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En la pr4ctica odontol6gica actual, es m4s coman que en el 

pasado, la aplicaci6n de procedimientos quirúrgicos, tales como: 

cureta)cs abiertos y cerrados, regularizaci6n de procesos, enu­

cleaci6n de terceros molares retenidos, enucleaci6n de dientes 

supernumerarios, extracciones con fines ortod6ncicos, etc. Estos 

procedimientos dejan a los tejidos bucales con heridas profundas 

y amplias, susceptibles al acceso de una enorme gama de microor­

gar.ismos, por lo tanto, consideramos necesario tener un conoci­

miento m4s profundo referente a las infecciones que pueden 

oca5ionarsc a causa de actos quirGrgicos comunes, adem~s, si se 

toman en cuenta cuatro factores que son potencialmente producto­

res de infecciones (microflora bucal, microbiologia del aire, del 

.i11ua ';' del suelo), constataremos la importancia de este tema, ya 

que ~stos !actores se encuentran presentes en cualquier maniobra 

odontol6gica. 

MICROFLORA BUCAL. 

La boca es est~ril antes del nacimiento del niño, pero 

pronto se contamina; durante el paso por el canal p~lvico de la 

madre, en el momonto del parto, la boca adfJuiere bacterias '/ 

quiz~ microorg~nismos del tipo de hongos, virus y protozoarios. 

Poco despu~s recibe otros g~rmenes a partir de la piel, la boca y 

las vtas respiratorias de las personas que lo rodean. En unos 

cuantos dtas el nOmero y el tipo de g~rmenes bucales del niño, 
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son casi tan numerosos como durante toda su vida. Solamente las 

espiroquetas y algunos g6rmcncs anaerobios asociados, aparecen 

hasta que salen los dientes. 

La flora bucal normal se divide en transitoria y residente. 

La primera est~ formada por microorganismos llevados a la boca 

por el aire, la comida, el agua y los objetos extraños, pero 

ellos no pueden colonizarla por determinadas razones y persisten 

sOlo unas cuantas horas. 

La flora residente o intr!nseca incluye microorganis~os que 

crecen tan rapidamente en la cavidad bucal que no pueden ser 

destrutdos o eliminados totalmente. Var!a en cada per~ona, hecho 

que obedece a factores no bien comprendidos, pero se mantiene 

constante para cada individuo; dichos microorganismos correspon­

den a los siguientes tipos~ 

1. cacos. Son las bacterias mc1.s comunes r entre ellos 

existen estreptococos, estafilococos y otros. 

2. Se encuentra gran variedad de bacilos grampositivos y 

negativos. 

J. Bacilos fusiformes. 
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4. Actinomices, 

S. Vibrios, cuya importancia no se ha valorado. 

6. Espiroquetas, Aumentan considerablemente cuando hay 

gingivitis, sobre todo en la infecci6n de Vincent. 

7. Levaduras j' hongos parecidos a levaduras. 

B. Protozoarios. A este tipo corresponde la Endamoeba 

gingivalis. 

9. Virus. Existen datos que permiten suponer que el virus 

del herpes simple vive siempre en la boca, 

La lista anterior incluye muchas especies potencialmente 

patógenas. Estos g6rmencs oportunistas son mantenidos en forma 

in6cua por mecanismos defensivos eficientes y sólo cuando hay 

traumatismos locales o menor resistencia tisular, se debilitan 

las defensas dañando los tejidos bucales. 

MICROBIOLOGIA DEL AIRE. 

Los microorganismos no pueden sobrevivir ni desarrollarse en 

el aire, por lo tanto, la microflora a6rea est~ formada tlnicamen-
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te por aquellos organismos que se encu~ntran temporalmente en ~l 

y son transportados en las parttculas sus~cndidas del mismo; sin 

embargo, en gran número de enfermedades infecciosas, el ambiente 

)Uega un papel muy importante en su transmisiGn, ya que los 

microorganismos eliminados por tos o estornudos, permanec~n un 

tiempo en suspensión y casualmente pueden ser inhalados por 

personas sanas. 

El nG.mero y la clase de microorganismos en el aire depende 

del lugar, condiciones clim~ticas y nCimero de gente~ las ~reas 

sucias son invariablemente altas en contenido microbiano, en 

cambio, la lluvia y la nieve tienden a reducir su número. 'igual­

mente es pequeño su nfimero en el aire que est~ sobre el agua 

oce~nica y en las grandes altitudes. 

El control de la pureza del aire en el consultorio dental y 

3reas quirQrgicas, es indispensable para evitar contagio o conta­

minaciOn del instrumental y equipo. 

La fuente principal de contarninaci6n microbiana del aire es 

el hombre mismo: la mayor p..:i.rtc sale del cuerpo por las vtas 

respiratorias superiores. La conversdciGn t~a~~uila expul~a qran 

ntlrnero de organismos, la tos mucho m5s y un estornudo fuerte 

puede dispersar unas veinte mil gotitas, la mayor!o de las cuales 

contienen bacterias o virus. 
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El aire libre a poca distancia por encima del suelo, contie­

ne gran cantidad de cocos y bacilos crom6genos, esporas de hongos 

y en particular, las esporas de bacilos aerobios esporulados. El 

aíre confinado contiene en pequeño na.mero, la misma clase de 

microorqanismos que •e encuentran en el aire libre y, ademla, un 

nllmero relativamente qrande de organismos no pat69enos y poten­

cialmente pat6genos del hombre, incluyendo virus. 

KICROBIOLOGIA DEL AGUA. 

El a9ua es un habitat para numerosos microorganismos, pero 

los patOgenos no son parte de la flora normal del aqua, sino que 

existen como producto de contaminaci6n proveniente de fuentes 

externas, principalmente las heces. 

Para determinar que el agua sea potable, no es suficiente 

con detectar una baja cantidad de microor9anismos, sino identifi­

car cu!les son los que contiene. 

Entre las enfermedades comunes transmitidas por medio del 

agua, est!n la tifoidea, disenter1a bacilar o amibiana, hepatitis 

y otras mas que dañan la salud. 
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MICROBIOLOGIA DEL SUELO. 

El 1uelo •• el gran reaervorio de microorgani1mo1 que con­

tiene la poblaciOn mio grande y la mayor variedad de eopeciesr 

loo mio capacitado• y tal vez loo mio primitivo•, aon laa bacte­

rias autotrOficaa, que sintetizan ouo protelnas y oiotema• com­

plejoo, del aire y de lo• elementos minerales de las rocao. 

ll suelo es habitat natural del Cloatridium botulinun, el 

Cloatridium tetani y otros clootridioo que causan gangrenar oe 

depoeitan en el 1uelo con la• heces del hombre y animales, pero 

su aiala.miento, obtenido de muestras de tierra virqen, sugiere 

que su multiplicaciOn y perpetuaciOn puede ocurrir sin contamina­

ciOn fecal. Hongoo patOgenos, tale• como Coccidioides inaitio e 

Biotoplaoma capaulatwn, oe han cultivado del auelo. 



CAPITULO 1 

ASPECTOS MICROBIOLOGICOS 
BASICOS 
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BACTERIAS. 

Las bacterias son seres vivientes unicelulares sin nOcleo y 
de formas diversas, con un ta.maño de 0.2 a l.S micrOmetros. Su 
multiplicaciOn tiene lugar sobre todo por el proceso asexuado de 
fisHln binaria. 

RICKETTSIAS. 

Las rickettsias han de considerarse como microorganismos 
aimilares a las bacterias, que sOlo son capaces de multiplicarse 
en un medio intracelular. Su forma es alargada y oval y su tamaño 
es de 0.25 a 0.3 y de 0.4 a 0.5 micr6metros. Se hallan rodeadas 
de una membrana celular, contiene RNA y ONA, desarrollan activi­
dades metab6licas y producen toxinas. 

CHLAMYOIA. 

La chlamydia es de forma oval y esta rodeada de una membrana 
celular, de 0.3 a o.s micrOmetros de diAmetro. Realiza !l'J. propic 
ciclo evolutivo dentro de las cllulas donde se multiplica por 
partici6n, dividi~ndose en dos. Contiene DNA y RNA. 

MYCOPLASMA. 

Los mycoplasmas son bacterias desprovistas de pared celular, 
su citoplasma est! s6lo rodeado por la membrana celular. Por lo 
mismo, la forma del mycoplasma no es constante, ya que influyen 
sobre 61 las condiciones ftsicas del tnedio ambiente (presenta 
todas las formas inima9inables, desde finisimos gr!nulos hasta 
estructuras filiformes). Poseen un aparato qenAtico completo y se 
reproducen de modo aut6nomo sobre substratos adecuados. 

HONGOS. 

Los hongos son microorganismos carentes de clorofila e inca­
paces de realizar la fotosíntesis, obtienen sus materias org6ni­
cas y la energ!a necesaria para su metabolismo a partir de la 
desintegraci6n y transformaci6n de los compuestos orq!nicos. Lo• 
hongos poseen aut~nticos nQcleos celulares con cromosomas y mem­
brana nuclear y su pared se constituye de forma distinta a la de 
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las bacterias, constando sobre todo, segQn el grupo al que perte­
necen, de celulosa o de quitina. Los hongos se multiplican 
mediante el desarrollo de hifas y conidias y pasan a veces, de 
elementos unicelulares a grandes estructuras multicelulares. 

PROTOZOARIOS. 

Los protozoarios son diminutos seres vivos unicelulares que 
pueden presentarse aisladamente o formando colonias; cada c~lula 
de protozoario muestra una unidad fisiol6gica completa, son endo­
par5sitos que fuera de los organismos no son capaces de resistir 
m~s que en formas duraderas llamadas cristos o en el interior de 
los insectos llamados hu~spedes intermediarios. El protozoario 
consta de un protoplasma con uno o m!s nGclcos, se distinguen en 
~l un ectoplasma y un endoplasma. El primero sirve para el movi­
miento, la toma y digesti6n de alimentos, la eliminaci6n y la 
respiraci6n. Los Organos de movilidad del protozoario ya sean 
pscud6podos, cilios, flagelos o membranas ondulantes, son prolon­
qaciones del ectoplasma. El ectoplas~a participa en la nutrici6n 
celular y contiene el nncleo encargado de la multiplicaciOn. La 
m~yor parte de los protozoarios se reproducen mediante biparti­
ci6n, en algunos casos como los ciliados, entra en juego la 
~onjunci6n. 

VIRUS. 

Los virus no son seres vivos independientes como las bacte­
rias, los hongos y los protozoarios, ni poseen estructura celu­
lar. Son unidades biol6gicas infecciosas que contienen Gnicamente 
un tipo de ~cido nucleico (como una sola mol~cula en general) que 
puede ser DNA o RNA. Adem~s, puesto que no tienen ribosomas, 
mitocondrias y otros organelos, son completamente dependientes de 
sus huéspedes celulares con respecto a sus mecanismos de s1ntesis 
proteica, producciOn de encrg1a, etc. A diferencia de cualquiera 
de los microorganismos, muchos virus pueden, en cAlulas adecua­
das, reproducirse a si mismos, partiendo de su Gnica mol~cula de 
~cido nucleico. 

En los virus m~s simples, la part!cula viral madura o 
viri6n, consiste en una mol~cula de ~cido nucleico rodeada por 
una cubierta proteica (la c6pside) y en conjunto constituyen la 
nuclcoc5psidc. La c~pside est~ compuesta de un gran ntlmero de 
capsOmcros que se mantienen juntos por uniones no covalentes; 
cada cnpsOmcro cst~ a su vez constituido por una o m~s cadenas 
polip~pticas. 
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ESTRUCTURA DE LOS MICROORGANISMOS. 

En este tema se trata la arquítectura de las estructuras m!s 
importantes de los microor9anismos: se consideran en primer 
lugar, las estructuras exteriores y despu~s las que se hallan en 
el microorganismo en situaciOn m~s profunda. 

APENDICES SUPERFICIALES.- Algunos microorganismos tie­
nen estructuras que sobresalen de la superficie celular, los 
m&s frecuentes son los cilios, los flagelos y los pelos. 

CILIOS Y FLAGELOS.- Son estructuras filiformes que 
se encuentran en ciertas bacterias, algas, hongos y 
protozoos. su función normal es la locomo=i6n del orga­
nismo: si el organismo es incapaz de moverse, servir!n 
para mover el liquido que est! sobre la superfico del 
mismo. Cada uno de estos ap§ndices est! rodeado por una 
membrana unitaria que se contin~a con la mcmbran~ ~itc­
plasm~tica. En la parte interna muestra un anillo de 
nueve fibrillas que rodean a otras dos fibrillas ~en­
trales. La matriz del cilio o flagelo parec1.· no tener 
estructura alguna. 

Los flagelos de algas, bacterias y protozoos, 
generalmente se componen exclusivamente de una protetna 
denominada flagelina. 

LOS PELOS.- Tambi~n son conocidos como fimbrias, 
son apéndices filamentosos que se hallan en la mayor 
parte de las cepas de Escherichia coli, Proteus, Schi­
gella flcxneri y Salmonella. 

La presencia de factor sexual o de ciertos facto­
res de resistencia a las drogas en algunas bacterias, 
les permiten formar otro tipo de pelo que ha sido 
llamado pelo F. Los pelos F pueden distinguirse de los 
otros tipos de palos por1ue son m~s gruesos y largos, a 
menudo poseen botones terminales. I.os pelo:; se componen 
casi enteramente de un3 protetna llamada pilina. 

CAPSULAS y CAPAS MUCOSAS.- Muchos microorganismos 
estan rodeados por capas de diversos materiales ubicados en 
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el exterior de la r1gida pared celular¡ son las c!psulas y 
las capas mucosas. 

Desde el punto de vista anatOmico, se pueden dividir en 
macrocApsulas, demostrables por el microscopio lumtnico; 
microcápsulas no pueden demostrarse con el microscopio lumt­
nico, sin embargo, pueden detectarse inmunolOgicarncnte; 
capas mucosas, que se acumulan en la superficie del micraor­
gan ismo y tienen una r;ign i f icancia anatOmica poco definida. 

Los microorganismos capsulados pueden tambi6n mut~r a 
variedades no capsuladas. La c4psula est! constituida por 
agua, prote!nas y polisac~ridos. 

PARED CELULAR.- El principal componente estructural de 
la mayor parte de los microor9anismos, con excepci~n de los 
mycoplasmas y de ciertos protozoos, es la pared celular. Es 
una envoltura que rodea al protoplasma del microorg~nismo y 
confiere a la c~lula microbiana su forma caractcr!stica. 

Las paredes de la mayor parte de los microor9ani~tr:os 
están formadas de dos tipos principales de componentes: un 
ret!culo mSa o menos organizado de microfibrillas que con­
fiere su rigidez a la pared y una matriz en la que están 
embebidas las microfibrillas. 

HONGOS.- La pared celular de la mayor parte de los 
hongos contiene mícrofibrillas compuestas de quitina. 
En la matriz predominan las glucanas y las galactonas. 
En las levaduras, que son hongos unicelular~s, la pared 
celular tiene una anatomta qu!mica complAtamente dife­
rente, dependiendo del tipo de levadura. 

BACTERlAS.- Los compon~ntes estructurales de casi 
todas las paredes bacteriales, son glucop~ptidos, que 
tambi~n suelen llamarse mucap~ptidos, p~ptídogluconas, 
qlucosaminop~ptidos y rnureinas; tambi~n han sido halla­
das en las paredes de algas verde-azuladas y rickett­
sias. 

Los materiales de la matriz de las paredes de las 
bacterias grampositivas son principalmente polisacári­
dos. Las paredes de las bacterias gramnegativas tienen 
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una estructura pluriestratificada1 la capa m!s interna 
est! compuesta de glucop~ptido, sobre ésta hay una capa 
m!s gruesa compuesta de unas moléculas de lipoprote1-
nas, que est! a su vez cubierta por una capa de fosfo-
11pidos y, finalmente, una capa de lipopolisac!ridos 
(LPS), 

MEMBRANA CITOPLASMATICA.- Las estructuras y organelos 
vitales de un microorganismo se hallan localizados en el 
interior del citoplasma, el cual est~ limitado por una 
membrana que suele denominarse membrana citoplasm~tica. Es 
una membrana unitaria t1pica compuesta de fosfol1pidos y 
prote1nas. La membrana citoplasm!tica tiene tres funciones 
principales en un organismo: 

a) Permeabilidad selectiva, transporte de salutes hacia el 
interior de la célula y actuar como barrera osmOtica 
del organismo. 

bl Actuar como organelo que concentra a los nutrientes en 
el interior de la célula, excretar enzimas hidrol1ticas 
y productos de desecho. 

e) Actuar como organelo donde se realiza la bios1ntesis de 
determinados constituyentes celulares, en especial de 
los componentes de la pared celular y de las c!psulas. 

NUCLEO.- Aproximadamente del l al 2\ del peso seco de 
un microorganismo, cst! representado por el ONA que contie­
ne la informaci6n genética del organismo codificada en él. 

En la mayor parte de los microorganismos hay una 
rcgi6n, en ocasiones m!s de una, en la que se concentra la 
porc!On principal de DNA. En los microorganismos de mayor 
tamano esta región aparece como 1ma estructura distinta u 
organclo llamado núcleo, ~l cual est~ rodeado por una doble 
membrana unitaria, cuy<i capa externa se continúa con el 
ret1culo cndoplasm~tico. 

En las bacterias y en las algas vcrde-aiuladas, no hay 
ninguna membrana que rodee al DNA. Debido a esta diferencia, 
no liC les denominan nGcleos a las estructuras poseedoras de 
ONA, sino corpGsculos nucleares o nucleoides. 
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CITOPLAS~.- El citoplasma de la c~luld microbiana 
contiene frecuentemente qr!nulos de forma y tamaño variados, 
muchos de los gr!nulos del citoplasma se co~ponen de subs­
tancias que sirven como fuente de energto. y de carbonos. 
Este compuesto de reserva suele formarse cuando los organis­
mos crecen en condiciones de suf icíencia nutritiva y se 
utiliza cuando el organismo se coloca en un anbiente menos 
favorable desde el punto de vista de la nutriciOn. 

RIBOSOMAS.- A diferencia del DNA, el RNA citoplasmAtico 
no est~ confinado príncipalrnente en una regiOn u organelo, 
sino m!s ampliamente distribu1do. La gran masa de 61 se 
halla combinada con protetnas en forma de pequeñas part!cu­
las llamadas ribosomas. Las part1culas ribos6rnlcas, de las 
que cada c~lUlA contiene unas 1000, se componen de un 40 a 
60\ de prote!nas. En las bacterias y probablemente tambi~n 
en otros microorganismos. la mayor1a de los ribosomas est!n 
libres en el citoplasma. 

Los ribosomas son los centros de s!ntesis prote1cd, 
pero no actOan en forma de part!culas aisladas, sin como un 
grupo de partS.culas llamadas polírribosomns o poliscmas. 

MITOCONDRIAS.- En los cortes de muchos microorganjsmos, 
con excepciOn de las bacterias y de las algas verde-azula­
das, se han observado mitocondrias de estructura semejante a 
las encontradas en las c6lulas vegetales y animales. Reali­
zan '!l ciclo de Rrebs y aportan energ1a a las c~lulas. 

CROMOPLASTOS.- En los microorganismos fotosintetizantcs 
los pigmentos fotosint~ticos y los accesorios, están locali­
zados en organelos llamados cromoplastos. 

ENDOESPORAS.- Los 9~neros Bacillus, Clostridium y Sporo 
earcina, sufren un ciclo de diferenciaci6n en respuesta a 
condiciones arnbientalcs, bajo causas de depauperaci6n nutri­
c1onal, cada c~lula progenitora sufre autOlisis. La espora 
es una c~lula en reposo, altamente resistentes a la deseca­
cí6n, calor y agentes qutmicos, cuando regresa a condiciones 
nutricionalcs favorables, la espora germina para producir 
una c6lula v~getativa Qnica. 
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CONCEPTO DE lNFECCION Y GENERALIDADES. 

En med1c1na se denomina agres10n a todo cuanto atenta contra 
el equilibrio o la integridad organica y en C1r~g1a la ~!s comCí.n 
de las agresiones es ocasionada por seres m1croscOp1cos conoc1dos 
como microbios o microorganismos. 

La sola presencia y mult1pl1cac16n de ::aerobios no es sufi­
ciente para producir infecc10n, muchas bacterias pueden res1d1r 
en forma n3tural en otro ser vivo sin ocasionar agresiOn, lle­
vando una vida saprof1tica en la que incluso ambos pueden obtener 
benef1c10. Como C)emplo, se pueden mencionar los g~rmenes grcunne­
gativos que tienen su habitat natural en la luz del tubo d1gest1-
vo de hombres y animales: si accidentalmente se llegan a instalar 
en la ca ... ·idad peritoncal o en el interior de los tejidos, son 
capaces de producir enfermedad. 

Se hace tamn10n con frecuencia menciOn de los ~icroorgan1~­
mos residentes para referirse a gérmenes que viven nonaal~ente en 
la piel y sus faneras, como cierto tipo de estafilococos. 

SOlo c'.landc los microbios tienen capacidad par.s prcduc!.r 
enfermedad se les lla~a patCigenos o a~entcs infeccltJS::>S, otros 
son s6lo potencialmente patOgenos. La enfermedad ocasionada rcr 
estas bacterias o microorganismos se llama infecciOn J' se define 
clasicamente como •1a ir.iplantaciOn 'l" desarrolle de rr"icroorc;~r.1s­
mos en un ser vivo, desencadenando un mecanismo de agresiOn y 
respuesta•. 

Cuando por contacto una persona adquiere organis~os patOge­
nos, se dice que est~ contaminada; el término contaminaciOn se 
refiere a la simple presencia de estos microorganismos en un 
objeto animado o inanimado, sin tener neceaariamente una 1nfec­
ciOn activa. 

Al obJeto, sustancia o lndividuo que 
agente infeccioso se transmita a su victima 
infecciosas si se trata de un ser animado, 
portador o vector, en tanto que los ob)etos 
o fomites. 

puede hacer que el 
se le llama fuente 
se retiere a ~l como 
inanimados son fomes 

Con mucha frecuencia la fuente 1nfecc1osa es externa, por 
eso se les denomina a ~&taz, infecciones exOqenas. Pero suele 
suceder que el g&rmen que ocasiona la LnfecciOn ya se er.cuc~tra 
en el interior del organismo enfermo viviendo en forma saprof1ti­
ca, o bien, ocasionando una enfermedad evolutiva, casi siempre de 
s1ntomas atenuados, en este caso la infecciOn es endOgena. 
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Las particularidades de cada infecc10n, est!n dadas por las 
caracter1st1cas del pat6geno en desarrollo y la complejidad de la 
respuesta est& determinada por los mecanismos defensivos del 
organismo agredido. El proceso resultante es escencialrnente dtnA­
mico 'l de particular inter~s para el cirujano dentista, ya que la 
in!ecc16n es la m6s coman de las complicaciones en c1rug1a bucal. 

Estas infecciones abarcan un gran nCirnero de padecimientos 
que pueden resultar de la invasiOn de una sola especie de bacte­
rias o monobacterianas. Cuando la poblaciOn es mixta, se dice que 
es pol1microbiana. Si se atiende a la evoluci6n del padecimiento 
en tiempo, se denorninil aguda cuando es de curso bre\'e y subaguda 
o crOnica cuando su duración es intermedia o prolongada. 

Si se toma en cuenta el poder de penetraciOn de los microor­
ganismos, es una infección invasiva o no invasiva, dependiendo de 
que sus reacciones sean limitadas en la regi6n donde se encuentra 
la herida o que sus efectos sean r!pidamente progresivos en los 
tejidos vecinos y al organismo en general. 

El t~rrnino sepsis se utiliza para denominar la respuesta 
~eneralizada del individuo al microorganismo y sus toxinas, par­
ticulamente en sus !orrnas m~s grav~s. 

F!SlOPATOLOGIA DE LA INFECCION QUIRU~GICA. 

FENOHENOS LOCALES.- Los tejidos responden a la agresiOn de 
los microorqanismoe con un mecanismo no espec!fico llamado infla­
maciOn; este proceso se presenta también en respuesta a otras 
agresiones no microbianas y en ese caso se le llama inflamaciOn 
est~ril. Se define a la inflamaciOn corno •1a reacciOn tisular 
local del teJido conjuntivo vascularizado a la agresiOn1 esta 
reacciOn no estereotipada es inespec1fica y generalmente confiere 
proteccibn al organismo•. 

Los cambios macrosc6p1cos que caracterizan a la inflamaciOn: 
fueron descritos desde la ~poca de los romanos por Aulo Cornello 
Celso (recopilador romano) y consisten en: calor, rubor, tumor y 
dolor. A esta tétrada cl~sica se aumentó rn~s recientemente el 
deterioro de l~ !unc10n. 

Esta reacc10n funciona aislando, destruyendo y eliminando el 
agente irritante. tos cambios se desencadenan con la invasiCn 
microbiana de los teJidos y son de naturaleza vascular, celular, 
hwnoral y neuroqutmica que son los responsables de los cambios 
mecroscOp1cos mencionados-
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Lo primero que ocurre ea la lesi6n de la membrana de las 
cAlulas afectadas con extravasac10n del l1quido de los capilares 
dañados. Con eso se liberan toxinas de los microorganismo, hista­
mina, sistema de cinina y otros productos vasoactivos derivados 
de las células y prote1nas s~ricas. Sus est1mulos qu1micoc actnan 
como mediadores que causan constricciOn de los esf'Interes '-"ascu­
lares, dilataciOn de las vénulas y de los capilares con aumento 
de la permeabilidad a las prote1nas del plasma y entre ellas hay 
varias que desempeñan importante papel en la defensa corporal. 

El 11quido extravasado ae llama exudado que var1a en compo­
sic10n de acuerdo al agente agresor, a la reacci6n del tejido y 
al tiempo transcurrido. En las primeras horas sOlo eat! formado 
por liquido celular y vascular, se llama exudado seroso. Si llega 
a contener muchos hemat1es, se le dice exudado hemorr~9ico. 
Cuando ha pasado m!s tiempo y contiene leucocit~os destru1dos se 
le dice exudado purulento. Cuando es rico en fibrina se le deno­
mina exudado fibrinoso o f ibrino purulento. 

Lo• cambios vaacularee tambiAn generan marginaciOn de loa 
elementos figurados que orientados por quimiotactismo salen del 
capilar (diapedeeis). en las 1nflamac1ones incspeclf1car nparecen 
primero los leucocitos polimorfonucleares, despufs los macr6!agos 
y linfocitos y finalmente, las células pl!sm!ticas. Estos ole~en­
tos efectQan un ataque directo a los microorganismos y a los 
despojos celulares. En las infecciones eapectficas, es frecuente 
la presencia de inmunoglobulinas que actQan como un anticuerpo 
dirigido contra un microbio determinado, como resusltado de una 
experiencia previa con dichos microor9ani•mos. El anticuerpo 
protector contra un microbio se combina con el ant1geno de la 
superficie, esta uniOn sirve como lugar de activaciOn especifica 
para el c~mplemento, desencadenando una serie de reacciones enzi­
mlticas que liaan a loa microor9aniamos, preparlndolos para ln 
fagocito1is y la destrucciOn intracelular, proceso denominado 
opsonizaciOn. Al leucocito que toma parte en la supuraci6n se le 
llama piocito. 

A medida que •e produce la fagocitoais y destrucciOn micro­
biana, loa cambios locales tienden a limitar el proceso de modo 
mec!nico. Los linf!ticos y capilares se obstruyen con tapone• de 
fibrina, estableciendo una barrera o tabicaciOn cuya estabilidad 
depende del bal~ncc entre dcp0n1tos y lisis de fibrinas. Al;unas 
especies de estreptococos liberan f1brinolisinas que destruyen 
esta barrera, otros liberan la enzima coagulada que aumenta la 
tendencia a la coagulaciOn. 

Cuando la reacciOn es en~rgica, el proceso se limita de modo 
efectivo y conduce a la dcstrucciOn de los tejidos en ella invo­
lucrados, como sucede en la infecc10n por estafilococo en donde 
el foco infectado se circunscribe, conteniendo en su interior a 
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los tejidos y a las c!lulas destruidas. A este conjunto de alte­
raciones se le llama absceso. 

Por el contrario, en las infecciones por estreptococo, la 
necrosis local es relativa.mente menor y las enzimas que secretan 
los g~rmenes son estreptodornasa y eetreptoquinasa, que puede 
destruir la barrera limitante a medida que se va formando. La 
hialuronidasa ataca los cementos intracelulares y se produce la 
r!pida invasi6n que caracteriza a estas infecciones. 

Cuando el proceso de c1rcunscripci6n es imperfecto, se pro­
ducen inflamaciones celulares difusas (celulitis) o ascenso por 
los canales linf!t1cos (linfangitis) y venosos (flebitis). Puede 
haber entrada de toxinas y de microorganismos al torrente circu­
latorio por falta de una barrera lim1tante, dando lugar a mani­
festaciones en todo el sistema (septicemia). 

cuando el proceso es circunscrito, el aumento en la tensiOn 
de los tejidos, sumado a la acciOn cata11tica de los leucocitos, 
conduce al adelgazamiento de las paredes superficiales cercanas a 
la piel o a la serosa m!s pr6xima y se produce la ruptura espon­
t5nea que gr~nula, epiteliza y se retrae durante un tiempo pro­
longado. En otros padecimientos la autolisis es incompleta y la 
lesiOn se hace caseosa (toma aspecto de queso) o puede sustituir­
se progresivamente por tejido conjuntivo, estas lesiones suelen 
evolucionar a la calcificaciOn y se observan frecuentemente en la 
tuberculosis. 

Como se concluye de las de1cripc1one~ previas, el proceso de 
la infecciOn tiene como re1puesta b&1ica una fase de inflamaciOn 
inicial no espectfica, continuada de una evoluciOn diferente 
relacionada con factores mQltiple1 que dependen de las caracte­
r1sticas del g~rmen infectante por un lado y por el otro, de las 
defensas org~nicas e inmunolagicas del organismo afectado. 

Las escuelas saJonaa engloban estos factores indicando que 
la infecciOn es el resultado desfavorable de la ecuaciOn de dosis 
bacteriana multiplicada por la virulenta el g!rmen y dividida 
entre la resistencia del hulsped. 

Estos factores en juego son los determinantes de la evolu­
ciOn del padecimiento y el cirujano dentista deber! siempre 
tratar de balancearla de modo favorable a su paciente. 

FENOMENOS GENERALES O SITEMATICOS.- Las infecciones tambi~n 
suelen ocasionar man1testaciones generales y ~stas son tan varia­
das que, cualquier gencralizaci6n resulta diftcil. Habitualmente 
son la resultante del paso de toxinas al torrente circulatorio 
por v1a linf~tica o venosa. La m!s coman de estas manifestaciones 
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es la fiebre que se precede de escalofr1os en su fase de ascenso, 
hay mialgia, fotofobia, cefalea y sudoraci6n profusa tdiaifore­
sis). La fiebre puede acompañarse de stntomas digestivos con 
pérdida de apetito, naQsea y vómito. Los ganglios linf!ticos 
correspondiente se inflaman (linfadenitis) y en algunas ocasiones 
pueden ser asiento de supuraciOn y formaciOn de abscesos. 

PRUEBAS DE LABORATORIO Y GABINETE.- FcnOmeno que se regis­
tran por pruebas de laboratorio y gabinete en las infecciones: 

FORMULA BLANCA.- La fórmula blanca de la biometr1a hem!tica 
se modifica de acuerdo al gérmen causante de la infecciOn: en las 
supuraciones 1nespec1f icas la regla es la leucocitosis con neu­
trofilia. La presencia de formas inmaduras de leucocitos polirnor­
fonucleares es comGn. 

Se pueden encontrar linfocitos en las infecciones virales y 
monocitosis en la tuberculosis eosinofilia en las parasitosis y 
en las reacciones de hipersensibilidad con granulaciones tOxícaa 
de los leucocitos en las infecciones bacterianas agudas. Puede 
presentarse una reacciOn leucemioide que consiste en una cuenta 
total de m~s de 25 mil células por ~il!metro cnbico, esta 3~ 
observa en la septicemia. 

EXAMEN RADIOLOGICO.- El examen radiolOgico proporciona datos 
poco precisos que se deben relacionar con la regi6n afectada¡ 
ayuda a identificar, sobre todo, la magnitud del ~rea destruida 
por la infección o bien, aire infiltrado en los tejidos blandos 
que se aprecia en las infecciones por anaerobios. 

EXUDADOS.- El exudado obtenido en el drenaje de la herida, 
esputo, etc., pueda tener olor, color y consistencia, que son 
orientadores respecto al tipo de infecciOn que se afronta. 

FROTIS y TINCION DE GRAM.- Ofrecen la clave mAs importante y 
temprana, en ellos se debe hacer una cuantificaciOn qruesa de los 
leucocitos y buscar la presencia de microorganismos en su inte­
rior. 

CULTIVO DE EXUDADO.- Se hacen culti,•os aerobios y anaerobios 
de los exudados. 
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HEMOCULTIVOS.- En todas las infecciones graves se debe hacer 
hernocultivo. Es importante obtener varios cultivos y a diferentes 
horas del d1a, puede ser posible tomarlos en el momento en que 
los escalofr1os febriles se inician, en el supuesto de que se 
trate del momento de bacteremia. 

BIOPSIA.- Puede llegar a ser de utilidad la torna de biopsia 
de la lesi6n y de los ganglios linf~ticos correspondientes para 
identificar el agente causante de la infecciOn. 

~·11.:CA!HSMOS DE DEFENSA DE LA BOCA CONTRA LAS INFECCIONES. 

Puesto que la cavidad bucal estA habitada por g~rmenes 
potencialmente pat6genos, se puede uno preguntar porqu6 no todas 
las bocas presentan infecciones; por fortuna, los mecanismos 
defensivos bucales son excelentes y son los siguientes: 

l. La mucosa normal constituye una barrera epitelial mien-
tras se conserva el epitelio intacto; el epitelio escamoso 
estratificado de la mucosa de la cavidad bucal forma una 
superficie sin soluciOn de continuidad que protege a los 
tejidos subyacentes, la protecciOn que el epitelio puede 
proporcionar depende en gran parte de su queratinizaciOn y 
de su capacidad de descamarse y eliminar células epiteliales. 

La qucretinizaciOn puede actuar como una barrera que 
impida la penetraciOn microbiana; la renovaciOn constante de 
las células epiteliales también contribuye en la autolimpie­
za, ya que al descamarse arrastran consigo microorganismos 
residentes que posteriormente son deglutidos. 

Existen algunos datos que hacen suponer que la mucosa 
sana posée cierto afecto inhibitorio sobre microbios extra­
ños, que no forman parte de la flora normal de la boca; ese 
efecto inhibitorio tambi~n retarda la proliferaci6n de miem­
bros de su propia flora. 

