insulino-dipendente, ed infine pazien-
ti che assumono farmaci immunosop-
pressivi a lungo termine, sono partico-
larmente suscettibili alle infezioni (1). In
casi come questi quando si eseguono al-
cune procedure odontoiatriche, tra cui
l’endodonzia chirurgica, è necessaria
una copertura antibiotica (1). Lo stesso
trattamento farmacologico non sembra
essere necessario quando si esegue l’en-
dodonzia per via ortograda (1). Il regi-
me antibiotico proposto da Field e Mar-
tin contro gli agenti patogeni putativi
(stafilococchi e streptococchi orali) è ri-
portato nella Tabella 2 (1).
I pazienti con pacemakers cardiaci ed
innesti protesici vascolari non sono
considerati suscettibili ad infezioni da
batteriemie dentali (1).

Pazienti immunocompromessi
Secondo la BSAC, in assenza di ogni al-
tra indicazione, i pazienti immuno-
compromessi, compresi i pazienti che
hanno subito un trapianto di organo o
quelli con catetere intraperitoneale per-
manente, non richiedono profilassi an-
tibiotica per trattamenti odontoiatrici
(1). Se per qualche motivo la profilassi
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è consigliata, sarebbe bene utilizzare l’a-
moxicillina o la clindamicina (1).

Quanto è emerso dal nostro studio con-
ferma che nella pratica endodontica quo-
tidiana si possono osservare alcune con-
dizioni cliniche che richiedono l’uso di
antibiotici somministrati per via siste-
mica, al fine di supportare le difese del-
l’ospite nel controllo e nell’eliminazione
dei microrganismi coinvolti nelle infe-
zioni endodontiche (Tab. 1). È bene sot-
tolineare che la terapia farmacologica
rappresenta un trattamento aggiuntivo a
quello operativo avente lo scopo di con-
tribuire alla risoluzione del processo in-
fettivo. Si è potuto osservare come nella
pratica odontoiatrica molto spesso si ef-

fettui un’inappropriata prescrizione de-
gli antibiotici, come ad esempio nei ca-
si in cui non è presente infezione, quan-
do è errata la scelta sia dell’antibiotico
che del dosaggio, e quando è eccessiva la
durata della terapia.
Uno dei princìpi più importanti da ri-
spettare è che gli antibiotici dovrebbe-
ro essere impiegati solo quando ci si tro-
va di fronte a dei quadri clinici ben de-
finiti che giustificano tale impiego in
quanto i suddetti farmaci possono es-
sere responsabili della comparsa di va-
ri effetti collaterali. Si è visto che in cor-
so di terapia endodontica la prescrizio-
ne di agenti antimicrobici è quasi to-
talmente empirica e tutto ciò rappre-
senta un’importante problematica a
causa della diversità dei potenziali
agenti patogeni e della loro differente
sensibilità al farmaco. 
Per cui la decisione più importante non
riguarda tanto il tipo di antibiotico da uti-

lizzare, ma se utilizzarlo. Si è visto, inol-
tre, come  la comparsa di determinate pa-
tologie endodontiche sia dovuta alla pre-
senza di numerose specie batteriche pre-
senti nel cavo orale, in genere saprofiti,
dotati della potenziale capacità di diven-
tare agenti patogeni opportunisti e di de-
terminare l’instaurarsi di infezioni. In
questa revisione si è osservato come tali
infezioni contengano una flora batterica
orale mista composta da agenti patogeni
facoltativi ed anaerobi, che nel corso de-
gli anni hanno dato origine a delle ri-
sposte evolutive  causanti la comparsa del
fenomeno della resistenza.
In endodonzia gli antibiotici possono es-
sere impiegati oltre che per scopo tera-
peutico anche a scopo profilattico, e si è
visto come i princìpi che stanno alla ba-
se dell’utilizzo terapeutico siano diffe-
renti da quelli applicati alla chemiopro-
filassi. L’impiego della profilassi anti-
biotica ha lo scopo di evitare il diffon-

DISCUSSIONE

Tab. 1 - Indicazioni per la profilassi antibiotica sistemica in endodonzia (1).

