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En la préctica odontolbgica actual, es m&s comfin que en el
pasado, la aplicacibn de procedimientos quirGrgicos, tales como:
curetajes abiertos y cerrados, regularizacién de procesos, enu-
cleacién de terceros molares retenidos, enucleacién de dientes
supernumerarios, extracciones con fines ortodSncicos, etc. Estos
procedimientos dejan a los tejidos bucales con heridas profundas
y amplias, susceptibles al acceso de una e¢norme gama de microor-
ganismos, por lo tanto, consideramos necesario tener un conoci-
miento m8s profundo referente a las infecciones gque pueden
ocaslonarse a causa de actos quirlrgicos comunes, ademds, si se
toman en cuenta cuatro factores que son potencialmente producto-
res de infecciones (microflora bucal, microbiclogfa del aire, del
agua y del suelo), constataremos la importancia de este tema, ya
que estos factores se encuentran presentes en cualquier maniobra

odontolégica.

MICROFLORA BUCAL.

La boca es estéril antes del nacimiento del nifio, pero
pronto se contamina; durante el paso por el canal pflvico de la
madre, en el momento del parto, 1la boca adquiere bacterias vy
quiz8 microorganismos del tipo de hongos, virus y protozoarios.
Poco después recibe otros g&rmenes a partir de la piel, la boca y
las vias respiratorias de las personas que lo rodean. En unos

cuantos dfas el nfimero y el tipo de gérmenes bucales del nifo,



son casi tan numerosos como durante toda su vida. Solamente las
espiroguetas y algunos gférmenes anaerobios asociados, aparecen

hasta que salen los dientes.

La flora bucal normal se divide en transitoria y residente.
La primera estd formada por microorganismos llevados a la boca
por el aire, la comida, el agua y los objetos extrafios, pero
ellos no pueden colonizarla por determinadas razones y persisten

s6lo unas cuantas horas.

La flora residente o intrinseca incluye microorganismes que
crecen tan rapidamente en la cavidad bucal que no pueden ser
destruldos o eliminados totalmente. Varia en cada persona, hecho
que obedece a factores no bien comprendidos, perc se mantiene
constante para cada individuo; dichos microorganismos correspen-

den a los siguientes tipos:

1, Cocos, Son las bacterias m&s comunes y entre ellos

existen estreptococos, estafilococos y otros.

2. Se encuentra gran variedad de bacilos grampositivos y

negativos.

3. 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 infecci®dn de Vincent.

7. Levaduras y hongos parecidos a levaduras.

8. 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
pat6égenas. Estos gfrmenes oportunistas son mantenidos en forma
inGcua por mecanismos defensivos eficientes y s6lo cuando hay
traumatismos locales o menor resistencia tisular, se debilitan

las defensas danando los tejidos bucales.

MICROBIOLOGIA DEL AIRE.

Los microorganismos no pueden sobrevivir ni desarrollarse en

el aire, por lo tanto, la microflora afrea estd formada Gnicamen-



te por aquellos organismos gue se encucntran temporalmente en &1
y son transportados en las partfculas suspendidas del mismo; sin
embargo, en gran nimero de enfermedades infecciosas, el ambiente
juega un papel muy importante en su transmisifn, ya que los
microorganismos eliminados por tos o estornudos, permanecen un
tiempo en suspensifn y casualmente pueden ser 1nhalados por

personas sanas.

El nGmero y la clase de microorganismos en el aire depende
del lugar, condiciones climdticas y nGmero de gente; las Sreas
sucias son invariablemente altas en contenide microbiano, en
cambic, 1a lluvia y la nieve tienden a reducir su nGmero. igual-
mente es pequefic su nGmero en el aire que est§ sobre el agua

ocednica y en las grandes altitudes.

El control de la pureza del aire en el consultorio dental y
dreas quirQrgicas, es indispensable para evitar contagio o conta-

minacidn del instrumental y equipo.

La fuente principal de contaminacibn microbiana del aire es
el hombre mismo; la mayor parte sale del cuerpo por las vias
respiratorias superiores, La conversaciln tranguila expulsa gran
nGmero de organismos, la tos mucho mis y un estornudo fuerte
puede dispersar unas veinte mil gotitas, la mayoria 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 crombgenos, esporas de hongos
y en particular, las esporas de baciles aerobios esporulados. E}
aire confinado contiene en pequefo nGmero, la misma clase de
microorganismos que se encuentran en el aire libre y, ademfs, un
nGmero reistivamente grande de organismos no patfgenas y poten-

cialmente patfgenos del hombre, incluyendo virus,

MICROBIOLOGIA DEL AGUA.

El agua es un habitat para numercsos microorganismos, pero
los pat&genos no son parte de la flora normal del agua, s9ino que
existen como producto de contaminacién proveniente de fuentes

externas, principalmente las heces.

Para determinar que el agua sea potable, no es suficlente
con detectar una baja cantidad de microorganismos, sino identifi-

car cullles son los que contiene.

Entre las enfermedades comunes transmitidas por medio del
agua, est&n la tifoidea, disenterla bacilar o amibiana, hepatitis

y otras m8s que dadan la salud,



MICROBIOLOGIA DEL SUELO.

El suelo es el gran reservorio de microorganismos que con-
tiene 1la poblacifn m&s grande y la mayor variedad de especies;
los mis capacitados y tal vez los mfs primitivos, son las bacte-
rias autotrfficas, que sintetizan sus protefnas y sistemas com-

plejos, del aire y de los elementos minerales de las rocas.

Bl suelo es habitat natural del Clostridium botulinun, el
Clostridium tetani y otros clostridios que causan gangrena; se
depositan en el suelo con las heces del hombre y animales, pero
su aislamiento, obtenido de muestras de tierra virgen, sugiere
que su multiplicacibn y perpetuacifn puede ocurrir sin contamina-
cifn fecal. Hongos patSgenocs, tales como Coccidioldes immitis e

Histoplasma capsulatum, se han cultivado del suelo.
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BACTERIAS.

Las bacterias son seres vivientes unicelulares sin nficleo y
de formas diversas, con un tamafio de 0.2 a 1.5 micrSmetros. Su
multiplicacifn tiene lugar sobre todo por el proceso asexuado de
£fisifn binaria.

RICKETTSIAS.

Las rickettsias han de considerarse como wmicroorganismos
similares a las bacterias, gque 88lo son capaces de multiplicarse
en un medio intracelular. Su forma es alargada y oval y su tamafio
es de 0.25 a 0.3 y de 0.4 a 0.5 micrémetros. Se hallan rodeadas
de una membrana celular, contiene RNA y DNA, desarrollan activi-
dades metab8licas y producen toxinas.

CHLAMYDIA,

La chlamydia es de forma oval y estd rodeada de una membrana
celular, de 0.3 a 0.5 micrbémetros de difmetro. Realiza su propic
ciclo evolutivo dentro de las c€lulas donde se nultiplica por
particién, dividifndose en dos. Contiene DNA y RNA.

MYCOPLASMA,

Los mycoplasmas son bacterias desprovistas de pared celular,
su citoplasma est$ s86lo rodeado por la membrana celular. Por lo
mismo, la forma del mycoplasma no es constante, ya que influyen
sobre &1 las condiciones ffsicas del medio ambiente (presenta
todas las formas inimaginables, desde finisimos gr&nulos hasta
estructuras filiformes). Poseen un aparato gen&tico completo y se
reproducen de modo autbnomo sobre substratos adecuados.

HONGOS.

Los hongos son microorganismos carentes de clorofila e inca-
paces dc realizar la fotosintesis, obtienen sus materias orgéni-
cas y la energfa necesaria para su metabolismo a partir de la
desintegracifn y transformacifn de los compuestos org3nicos. Los
hongos poseen auténticos nficleos celulares con cromosomas Yy mem-
brana nuclear y su pared se constituye de forma distinta a la de
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las bacterias, constando sobre todo, segfin 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,

PROTQZOARIOS.