2. Los tejidos gingivales pos~en una irri.gaciOn rica, lo 
que favorece la curaci6n r~pida de las lesiones y aporta 
abundantes leucocitos para inhibir las invasiones microbia­
nas. Cuando los miembros de la flora residente de la boca 
son forzados a penetrar en el torrente sangu1neo, como en 
las cxtr~cciones dentarias, son eliminados en un lapso tan 
corto como 10 a JO minutos, la eliminaciOn es efectuada por 
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las c6lulas fagoc1ticas del hu6sped que son aportadas por el 
torrente sangu1neo. Este abundante flujo sangu1neo y 11nf!­
tico de los diversos tejidos de la cavidad bucal, proporcio­
na loa elementos necesarios para una defensa activa y la 
r!pida reparaci6n de las lesiones pequenas. 

3. La cavidad bucal es liberada parcialmente de microorga-
nismos por el efecto limpiador de la mast1caci6n y el movi­
miento constante de la lengua, labios y de las rncJillas al 
hablar y al comer. A menudo un enfermo que sOlo puede 
emplear una parte de la boca para la mast1caci6n, desarrolla 
gingivitis en la parte inactiva a causa del aumento de los 
microorganismos. La degluci6n y las corrientes de aire tam­
bi~n eliminan parcialmente elemenlos de la microbiota bucal. 

Los microorganismos de la cavidad bucal son arrastrados 
hacia la garganta y deglutidos mediante corrientes determi­
nadas por la acciOn de succiOn provocada por el movimiento 
de la lengua, labios, carrillos y paladar. El flu)o de 
saliva también influye en el movimiento de las parttculas. 
especialmente de las !reas de la mucosa bucal y lingual. LOs 
movimientos de los labios, la lengua y carrillos durante la 
masticaciOn, determinan que las porciones de alimentos per­
manezcan sobre las superficies de oclusiOn, y el proceso de 
la rnasticaci6n ayuda a la limpieza y evita el crecimiento 
microbiano; las part1culas de alimentos y los acOmulos bac­
terianos son orientados hacia la garganta por el flUJO de la 
saliva y el movimiento de la lengua y son tragados )Unto 
con el bolo alimenticio. 

La lengua no solamente ayuda a la autolimpicza de la 
boca, sino que, siendo un tejido rico en mGsculos, es m!s 
resistente a la infecciOn que puede resultar de mordeduras 
inadvertidas que la mucosa de los carrillos. El ~cido lActi­
no generado por la accion muscular puede determinar, por lo 
menos en parte, la resistencia de la lengua a las infec­
ciones. 

4. La saliva desempeña un papel importante en el control 
de la flora bucal, actuando como un agente bacteriost~tico 
debido a su contenido de lisozima, leucocitos salivales y 
posiblemente otros agentes, tambi6n tienen cierta actividad 
de tope (buffer) para neutralizar los Acidos. 

La efectividad del flUJO salival y su acciOn mcc!nica 
limpiadora, depende de la localizaciOn de las gl!ndulas 
salivales y del sitio de desembocadura de sus conductos. El 
flu30 de saliva dentro de la luz de los duetos salivarios 
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viene a ser un mecanismo de defensa, ya que impide la entra­
da de microbios por el dueto a contracorriente: la gravedad 
tarnbi~n participa en la secreciOn de saliva. 

Una mezcla de saliva normal tiene un pH variable con 
una media de 6.7: el pH y la capacidad amortiguadora de la 
saliva se incrementan si aumenta el flujo por medio del 
proceso de la masticacion o por la apariencia y olor de 
algunos alimentos. 

El pH óptimo para el desarrollo de la mayor1a de los 
microorganispos se encuentra entre 6.5 y 7.5, en general 
puede establecerse que el pH m1nimo para que se desarrollen 
los microorganismos es de 4.5-5 y el m!ximo 8-8.5. Si bien 
la capacidad de crecimiento de la mayor1a de los microbios 
se realiza en condiciones amplias de pH, éste tiene alguna 
influencia selectiva sobre la viabilidad o muerte de algunos 
microb1os. ~n la cavidad bucal un pH bajo 14-5.5) favorece 
el crecimiento de alqunas bacterias acidigénicas y acidnri­
cas como lactobacilos y estreptococos; los primeros no so­
breviven mucho tiempo si el pH de la saliva se alcaliniza. 
Por otra parte, la saliva con un pH de 5 o menor tiene un 
marcado efecto inhibitorio para los tipos proteol1ticos 
francos. 

La saliva tiene un efecto lttico sobre la microbiota 
pat6gena y no patOgena; las substancias salivales que tienen 
esta propiedad l1tica, se denominan inhibinas. 

Fleming, en 1922, inform6 de la presencia de una 
substancia de las secreciones nasales que causaba la diso­
luc i6n del Micrococcus Lysodikticus y denomino a esta 
substancia lisozirna, la cual se encuentra ampliar.iente dis­
tribuida en los tejidos y humores de todo el organismo, 
incluso en la saliva, teJido gingival, en el liquido de los 
surcos 9ingivales y en los leucocitos. Dado que esta enzima 
se encuentra tan ampliamente distribu!da, se piensa que 
puede tener una importante participaci6n en la resistencia 
natural a la infcccion; es activa contra cepas de Neisseria, 
micrococos, Sarcina, Klebsiella, estreptococos, estafiloco­
cos y Mycobacterium. 

La lisozima es una cn:i~a que actaa sobre la pared 
celular de algunas bacterias. En la saliva, las fuentes de 
lisozima son las gl!ndulas parOtidas, submandibulares y 
submaxilares, los surcos 9ingivales y los leucocitos de la 
saliva. La lisozima inhibe algunos microorganismos, pero es 
inactiva frente a otros, por lo tanto, se piensa que puede 
tener una participaciOn importante en la regulaci6n de la 
flora de la cavidad bucal. 
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s. En gran parte, la actividad inhibitoria de la saliva 
contra ciertos microorgan1smos depende del antagonismo entre 
los mismos miembros de la flora de la cavidad bucal: es 
posible que la actividad de antib1os1s por productos elabo­
rados por elementos de la mis~a flora bucal sea un mecan1s~o 
que regule y selecc1onc el desarrollo de los mie:nbros de 
~sta. 

En algunos estudios in vitro se ha ~cmprobado que la 
capacidad d1ftericida de la saliva, induc1da yor la cid1na, 
proviene de la presencia de peróxido de h1dr6geno, producido 
por estirpes de estreptococos alfa de la cavidad bucal. 

se ha informado c¡ue la. nayoria de los microorganismos 
aerobios de la boca, producer. per6xido de hidr6geno, si éste 
se acumula en ciertas &reas de la cavidad bucal podr1a 
inhibirse el crecimiento de bacterias anaerobias. 

En 1970, Dogon y colaboradores de~ostraron la fresencia 
de dos sistemas antibacterianos en la salida de la gl&ndula 
parotidea: el primer sistema consiste en un tiocinato y un 
componente prote1nico de la saliva, ~ste es efectl\'O sola­
mente contra microbios en fase de crecimiento activo, inhibe 
ciertos metabOlitos escenciales y causa la rr.uerte de la 
bacteria: funciona en ambiente tanto aerobio como anaerobio. 
El segundo sistema consiste en perOxido de hidrOgeno, tio­
cinato y una enzima perox1dativa (probablemente lactoperox1-
dasa), este último sistema sOlo funciona en condiciones de 
aerobios is. 
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SANEAMIENTO. 

Existen tres procedimientos b!sicos para el control de los 
microorganismos productores de las infecciones; ~stos son 
saneamiento, desinfecci6n y esterilizacien. El primer tipo de 
control (saneamiento) es la limpieza mec&nica y qutmica de una 
superficie para retirar tierra y polvo y reducir as1 el ntlmero de 
microoganismos. La eliminaci6n de polvo visible es el primer paso 
para la creaci6n de un ambiente as~ptico que antecede a la desin­
fecciOn y estcriflizaci6n, cuyo objeto es eliminar los pat6genos. 
Huchas veces la presencia de tierra y residuos orgSnicos pueden 
proteger a los pat6genos y evitar que entren en contacto con el 
desinfectante o agente esterilizador; algunos métodos de desin­
fecci6n qu1mica eon en realidad inactivados por la presencia de 
tierra, saliva y sangre, estos residuos evitar!n la muerte de los 
microorganismos, por este motivo, es muy importante que cualquier 
instrumento o superficie de trabaJO sean esterilizados o desin­
fectada después de haberlos lavado y secado. 

El ambiente de trabajo del consultorio dental en general, 
debe conservarse meticulosamente limpio y libre de polvo: esto 
incluye paredes, pisos, muebles, cortinas, gabinetes, superficies 
de mesas y lavabos. Es necesario el saneamiento diario de estas 
superficies para retirar tierra portadora de microorganismos y 
polvo que hayan penetrado desde el ambiente exterior. Otro sitio 
muy importante es el sanitario, donde suelen encontrarse agentes 
pat6genos diseminados mediante la v1a buco-fecal; el saneamiento 
de los baños debe incluir no s6lo la limpieza diaria, sino tam­
bién el empleo de desinfectantes enérgicos y eficaces que puedan 
matar el gran nt1mero de microorganismos que hay en ese sitio. 

Debe procurarse atenciOn especial y frecuente al saneamiento 
y desinfecci6n de las superficies en que puede presentarse la 
contaminaciOn cruzada durante el tratamiento, tales como lavabos, 
equipo, mesas y gabinetes. La limpieza inicial se realiza mejor 
con un sistema de aspiraciOn que elimine part1culas y no que las 
proyecte nuevamente a la habitaciOn y la atm6sfera, como es la 
pr~ctica de sacudir; esto debe ir seguido de la limpieza con una 
soluci6n desinfectante como el fenal al 2\, que puede matar gran 
parte de los microorganismos que aan permanezcan sobre la super­
ficie. 

OESINFECCION. 

La desinfecciOn se refiere a la muerte de microorganismos 
pero no la de sus formas resistentes de vida, mediante el uso de 
algan agente qutmicoo o calor. Los desinfectantes suelen utili­
zarse con mayor frecuencia en objetos inanimados y var1an mucho 
en cuanto a su eficacia; los desinfectantes tienen tres usos 
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b~sicos: desinfectar superficies mediante la limpieza mecánica 
con una soluci6n desinfectante, desinfectar instrumentos que no 
pueden ser esterilizados de otra forma y, desi11fcct.J.r teJidos 
vivos (este Oltimo tipo de agente desinfectante surl1'? denominarse 
antis~pitico}. 

Los antis~pticos se emplean en odontologta para reducir 
diversos microorganismos sobre los teJidos vivos, ast cowo en el 
exterior de la boca del paciente o en las manos del operador; 
suelen ser soluciones desinfectantes qu1micas que se han diluido 
para que no ejerzan un efecto tGxico o irritante cu~ndo se apli­
quen a tcJidos humanos. El resultado negativo de esta diluciOn 
para evitar la muerte de c~lulas humanas es la capacidad limitada 
de los antis~pticos para matar a los microorganismos, sin embar­
go, puede reducir en forma significativa, diversos ~icroorganis­
mos presentes y disminuir la posibilidad de su introd~cci6n a la 
circulacion durante determinados procedimientos. Los anti5~pticos 
suelen emplear5e antes de las inyecciones dentales para limpiar 
el sitio donde ha de hacer punci6n la aguja y por tanto no lleve 
consigo gran nCunero de microorganismos hasta 13 profundid de los 
tejidos y al aporte de sangre. Los antisépticos tambi{n se em­
plean para limpiar previamente el sitio de la boca donde sn ha de 
realizar un procedimiento quirúrgico. Muchos cirujanos utilizan 
algtin tipo de antis~ptico como parte de su lavado de rr.anu,q ?ara 
favorecer el efecto antimicrobiano, este antiséptico pucdu estar 
inclu1do en el jab6n o detergente que se emplea o puede ser una 
sosluci6n distinta que se aplica a las manos despu~s de su l3Vado. 

Los desinfectantes qu1micos deben elegirse segfin la activi­
dad bactcriost!tica o bactericida requerida: algunos agentes 
quimicos pueden matar eficazmente a los microorganismos, aunque 
otros s6lo poseen la capacidad de suprimir su crecimiento y 
multiplicaci6n. Estos agentes mortales para las bacterias se 
denominan bactericidas; otros, los llamados viricidas, s6lo son 
eficaces contra los virus: otras condiciones similares son s6lo 
valederas para fungicidas y esporicidaf:. Con frecuencia, el t~r­
minos germicida se emplea para describir un agente eficaz contra 
c~lulas bacterianas vegetativas, pero no contra las bacterias m~s 
resistentes como Mycobacterium tuberculosis o el virus que provo­
ca la hepatitis. Aan menos eficaces son los desinfectantes des­
critos como bacterist!tico~, que s61o inhiben o supri~cn el 
crecimiento bacteriano y ~n realidad no matan todos lo microorga­
nismos resistentes sobre la superficie afectada. El producto 
qu!mico que presenta el mayor grado de capacidad para desinfcc­
ci6n es el glutaraldehido amortiguado al 2%: este agente puede 
proporcionar la mejor desinfecci6n comprobada pura instrumentos 
despu~s de su inmersión durante 10 minutos. 
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Algunos agentes desinfectantes qu1micos ser!n m~s eficaces 
en un grado de concentraci6n determinado. Estos productos qutmi­
cos est~n diseñados para emplearse en concentraciones Optimas que 
destruyen eficazmente los microorganismos sin causar daño a los 
tejidos o materiales sobre los que se emplea, cualquier factos 
que transtorne esta conccntraci6n, como falta o exceso de dilu­
c i6n o su utilizaci6n una vez que haya caducado su vida de alma­
cenamiento, tambi~n afectar~ la capacidad del agente para hacer 
una desinfecci6n Optima. 

Los métodos de desinfecciOn sOlo deben emplearse para elimi­
nar la contaminaciOn en las superficies u objetos dentro del 
ambiente dental que no pueden esterilizarse. Existen casos en que 
instrumentos o cquir--os empleados en el tratamiento de pacientes, 
como piezas de mano o jeringas triples no pueden sere esteriliza­
dos por los rn~todos existentes; bajo estas condiciones, debe 
emplearse una desinfecciOn de alto grado para evitar la contami­
nación cruzada con estos objetos. Otro uso principal de la desin­
fecciOn es para el control de las contaminaci6n de superficies en 
el ambiente dental: paredes, pisos, gabinetes, mesas y equipo que 
no puede ser esterilizado, aunque pueden ser tratados eficazmente 
mediante soluciones qulmicas desinfectantes de concentraciOn 
variable. 

La mayor parte de las c~lulas vegetativas se mueren despu~s 
de haber sido sumergidas en agua hirviendo (212 F O 100 C) 
durante 10 minutos, sin embargo, muchas esporas y algunos virus 
pueden sobrevivir a este proceso. La ebulliciOn no puede consi­
derarse un procedimiento de estcrilizaci~n; un probl0ma m~s con 
lu cbulliciOn es el efecto corrosivo del agua sobre el metal, el 
agregar fosfato trisOdico o carbonato de sodio al agua ayuda a 
reducir la corrosi6n, as1 como a eliminar detritus de los instru­
mentos. Estos aditivos no deben emplearse en instrumentos de 
aluminio, los cuales pueden corroerse por el efecto de los pro­
ductos qutmicos. 

ESTERILIZACION. 

El mayor grado de control de infecciones es la esteriliza­
ción. Los m~todos de esterilización ser~n aquellos que garanticen 
la destrucciOn total de todas las formas de vida microbiana. 
Existen varios m~todos aprobados por la American Dental Associa­
tion para la estcrilizaciOn en Odontologta, incluyen: vapor a 
presión (autoclave), calor seco, gas de Oxido de etileno, esteri­
lizadores de vapor qu1mico y soluciones qu1micas. De estos m6to­
dos se prefieren los dos primeros, en que se utiliza el calor 
como su principal medio de acci6n; de todos los m~todos el de 
calor hnmcdo a presi6n se considera como el m!s eficaz y confiable. 
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AUTOCLAVE.- La esterilízaci6n se lleva a cabo mediante la 
acci6n de vapor a presí6n en una c~mara rnetalica llamada autocla­
ve. La presiOn es necesaria para asegurar la muerte de los 
microorganismos más resistentes al calor. El agua a presiones 
atmosf~ricas atmosf~ricas normales no puede calentarse a una 
temperatura lo suficientemente alta para asegurar la muerte 
microbiana. Cuando el agua se calienta bajo presi6n, su tempera­
tura puede elevarse m~s all~ del punto de ebullici6n que produce 
un efecto de supercalentamiento capaz de la esterilizaci6n. Nín­
gOn ser vivo puede sobrevivir 10 minutos de exposici6n directa a 
vaporo saturado a 121 C, que se logra bajo condiciones ideales 
con lSlb de presi6n en un autoclave. 

La prcparaci6n del autoclave debe comenzar revisando el 
dep6sitos de agua existente en la unidad- El vapor para la este­
rilizaci6n es proporcionado por una fuente de agua destilada, que 
puede reviisarse levantando la cubierta en la porci6n superior de 
la c~mara. el nivel de agua deberá ser lo suficientemente alto 
para permitir la producción de suficiente vapor para llenar por 
completo la c!mara para cada ciclo de esterilizaci6n. 

Para asegurarse que esto suceda, debe llenarse el tanque 
hasta la l!nea indicadora, visible en la pared del tanque-

Cualquier paquete, instrumentos o recipientes por esterili­
zar en el autoclave, se coloca sobre una charola met!lica que se 
introduce en la c~mara. Como uno de los factores que afectar!n el 
!xíto del procedimíento de esterilizaci6n es la capacidad del 
vapor supercalentado que ha de estar en contacto con los objetos, 
deben envolverse con soltura sobre la charola, permitiendo el 
flujo f3cil del vapor dentro y alrededor de los materiales; en 
caso de que los paquetes o instrumentos se encuentren apretujados 
entre s!, ser~ m~s dificil que penetre el vapor hasta las capas 
m~s internas. Aquellos microorganismos aisladoso o protegidos de 
los efectos que causa el calor hCímedc pueden no morirse durante 
el cíclo de esterilización habitual. 

Una vez que las charolas hayan sido fiJadas y colocadas en 
forma correcta dentro de la c~ara de esterilizaci6n, deber~ 
darse vuelta al control hasta la posición de "llenado", esto 
permitirá que el agua, posteriormente convertida en vapor, pene­
tre a la c~mara. Para asegurarse que una cantidad suficiente de 
va¡:;~r de agua penetre en la cámara, la placa met.lilica que cubre 
la porcí6n anterior del piso debe estar totalmente cubierta antes 
de girar la perilla a la posici6n de "esterilízaciOn". En este 
momento debe cerrarse y asegurarse la puerta, todos los paquetes 
deben encontrarse sellados totalmente dentro de la cSmara y no 
deber~n ser atrapados por la puerta de la misma; si esto sucede, 
no podr! lograrse un sellado complete dentro de la c~mara, como 
resultado, la temperatura dentro de la cámara no se elevará lo 
suficiente para llevar a cabo la esterili:ací6n. 



- 30 -

Una vez que se gira la perilla hasta la posici6n de •esteri­
lizar• el agua cesar§ de penetrar en la es.mara y la temperatura 
interna del autocla'Je comenzarS a subir. Los controles termost:i­
ticos al frente de ln unidad deben fiJarse para que cuando se 
haya alcan2ado la t.emFcratura deseada, )Unto con la presión 
correspondiente, se conserve el calor al mismo grado durante el 
resto del ciclo de estcrilizaci6n. Todo autoclave debe equiparse 
con una v:ilvi.:la do seguridad p.lr.l evitar que el interior el;' la 
c:irnara iEÜmdccnc t~rr-¡:er3turr1s o presiones innecesariamente a!.t.;.s. 
Una vez que l~ c5~~ra haya alcanzado las cund!=iones apropiaJas 
pnra la cstcrilizaci6n, ~ua suele ser de i21 e a 15 lb de pre­
si6n1 el rcloJ de la u~;idi!.d Jel:;crll dispor.ersc p<lra el ticmp·? 
adec11ado (en la mayor Farte de los casos ser~ de 15 a 20 ninutcs). 
Bs important-2 recordar que la :;eJ1ci6n del tiempo del ciclo de 
ostcr!lizaci6n no deberj ~~~e1~~3r tast3 q~~ s~ ~ayan logradG las 
condiciones r~cor:iendadas 1· L:i. t 1:!:-::,,er,1lun1 del conten1Go haya 
alcanzado 12l¿C. E~t<ls condicione;i deber5.n ~ • .:intcncr:;t. ¿'.,J.rC.";":tc 
todo el ciclo: al final de este periodo, scgG1i ind1cdcioncs del 
rclo1, la perilla d~ control pued~ girarse hast~ la pos1ci6n de 
"ventilar"', e;;to p1·r~itirS el csc.lpc de ·1apcr de la c~mara para 
que descienda la presi6n y cor.üence a enf;- ~.:irse !.:i ,~:;.:,:na. Estos 
cambios deben sc:)alarso por los r.'lanO:nctrc..s de tcrr.peratura i' 
prcsiOn al desplaz~rse lentamente hacia el "cero", puede abrirse 
la puerta de la c~mara; no debo intentan•0 abrir la F·UCrta hasta 
que la presi6n haya. bajado dentro de la c~mara, la Fuerta dclJc 
dejarse entreabierta durante varios minutos antes de retirar las 
charolas para que los paquetes y otros materiales puedan ser 
sacados antes de ser alpaccnados. Aún dcspu~s de unos minutos de 
enfriamiento, las charolas mec§nicas y su contc~nido estartin ca­
lientes, por lo que deber~n ser manejadas con cuidado. 

La eficacia de cualquier procedimiento de esterilización no 
puede ser garantizada, salvo que el operador esté seguro de que 
se hayan logrado las condiciones deseadas, tales como temperatura, 
presi6n y tiempo. A6n los mejores man6metros son inseguros, por 
lo que se deben hacer pruebas peri6dicas para asegurar la efica­
cia del autoclave, para este prcp6sito pueden obtenerse pequeñas 
tiras o probetas que contengan Esporas, el organismo de prueba es 
muy resistente a la mayor parte de los m~todos de csterilizaci6n, 
ent~e ~llos el calor; se colocan dentro del autoclave haciendo 
funcionar todo el c1clo Je ~~tc~:!i~~r.i6n, el organisrno de prueb3 
es PntonceS cultiv~do e incubado pard detectar Signos d~ ~CS~~~o­
llo bacteriano. En ca&o de que los cultivos estSn desarrollados 
después de que el organismo Ue prueba se haya sometido .!! los 
procedimientos normales de esterilizaci6n, se hace necesario 
realizar ajustes o reparaciones al equipo de esterilizaciOn para 
asegurar que las condiciones para la cstcrilizaci6n sean satis­
factorias. 
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CALOR SECO.- El calor seco puede emplearse para materiales 
que no pueden ser sometidos a vapor a presi6n, algunos ejemplos 
de estos son: aceites, polvos, grasas y algunos instrumentos 
dentales y piezas de mano. Es el m~todo de elecci6n para los 
instrumentos delicados de endodoncia que requieran esterilizarse. 
El horno de calor seco es muy similar a uno coman y corriente. 
Asimismo, deben aplicarse las mismas observaciones de carga para 
el horno que para el autoclave, con objeto de asegurar que la 
temperatura interna de todos los envoltorios sea lo suficiente­
~ente alta para matar los pat6gcnos ~uc pudieran estar presentes: 
los instrumento,.; deben emparcarse de tor:na Lal que permitan al 
aire calentado libre circulaci6n alrAdedor del contenido del 
horno. 

Como algunos microorganismos son muy resistentes al calor 
seco, es necesario conservar te~peraturas altas durante un perio­
do prolongado hasta que todas las esporas hayan muerto; esto 
suele requerir de una temperatura interna de 169 a 170 c. (320 a 
340 F), conserv~ndose esta temperatura como minimo durante una 
hora. Como se requiere de cierto tiempo para calentar el conteni­
do total del horno hdsta estg teuperatura, su~1c rc=c~end3rse un 
periodo de est~rilizaci6n total de dos horas. La te~peratura debe 
revisarse mediante un term6metro que indique la temperatura 
interna del horno. 

Las esporas bacterianas de pruebü tam.bi~n se recomiendan 
como un control periódico para determinar la eficacia del equipo 
y lograr la esterilización. 

INSTRUMENTOS Y MATERIALES DESECHABLES.- Los instrumentos y 
materiales no estériles que no pueden esterilizarse, deben evi­
tarse en la pr~ctica quirúrgica. 

Muchos materiales son desechables, como las cubiertas de 
los cabezales, abatelenguas, aplicadores o isopos de algod6n, 
puntas de c§nulas de aspirador, eyectores de saliva, jeringas y 
agujas. Estos materiales se almacenan en recipientes estériles, 
se utilizan s6lo una vez y se desechan. Es muy importante el 
empleo de agujas desechables para la prevenci6n de la hepatitis 
s~ric~, y~ que las agujas contaminadas son una de las principales 
causas de trans~isi6n de esta grave enfermedad. Cuando sea posi­
ble, el dentista y el cirujano maxilo-facial, deben considerar el 
uso de estos objetos desechables, por conveniencia y para obtener 
seguridad en la pr§ctica, especialmente en lo relacionado con 
aquellos objetos que no pueden esterilizarse o que por su diseño 
alberguen residuos que impidan la esterilizaci6n. 
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PREPARACION DE LOS INSTRUMENTOS PARA LA ESTERILIZACION. 

L!MPIEZl, DE LOS I!'l'.STRUME:-JTOS.- Cualquier instrumento u otrr:i 
objeto por esterilizar o desinfectar deben prcFarars~ mediante un 
lavado minucioso, enjuagado y seccdo antes de somet~rlo al proce­
so qutmico o t6rm1co que destruir:i los microorganismos que alber­
gue. La presencia de sangre, sali~a, pcl1culas de ~~b6n y otros 
residuos orgánicos no sólo aur.ienta el núrr.c:ro dt? miéroorganisr.,os 
que debe eliminarse, sino que tarr~i6n los protegen contra el 
agente extcr~inador: ffiientras rn~s protegido esté un Microorganis­
mo por barreras fisicas u otros r:-.icroorganismos 1 r.:aj·or scrS el 
tiempo necesario para r.;at3rlC'. C0m•.) las condiciones recomendadas 
para esterilización y desin!ccci6n (tiempo, concentración, tempe­
rat'Jra) dependen del contacto 1ntin10 d~l agente empleado contra 
los microorganismos, es necesario el lavado, e:"ljuagadoo y secado 
minucioso de los instrumentos para la correct3 preparación de los 
mismos. 

Los instrumentos deber~n ser lavados lo rn~s pronto posible 
despu~s de haberse utilizado para acelerar la ~liminaciOn de 
sangre y residus antes de que éstos se sequen; en caso de que 
ésto no se pueda hacer, los instrumentos deben dejarse remojando 
en agua fr1a o solucU~n desinfectante hasta q•Je puedan limpiarse, 
la limpieza puede realizarse manualmente con un cepillo o con Ui. 

limpiador ultrasónico. El m~todo preferido es el limpiador ultra­
sónico, ya que puede despegar los residuos de surcos, bisagras y 
otras superficies que no pueden ser alcanzadas f~cilmente con un 
cepillo: la limpieza ultras6nica también es m~s segura desde el 
punto de vista del operador porque reduce el manCJO de los ins­
trumentos contaminados. Para la seguridad 6ptima se deben usar 
guantes de caucho, protectores al manejar instrumentos contamina­
dos para evitar la infecci6n del que los maneja. 

Cuando no se tenga un limpiador ultras6nico es necesario 
restregar los instrumentos con un cepillo, éste debe reservarse 
exclusivamente para esta funci6n y esterilizarse peri6dicamente 
para evitar la acumulaci6n y transmisi6n de pat69enos de una 
superficie a otra. Es necesario usar un detergente (no jab6n) 
para levantar y aflojar lal sangre y los residuos de la superfi­
cie de los instrumentos para reducir la tensi6n superficial. 
Todos los desechos y sangre desprendidos deben eliminarse median­
te enjuague con agua fr1a y en~rgicamente con un cepillo. Todas 
las part~s removibles deben desarmarse y los instrumentos con 
bisagra como las tiJeras, deben aorirsc para asegurar que todas 
sus superficies sean limpiadas. El enjuague final ser~ con agua 
tibia o caliente para as1 eliminar todo el detergente residual, 
Los instrumentos deben secarse enseguida para evitar la posibili­
dad de oxidaci6n y corrosi6n; como protecci6n adicional contra 
esta degradación, los instrumentos pueden sumegirse en una solu-
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ci6n ant.es de sorr.etersc a la esterilizaci6n con vapor, El secado 
también es necesario antes de la esterili~aci6n o desiníecci6n 
por medios quimicos, ya que el exceso de agua diluye las solucio­
nes qu1micas en que se colocan los instrumentos, afectando asi 
las concentrac1oncs 6~ti~<ls necesarias para matar los micrcorga­
nis~os objeto d~ la esterili~aci6n. 

EUVOLTLlR.t\ Dt: LOS INS'l'RU~lENTOS.- Salvo qu1: un instru::-;entos u 
objeto vaya a emplt:::arse de inmediato despu~~ de esterilizarlo, 
debe envolverse en una ~olsa de papel o de plastico disefiada 
espccif1camente para el alm3ccna~iento de los instrumentos duran­
te y despu~s de la esteriliiaci6n con calor; estas bolsas est5n 
hechas de materiales que pueden resistir las con¿iciones de 
esterilizaci6n sin intereferir con la dcsinfecci6n de su conteni­
do; suelen ser construidas para que una vez selladas conserven la 
esterilidad del contenido, salvo que la bolsa esté rota o perfo­
rada. El daño a las bolsas de esterilizaci6n pucd~ evitarse 
envolviendo los instrumentos afilados con una toalla de papel 
antes de introducirlos en la bolsa. antes de envolverlos, los 
instrwnentos deben desarm"lrse y los que tengan bisagra deben 
abrirse, ~sto asegura que todas las parte5 de los instrum~r1tos 
que puedan contaminarse, sean sometidas a las esterili:aci6n. Los 
instrumentos :;suc f:'.ledar. dañarse al contacto con otros instrumen­
tos, como la cabeza de los espejos bucale~, deben de cnvclvc!'5e 
en una porción de la toalla de papel para que estén protegidos 
contra cualqu1ar daño. Es importante recordar que cualquier 
supcrf icie que no es totalmente accesible al medio de estcriliza­
ci6r. o desinfección durante el tiempo necesario puede no esteri­
lizarse. 

El tipo m~s comOn de bolsas para esterilización es de papel 
desechable; estas bolsas se presentan en gran variedad de formas 
y tamaños, dependiendo del grupo y tipo de los instrumentos por 
esterilizar. Para aumentar la eficacia de la pr~ctica dental es 
aconsejable envol·Jer los instrumentos en grupos. Mediante la 
envoltura de los instrumentos scgan su propósito, sólo es 
necesario abrir uno o dos paquetes estériles para proporcionar 
todo el instrumental necesario, esto es importante, ya que siem­
pre que se abre una bolsa su contenido total se expone, por lo 
que ya no puede considerarse est~ril. Si se recuerda esto al 
envolver los instrumentos, no es necesrio abrir una bolsa, salvo 
que se vayan a utilizar todos los instrumentos; los instrumentos 
que rar~ ~e? ~e utilizan, deben envolverse en forma individual. 
Cada bolsa debe clasificarse para que pucd~ identificarse con 
facilidad su contenido. Como conveniencia adicional, algunas 
bolsas de esterilización est~n fabricadas con materiales transpa­
rentes para que su contenido pueda identificarse sin leer el 
membrete o abrir la bolsa. 
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Una vez que los instrumentos y materiales envueltos son 
introducidos en la bolsa membretada, el extremo libre de lu bolsa 
debe cerrarse con un doblez y sellarse con tela adhesiva espe­
cialmente diseñada para la esterilizaci6n; esta tela s~rS lo 
suficientemente larga para sellar el doblez y dar la vu~lta hasta 
el lado opuesto Cll los extermos. El sellar de esta mancrd ayuda a 
asegurar que las bolsas se encuentran correct~~ente pre?arada~ 
contra la r-ü.:Cnt<Hninaci6r. durant~ el alr.iacen3Je. :-!uchos tl?Os de 
bolsas para cstcrilizaci6n y c~ntas para sellar tienen indicado­
res especiales sensibles al calor ~~e ca~bian de color cu~:1do sen 
expuestos a tenDeraturas de csteril1zaci6n; aunauc esta cardcte­
r1stica es Oti~ para discriminar los ObJetcs qu¿ se nan trat~do, 
no es una garant!a de esterilidad, ya que el indicador cambiará 
de color una vez que si=:! haya logrado la temperatura adecuada sin 
tomar en cuenta la duración del c1clo de esterilización. 

TRANSFERENCIA DE LOS INSTRUMENTOS.- Para conservar una cade­
na as~ptica al presentar una charcla para tratamiento, los mate­
riales est~riles deben transladarsc a la mesa del operador o de 
un recipiente .:i otro rr.edi.J.nte un.:i t::in:a de traslado y ;:o co-r. :es 
dedos, esto ayudar~ a asegurar que los microorganismos patógenos 
transmisibles por las manos no sean introducidos en el ambiente 
aséptico; las pinzas de traslado deben conservarse en un reci­
piente esterilizado y que contenga una solución fen6lica desin­
fectante, la soluci6n debe cambiarse según las instrucciones del 
fabricante, colocando todo el recipiente en el autoclave cada 
semana. Las pinzas de traslado no deben entrar en contacto con 
las paredes del recipiente al retirarlas, deben su)etarse en 
posici6n vertical con la punta hacia abajo en todo momento para 
que la solución desinfectante no se deslice sobre la porción 
contaminada de las pinzas y regrese sobre la ~arte as~ptica que 
entra en cóntacto con otros instrumentos. Corno el objetivo es 
conservar la pinza tan libre de contaminaci6n como sea posible, 
deben esterilizarse en el autoclave periódicamente y debe cubrir­
se el recipiente para impedir la contarninaci6n con microorganis­
mos del aire y otras fuentes de contaminaci6n. 

Cuando se translades materiales de un recipiente con tapa, 
es más conveniente sostener la tapa hacia arriba con una mano 
mientras que con la otra se retiran los materiales con la pinza, 
esto impide la penetración de microorganismos del aire al inte­
rior. La tapa debe colocarse nuevamente sobre el recipiente 
estOril, sin embargo, en caso que sea necesario soltar la tapa, 
se colocar~ con la superficie hacia arriba para que sus m!rgenes 
no sean contaminados por la superficie de la mesa. 