Condizione Malattie Interventi  Pazienti Pazienti sottoposti Pazienti 
medica endocardiche di sostituzione immunocompromessi, a radioterapia  sani

delle articolazioni dializzati e trapiantati delle ossa mascellari

a  Non è raccomandato il lembo mucoperiosteo in pazienti suscettibili ad osteoradionecrosi, specialmente nella mandibola
b Gli antibiotici possono essere somministrati prima dell’intervento

Tipo di trattamento
odontoiatrico

Trattamento di
perforazioni radicolari

Apicectomia ed
otturazione canalare
retrograda

Incisione di un ascesso

Reimpianto

Determinazione della
lunghezza di lavoro 

Pulpectomia, preparazione
biomeccanica canalare

Irrigazione e otturazione
canalare

Incappucciamento
pulpare, pulpotomia

Montaggio della diga di
gomma

Si

Si

Si

Sib

Si

No

No

No

No

No, a meno che non venga
richiesta dallo specialista

No, a meno che non venga
richiesta dallo specialista

No

Si

No

No

No

No

No

No, a meno che non venga
richiesta dallo specialista

No, a meno che non venga
richiesta dallo specialista

No

Si, ma il reimpianto può
essere controindicato

No

No

No

No

No

Sia

Sia

No

Il reimpianto è
controindicato

No

No

No

No

No

No

No

No

Si

No

No

No

No

No
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dersi di una determinata infezione che
potrebbe esitare in una malattia infetti-
va locale o sistemica, ed inoltre mira a
prevenire le infezioni di origine chirur-
gica ed eventuali sequele post-operatorie.

È importante ribadire che nell’ambito
odontoiatrico in molti casi la prescrizio-
ne della profilassi antibiotica per via si-
stemica risulta essere  inadeguata. Per evi-
tare ciò si dovrebbe sempre effettuare

l’individuazione dei pazienti suscettibili
ad una determinata infezione,  selezio-
nare gli interventi odontoiatrici che pre-
sentano un rischio infettivo, e prescrivere
un appropriato regime antibiotico.

Tab. 2 - Regimi di profilassi antibiotica (1).

Stato di salute
Intervento endodontico

Pazienti sani
(1) reimpianto di denti avulsi, (2) endodonzia chirurgica 
(se il clinico ritiene che sia indicata la profilassi antibiotica).

Malattie endocardiche
determinazione della lunghezza di lavoro, apicectomia, intervento
su perforazione radicolare, incisione e drenaggio, reimpianto di
denti avulsi

Pazienti immunocompromessi 
la chemioprofilassi è necessaria solo per l’endodonzia chirurgica, se
richiesta dallo specialista che segue il paziente

Pazienti con protesi articolari  
la chemioprofilassi è necessaria solo per l’endodonzia chirurgica, se
richiesta dallo specialista che segue il paziente

Pazienti suscettibili ad osteoradionecrosi endodonzia chirurgica

a I pazienti a cui viene prescritta la clindamicina devono essere avvisati di consultare il proprio medico  se compare diarrea. Le compresse di clindamicina do-
vrebbero essere ingerite con un bicchiere di acqua per prevenire irritazioni esofagee.
b Pazienti con gravi rischi. La British Society of Antimicrobial Chemotherapy (BSAC) ha riconosciuto che un gruppo di pazienti con malattie endocardiche è
da considerare come “pazienti a rischio”. Essi sono particolarmente suscettibili all’endocardite infettiva e sono generalmente trattati in ospedale per i tratta-
menti odontoiatrici che richiedono una profilassi antibiotica. I pazienti esposti a rischio sono quelli con malattie dell’endocardio che hanno avuto una prece-
dente endocardite infettiva, che richiedono un’anestesia generale e hanno una protesi valvolare cardiaca, e coloro che sono allergici alla penicillina o hanno
assunto penicillina più di una volta nel mese precedente (1). 

Pazienti non allergici alla penicillina

(1) 1g di cefradina per os 1-1,5 h prima dell'intervento (2) e 3g di
amoxicillina per os 1h prima dell'intervento

3g di amoxicillina per os 1 h prima dell'intervento e per pazienti con
gravi rischib si consiglia di seguire le raccomandazioni della BSAC (1)

3g di amoxicillina per os 1 h prima dell'intervento e 600 mg di
clindamicinaa per os 1 h prima dell'intervento

1g di cefradina per os 1-1,5 h prima dell'intervento

1 g di cefradina e 200 mg di metronidazolo per os 1-1,5 h prima
dell'intervento e 200 mg di metronidazolo dopo l'intervento 3 volte al
giorno per 3 giorni
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