Los protozoarios son diminutos seres vivos unicelulares que
pueden presentarse aisladamente o formando colonias; cada cflula
de protozoario muestra una unidad fisiolfgica completa, son endo-
parisitos 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 mds nficleos, se distinguen en
€l un ectoplasma y un endoplasma. El primero sirve para el movi-
miento, la toma y digestibn de alimentos, 1la eliminacifbn y 1la
respiracibn. Los O6rganos de movilidad del protozoario ya sean
pseuddpodos, cilios, flagelos o membranas ondulantes, son prolon-
gaciones del ectoplasma. El ectoplasma participa en la nutrici6n
celular y contiene el nficleo encargado de la multiplicacifn. La
mayor parte de los protozoarios se reproducen mediante biparti-
cibn, en algunos casos como los ciliados, entra en juego la
conjuncibn.

VIRUS,

Los virus no son seres vivos independientes como las bacte-
rias, los hongos y los protozoarios, ni poseen estructura celu-
lar. Son unidades biol&gicas infecciosas que contienen inicamente
un tipo de Scido nuclefco (como una sola mol&cula en general) que
puede ser DNA o RNA. AdemSs, puesto que no tienen ribosomas,
mitocondrias y otros organelos, son completamente dependientes de
sus huéspedes celulares con respecto a sus mecanismos de sintesis
proteica, produccibn de energfa, etc. A diferencia de cualquiera
de los microorganismos, muchos virus pueden, en c8&lulas adecua~
das, reproducirse a s{ mismos, partiendo de su Gnica molécula de
4cido nuclefco.

En los virus mds simples, la partfcula viral madura o
virién, consiste en una molécula de &cido nucleico rodeada por
una cubierta proteica (la cépside) y en conjunto constituyen la
nucleocipside. La c8pside estd compuesta de un gran nfimero de
capsbmeros que se mantienen juntos por uniones no covalentes;
cada capsbmero est& a su vez constituldo por una o mds cadenas
polipépticas,
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ESTRUCTURA DE LOS MICROORGANISMOS.

En este tema se trata la arquitectura de las estructuras mis
importantes de los microorganismos; se consideran en primer
lugar, las estructuras exteriores y despuls las que se hallan en
el microorganismo en situaci6n m8&s profunda.

APENDICES SUPERFICIALES.- Algqunos microorganismos tie-
nen estructuras que sobresalen de la superficie celular, los
m8s frecuentes son los cilios, los flagelos y los pelos.

CILIOS Y FLAGELOS.~ Son estructuras filiformes que
se encuentran en ciertas bacterias, algas, hongos vy
protozoos. Su funcibn normal es la locomosibn del orga-
nisme; 81 el organismo es incapaz de moverse, servirdn
para mover el liguido que est? sobre la superfice del
mismo. Cada uno de estos apEndices estd rodeado por una
membrana unitaria que se continfia con la membrana citce-
plasmitica. En la parte interna muestra un anillo de
nueve fibrillas que rodean a otras dos fibrillas <cen~
trales. La matriz del cilio o flagelo parece no tener
estructura alguna.

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

L0S PELOS.~ Tambifn son conocidos como fimbrias,
son apéndices filamentosos que se hallan en la mayor
parte de las cepas de Escherichia coli, Proteus, Schi~
gella flexneri y Salmonella,

La presencia de factor sexual o de cliertos facto-~
res de resistencia a las drogas en algunas bacterias,
les permiten formar otro tipo de pelo que ha sido
llapado pelo F. Los pelos F pueden distinguirse de los
otros tipos de pelos porgue son m&s gruesos y largos, a
menudo poseen botones tcrminales. Los pelos se componen
casi centeramente de una protefna llamada pilina.

CAPSULAS Y CAPAS MUCGOSAS.~ Muchos microorganismos
estin rogeados por capas de diversos materiales ubicados en
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el -exterior de la rfgida pared celular; son las c8psulas y
las capas mucosas.

Desde el punto de vista anat8mico, se pueden dividir en
macroc8psulas, demostrables por el microscopie luminico;
microcdpsulas no pueden demostrarse con el microscopio lumf-
nico, sin embargo, pueden detectarse inmunolSgicamente;
capas mucosas, que se acumulan en la superficie del microor-
ganismo y tienen una significancia anat8mica poco definida.

Los microorganismos capsulados pueden también mutar a
variedades no capsuladas. Lla cipsula estf constitufda por
agua, protefinas y polisaciridos.

PARED CELULAR.- El principal componente estructural de
la mayor parte de los microorganismos, con excepcifn de los
mycoplasmas y de ciertos protozoos, es la pared celular. Es
una envoltura que rodea al protoplasma del microorganisme Yy
confiere a la c&lula microbiana su forma caracterfstica.

Las paredes de la mayor parte de los microorganismas
estdn formadas de dos tipos principales de componentes: un
retfculo mds o menos organizado de microfibrillas gue con-
fiere su rigidez a la pared y una matriz en la gque estidn
embebidas las microfibrillas.

HONGOS.- La pared celular de la mayor parte de los
hongos contiene microfibrillas compuestas de gquitina.
En la matriz predominan las glucahas y las galactonas.
En las levaduras, que son hongos unicelulares, la pared
celular tiene una anatomfa quimica completamente dife-
rente, dependiendo del tipo de levadura.

BACTERIAS.- Los componentes estructurales de casi
todas las paredes bacteriales, son glucopéptidos, que
también suelen llamarse mucopfptidos, p&ptidogluconas,
glucosaminopéptidos y murelnas; tambifn han side 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 polisaclri-
dos. Las parcdes de las bacterias gramnegativas tienen
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una estructura pluriestratificada; 1la capa m&s interna

estd compuesta de glucopfptido, sobre &sta hay una capa

mis gruesa compuesta de unas moléculas de lipoprotef~

nas, gque est8 a su vez cubierta por una capa de fosfo-

tipi?os y:, finalmente, wuna capa de lipopolisac&ridos
PS).

MEMBRANA CITOPLASMATICA.- Las estructuras y organelos
vitales de un microorganismo se hallan localizados en el
interior del citoplasma, el cual estd limitado por una
membrana gue sucle denominarse membrana citoplasmitica. Es
una membrana unitaria tipica compuesta de fosfolfpidos y
proteinas. La membrana citoplasmitica tiene tres funciones
principales en un organismo:

a) Permeabilidad selectiva, transporte de solutos hacia el
interior de 1la c&lula y actuar como barrera osmbtica
del organismo.

b) Actuar como organelo que concentra a los nutrientes en
el interior de la c8lula, excretar enzimas hidrolfticas
Y productos de desecho.

c) Actuar como organelo donde se realiza la biosintesis de
determinados constituyentes celulares, en especial de
los componentes de la pared celular y de las cipsulas.

NUCLEO. - Aproximadamente del 1 al 2% del peso seco de
un microorganismo, est3 representado por el DNA gue contie-
ne la informacibn gen&tica del organismo codificada en &1.

En la mayor parte de los micrcorganismos hay una
regidn, en ocasiones mis de una, en la que se concentra la
porcifn principal de DNA. En los microorganismos de mayor
tamafio esta regibn aparcce como una estructura distinta u
organelo llamade nGcleo, ¢l cual estd rodeado por una dcoble
membrana unitaria, cuya capa externa se continia con el
retfculo cndoplasmético.

En las bacterias y en las algas verde-azuladas, no hay
ninguna membrana que rodee al DNA. Debido a esta diferencia,
no se les denominan nGcleos a las estructuras poscedoras de
DNA, sino corpGsculos nucleares o nucleoides.
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CITOPLASMA.- El citoplasma de 1la c&lula microbiana
contiene frecuentemente grinulos de forma y tamafio variados,
muchoe de los grinulos del citoplasma se componen de subs~
tancias gue sirven como fuente de energfa y de carbonos.
Este compuesto de reserva suele formarse cuando los organis~
mos crecen en condiciones de suficiencia nutritiva y se
utiliza cuando el organismo se coloca en un ambiente menos
favorable desde el punto de vista de la nutricién,

RIBOSOMAS.~ A diferencia del DNA, el RNA citoplasmitico
no estd confinado principalmente en una regién u organelo,
sino mds ampliamente distribufdo. Lla gran masa de &1 se
halla combinada con protefnas en forma de pequefias particu~
las llamadas ribosomas, Las partfculas ribosbmicas, de las
que cada c&lula contiene unas 1000, se componen de un 40 a
60% de protefnas. En las bacterias y probablemente tambi&n
en otros microorganismos, 1la mayorf{a de los ribosomas est&n
libres en el citoplasma.