Al retirar instrumentos estérilesde una bolsa del autoclave 
para su colocaciOn en la charola, se requiere ta~bi~n de un 
procedimiento cuidadoso: como el exterior de la bolsa ya ha hecho 
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contacto con el cajOn donde se almacen6 el equipo y se ha maneJa­
do desde que sali6 del autoclave, la porción exterior ya no puede 
considerarse est~ril, por lo tanto, al colocar la bolsa sobre la 
charola, ésta ser§ contaminada; el procedimiento adecuado es 
romper un extremo de la bolsa y hacer deslizar los instrumentos 
envueltos sobre la charola sin que la porci6n exterior de 13 
bolsa haga contacto con 6sta. La persona que prepar~ la ch~rola 
debe desechar enseguida la bolsa y la~arse las mdnos para clini­
nar los microorganismos encontrados por fuera de la bolsa; va con 
las manos limpias se puede proceder a desenvolver los insltÍ-u:ncn­
tos para colocarlos sobre la charola. El instrumental debe cu­
brirse con una sabanilla para impedir la co~laminaci6n aérea; el 
interior de la sabanilla doblada debe dirigirse hacia los instru­
mentos, ya que esta superficie e5t~ casi libre de microbios 
tdebido a su procesamiento por calor) y no tuvo contacto con el 
sitio de almacenamiento y manos algunas, no as! el exterior de la 
misma. 

LAVADO Y FROTADO DE LAS MANOS. 

Un punto importante que debe subray.-..rse es que todo lo que 
entra en la boca de un paciente debe esterilizarse cuando es 
posible o deber~n emplearse materiales desechables para que se 
reduzcan al m!nimo la posibilidad de la contaminaci6n cruzada. El 
fracaso más evidente e inevitable de estas reglas son el mal aseo 
de las manos del operadori no existe una forma aceptable para 
esterilizar las manos, no hay duda de que existe menos posibili­
dad de contaminaci6n cruzada cuando el operador emplea un par de 
guantes desechables para cada paciente¡ aún con esto, siempre 
existe la posibilidad de que losguantes se desgarren. Es muy 
importante que el operador preste atenci6n al lavado y cuidado de 
sus manos para evitar la contaminación; para la propia protecciOn 
del operador, debe realizarse una inspccci6n minuciosa de las 
manos para asegurarse que no existan v1as de entrada potenciales 
para microbios; las uñas enterradas o las pequeñas cortadas, son 
v1as potenciales para la penetraci6n de microorganismos infeccio­
sos a la circulaciOn, cualquier corte de la piel debe protegerse 
con guantes o protectores digitales¡ ya sea que el operador 
considere emplear o no guantes desechables, las manos deben 
la-.:arse cuidadosamente para eliminar el mayor nfimero de microor­
ganismos posibles. 

Existen dos capas de residencia microbiana en las manos; 
una, la capa de microorganismos transitorios, que se encuentran 
en las capas externas de la piel, bajo las uñas y alrededor de 
las mismas, esta incluye todos los microorganismos que se adquie­
ren del ambiente: tambi~n existe una capa m5s profunda denominada 
microorganismos residentes, esta es parte de la flora normal de 
la piel y se encuentra en el fondo de los surcos y pliegues de la 
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misma. Un lavado superficial rApido no puede desaloJar a ~stos, 
esto es significativo, ya que muchos de estos microbios son 
pat69enos en potencia. Cualquier t6cnica de lavado debe ser lo 
suficientemente minuciosa para retirar todas las formas transito­
rias y el mayor número de microorganismos residentes que sea 
posible. 

Existen ~uchas teor!as diferentes con respecto a la meJor 
forma de lavar las manos para que se reduzca al m!nimo l~ trans­
ferencia de enfermedades: algunos m~todos dependen del cepillado 
de la superficie de las manos, haciendo un número determinado de 
cepilladas ~este es el matado de cepillado contado). Otros auto­
res recomiendan el "cepillado cont!nuoR de toda la supcrf icie 
durante un per!odo mtnirno. Los estudios revelaron que el Indice 
de reducci6n de la flora normal de la piel puede ser aproximada­
mente 50% por cada seis minutos de cepillado; de esta estad!sticn 
puede deducirse que el cepillado inicial elimina la ~ayor parte 
de los microorganismos transitorios, pero que s6lo se ha comenza­
do a afectar la cuenta microbiana de la flora residente en la 
piel, esta puede reducirse ann rnas repitiendo el cepillado y el 
enjuague completo para cada mano con un jab6n desinfectante. 
seguido de la utilizaci6n de un enjuague antis~ptico. Indepen­
dientemente del m~todo empleado, hay un consejo general segfin el 
cual el objetivo deseado es la elirninac16n de toda la superficie 
de material org!nico, que incluir~ la muerte y eliminaci6n de 
microorganismos transitorios, disolución de la capa normal de 
9rasa que contienen algunos microorganismos residentes mSs acce­
sibles de la piel y una eliminac16n final de los microorganismos 
residentes de la piel m&s resistentes mediante la utilizaci6n de 
jabones o soluciones desinfectantes. 

Un m~todo eficaz para el lavado de las manos debe comenzar 
con un cepillado que incluye el enjabonamiento y cepillado de 
todas las superficies de las uñas, dedos, manos y porciOn distal 
de los brazos; esto s6lo es posible si se retiran de manos y 
brazos todos los objetos de joyer1a y ropa, al menos hasta los 
codos. Este cepillado inicial debe consistir en una serie de tres 
cnjabonamientos, cada uno seguido de un enjuague minucioso que 
puede durar de dos a tres minutos; durante todo el proceso de 
cepillado es importante emplear una cantidad abundante de agua 
corriente para eliminar todos los microorganismos desprendidos. 
El cepillado debe hacerse con un cepillo que pueda esterilizarse. 
El jabGn o el detergente ser~n Gtiles para desprender tierra y la 
flora de la piel; resulta ventajoso utilizar jabones que tengan 
materiales antis~pticos, ya que favorecen la muerte de los mic=o­
organismos en los nichos más profundos de la piel. 

El cepillado debe comenzar en la punta de los dedos y uñas, 
continuar hasta la porci6n lateral de los dedos, manos, muñecas y 
porci6n distal de los brazos: es importante que se realicen al 
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menos tres enjabonarnientos, seguidos por un en)uague minucioso 
para lograr un grado satisfactorio de limpieza. Al enjuagar las 
manos, el agua debe fluir desde la punta de los dedos hacia el 
codo, no deber~ permitirse que el agua regrese al sitio que con 
anterioridad se haya en)uagado, el agua contaminada no debe hacer 
contacto con sitios ya limpios. No es prudente e~plear el cepillo 
despu~5 del lavado inicial, debido al gran número de microbios 
que adquiere 1 en su lugar, el lavado de las manos debe terminar 
s6lo con agua y jab6n, entre cada paciente, las mar.os deben 
lavarse de uno a dos minutos, procurando enjabonarse y enjuagarse 
un m!nimo de tres veces durante este proceso. 

Una vez que las manos se hayan cepillado, lavado y enjuaga­
do, no deben tocar objeto alguno que no se encuentre dentro de la 
cadena as~ptica. Las manos deben secarse con una toalla de papel, 
comenzando con los dedos, las manos y finalmente, la superficie 
de los brazos¡ debe emplearse una toalla de papel diferente para 
cada mano. El grifo debe cerrarse mediante controles de pie o con 
una toalla de papel cuando son controles manuales. Deben dese­
charse enseguida las toallas de papel. Una vez que las manos se 
hayan lavado, es necesario cuidar de no tocar el lavabo, dep6sito 
de las toallas de papel o recept~culos de los desechos. 

Es necesario el cepillado al principio de cada periodo de 
tratamiento; cuando hay flora transitoria, en sOlo lavado de las 
manos ser~ suficiente para regresar la piel a un estado casi de 
esterilidad. 

La me)or protecci6n tanto para el paciente como para el 
facultativo es el empleo de guantes desechables durante el trata­
miento; la t~cnica que se emplee para su colocaci6n, no es tan 
importante siempre y cuando se procure el uso de los guantes 
desechables. Las ventajas de estos son que se logra conservar un 
grado de esterilidad que no puede lograrse en las manos desnudas, 
tambi~n protege las manos contra el efecto deshidratante del 
lavado cont1nuo antes, durante y despu~s del tratamiento. Un 
factor muy importante es su capacidad para dar protecci6n adicio­
nal al operador contra la transmisi6n de hepatitis, SIDA y otras 
enfermedades transmitidas mediante la sangre. 

TAPABOCAS Y GAFAS PROTECTORAS. 

Un tapabocas constituye un m~todo eficaz para la protección 
en dos formas diferentes, primero puede proteger al paciente de 
contarninaci6n por el operador si padece gripe o alguna otra 
infccci6n transmisible por gotas de secreci6n respiratoria; como 
la cara del operador se coloca muy próxima a la del paciente, 
este tipo de transferencia puede presentarse con facilidad; tam­
bi~n puede ser un medio de protección para el operador contra 
aerosoles portadores de microorganismos que pueden formarse cuan-
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do el paciente respira, habla, estornuda o tose. La utilización 
de un tapabocas est~ indicada para el tratamiento de un paciente 
con cualquier enfermedad transmisible por secreciones 11qudas del 
aparato respiratorio como son la tuberculosis, gripe o influenza. 

Un tapabocas efectivo es aquel que no sólo puede bloquear en 
forma mec§.nica las particulas gr.:indes de sangre, saliva y resi­
duos bucales, sino que tarD1fn filtra los aerosoles que contienen 
part1culas pequeñas como las generadas por las pieza.s de mano de 
alta velocidad y los limpiadores ultrasónicos; deben tarr~i~n ser 
c6modos, bien ajustados y con filt:raciOn riarginal minima. 

Los tapabocas se presentan en una gran variedad de diseños y 
materiales, como son: papel, tela, hule espuma, fibra de vidrio y 
otros materiales sintéticos. De &stos, los tapabocas de papel, 
tela y hule espuma resultaron ser los menos eficaces, mientras 
que las mascarillas de f 1bra de vidrio parecen ser mSs eficaces 
para la filtraci6n de aerosoles. 

La mayor parte de las mascarillas al alcctnce ¿e~ personal 
dental, son desechables y aunque éstan han resultado ser eficaces 
para reducir la contaminaci6n, no impiden totalmente el paso de 
pat6genosr el control m~s efectivo de los aerosoles dentales 
depende de la reducci6n del nCunero de microbios en su origen {la 
cavidad bucal) y la interrupci6n del proceso de transmisiOn, 
utilizando aspiraciOn del alto volumen en el sitio operatorio. 

Un mecanismo de ~eguridad complementario es el uso de gafas 
protectoras para evitar la penetraci6n de ob)etos extrnños y 
aerosoles a los ojos del operador y del paciente, ~sto es muy 
importante durante el uso de piezas de mano de alta velocidad y 
limpiadores ultrasónicos. Otro uso muy importante es durante los 
procedimientos de raspado, para evitar la penetraci6n de una 
part1cula de sarro del diente al ojo y durante los procedim~entos 
de pulido, cuando puede saltar una masa de abrasivo y saliva 
hacia los ojos. 

SITIOS DE CONTl\MINACION FRECUENTES EN EL CONSULTORIO DENTAL. 

Al asegurarse que ningún microorganismo penetre a un sitio 
previamente esterilizado y/o desinfectado, se conoce como la 
conservaciOn de una cadena as~ptica. Como la ca•.:idad bucal pos~e 
una flora prol1fica de microbios, el t~rmino "cadena asOptica• es 
mal aplicado en la pr~ctica odontolOgica, ya que los instrumentos 
estériles o desinfectados se contaminan al hacer contacto con la 
boca del paciente; el t~rmino adecuado, que describe el maneJO 
correcto de los materiales y equipos durante los procedimientos 
dentales, es "control de la contarninaci6n cru::ad.a 11

• El objetivo 
importante es contener a los microbios para que no sean llevados 
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al teltHono, la maniJa de la puerta, la historia cl!nica del 
paciente u otros sitios desde los que pudieran a la larga, ser 
llevados a otros pacientes. 

Despu~s de realizar el trabajo preparatorioo, es aün 
necesario lograr conservar este ambiente, de tal forma, que se 
impida la contaminación cruzada entre el paciente y el operador, 
entre el paciente :z· el ambiente y entre pacientes. 

El sillón dental es tocado por cada paciente y por el perso­
~al del consultorio, los sitios criticas que contamina el pacien­
te son el cabezal y los brazos del sill6n, que hacen contacto con 
porciones del cuerpo sin ropai el polvo con microbios, la tierra 
y la caspa, pueden desprenderse de estas zonas y depositarse 
sobre el sill6n, donde hacen contacto con los siguientes pacien­
tes; las manos del paciente pueden contaminarse por diversos 
patógenos que luego se transfieren a los brazos del sillón y de 
ese sitio a otro paciente. Los cabezales deben protegerse con una 
cubierta desechable para cada uno de los pacientes, los brazos 
del sillón se desinfectan despu~s de cada consult3 y se cubren de 
papel desechable, los interruptores de control operados por las 
manos del facultativo, deben desinfectarse al concluir con cada 
paciente, éstos tambi~n pueden cubrirse durante el tratamiento 
para evitar la contaminación mediante las manos del operador. 

El aspirador de alta velocidad, los tubos para 
de saliva y las manijas deben limpiarse cada d1a 
saliva, sangre y detritus residuales, esto se logra 
y una soluci6n desinfectante, al final de cada d1a. 
aspirador que entran en la boca del paciente, deben 
se en un material que se pueda esterilizar, o bien, 

los eyectores 
para retirar 
mediante agua 
Las puntas de 
confeccionar­
ser desechable. 

En muchos casos, el suministro de agua dentro de las unida­
des dentales puede contaminarse con concentraciones microbianas 
mayores que los niveles considerados aceptables para el consumo; 
6sto puede deberse a un crecimiento microbiano en las piezas de 
mano o jeringas contaminadas cuando el suministro de agua no se 
utilice. Un procedimiento sencillo que reducir5 en forma signifi­
cativd ln cont~minaci6n de este tipo es hacer correr libremente 
el agua de la unidad durante varios rnir.'.ltos al principio de cada 
d1a. 

Las Jeringas triples son otra de las fuentes principales do 
contaminación, ya que hacen contacto tanto con las manos del 
operador como con la boca del paciente, la mayor1a de las jerin­
gas modernas, se fabrican con puntas removibles, que pueden 
esterilizarse, de no ser posible, la punta debe desinfectarse con 
cuidado )Unto con el resto dA la jeringa, utilizando un desinfec­
tante superficial eficaz; debido al gran potencial de contamina-
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ci6n de este instrumento, debe limpiarse dos veces con torundas o 
gasas desinfectantes. 

Las piezas de mano dentales son un eslabón d~bil en la 
cadena aséptica, pueden contaminarse con los microorganismos 
bucales de los pacientes mediante los aerosoles creados por su 
utilización y por las manos del operador. Hasta hace poco, la 
mayor parte de las piezas de mano no pod1an esterilizarse en 
autoclave, por lo q~e su desinfección constitu1a el Onico medio 
para el control de la contaminación; existen ahora varios fabri­
cantes que producen piezas de mano y contraSngulos para prof ila­
xis que pueden esterilizarse. Cuando no se puede emplear el 
autoclave u otros medios de esterilización, estas piezas deben 
cepillarse con cuidado dos veces entre una consulta y otra, con 
dos gasas diferentes. 

Los l!pices y las plumas que se emplean en el consultorio, 
deben esterilizarse o desinfectarse; la cuidadosa atenci6n a 
estas posibles fuentes de contaminaci6n cruzada, puede reducir 
en forma significativa el riesgo de la transferencia de enferme­
dades en el consultorio dental. 

Todo el personal del consultorio (odont6logos y asistentes) 
participan en el tratamiento de los pacientes y constituyen 
fuentes potenciales de contaminaciOn; en virtud de su trabajo, el 
personal dental est! expuesto a mayor nümero de microorganismos 
productores de enfermedades que la mayor parte de la gente. En 
caso de que algQn integrante del equipo dental contraiga algan 
tipo de enfermedad contagiosa, deben realizarse todos los esfuer­
zos para evitar la transmisiOn a otras personas en el consultorio 
y a los pacientes. Cuando existe alguna enfermedad previamente 
diagnosticada o identificada y que sea de car~cter transmisible, 
ya sea én el operador o en el paciente, debe posponerse el trata­
miento, cuando no es posible, el uso de tapabocas y guantes por 
parte del personal dental, es necesario para evitar la contamina­
ción cruzada. 

Aún un individuo sano, sea paciente o facultativo, porta 
microbios potencialmente dañinos en su ropa, piel j' cabello, as1 
como en la boca y nariz: aOn cuando los portadores pueden no 
afectarse por estos microbios, otros individuos m3s susceptibles 
pueden contraer enfermedad cuando se encuentran con estos patóge­
nos. El control de la transmisiOn por la ropa se mantiene utili­
zando ~sta recién lavada, muchas personas prefieren utilizar 
uniformes, ya que pueden asearse y cambiarse con facilidad y 
suelen hacerse de materiales que no desprenden con facilidad 
hilos y lanilla cargados de microbios. Al no utilizar ropas de 
calle durante el tratamiento de los pacientes, el profesionista 
evita llevar los gérmenes que pueden recogerse en la ropa fuera 
del ambiente dental; muchos dentistas observan que el utilizar 
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una bata del laboratorio o una filipina sobre la ropa de calle 
limpia, d! los mismos resultadas, en cualquier caso los uniformes 
y batas cl1nicas deben lavarse minuciosamente al final de cada 
dta y no utilizarse cuando el profesional se encuentra con miem­
bros de su familia en casa o con otras personas fuera del ambien­
te dental. 

Como se sabe tambi~n que los microorganismos se desprenden 
junto con las c~lulas de la piel, la caspa y el polvo del cabello 
y del cuerpo, es necesario que se encuentren lo m!s limpios 
posible¡ adem~s, mientras rn~s largo sea el cabello mayor probabi­
lidad habr~ de desprender caspa y microorganismos, debido al 
movimiento del operador. La cabeza y la cara del operador se 
mantienen cerca del paciente durante el tratamiento, por lo que 
el contacto o la contaminaci6n por la cabeza pueden presentar un 
probable problema de salud para el paciente y el operador. El 
pelo largo puede también ser un problema para el facultativo en 
cuanto a conservar un campo de trabajo visual sin obstrucciones; 
por este motivo se aconseja que el pelo se mantenga corto, fijado 
con orquillae o envuelto en un gorro quirGrgico. 

El personal dental debe proceder· con cuidado para conservar 
la asepsia no tocando parte alguna de su ropa o de su cuerpo 
durante el tratamiento de los pacientes; cuando esto resuslta 
imposible, las manos deben volver a lavarse antes de introducirse 
a la boca del paciente o tocar cualquier otra parte del equipo 
operatorio. 

La joyer1a también puede ser otra fuente de contaminaci6n, 
por lo que debe reducirse al m1nimo si es que se utiliza. Como 
las manos no pueden limpiarse en forma adecuada, salvo que se 
encuentren libres de estos articulas, se aconseja no utilizar 
alhajas en las manos al tratar a los pacientes¡ las sortijas no 
s6lo impiden la limpieza adecuada de las manos, sino que tambi~n 
resultan difíciles de limpiPr, pudiendo ser fuentes poderosas de 
contaminaci6n cruzada entre los pacientes y el operador usuario. 

Debe ser evidente ahora que el control de la contarninaciOn 
en el ambiente dental constituye un paso muy importante en el 
cuidado del paciente. Aunque el tiempo necesario para esta parte 
preparatoria puede disminuir con la experiencia, su importancia 
al proporcionar atenci6n de calidad debe persistir como una 
consideraci6n primaria en todas las fases de la atenciOn. 

MODIFICACIONES DE LA RUTINA ASEPTICA PARA EL EJERCICIO DE LA 
CIRUGIA BUCAL EN EL CONSULTORIO. 

Hay una escuela que insiste que no se pueden modificar las 
medidas as~pticas que se emplean en cirug1a; otro grupo puede 
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insistir en que una t~cnica as~ptica rlgida no resulta pr~ctica 
en un consultorio dental atareado en el que se realiza cirugfa 
bucal menor. Tiene validez el hecho de que la infecci6n no dife­
rencia a la cirugta menor de la mayor, las mayores de las menores 
cantidades de pacientes o las operaciones breves de las prolonga­
das. 

Generalmente se cree que la razen de la incidencia relativa­
mente baJa de infecci6n después de las maniobras qu1rOrgicas 
dentro de la boca puede relacionarse directamente con una tole­
rancia adquirida por el hombre frente a sus proµ1os microorqanis­
mos: sin duda, éstos mismos transmitidos a otro individuo en 
infecciOn cruzada, tienen probabilidades de traer como resultado 
una infecci6n virulenta. En otras palabras, el hombre pued~ 
tolerar sus propios microbios mejor que los de otra persona; e5te 
concepto fundamentalmente correcto JUstif ica la necesidad de la 
t~cnica as~ptica en las zonas quirúrgicas en la que se desaf1a la 
esterilizaci6n, zonas tales como la boca, la cavidad nasal y 
antral y los tractos digestivo y urinario. 

A pesar del cuidado que el operador pueda e)ercer en la 
preparaci6n de s1 mismo, de los instrumentos, de los materiales y 
del paciente para la cirugta bucal, el daño de la infección 
cruzada es omnipresente; todos los esfuerzos razonablemente inte­
ligentes para eliminar el riesgo de la inf ecci6n son lo menos que 
el paciente debe esperar del profesional. 

En la sala de operaciones del hospital el nivel de la mesa 
quirOrgica es la linea de demarcaci6n de asepsia; en el consulto­
rio dental, el nivel de los apoyabrazos del sillón odontol6gico 
podrfa considerarse como una l!nea similar de demarcacion. Todo 
lo que est~ por encima de los apoyabrazos debe someterse a los 
requerimientos as~pticos. 

La piel facial pcrioral debe prepararse tan cuidadosamente 
como la que est:S directamente involucrada con la cirugta; esto 
puede hacerse pidiendo al paciente que se lave la cara con hexa­
c lorofeno detergente, que se le suministrar! en el baño, luego se 
aplicar! un antis~ptico incoloro y no irritante en la piel perio­
ral, as1 como en la mucosa. Se lavar~ la boca del paciente con 
una soluciOn antis~ptica de sabor agradable y se pintar~ la zona 
inmediata de la punciOn o incisiOn con un antis~ptico que tenga 
cualidades tintoriales, de manera que se pueda visualizar clara­
mente que la zona de la cirug1a ha sido prcparuda antis~pticamente. 

El cabello del paciente debe encerrarse en una envoltura 
est~ril, tal como se logra con el empleo de gorros quirúrgicos. 

A la mayorta de lo5 pacientes les agrada mucho el esfuerzo 
extra que el profesional pueda emplear para lograr una operación 
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m!s segura; muchos pacientes prefieren que las manos del operador 
est~n enguantadas antes de ser introducidas a la boca. En la 
cirug!a de corta duraci6n y gran volOrnen, los guantes de goma no 
requieren ser cambiados para cada paciente, las manos enguantadas 
deben ser cepilladas entre un paciente y otro, usando una t6cnica 
de cepillado de dos minutos con jabones detergentes con hexaclo­
rofeno; la dificultad de este m6todo es que cuando los guantes se 
lavan y secan de este modo, se vuelven pegajosos y por lo tanto 
son algo dificiles de usar, a menos que se empleen mojados. 

No es necesario cambiar las filipinas y los cubrcbocas en 
cada opcraciGn, se pueden aislar las ropas del ciru)ano del campo 
est~ril del paciente por medio de una sabanilla esterilizada 
sobre aquella porción de la filipina del cirujano qu contacta con 
el campo quirürgico que cubre al paciente. 

Poco hace má.s de cien años atrlis, el "pus laudable" se 
aceptab~ err~neamente como una secuela necesaria de la cirug!a; 
no pueae haber justificación alguna que premita el concepto del 
"pus laudable" en la cirug1a bucal de ha:,•. 



CAPITULO IV 

INFECCIONES BACTERIANAS 
EN CIRUGIA BUCAL 
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Ciertas bacterias, virus y hongos producen enfermedades que 
se manifiestan dentro o alrededor de la cavidad bucal; algunas de 
estas enfermedades son de naturaleza especifica y producidas por 
un microorganismo determinado; otras son cltflicarncnte espec1f i­
cas, pero pueden ser causadas por cualquier microorganismo. Esta 
especificidad o inespecif icidad microbiana se hace presente en 
las infecciones bucales ocasionadas por procedimientos quirúrgi­
co!>. 

Los estafilococos y los estreptococos son los predominantes 
en las infecciones bucales pero, en ciertas circunstancias, las 
bacterias encontradas en las lesiones bucales o faciales, 
frecuentes para el ciruJano dentista, obligan a conocer todos los 
microorganismos de importancia m~dica. 

Durante la cirug1a bucal, espcc1ficarncnte, se pueden intro­
ducir a los tejidos gran cantidad de microorganismos, pero no 
todos son potencialmente pat6genos ya que su v1a de entrada es 
diferente a la inoculación directa en los teJidos bucales; tam­
bién aqu1 los mecanismos defensivos locales juegan un papel 
important1simo para la proesencia o no de infecci6n. Las infec­
ciones que se presentan a continuaci6n son aquellas cuyo mecanis­
mo etiológico puede ser la incubaci6n durante procedimientos 
quirürgicos, comenzando por infecciones bacterianas: 

EPULIS (GRJ\»ULOMA PIOGENO) , 

El épulis, granuloma pi6geno o granuloma pyogenicum, es 
una entidad cl1nica distintiva que es originada como res­
puesta de los tejidos a una lesiOn no espec1fica. Tiene 
importancia particular debido a su frecuencia intrabucal y a 
su curso cl1n1co, dlgunas ve:~s ~larmante. 

ETIOLOGIA. - En la actualidad se acepta generalr.1ente que 
el granuloma pi6gcno surge como resultado de algar. traum­
atismo menor en los te)idos, el cual proporciona un camino 
para la invasi6n de Staphilococcus aureus: los tejidos res­
ponden de manera caracter1stica a estos microorganismos de 
baja virulencia mediante la prolifcraci6n exagerada de un 
tipo de tejido vascular-conectivo. En la superficie del 
granuloma pi6geno abundan colonias caractcr1sticas de Sta­
phi lococcus aureus y ~icroor~anismos sapr6fitos; en el pro­
ceso que resulta por la formaci6n es ~ste, la destrucci6n de 
las c6lulas tisulares fiJaS es ligera, pero persiste el 
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estimulo para la proliferaci5n del endotelio vascular y 
eJerce su influencia por un largo periodo, 

ASPECTOS CLINICOS.- El granuloma pi6geno de la cavidad 
bucal surge con m§s frecuencia en la enc!a, pero tambí~n ae 
puede encontrar en labios, lengua, mucosa bucal y en ocasio­
nes en otras Srcas; la lesión es ~encralmente una masa s~sil 
o pedunculada., protuberante, co11 ~upcrficie lis~1, lobuL1da o 
incluso verrugo!::;a, que comunmente se ulcera y muestra ten­
dencia a. la hemorragia ya sea espont~nca o después de un 
traumatismo leve, algunas \•cces c-x1ste cxudac16n purulenta 
pero 6sto no es un aspecto caract~r!stico d pesar del nombre 
sugestivo de esta lesi6n. SegQn su vascularidad, es de color 
ro)O obscuro o ro)o pürpura, indolora y de consistencia 
bastante suave; algunas lesiones tienen coloraci6n caf~ si 
se ha presentado hemorrlgia dentro del teJido. 

El granulopa pi6gcno se desarrolla r~ridarncnte, alcanza 
su tamaño total y despu~s permanece est5tico por un pertodo 
indefinido; las lesiones en los díferentes casos varSa con­
siderablemente en tamaño. desde unos pocos mil1metros hasta 
un cent1metro o m~s de di~mctro. Una lcsi6n vieja puede 
semejarse a un polipo fibroepitelial o incluso a un fibroma 
tS.pico, es probable que muchos de los fibromas intrabucales 
sean granulomas pi6gcnos que ya sanaron. 

TRATAMIENTO~- El tratamiento requiere la excisiOn qui­
rGrgica y cauteri:aci6n con clectrocauterio. 

ESTCMATITIS ESTAFILOCOCClCA. 

En los niños y como consecuencia de lesiones mec~nicas 
de la Ooca e~ su porción mucosa, puede presentarse estomati­
tis ulcerosa con part1c1pacie~ infPcciosa a cargo de Staphi­
lococcus aureus; despu~s de la admínistrac16n d~ o~itetraci­
clina, se ha observado la instalaci6n de estomatitis ulcero­
sa causada por la misma bacteria: la terapeútica con tetra­
cíclina muy frecuentemente ha sido el antecedente de estoma­
titis ulcerosa causada por este microorganismo. 

ASPECTOS CLlNICOS-- La mucosa muestra un hiperplasia 
inflamatoria que determina gue s~ formen plegamientos, en 
los cuales aparecen abscesos miliares de tamaño que v3 d~ la 
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punta hasta la cabeza de un alfiler: la rotura de los absce­
sos causa un exudado fibrinopurulento. El proc~so puede 
diseminarse gradualmente hasta ll~gar a cubrír toda la cavi­
dad bucal. 

Algunos investigadores piensan qu\'! la causa verdadera 
no es la bacteria que se aisla en los cultivos de la lesi6n 
y que debe consider~rsQle come oportunista. 

ERISIPELA. 

Es una reacción inflamatoria aguda que se dasarrolla 
por la in'.'asi6n de los canales linfáticos de la piel con 
estreptococos hemol!ticos del grupo A, que, probablemente 
procedan de la nariz. El sitio rn~s coman donde so ha encon­
trado es la cara, pero puede haber una extensi6n hacia las 
membranas mucosas; con menos frecuencia, la erisipela se 
inicia en las membranas mucosas, particularmente en la 
farín9t! a en las fauces, pero tarr..bi~n en la nariz, trompa de 
Eustaquio o en el otdo medio. 

PATOGENIA.- La bacteria llega hasta los linf!ticos de 
la piel o de las mucosas aprovechando la infección que haya 
iniciado otro microorganismo, ta~bi~n puede ser el agente 
infectante prímario cuando existen escarificaciones, f isu­
ras, heridas o procedimientos quirOrgicos (lesiones todas 
ellas leves) • Como tiene un per!odo de incubaci6n de varios 
dtas, la lesión inicial que permiti6 la entrada del microor­
qanismo suele haber sanado cuando aparecen las manifesta­
ciones ttpicas de la erisipela, lo cual d~ la impresiOn de 
una erupci6n espont~nea. 

ASPECTO CLINICO.- La erisipela facial se inicia brusca­
mente con una fase prodr6nica de malestar, fiebres y escalo­
fr1os; en unas cuantas horas aparecen manifestaciones 
locales de ardor y prurito. Las lesiones aparecen en torno 
de la boca o narinas, con una elevación tensa de color rojo 
con un borde irregular claramente visible. Desde los comien­
zos de la infecci6n, los ganglios linf~ticos aumentan de 
volumen y son muy sensibles. La condiciOn general del 
paciente se afecta llegando a dar la impresión de toxernia, 
hay fiebre, insomnio e inquietud; sí la infecci6n no se 
trata u tiempo y adecuadamente, los brotes perif~ricos de la 
lesión avanzan como un borde sobre las mejillas en donde por 
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lo general, se detienen en los sitios en que la piel queda 
adherida al hueso de los arces cigom~ticos, Orbitas y nariz, 
dando la llamada apariencia de mariposa. Sin t~atamiento, el 
estado agudo se resuelve entre tres y die: d!as, dejando una 
piel seca que se descarna. 

ASPECTOS BUCALES.- La erisipela !acial comienza en los 
labios, ha aparecidc despu~s de cxtraccion~s dentale5, pero 
no se conoce si existe alguna relaci6n casual; la erisipela 
de la cara tambi~n ~uede ser originada FOr el drenaje hacia 
la piel de la supuración de un abGceso estreptocOccico en la 
parGtida. 

TRATAMIENTO.- La curación es posible en todos los casos 
si se instituye oportunamente un tratamiento parenteral con 
antimicrobianos. 

TETANOS. 

Es una enfermedad del sistema nervioso, caracterizada 
por una intensa actividad de las neuronas motoras, que 
origina espasmos musculares intensos; es causada por la 
exotoxina del bacilo anaerGbico gram positivo Clostridium 
tetani, el cual actGa en la sinapsis de las interneuronas de 
las v1as inhibitorias y de las neuronas motoras para produ­
cir un bloqueo de la inhibici6n espinal. Los microbios 
pueden penetrar en el organismo inclusive a trav~s de la 
lesión m~s trivial y, en muchas ocasiones, la puerta de 
entrada pasa inadvertida, 

V!A DE ACCESO EN LA CAVIDAD BUCAL.- A pesar de que no 
6e le ~ncu~ntra con rr.uc?-• .:i. .:i.t.1.mc!J.:'lCi.l cr. l~ -=avidad bucal, 
los clostridios son evidentemente capaces de iniciar condi­
ciones patol6gicas desde algunos sitios de la boca; un 
diente cariado puede ser la v1a de entrada para la bacteria, 
de hecho existen diversos informes publicados acerca de que 
el t~tano se dcsarroll6 despu6s de extracciones dentarias, 
aunque la mayor parte no se ha podido comprobar mediante los 
estudios bactcriol6gicos confirmatorios. 

MANIFESTACIONES Cl.!N!CAS. - El per1odo de incubaci6n 
entre la lesión inicial contaminada y la fase activa de la 
enfermedad, es de siete a diez d1as: sin embargo, existe la 



- 49 -

opini6n de que la incubaci6n es muy variable, desde unos 
pocos dtas a varias semanas y aún un año para que se instale 
la enfermedad. 

Los sintomas del t6tanos se clasifican como prodr6mi­
cos, que son los que se presentan antes que la enfermedad 
plena se instale, y cl~sicos, aquellos con todas las manifes 
taciones d~l padecimiento sin que sea necesario que se 
hubieran presentado los stntomas prodr6micos. 

Los s1ntomas prodr6micos del t~tanos se presentan va­
rios dtas antes de la instalaci6n de los signos francos de 
la enfermedad; incluyen algunas manifestaciones esp~sticas 
de los músculos, corno rigidez de la mandibula (trisrnus) y 
alteraciones de la lengua que tiembla y es desviada a un 
lado cuando protuye la boca, dolor y espasmo de los masculos 
de la cara, mand1bula, cuello y dificultad para la deglu­
ción. El trismus, causado por el espasmo de los masculos 
maseteros, es uno de los signos cl1nicos m§s caracter!sti­
cos, ya que se presenta en el 80% de los casos; su frecuen­
cia se explica por el corto tamaño del quinto par craneal o 
por una susceptibilidad aumentada a la toxina. Debido a que 
no siempre se sospecha de que ciertas manifestaciones puedan 
corresponder a tétanos, se estima que tal vez un 2% de los 
casos de esta infecci6n sean atendidos con extracciones 
dentarias o medidas paleativas, pensando que se trata de 
infecciones de la garganta o de la nariz. Esos errores son 
lamentables, ya que el tratamiento con antitoxina es propor­
cionalmente m~s eficaz en la medida en que se adrninistre en 
fases iniciales de la enfermedad. 

En vista de las limitaciones para afirmar un diagnósti­
co en el momento en que un paciente se presenta, por su 
propio pie, como afectado de un proceso bucal, se ha sugeri­
do que cualquier paciente que tenga dificudltad para abrir 
la boca, cuyo estado no pueda explicarse por alguna infcc­
ciln local o al;un~ otra c~usa ~vidente, deb~ ser sujeto a 
tratamiento contra el tétanos. 