Los ribosomas son los centros de sintesis proteica,
pere no actfian en forma de partfculas aisladas, sin como un
grupo de particulas llamadas polirribosomas o poliscmas.

MITOCONDRIAS.- En los cortes de muchos microorganismos,
con excepcibn de las bacterias y de las algas verde-azula-~
das, se han observado mitocondrias de estructura semejante &
las encontradas en las c8lulas vegetales y animales, Reali-~
zan el ciclo de Krebs y aportan energfa a las c&lulas.

CROMOPLASTOS.- En los microorganismos fotosintetizantes
los pigmentos fotosint8ticos y los accesorios, esté&n locali-
zados en organelos llamados cromoplastos.

ENDOESPORAS.~ Los g&neros Bacillus, Clostridium y Sporo
sarcina, sufren un ciclo de diferenciacifn en respuesta a
condiciones ambientales, bajo causas de depauperacifn nutri-
cional, cada c&lula progenitora sufre autBlisis. La espora
es una c8lula en reposs, altamente resistentes a la deseca~
cibn, celor y agentes quimicos, cuando regresa a condiciones
nutricionales favorables, la espora germina para producir
una célula vegetativa Gnica.
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FISIOPATOLOGIA DE LA
INFECCION QUIRURGICA
Y MECANISMOS DE
DEFENSA EN LA BOCA



CONCEPTQ DE INFECCION Y GENERALIDADES.

En medicina se denomina agresidn a todo cuanto atenta contra
el equilibrio o la integridad orgdnica y en Cirugfa la nis comn
de las agresiones es ocasionada por seres microscdpicos conocidos
como microbios o microorganismos,

La sola presencia y multiplicacidn de microbios no es sufi-
ciente para producir infeccibn, muchas bacterias pueden residir
en forma natural en otro ser vivo sin ocaslonar agresifn, lle-
vando una vida saprofitica en la que incluso ambos pueden obterer
beneficio. Como ejemplo, se pueden mencicnar los gérmenes gramne-
gativos que tienen su habitat natural en la luz del tubo digesti-
vo de hombres y animales; si accidentalmente se llegan a instalar
en la cavidad peritoneal o en el interior de los tejidos, son
capaces de producir enfermedad.

Se hace tampifn con frecuencia mencibn de los nicroorganis-
mos residentes para referirse a g&rmenes que viven normalmente en
la piel y sus faneras, como cierto tipo de estafilococos.

§8lo <cuandc los microbios tienen capacidad para preduc:r
enfermedad se les llama patbgenos o agentes inferciasds, otros
son s6lo potencialmente patbgenos. La enfermedad ocasionade por
estas bacterias o microorganismos se llama infeccidn y se define
clasicamente como "la implantacifn y desarrollc de microorganis-
mOS en un ser vive, desencadenando un mecanismo de agresidn y
respuesta“.

Cuando por contacto una persona adquiere organismos patbge-
nos, se dice que est3 contaminada; el t&rmino contaminaci®n se
refiere a la simple presencia de estos microorganismos en un
obijeto animado o inanimado, sin tener necesariamente una infec-
cibn activa.

Al objeto, sustancia o individuo que puede hacer gque el
agente infeccioso se transmita a su victima se le llama fuente
infecciosa; 81 se trata de un ser animado, se refiere a &1 como
portador o vector, en tanto que los objetos inanimados son fomes
o fomites.

Con mucha frecuencia la fuente infecciosa es externa, por
eso se les denomina a &stas, infecciones exbgenas, Pero suele
suceder que el gérmen que ocasiona la infeccidn ya se encuentra
en el interior del organismo enfermo viviendo en forms saprofiti-
ca, o bien, ocasionando una enfermedad evolutiva, casi siempre de
sintomas atenuados, en este caso la infeccifn es endbgena.



Las particularidades de cada infeccibn, est3n dadas por las
caracteristicas del patbdgeno en desarrollo y la complejidad de la
respuesta est8 determinada por los mecanismos defensivos del
organismo agredido. El proceso resultante es escencialmente dind~
mico y de particular interfs para el cirujano dentista, ya que la
infeccibn es la m8s comGn de las complicaciones en cirugfa bucal.

Estas infecciones abarcan un gran nlmero de padecimientos
Sue pueden resultar de la invasidn de una sola especie de bacte~
rias © monobacterianas. Cuando la poblacibn es mixta, se dice que
es polimicrobiana. Si se atiende a la evolucibn del padecimiento
en tiempo, se denomina aguda cuando es de curso breve y subaguda
o crbnica cuando su duracibn es intermedia o prolongada.

Si se toma en cuenta el poder de penetracifn de los microor-
ganismos, es una infeccibn invasiva o no invasiva, dependiendoc de
que sus reacciones sean limitadas en la regibn donde se encuentra
la herida o gque sus efectos sean r3pidamente progresivos en los
tejidos vecinos y al organismo en general.

El t&rmino sepsis se utiliza para denominar la respuesta
Jeneralizada del individuo al microorganismo y sus toxinas, par-
ticulamente en sus formas mas graves.

FISIOPATOLOGIA DE LA INFECCION QUIRURGICA.

FENOMENOS LOCALES.- Los tejidos responden a la agresiSn de
los microorganismos con un mecanismo no especifico llamado infla-
macién; este procesc se presenta tambifn en respuesta a otras
agresiones no microbianas y en ese caso se le llama inflamacibn
estéril. Se define a la inflamacidn como "la reaccidn tisular
local del tejido conjuntivo vascularizado a la agresifn; esta
reaccibn no estereotipada es inespecifica y generalmente confiere
proteccidbn al organismo®.

Los cambios macroscdpicos que caracterizan 2 1la inflamacibn;
fueron descritos desde la Bpoca de los romanos por Aule Cornello
Celso {recopilador romano) y consisten en: calor, rubor, tumor y
dolor. A esta t&trada clisica se aumentd mSs recientemente el
deteriore de la funcidn.

Esta reaccidn funciona aislando, destruyendo y elimipando el
agente irritante. Llos cambios se desencadenan con la invasibn
microbiana de los tejidos y son de naturaleza vascular, celular,
humoral y neuroguimica que son los responsables de los cambios
macroscbdpicos mencionados.
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Lo primero que ocurre es la lesifn de la membrana de las
células afectadas con extravasacibn del lfquido de los capilares
dafiados. Con eso se liberan toxinas de los microorganismo, hista-
mina, sistema de cinina y otros productos vasoactivos derivados
de las c&lulas y proteinas séricas. Sus estimulos quimicos act@an
como mediadores que causan constriccibn de los esfinteres vascu-
lares, dilatacifn de las vénulas y de los capilares con aumento
de la permeabilidad a las proteinas del plasma y entre ellas hay
varias que desempefian importante papel en la defensa corporal.

El liquido extravasado se llama exudado que varia en compo-
8icibdn de acuerdo al agente agresor, & la reaccibn del tejido y
al tiempo transcurrido. En las primeras horas sflo est§ formado
por liquido celular y vascular, se llama exudado seroso. Si llega
a contener muchos hematfes, se le dice exudado hemorr&gico.
Cuando ha pasado m3s tiempo y contiene leucocitcos destrufdos se
le dice exudado purulento. Cuando es rico en fibrina se le deno-
mina exudado fibrinoso o fibrino purulento.

Los cambics vasculares tambifn generan marginacifn de los
elementos figurados que orientados por quimiotactismo salen del
capilar (diapedesis). en las inflamaciones inespecificarc aparecen
primero los leucocitos polimorfonucleares, despu€s los macr8fagos
y linfocitos y finalmente, las c&lulas plasmiticas. Fstos clemen-
tos efectlian un ataqgue directo a los microorganismos y a los
despojos celulares. En las infecciones especificas, es frecuente
la presencia de inmunoglobulinas que actfian como un anticuerpo
dirigido contra un microbio determinado, como resusltado de una
experiencia previa con dichos microorganismos. El anticuerpo
protector contra un microbio se combina con el antigeno de la
superficie, esta unifn sirve como lugar de activacifn especifica
para el complemento, desencadenando una serie de reacciones enzi-
miticas que lisan a los microorganismos, preparfndolos para la
fagocitosis y la destruccibn intracelular, proceso denominado
opsonizacifn. Al leucocito que toma parte en la supuracibn se le
llama piocito.

A medida que se produce la fagocitosis y destruccibn micro=-
biana, los cambios locales tienden a limitar el proceso de modo
mec&nico. Los linfSticos y capilares se obstruyen con tapones de
fibrina, estableciendo una barrera o tabicacifn cuya estabilidad
depende del balance entre depbsitos y lisis de fibrinas. Aljunas
especies de estreptococos liberan fibrinolisinas que destruyen
esta barrera, otros liberan la enzima coagulada que aumenta la
tendencia a la coagulacibn.

Cuando la reaccibn es enérgica, el proceso ge limita de modo
efectivo y conduce a la destruccibn de los tejidos en ella invo-
lucrados, como sucede en la infeccibn 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 relativamente menor y las enzimas que secretan
los g&rmenes son estreptodornasa y estreptoquinasa, que puede
destruir la barrera limitante a medida que se va formando. La
hialuronidasa ataca los cementos intracelulares y se produce la
rpida invasibn que caracteriza a estas infecciones.

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

Cuando el proceso es circunscrito, el aumento en la tensibn
de los tejidos, sumado a la accibn catalftica de los leucocitos,
conduce al adelgazamiento de las paredes superficiales cercanas a
la piel o 2 la serosa mis prbxima y se produce la ruptura espon-
tinea que granula, epiteliza y se retrae durante un tiempo pro-
longado. En otros padecimientos la autolisis es incompleta y 1la
lesibn se hace caseosa (toma aspecto de queso) o puede sustituir-
se progresivamente por tejido conjuntivo, estas lesiones suelen
evolucionar a la calcificacibn y se observan frecuentemente en la
tuberculosis.

Como se concluye de las descripciones previas, el proceso da
la infeccifbn tiene como respuesta b&sica una fase de inflamacibn
inicial no espectfica, continuada de una evolucibn diferente
relacionada con factores mltiples que dependen de las caracte-
risticas del gérmen infectante por un lado y por el otro, de las
defensas orginicas e inmunol8gicas del organismo afectado.

Las escuelas sajonas engloban estos factores indicande que
la infeccibn es el resultado desfavorable de la ecuacifn de dosis
bacteriana multiplicada por la virulenta el gérmen y dividida
entre la resistencia del huésped.

Estos factores en juego son los determinantes de la evolu-
cidn del padecimiento y el cirujano dentista deber8 siempre
tratar de balancearla de modo favorable a su paciente.

FENOMENOS GENERALES O SITEMATICOS.- Las infecciones también
suelen ocasionar manifestaciones generales y &stas son tan varia-
das que, cualquier generalizaci®n resulta diffcil. Habitualmente
son la resultante del paso de toxinas al torrente circulatorio
por via linf&tica o venosa. La mis comfin de estas manifestaciones



es la fiebre que se precede de eacalofrios en su fase de ascenso,
hay mialgia, fotofobia, cefalea y sudoraci®n profusa {(diaifore-
gis). La fiebre puede acompafiarse de sintomas digestivos con
pérdida de apetito, nalisea y vémito. Los ganglios 1linfiticos
correspondiente se inflaman (linfadenitis) y en algunas ocasiones
pueden ser asiento de supuracifn y formacifn de abscesos.

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

FORMULA BLANCA.- La £Ormula blanca de la biometrfa hemitica
se modifica de acuerdo al gfrmen causante de la infeccidn; en las
supuraciones inespecificas la regla es la leucocitosis con neu-
trofilia. La presencia de formas inmaduras de leucocitos polimor-
fonucleares es comfin.

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 tbBxicas
de los leucocitos en las infecciones bacterianas agqudas, Puede
presentarse una reaccidn leucemioide que consiste en una cuenta
total de m&s de 25 mil c#lulas por milimetro cGbico, esta se
observa en la septicemia.

EXAMEN HADIOLOGICO.- El examen radiolSgice proporciona datos
poco precisos que se deben relacionar con la regibn afectada;
ayuda a identificar, sobre todo, la magnitud del &rea destruilda
por la infeccidn o bien, aire infiltrado en los tejidos blandos
que se aprecia en las infecciones por anaerobios.

EXUDADOS.- El exudado obtenido en el drenaje de 1la herida,
esputo, etc., puede tener olor, color y consistencia, que son
orientadores respecto al tipo de infeccibn que se afronta,

FROTIS Y TINCION DE GRAM.- Ofrecen la clave mfs importante y
temprana, en ellos se debe hacer una cuantificaciSn gruesa de los
leucocites y buscar la presencia de microorganismos en su inte-
rior.

CULTIVO DE EXUDADO.- Se hacen cultivos aerobios y anaeroblios
de los exudados.
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HEMOCULTIVOS.- En todas las infecciones graves se debe hacer
hemocultivo. Es importante obtener varios cultives y a diferentes
horas del dia, puede ser posible tomarlos en el momento en gue
los escalofrios febriles se inician, en el supuesto de que se
trate del momento de bacteremia.

BIOPSIA.~- Puede llegar a ser de utilidad la toma de biopsia
de 1la lesitn y de los ganglios linfiticos correspondientes para
identificar el agente causante de la infeccibn.

MECANISMOS DE DEFENSA DE LA BOCA CONTRA LAS INFECCIONES.

Puesto que la cavidad bucal estd habitada por gérmenes
potencialmente patSgenos, se puede uno preguntar porqué no todas
las bocas presentan infecciones; por fortuna, los mecanismos
defensivos bucales son excelentes y son los siguientes:

1., 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 solucifn de continuidad que protege a los
tejidos subyacentes, la proteccifn que el epitelio puede
proporcionar depende en gran parte de su queratinizacifn vy
de su capacidad de descamarse y eliminar cflulas epiteliales.

La queretinizacisn puede actuar como una barrera gque
impida la penetracidn microbiana; la renovacifn constante de
las cé&lulas epiteliales tambifn 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 posfe cierto afecto inhibitorio sobre microbios extra-
nos, que no forman parte de la flora normal de la boca; ese
efecto inhibitorio tambi#n retarda la proliferacién de miem-
bros de su propia flora.

2, Los tejidos gingivales posfen una irrigacibn rica, 1lo
que favorece la curacifn r8pida 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 sanguineo, como en
las extracciones dentarias, son eliminados en un lapso tan
corto como 10 a 30 minutos, 1la eliminacidn es efectuada por
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las cé&lulas fagociticas del huésped que son aportadas por el
torrente sanguineo., Este abundante flujo sangufneo y linf&-
tico de los diversos tejidos de la cavidad bucal, proporcio-
na los elementos necesarios para una defensa activa y la
r&pida reparacibén de las lesiones pequenas.

La cavidad bucal es liberada parcialmente de microorga-
nismos por el efecto limpiador de la masticacibn y el movi-
miento constante de la lengua, labios y de las mejillas al
hablar y al comer. A menudo un enfermo que sdlo puede
emplear una parte de la boca para la masticacibn, desarrolla
gingivitis en la parte inactiva a causa del aumento de 1los
microorganismos. La deglucifn y las corrientes de aire tam-
bién eliminan parcialmente elementos de la microbiota bucal.

Los microorganismos de la cavidad bucal son arrastrados
hacia la garganta y deglutidos mediante corrientes determi-
nadas por la accibn de succidn provocada por el movimiento
de la lengua, labios, carrillos y paladar. El flujo de
saliva tambi&n influye en el movimiento de las particulas,
especialmente de las &reas de la mucosa bucal y lingual, Los
movimientos de los labios, 1la lengua y carrillos durante la
masticacifn, determinan que las porciones de alimentos per-
manezcan sobre las superficles de oclusidn, y el proceso de
la masticacidn ayuda a la limpieza y evita el crecimiento
microbiano; las partfculas de alimentos y los acfimulos bac-
terianos son orientados hacia la garganta por el flujo de la
saliva y el movimiento de la lengua y son tragados junto
con el bolo alimenticio.