Los s1ntomas cl~sicos del t~tanos son los de una enfer­
medad grave, indudablemente violentos y t1picos, incluye las 
siguientes caracter1sticas: 1) Participación de la mand1bula 
que permanece fija, en esos casos el paciente no puede 
hablar y tiene dificultad para abrir la boca, lo cual se ha 
denominado "trabazón de quijadas"; la contracci6n de los 
maseteros en trismus puede palparse sin lugar a dudas; 2) La 
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facies o risa sardOnica, que es el resultado de la contra­
ci6n espasm6dica de los músculos faciales que causa las 
arrugas de la frente, los OJOS fijos, las cejas contra!das, 
los músculos faciales tensos hacia atr~s y los dientes 
descubiertos de los labios, suelen ser s1ntomas tempranos, 
pero en algunos casos son los últimos en aparecer; 3) Disfa­
gia o dificultad para tragar, que es una manifestaci6r. 
cl!nica causada por el espasmo de los músculos de la deglu­
ciOn; 4) OpistOtonos, condici6n en la que todo el cuerpo se 
pone tenso y se arquea, incluso a veces quedan apoyados 
solamente la cabeza y los talones, por efecto de contractura 
de grupos musculares completos; 5) Ligero aumento en la 
tempera.tura con sudoraci6n profusa, y 6) Dificultad para 
respirar, lo cual causa la muerte por asfixia, Una forma 
particularmente grave de t~tanos se denomina tétanos cef~li­
co y casi siempre es el resultddo de lesion=s en ~artes muy 
cercanas a la cabeza como la cavidad bucal. 

Existe una forma cl1nicamente modificada del tétanos 
conocida como t~tanos local y en la que no se presentan 
todos los fl6ridos s1ntomas y signos descritos; en un conse­
cuencia del efecto moderado o incompleto del suero antitet~­
nico administrado como profil!ctico, en cantidades suficien­
tes para neutralizar la toxina presente en la sangre, pero 
es eficiente para contrarrestar la toxina fijada en los 
tejidos cercanos al sitio de localizaci6n del microbio. Las 
manifestaciones caractertsticas del t~tanos local son la 
rigidez persistente de algGn grupo de mGsculos que puede 
prolongarse durante semanas o meses y desaparece gradualmen­
te sin dejar secuelas. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL PARA EL CIRUJANO DENTISTA.- El 
diagn6stico diferencial del t6tanos para el ciruJano dentis­
ta puede llegar a ser muy dif!cil, ya que son muchas las 
situaciones patol6gicas o cl!nicas que pueden indicar su 
existencia. Entre las enfermedades que suelen dar lugar a 
confusiOn, estan la osteomielitis de la mandtbula, disloca­
ci6n de la mand1bula, tercer molar inferior impactado, paro­
tiditis, enfermedad del suero, estados inflamatorios de la 
enc1a y artritis de la articulaci6n tcmporomar.dibular. Una 
forma poco frecuente de poliomielitis causa espasmos de los 
mGsculos maseteros junto con disfagia y un complejo de 
s1ntowas, que causan la muc=te del paciente a quien se le ha 
diagnosticado t~tanos; en esos casos solamente la autopsia 
revela la causa real de la muerte. 
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TRATAMIENTO.- Los pacientes con dicha enfermedad deben 
recibir medicamentos antimicrobianos, inmunizac).6n activa y 
pasiva, trataoiento quirargico de las heridas y anticonvul­
sivos si es necesario. El uso de antitoxina tet~nica debe 
ser un procedimiento rutinario en la profilaxia de las 
heridas penetrantes. 

ACTINOMICOSIS. 

Es una enfermedad cr6nica granulomatosa, supurativa y 
fibrosa, causada por una bacteria filamentosa anaer6bica, 
gram positiva, acidorresistente, de tipo arboladoJ los 
microorganis::-:cs -;ue se aislan con m:is frecuencia son Actino­
~yces israelii, aunque también se ha demostrado que A. 
naeslundi, A.viscosus, A.odontolyticus y A.propionica causan 
la enfermedad en los humanos. Todos son componentes normales 
de la flora bucal y se sabe que ninguno se obtiene del 
ambiente; A.bovis rara vez se ha encontrado que sea pat6geno 
para los seres humanos. 

En 1876, Israel fué el priraero que encontró ese agente 
patógeno en material humano de autopsia y, en 1879 Ponfick 
lo aisl6 por primera vez del material de una infecciOn en un 
caso humano activo. 

El cuadro cl1nico es un reflejo justo de la baja capa­
cidad patógena del microbio que no tiene capacidad para 
penetrar en la mucosa intacta; requiere una brecha traurn~ti­
ca o quirúrgica en los tejidos para penetrar y establecerse. 

ACTINOMICOSIS CERVICOFACIAL. 

Aproximadamente la mitad de los casos en el hombre se 
presentan en la región cervicofacial. La enfermedad habi­
tualmente aparece varias semanas o meses después de extrac­
ciones dentarias o algfin traumatismo quirúrgico o accidentes 
en la cavidad buc3l, como puede ser la fractura compuesta de 
la mand1bula; también puede ser resultado de un tercer 
morlar con erupci6n incompleta, enfermedad periodontal o el 
canal infectado de un diente cariado. 
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Los s1ntomas y signos cl1nicos de la actinomicosis 
cervicofacial se presentan con una evoluci6n lentar el pri­
mer signo de infección, que aparece varias semanas despu~s 
que se implanta el microbio, consiste en una induraci6n e 
inflamaciOn poco sensible, en general se localiza en el 
~ngulo de la mand1bula o en la vecindad de la gl~ndula 
patótida; la zona inflamada adquiere una coloraciOn rojo 
obscura o morada, finalmente se torna fluctuante y drena a 
trav~s de orificios sinuosos que abren hacia la piel o menos 
frecuente hacia la mucosa bucal, pus que contiene gr~nulos 
de azufre caracter1sticos de la iníecci6n. A partir del 
sitio de localizaci6n inicial, la infecci6n se extiende a 
otros mGsculos, gl~ndulas salivales, huesos mandibulares, 
laringe, piel, mucosa, senos maxilares, cerebro y cr~neo. 

En la actinomicosis del hueso la infecci6n produce 
periostitis u osteomielitist la reacci6n del hueso a la 
infecci6n también es lenta y para que se aprP.cie algan 
cambio han de pasar varios meses (la mand1bula se afecta con 
m~s frecuencia que la maxila) . Las infecciones en la lengua 
son ligeramente dolorosas y determinan la forrnaci6n de masas 
nodulares que se llegan a ulcerar; si la infecci6n no es 
tratada, progresa hasta el punto en que la lengua se fija a 
los tejidos vecinos y ya no puede protuirse. 

La participaciOn de la piel del cuello se caracteriza 
por la formaciOn de protuberancias y plegamientos con bolsas 
con orificios de fistulas en las bolsas; las fistulas pueden 
llegar a sanar con forrnaciOn de costra, pero pronto aparecen 
nuevos trayectos fistulosos que se abren hasta la superficie 
para continuar drenando el exudado que proviene de las 
lesiones internas. Otros signos predominantes, son el 
trismus {por la participaciOn de los músculos de la mastica­
ción), dolor, inflamación y limitaci6n de los movimientos de 
la mand1bula. oe todos los anteriores, el trismus es el 
signo más importante, ya que precede a la formaci6n de pus. 
Los casos avanzados pueden üfcctar la articulaciOn temporo­
mandibular del lado lesionado con anquilosis parcial o 
total. Aunque la actinomicosis cervocofacial estA localiza­
da, siempre existe la posibilidad de complicaciones peligro­
sas por diseminaci6n de la infección desde el sitio inicial, 
por contigUidad, hasta otras partes, especialmente la regi6n 
espinal o craneana; la meningitis actinornicOcica puede lle­
gar a instalarse mediante este procedimiento, sin embargo, 
es rara. 
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La infecciOn generalizada a trav~s del torrente sangut­
neo, muy poco frecuente, suele ser mortal: puede presentarse 
en los casos no tratados y se reconoce y caracteriza por la 
aparici6n de lesiones en la piel, v~rtebras, htgado, riñ6n y 
url!teres. 

ACTINOMICOSIS TORACICA. 

El 15% de las infecciones de actinomicosis se ha dado 
en el torax; esta localizaci6n puede ser el resultado de la 
extensiOn de una forma cervocofacial, pero es m~s lOgico 
pensar que es resultado de la inhalaciOn de material infec­
tado de las am1gdalas entre los individuos de diez a veinte 
años y de sépsie dental entre los pacientes de 30 a 50 años 
de edad. En casos raros se ha informado de la aepiraci6n de 
fragmentos de dientes cariados, y a ese accidente se le ha 
atribuido el origen de un absceso pulmonar actinomic6tico. 
La extensi6n al torax desde un foco abdominal tambi~n es una 
fuente coman de las lesiones tor§cicas encontradas. 

La actinomicosis tor§cica es una enfermedad de desarro­
llo lento que, en los estadios iniciales, da lugar a la 
formaci6n de senos mfiltiples, que pueden abrirse hacia la 
pared del t6rax o bien, extenderse hasta el coraz6n. 

ACTINO"HCOSIS ABDOMINAL. 

Aproximadamente el 20% de los casos de actinomicosis se 
instala en el abdomen; en ocasiones puede ser secundaria a 
una infecci6n en el t6rax, sin embargo, lo m§s frecuente es 
que se origine por haber deglutido material contaminado con 
los microorganismos. El sitio rn~s afectado es la regi6n 
ileocecal, en donde se inicia con un absceso del ap~ndice; 
suele ocurrir diseminaci6n hacia el h1gado, bazo, vias uri­
narias y columna vertebral: la piel que queda sobre las 
lesiones cambia de color, se pone roJa y suelen aparecer 
trayectos fistulosos. Dentro de los abscesos se encuentran 
colonias de los microbios filamentosos y ramificados (son 
los llamados gr~nulos de azufre). 

DIAGNOSTICO.- Dadas las caractcr1sticas cl1nicas de la 
infección, al diagn6stico de actinomicosis m~s bien es sim-
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ple y fScil, sin embargo, en algunos casos pueden presentar 
dificultades, sobre todo en los casos ~!s recientes en los 
que las lesiones se aseme)an a difer~ntcs procesos inf larna­
torios y neopl!sicos. 

En todos los casos d~ procesos inflamatorios crónicos, 
la actinomicosis se debe tener siempre en mente como una 
posibilidad, sobre todo si ade~!s se encuentran f1stulas que 
drenen hacia la piel o hacia la cavidad bucal. 

El diagnOstico se hace mediante una buena historia 
cltnica. El exudado colectado de las f1stulas se examina 
simple vista en busca de gránulos de azufre, que casi inva­
riablemente est!n presentes; su estudio m!s minucioso, en 
general no muestra las caracter1sticas que confirman la 
presencia de actinomicetos, sin c~~argo, su pr~scnci3 es m~s 
sugestiva. Los gr~nulos de las lesiones humanas son blanque­
cinos o de color amarillento p~lido y tienen un tamaño que 
va de fracciones de mil1metro a 2 mil1rnetros de di~metro. 

El examen histopatol6gico y las biopsias son a menudo 
de gran valor para el diagnóstico de los padecimientos 
recientes. Un diagn6stico firme debe incluir la iníormaci6n 
histopatolOgica, adern~s de las observaciones de los tc)idos; 
para el diagn6stico decisivo se requiere el cultivo y el 
aislamiento del microorganismo. 

1.::n los casos avanzados se deben practicar estudios 
radiogr~ficos de los huesos de la mand1bula, columna cervi­
cal y tOrax, para excluir la participaci6n de estas !reas: 
los finicos cambies radiogr~f icos producidos por la actinomi­
cosis son los carrhios Osees. 

TRATAM.IENTO.- Debido al tipo c3racterlstico de re~::ciOn 
tisular, el tratamiento presenta varias dificultades¡ en 
general las ~reas son extensas, marcadamente induradas y con 
disminuci6n del riego sangu1neo en el sitio en que se desa­
rrollan los microorganismos, todo esto crea dificultades 
para que se logren obtener concentraciones adecu8das de los 
antimicrobianos en el sitio focal y, por otra parte la 
restauraci6n de los tejidos dañados es dificil, lo mismo que 
la recuperación de 13~ funciones normales alteradas por la 
infección. 
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La quimioterapia con sulfonamidas y los antibi6ticos, 
junto con tratamiento de soporte y drenaje quirúrgico, han 
tenido ~xito, sin embargo, los procedimientos quirtírgicos 
siguen siendo indispensables para eliminar las porciones de 
tejido necrosado y lograr brechas que aseguren la mejor 
difusiOn de los antimicrobianas hasta la lesión. 

El tratamiento debe mantenerse hasta que se aprecie 
cicatrizaci6n evidente; en general eso requiere que la tera­
pcútica se sostenga durante varias semanas y en algunos 
casos hasta varios meses. 

PREVENCION.- Una buena higiene bucal y conservar la 
salud en la medida de lo posible son las medidas m~s impor­
tantes para evitar la actinomicosis. 

TUBERCULOSIS. 

Es una enfermedad infecciosa granulomatosa causada por el 
bacilo acidorresistente Mycobacterium tuberculosis {bacilo de 
~och) o rara vez por Mycobacterium bovis, aunque en la actualidad 
se reconoce que tambi~n existen otras especies microbacterianas 
potencialmente patógenas para los seres humanos. 

PATOLOGIA.- La instalación de la tuberculosis como enferme­
dad depende del namero y virulencia de los bacilos tuberculosos 
en el in6culo original y de la resistencia o hipersensibilidad 
del huésped. La infccci6n primaria en el hombre, generalmente 
consiste en una lesi6n local y una adenitis regional; el pulm6n 
es el sitio m~s frecuente afectado y la primera reacción es una 
inflamación aguda del tipo exudativo, con edema, leucocitos poli­
morfonucleares y, m~s bdelante, monocitos que rodean al bacilo 
tuoerculoso. Esta lcsiGn puede tcrmi~ar con la inferci6n o bien, 
presentarse necrosis de los tejidos y continuar con el tipo 
productivo di~ la lesi6n, que es la segunda forma de las dos 
principales de infección tuberculosa. 

La lesi6n productiva, cuando se ha desarrollado hasta su 
m~ximo, es un granuloma cr6nico con tres zonas caracter1sticas: 
l~ zona central contiene gran cantidad de c~lulas gigantes multi­
nucloadas con bacilos tuberculosos en su interior; la zona inter­
~edi~ cst~ formada por c~lulas epitelioides habitualmente acomo­
dadas en forma radial; la zona externa contiene fibroblastos, 
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linfocitos y monocitos. Ocspu¿s, la lesi6n suele quedar rodeada 
rodeada de material fibroso y el ~rea central puede volverse 
caseosa; a estas lesíon~s se les denomina tub6rculo. Cuando el 
tub~rculo se rompe y descarga su contenido en los bronquios, el 
esputo, cargado de bacilos tuberculosos, es expulsado por el 
paciente. Si la lcs16n cicatriza, la cavidad necr6tica es rodeada 
por material fibroso que puede llegar hasta el proceso de la 
calcificaci6n. 

EPIDEMIOLOGIA.- La principal fuente de infeccibn es una 
persona con proceso activo tuberculoso que elimina bacilos. La 
forma pulmonar en la que hay cxpulsi6n de esputo cargado de 
bacilos es la forma cl1nica d~ la enfermedad más importante en lo 
que se refiere a la diseminaci6n de la tuberculosis; las personas 
m&s expuestas a contraer ld enfcrmeda~. son las que cst~n en 
contacto directo co:-1 un filmili.:ir bacilifero o el personal <le 
instituciones hospitalarias que atienden a es~ tipo de pacientes, 
sin embargo, la instalaci6n de la enfermedad depende de factores 
compleJoo, tanto biol(Jqicos como económicos y sociales~ En la 
actualidad, la tuberculosis se encuentra en todos los pa!scs y en 
algunos de ellos se le ha considerado entre las primeras causas 
de muerte. 

Las consideraciones cpidemiol6gicas son importantes para el 
cirujano dentista, ya que es por la boca por donde principalmente 
el paciente tuberculoso puede llegar a eliminar el bacilo prove­
niente del ambiente pulmonar y contaminar el instrumental y 
equipo: si no se tienen los cuidados e higiene adecuados puede 
llegar a presentarse infección cruzada. Debe t.omarse en cuenta el 
riesgo a que se expone el operador en adquirir la tuberculosis y 
convertirse en otra fuente de diseminaci6n de la infecci6n. 

TUBERCULOSIS BUCAL, 

La tuberculosis de las cavidades u orificios naturales, se 
precscnta m~s frecucnt.emenli! como ur:a Olr:-era de la mucosa; su 
localizaci6n intrabucal, en orden decreci<rnte de frecuencia, es 
como sigue: lengua, catrillo!;, cnc1a, piso de la boca y labios: 
es poco frecuente que est~n afectados la tívula, el paladar, las 
am1gdalas o los papilares. 

La tuberculosis de la lengua se da con do~ formas 
prir.cipalcs de lesi6n: la m~s corr.tín es la de una 0.lcora, casi 
siempre causada por el drcna)c del esputo cargado de bacilos 
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tuberculosos; la segunda, es una les16n con tuberculomas que se 
origina de los bacilos acarreados por v1a hematOgena. Estas 
lesiones casi siempre se abren y dejan una tllcera. Las lesiones 
ulcerosas con frecuencia tienen un antecedente de lesiOn conttnua 
por dientes afilados, superficies rasposas por rotura o destruc­
c16n parcial de la pieza dentaria o amalga!<las rotas. 

La lesí6n se inicia como un nlSdulo am~rillento que se abre y 
deJa una Glcera, la cual causa molestias dolorosas, especialmente 
cuando est~ situada en la lengua: los alimentos agrios, salados o 
rnuj' condimentados son irrit.J.ntcs para la terminacilSn nerviosa que 
ha quedado ex~uesta: el dolor llega a ser tan importante que 
interfiere con la nutrición del p3cientc. 

El pron6stico para los pacientes con úlceras en la lengua es 
pobre, ya qu~ las lúsiones locales casi siempre estjn indicando 
una tuberculosis pulmonar en grado c!• • .ran=ado; en los muy raros 
casos en que la tuberculosis de la boca es primaria, el pron6sti­
co es e~celente y la quimioterapia junto con la excisi6n quírfir­
gica causa una curaci6n completa. 

TUBERCULOSIS DE LA PIEL. 

El Lopus vulgaris o tuberculosis de la piel, es de inter~s 
para el cirujano dentista, ya que la cara es el sitio m!s fre­
cuentemente afectado: ~s una enfermedad de desarrollo lento que 
casi siempre comienza en la niñez y se caracteriza por periodos 
de exacerbaciOn y degeneraci6n a lo largo de muchos años~ las 
lesiones consisten en placas de color caf~ rojizo formadas por 
pequeños tub~rculos blandos que progresan por la aparici6n de 
nódulos sat~lites, que a su vez se unen hasta formar grupos de 
•;arios tamaños. En pocos casos las lesiones se diseminan hasta la 
cavidad bucal y el paladar; puede haber pfirdida de la movilidad 
del paladar blando con la consiguiente altercí~n de la degluci6n. 
El lupus vulgar tambi~n puede afectar la nariz. L~ piel llega a 
infectarse ya sea por inoculaci6n directa, por acarreo do bac1los 
en el torrente sangu1neo o linf~tico o por infecci6n contigua de 
una lesión en un g~nglio tuberculoso, hueso u otros tejidos. 

OSTEOMIELITIS TUBERCULOSA. 

La osteomielitis tuberculosa puede afectar los huesos de la 
cara, como el maxilar y la mandibula, ya sea como lesi6n primaria 
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o secundaria a una tuberculosis de pulm6n. La lesiOn del hueso 
suele hacerse evidente después de una extracci6n dentaria o de 
una fractura de la mand1bula, estos casos se caracterizan por su 
curso crónico, dolor fuerte y secuestros 6seo~. La tuberculosis 
que causa la osteomielitis puede diseminarse en el mismo hueso 
destruyendo la porción esponjosa y formando múltiples fistulas a 
través de las placas corticales que drenan hacia la boca o hacia 
la piel. 

En el §pice de las raices, suele formarse un granuloma 
tuberculoso y es muy probable que la v1a de entrada sea la que 
encuentra el esputo contaminado a travt'!s de un diente roto o 
cariado que le permita llegar hasta el conducto radicular: esta 
lesiOn es dif1cil de distinguir de un granuloma co:nC:.n periapical 
y aGn puede ser una infccci6n superpuesta a otra original inespe­
ctfica que forrn6 un granulo:na pcriapical; facilr..entc se pasa por 
alto y en ocasiones sana dcspu~s de la extracciGn del diente 
afectado o con el crdLd~ldr.tc ordinario prescrito para el qranu­
loma común, no obstante, lo m~s frecuente es que cuando hai una 
infección tuberculosa en el 5picc, el hueco dentario resultado de 
la extracci6n, no sana y en otras ocasiones hay proliferación de 
tejido granulomatoso a partir del hueco dentario. 

La osteoartritis de la articulaci6n temporomandibular es una 
lesi6n tuberculosa rara vez encontrada. 

TUBERCULOSIS CERVICOFAClAL. 

Todas las tuberculosis en el hombre tienen participación 
linfática y, en el caso de las infecciones tuberculosas primarias 
de la boca, hay una gran frc~ucncia de inf lamaci6n de los g~n­
glios linf§ticos cervicales. El curso normal de los acontecimien­
tos patol6qicos es una infección tuberculosa primaria de la cual 
muchos bacilos pasan r~pidarnente por los vasos linfSticos hasta 
el g:inglio m~s cercano, el cual aurnent.d dt.'! t.:i.::-.a:io rara dcspu~s 
can~ificarsc (escrófula); este tipo de ir.fecci6n, tambi~n puede 
afectar a los ganglios linf~t1cos subrr . .:!ndibulares y a los de la 
región parotidea que quedan dentro de la vaina de la glSndula 
parótida. I,a infección tuberculosa de una glS.ndula salival puede 
ser el resultado de inoculaci6n primaria o de una infección 
secundaria a otra localizada en cualquier parte del cuerpo, en 
cualquier caso es poco comGn; de las gl~ndulas salivales, la 
par6tida es la que con n1~yor frecuencia se ~ncuentra afectada, 
las submaxilares se. infectan m§s que las subligudl~s. 
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DIAGNOSTICO DE LAS LESIONES BUCALES.- El sOlo aislamiento de 
los bacilos tuberculosos ofrece una prueba definitiva de la 
presencia de tuberculosis; el aislamiento primario de los bacilos 
se hace a partir de muestras cl!nicas como teJidos, exudados, 
excreciones, lavados de est6mago, de boca u otras cavidades 
corporales. 

Los dos problemas importantes en el diagnóstico de tubercu­
losis bucal consiste en la diferenciación de procesos malignos de 
la boca y en determinar si también existe una localizaci6n pulmo­
nar; otros padecimientos en los que hay que hacer la diferencia­
ción son las avitaminosis, s1filis y traumatismos. 

El diagnOstico de las lesiones requiere diversos estudios; 
la biopsia es de particular utilidad y se debe tornar en cua;quier 
tipo de lesi6n persistente que no pueda explicarse de ninguna 
otra forma. Se deben practicar estudios radiogr&ficos del pulm6n, 
cultivos bacterianos, pruebas serol6gicas y la prueba cutanea de 
la tuberculosis. 

TRATAMIENTO.- Puesto que la elccciOn inicial de la terapeG­
tica a menudo determina si el tratamiento serS un axito o un 
fracaso, el diagnOstico tambi~n resultara en el aislamiento del 
microorganismos para determinar la susceptibilidad antimicrobiana 
de la cepa infectante. 

La terapeútica consiste en combinar la excisi6n quirúrgica 
de los tejidos lesionados cuando sea posible con la administra­
ci6n de quimioter~picos; en años recientes la sola administraciOn 
de medicamentos con acciOn contra el bacilo tuberculoso ha sido 
suficiente para que se recupPr~n las for~as bucales rn~s comunes. 

PREVENCION.- La vacuna BCG (bacilo de Calmette y Gu~rin) es 
una cepa atenuada de M. bovis viva, que se recomienda como vacu­
na. La administraci6n masiva de BCG es sist~mica en algunos 
paises como parte de programas y campañas contra la tuberculosis; 
los datos disponibles en la actualidad, indican que la vacunaci6n 
causa un aumento en la resistencia a la infecci6n durante corto 
tiempo. 
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LEPRA. 

Es lln<i infccci6n crónica granulomatosi'l caus~1da por el Myco­
bactcrium l~~rctc o bacilo de Hansen (su descubridor): aunque el 
bacilo ~r encuentra en grandes cantidades en la secreción nasal y 
en las lesiones ~ctivas, todavta existü una gran duda acerca de 
su poder patógeno. No se conoce con precisión si tales bacilos 
acidorresistentes son meros sapr6fitos que viven en los tejidos 
enfermos o si son agentes causales que requieren condiciones 
especia les y dcscc 1n.:1cid.Js, uusentcs en la mayor ta de los indivi­
duos normales; se piensa que la vta de entrada puede ser la piel 
escar1f1cada. 

L~ trdnsm1s16n de la lepra es evidentemente mSs factible en 
los climas tropicales, en donde las condiciones de nutrición son 
precarias y tal vez cuenten algunas predisposiciones de tipo 
hereditario. El per!odo de incubación se ha supuesto entre tres y 
cinco afios o aGn mayor; ha habido casos en que el contacto ini­
cial conocido y la presencia de manifestaciones cl!nicas est~n 
separados por varios años y aún d6cadas. 

PATOLOGlA.- Las lesiones de lepra generalmente se instalan 
en las regiones menos calientes del cuerpo, corno la piel, los 
nervios superficiales, nariz, faringe, ojos y test!culos. De la 
lepra se conocen dos formas clinicas: la lepra lepromatosa y la 
lepra tubcrculoide. 

La lcsi6n lcpromatosa nodular se caracteriza por masas de 
teJido granulomaloso que proliferan y se unen a otras formando 
nódulos y masas tumorales llamadas lcpromas; pueden formarse en 
diversRs parte del cuerpo, en la piel causan la desfiguración y 
lJ ~util~ciC~ ~accictl <le los tc11dos¡ los lepromas pueden insta­
lars•' en la cavidad bucal, meJillas, paladar blando, lengua y en 
los labios; ~e han dado cusos de invasión palatina con perfora­
ci6n; las lesiones de los labios y de la piel de la cara distor­
sionan ]a apariencia facial y pueden llegar a destruir los huesos 
y el cartilago da la nariz. 

Los lC'siones tubcrculoirlcs SO! car,1ct('ri2:rn por pre:sentar 
erupciones critcmatosas, maculares, mQltiples o individuales, que 
afectan al nervio dérmico y ul tronco nervioso periférico rcsul­
tdndo una p6rdid3 de sensación (parestesia). 
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DIAGNOSTICO.- El dia:¡n6stic::o gencral:nentl! no es dif!cíl si 
se tienen en mente la posibilidad d~~ que <:l caso sea uno de 
lepra; el meJor procedimiento es la biopsia ~or punci5n de l~s 
lesiones cutáneas, tomada del l!~uido que exude, ya s~a espont5-
neamcntc o a través de un ~eque:1o cor~e Cl: la l- it:: 1. 

TAATJ~"'i.IE~lTO.- El tratamic:ito cons1stc en la ad.m1nistraci.6n 
durante larao t1an.Lo dr un t1uo de sulfon3~1na de acci6n prolon­
gada (d1amlnodifc~ilsulfon~); de todas l~s Jro~1s rccomcndad~s 
pora la lepra parece ser l~ ~~s Gtil, poro, si 1~ <los1iicJci6n es 
inadecuada hay f~llgrO de que el X. }PJ~rae SQ mLlCStre completa­
mente resistente a estas sulfona~id¡1s. En ln ~~tu~l1da~, ccn las 
sulfonas el paciente l~fJroso ya ·Jislur.-,bra una posU-•1l1Q.)d de 
curac16n en su ~radicional d0~es~eranza. 

PREVEt:CION.- Lt1 pr<"'!•rnnci6r. de la lc¡;ra se: ha ir.tentado rre­
diante la vacunación con BCG. En Uganda, en donde uno de c.:id.1 
dícz niños cent.rae la c;:!•:rr_cdué., la vacunaci6n ha loqr.:ido redu­
cir la frecuencia en un SO\: los fa~iliares en cont~cto ~erc3no a 
un leproso deben recibir la profilaxia con sulfonas. 

SIFILIS (LUESI. 

Es una enfermedad infocciosd que tiene siglos do antigüedad 
y pres~nta aspectos cl~nicos que cambian facilmentc. Ld sífilis 
es causada por una cs¡:iiroqueta: Treponema pallidui.1 1 que puede 
penetrar al cuerpo a trav6s de pequeñas escoriaciones de la piel 
o, posiblemente, en forma directa atravesando la piel o las 
mucosas Integras; en unos cuantos minutos el microbio llcqa h3~ta 
los gánglios linfáticos, la Cisern1naci6n a todo el cuerpo ocurre 
con la misma rapid~z y la respuesta corporal t1pil."U es la reac­
ción granulomatosa. 

Ld s1!ili~ se clasifica en: adquirida o con9~n1ta; aunque 
algunas veces se ha contun<lid0 .:::::':." r11tir:iu, ya gue la forrr:.J 
conglnitil se ~dquierc a p~rtir de un~ nadre infcccadd, 

SIFI!.lS l\OQUIR!Dh. 

se contrdc prinr::lpalr.-.ente como una enfermedad vcn~rNl dcs­
puOs del contacto scxudl con una parej~ inf~rtada, aun•iUC tambi~n 
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~e adquiere de otras manúras, por e)emplo, los m6dicos que traba­
)an con pacientes infectados que est§n atravcs~1ndo por una etapa 
contagiosa, pueden infectar tanto al profesionísta como a otros 
pacientes mediante instrumentos contaminados con T. pallidum. 

Si la enfermedad no se trata, manifiesta tres etapas distin­
tiv.Js a través de su curso, de manera que es costumbre hablar de 
lesiones primarias, secundarias o terciarias de la stfilis adqui­
rida. 

La etapa primarid de la lesiOn se desarrolla en el sitio de 
la inoculaci6n, a~roximadamente tres semanas despu6s del contacto 
con la fuente de infccci6n; esta ~anifcstaci6n (chancro) con m~s 
frecuencia se presenta en el pene y en la vulva o en el cuello 
uterir.o. AlrPdedor del 95l de estos chancros aparecen en los 
genitales, aunque también se presentan en otras t'ir-eas. En años 
recientes hubo al rarecer, un aumento en los Indices de stfilis 
extragenitJ.l como resultado de un incremento de la actividad 
bucogenital al aurncntar el contacto entre dos varones homose­
xuales infectados; esto tiene interés particular para el cirujano 
dentista debido a las lesiones qu~ se presentan en los labios, 
lengua, paladar, encta y arn1qdalas. se ha señalado que el chancro 
se desarrolla en el sitio de la herida causada por una extracci6n 
reciente. La lesión primaria usual es un nódulo ulcerado, eleva­
do, que muestra una induraci6n local y produce linfaadenitis 
regional; dicb.i. lesión en el labio puede tener una apariencia de 
costra cafD. 

El chancro intrabucal es una lesión ulcerada cubierta con 
una membrana blanca ais5sea, la cual es dolorosa debido a una 
infección secundaria. ·un gSng!io linfático inflamado casi siempre 
se encuentra ]Unto al drenado linf~tico del área del chancro; el 
chancro sana espont5ncamente en un plazo de tres semanas a dos 
~('~P~. 

La etapa secundaria o metast~tica por lo regular, comienza 
alrededor de las seis semanas después de la lesión prirr.aria y se 
caracteriza po~ erupciones difusas de la piel y de las mucosas. 
En la piel las lcs!oncs ti~nnn una multiplicidad de formas, pero 
en ninguna aparecen como máculas o p~pulas; las lesiones bucales 
llamadas "plncas mucosas'', por lo regular son mUltiples, indolo­
ras, Je color blanco sis~ceo y cst~n cubiertas por una superficie 
ulcerada: se presentan con mayor frecuencia en la lengud, cr.cta o 
m~cosa bucal; a rn~nudo µrescntan una forma irregular u ovoide y 
cst5n rodcad.J.s por una zona eritema tosa, son altamente infeccio­
sas ya que contioncn gran cantidad de T. pallidum. 
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Las lesiones en est,1 etapa sufren una remisi6n cspontSnea en 
un lapso de pocas semanas, pero la~ cxaccrb.:lciones continO.an por 
meses o por varios año5. 

Las lesiones terciarias, t.ambi~n llamadas "s1filis tard1a", 
por lo regular no aparecen durante varios años y afectan princi­
palmente a los sistcrr,as card1o~·ascular y nervioso central 1 as1 
como a ciertos tejidos y órganos: la s1filis tard1a no es infec­
ciosa. El goma es la lc·si6n terciat"ia principal ciut• sf• prC'scntJ 
frecuentemente {~n ld piel, en las rnucos<1s 1 hi<Jadt), tc.=,ticulos y 
huesos; consiste c:n un proceso granulo¡:i.Jtoso tocal con necrosis 
central, el tama~o de la lesi6ri v~r!a de meno~ a~ un m1limctro a 
varios cent1metros de di5metro. 

El gom.1 intrabucal muchas ve..::L'S .J.fc~!.,1 1-• 1Pnr311a y al ¡..ald­
dar, en cualquier caso i.-, lcsi6n aparee.• co:r.o una masa nodular 
firme en el tejido, que subsccucnternente se ulcera y, l..'n el caso 
de las lesiones en el paladar, causan vcrforaci6n al ~cpa~arsc la 
masa necr6~i1:ó del tc~:do. 

La glositis atr6fica o intersticial es la lcsi6n ~~s carac­
ter!stica e importante de la slfilis. Durante ~uchos .J.~os se ha 
reconocido la prcdilccci6n de la glositis luética fOr sufrir una 
transfusi6n carcinomatosa. 

SIFILIS CONGENITA (PRE~-it\TAL). 

La s1filis cong6111ta ~s transmitida a los descendientes s6ll' 
por una madre infect3da, rc1·0 no ~~e· hereda. En ia actualidad es 
una enfermedad rara, ya ~;ue el l! ... :a:ncn san']\l!nco es un requisito 
para obtener la licencia de matrimonio y un exdrncn scrol6gico de 
rutina de la embarazada, ha hecho que di.sr.iir.uy,1 la incidencia de 
stfilis cong~nita y, en cons~cuencia, el nG~ero Jr nacimientos 
afectados por stfilis. Se reconoce que ~i comienza el tratamiento 
ccn 3ntit,i6ticos en una mujer ~nbJra:3da infect3da antes d~ su 
cuarto mes de g~stac1tn, aproxi1:1~JJ~.L:.~~ ~! ~~, rlr la descenden­
cia rj(' f'Stü:; madres no t:i'1dcccr~ l:.t ··11.CerrnC"d.:t<l. 