La lengua no solamente ayuda a la autolimpiecza de 1la
boca, sino que, siendo un tejido rico en misculos, es mis
resistente a la infeccibn que puede resultar de mordeduras
inadvertidas gue la mucosa de los carrillos. El &cido lacti-
no generado por la accidbn muscular puede determinar, por lo
menos en parte, la resistencia de la lengua a las infec-
ciones.

La saliva desempefa un papel importante en el control
de 1la flora bucal, actuando como un agente bacteriostdtico
debido a su contenido de lisozima, leucocitos salivales vy
posiblemente otros agentes, tambifn tienen cierta actividad
de tope (buffer) para neutralizar los &cidos.

ta efectividad del flujo salival y su accibn mecénica
limpiadora, depende de 1la localizacibn de las glindulas
salivales y del sitio de desembocadura de sus conductos. El
£iujo de saliva dentro de la luz de los ductos salivarios
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viene a ser un mecanismo de defensa, ya que impide la entra-
da de microbios por el ducto a contracorriente; la gravedad
también participa en la secrecidn de saliva.

Una mezcla de saliva normal tiene un pH variable con
una media de 6.7; el pH y la capacidad amortiguadora de 1a
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 Optimo para el desarrollo de la mayoria de los
microorganismos se encuentra entre 6.5y 7.5, en general
puede establecerse que el pH minimo para que se desarrollen
los microorganismos es de 4.5-5 y el miximo 8-8.5. Si bien
la capacidad de crecimiento de la mayoria de los microbios
se realiza en condiciones amplias de pH, &ste tiene alguna
influencia selectiva sobre la viabilidad o muerte de algunos
microbios. En la cavidad bucal un pH bajo (4-5.5} favorece
el crecimiento de algunas bacterias acidigénicas y acid@iri-
cas como lactobacilos y estreptococos; los primercs no so-
breviven mucho tiempo si el pH de la saliva se alcaliniza.
Por otra parte, 1la saliva con un pH de 5 o menor tiene un
marcado efecto inhibitorio para los tipos proteoliticos
francos.

La saliva tiene un efecto litico sobre la microbiota
patfgena y no patSgena; las substancias salivales que tienen
esta propiedad 1lftica, se denominan inhibinas.

Fleming, en 1922, informS de la presencia de una
substancia de las secreciones nasales que causaba la diso-
lucién del Micrococcus Lysodikticus y denomind a esta
substancia lisozima, 1la cual se encuentra ampliamente dis-
tribuida en 1los tejidos y humores de todo el organismo,
incluso en la saliva, tejido gingival, en el ligquido de los
surcos gingivales y en los leucocitos. Dado gue esta enzima
se encuentra tan ampliamente distribufda, se piensa que
puede tener una importante participacifn en la resistencia
natural a la infeccion; es activa contra cepas de Neisseria,
micrococos, Sarcina, Klebsiella, estreptococos, estafiloco-
cos y Mycobacterium.

La lisozima es una enzima que actGa sobre la pared
celular de algunas bacterias. En la saliva, las fuentes de
lisozima son 1las gl&ndulas parbtidas, submandibulares vy
submaxilares, 1los surcos gingivales 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 participacifn importante en la regulacitn de 1la
flora de la cavidad bucal.
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En gran parte, la actividad inhibitoria de la saliva
contra ciertos microorganismos depende del antagonismo entre
los mismos miembros de la flora de la cavidad bucal; es
posible que la actividad de antibiosis por productos elabo-
rados por elementos de la misma flora bucal sea un mecanismo
que regule y seleccione el desarrcllo de los miembros de
Esta.

En algunos estudios in vitro se ha comprobado gue 1a
capacidad diftericida de la saliva, induc:da por la cidina,
proviene de la presencia de perdxido de hidrbgeno, producido
por estirpes de estreptococos alfa de la cavidad bucal.

Se ha informado que la mayoria de los microorganismos
aerobios de la boca, producen perbdxido de hidrbgeno, si &ste
se acumula en ciertas &reas de la cavidad bucal podria
inhibirse el crecimiento de bacterias anaerobias.

En 1970, Dogon y colaboradores demostraron la presencla
de dos sistemas antibacterianos en la salida de la glindula
parotidea: el primer sistema consiste en un tiocinato y un
componente proteinico de la saliva, B&ste es efectivo sbla-
mente contra microbios en fase de crecimiento activo, inhibe
ciertos metabblitos escenciales y causa la muerte de 1la
bacteria; funciona en ambiente tanto aerpobioc como anaerobio.
El sequndo sistema consiste en perbxido de hidrxdgeno, tio-
cinato y una enzima peroxidativa (probablemente lactoperoxi-
dasa), este $ltimo sistema s8lo funciona en condiciones de
aerobiosis.



CAPITULO |11

PREVENCION DE LAS
INFECCIONES EN EL
AMBIENTE ODONTOLOGICO
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SANEAMIENTO.

Existen tres procedimientos b&sicos para el control de los
microorganismos productores de las infecciones; &stos son
saneamiento, desinfeccibn y esterilizaci®n. El primer tipo de
control (saneamiento) es la limpieza meclnica y quimica de una
superficie para retirar tierra y polve y reducir asf el nlmero de
microoganismos. La eliminacién de polvo visible es el primer pasoc
para la creacidn de un ambiente as&ptico que antecede a la desin-
feccifn y esteriflizacibn, cuyo objeto es eliminar los patbgenos.
Muchas veces la presencia de tierra y residuos org8nicos pueden
proteger a los patfgenos y evitar que entren en contacto con el
desinfectante o agente esterilizador; algunos m&todos de desin-
feccisn quimica son en realidad inactivados por la presencia de
tierra, saliva y sangre, estos residuos evitar8n la muerte de los
microorganismos, por este motivo, es muy importante gue cualquier
instrumento o superficie de trabajo sean esterilizados o desin-
fectada despufs 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 vy
polvo gque hayan penetrado desde el ambiente exterior., Otro sitic
muy importante es el sanitario, donde suelen encontrarse agentes
patbgenos diseminados mediante la via buco-fecal; el saneamiento
de los bafoa debe incluir no s6lo la limpieza diaria, sino tam-
bién el empleo de desinfectantes enfrgicos y eficaces que puedan
matar el gran nfimero de microorganismos que hay en ese sitio.

Debe procurarse atencibn especial y frecuente al saneamiento
y desinfeccibn de las superficies en que puede presentarse la
contaminaci®n cruzada durante el tratamiento, tales como lavabos,
equipo, mesas y gabinetes. La limpieza inicial se realiza mejor
con un sistema de aspiracifn que elimine particulas y no que las
proyecte nuevamente a la habitacibn y la atmbsfera, como es 1la
prictica de sacudir; esto debe ir seguido de la limpieza con una
solucibn desinfectante como el fenol al 2%, que puede matar gran
parte de los microorganismos que afn permanezcan sobre la super-
ficie.

DESINFECCION.

La desinfeccifn se refiere a 1la muerte de microorganismes
pero no la de sus formas resistentes de vida, mediante el uso de
alglin agente guimicooc o calor. Los desinfectantes suelen utili-
zarse con mayor frecuencia en objetos inanimados y varfan mucho
en cuanto a su efjicacia; los desinfectantes tienen tres wusos
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bisicos: desinfectar superficies mediante la limpieza mecédnica
con una solucibn desinfectante, desinfectar instrumentos que no
pueden ser esterilizados de otra forma y, desinfectar tejidos
vivos (este Gltimo tipo de agente desinfectante suele denominarse
antisépitico}.

Los antisfpticos se emplean en odontologfa para reducir
diversos microorganismos sobre los tejidos vivos, asi copo en el
exterior de la boca del paciente o en las manos del operador;
suelen ser soluciones desinfectantes gquimicas gque se han diluido
para que no ejerzan un efecto tfxico o irritante cuando se apli-
quen a tejidos humanos. El resultado negativo de esta dilucibn
para evitar la muerte de c&lulas humanas es la capacidad limitada
de los antisfpticos para matar a los microorganismos, sin embar-
go, puede reducir en forma significativa, diversos microorganis-
mos presentes y disminuir la posikbilidad de su introduccifn a la
circulacion durante determinados procedimientos. Los antis&pticos
suelen emplearse antes de las inyecciones dentales para limplar
el sitio donde ha de hacer puncibn la aguja y por tanto no 1lleve
consigo gran nfimero de microorganismos hasta la profundid de los
tejidos y al aporte de sangre. Los antisépticos tambifn se em-
plean para limpiar previamente el sitio de la boca donde se ha de
realizar un procedimiento quirGrgico. Muchos cirujanos utilizan
alglin tipo de antis&ptico como parte de su lavado de manos para
favorecer el efecto antimicrobiano, este antis&ptico puede estar
incluido en el jabbn o detergente que se emplea o puede ser una
soslucifn distinta gue se aplica a las manos despu&s de su lavado

Los desinfectantes quimicos deben elegirse segfin la activi-
dad bacteriostdtica o bactericida requerida; algunos agentes
quimi{cos pueden matar eficazmente a los microorganismos, aungue
otros s6lo poseen la capacidad de suprimir su crecimiento y
multiplicacifn. Estos agentes mortales para las bacterias se
denominan hactericidas; otros, los llamados viricidas, s6lo son
eficaces contra los virus; otras condiciones similares son s8lo
valederas para fungicidas y esporicidas. Con frecuencia, el tér-
minos germicida se emplea para describir un agente eficaz contra
c&lulas bacterianas vegetativas, pero no contra las bacterias mis
resistentes comeo Mycobacterium tuberculosis o el virus que provo-
ca la hepatitis. AGn menos e¢ficaces son los desinfectantes gdes-
critos como bacterist8ticos, que s8lo inhiben o sugrimen el
crecimiento bacteriano y en recalidad no matan todos lo microorga-
nismos resistentes sobre la superficie afectada. El1 producto
quimico que presenta el mayor grado de capacidad para desinfec-
cidén es el glutaraldehido amortiguado al 2%; este agente puede
proporcionar 1la mejor desinfeccidn comprobada para instrumentos
despuls de su inmersi6n durante 10 minutos.



- 28 -

Algunos agentes desinfectantes quimicos ser&n mis eficaces
en un grado de concentracidn determinado. Estos productos quimi-
cos estdn disenados para emplearse en concentraciones Sptimas gque
destruyen eficazmente los microorganismos sin causar dafio a los
tejidos o materiales sobre los que se emplea, cualquier factos
que transtorne esta concentracibn, como falta o exceso de dilu-~
cifn o su utilizacidn una vez que haya caducado su vida de alma-
cenamiento, tambi&n afectard la capacidad del agente para hacer
una desinfeccibn Sptima.

Los métodos de desinfeccibn s&lo deben emplearse para elimi-
nar la contaminacifn en las superficies u objetos dentro del
ambiente dental que no pueden esterilicarse. Existen casos en gue
instrumentos o equipos empleados en el tratamiento de pacientes,
como piezas de mano o jeringas triples no pueden sere esteriliza-
dos por los métodos existentes; bajo estas condiciones, debe
emplearse una desinfeccifbn de alto grado para evitar la contami-
nacién cruzada con estos objetos. Otro uso principal de la desin-
feccibn es para el control de las contaminacibn de superficies en
el ambiente dental: paredes, pisos, gabinetes, mesas y equipo que
no puede ser esterilizado, aunque pueden ser tratados eficazmente
mediante soluciones quimicas desinfectantes de concentracibn
variable.

La mayor parte de las c&lulas vegetativas se mueren despuds
de haber sido sumergidas en agua hirviendeo (212 F 6 100 C)
durante 10 minutos, sin embargo, muchas esporas y algunos virus
pueden sobrevivir a este proceso. La ebullicidn no puede consi-
derarse un procedimiento de esterilizacifn; un problema mis con
la ebullicifn es el efecto corrosivo del agua sobre el metal, el
agregar fosfato trisédico o carbonato de sodio al agua ayuda a
reducir la corrosifn, asi 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 gquimicos.

ESTERILIZACION.

El mayor grado de control de infecciones es la esteriliza-
ci6n. Los mE&todos de esterilizacifn serdn aquellos que garanticen
la destruccibn total de todas las formas de vida microbiana.
Existen varios mé&todos aprobados por la American Dental Associa-
tion para la esterilizacibn en Odontologia, incluyen: vapor a
presién (autoclave), calor seco, gas de 6xido de etileno, esteri-
lizadores de vapor quimico y soluciones quimicas. De estos méto-
dos se prefiercn los dos primeros, en que se utiliza ¢l calor
como su principal medio de acci6n; de todos los m&todos el de
calor hGmedo a presibn se considera como el mds eficaz y confiable.
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AUTOCLAVE.~- La esterilizacisn se lleva a cabo mediante la
accibn de vapor a presibn en una cimara met8lica llamada autocla-
ve. La presibn es necesaria para asequrar la muerte de los
microorganismos m&s resistentes al calor. El aguas a2 presiones
atmosféricas atmosféricas normales no puede calentarse a una
temperatura lo suficientemente alta para asegurar la muerte
microblana. Cuando el agua se calienta bajo presidn, su tempera-
tura puede elevarse mis alli del punto de ebullicibn gque produce
un efecto de supercalentamiento capaz de la esterilizacibn., Nin-
gGn ser vivo puede sobrevivir 10 minutos de exposicidn directa a
vaporo saturado a 121 €, que se logra bajo condiciones ideales
con 151k de presifn en un autoclave.

La preparacifn del autoclave debe comenzar revisando el
depSsitos de agua existente en la unidad. El vapor para la este-
rilizacién es proporcionado por una fuente de agua destilada, que
puede reviisarse levantando la cubierta en la porcifn superior de
la c&mara. el nivel de agua deber§ ser lo suficientemente alto
para permitir la producci6n de suficiente vapor para llenar por
completa la cimara para cada ciclo de esterilizacifn.

Para asegurarse que esto suceda, debe llenarse el tangue
hasta la 1lfnea indicadora, visible en la pared del tanque.

Cualquier paguete, instrumentos o0 recipientes por esterili-
zar en el autoclave, se coloca sobre una charola met8lica que se
introduce en la cémara, Como uno de los factores gue afectarén el
Exito del procedimiento de esterilizacifn es la capacidad del
vapor supercalentade que ha de estar en contacto con 10s objetos,
deben envolverse con soltura sobre la charola, permitiendoc el
flujo ficil del vapor dentro y alrededor de los materiales; en
caso de que los paquetes 0 instrumentos se encuentren apretujados
entre s{, serd mis diff{cil que penetre el vapor hasta las capas
mis internas. Aguellos microorganismos aisladosc o protegidos de
los efectos que causa el calor hGmedo pueden no morirse durante
el ciclo de esterilizacifn habitual.

Una vez que las charolas hayan sido fijadas y colocadas en
forma correcta dentro de la clmara de esterilizacién, deberd
darse vuelta al control hasta la posici6bm de "llenado", esto
permitird que el agua, posteriormente convertida en vapor, pene-
tre a la c&mara. Para asegurarse que una cantidad suficiente de
vapsr de agua penetre en la cimara, 1la placa met8lica gue cubre
la porcibn anterior del pisc debe estar totalmente cubierta antes
de girar la perilla a la posicibn de “esterilizacifn". En este
momento debe cerrarse y asegurarse la puerta, todos los paguetes
deben encontrarse sellados totalmente dentrc de la clmara y no
deberfn ser atrapados por la puerta de la misma; si esto sucede,
no podr§ lograrse un sellado completo dentro de la cimara, come
resultado, 1la temperatura dentro de la cimara no se elevaré lo
suficiente para llevar a cabo la esterilizacifn.