Las personas con stf1l1s congGnita naniiir.!stan una '.'<1r1edn.d 
de lesiones que !ncluj'f'n un reliú\'C fror1li1l, max.i i,1r ~upcrior 
corto, arco palatino Blto, nar1~ en [arw~ de s1ll·1 Je ~ontür, 
mol.ircs de r.iora, dientes en !orrr.a de capp.:ina, s1rynos de 111qoumt!­
nak1s o ~nqtusa~1cnto irreqular de la porción csternoclavicular, 
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protuberancia relativa de la mand1bula, reqad!as y espinilla en 
forma de sable. Se señalaron como patognom6nicos de la enfermedad 
L1 triada de Hutchinson: hipoplasia de los incisivos y molares, 
sordera y queratitis intersticial. 

DIAGNOSTICO.- El diaqn6stico de la sifilis se obtiene en 
base a las caracter1sticas de las lesiones y la historia cl1nica 
que incluya el antecedente de exposici6n, de lesiones previas y 
de las pruebas de laboratorio pertinentes: los procedimientos de 
laboratorio son de dos tipos: la observación de exudados de 
microscop10 de campo obscuro en busca de T. pallidum y el estudio 
de muestras de sangre para investigar la presencia de anticuerpos 
especificas en el suero. 

TRATAMIENTO.- La penicilina es el medicamento de elecci6n 
para el tratamiento de todas las formas de stfilis; si el pacien­
te fuera sensible a la pen1cilin3 debcr5 utilizarse otro antimi­
crobiano (la tetraciclina o la eritromicina sertan los adecua­
dos!. Si el tratamiento con antimicrobianos se instituye antes de 
la aparición del chancro, es posible conseguir que la infección 
aborte y no aparezca lesión alguna; mientras m5s tiempo persista 
la enfermedad sin tratamiento, el tiempo de administración de 
drogas deber~ ser m~s prolongado. Todas las mujeres embarazadas 
que pudieran haber estado en contacto con enfermos de stfilis, 
deben recibir tratamiento con penicilina. Todos los niños nacidos 
de madres conocidas como sifil1ticas y que hayan recibido trata­
miento en un tiempo menor de dos semanas previas al parto, deben 
ser tratados como casos de sif ilis cong~nita. 

GONORREA. 

Es una Pnícrmedad ven€rea causada por el gonococo Neisseria 
qonorrhocae que fu~ descrito por primera vez por Neisser en 1879 
cuando lo obsecv6 en se-c?"r-ci6n purulenta de pacientes con uretri­
tis y en reci~n nacidos con conjuntivitis. 

EPIDEMIOLOGIA.- La prueb~ epidemiol6gica demuestra que la 
s!fil1s y la gonorrea deben considerarse como enfermedades epid~­
micas; la frecuencia de la gonorrea es significativamente m5s 
clc•.¡ada. En alounas circunstancias ambas enfermedades pueden 
tr~nsmitirse simUltjneamente, pero la gonorrea tiene caractcrts­
ticas que la hacen aparecer con m§s frecuencia: 1) La gonorrea 
tiene un periodo de incubaci6n más corto y su sintomatolog!a. en 
los hombres, puede presentarse a las 24 horas de ocurrido el 
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contacto; 2) No ~:-:istt? inmunidad al gonococo o al menos no es ct~~ 
duraci6n ir.i.port:i.r.te; 3) Gran proporc16n de MUJcrcs padecen 1'1 
enfermedad en forma .Jsintom.!§.tic.i, constituyer.do :uentes de ir.fec­
ci6n peligrosa, y 4) Se sabe que e~tS ocurriendo una modificaci6n 
del cornportar.ii..:.ntc del m1croo::-g,1nismo h.:iciJ. la rcsit~ncia de 
diversos antirnicrobianos, lo cual es un factor auc determina el 
fracaso del trata~1cnto sobre todo en los casa~·de eníerrnos 
portadores asinom5ticos. 

ASPECTOS GENITOURINARIOS.- El sitio de entrada u 1nst:i.laci6n 
común del ~ícroorganisrno es 13 mucosa <le los 6rg3no~ scnitales 
durante el coito: la bacteria sr i~tro¿uce en lo~ t1~}1dcs insi­
nQandosc entre las c~lulas epitel13lcs, tina vez colocada en el 
tejido conccti\'0 subepitclial, se disc:c:ina ':'ª sea por cont1sil1dad 
o mediante las corrier:tes sur.quinc.:is L' ~~~.f.'.i::;::i..-. !:l te)1do 
afectado localwente resconde con in!l3rn3c16~ intens~ ·:u~ abare~ 
todos los estratos de lo~ sitios invadidos; en el horn~rc ap~recc 
una intensa secreci6n purulenta en la uretra y sucl.:> ,1corr.pañar.se 
de material serosdngu1..-.u1~r.tc y moco. L.'.l sintom.:itologfa en la 
fase temprana consiste en prurito intenso, sensac16n de quemdJ.i.¡r.'¡ 
y dolor en aquellos casos en los que la 1nflarnaci6n es acentuada; 
la infccciOn puede progresar hasta la veJig1 y, casos no 
tratados, pasa al estado de cronicidad en Pl q·...:.•' les r.;onococos 
pueden encontrar:.(' en sitios bien delimitados, p•rei esp•cialr.iente 
en la próstata. En las mu]er('s, la uretra e!". el ~·itic a::ectadc 
con rn5s frPcuencia en la fase inicial, pero la ~a~~r cornplejidad 
y particularidades de las estructur·as femeni~3s ~~terminan que la 
infecci6n llegue a ser de mayor importancia y de rnSs facil dise­
minación y, por tanto, rntis pcliqrosa. Unos de los peligros que se 
contemplan es la posibilidad de qur ocurra u~J disem1naci6n hasta 
órganos de localizac16n ''oculta'': ~agina en ~u parte m~s profun­
da, cuello uterino, trompas ov~r1cas, cte., con lo qur la infec­
ción no se hace notoria y la paciente puede iqr.orar -...;uc se en­
cuentra infcctdda. Las infcc=ioncs cr6nicas rn l~ ~UJOr pueden 
progresar hasta las trompas de Falopio )' ovarios y, de aqu1 
establecerse la infccci6n peritonüal. 

A5r:c~os 9Vr~tES.- Habitualmen~e la inf~cciOn dt• la boca, 
parótida o faringe~. se presenta en l~i~ ~~~ltc: 0~ fnrm~ de 
enfcrr.icd.:i.d prir.ia!'"ia como resultado de ;.·r~"c·t.:...::.:is sc:-:u<l}p_c; .=rnorrna­
les (coito ab ore o cunnil1r.gus), ¡;ero t.inbi•Sn pu 0 dP. ser secunda­
ria a una infccci6n c:ienital ino:::u1ad.J por los propios dc:dos del 
sujeto; los tr~umat1s~oA derivad0s de los trat~nicntos dentales 
que determinan una disr:-.inuci6n d•· l .. t res1stencL1 local tambi~n 
pueden participar en la in~talac16n d·~ tinn cstom~tltl~ ~onorr6i­
cJ. El ca~>o m~s rccient.0 4u(' ~(' h.J. publi.:~1do, en '.'.3.ti. y e~ 
claro p.:ira eJt:P".µlifi::a:.- !:i. rr-l;iritn e:ntrc qn tr.1t.:im1t:.~nto dental ':' 
la ronsccucnt.c inducción a la infección ~onoc621c.1, es el de 1Jn 
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varón que practic6 el felatorismo con otros, cuatro d1as después 
de extracciones dentarias múltiples, en el sitio en que se habta 
practicad? la cirug1a, se present6 una gingivitis aguda de la que 
se pudo aislar N. gonorrhoeae. El gonococo tambi~n puede insta­
larse en lesiones de la boca como parte de la mezcla compleja de 
microbios oportunistas que participan en lesiones importantes, 
con procr:so destructivo, como el noma. 

El periodo de incubaci6n para las infecciones bucales suele 
ser corto, si bien puede variar entre uno y siete d1as; las 
lesiones bucales por lo general consisten en manchas redondas, 
ligeramente elc·1adas, de color blanco gris§.ceo, distribuidas por 
el paladar blando, la lengua y los carrillos; son de tamaño 
variable, desde la cabeza de un alfiler hasta el de un ch1charo. 
Las lesiones erosionan, la lengua aumenta de tamaño por la infla­
mación y se muestra roja y seca, la mucosa de la boca presenta 
una sensaci5n de prurito, ardor y quemadura y el aliento es 
f6tido. La infección de la gl§ndula pr6tida puede aparecer en 
forma secundaria, especialmente después de actos quirargicos, 
pero es poco frecuente. Se ha sabido de estudios en los que han 
recuperado aonococos de la faringe en casos de faringitis y en 
otras ocasiÓnes, el aislamiento de los microorganismos se ha 
realizado en ausencia de manifestaciones de infección far1ngea. 

DIAGNOSTICO.- El diagnóstico de la estomatitis gonorréica 
puede realizarse por el examen microsc6pico y el cultivo de 
muestras tomadas de la boca al inicio de las manifestaciones 
clinicas; los estudios de observación directa y de cultivo se 
realizan cuando los antecedentes, la historia cl1nica y las 
exploraciones f1sicas son sugerentes de que existe tal infección. 
Pueden aislarse gonococos de la saliva haciendo que el paciente 
escupa directamente sobre la superficie de los medios de cultivo, 
sin embargo, el diagnóstico de las lesiones bucales suele ser 
complicado, sobre todo porque el paciente se niega por lo coman a 
admitir que hubo exposición bucal al contagio; otra causa que 
aumenta las dificultades, es la presencia de gérmenes de la flora 
normal que son del ryrupo de las neisser1as, en las porciones 
altas de las v1as respiratorias y de la misma cavidad de la boca, 
estos miembros de la flora sOlo se excluyen mediante el cultivo y 
la identificación apropiada de los diplococos que llegan a obte­
nerse. 

ARTRITIS GONOCOCIC/\.- En infecciones genitales comunes, 
cuilndo lüs rnanifesta~icncs cl1nica5 aflor1n, el gonococo ya ha 
penetrado muy abajo de la superficie de los epitelios afectados, 
esto sucede a los tres o cinco dtas posteriores a la exposición. 
La bacteria puede invadir a los vasos sangu1ncos, diseminarse y 
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originar lesiones metast~ticas y la m&s comGn es la artritis; se 
estima que la artritis por gonococos es casi cinco \'cccs rr.!'is 
frecuente que todas las artritis de origen bactQriano agudo. 

La artritis gonoc6c1c.:i suele manifestarse entre una y tres 
semanas de iniciada la in!ccci6n genital aguda; Fu0dc coincidir 
con las manif~st.:icioncs de 1nf1:.~cci6n .J• .. mit.:d o t.Jrr..!:.:it:-, presentar­
se por ella misma después de 11:eses o af.os del ataq•Je ;er;1tal. ur.::i 
artritis infecciosa se inicia con la invasi6n de te)ldO sinov1Jl 
a cargo de los qonococos; la rodilla ~s la articulación atacada 
con m5s frecuencia, pero la articulación ternporamandibular ta~.­
bién suele afectarse (existen datos para supor.er que la ATM es 
especialmente a¡:;ta par.;i la infC>C"C'i6n si la gonorrea primaria se 
asienta en la faringe!. 

El inicio de artritis gonorrc1ca se presenta con manifesta­
ciones cl1nicas que se instalan <le n.~nera rS~l~a, suelen estar 
precedidos por escalofr1os 'i fiebre; al princ1p10, el proceso 
puede ser de artritis migratoria, pero pronto se locali:an a una, 
rara vez m§s de una articulación; ~sta se inflama y edematiza en 
forma aguda, los tendones correspondientes a la articulaci6n 
afectada tambi~n se afectan, principalmente los de las articula­
ciones pequer.as como en las m.1nos y pies; casi nunca se ve afec­
tación sim~trica. En el caso de artritls de la ATM, las manifes­
taciones locales consisten en espasmos de los mQsculos maseteros, 
dificultad para abrir la boca y signos de inflamaci6n en torno a 
la articulación. Es posible que ocurI"an pcr foraciones hacia el 
piso del conducto auditivo exten<o, casos --:u:c se confunden cnn 
otitis media supurada con rotura del t1mpano. La a.rtritis gono­
rr~ica no tratada tiende a progresar con destrucción del carttla­
go auriculJr y anquilosis de la articulación. 

ENDOCARDITIS GOt\OCOCICA.- El gonococo tiene c1erta tendencia 
a causar dafio a las v5lvulas cardiac~~ indcmes, ~ lesionar la 
v:ilvula aórtica y tambi~n, aunque en r.enor fn~cucnc1ci, ·las v:il­
vuld~ derechas del co~az6n; dP 1~ misma for~a que los otros tipos 
de endocarditis bacteriana, es comOn que se presenten petequias 
en la piel o en las membranas mucosas de la boca o en la conJun­
tiva. 

TRATA!11ENTO.- La peniclllna es el me:di:.:-,!rr.C'nto de preferencia 
para el tratarr.iento de l.:i gonorrea, excepto en personas con 
hipersensibilidad. Recientemf'nte se lla · .. ·ü;to un.:i grar. C<l.:1tidad dC' 
fracasos tcrapeGt1co~ con io~ c~~uc=3s dP tr1t~~1C'nt0 estableci­
dos y se piensa que se deban a un i:-icrcmento de lo resistencia 
bacteriana al antibiótico. E:i la actualidJ.d se rccor.iienda la 
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administraci6n de cinco millones de unidades de penicilina por 
v1a intramuscular en una sola aplicaciOn, mientras que en 1940 
bastaban menos de cien mil unidades para obtener curaciOn comple­
ta. Adem~s de haber sido necesario aumentar considerablemente la 
cantidad de penicilina administrada, se combina con probenecid a 
fin de bloquear la excresi6n renal del antibi6tico y aumentar las 
concentrac1ones en la sangre, con la consecuente amplificaci6n 
del efecto curativo. Otros antimicrobianos que tarnbi~n son efi­
caces en el tratamiento de la gonorrea son: la tetraciclina, 
ampicil1na, cafaliridina, kanamicina y carbenicilina. 

Debe recordarse la necesidad de educar al paciente para que 
est~ enterado de los peligros que entraña la infecciOn por gono­
rrea. 

MENINGITIS MEN!NGOCOCICA. 

Neisseria meningitidis es un diplococo gramnegativo, no 
m6vil, con aspecto arriñonado y de grano de caf~. 

EPIDEMIOLOGIA.- El único reservorio conocido para los menin­
gococos es el cuerpo hwnano: la entrada y salida de las bacterias 
es el sistema respiratorio. 

Las v1as de contaminaci6n habituales son de persona a perso­
na mediante la expulsi6n de gotitas de saliva por objetos conta­
minados con secreciones far1ngcas {instrumentos y equipo dental). 
La enfermedad cl1nica suele presentarse en forma esporSdica o en 
forma epid6mica. 

CUADRO CLINICO.- La meningitis es la consecuencia m~s común 
de la infecciOn bacter~mica que, se piensa, es a su vez conse­
cuencia de la penetración del microorganismo a trav~s de la 
nasofdr1nge; no es rnuy crc1bl~ que el pa~n dPJ g6rmen desde la 
nasofarl'.nge hacia la cavidad craneana se haga directamente por el 
piso del cr5nco. La meningitis su~le instalarse en forma brusca, 
acompañada por cefSlea intensa, v6mito del tipo cerebral y rigi­
dez de la nuca: durante la fase bacter~mica se forman trombos en 
los capilares y aparecen petequias hcmorr~gicas; también suelen 
prcs~ntarsc artritis y lesiones de la piel. 
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ASPECTOS BUCALES.- Una caractertstica de la meningitis 
meningoc6cica es la erupción cut§nea que se ve casi en la mitad 
de los casos: son petequias, variables en número y tamaño que se 
presentan m~s en el tronco y extremidades superiores y menos en 
la cara; las petequias suelen aparecer en las membranas mucosas 
de la boca y la conjuntiva. Las lesiones de la boca consisten en 
grandes ~reas hemorr~gicas entre las capas mucosas: la Gvula, en 
las formas fulminantes de infección mortal suele verse completa­
mente negra debido a la hemorragia. La N. meningitidis se encuen­
tra particularmente abundante en las lesiones que forma. Las 
secreciones de la boca pueden ser espesas y \'Íscosas; en torno de 
los labios aparecen lesiones de herpes simple y en otras ocasio­
nes menos frecuentes pueden instalarse lesiones producidas por 
herpes en las ramas oft~lmica y maxilar del quinto par craneal. 
En la saliva no es común aislar el microbio. 

DIAGNOSTICO.- Los productos clínicos de mayor utilidad para 
el diagn6stico son la sangre y el liquido cefalorraquídeo; las 
muestras nasofar1ngeas y bucofar1ngeas, principalmente estas 
Ultimas, se utilizan para identificar a los portadores. 

TRATAMIENTO. - La meningitis por meningococo, sin tratamien­
to, tiene una elevada mortalidad; en la actualidad como se dis­
pone de antimicrobianos, la muerte se presenta en pacientes de 
muy corta edad, en ancianos y personas con enfermedades importan­
tes subyacentes. El f&rmaco de elecci6n es la penicilina G, 
excepto para aquellos pacientes con hipersensibilidad a ésta, en 
quienes es necesario recurrir al clorafenicol; parece que el 
fracaso de la penicilina G para eliminar el estado portador 
meningac6cica, a pesar de su eficacia en la infecci6n aguda, se 
debe a su insuficiencia para obtener una concentración eficaz en 
las secreciones nasofar1ngeas. 



CAPITULO V 

INFECCIONES MICOTICAS 
EN CIRUGIA BUCAL 
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Para analizar las micosis que son potencialmente transnis1-
bles en cirug1a bucal, es necesario realizar la clasif1cac16n 
siguiente: 

l. Las micosis exclusivamente tegumentarias son las produ-
cidas por agentes etiológicos con redu~ida capacidad invaso­
ra, que afectan a las estructuras rnSs supcrficialPs de la 
piel y sus anexos, los FClos y las uñas¡ son muy frecuent~s. 
contagiosas y f~cilmcnte curables. ~on principalmente las 
tiñas o dermatofitosis. 

2. Las micosis inicialmente t.egumcntarias comprenden pade-
cimientos en los que el agente etiológico penetra por la 
piel o la mucosa bucal, pero invade no solamente la dermis 
sino estructuras profundas y puede llegar hasta las v!scc­
ras. Son relativamente frecuentes, no contagiosa~ y cura­
bles. Corresponden a las moniliasis tegumentarias, la geo­
tricosis, la esporotricosis, la rinosporidiosis, la cromo­
blastomicosis y la aspergilosis. 

3. Las micosis secundariamente tegumentarias son padeci-
mientos en los que el hongo tiene habitualmente una '.'ta de 
penctraci6n diversa del tegumento, pero t3rdc o temprano se 
localiza en ~l. Son raras, no contagios3s, sin tratamiento 
eficaz, excepto la actinomicosis. Corresponden a la cocci­
dioidomicosis, la hlstoplasrt1osis, la .lctir.o:'iic:osis, L.i 
nocardiosis, la blnstomic'::osis sudamericana y ln noniliasis 
profunda. 

En base a la anterior clasi ficaci6n, se deduce que las 
micosis tegumentarias son las causantes de infecciones por 
hongos en cirugta bucal. 

CJ\ND!DIASlS. 

La candiadasis tambi~n conocida como candidosis, moniliasis 
o algodoncillo, es una P.nferrned.J.d causada por un hongo ¡.iarecido a 
una levadura, la C§ndidfl {Monil1al albicans, :>unquc tambil!n pue­
den conjugarse a otras especies co~o: C. troricalis, C. parapsi­
losis, c. stclLltoidea y c. Krusci. 
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Se ha demostrado que este microürganismo habita comunmente 
en la cavidad bucal, aparato digestivo y vagina de personas que 
cl!nica~ente no cst5n afectadas, de esta manera, parece que la 
sola pr~sencia del hongo no es suficiente para producir enferme­
dad; de hecho, debe existir una penctraciOn en los tejidos, 
aunque tal invasión por lo regular, es superficial y s6lo se 
presenta en ciertas circunstancias. Se dice que esta enfermedad 
es la mSs oportunista del mundo. 

La cSndída buc~l o algodoncillo, 
como una infección locali:ada, pero 
extensión hacia la faring~ o incluso, 
frecuencia, con un dcs~nlacc mortal. 

por lo regular, permanece 
~n ocasione~ muestra una 
hacia los pulmones, con 

ASPECTOS CLlNICOS.- A menudo la cundidiasis se clasifica en 
dos categor!as principales: 1) candidiasis mucocut~nca y 2) can­
didiasis sistem:itica. La mucocut~nea incluye cuatro candidiasis: 
bucal orofar!ngea, csofa.q-1tis por ctindid<l, candidiasis intesti­
nal, vulvovagínitis por c~ndida y la balan.it.is, el incrtric;o y la 
paroniquia. La catcgor!a sistemática afecta principalmente a 
OJOS, rifiones y piel a trav~s de una disominaci6n hem~t6gena, 
aunque taf"".bién pueden est.lr afectados otros 6rganos 1.'itales. 

La c~ndidia51s mucocut~nea crónica posee diferentes manifes­
tacionos de inf~cci6n, algunas de las cuales tienen mQltiples 
aspectos en común, aunque por lo regular se separan como enti­
dades. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Las lesiones bucales de las 
distintas catcqorfas de candidiasis pueden tener una apariencia 
diferente y s~ deben estudiar por separado: 

a) La candidii\sis seudomcmbranosa aguda es una de las 
categorías mSs comunes de la enfermedad; las lesiones 
bucdlCJ s~ caracterizan por la aparición de placas 
lioor...t;';!.CC'ltc í'lüv<idas, de f.:o1or tl"'nro y blandJs, que 
co1l !'rccurnci.1 se oresentan en l<l mucosa bucal y en ~.l 
lengua, pero también se obscr\•an en paladar, piso de 
boca y enc!as. Las placas qua a menudo se describen 
corno toscas, semcJantcs a coágulos de leche, consisten 
principalmente e~ masas enredadas de hifas fungaidcs 
con epitelio dnscamado, que-ratina, fibrini1, restos 
nccr6ticos, le:ucocitos y bactcrjas cntrcme::clarl;1s; 
éstas por lo regular sP pueden eliminar con una gasa y 
dcj(1n ya sea mucosa con aspecto rel.;iti·:.J;;.cnti:.• normal o 
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un Srea eritematosa. En los casos graves puede estar 
afectada toda la actividad bucal. 

b) La candidiasis autotr6f ica cut~nea se ~rcsenta ya 
sea como una secuela de la candidias1s scudomembranosa 
aguda o se origina como micosis inicial. Las lesiones 
son m~s ro)as o eritematosas que blancas y de esta 
manera se parecen ul tipo seudomcmbrilr.oso, en el cual 
se ha eliminado la membrana. bl.::inca. Tnmbi~n puedf"n 
aparecer en cual~uicr sitiG; s~ die~ ·iue es !u Gn1ca 
variedad de candidiasi~ buc~l que causa dolor. 

e) Con frccuenc1J se dice que la cand1d13~1s h1r0r-
pl~sica cr6nica es el tipo ''lcucoplSs1cc'' de la cand1-
diasis; las lesiones bucJlcs consisten en placas f1r~cs 
de color blanco, persistentes y se localizan en labios, 
lengua y carrillos. Estas lesiones ~uedcn durar afio~. 

d) La candidiasis ~ucocut5ne~ cr6n1ca presenta le-
siones bucales de todos los tipos, en g~neral su apa­
riencia clinica es similar a las lesiones descr1tds en 
la candidiasis hiperpl&sica crónica y aparece en lo~ 
mismos sitios intrabucalcs. 

DIAGNOSTICO.- El diagnóstico preciso de candidias1s se 
debe fundamentar en los estudios de laboratorio, y.l que 
existen muchas otras situac1or.t~S predisponentes 'l enfermeda­
des que pudieran confundirse con la candidias1s, como la 
leuco¡:.lasia, el liquen plano y la s!filis terciaria. El 
examen directo ~l m1cro5copio es m5s seguro cuando se h~cc 
con muestras reci~n tomadas. Ta::ibi'2r: par.i que se ¡:uPda 
realiz~r ~l culti~0 ~e una ~1u~~ltJ, ~sta <lcLer~ ~Lr si~~.~r~ 
reci~n tOmdda. 

La idcntif icaci6n definitiva de los cultivos obtenidos 
es un procedimiento con grandes d1:icultades t6cnicas; nn 
algunas ocasiones puede ser n¿ccsar10 rPcurrir R las pruebas 
de fermentaci6n ¡Jara identificarL:is ~>or complct.o. 

TRATl\.V,IENTO.- !.os antiguos medic,1:nentos ¡:.ira aplic<1ci6n 
t6pica, como el cafJrilato d0 sodio y el propionato de sodio 
siquen 5icndo Gltilcs y tan efectivos como nuchos de los 
mcdiamentos ~odernos. En la actualid3d el medicamento ade­
cuado es la nistatina aplicad3 en far~~ t6pic<l en su prcs~n-
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taci6n de trocisco tres o cuatro veces al dia durante una o 
dos semanas. La infecci6n por c~ndida en la piel ha sido 
~decuadamcntc tratada con candicidina, antirnicrobiano poli~­
nico en expcrimentaci6n. 

GEOTR!COSIS. 

Esta enfermedad es similar a la candidiasis en sus aspectos 
cltnir.os, pero es causada por el hongo Geotrichum candidum. 

ASPECTOS CLINICOS.- Las lesiones m~s comunes son las 
que se presentan en los pulmones i' en la mucosa bucal, 
aunque en ocasiones hay lesiones cut~neas o en el tubo 
digestivo; cuando est~ lesionado el pulmOn se producen s1n­
tomas de neumonitis o de bronquitos, pero se pueden detectar 
los hongos en el esputo. 

M.A~IFESTACIOSES BUCALES.- Son id~nticas a las que se 
presentan en la candidiasis o algodoncillo (muget); son 
placas de consistencia aterciopelada, de color blanco, 
cubren la mucosa bucal y tienen una distribución aislada o 
difusa. El desarrollo de la enfermedad es paralelo al de la 
candidiasis. 

DIAGNOSTICO.- Las lesiones bucales por geotricosis no 
pueden distinguirse clfnicamente de la candidiasis, s6lo 
pueden diferenciarse las dos etiologtas mediante el estudio 
micol6gico, especialmente por observación al microscopio de 
muestras clinicas frescas, mediante el cultivo o con ambos. 

TRATAMIENTO.- Es inespec1fico y no existen datos sufi­
cientes acerca de los efectos en la geotricosis de los 
medicamentos que se emplean para tratar la candidiasis aun­
que a veces ~stos resultan ser efectivos. 

ESPOROTRICOS!S. 

Es una infección mic6tica causada por Sporotrichum 
shenckill, en la cual no se ha entendido por completo cual es la 
pucrt3 de cntruda; se ha notificado que se presenta despu~s de: 
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U Exposici6n a una amplia variedad de animales, t~lnto 
dom~sticos como salvajes. 

2} Lesi6n accidental por espinas de alqunas plantas o 
arbustos. 

3) Inoculaci6n el inica {como en cirug1a bucal) o por acci-
dente de laboratorio en personal hospitalario, 

La esporotricosis tiene distribución mundial pero se producü 
m!s frecuentamentc en Aml'!rica Central, Brasil y Ml'!xico. El 
microorganismo se encuentra en el suelo, en las plantas 1.·ivas , 
en la madera podrida; se ha aislado <l~ la cavidad bucal normal 
del hombre. 

;,sPECTOS CLINICOS.- Las lesiones m§s com;;rH..:s Jt.~ la esporo­
tricosis afectan la piel, los teJidos subcut~n~cs y las mucosas 
bucal, nasal y L:ir1ngAa: afecta de manera oca~1on.;:i;l u lc'lS v1scc­
ras. Las lesiones cut~neas a men~Uo J(!sC:-1t:!~ corroo "chancros 
esporotric6ticos" aparecen en el sitio de la inoculaci6n como 
nódulos firmes, de color ro)o hasta púrpura, se· ulccr3n rapida­
mcntc¡ por lo general poco desp\1~s se dcsarrolL1n n6dulos con 
linfadenopat1a regional i' tanto estos nódulos subcut:ineos como 
los ganglios linf~ticos afectados, pueden tambi~n ulcerarse i' 
drenar. 

MANIFESTAClOHES BUCALES.- Se presenta una ulccrac16n especi­
fica de la t"ucosa bucal, nasal y far1ngea, por lo regular .1soci.;1-
da con una lifadenopatia regional~ se ha descrito que las 
lesiones sanan y de)an cicatrices suaves y flex1blcs 1 aunque los 
microbios permanezcan todavia ~n los te21dos. 

La reacción tisular es de tiro granulomatoso con células 
cpitelioidcs, c~lulas gigantes mult1nuclcadJs del tipo de Lan­
ghans y linfocitos que a menudo rodean un §rea cer.tral de necro­
sis purulenta o cascosa; en algunos casos es predominante la 
presencia de leucoc i tu.s ¡ .. ol!.::-:cr- fnn11r h•ares. 

DIAG?lOSTICO. - Las lc>s1oncs iniciales suelen pr<.·~l·r.tar gr.:in­
des problemas para el diagn6stico y se confunden con sifilis o 
tuberculosis. Co~o los hongos son escasos ~n los ~rodu~tos pato-
16gicos secretados y en los mismo~ te]idcs, el cuj~1v0 de mues­
tras do tCJidos lesionados es el m6todo t:'l~s seguro pard. obtener 
un di'lgn6stico correcto. 
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TRATAMIENTO.- No existe un tratamiento especifico, siendo la 
mayor parte de los antibióticos ineficaces, pero el pronóstico 
por lo general es bueno, aunque son comunes las remisiones repe­
titivas cr6nicas y las reincidencias. La complicaci6n pulmonar 
crónica de l~ enfermedad es con frecuencia mortal. 

El tratamiento a base de yoduro de potasio, recomendaci6n 
que se inici6 a principios de este siglo, sigue siendo el de 
elección aGn en estos d1as, sin embargo, su utilidad es limitada 
por la toxicidad del yodo. Para la esporotricosis generalizada, a 
pesar de su gran toxicidad, la anfotcricina B resulta ser efecti­
va. Si la infección cst~ localizada en un sitio accesible, la 
excisici6n puede ser efectiva. Las lesiones de la mucosas fre­
cucntarnente se infectan en forma secundaria de modo que los 
antimicrobianos son una terapeGtica adicional. La aplicaci6n de 
calor, sin ningGn otro procedimiento ni medicamento, puede ser 
Qtil en los casos de infecciones localizadas y no complicadas. 

RINOSPORIDIOSIS. 

El hongo Rhinosporidium secberi es el agente de la rinospo­
r idiosis, infecci6n que predominantemente afecta a la mucosa 
nasal y la orofar1nge, a veces también afecta otros sitios como 
los labios, paladar, úvula, antro maxilar, gl~ndula par6tida, 
amigdalas y piel. 

ASPECTOS CLINICOS.- La infecci6n casi siempre queda confina­
da al epitelio superficial, pero en algunas ocasiones se disemina 
en todo el cuerpo y el hongo se encuentra, entonces, en muchos 
6rganos. La enfermedad es cr6nica y se caracteriza por la forma­
ción de lesiones papilomatosas que terminan pedunculadas; rara 
vez es mortal a menos que se disemine por todo el organismo. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Las lesiones oronasofar1ngeas con 
frecuencia c~t5r. ~co~pañ~da~ por una secrcci6n mucoide y aparecen 
como crecimientos polipoidcs de color rojo, de una naturaleza 
parecida ~ la tumoral, se diseminan hacia la laringe y la farin­
ge. Las lesiones son vasculares y sanan con facilidad. 

TRATN-1IENTO.- No existe un tratamiento especifico conocidoJ 
en algunos casos de localización precisa, la simple excisión 
quirGrgica es suficiente para curarse. 
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CROMOBLASTOMICOSIS. 

La cromoblastomicosis es causada por \'arias especies de 
hongos pigmentados IDematium) que afectan principalmente la piel 
de las extremidades. 

ASPECTOS CLINICOS.- En algunos casos la infccciOn se puede 
instalar en la cara o en la mucosa nasal, boca, faringe o larin­
ge. El hongo penetra en los teJidos a través de la piel erosiona­
da o por implante traum~tico; también puede penetrar e incubarse 
a trav~s de incisiones quirúrgicas; produce lesiones que casi 
siempre est~n limitadas al tejido cut~nco y subcutáneo. La enfer­
medad se ha detectado en casi todo el mundo, pero es m~s frecuen­
te en los pa1ses tropicales y subtropica les, la mayor parte de 
los casos proceden de Aml'?rica Latina. 

Las principales especies causantes san Fonseca pedrosi, 
Fonseca compactum, Phialophora verrucosa y Cladosporiu:c- carrioni. 

La lcsi6n es una respuesta granulornatosa h1perplSsica con 1~ 
formaci6n de n6dulos cutáneos verrugosos que se elevan sobre la 
superficie de la piel. 

TRATAMIENTO.- El tratramiento ha sido un problema dificil de 
resolver, cuando es factible la extirpaci6n quirúrgica, da buen 
resultado. En años recientes la anfotericina B ha logrado curar 
algunos casos. 

l\SPERGILOSIS. 

Aspcrgillus 
distribuci6n que 
híimP.do y viejo. 
pat6genos est~n: 
mencionados cada 
para el hombre. 

es un g~nero de hongos verde-azules de amplia 
incluye a los mohos que aparecen en el pan 
Entre las especies que se han reconocido como 

fumigatus, nidulans, flavus y niger; todos los 
vez ratifican m:ís su importancia coma patógenos 

Los condi6foros de A.sperqillus se encuentran en toda la 
atm6sfcra, cuando se depositan en los tejidos lesionados o debi­
litados, pueden germinar y crecer hasta c~usar una íníccci6n 
mic6Lica. La Aspcrgilosis afecta con mayor frecuencia a las 
orejas, piel, senos, bronquios y pulmones, pero tambi~n puede 
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afectar huesos, meninges y casi cualquier otra parte. En el 
hombre pueden presentarse tres formas de /\s¡...er91los1s, al~rqica, 
colonizante e invasiva; la Ciltim.:i. es de especial ir.tcrt>s para la 
microbiologia bucal. 

ASPECTOS BUCALES.- Se ha informado de varios casos de Asper­
gilosis sobre estructuras de inter6s directo para el ciru)ano 
dentista, las m5s comunes son las infecciones del seno maxilar; 
algunos de estos casos tienen antecedentes de traum.itisrr.os ¡...or 
extracciones dentarias. El curso de la enfermedad es lento y 
progresivo, los primeros sinto~~s son los de una sinusitis cróni­
ca supurativa. Al examen microsc6pico se encuentran reacciones 
inflamatorias y granulomatosas cr6nicas, 6stas incluyPn c~lulas 
gigantes que contienen filamentos de micelio tabicado, también 
estan presentes polimorfonucl~ares y macr6fú~Os. 