Una vez que se gira la perilla hasta la posicibn de “esteri-
lizar" el agua cesard de penetrar en la cfmara y la temperatura
interna del autoclave comenzar§ a subir. Los controles termost&-
ticos al frente de la unidad deben fijarse para que cuando se
haya alcanzade la temperatura deseada, junto con 1la presibn
correspondiente, se¢ conserve el calor al mismo grado durante el
resto del ciclo de esterilizacifn. Todo autoclave debe equiparse
con una vdlvula de seguridad para evitar gque el interior de la
clmara almacene temperaturas o presiones innecesariamente altas.
Una vez gque la clmara haya alcanzado las cond:iciones apropiadas
para la esterilizaci&n, que suele ser de 121 C a 13 1% de pre-
sibn, el reloj de la unidad deberd disporerse para el tiempo
adecnade (en la mayor parte dc los casos serd de 15 a 20 minutcs)
Es importante recordar que la medicibn del tiempo del c¢iclo de
osterilizacibn no deberd comencar hasta gue s¢ hayan lograde las
condiciones recomendadas y la temperatu del  contenido hava
alcanzado 121¢C., Estas  condicicnes deber8n mantenerse durante
todo el ciclo; al fipal de este perfodo, segln indicaciones del
reloj, la perilla de control puedes girarse hasta la posicidn de
"ventilar®, esto permitird el escape de vaper de la cimara para
que descienda la presibn y comience a enf{riarse 13 cimara, Estos
cambios deben sefialarse por los manbmetrus de temperatura y
presién al desplazarse lentamente hacia el "cero®, puede abrirse
la puerta de la ca&mara; no debe intentaree abrir la puerta hasta
que la presifn haya bajado dentro de la c&mara, la puerta debe
dejarse entreabierta durante varios minutos antes de retirar las
charolas para que los paquetes y otros materiales puedan ser
sacados antes de ser almacenados. AGn despufs de unos minutos de
enfriamiento, 1las charolas mec8nicas y su contenido estarin ca-
lientes, por lo que deberfn ser manejadas con cuidado.

La eficacia de cualquier procedimiento de esterilizacibén no
puede ser garantizada, salvo que el operador esté seguro de que
se hayan logrado las condiciones deseadas, tales como temperatura
presibn y tiempo. AGn los mejores manémetros son inseguros, por
lo gue se deben hacer pruebas perifdicas para asegurar la efica-
cia del autoclave, para este propfsito pueden obtenerse pequefas
tiras o probetas gue contengan esporas, €l organismo de prueba es
muy resistente a la mayor parte de los m&todos de esterilizacibn,
entre ellos el calor; se colocan dentro del auteclave haciendo
funcionar todo el ciclo de csterilizacibn, el organismo de prueba
es entonces cultivado e incubado para detectar signos de dcsarro-
llo bacteriano. En caso d¢ gue los cultivos estén desarrollados
despubs de que el organismo de prueba se haya sometids a los
procedimientos normales de esterilizacibn, se hace necesario
realizar ajustes o reparaciones al equipo de esterilizacifn para
asequrar que las condiciones para la esterilizacidn sean satis-
factorias.



- 31 -

CALOR SECO.- El calor seco puede emplearse para materjales
que no pueden scr sometidos a vapor a presibn, algunos ejemplos
de estos son: aceites, polvos, grasas y algunos instrumentos
dentales y piezas de mano. Es el método de eleccibn para los
instrumentos delicados de endodoncia que requieran esterilizarse.
El horno de calor seco es muy similar a uno comGn 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-
mente alta para matar los patSgenocs jue pudieran estar presentes;
los instrumentos deben emparcarse de forma tal que permitan al
aire calentado libre circulacidn alrededor del contenido del
horno.

Como algunos microorganismos son muy resistentes al calor
seco, es necesario conservar temperaturas altas durante un perfo-
do prelongado hasta que todas las esporas hayan muerto; esto
suele requerir de una temperatura interna de 169 a 170 C. (320 a
340 F), conservindose esta temperatura como minimo durante una
hora. Como se requiere de cierto tiempo para calentar el conteni-
do total dei horno hasta esta temperatura, su2le recomendarse un
perfodo de esterilizacién total de dos horas. La temperatura debe
revisarse mediante un termSmetro que indique la temperatura
interna del horno.

Las esporas bacterianas de prueba también se recomiendan
como un control perifdico para determinar la eficacia del equipo
y lograr la esterilizacifn.

INSTRUMENTOS Y MATERIALES DESECHABLES.- Los instrumentos vy
materiales no estériles que no pueden esterilizarse, deben evi-
tarse en la prictica quirfrgica.

Muchos materiales son desechables, como las cubiertas de
los cabezales, abatelenguas, aplicadores o isopos de algodbn,
puntas de c&nulas de aspirador, eyectores de saliva, jeringas y
agujas. Estos materiales se almacenan en recipientes estériles,
ge utilizan s6lo una vez y se desechan. Es muy importante el
empleo de agujas desechables para la prevencidn de la hepatitis
sérica, ya gue las agujas contaminadas son una de las principales
causas de transmisi6ébn de esta grave enfermedad. Cuando sea posi-
ble, cl dentista y el cirujano maxilo-facial, deben considerar el
uso de estos objetos desechables, por conveniencia y para obtener
seguridad en la prictica, especialmente en lo relacionado con
aquellos objetos que no pueden esterilizarse o que por su disefio
alberguen residuos que impidan la esterilizacibn.
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PREPARACION DE LOS INSTRUMENTOS PARA LA ESTERILIZACION.

LIMPIEZA DE LOS INSTRUMENTOS.~- Cualquier instrumento u otro
objeto por esterilizar o desinfectar deben prerararse mediante un
lavado minucioso, enjuagado y secaedo antes de someterlo al proce-
s0 quimico o térmico gue destruird los microorganismos que alber-
gue, La presencia de sangre, saliva, peliculas de 3abdn y otros
residuos orgénicos no s6lo aumenta el nGmero de microorganismos
que debe eliminarse, sino que también los protegen contra el
agente exterminador; mientras mis protegido esté un microorganis-
mo por barreras fisicas u otros microorganismos, mayor serd el
tiempo necesario para matarle. Como las condiciones recomendadas
para esterilizacibn y desinfeccifn (ticmpo, concentracidn, tempe-
ratura) dependen del contacto intimo del agente empleado contra
los microorganismos, es necesario el lavado, enjuagadoo y secado
minucioso de los instrumentos para la correcta preparacién de los
mismos.

Los instrumentos deber&n ser lavados lo mis pronto posible
despufs de haberse utilizado para acelerar la eliminacidn de
sangre y residus antes de que £stos se sequen; en caso de que
ésto no se pueda hacer, los instrumentos deben dejarse remojando
en agua fria o solucidn desinfectante hasta que puedan limpiarse,
la limpieza puede realizarse manualmente con un cepillo o con un
limpiador ultrasénico. El m&todo preferido es el limpiador ultra-
sbnico, ya que puede despegar los residuos de surcos, bisagras y
otras superficies que no pueden ser alcanradas ficilmente con un
cepillo; 1la limpieza ultrasbnica tambi&n es mis segura desde el
punto de vista del operador porque reduce el manejo de los ins-
trumentos contaminados. Para la seguridad Sptima se deben usar
guantes de caucho, protectores al manejar instrumentos contamina-
dos para evitar la infeccibn del que los maneja.

Cuando no se tenga un limpiador ultrasfnico es necesario
restreqgar los instrumentos con un cepillo, &ste debe reservarse
exclusivamente para esta funcifn y esterilizarse perifdicamente
para evitar la acumulacibn y transmisibn de patbgenos 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 1los instrumentos para reducir Jla tensi&n superficial,
Todos los desechos y sangre desprendidos deben eliminarse median-
te enjuague con agua fria y enfrgicamente con un cepillo. Todas
las partes removibles deben desarmarse y los instrumentos con
bisagra comc las tijeras, deben aprirse para asegurar gue todas
sus superficies sean limpiadas. El enjuague final serd con agua
tibia o caliente para as{ eliminar todo el detergente residual.
Los instrumentos deben secarse ensequida para evitar la posibili-
dad de oxidacibn y corrosibn; como proteccién adicional contra
esta degradacibn, los instrumentos pueden sumegirse en una solu-



cibn antes de someterse a la esterilizacidn con vapor. El secado
también es necesario antes de la esterilirzacién o desinfeccibn
por medios quimicos, ya gue el exceso de agua diluye las solucio-
nes quimicas en que se colocan los instrumentos, afectando asi
las concentraciones Optimas necesarias para matar los micrcorga-
nismos objeto de la esterilizacién,