DIAGNOSTICO.- Para establecer un diagnóstico acertado es 
necesario obtener el hongo en cultivo a temperatura ambiente, sin 
embargo, un cultivo negativo no descarta la enfermedad. En muchos 
casos la biopsia de te)idos puede dar informaci6n precisa para un 
diagn6stico positivo, la muestra permite observar un proceso 
inflamatorio crónico y ge obser<Jan fragmentos rotos de las hitas 
con muchas esporas pequeñas, redondas y de color verde obscuro. 

TRATAMIENTO.- La Aspergilosis invasiva a menudo es mortal 
su tratamiento es muy dificil. 

La Aspergilosis crónica se trata con 6xito a cond1ci6n de 
que el paciente sea inmunol6gicamente competente; la anfotcricina 
B no es muy eficaz, pero la nistatina st ha sido útil. Si llega a 
ser necesario se debe practicar cirugta radical para salvar la 
vida del paciente. 

La solucí6n de yoduro de potoisio por \'ta bucal en dosis 
masi\'.:is, $.i!]Ue !dende útíl, recientemente se sabe que la grisco­
fulvina puede determinar una respuesta fc1vo1.lt..l~. !...J ~prl?'cíaC"16n 
de si el medicamento va siendo eficaz, se obtiene .11 observar 
disminución de los titulas de anticuerpos en la sangr~ del enfer­
mo, la rcca1da estS indicada por la rea par ict6n de las reacciones 
scrol5gic"ts, 
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Los avances en la metodolog1a para el estudio de la virolo­
gia humana que han ocurrido en las tres Oltimas décadas, han 
dado lugar a una enorme expansi6n del conocimiento relacionado 
con las pequeñ1simas part1culas conocidas como virus; ~stos han 
sido definidos como entidades submicrosc6picas que se reproducen 
solamente dentro de las células hu~spedes (par~sitos intracelula­
res obligados}. Los virus no tienen limite, afectan no solamente 
a las plantas y a los animales {incluyendo al hombre), sino 
también a los insectos e inclusive a las bacterias. 

La invasiOn de un virus puede dar lugar a su multiplicaciOn 
causando destrucci6n, alteraciones de la función o proliferaci6n 
de la célula huésped y también a una forma de infecciOn en la 
cual el virus no se duplica en grandes ntímeros y s6lo lo hace al 
mismo ritmo que la multiplicaci6n celular: dependiendo de las 
condiciones fisiolOgicas, un mismo virus puede comportarse de 
alguna de las formas descritas. 

Ahora es inminentemente comprensible el hecho de que un 
virus pueda ser inoculado en los tejidos de la cavidad bucal a 
través de un acto quirargico causando las siguientes infecciones: 

POLIOMIELITIS. 

En una época la poliomielitis se consider6 una enfermedad 
viral de consideraci6n, la cual casi en su totalidad se ha elimi­
nado, en particular la forma paralizante, como resultado del 
amplio vso de las vacunas de Salk y Sabin. Antes de ésto, la 
poliomielitis tenia alguna importancia en la odontologta debido a 
que los informes aislados suger1an que la pulpa dental expuesta 
podr1a ser la puerta de entrada del virus. 

Los virus de este grupo (poliovirus RNA) son bastante 
estables, se les ha encontrado viables despu~s de almacenamiento 
a -70 C durante varios años; a temperatura ambiente, en la mate­
ria fecal de humanos, persisten activos desde un dta a varias 
semanas, dependiendo de diversos factores corno la cantidad de 
particulas virales, el pH, el contenido de humedad en el centro 
del bolo fecal y algunos m!s. 

MANIFESTACIONES CLINICl\S. - ''ª poliomielitis es una enferme­
dad infecciosa que tiene la capacidad de producir un amplio 
número de manifestaciones cl1nicas, dependiendo de las variacio­
nes en el virus y en la respuesta del hu~sped. La persona expues-
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ta puede presentar una infecci6n inaparente sin ninguna sinto­
matolog1a: una enfermedad moderado (poliomielitis abcrtivaJ; una 
meningitis ast'.!ptica tpolio:nicl1tis no ¡ ... aralttical ·¡ en un número 
de casos, no mu~· grande, poliomielitis ~araltt1ca, dctcr~inada 
por la invasión del virus al sistema nervioso central con des­
trucción subsecuente de neuronas ffiOtoras de la ~~dula espinal. 

PATOGEtnA.- El sitie donde el virus se mulU.pl1c~ durante el 
periodo de incubación en los humanos no se conoce, ~ay ciertos 
indicios que hacen suponer que tal sitio es el a~~rato d1gest1vo, 
particularmente la faringe )','e el intestino del~~do. 

La vta de entrada en los :iu:-:-.anos es la boca; c:1 ¡..;ilci(>ntcs 
con poliomielitis se han aislado los virus causales de la ~.:;r1n­
ge, el ªF~r~to digestivo, la sangre y el sistema nerviase cen­
tral. Las posibles vias de d1scrn1nac16n dcsjc !c5 sitios prira­
rios de entrada y mult1plicaci6n son la via sangutnca, la linf~­
tica y los axones. 

En la poliomielitis de los humanos los Unicos sitios cr. gue 
es posible identificar lesiones son los del sistema nervioso 
central. 

ASPECTOS BUC~LES.- Ciertos estudios minuciosos han aclarado 
q~e la inyecci6n subcut~nea o intramuscular de algunas substan­
cias irritantes, pueden p~edisponer a precipitar la parálisis del 
miembro inoculado: uno de los mayores riesgos observados es la 
administraci6n de la vacuna triple {difteria, t€tanos y tos feri­
na) precipitada con alumbre. En las temporadas en que se esti~e 
que la poliomielitis se encuentra en su fase epid~mica c de 
prevalencia, todas las intervenciones quirGrg1c~s como las ex­
tracciones dentarias o rcgularizac1oncs Je proceso, deben 5cr 
pospuestas para evitar la contaminaci6n viral en las terminacio­
nes ncr-Jiosas expuestas q:.:c F'.:.tlierñn determinar la formii bulbar 
de la poliomielitis y ¡:;ara prcvc"lir infecciones cruzadas Ce! 
paciente infectado al facultativo, del facultativo a los pacic~­
tes o de paciente a paciente mediante instrumentos infectados. En 
la actualidad los dientes con caries y la pulpa expuesta no 
parecen ser vias de entrada importantes para el p~l2ovirus. 

En la pol1omiclitis la participac16n de las ramas del trig~­
mino es rara, pero se le ha cncontradc e~ la forna bulbar qrave; 
los mGsculos de la masticac16n se han ·.'isto afoctados. Cuando la 
parSlisis se manifiesta en un s6lo lado y es permanente, se 
presentar~ asimetr1a facial con hipertrofia de los maseteros en 
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el lado funcional y atrofia en el opuesto. M~s aan, el ~ngulo de 
la mandtbula en el sitio afectado se aplana. Si todas las altera­
ciones mencionadas se inician durante la ~poca del crecimiento 
del esqueleto, también repercutir~n sobre el crecimiento asimé­
trico de los huesos cigom!ticos y en los sitios en que se inser­
tan a la rnand1bula los músculos que hubieran quedado afectados. 
Las alteraciones musculares prolongadas determinan dolor en la 
ATM, difusi6n y, a veces, hasta subluxaci6n. 

DIAGNOSTtCO.- El diagn6stico de laboratorio de la poliomie­
litis se apo~~a en el aislamiento del virus y en las pruebas 
serolOgicas. Las muestras far!ngcas, tomadas con hisopo de algo­
dón, los lavados de la garganta o de la regi6n nasofaringea y las 
muestras fecales, se utilizan para la demostración de la presen­
cia del polioviros; la muestra de materia fecal tomada al inicio 
de la infecciOn, es la mejor fuente para obtener el virus. 

PREVENCION.- La primera vacuna eficaz fué la de virus forma­
linizado (vacuna de Salk), pero por algunas limitaciones impor­
tantes m~s tarde fué substituida por la de virus estenuados 
(vacuna de Sabin). En la actualidad casi de ha eliminado en su 
totalidad esta enfermedad. 

TRATA.MIENTO.- Los pacientes con poliomielitis no para11tica 
sólo requieren cuidados generales; el paciente con par~lisis es 
un sujeto candidato a cuidados especiales que dependen del grado 
de par~lisis. Cuando se presenta par!lisis respiratoria espinal, 
se impone al recurso de la asistencia mecanica de un pulrnotor o 
pulmón mec~nico. Ni la gama-qlubulina de adultos normales, ni el 
suero de convalescientes tienen utilidad alguna. 

HEPATITIS VIRAL.-

Los estudios serol6gicos realizados en muestras de sangre de 
diferentes partes del mundo, sugieren que varios virus son los 
causantes de hepatitis viral; sin embargo, en la mayor parte de 
los casos en que la ictericia es uno de los signos principales, 
puede atribuirse la enfermedad a uno o dos tipos de virus o 
hablando con m~s precisiOn, a dos grupos de part1culas virales. 
La denominaci6n "hepatitis viral" es esencialmente un término 
diagnOstico que se refiere a una enfermedad aguda de etiolog!a 
viral, en la que se presenta inflamaci6n del h1gado. Las dos 
enfermedades virales se denominan en la actualidad hepatitis 
viral tipo A y hepatitis viral tipo B. 
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HEPATITIS VIRAL DE TIPO A.-

La hepatitis viral del tipo A, probablemente causada por una 
part1cula viral de composici6n R~A, es una enfermedad contagiosa 
de distribución mundial que se transmite habitualmente por la v1a 
fecal-bucal; también se han considerado posibles v1as de inocu­
laci6n las parenterales (inoculaci6n por instrumentos quirGrgicos 
contaminados). 

La hepatitis. del tipo A tiene un corto periodo de incuba­
ci6n, de 30 a 50 d1as, su inicio es brusco 'i con un periodo 
prodr6mico febril, posteriormente aparece malestar general, ano­
rexia, nauseas e incomodidas abdominal que anteceden a la icteri­
cia. La gravedad de la enfermedad aumenta con la ~dad, pero por 
lo general, se alcanza la rccupcraci6n completa sin efectos 
residuales, especialmente en los niños, la enfermedad puede ser 
tan benigna que ni siquiera se presenta la ictericia y el diag­
n6stico se obtiene rr.cdiante las pruebas de fur.ci6n hepática o 
pruebas enzimáticas en el suero. 

HEPATITIS VIRAL TIPO B. 

La hepatitis viral del tipo B fu6 identificada por primera 
ve~ por la presencia de fragmentos virales antig~nicos en la 
sangre de casos cl1nicos t1picos. Los estudios posteriores indi­
caron que la part1cula viral asociada a la hepatitis B cst~ 
formada f~r DNA. Este tipo de hepatitis también conocida como 
hepatitis del suero, se distingue de la hepatitis A en varios 
puntos, pero la diferencia cl1nica no es f~cil de establecer. La 
enfermedad se manifiesta después de un pertodo de incubación 
variable entre SO y 160 d1as; el inicio es m§s incidioso que el 
de la hepatitis por virus A. Durante el periodo prodr6mico pueden 
encontrarse manifestaciones que recuerden a la enfermedad del 
suero, con artritis y fiebre urticaria, en algunos casos, la 
artritis puede afectar entre otras, a las articulaciones temporo­
mandibulares. Posteriormente aparecectin anorexia, naúsc-il y v6mi­
to. La intensidad de la infecci6n es variable, cncontr~ndola 
desde aparente hasta mortal (en este último caso los pacientes 
desarrollan necrosis hep~tica aguda). 

ASPECTOS BUCALES DE LAS HEPATITIS TIPOS A Y B. - El ¡,eriodo 
de incubaci6n para la hepatitis •:iral tipo A, parece ser el mismo 
ya sea que la inoculaci6n sea bucal o parcntcral, mientras que la 



- 84 -

cr.posici6n bucal al tipo B tiene un periodo de incubaciOn un mes 
m~s largo que el que se conoce para la exposici6n parenteral. 

La fase virémica de la hepatitis aguda tipo A es corta; de 
este modo la transmisi6n por saliva contaminada con sangrados de 
la cnc1a no es una situaci6n tan peligrosa como lo es en el caso 
de la infecci6n por virus B. Sin embargo, la presencia de viremia 
debe tener algo que ver en los casos en que aparece par~lisis del 
paladar blando o alteraciones en el nervio trig~mino. La elevada 
frecuencia de sujetos con stndromc de Down, portadores cr6nicos 
del anttgeno de la hepatitis B, puede ser una situación que no 
debe menospreciarse por el ciruJano dentista que suele atender a 
tales pacientes: ademSs, dado que los mongólicos presentan anor­
malidades dentarias con gran frecuencia y enfermedad periodontal 
avanzada, requieren de la atenci6n dental mSs que la poblaci6n 
normal, factor que aumenta la posibilidad de infección cruzada o 
contagio del equipo de trabaJo dental. 

EXCRECION SALIVAL DE LA HEPATITIS B.- El ant!geno de la 
hepatitis B se ha buscado en la saliva con resultados variables; 
sin embargo, los métodos recientes m~s sensibles, han permitido 
confirmar la sospecha, basada solamente en datos epidemiol6gicos, 
de que el virus se excreta por la saliva y por otros flu1dos del 
cuerpo. Por lo tanto, parece ser que la saliva es el medio de 
transmisión del virus de la hepatitis B adquirida en forma no 
parentcral. 

RIESGO PROFESIONAL ENTRE CIRUJANOS DENTISTAS DE LA HEPATITIS 
B.-Los estudios epidemiol6gicos recientes han aclarado datos 
importantes acerca del ri~sgo profesional a que los cirujanos 
dentistas cst~n expuestos al atender a poblaciones de las que se 
ignora si han padecido o no la hepatitis. Los caso m~s abundantes 
de contagio se prc5entaron entre los cirujanos dentistas que 
tienen algun~ especialidad relacionada con alguna forma de acti­
vidad quirOrgica (cirujanos maxilofaciales, paradoncistas y endo­
doncistasJ. 

Los pacientes positivos para la hepatitis B, bajo tratamien­
to dental, deben ser atendidos en una pequeña sala destinada 
espcc1ficamente para los pacientes con hepatitis; si no se dis­
pone de espacio suficiente, esos enfermos se atender~n al final 
del dia, extremando las medidas de higiene previa y esteriliza­
ci6n posterior. 
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DIAGNOSTICO.- En la actualidad ya se dispone de pruebas 
especificas de tipo inmunolegico, para determinar el anticuerpo y 
anttgeno de la hepatitis B, que son avances notables para obtener 
un diagnóstico preciso. M~s recientemente se ha di~oñJdo una 
prueba de fi)ación del complemento par.1 el ant1cuer-po de la 
hepatitis A que, como antígeno, emplea un extracto de higado de 
marmoseta ínfectada experimentalmente con ~l virus de la hepati­
tis A. 

TRATAMIENTO.- El tratamiento para los casos benignos o mod~­
rados de la hepatítís, es enteramente de soporte, incluye una 
dieta balanceada y una limitaci6n de las actividades que pocdc 
ser distinta paril cada paciente. 

PAROTIDITIS EPIDEHICA (PAPERAS!, 

Es una infecci6n ocasionada por un paramíxovirus RNA; conta­
giosa, aguda que se caracteriza principalment~ por la hinchazGn 
unilateral o bilateral de las gl!ndulas salivales, por lo regu­
lar, la par6tida: en ocasiones se encuentran afectadas las gl~n­
dulas submaxilares y submanidibularcs, pero rara vez sin que 
tambi~n la gl!ndula par6tida est~ afectada, Ocasionalmente cier­
tos 6rganos internos y no las glándulas salivales, se encuentran 
afectados. Aunque es una enfermedad de la niñez, la parotid1tis 
tambi~n puede afectar a los adultos y en dichos casos existe 
mayor tendencia a que se desarrollen complicaciones. La parotidi­
tis tiene un per1odo de incubaci6n de 2 a 3 semanas. 

Se piensa que la vta de entrada del virus es la boca o la 
nariz. En relación a la v!a por la que el virus se establece en 
el organismo existen dos teor!as: una dice que el virus viüJa por 
el conducto de Stenon hasta la glSndula par6tida donde se multl­
plica; posteriormente se disemina por la sangre en etapa~ tempra­
nas de la enfernzedüd; r:on ello se logra una •:iremia generalizada 
con instalación en otros órganos. Según la ~egunda teorta, el 
sitio inicial para la multiplicaci6n viral es el epitelio Je las 
v1as respiratorias, seguido por una vircmi~ generalizada con 
localizaci6n en la gl~ndula parótida. Esta última hipótesis QS 

m~s convincente, ya que explica la distribuci6n generalizada del 
virus, cosa que ocurre aGn antes de la apariciOn de las manifes­
taciones de la infccciOn en la par6tida~ 

El cuerpo humano es el Onico reservorio conocida de la 
infecciOn; la transmisi6n probablemente ocurr~ por contagio 
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directo, gotitas de saliva contaminadas o mediante utencilios e 
instrumental contaminados con saliva. La climinaci6n de los virus 
por la saliva es un hecho que sucede al s6ptimo d1a antes de la 
aparici6n de las manifestaciones cl!nicas y puede persistir 
durante tres dtas despu~s de la aparici6n de la enfermedad; en 
las personas con infeccione~ subcltnicas tambi~n aparecen los 
virus en la saliva. Los virus no solamente se han encontrado en 
la saliva, también se les ha localizado en el liquido ccfalorra­
qutdeo, orina, sangre, leche y otros tejidos infectados. En la 
orina la cxcreci6n continúa hasta al decimoquinto d1a de la 
enfermedad. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Por lo regular, la enfermedad 
estA precedida por el surgimiento de dolor de cabeza, escalo­
fr1os, fiebre moderada, v6mito y dolor por debajo del otdo; a 
estos s!ntomas le sigue una hinchaz6n firme, algo el~stica de las 
gl~ndulas salivales que frecuentemente elevan el oido, lo cual 
por lo regular, dura cerca de una semana. Esta afecci6n de las 
glándulas salivales produce dolor al masticar. En aproximadamente 
70% de los casos se afectan bilateralmente las ql~ndulas par6ti­
das. También se señala que las papilas del conducto parot1deo 
abierto que se encuentran en la mucosa bucal con frecuencia 
aparecen hinchadas y enrojecidas. 

COMPLICACIONES.- Se pueden afectar otros 6rganos del cuerpo 
como una complicaci6n de la enfermedad; estos incluyen test1cu­
los, ovarios, p~ncreas, gl~ndulas mamarias y en ocasiones, la 
próstata, la epididirnis y el coraz6n. Cuando la parotiditis 
afecta al adulto masculino, la orquitis es un gran peligro y es 
seguro que se presente en el 20% de los casos; esta orquitis por 
lo regular es unilateral, pero en ocasiones causa esterilidad. 
Cuando se afecta el p~ncreas se produce una pancreatitis aguda 
que a menudo causa olevaciOn de la lipasa sanguinea, la amilasa 
s6rica también se eleva, pero esto as sin tomar en cuenta la 
afección pancrc~tica. Tambi~n son cornplicaciones ocasionales, la 
rncningooncefalitis, sordera y mastitis. En los pocos casos mor­
tales, los afectados han sido niños menores de cinco años de 
edad; la causa de la muerte se atribuye a meningoencefalitis, 
pancrcatitis o ncfritís. 

DIAGNOSTICO.- Los casos t1picos con manifestaciones en las 
par6tidas son tan caractertsticos que casi nunca se requiere de 
estudios de laboratorio para establecer el diagn6stico correcto: 
sin embargo, en ocasiones la necesidad de establecer un diagn6s­
tico diferencial suele presentar dificultades, aún para el ciru­
jano dentista. En un caso publicado, por ejemplo, se realizaron 
extracciones de molares en un adulto que presentaba dolor sin 
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ninguna otra explicaci6n aparente; el dolor no desapareci6 r un 
poco m~s tarde se manifestaron las inflamaciones caracterrsticas 
de la parotiditis, comprendi~ndose que esta era la causa del 
dolor. En algunas ocasiones, la parotiditis de 103 adultos puede 
considerarse corno un absceso dentario. En los casos de parotidi­
tis con poca inf lamaci6n o cuando s61o se presenta aumento de 
volumen de un s6lo lado, debe realizarse una exploraci6n e histo­
ria cllnica cuidadosas; a la exploraci6n se debe examinar con 
detalle la presencia de ganglios linfSticos inflamados de la 
aponeurosis exterior de la gl.§ndul'a. Si se encuentran ganglios 
infartados hay que hacer una revisi6n meticulosa de las regiones 
que conectan con 6stos, a fin de descartar una infccciOn que se 
manifieste como linfangitis en tales ganglios. Los pacientes con 
erisipela de la cara suelen diagnosticarse, equivocada.mente, como 
de parotiditis. 

Cuando existe alguna dificultad para establecer el diagnós­
tico, se debe recurrir a los estudio~ del laboratorio; los proce­
dimientos m~s Gtiles son: 

l. Aislamiento del virus de la saliva, liquido cefa-
lorraqutdeo o de la orina, dentro de los primeros 
cuatro o cinco d1as posteriores al inicio de la inf ec­
ciOn. 

2. Investigación del aumento en los t1tulos de anti-
cuerpos mediante la prueba de f ijaciOn del complemento 
e.n sueros pareados, uno de la fase aguda y otro de la 
tase de convalecencia. 

TRATAMIENTO.- La administración de gama-globulina hiperin­
mune puede evitar la aparici6n de la enfermedad o determinar que 
se presente en forma atenuada. Los casos no compliaados ni 
graves, se tratan indicando reposo en cama y lavados de la boca 
con agua caliente, varias veces al dta durante los primeros dias 
de la enfermedad. 

PREVENCION.- La disponibilidad de una vacuna viral atenuada 
para la parotiditis, probada por primera vez en 1968, ha dildo 
como resultado una marcada declinación de incidencia, con la 
correspondiente disminución de los casos de meningitis y encefa­
litis. Por desgracia, la vacuna no protege a los individuos que 
acaban de exponerse al virus y a quienes se encuentran en la 
etapa de incubaci6n. 
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MONONUCLEOSIS INFECCIOSA. 

La mononucleosis infecciosa (fiebre glandular o enfermedad 
del beso) es una enfermedad causada por el virus de Epstein-Barr 
(ONA), un virus semejante al herpes, que es el mismo que se ha 
implicado como agente etiol6gico en el linfoma de Burkitt africa­
no del maxilar, en el carcinoma nasofaringeo y en la leucemia 
linfobl~stica de los seres humanos. 

El mecanismo de transmisiOn humana no se conoce bien, pero 
se cree que un medio importante es por un "beso intenso" o intar­
carnbio de saliva Intimo, por esta raz6n, algunas veces se le ha 
llam3do "enfermedad del beso". se cree que la secreci6n bucal del 
virus puede continuar hasta por 18 meses despu~s del inicio de la 
enfermedad, esta excreciOn puede ser constante o intermitente. En 
el consultorio dental los pacientes con mononucleosis infecciosa 
contaminan los instrumentos mediante saliva, si no se realizan 
los procedimientos de esterilizaci6n adecuadamente, puede presen­
tarse la infecci6n cruzada a otros pacientes. 

ASPECTOS CLINICOS.- La enfermedad se caracteriza por estado 
g~ncral afectado: escalofrtos, fiebre, mialgias generalizadas, 
crecimiento de los ganglios linf~ticos, cambios en la celularidad 
de la sangre, especialmente linfocitos y en la aparici6n de 
anticuerpos heterof!licos. Es una enfermedad que se cura por s! 
sola sin deJar secuelas; se han descrito tres tipos cl!nicos de 
~sta pero lo real es que pueden presentarse combinados: 

l. El tipo glandular, cuya manifestaci6n prominente es el 
crecimiento de los ganglios linf~ticos con molestias de la 
garganta frecuentes; es la forma m~s coman entre los cinco y 
los quince años de edad. 

2. El tipo anginoso se r.a~actcri:a por ld formaci6n de una 
membrana sobre la garganta o sobre porciones de la cavidad 
bucal, se encuentra en individuos entre quince y treinta 
años de edad, es menos frecuente que el tipo glandular. 

3. El tipo febril se presenta m~s en los aduljtos y pocas 
veces en niños, los signos y s!ntomas principales son fiebre 
y malestar general, es la forma menos frecuente. 
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En los casos no complicados, el pronostico es benigno, con 
recuperaci6n completa entre tres a seis semanas. 

MANIFESTACIONES BUCALES. 

Las lesiones bucales en pacientes afectados d~ mononucleosis 
infecciosa son frecuentes, pero tienen caracter!sticas variables 
y representan un problema en su dífcrenciaci6n. Se ha diagnosti­
cado estomatitis aguda, asociada con gingivitis en casi la cuarta 
parte de los pacientes y en la mitad de los pacientes con estoma­
titis, los s1ntomas bucales son los primeros en presentarse rara 
vez se ve una membrana bucal que puede ser extenso) y continua o 
presentarse en forma de placas pequeñas; en algunos pacientes se 
han observado petequias mGltiples distributdas irregularmente en 
el paladar blando sobre la mucosa, casi siempre en la uni6n con 
el paladar duro¡ el edema de la mucosa de la boca y la faringe 
lleqa a ser tan importante que dificulta la deglución, ~ste suele 
acompañarse de hiperplasia linfoide. En algunos casos, las lesio­
nes bucales han sido las primeras manifestaciones que han hecho 
pensar en un diagn6stico de rnononucleosis infecciosa. 

DIAGNOSTICO.- El diagn6stico definitivo de la mononucleosis 
infecciosa depende de los hallazgos del laboratorio; la pruebn de 
aglutinaciOn con eritrocitos de carnero {prueba de Paul-Bunncll), 
es el rn~todo de diagn6stico est~ndar: los t1tulos mayores de 
1:100 se consideran diagnósticos. Actualmente existen otras pru~­
bas más especificas para determinar la etiolo91a precisa de la 
infecci6n ·sugestiva. 

TRATA.MIENTO.- No existe un tratamiento eficaz para esta 
enfermedad; se han utilizado diversos antibióticos sin gran ~xi­
to. El descanso en cama y dieta ~decuada probablemente tienen 
tanto beneficio como cualquier otra forma de terapeútica; 

LINFOMA DE BURJ<ITT. 

En 1961 se describi6 una serie de casos con linfoma sumamen­
te maligno y diversas caractertsticas ~articulares: los pacientes 
afectados eran niños habitantes de la regiOn ecuatorial do Afri­
ca. La lcsi6n se denomina actualmonte tumor o linfoma de Burkitt, 
s1ndromc de linforna africano, linfoma de Burkitt africano del 
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maxilar o linfoma no leuc~mico. Recientemente se han encontrado 
casos similares en muchos patses. 

En 196~, Epstein y colaboradores identificaron un virus 
parecido al del herpes en los cultivos de las c~lulas del linfome 
de Burkitt, en la actualidad se sabe que es el mismo virus pre­
sente en la mononucleosis infecciosa (virus de Epstein-Barr): 
existe una evidencia considerable, pero no totalmente concluyente 
que tal virus es el agente etiológico. Hay bastante informaci6n 
epidemiológica para pensar que el !infama de Burkitt es de origen 
infeccioso. 

ASPECTOS CLINICOS.- Por lo geneal, comienza por una masa 
tumoral de crecimiento r~pido en los maxilares, destruye al hueso 
y causa aflojamiento de los dientes con una extensi6n que con 
frecuencia afecta los senos maxilares, etrnoidales y esfenoidales, 
as! como la 6rbita ocular. Muchas veces también se lesionan los 
6rganos viscerales, pero rara vez sin afectar los maxilares. se 
pueden afectar ganglios y tejidos linf~ticos y m~s a menudo a la 
m~dula 6sea. 

TRATA.MIENTO Y PRONOSTICO.- Anteriormente la enfermedad ten!a 
un desenlace r5pido y mortal¡ sin embargo, en la actualidad un 
tratamiento mediante drogas citot6xicas, da una supervivencia a 
largo plazo sorprendentemente buena y en algunos casos una cura­
ción aparente. 

Nota.- La poca informaci6n existente acerca de esta patolo­
g!a, nos lleva a dar datos poco precisos pero, consideramos 
importante incluir esta entidad dado que una posible forma de 
transmisión, ya sea mediante instrumentos quirfirgicos contamina­
dos con el virus de Epstein-Barr. 

PAPILOMA LARINGEO. 

El papiloma lar1ngco es la lesi6n benigna de la laringe que 
se encuentra con m~s frecuencia, con excepciOn de los p6lipos 
inflamatorios. El origen de tales lesiones parece ser de etiolo­
g1a viral ONA. La inoculaci6n del papiloma de la laringe de 
humanos en animales de experimentación, ha producido lesiones; en 
la misma forma, la inoculaci6n accidental tambi~n puede producir 
papilomas; en un caso publicado, un cirujano dentista lesion~ el 
labio superior de un niño con el instrumento utilizado, momento 
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antes, para extirpar un papiloma de la laringe¡ dcspu~s de tres 
meses y medio aparecieron varias verrugas pequeñas y aplanadas en 
el sitio lesionado del labio, posteriormente las verrugas se 
diseminaron por toda la cara. 

Una observaci6n común es guc los niños con papilomas lar1n­
geos presentan verrugas en las comisuras de la Loca, cara y 
manos: evidentemente existe una inoculaciGn desde la laringe 
hasta la piel producida por el mismo paciente. 

TRATAMIENTO.- El tratamiento se inicia con una vacuna prepa­
rada con virus de verruga bovina con cierto resultado favorable; 
se han propuesto demasiados procedimientos f1sicos y quirúrgicos 
pero ninguno es del todo satisfactorio. 

MOLUSCO CONTAGIOSO. 

Es una enfermedad causada por un virus DNA del grupo pox. El 
cuerpo humano es el finico hu~sped conocido. Es especialmente 
interesante ya que es uno de los pocos tumores definitivamente 
conocido como de etiolog1a viral. 

ASPECTOS CLINICOS.- Se manifiestan como nódulos individuales 
o con m5s frecuencia como mfiltiplcs n6dulos cl~vados discretos 
que por lo regular se presentan en los brazos, las piernas, el 
tronco y ln cara (en particular en los p~rpados); en la actuali­
dad se reconoce que la enfermedad puede transmitirse por contacto 
sexual, present~ndose lesiones en los genitales y en el ftrea 
puvoabdominal. 

Las lcsicr.c.s tienen forma hcmicsf~rica, con di~mctro prome­
dio de S mm., una urnbilicaci6n central que pued~ ~~tar qucratini-
2ada y de la cual se puede extraer un material cremoso y scb5ceo, 
tiene un color normal o ligeramente roJO. 

Al parecer la enfermedad se disemina por ilutoinoculaci6n, 
contacto directo con individuos infectados o a tra\'l:s de fom1tes, 
con un pcr1odo de incubaci6n de 14 il 50 d1as. 
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MANIFESTACIONES BUCALES. 

No es comOn que la mucosa bucal est~ afectada, sin embargo, 
cuando se presenta el caso, las lesiones que, se presentan con 
mayor frecuencia en los labios, lengua y mucosa bucal, son simi­
lares a las que aparecen en la piel. 

TRATAMIENTO.- Las lesiones del molusco contagioso se han 
tratado mediante excisión quirQrgica o mediante aplicaci6n tópica 
de una amplia variedad de f~rmacos como la podofilina o la canta­
ridina; en la mayor parte de las casos, las lesiones son autoli­
mitantes en seis a nueve m~ses, pero pueden persistir durante 
tres o cuatro años. Existen evidencias de que los inmunosupre­
sores favorecen la erupciOn de las lesiones. 

SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA {SIDA). 

Es una enfermedad causada por el retrovirus RNA llamado VIH 
(virus de inmunodeficiencia humana). Este padecimiento destruye 
parte del sistema de inmunidad del organismo, con lo cual deja a 
sus vtctimas indefensas contra infecciones y contra ciertas 
clases de c~ncer~ las dos enfermedades que frecuentemente se 
presentan en pacientes con SIDA son: una forma de neumon!a provo­
cada por Pneumocystis caríni y/o, una forma rara de c~ncer que 
afecta a la piel y al recubrimiento de los vasos sangutneos 
llamado Sarcoma de Kaposi. Estas enfermedades no son causadas por 
el virus, sino que ~ste causa la disminuci6n de las defensas 
corporales, lo cual permite el desarrollo de estas enfermedades 
que son las causas de muerte en los pacientes con SIDA. 

El SIDA tu~ descrito por primera vez en 1981 (segOn la OMS), 
en los Estados Unidos de Norteaméric~, consecuentemente a la 
aparici6n simult~nea de cinco casos de j6venes con infeccioneg 
oportunistas, hecho que llam6 la atcnci6n de las autoridades de 
salud pnblica por ser poco frecuente. 

TRAtlSMISIBIL!OAO.- Una persona ínfectada con el virus puede 
trans~itirlo a otras por medio del contacto sexual, donde existe 
intercambio de 11quidos corporales; las jeringas o instrumentos 
del ~rea m6dica mal esterilizados, tambi~n san una fuente irnpor­
tdntc de contaminaci6n; otra forma es por transfusi6n de sangre o 
sus derivados, que provengan de donadores infectados con VIH1 las 
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muJercs infectadas que se embaracen, transmiten el virus al 
producto en el momento del parto o dcspu~s del mismo. 

MANIFESTACIONES CLlNICAS.- La mayor parte de los individuos 
infectados por VIH, no tienen s!ntomas y se siente bien, algunos 
desarrollan sintomas que inicialmente pueden durar rn~s de dos 
semanas y desaparecer con tratamiento m6dico, dentro de 6stos se 
pueden incluir: fiebre que puede manifestarse por "sudoraciones 
nocturnas", ~rdida de peso que no se debe a dicta o mayor acti­
vidad f1sica, inflamaciOn de ganglios linf~ticos principalmente 
del cuello o axilas, fatiga inexplicable y persistente y final­
mente, diarrea que dure m~s de ~os semanas. 

MANIFESTACIONES BUCALES.- Como la enfermedad es inmunodepre­
sora, es muy factible que se presenten infecciones oportunistas 
sobre todo candidiasis, en casos de gingivitis scr5 del t1po 
ulceronecrosante aguda; en general puede esperarse la presencia 
de cualquier infecci6n con sintomatologta exacerbada. 

DIAGNOSTICO.- El diagn6stico se realiza por cvaluaci6n clt­
nica, cuando la vida de una persona se encuentra amenazada por 
enfermedad que generalmente no se presenta en personas con 
funcionalidad normal del sistema inmune. 

No existe ninguna prueba de laboratorio para diagnosticar el 
virus del SIDA, pero hay t6cnicas para detectar en la sangre los 
anticuerpos que producen cuando una persona ha sido infectada por 
el VIH1 la t~cnica m~s utilizada es conocida con el nombre de 
Elisa. El diagnóstico real se debe realizar a través de una 
evaluaci6n m6dica completa. 

TRATA.~IENTO.- Actualmente no existen en ninguna parte del 
mundo, medicamentos <le cf ic~cia p~obada p~ra curar el SIDA; se 
han descubierto algunos medicamentos que inhiben la acci6n drl 
VIH, pero desafortunadafficntc no producen una mejorla cltnica 
largo plazo, corno la acidotimidina, que aparentemente prolonga la 
sobre vida: es un medicamento tóxico i' hasta el momento no se ha 
otorgado su registro en M~xico. 

El tratamiento consiste en combatir las infecciones oportu­
nistas y los tumores que afectan a los ünfcrrr.os. 



CAPITULO VII 

INFECCIONES MIXTAS 
EN CIRUGIA BUCAL 
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En cirug1a bucal las infecciones que con m~s f rccuencia se 
presentan son precisamente las de origen mixto, esto quiere decir 
que el microorganismo causal no es uno en particular, sino que 
pueden ser varios los que causen un mismo tipo de cuadro cltnico 
o una infecci6n en la cual actúan diversos microorganismos a la 
vez. A continuación se presentan las infecciones mixtas m~s 
comunes y particularmente graves que se pueden suscitar poste­
riores a tratamientos quirúrgicos. 

PAROTIDITIS POSOPERATORIA. 

Este transtorno originalmente se dcscribi6 como una variedad 
de posibles factores, en la actualidad se croe que es el resulta­
do de una infecciOn retr6grada (que alcanza la gl~ndula pur6tída 
debido a los microorganismos que ascienden al conducto paroti­
deo), en los pacientes debilitados que sufren deshidrataci6n, en 
la supresiOn de la secreción salival, en el vómito o en la respi­
raci6n bucal o en ambos, despu~s de un procedimiento quirúrgico. 
Por lo tanto, se cree que la xerostomta, como la boca seca, es 
uno de los factores rn~s importantes, debido a que el estancamien­
to de la saliva permitir~ la ascenci6n de los microorganismos a 
trav~s del conducto dentro de la gl~ndula. 

Los microorganismos que se encuentran en esta enfermedad por 
lo regular son Staphylococcus aureus, Staphylococcus pyogenes, 
Streptococcus viridans y los neumococos. 

La mayor1a de los pacientes afectados son adultos, de edad 
media o mayores. Es coman que se encuentren afectadas bilateral­
mente las gl~ndulas parótidas y los signos y s1ntomas clinicos se 
presentan entre el segundo y el viq(';simo d1a postopcratorio. Se 
puede seguir cualquier tipo de procedimiento quirGrgico no s6lo 
un procedimiento local en el ~rea de las gl§ndulas s~livales, 
aunque se desconoce el mecanismo exacto. 

La enfermedad se inicia con rapidez y con frecuencia cst~ 
acompañada por dolor intenso y una r~pida hinchazón de las ql~n­
dulas parótidas; la piel que la cubre est~ enro)ccida y el édema 
asociado afecta a los carrillos, ~rea periorbitaria y cuello: hay 

0

trismus, as1 como fribriculosis con dolor de cabeza, indisposi­
ci6n y leucocitosis; se puede presentar una descarga purulenta 
proveniente del conducto parot1deo al aplicar una prcsi6n digital 
a lo largo del conducto hacia su orificio. El tratamiento por lo 
general es la administración de antibióticos. 
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OSTEOMIELITIS. 

La osteomielitis es una inflamaci6n del hueso y de la médula 
Osea, se puede desarrollar en los maxilares como resultado de la 
infecci6n odont6gena y en muchas otras situaciones (como en actos 
quirúrgicos}. La enfermedad puede ser aguda, subaguda o cr6nica y 
presentar un curso clinico diferente, dependiendo de su natura­
leza. 

OST~OMIELITIS SUPURATIVA AGUDA. 

Se da como resultado de una diseminaci6n difusa de infec­
ciones locales a trav~s de los espacios medulares, con necrosis 
subsecuente en una porci6n variable de hueso. Los sintomas cl1ni­
cos de esta forma de osteomielitis que proviene de una infecci6n 
dental son los mismos que estan presentes despu~s de la infecci6n 
debida a la fractura del maxilar, de una herida quirOrgica o por 
arma de fuego, incluso por diserainaci6n hemat6gena; por esta 
razón la enfermedad y sus s1ntomas cl1nicos se consideran como 
una entidad individual (la infecci6n dental es la causa m!s 
frecuente). 

Se pueden cultivar diferentes tipos de gérmenes de estas 
lesiones, aunque los m~s comunes son Staphylococcus aureus y 
Staphylococcus albus, diversos estreptococos o, en algunos casos, 
g6rrnenes mezclados. Se consideran en el an!lisis de estas enfer­
medades los ~asas de osteomielitis infecciosas especificas corno 
en la tuberculosis, la s1filis, la actinomicosis, etc. 

ASPECTOS CLINICOS.- La osteomielitis aguda o subaguda 
supurativa puede afectar a la maxila o a la rnand1bula: en el 
pri~er caso la enfermedad por lo regular permanece bastante bien 
localizada en el !rea de la infecci6n inicial; en la rnand1bula la 
infección del hueso tiende a ser m!s difusa y hasta diseminada. 
Por lo regular se presenta dolor intenso y elevación de la tempe­
ra tura con linfoadenopat1~ rcgion~l, por lo comGn hay leucocito­
sis: los dientes que se encuentran en la región aiectatla cstSn 
flojos y adoloridos de tal manera que es dificil o imposible 
comer: es frecuente encontrar parestesia del labio en los casos 
de participaci6n de la rnand1bula; hasta que se desarrolle la 
periostitis no existe hinchaz6n o enrojecimiento de la piel o de 
la mucosa. 
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ASPECTOS RAOIOGRJ\FICOS.- La osteomielitis aguda progresa con 
rapidez y demuestra pocos datos radiogr~f icos de su presencia 
hasta que la enfermedad se ha desarrollado al menos por una o dos 
semanas, en este momento comienzan a aparecer los cambios ltticos 
difusos en el hueso: las trab6culas individuales se vuelven 
vellosas e indistintas y empiezan a aparecer ~reas radiolQcidas. 

ASPECTOS HISTOLOGICOS.- Los espacios medulares est~n llenos 
con un exudado inflamatorio que puede o no haber progresado hasta 
la formaciOn real de pus; las c~lulas inflamatorias principalmen­
te son polimorfonuclcares ncutr6filos pero puede haber linfocitos 
y c~lulas plasmSticas ocasionales; los osteoblastos que bordean 
las trabéculas Oseas por lo regular se destruyen y, dependiendo 
de la duración del proceso, pierden su viabilidad y empiezan a 
sufrir una resorción lenta. 

TRATA.MIENTO Y PRONOSTICO.- Los principios generales del 
tratamiento demandan que se debe establecer y mantener el dr~naJe 
y tratar la infección con antibióticos para impedir la discmina­
ciOn y complicaciones posteriores. 

Cuando la gravedad de la enfermedad se atenaa, ya sea en 
forma espont~nea o bajo tratamiento, el hueso que ha perdido su 
vitalidad empieza a separarse del hueso vivo; cada fragmento 
separ~do del hueso muerto se llama secuestro y ~stos, si son 
pcqucnos, pueden ser cY.foliados o retirados poco a poco a través 
de la mucosa; si se forma un secuestro grande, puede necesitarse 
la eliminaci6n quirOrgica, ya que los procesos normales de resor­
ci6n Osea sertan extremadamente lentos: a veces se forma un 
involucro cuando el secuestro queda rodeado por hueso vivo nuevo. 

A menos que se instituya un tratamiento adecuado, la osteo­
mielitis supurativa aguda puede avanzar hasta producir una pe­
riostitis, un absceso de tejido blando o una celulitis:· en oca­
siones se presentan fracturas patolGgica~ por el dPbilitamiento 
de la mand1bula por al proceso destructivo. 

OSTEOMIELITIS SUPURATIVA CRONICA. 

Se puede desarrollar osteomielitis supurativa cr6nica 
pu6s de que la fase aguda de la enfermedad se ha calmado 
ocasiones puede surgir de una infecci6n sin que exista una, 
aquda precedente. Los aspectos cl1nicos son similares a los 

des­
o en 
etapa 
de la 
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osteomielitis aguda, excepto que todos los signos y s1ntomas son 
m5s leves; el dolor es menos intenso, la temperatura aGn est! 
elevada, pero s6lo un poco: la leucocitosis es ligeramente mayor 
que la cuenta normal¡ los dientes pueden estar o no flojos y 
adoloridos, de tal forma que la rnasticaci6n es posible a pesar de 
que la mandibula no est~ bien adaptada. 

Se pueden presentar exacerbaciones aguda periódicas en la 
etapa crónica que tienen todo el aspecto de la osteomielitis 
supurativa aguda. La supuraci6n puede perforar el hueso y la piel 
o la mucosa que lo cubre para formar un trayecto fistuloso y 
vaciarse en la superficie. Esta forma de la enfermedad se debe 
tratar con los mismos principios de su contraparte aguda. 

CELULITIS IFLEGMON) , 

La celulitis es una inflamaci6n difusa de los tejidos blan­
dos que no est~ circunscrita o limitada a una regi6n, pero que, a 
diferencia del absceso, tiende a diseminarse a trav~s de los 
espacios tisulares y a lo largo de los planos aponeur6ticos1 esta 
reacción ocurre como resultado de la infecci6n por microorganis­
mos que producen cantidades importantes de hialuronidasa (el 
factor diseminador de Duran-Reynals) y fibrinolisinas que actfian 
para romper o disolver, respectivamente, el ~cido hialurónico, 
que es la sustancia cemcntal intracelular universal y la fibrina. 
Los estreptococos son productores particularmente potentes de 
hialuronidasa y por tanto son un g~rmen causal común en los casos 
de celulitis¡ los estreptococos productores de hialuronidasa 
menos comunes tambi6n son patógenos y con frecuencia dan lugar a 
celulitis. 

La celulitis de la cara y del cuello resulta con mayor 
frecuencia de una infecci6n dental, ya sea como secuela de un 
~bs~cs~ apical o de una osteomielitis o bien, despu~s de una 
infncci6n periodontal. un transtorno cl1nico coman es la infec­
ci6n periocoronal o pcricoronitis (opcrculitis} que se presenta 
alrededor de los terceros molares en erupci6n o particularmente 
impactados y que provocan celulitis y trismus. Algunas veces la 
celulitis de la cara y cuello es resultado de la infecci6n des­
pu6s de una extr~cci6n dental, de un acto quirQrqico, de una 
inyección ya sea con una aguja infectada o a través de un ~rea 
infectada o posterior a una fractura de la mandíbula. 
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ASPECTOS CLlNICOS.- El paciente con celulitis de 1~ cara o 
del cuello por lo regular cstS moderadamente enfermo, tiene 
fiebre y leucocitosis; existe una l1inchaz6n de los tcJidos blan­
dos afectados, la cual es firme y fuerte; la ¡:iC"l estS inflar"" .. 1d.J, 
algunas veces de color ~úrpura, si se encuentran afectados los 
espacios tisulares superficiales: en el caso de d1scm1n~ci6n 
inflamatoria de la infección a lo largo de los ¡~tanos m!s profun­
dos de las hendiduras, la piel que lo cubre pu0dc tener color 
normal, adem~s por lo rc>gular cxisti:~ una linfoadcnitis regional. 

Las infecciones quP surgen en el maxilar p~rforan la capa 
cortical externa del hueso que se encuentra ¡;or .1rrib.:i de la 
inserción del buccinador y causa, al princi~io, h1ncha:6n d~ 13 
mitad superior de la cara, sin embargo, la discminaci6n di fusa 
pronto afecta a toda el ~rea facial: cuando la infección en la 
mandtbula perfora la placa cortical exterior que se encuentra por 
debajo de la inscrci6n del buccinador, existe una hinchazón 
difusa de la mitad inf~rior de la cara, que despu~s se cxtiend~ 
hacia arriba y hacia el cuello. 

Cuando persiste la celulitis facial caractcrtstica con fre­
cuencia la infecci6n tiende a localizarse y se puede formar un 
absceso facial; cuando esto sucede, el materi~l supurativo pre­
sente busca un "punto" o descarga sobre una superficie libre; si 
se instituye tratamiento temprano, la resoluci6n por lo regular 
ocurre sin que exista drenaje a trav6s de la piel. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.- La celulitis se trata mediante la 
administración de antibióticos y la eliminación de la causa de la 
infecci6n. Aunque este transtorno es extremadamente grave, por lo 
regular la resoluci6n es r~pida con el tratamiento adecuado y son 
poco comunes las secuelas desfavorables. 

ANGINA DE LUDWIG. 

Entre las formas cl1nicas m~s graves de las infecciones 
mixtas, est~ la angina de Ludwig: es una celulitis grave que por 
lo regular comienza en el espacio submaxilar y secundariamente 
afecta tambi~n los espacios sublingual y submcntal. Los estrepto­
cocos y estafilococos son las bacterias que mSs frecuentemente se 
aislan de las lesiones en estas Sreas como invasores pr1marios o 
secundarios; pueden observarse los llamados m1croorqan1smos de 
Vincent (fusobacterias, espiroquetas y estreptococos): son muy 
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pocos los casos en que se ha aislado una sola bacteria como, por 
ejemplo, Staphylococcus aureus o Entcrococcus. 

La principal fuente de infección es un molar mandibular 
afectado, ya sea en la regi6n periapical o periodontal, pero 
tambiOn puade provenir de una lesión penetrante del piso de la 
boca, como una herida quirúrgica, un disparo por arma de fuego o 
una puñalada a por osteomielitis en una fractura mandibular 
compuesta. 

ASPECTOS CLINICOS.- El paciente con angina de Ludwig mani­
fiesta una hinchaz6n amplia del piso de la boca que se desarrolla 
rapidamcnte con la consecuente elevación de la lengua; la hincha­
z6n es firme, dolorosa y difusa, sin datos de localización; 
existe dificultad para comer, deglutir y respirar; por lo regular 
los pacientes tíenen fiebre alta, pulso y respiraci6n r~pidasr 
tambi6n hay leucocitosis moderada. Cuando la enfermedad continOa, 
la hinchaz6n afecta el cuello y puede ocurrir edema de la glotis; 
esto lleva a un serio riesgo de muerte por sofocaci6n. Oespu~s, 
la infecci6n se extiende hacia los espacios parafar!ngeos, hacia 
la vaina carot!dea o hasta la fosa ptcrigopalatina. La trombosis 
del seno cavernoso con la meningitis subsecuente puede ser una 
secuela de este tipo de diseminaci6n de la infecci6n. 

TRATAMIENTO y PRONOSTICO.- Antes del advenimiento de las 
antibióticos, esta enfermedad ten!a una tasa de mortalidad suma­
mente alta debido sobre todo a la asfixia y a la scpsis grave. 
Los antibiOticos han reducido considerablemente la frecuencia de 
casos de angina de Ludwig y la gravedad de los que surgen se 
atenaa mediante la terapeGtica antibiOtica. El edema de glotis, 
que se puede desarrollar con rapidez, con frecuencia necesita de 
traqucotomta de emergencia para impedir la sofocación. 

BACTEREMIA, SEPTICEMIA Y PIEMIA. 

La bactcremia es simplemente 1~ pr~sencia de bacterias en la 
sangre y esto es algo comOn: puede ser producida par el cepillado 
de los dientes, por la masticación o por procedimientos de diag­
nóstico como la sigmoidoscop!a y la cateterización de las v1as 
urinarias. Por lo general, es un fenOmeno transitorio si las 
bacterias na se multiplican en forma activa pues son eliminadas 
con rapidez por la acciOn de las defensas del hu6spcd. oc manera 
inversa, cuando gran nfimcro de bacterias penetran al torrente 
sangutnco y se multiplican en forma activa, se produce una septi-
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cemia; el hul!s{Jcd sufre signos de intoxicación :,· se 5Upone qu~ no 
solamente hay g~rmenes circulantes en la sangre, sino tarnbi~n sus 
toxinas1 la infecci6n evolucionar§ a menos que se controle cor. 
medicamentos antimicrobianos, con o sin intcrvcnci6n quirCirgica. 
Se denomina piemia a la septicemia que ha provoc~do abscesos en 
diferentes territorios anatómicos. 

M.ICROORGAHISMOS AISLADOS DE LA SM~GRE.- Los microorganismos 
aislados que m~s comunrnentc tienen importancia cl!nica son: Sta­
phj'lococcus aureus y los bacilo.:; gramncgativos, incluyendo Esche­
richia coli, Proteus, Pseudomonas, Klebsiella, Salmonella, Haemo­
philus, Bacteroides y Brucclla. Tambi~n se aislan con frecuencia 
los estreptococos, en particular los viridans, Streptococcus 
pncumoniae y Streptococcus faecalis. Es ~cnos común encontrar 
neisscrias, clostridios, cocos anaerobios, Staphylococcus albus y 
Candida albicans. 

MECANISMOS DESENCADENANTES.- Los factores principales in­
cluyen traumatismo terapeútico con la sigmoidoscopia o aan ene­
mas, biopsia ycyunal, catetcrizaci6n de la vejiga, dilataci6n de 
la uretra, extracci6n dental, cateterismo cardiaco y alambres 
marcapaso: la recolecci6n de pas bajo presi6n y los tumores 
infectados tambi~n son fuentes potenciales. En pacientes que 
reciben medicamentos inmunosupresores, citot6xicos o cortococstc­
roides, los mecanismos de defensa son menos capaces de enfrentar 
a microbios invasores y es posible que microbios con patogenici­
dad baja produzcan septicemia (esto se debe tener presente ~l 
realizar actos quirúrgicos). 

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.- El diagnóstico se basa en el 
hemocultivo y el tratamiento antimicrobiano se basa directamente 
en los resultados de 6ste. 

ENDOCARDITIS BACTERIANA. 

Los microorgdnismos que intcrvicnr:-n con m~s frecuencia en la 
producci6n de las endocarditis bacterianas son: los estreptococos 
bucales, Streptococcus sanguis y mitior y el Strcptococcus feaca­
lis: otros estreptococos menos comunes son mutans, milleri y 
salivarius: otras bacterias asociadas con endocarditis infecciosn 
son estafilococos especie hemophilus, cocos anaerobios, especie 
bactcroidcs y bacilos gramncgativos como Eschcrichia coli, Pseu­
domonas, Klebsiella y especie Protcus¡ en las formas rn~s agudas 
intervienen habitualmente los cocos pi6gcnos. 
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Es menos coman la presencia de una causa no bacteriana como 
Coxiella burneti, Chlamydia psittaci, Candida y otros hongos, 
estos Gltimos se han aislado comunmente despu~s de cirug1a a 
coraz6n abierto. Se considera que los virus no causan endocardi­
tis bacteriana. 

EPIOBMIOLOGIA 'í PATOGENIA.- Puede haber formas agudas y 
subagudas y pue~to que en ocasiones la linea de demarcaci6n entre 
las dos es dificil de trazar, es aconsejable nombrar el transtor­
no como "endocarditis bactcriana 11

, m&s que con los t~rminos 
usados hasta la fecha de endocaeditis aguda y subaguda. Se sabe 
que la endocarditis bacteriana ha ocurrido en individuos con v~l­
vulas en apariencia norma les pero, en general, la alteraci6n se 
presenta en personas con alguna patolog1a del endocardio, con una 
lesi6n de las v:ilvulas por fiebre reumfitica previa, priStcsis 
valvular, deficiencias se~tales, ateroma de las vSlvulas y defor­
midades valvulares cong~nitas~ aún cambios degenerativos menores 
en las v~lvulas aort.ica y mitral conllevan a un riesgo para el 
anciano. 

Por lo general un solo microorganismo est~ implicado, pero 
pueden haber infecciones mixtas en el hu~spcd comprometido y en 
toxic6manos que se inyectan estupefacientes directamente en la 
vena; las infecciones mixtas aumentan en forma considerable los 
problemas de diagn6stico y tratamiento. 

La endocarditis puedo ocurrir a cualquier edad aunque en 
~pocas recientes ha habido un cambio en el grupo de edad afecta­
rlo1 hasta hace poco las personas de menos de treinta años o 
cercanas a esa edad eran las m~s afectadas, pero en la actualidad 
la endocarditis bacteriana es más bien una enfermedad de la 
senectud en donde los estreptococos son en forma cada vez m~s 
creciente, los agentes infectantes. 

r:n gcnvral .:;e desconocen lae; cifras precisas de frecuencia 
de esta enfermedad porque no todoR los casos son notificados. El 
indice de mortalidad es alto, entre el 20 y 30% y esto se explica 
en parte por un retraso en el diagn6stico y por su manejo defi­
ciente. Se cree que entre 30 y soi de los sujetos afectados 
tienen ant~ccdentcs de haber recibido tratamiento dental, algunos 
hasta tres meses antes del ataque. Con frecuencia la deficiencia 
de tratamiento es vaga y se desconoce la relaci6n precisa entre 
un~ forma particular de tratamiento dental y la aparici6n de 
endocarditis. No obstante, el nexo con nxtracr.ioncs dentales 
puede ser bastante claro y el origen bucal de la mayor parte de 
las bacterias aisladas de la sangre de enfermos con endocarditis 
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bacteriana implica, en la etioloq!a del padecimiento, al trata­
miento dental. La mayorta de las personas restantes con endocar­
ditis y sin antecedentes de tratamiento dental, tienen un histo­
rial de alguna intervenci6n genitourinaria o gastrointestinal. 

Un trombo estOril de plaquetas-fibrina se desarrolla en una 
v~lvula y entonces un microorganismo se implanta en ~l, a conse­
cuencia de una bacteremia, el microbio prolifera y produce 'Jcgc­
taciones fr~giles de donde se desprenden trombos pequeños en 
forma constante. Las vegetaciones están constituidas por fibrina, 
plaquetas y microorganismos. La vascularidad de los trombos redu­
ce la eficacia de la terapia antimicrobiana. En los casos fata­
les, la muerte por lo general se debe a insuficiencia cardiaca 
congestiva o a perforaci6n valvular. 

DIAGNOSTICO.- El hcrnocultivo es el procedimiento 
para el diagnóstico y dcberS hacerse sin dcmor~ en 01 
cualquier paciente con pirexia inexplicable y del que 
padece alguna lesión cardiaca. 

principal 
caso de 
se sabe 

PROFILAXIS DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA.- La American Hcart 
Association edita pcriodicamcnte informes concluyentes sobre los 
reg1menes recomendados de antibióticos profil&cticos para pacien­
tes en riesgo de desarrollar endocarditis bacteriana. Esta aso­
ciaci6n subraya: 

l. La importancia de los antibióticos parcnterales, en 
especial para los pacientes de grupos d~ alto riesgo como los que 
tienen prótesis valvulares. 

2. Estrecha cooperación entre m~dicos y cirujanos dentis-
tas en el manejo de estos pacientes. 

3. La necesidad de estos pacien~es de conservar el mAs 
elevado nivel de salud dental afin en individuos ed6ntulos que 
usan dentaduras postizas. 

Para los individuos que necesitan someterse a cirugta (car­
diaca, bucal, cte.) una combinaci6n de penicilina benztlica o 
flucloxocilina y un aminoglucósido como l~ gentamicina ser~ cf i­
caz contra las bacterias patógenas mas importantes. 
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TRATAMIENTO.- En los enfermos graves el tratamiento debe 
comenzar despu~s de haber tomado el primer hcmocultivo, dado que 
la enfermedad es demasiado grave para esperar el diagn6stico del 
laboratorio. Se usar~ una combinaci6n de medicamentos bacterici­
das pues los medicamentos bactcriost~ticos no destruir~n los 
microorganismos que cst~n embebidos en las vegetaciones. Las 
combinaciones de una penicilina (penicilina benz1lica, amoxicilí­
na o ampicilina) y un aminogluc6sido (gentamicina o estreptomici­
na) se emplean extensamente y son muy eficaces. 

Es escencial que el laboratorio controle el tratamiento 
periodicamentc. 



CAPITULO VIII 

TRATAMIENTO DE LA 
INFECCION QUIRURGICA 
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En cirug1a bucal, el tratamiento de la infecci6n se basa en 
el drenaje quirGrgico del pus, cuando es posible y quimioterapia 
a trav~s de medicamentos antimicrobianos espec1ficos. El trata­
miento debe tomar en consideraci6n la causa de la infecci6n, el 
microorganismo implicado, el estado general de salud del pacien­
te, la localizaci6n y la extensi6n de la infecci6n y el medio 
ambiente social del paciente. 

Las decisiones inmediatas m&s importantes que deben respon­
d~rse son: 

l. ¿Es fluctuante la infecci6n y por tanto adecuada para el 
drcna)e? 

2. Si el drenaje es necesario, ¿puede llevarse a cabo en 
el consultorio dental o se requiere hospitalizaci6n? y 

). ¿Debe tratarse con quimioterapia? 

DRENAJE QUIRURGICO. 

Cuando existe colecci6n de pus, se impone la necesidad de 
hacer drenaje del mismo mediante maniobras quirfirgicas; se 
sugiere seguir los siguientes pasos: 

l. Oiagn6stico preciso. Utilizando guantes se debe determinar 
el sitio donde est5 la colecci6n m~s pr6xima a la piel, se apre­
cia la fluctuación que delata el liquido contenido en la lesi6n y 
se precisan los limites de la misma. 

2. Orient~rsc por Pl conocimiento anatómico de la regi6n para 
evitar lesiones a otras estructuras como tendones, nervios, va­
sos, etc. 

3. Evit~r, en la medida de lo posible, infiltración local de 
anest6sicos, los cuales pueden diseminar la infccci6n y desvita­
lizar todavia m5s los tc)iUo~r es preferible usar bloqueo regio­
nal o anestesia general. 
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4. Técnica est6ril estricta, preparando el campo operatorio con 
las t~cnic~s quirúrgicas prescritas, sin frotar con demasiada 
energta la lesi6n porque se puede causar septice~L1. 

S. Hacer una incisión amplia dentro de los limite~ de la infec­
ción para permitir el drenaje, es común observur incisiones que 
por ser pequeñas se obturan cspont~nca~cnte con C'l mismo exud.1do 
que se pretendla evacuar y requieren una segunda intervenci6n. 

6. La incisi6n debe hacerse en un punto duclive, para permitir 
el drenaje adecuado hasta su curaci6n. 

7. Si existe infccci6n en una laceración suturada suele reque-
rirse que se retire la sutura para que drene la infección. 

8. Si hay necesidad de poner un tubo para drena)e por ser 
profunda la lesión, se debe escoger un tubo de hule suave y 
flexible o una gasa insinuada en el borde para mantener la herida 
con sus labios separados. Se puede utilizar un tubo de Penrose o 
una sonda de Pczzer cuando hay una gran cantidad de pus que se 
debe lavar y mantener drenada por un tiempo mayor dP. 48 horas. 

9. Cuidados quirúrgicos estrictos de limpieza y técnica as~pti­
ca, haciendo carr~ios de curación cada 12 horas y lavado abundante 
con solución salina ísotónica. 

10. Durante la fase aguda, mantener al enfermo en reposo, con la 
cabeza ligeramente levantada. 

11. Cultivo del exudado o sccrcci6n para identificar al g6rmen 
causante. 

12. Cuando se vea en el fondo de la lcsi6n abundante t~Jido de 
granulaci6n, se puede espcr.J.r su cierrf' ~spont:inco y epiteliza­
ci6n o bien, hacer un curetajc proli)O del nicho de la infncci6n. 
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QUIMIOTERAPIA. 

El medicamento de elección depende fundamentalmente de la 
naturaleza del microbio infectante y de su patr6n de sensibilidad 
a los medicamentos. 

Deben tom~rse muestras clinicas para enviarse al laboratorio 
antes de iniciar el tratamiento, pues 6stc se revelar~ una vez 
que se identifique el agente patógeno y el laboratorio investigue 
sus patrones de sensibilidad a los antimicrobianos. 

En general, para el tratamiento de una infección determina­
da, deber~ utilizarse un solo medicamento antimicrobiano, pero 
hay indicaciones para el uso de una combinaci6n, estas son: 

l. Lograr un efecto sin6rgico: la cornbinaci6n de medicamentos 
produce un efecto mucho mayor que cada agente por separado. 

2. Prevenir el desarrollo de resistencia microbiana, y 

J. Enfrentar con 6xito las infecciones mixtas. 

ANTIBIOTICOS. 

Consideraciones generales en la terapeQtica con antibi6ticos. 

DOSIS.- Los antibi6ticos debcr5n administrarse en dosis 
terapeOticas: ~stas scr~n suficientes para producir Una conc~n­
trac16n de antibiótico mayor que la mínima requerida para des­
truir al microorganismo o inhibir su proliferación. 

DURACION DEL TI'ATN-tlENTO.- Dcbcr5 ser de duraci6n suficiente 
para permitir que todos o cJsi todos los microbios sean elimina­
dos. En la mayoria de los casos los microorganismos remanentes se 
cnfrcntar5n con los mecanismos de defensa del hu6sped. 

VIA DE 1\DMINISTRACION.- Los antibi6ticos df'bcn administrarse 
por via !J~rcntcral en pacientes con transtornos graves para 
superar cualquier problema de absorci6n del aparato digestivo. 
Los antibióticos oralt!s deben ser cst~blcs a los ~cides. 
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DISTRIBUCIO?L- El antibiótico debe penetrar al sitio de lu 
infecci6n, para que esto suceda, con frecuencia es necesario 
realizar una intervenci6n quirGrgica, por C)emplo, Jrenar el pus 
de los abscesos. 

EXCRECION.- El conocimiento de la v!a de excreción de un 
fSrmaco puede ser auxiliar en el tratamiento de algunas infeccio­
nes; por ejemplo, la nitrofurantoina y el ~cido nalidtxico son 
eliminados en la orina y esto los hace útiles er: casa de infcc­
ci6n de las vias urinarias. 

TOXICIDAD.- Numerosos medicamentos tienen efectos secunda­
rios, los mSs graves son: ototoxicidad, nefrotoxicidad y aplasia 
de la médula 6sea, también puede presentarse hipersensibilidad. 

MODO DE l\CCION DE LOS AGENTES ANTlMICROlHAl:CS. 

Hay cinco formas principales de acci6n de los antibi6ticos: 

1. lnhibici6n de la s1ntesis de la pared celular. - Esto 
implica la inhibici6n del paso de la transpeptidasa que se 
requiere para los enlaces cruzados de las cadenas polisac~­
ridas, en la capa de peptidoglucano de la pared celular. Las 
penicilinas, las cefalosporinas y la cicloserina actúan en 
esta forma. 

2. Alteraci6n de la membrana celular.- La fijación del 

3. 

antibi6tico la membrana, conduce a la pérdida de sus 
propiedades semipermeables, provocando que las substancias 
intracitopl~smicas escapen de la c6lula, dando luqar a muer­
te celular. Los antibióticos polipéptidicos como polimixina 
y anfotericina actúan de este modo. 

Inhibic16n 
que afectan este 
en la célula e 
aminog luc6sidos, 

Je 13 s!ntesis protc!ca.- Los antibi6ticos 
proceso tienen efecto sobre Ll tr.:in5taci6n 
incluyen al cloramfenicol, tetraciclina, 
critromicina, lincomicina y clindamicina. 

4. Inhibición de la s!.ntesi~ d·--' ~ciclos nucl 1.:-1cos.- El 
Scido nalidixico impide la r ... ~plic.J. 1.~i6n dL·l ADN y la rifampi­
cina bloquea l.-" transcripción en las c6lulu$ procariot~i.s. 
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S. lnhibici6n de la sin tesis del fo lato. - Las sulfonamidas 
y el trimetroprim bloquean diferentes etapas en la s!ntesis 
del folato en las bacterias. 

ACC!ON BACTERICIDA Y BASTERIOSTATICA. 

Los medicamentos antimicrobianos pueden ser bactericidas y 
destruir las bacterias con rapidc~ o pueden ser bacteriost~ticos 
e inhibir la multiplicación bacteriana sin destruir estos micro­
organismos. La linea divisoria entre los dos efectos no est~ 
claramente definida y depende de factores como lo extenso de la 
invasi6n bacteriana, la concentraci6n del medicamento y el micro­
organismo infectante~ algunos medicamentos como la eritromicina 
son bacteriost~ticos en dosificaciOn normal pero bactericidas en 
concentraciones m5s altas. Se prefieren los medicamentos bacteri­
cidas a los bacteriost~ticos, pero un factor importante en la 
curación de la infección es el propio sistema de defensa y, los 
medicamentos bacteriost~ticos pueden inhibir la multiplicación lo 
suficientemente para permitir la eliminaci6n de los microorganis­
mos a cargo de los fagocit·:)S. 

MED!C;J"1EllTOS DE ESPECTRO AMPLIO Y REDUCIDO. 

Los medicamentos de amplio espectro como las tetraciclinas y 
la ampicilina tienen limites extensos de actividad contra ambos 
tipos de bacterias (grampositivas y gramnegativas), en tanto que 
la flucloxacilina tiene un espectro reducido: estos tipos de 
medicamentos se prefieren por su m.:i.yor especificidad y por que, 
al contrario de los medicamentos de amplio espectro, no tienen 
los mismos efectos adversos sobre la flora normal del cuerpo. Los 
medicamentos de amplio espectro pueden alterar tanto la composi­
ción de la flora natural en diversos sitios, que su efecto pro­
tector queda nulificado y ~sto se reconoce por la presencia de 
ciertos m1croorgani!::imo:> pat.!'.i.;cnos que coloni?.<'ln ~stas t!ireas y por 
la producción de una iníecci6n superpuesta, como la invasión de 
la boca por C5ndida. 

PROFILAXIS CON ANTIBIOTICOS. 

Esta ~rea cst5 suJeta a varias controversias: no hay duda de 
que actualmente los antibi6ticos son administrados sin una razón 
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apropiada, con la esperanza de eliminar cu3lquier microorganismo 
pat6geno presente; no obstante, aOn en el caso do que hubiera 
agentes pat6genos en un 5rca particular del cu~rpo, con frecuen­
cia el antibi6tico administrado de manera profiU'íctic.:i es inefi­
caz contra ellos, por lo cual resulta unJ sclecciOn de microorga­
nismos resistentes. 

Con todo, existen algunas indicaciones evidentes }' 1ustif1-
cables para profilaxis con antibi6ticos; un e)emplo en Odontolo­
g1a, es la administraci6n de una penicilina ante>s de algún proce­
dimiento dental, en particular extracciones o cndodoncias a suJe­
tos, con riesgo de desarrollar endocartitis bacteriana, enfermos 
de fiebre reum§tica y diab~ticos. 

RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS. 

Las bacterias pueden exhibir resistencia natural o, m:is 
comunrnentc, pueden adquirir resistencia a los medicamentos. Un 
ejemplo de resistencia natural o innata es la probada por Eschc­
richia coli y algunas cepas de Staphylococcus aurcus a la penici­
lina. La resistencia adquirida, en la que bacterias en un prin­
cipio sensibles a un antibiótico se vuelven resistentes, se 
produce por dos mecanismos, mutaci6n y transferencia qen~tica. 

MUTACION.- Las mutaciones se desarrollan en forma cspont~nea 
en los cultivas bacterianos a una frecuencia aproximada de uno 
por 107 divisiones celulares, se administren o no medicamentos. 
Los mutant~s resistentes que aparecen en presencia de antibi6ti­
cos no son tan reluctantes como las cepas proqenitoras y no 
sobreviven por largo tiempo si se suspende el medicamento: sin 
embargo, si hay exposici6n cont1nua al antibi6tico, lds cepas 
progenitoras sensibles scr~n dcstru1das en tanto quP las mutantes 
resistentes se conscrvarfin viables y se multiplicar5n. Por tanto, 
la acci6n del antibiótico es de selccci6n de bacterias resisten­
tes. 

El mecanismo de resistencia depende del modo de acci6n del 
medicamento, por ejemplo, las mutaciones pueden: 

l. Producir una diseminación en la afinidad por el sitio 
de acci6n del m"'dicñmcnlo. 
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2. Reducir la penetraci6n del medicamento en la c6lula, 
por alteraci6n de la membrana citopl~mica. 

3. Causar inactividad del medicamento por enzimas produci-
das por la bacteria. 

TRANSFERENCIA DE GENES.- Esta puede ocurrir por trans­
ducci6n o por conjugación y consiste en el paso de material 
genético de una cepa o especie con previa resistencia a uno o m~s 
antibi6ticos, a una cepa que en un principio era sensible. En 
estos casos, los genes para la resistencia a los medicamentos son 
transportados en elementos extracromos6micos o plasmidios. 

TRANSDUCCION.- Los plasmidios pueden ser transferidos 
entre cepas diferentes de estafilococos por los bacteriófagos. 

CONJUGACION.- Los factores R son plasmidios que portan 
genes de resistencia a medicamentos y estos pueden ser disemina­
dos por conjugación; se requiere el contacto entre las células 
donadora 'i receptora y el material gen~tico es transferido direc­
tamente entre ambas. 

TRANSPOSONES.- Los determinantes de la resistencia est~n 
en los transposones, que son las partes transportables de 6cidos 
nucle1cos que pueden pasar desde los plasmidios a los cromosomas 
bacterianos o a los fagos y, adem~s, pueden ser intercambiados 
entre los plasmidios. 

SELECCION.- La selección de los antibi6ticos es importan­
te si la resistencia ha sido producida por mutación o por trans­
ferencia genética. La exposición repetida de las bacterias al 
medicamento, junto con periodo prolongado de exposiciOn en la 
población, s1gnificd que ffi5S cc~3s r~~ist~ntPs pueden ser selec­
cionadas. Un paso importante para limitar el número creciente de 
cepas resistentes consiste en suspender el \ISO del medicamento, 
esto permitir5 que reaparezcan las cepas sensibles; por tanto, 
éste es un principio importante para la erradicaci6n de cepas 
resistentes de los individuos. 
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ANTIBIOTICOS DE IMPORTANCIA CLINJCA. 

PENICILINAS.- Las penicilinas naturales y semisintit~ti­
cas son medicamentos bacteriost~ticos y bactericidas contra bac­
terias que se multiplican en concentraciones ba)as; actGan por 
inhibici6n de la s1ntesis de la pared celul.:ir bacteriana. L~s 
concentraciones relativamente alt~is dü penicilina son bien tole­
radas por la mayor1a de las pC!rsonas; los problemas m.:iyormente 
observados son el surgimiento de cepas bacterianas rcsi~tcntcs al 
medicamento, especialmente estafilococos productores de pcnicili­
nasa y sensibilidad al medicamento. 

l. Penicilina G.- Util contra una variedad de microorganis-
mos grampositivos, Ncisscria y espiroquetas; muchos estrep­
tococos y estafilococos y todos los neUir.ococos, actinomyces, 
clostridias y treponcm3S son scnsiblcG a la penicilina G. 
Debido a que se absorbe en forma deficiente por via bucal, 
suele administrarse por vta intramuscular como penicilina G 
procainica en dosis de 1,200,000 unidadns diarias o como 
penicilina G bcnzat!nica en dosis de 1,200,000 unidades una 
vez por semana. Un sindrome semejante a la enfermedad del 
suero es un efecto colateral raro pero gra\'e de la tcrapeú­
tica con penicilina G. 

2. Penicilina v.- Tiene una actividad y resistencia seme)an-
tc a la penicilin.i G. Se .:ibsorbc bicr. por via bucal y causa 
poca toxicidad gastrointestinal. Generalmente es aconseJable 
una semana de tratamiento con 250 a 500 mq. por vta bucal 
cuatro veces al d!a; debo darse con el estómago vacto ya qur 
los a.:imentos interfieren en su absorción. Se h.:tn observado 
números crecientes de rPsidivas de qonorrca despu~s de un 
tratamiento con penicilina V durante los Gltimos afias, por 
lo tanto se requiere información de \"i')il,1ncia diligente 
para demostrar la cur.:ici6n en estos pacientes. Se nccesit.1 
de una tcrapcútica a largo plazo contra actinomicosis, pero 
la tcrapentica de pacientes en este ~stado suele s~r efica: 
siempre y cuando SL~ haya llevado a cabo la tcrapeútica 
quirGrgica necesaria. 

3. Ampicilina (Pcnbritin, Polycillin). E!; una penicilina de 
amplio espectro contra cocos grampositivos y tambi~n contra 
bactcric1s gramnegativas, as! corrio S<ilmonclla, Shiqclla, E. 
coli, Protcus, H. influcn2a~ y N. qonorrl)tlf'!a". Er-- fitil r•n í"l 
tratamiento de infecciones de vtas urinarias, oldo, nariz, 
garganta y vlas rcspiratori~s ba)as, para portadores de 
tifoidea y otras infecciones gastrointestinales. No debe 
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usarse en la terapeútica de pacientes con historia de aler­
gia a la penicilina. No es resistente a la penicilinasa y no 
debe emplearse contra estafilococos resistentes a las peni­
cilinas G. La ampicilina se encuentra disponible para admi­
nistraci6n bucal y parenterdl; la dosis habitual para un 
paciente adulto es de 200 a 500 mg. por v!a bucal cuatro 
tomas diarias durante una o dos semanas. Pueden aparecer 
superinfeccioncs por pscudomonas, Enterobacter u hongos 
durante el tratamiento con ampicilina. 

4. Cloxncilina (Tcgopenl. Esta, junto con la d1cloxacilina 
(Oynapenl y la oxacilina (Prostaphlinl, es una penicilina 
semisint~tica que se administra por v1a bucal y es especial­
mente útil en el tratamiento de pacientes con estafilococos 
productores de penicilinasa. La cloxacilin3 se absorbe bien 
por v1a bucal y es bien tolerada; tiene un buen espectro de 
acti~idad contra neumococos y estreptococos, no es el mejor 
medicamento contra estos microbios (la penicilina V o G 
ser1a preferible); estS indicada como medicamento inicial en 
infecciones estafilocócicas, especialmente si la infección 
fue adquirida en un hospital. El tratamiento habitual es de 
200 a 500 mg. cuatro veces al d1a durante siete a diez d1as. 

5. Carbcnicilina IGcopcnl. Un derivado de la penicilina 
benc1lica; es particularmente útil en el tratamiento de 
bacilos gramnegativos: en especial pseudomonas, proteus y 
alyunos m1croorganismos raros como Herclla y Serratia. Pseu­
domona desarrolla frecuentemente resistencia con rapidez y 
Klcbsiella suele ser resistente. como las otras penicilinas, 
est& relativamente libre de toxicidad renal, aunque los 
niveles sanguineos aumentan con rapidez si la función renal 
es deficiente; debe administrarse por v1a parenteral. La 
carbenicilina es tambii'.!n eficaz contra cocos grampositivos, 
pero no es resistente a 1~ ~c~i~ilina~~. En la terapefitica 
parcntcral se utilizan una a dos gramos por v1a intramus­
cular cada seis horas. Esta dosis se usa principalmente 
contra infecciones de v1as urinarias. 

TETIV\CICLHJA.- La tctraciclina (Acromicina, SUm'.:'c:in) es un 
agcntl~ antibactcriano potente que actGa por inhibición de s1ntc­
sis protc!ca; al i9ual que sus derivados es un antibiótico bacte­
riost5t1co, principalmente Gtilcs en el trata~icnto d~ infPccio­
ncs qramnl!<Jativas; las infecciones menores por cocos grampositi­
vos pueden t~mbi6n responder a estos antibióticos. La tetr~cicli­
na es t··:!LJ.ti'.·arrcnte menos peligrosa para la tcrapctít1ca de 
pacientes a corto plazo que otros antibióticos de amplio espec­
tro. Es particularmente Gtil en el tratamiento de infecciones 
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bacterianas de vtas biliares, respiratorias o urinarias; también 
se usa en el tratamiento de sifilis en pacientes que son al{~rgi­
cos a la penicilina. La terapcGtica cr6nica n intensiva se ha 
asociado a muchos ¡Jroblcmas que incluyon enterocolitis cstaf1lo­
c6cica, insuficit-:ncia hcp5tica, <le¡,6s1tcs de tetrac1clina en 
hueso Y dientes y anormalid~dcs de Flcl, r1fioncs y sangre. Sin 
embargo, el problema m5s común lo constituyen na6seas o diarreas 
por toxicidad qastrointestinal lig~ra, que dcsa~arc~cn cuando s~ 
suspende la teraFeúticd. El tratnmiento hab1t1lal es du 250 a 500 
mq. cuatro veces al dia durante siete a diez dia.s. Debe insistir­
se en que la resistencia a la tetraciclina es comGn en est~filo­
cocos y surge con gran rapiJc~ durante el trat3m1ento, 

CLORN-1.FEtUCOL tChloromycetin), - Este mcchcamento es: r..uy 
eficaz en el tral3TTI1Ctito de un amplio espectro de inlcccioncs 
gramncq.J.tivas; actút1 por inh1bi=i6n de la stntcsis de pI:"oteinas. 
Su toxicidad hematol61Jl...::..l. '.JC!1Cr~lm<.:>ntc impide su empleo en infec­
ciones quirOrgicas de pacientes externos. La toxicidad hc~3tol6-
gica puede ocurrir como aplasia ideos1ncrSsica mortal pero afor­
tunadamente esto es raro, es rn5s común ver una leucopenia relacio 
cionada con la dosis y el tie~po transcurrido taparec[_• qradu,)1-
~entc y desaparece cuando se interrumpe el tratamiento). 

ERITROMICINA (Erythrocin, Yloticin) .- Es un antibiótico de 
amplio espectro y tipo macr6lido, activo contra bacterias que se 
cstSn multiplicando. La eritromicina es bactcriost~tica en ba)as 
concentraciones y bactericida en concentraciones altas; es rf'la­
tivamentc ireficaz contra infecciones qramncgat1~as, excepto por 
c. diphthcriac, pero es una alternativa muy útil de la pcn1cil1na 
en muchas infecciones por cocos arampositivos. Se absorbe y 
tolera bien por v1a bucal y las rcdcciones colaterales molestas 
son muy raras, gcncral~cntc todos los efectos de este tipo desa­
parecen cuando la tcrapeUtica s~ suspende. La eritrom1cina es 
particularmente Otil en el tratamiento de infecciones por 
estreptococc6 y contra otras bacterias sensibles a la penicilina 
en pacientes que son al6rgicos a éSLdb. :e u~~ ~n dosis de 250 a 
~00 my. por vta bucal cuatro veces al d1a. 

ESTREPTOMICINA. La cstri::ptomicinc1 es un ant1bi6tico ¡1roduci­
do lJºr Stn~ptomyccs griscus. Es útil cont.r<1 un amplio cs¡1f'!C"tro de 
microorg.:;.nismos no afectados por la penicilina; es bactericida 
por su e f ce to soL1 u l;i ¡:ari:-<l C'<~ l u lar, sobre la ~·orrr,ac ión de Se ido 
nucleico ¡· sobre la s1ntesis de protc1n.t5. Es cficilz contra 
Salr:ionella, Klebsicl la y muchos otros rnicroorganisr.;os gramncqa-
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tivos, pero puede aparecer resistencia en 24 horas. La rápida 
emergencia de cepas resistentes y su toxicidad sobre el octavo 
nervio crdn~al (auditivo), han sido problemas mayores que limitan 
la utilidñd de la estreptomicina. El descubrimiento de otros 
antibióticos de amplio espectro ha reducido csccncialmentc el 
empleo de la estreptomicina a cursos cortos en combinaci6n con 
penicilina Gen infecciones mixtas causadas por microorganismos 
desconocidos y en tuberculosis. se administra en dosis de 0.5 a 
l. O mg. por v1a intramuscular diariamente, con cuidadosos estu­
dios de la funci6n de los nervios auditivo y vestibular. El curso 
normal ¡Jara infecciones no tuberculosas es de cinco dias. 

NEOMICINA.- Lil ncomicina es un antibiótico aminoglucósido 
obtenido de Strcptomyces fradiac. Es bactericida contra una am­
plia variedad de bacterias qrampositivas y qramnegativas, inclu­
yendo Proteus; es Qtil como antibiótico administrado por v1a 
bucal y no absorbible para preparación prcoperatoria del colon y 
para otros estados que requieren la supresión de bacterias intes­
tinales; t.J.rr-.b16n S(' usa en ungUcnto tl5pico y soluciones para el 
tratamiento de infecciones localizadas con accesibilidad clinica. 
Los efectos colaterales que ocurren dcspu~s de la administracil5n 
por v1a bucal incluyen diarrea ligera, crecimiento exagerado de 
lc•1aduras o estafilococos y toxicidad renal si hay lesiones 
ulcerativas 4ue premitan la absorción a la corriente sangu1nea. 
La ncomicina se aplica por v1a bucal, dos dosis de 1.0 gr. por 
hora durante cuatro horas, posteriormente 1.0 grs. cada cuatro 
horas durante 24 a 36 horas; la ncomicina tópica est~ disponible 
en unqilcnto, sola y en combinación con polimixina B y bacitracina 
INoosporin). 

COLISTINA. La colistina IColy-mycin) es un antibil5tico poli­
p6ptido que es b3ctcr1cida porque se absorbe en sitios receptores 
cspectficos de microorganismos gramncgativos; también evita la 
rccombinaci6n cromos6mica. Como su mecanismo de acción es dife­
rente al de otros antibióticos, su espectro de acción es tambi~n 
diferente; es singularmente eficaz contra Pscudomonas aeruginosas 
y tambi6n contra una amplia variedad de otros bacilos gramnegati­
~os. D~c~~~riadamcnte no se absorbe en el tubo gastrointestinal y 
requiere tcr,1pclltica parcnteral de 2.S my. p-c.r }::;. al <lt<i, divi­
didos rl~ dos a cuatro dosis en inyección intramuscular profunda. 
Debe invcstiqarse si aparece o no nüuratoxicidad. 

POLIMIXINA (Acrosporin) .- Es un antibiótico bactericida 
derivado de B. polymyxa; es eficaz contra la mayor parte de los 
bacilos qramncg~tivos, excepto Protcus: puede usarse eficazmente 
contra ¡1suudon11;1~Js, Klcbsiella, Acrobactcr y E. coli; pero su 
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empleo generalizddo puede producir toxicidad r~~al de importan­
cia. Debe darse por vía parenteral en la tet·apeútica gcnerdll:ada 
y se requieren revisiones frecuentes de la func16~ r~nal durante 
el tratamiento. La polimixina R es un antibi6ticc t6¡Jico Gtil y 
relativamente seguro empleado ün el tratamiento Je infeccione~ 
accesibles; esta. a la disposici6n corr.binada con bac1tracina tPo­
lysporin) i' con bacitracina y ncornicina n.:cosµorin). 

BACITRACINA. - La b.ici tr,1cina es un .Jntib16t ico polip~ptido 

bactericid3 derivado de B. sustil1s. Es mu¡ ef1~a~ contra mi~ro­
organismos grampositivos, pero d~bido a su toxicidad renal, su 
empleo se restringe a la quimioterapia tópica, generalmente en 
ungUento en combinación con polirr:ixina B {Polysporinl o con 
polimixina By neomicina (Neosporin). 

SULFONAMIDAS. El sulfisoxazol (Gantrisinl es uno de los 
numerosos derivados de la sulfonamid.J, yue es útil en la terapcú­
ticB antibacteriana qeneraliZdda. Los compuestos de st1lfa actúan 
por 1.nh1bic16n competitivd dt;!l metabolisrr.c c::>·~r.cial .:ic! 5.:.:.dc­
par~a~inoben~o1co, que es útil para la s1ntcsis del 5cido fólico 
(el 5cido f6lico es un.J coenzima rcqucri,la en la slntesis d0 

muchos 5cidos nucleicos y amino5cidos). ~l sulfisoxazol es útil 
en el tratamiento de pacientes con infecc1~ncs ;1or estreptococos 
hemol1tico A, E. coli, Nocardia i' linfogr .. rnuloma ven~reo. Se 
emplea raramente en infecciones estreptocócicas agudas debido 
que la penicilina es m~s potente, pero es útil en la supresi6n 
crónica de infecciones estreptocócicas res1divant~s y tiene bu~na 
toleranc~a. Es tambi~n útil en la supresión de infecciones cr6ni­
cas de vlas urinarias. El sulfisoxazol es efic~z en terapeOtica a 
largo plazo, dando 500 r.-.g. cuatro veces ,d dla, ...iunque las ü:fec­
ciones agudas deben tr~tarse con el do~le de esta dcsi5 durante 
los primeros dias. 

NITROFV~\NOS.- Los nitrofurar:o!'i son compuestos .Jnt1:n1crobid­
nos sint6ticos que inter[i~rcn en el metabolismo anaerobio de 
c6lulas bacterianas. Se obscr~a un 3mplio espectro rte actividad y 
r~ra~cntc 3[3rc~c r~~iP~º~~i~. LR nitrofur~sonil t6pica (Furas1nl 
es un agente antibactcri~no muy rficaz emplradn en r~coriaciones 
y qucmadur~s infectnrtns secundariamente•; la mayor{J de los pa­
cientes la tolera bien, aunqua aproximadament~ el l' desarrolla 
reacciones alórgicRs at6picas. La nitrofurantofna (Macrodantin, 
Furadüntin) se c:-:creta rapid<1rncnt~ ¡::ar L1 orina y es un .::i9cnt1~ 
antibacter1ano muy eficaz corilrü ~uchas infcccionr~ b3cil~rr·~ 
gramneyati~3s. su empleo se limita parcialmente por las nafi~oas 
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es tambi~n considerablemente menos costoso que el 
La dosis para adulto es de 50 a 100 mg. cuatro 
El medicamento se absorbe satisfactoriamente y es 
cuando se administra con leche. 

MEDICAMENTOS ,\HTlmCoTICDS. 

NISTATIHA.- Modo de acci6n. La nistatína es un polieno anti­
mic6tico con actividad restringida a las hongos semejantes a las 
levaduras como la especie Cándida; actGa por combinación con los 
esteroles en la membrana ca lular de lu levadura i' en esta forma, 
aumenta su permeabilidad para el contenido celular, el cual 
escapa y causa la muerte de la levadura. 

Espectro y uso.- Se utiliza t6picamente como crema o ungUen­
to sobre las mucosas o la piel infectadas con c~ndida. Las table­
tas se chupan o degluten para tratar la candidiasis bucal y 
gastrointestinal; existen 6vulos para infecciones de la vagina. 
Por fortuna, debido a su mala absorci6n, la nistatina tiene poco 
efecto general, ya que el medicamento es t6xico para las c~lulas 
de los mam1fcros. 

La nistatina se emplea ampliamente en casos de candidiasis 
bucal y peribucal; par lo general se administra en forma de 
tabletas pero hay tambi6n ungUento y crema. El primero se extien­
de en las comisuras en la quelitis angular. y la crema se aplica 
sobre la superficie de ajuste de las dentaduras o pr6tesis denta­
les como auxiliar terapeQtico en la estomatitis por cándida. 

Resistencia.- No se conoce entre los hongos semejantes a las 
levaduras. 

ANF'OTERICINA.- Espectro y uso. Este polieno mic6tico zcrne­
jante a la nistatina, tiene un potente efecto contra hongos 
filamentosos como Aspergillus fumigatus, ast como hongos pareci­
dos a levaduras. Es tóxico aún en dosis pequeñas si se administra 
sistcm5tícamente, pero por muchos años fue el Onico agente ade­
cuado para las infecciones mic6licas generalizadas. 

Las infecciones bucales se tratan con trociscos que se 
disuelven en la boca: su sabor es más agradable que la nístatina. 
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Se dispone de crema y ungUento que se utilizan del mismo modo que 
la nistatina. 

Modo de acción.- El modo dé acci6ñ.de la anfotericina es 
semejante al de la nistatina. 

Resistencia.- Ninguna entre los hongos scmc)antes las 
levaduras. 

MICONAZOL.- Espectro y uso. Es un miembro del gruFo irnida~6-
lico de agentes antimic6ticos, activo contra todos los hongos 
pat6genos, incluyendo a los Ci::-rr.iat6fito~. ln~ !i0n-:ios fila~ento­
sos, dirn6rficos y las levaduras. El rn1conazol puct.!t:! ser adrr,1n1s­
trado por v~a t6?1Ca o por vta parcnt.._ .... ral y se absorbe bien ·~n el 
aparato digestivo; es bastante inocuo y tolerable. Para infeccio­
nes bucales se administr3 corno gel o en tabletas; puede permitir­
se que el gel se disuelva en la boca antes de deylut~rlc. Tcda·:!a 
no se dispone de un \'ch1culo adecuado para l..i aplicación del 
miconazol a la dentadura o a las comisuras. Otros des irn1da~ol~s 
(cetaconazol i' clotrimazol l pueden adroinistr.:irsc t6picamente para 
infecciones bucales con hongos levaduriforrr.c-s pero l:sto requiere 
una evaluación ulterior. 

FLUCITOSINA 15-FLUROCITOSINA) .- Este medicamento se usa para 
infecciones generalizadas con levaduras y es más inocuo que la 
anfotcricinr1 con la cual se combina en ocasiones. z.,~ ·:::r1ct.:ofulvi­
na se emplea para tratar infecciones dermat6ficas y nÓ es eficaz 
contra hongos anSloqos a las lev~duras. No se utiliza en la boca. 

/\GENTES l\NTIVIRALES. 

IDOXURIOINA.- ~n la dClualiJ~d 6st!~ ~~ el aaente ant1viral 
de m~s uso para infecciones bucales y periorales. Es efectivo 
contra los virus ADf" en lo~ cuales inhitie lc1 incorp0raci6n de la 
timidina en el ADN de los genomas virales en re?l1caci6n. A pesar 
del peligro potencial de que ocurran cambios scmc)a~tcs en •·l 
geno~a del hufisped, la idoxuridina ticn~ un buen tnd1co de inno­
cuidad cu~ndo se utiliza t6pic3ncntc en ¡a piel o en los OJOS, 
aunque ~u considera que es demasiado t6xico ¡.ara uso s1stemSt1co. 
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Si es necesario, las infecciones bucales {por lo general 
primarias) y peribucales (por lo general recurrentes) con virus 
de herpes simple pueden tratarse con tintura de idoxuridina al 
0.1\ en agua destilada. Esta preparación tarnbi6n se utiliza para 
las infecciones oculares herp~ticas. Las infecciones cutAneas 
herp6ticas como el herpes zoster, pueden ser tratadas con idoxt1-
ridina al 5% en dirr.etilsulf6xido. Ambas preparaciones deberAn 
aplicarse a las lesiones tempranas hasta cinco veces al d1a para 
obtener algún efecto benéfico. 

CITAR.ABINA.- Este agente actúa contra el ADN viral y se ha 
utilizado sistemSticamcnte en infecciones graves con herpes 
virus, por lo g~neral en enfermos con proLlcmas como leucemia. 

VID1\RABINA.- 5emeJUi.te :l la citarabina; este agente es menos 
t6xico para las c~lulas humanas. Se ha empleado con cierto ~xito 
para infecciones herp~ticas generalizadas, herpéticas oculares o 
con citomegalovirus y hepatitis B. 

ACICLOVIR.- Este medicamento nuevo ha der.'lostrado ser bastan­
te prometedor como agente antiviral para la ulccraci6n hcrp~tica 
de la c6rnea y para infecciones generalizadas y genitales con 
herpes virus. Al parecer su toxicidad es baja. El agente actGa 
inhibiendo la ADN polimerasa viral en forma mucho m~s activa que 
la correspondiente a la de las c6lulas del hu~sped. 

INTERFERON.- Los interferones son substancias producidas en 
forma natu·:al por las células del hu~spcd en respuesta a la 
infeccilSn viral, proporcionan cierta protección contra una inva­
si6n celular mayor por el virus. Las mol~culas de interfer6n son 
por lo general espec!ficas de espi:cie, pero los rn~todos biot6cni­
cos modernos han facilitado la producci6n de cantidades terapeú­
ticas tle ir:t.-.rfer6n humano. Se ha Jcmostrado que el interfer6n e~ 
eficaz, en grados variables, en casos de queratitis her~~licJ, 
infeccione~ con herpes zoster, influenza y hepatitis B. Esta 
actividad contra los virus ha sido superada, en gran pilrte, por 
el uso potencial del interfer6n como agente teraveútico para 
ciertas enfermedades neoplSsicas. 
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Es preciso recordar que, dentro del ~rea m6dica, se le 
denomina agrcsi6n o injuria a todo aquello que atenta contra el 
equilibrio o integridad org~nica¡ en la pr~ctica quirúrgica la 
m~s común de las agresiones es ocasionada por seres microsc6picos 
con diversos co~portamiento biol6gico y caracter1sticas morfol6-
g icas. No todos estos seres microsc6picos tienen capacidad para 
producir enfermedad en en el ser humano y sólo cuando son capaces 
de ~reducir alteraciones perjudiciales se les llama pat6gcnos o 
agentes infeccil1sos, otros ser~n solamente potencialmente pat6ge­
nos. La 80fermedad resultante de esta capacidad particular de los 
microorganismos se le denomina infección y se le ha de definir 
como "la implantación y desarrollo de microorganismos en un ser 
·1i•10, desencadenando un mecanismo de agresión y respuesta". 

Dentro de los microorganismos patógenos que tienen especial 
intcr~s en cirugia bucal, ya que son capaces de inducir una 
infccci6n mediante maniobras quirúrgicas, se encuentran princi­
palment~ las bacterias, que son en la mayor parte las responsa­
bles de patosis de esta 1ndole¡ posteriorfficnte encontrarnos a los 
hongos con menor responsabilidad y, por Gltimo, a los virus cuyo 
tratamiento resulta ser el m~s complejo. 

Afortunadamente la cavidad bucal cuenta con mecanismos 
defensivos de gran efectividad que evitan, en muchas ocasiones, 
la irnplantaci6n 'i desarrollo de gt!rmenes: tales mecanismos son: 
la mucosa bucal, los tejidos gigivales, la masticación y movi­
mientos de la lengua al igual que el de los labios y carrillos, 
la saliva y el pB bucal, adem~s de la intcrvenci6n de los meca­
nismos de inmunidad generales. 

El odontólogo de pr&ctica general o especialista que realice 
cirugta bucal, ya sea en el consultorio o en el quirófano, debe 
tener plena conciencia de la gran cantidad de microbios presentes 
en el ambiente f1sico, que en determinado momento pueden insta­
larse en los teJidos expuestos provocando una infección, la cual 
cau~ar5 sevPras molestias al paciente y puede llegar a poner en 
riesgo su vida; por este motivo debe t:r>nerse especial cuidado en 
la limpieza del Srea de trab~"ljo, as1 como en la dcs1nfecci6n 'l 
esterilización del instrumental y equipo que estar~n presentes Y 
se ha~ de utilizar durante el acto quirQrgico. Tanto el cirUJano 
dentista como el personal que labora en el consultorio dental o 
en el quir6fano deben apegarse Pn la medida de lo posible a la 
m5s estricta t~cnica as6ptica. 



- 123 -

Existen tres procedimientos bSsicos ~ara el control de los 
microbios productores de infecciones en el ambiente quirúrgico, 
estos son: saneamiento, que es la li~pieza mccSnica y qu!mica de 
una superficie para retirar tierra y polvo y reducir 1st el 
nfunero de microorganismos; desinfccci6n, que es ld climinac16n de 
los microbios pero no la dcstrucci6n de sus formas resistentes de 
vida (esporas); y csterilizaciOn, guc es la destrucciOn total de 
microorganismos al iguul que cualquierJ de sus formas rcs1stc~t~s 
de vida. Estos tres proccdir.uentos sor. indisf:ensabl.;~ y no se 
puede prescindir de ellos cuando se ha de realizar algún proc~di­
miento quirúrgico por m1nimo e intrasccdental que 6stf• pudiera 
parecer. 

Como se hizo menci6n anteriormente, pese a los cuidados que 
el personal puede ejercer en la prcparaci6n de si mismos, de los 
instrumentos, de los materiales y del paciente para la rcaliza­
ci6n de la cirug!a bucal, el dafio de Ja infección cruzada siempre 
se hace present.e; todos los esfuerzos razonablemente intel1qcntes 
para eliminar el riesgo de la infecci6n, son lo menos que el 
paciente debe esperar del profesional y equipa de trabaje. 

Al hablar de infecci6n cruzada nos refcrimo!". no solamente d 

la que se presenta desde el ambiente hacia el paciente, sino 
también aquella que parte de un pac1cnte portador de microorga­
nismos potencialmente patógenos y que son inoculados en otro u 
otros pacientes mediante instrumental inadecuadamentP pr~p~rado; 
tambif!n nos referimos a la infección que se r;u1~de 1-·rcser;t,1r a 
partir del operador hacia el paciente y vice•:ersa. 

Haciendo hincapil? en que especialmente en ci rugfa bucal las 
infecciones son el riesgo posopcrator10 mtis frecuente, ya sea por 
algún error en la t6cnica as~pt1ca, por un mal proccdi~i~nto 
quirGrgico dada la gran cantidad de microorganismos potencidlmen­
te pat6gcnos que pueden ser inoculados 0n la herida quirúrgica, o 
por falta de una instrucci6n adecuada de parte del profes1onista 
hacia r! píl~ie~te Eobr0 lo~ ~ui~3d~~ ~ ~i;!c~c pc=tcricrcs Jl 
acto quirúrgico y que el ~ismo p,1cientc jebe llc•¡,1r a cabo. 

Un aspecto que tiene gran ireportancia dentro de la infccto­
log1a es el adecuado tratamiento que se le debe dar a und infcc­
ci6n ]''.l presente; el tratamiento debP tonar en cons1dcraci6n la 
causa de la infecci6n, el microorganismo o microorganismos impli­
cados, el estado qcn~ral del paciente, la localizaci6n y la 
extensión de la infección y el medio ,1mb1ent.1~ :.:;ocia! del paciente. 
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Una inadecuada tera~6utica muchas veces en lugar de ser 
benéfica puede provocar el desarrollo de cepas resistentes, las 
cuales crecen sin ninguna competencia microbiana o aOn m~s, 
provocar la presencia de infecciones sobrepuestas u oportunistas 
debido a las alteraciones que se puedan provocar en la flora 
natural del orqanismo en cualquiera de sus diversas ubicaciones 
anatómicas. 

Un excelente auxiliar en la decisión tcrap6utica son las 
pruebas bactcrio16gicas que SP. deben mandar realizar al laborato­
rio cuando es posible la obtención de muestras cltnicas (exuda­
dos, esputo, secreciones, biopsias, etc.); el frotis y el cultivo 
de exudados purulentos o líquidos corporales pueden proporcionar 
la primera clave par~ el diagnOstico, dando una base racional a 
la terapéutica. 

El laboratorio tcndrS la obligación de mandar resultados 
precisos en lo que se refiere a microorganismo o microorganismos 
causantes de la infecci6n, su resistencia hacia determinados 
medicamentos y que fármaco antimicrobiano es el m5s adecuado para 
combatir la infección. 

Otro procedimiento alterno a la tcrap~utica farmacol6gica es 
la adecuada eliminación de los productos patológicos como pueden 
ser el pus, tcj ido necrosado, abscesos o material caseoso, me­
diante un adecuado desbridamiento o curetaje quirúrgico. 

Todos los pacientes que reciben antibióticos deben ser revi­
sados regularmente durante el curso de su tratamiento, ya que 
pueden desarrollarse graves reacciones al medicamento y puede 
haber rccaidas cu.indo los antibi6ticos se suspenden prematuramen­
te, además de, como se mencionó anteriormente, apariciOn de cepas 
resistentes, infecciones superpuestas y aportunistas. En general, 
el cirujano debe ser particularmente diligente cuando se emplea 
cualquier otra forma de tratamiento de las infecciones que no sea 
incisión, drenaJe o curetaJe. 

El mejor tratamiento de las infecciones es en realidad aquel 
que comienza con un acertado diagnOstico clinico, apoyado por 
otros procedimientos de laboratorio. 

Resumiendo, es responsabilidad directa del facultativo, 
prevenir tanto como sea posible, la presencia de microorganismos 
patcSgcnos en el ambiente quirúrgico, realizando meticulosamente 
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todos aquellos procedimientos que estén dcstin~dos a esta finali­
dad. Si pese a todos los cuidados precisos, la infecci6n se 
instala, se debe realizar un rSpido y certero diagn6stico, b~sado 
en el conocimiento pleno de la profes16n y apoyado rr.cdiantc el 
laboratorio; esto coadyuvarS a la instituciOn de un adecuado 
tratamiento, ya sea quirCirgico, íarmacol6g1co o ambos. 

Todo lo anteriormente mencionado se ha de llevar a cabo en 
pro y en beneficio del paciente, que es a. quien debemos entregar 
nuestros conocimientos ~ara no defraudar la plena cnnf ianza que 
se depo:.ita en el c!csc:n¡:cf.o de nuestr,1 profcs1Gn. 

Algo muy importante que Jam§s debe olvidar el c1ruJano 
dentista que se precie <le serlo, es la ~tica ¡'ro!csional, que 
lejos de ser s6lo un cnunc1aao vac10, entra~a ~~a ;ran rcrrcnsa­
bilidad ante el entorne social. No basta con intervenir al 
paciente ante lo qJJc lo afecta dirt!Ctamcntc, sino hay que ir m~s 
profundamente a la investigaci6n y comprobaci6n de su problcm§ti­
ca, estudiar exhaustiva~cnte las causas y lus consecuencias del 
padecimiento e ilustrar sobre los motivos que causaron la patolo­
gta y encauzar al paciente en la disciplina que lo ha Je llevar a 
una cabal recuperaci6n. El Profesionista no es un comerciante que 
cobra por consulta e intervcnci6n, el verd<idero fricultativo de 
esta ciencia debe aspirar a ser un asesor que conduzca al pacien­
te hasta su franca y verdadera rccupcraci6n, dentro de lo posible. 

Espc7amos que este trabajo pueda llegar a ser de utilidad y 
cree conc1enc1a de la gran rcsponsabilid<id a ld guc nos enfrenta­
mos y el deber de cnqrandeccr la profesión mediante acciones 
concretas y concientcs. 

"Por mi raza hablar.~ el csptritu" 
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