ENVOLTURA DE LOS INSTRUMENTOS.- Salvo gue un instrumentos u
objeto vaya a emplearse de inmediato despu&s de esterilizarlo,
debe envolverse en una bolsa de papel o de pl3stico disefada
especificamente para el almacenamiento de los instrumentes duran-
te y despufs de la esterilizacibén con calor; estas bolsas estén
hechas de materiales que pueden resistir las condiciones de
esterilizacidn sin intereferir con la desinfeccibn de su conteni-
do; suelen ser construfdas para gue una vez selladas conserven la
esterilidad del contenido, salvo que la bolsa esté rota o perfo-
rada. El dafioc a las bolsas de esterilizacibébn puede evitarse
envolviendo los instrumentos afilados con una toalla de papel
antes de introducirlos en la bolsa. antes de envolverlos, los
instrumentos deben desarmarse y los que tengan bisagra deben
abrirse, &sto asequra que todas las partes de los instrumentos
que puedan contaminarse, sean sometidas a las esterilizacibn. Los
instrumentos gJue puedan dafarse al contacto con otros instrumen-
tos, como la cabeza de los espejos bucales, deben de cnvelverse
en una porcifn de la toalla de papel para que estén protegidos
contra cualquier dano. Es importante recordar gque cualguier
superficie que no es totalmente accesible 2l medio de esteriliza-
cibn o desinfeccibn durante el tiempo necesario puede no esteri-
lizarse.

El tipo mis com@n de bolsas para esterilizacibn es de papel
desechable; estas bolsas se presentan en gran variedad de formas
Y tamafios, dependiendo del grupo y tipo de los instrumentos por
esterilizar. Para aumentar la eficacia de la préctica dental es
aconsejable envolver los instrumentos en grupos., Mediante 1la
envoltura de 1los instrumentos segln su propbsito, s6lo es
necesario abrir unc o dos paquetes estfriles 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 estéril. 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
gue rara vez se utilizan, deben envolverse en forma individual.
Cada bolsa debe clasificarse para que pucda identificarse con
facilidad su contenido. Como conveniencia adicional, algunas
bolsas de esterilizacibn estin fabricadas con materiales transpa-
rentes para que su contenido pueda identificarse sin leer el
membrete o abrir la bolsa.



Una vez que los instrumentos y materiales envucltos son
introducidos en la bolsa membretada, el extremo libre de la bolsa
debe cerrarse con un doblez y sellarse con tela adhesiva espe-
cialmente diseflada para la esterilizacifn; esta tela ser§ lo
suficientemente larga para sellar el doblez vy dar la vuclta hasta
el lado opuesto en los extermos. El sellar de esta manera ayuda a
asequrar que las bolsas se encuentran correctamente preparadas
contra la recontaminacifn durante el almacenaje, Muchos tipos de
bolsas para esterilizacifn y cintas para sellar tienen 1ndicado-
res especiales sensibles al calor gue cambian de color cuando scn
expuestos a temperaturas de esterilizacibn; aungue esta caraCte~
ristica es Gtil para discriminar los objetos que se nan tratado,
no es una garantia de esterilidad, ya que el indicador cambiari
de color una vez gue se haya logrado la temperatura adecuada sin
tomar en cuenta la duraci6n del ciclo de esterilizacibn.

TRANSFERENCIA DE LOS INSTRUMENTOS.- Para conservar una cade-
na asé&éptica al presentar una charcla para tratamiento, los mate-
riales estériles deben transladarse a la mesa del operador o de
un recipiente a otro mediante una pinza de traslads y no con  ics
dedos, ecsto ayudard a asegurar qgue los microorganismos patSgenos
transmisibles por las manos no sean introducidos en el ambiente
aséptico; las pinzas de traslado deben conservarse en un reci-
piente esterilizado y gque contenga una solucibn fenblica desin-
fectante, la solucibn debe cambiarse segGn 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 sujetarse en
posicién vertical con la punta hacia abajo en todo momento para
gue la solucifn desinfectante no se deslice sobre la porcibén
contaminada de las pinzas y regrese sobre la parte aséptica gue
entra en contacto con otros instrumentos. Como el objetivo es
conservar la pinza tan libre de contaminacibn como sea posible,
deben esterilizarse en el autoclave peribdicamente y debe cubrir-
se el recipiente para impedir la contaminacibn con microorganis=-
mos del aire y otras fuentes de contaminacibn.

Cuando se translades materiales de un recipiente con tapa,
es mis conveniente sostener la tapa hacia arriba con una mano
mientras gue con la otra se retiran los materiales con la pinza,
esto impide la penetracibn de microorganismos del aire al inte-
rior. La tapa debe colocarse nuevamente sobre el recipiente
est8ril, sin embargo, en caso que sea necesario soltar la tapa,
se colocar§ con la superficie hacia arriba para que sus mirgenes
no sean contaminados por la superficie de la mesa.

Al retirar instrumentos estérilesde una bolsa del autoclave
para su colocacidn en la charola, se requiere también de un
procedimiento cuidadoso; como el exterior de la bolsa ya ha hecho
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contacto con el caj®n donde se almacené el equipo y se ha maneja-
do desde que salib del autoclave, la porcién exterior ya no puede
considerarse est&ril, por lo tanto, al colocar la bolsa sobre la
charola, #&sta serd contaminada; el procedimiento adecuado es
romper un extremo de la bolsa y hacer deslizar los instrumentos
envueltos sobre la charola sin gue la porcifn exterior de 1a
bolsa haga contacto con &sta, La persona que prepara la charola
debe desechar ensequida la bolsa ¥ lavarse las manos para elimi-
nar los microorganismos encontrados por fuera de la bolsa; ya con
las manos limpias se puede proceder a desenvolver los insltrumen-
tos para colocarlos sobre la charola. EY instrumental debe cu-
brirse con una sabanilla para impedir la contaminacién adrea; el
interior de la sabanilla doblada debe dirigirse hacia los instru-
mentos, Yya gque esta superficie estd casi libre de microbios
{debido a su procesamiento por calor) y no tuvo contacto con el
sitio de almacenamiento y manos algunas, no asf el exterior de la
misma.

LAVADO Y FROTADO DE LAS MANOS.

Un punto importante que debe subrayarse es que todo lo que
entra en la boca de un paciente debe esterilizarse cuando es
posible o deber8n emplearse materiales desechables para que se
reduzcan al mfnimo la posibilidad de la contaminaci8n cruzada. El
fracaso m8s evidente e inevitable de estas reglas son el mal aseo
de las manos del operader; no existe una forma aceptable para
esterilizar las manos, no hay duda de gque existe menos posibili-
dad de contaminacibfn cruzada cuando el operador emplea un par de
guantes desechables para cada paciente; aln con esto, siempre
existe 1la posibilidad de gue losguantes se desgarren. Es muy
importante gue el operador preste atencibn al lavado y cuidado de
Sus manos para evitar la contaminacibn; para la propia proteccifn
del operador, debe realizarse una inspeccibn minucicsa de las
manos para asegurarse que no existan vias de entrada potenciales
para microbios; las ufias enterradas o las pequeflas cortadas, son
vias potenciales para la penetracifn de microorganismocs infeccio-
sos a la circulacifn, 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
lavarse cuidadosamente para eliminar el mayor nGmero 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 ufas y alrededor de
las mismas, esta incluye todos los microorganismos que se adquie-
ren del ambiente; también existe una capa mis profunda denominada
microorganismos residentes, esta es parte de la flora normal de
la piel y se encuentra en el fondo de los surcos y plieques de la



- 36 -

misma. Un lavado superficial r&§pido no puede desalojar a £&stos,
esto es significativo, ya que muchos de estos microbios son
patfgenos en potencia. Cualgquier t&cnica de lavado debe ser lo
suficientemente minuciosa para retirar todas las formas transito-
rias y el mayor nfimero de microorganismos residentes gque sea
posible.

Existen muchas teorfas diferentes con respecto a la mejor
forma de lavar las manos para qQue se reduzca al mfnimo la trans-
ferencia de enferrmedades; algunos mitodos dependen del cepillade
de la superficie de las manos, haciendo un nfimero determinado de
cepilladas leste es el m&todo de cepillado contado). Otros auto-
res recomiendan el “cepillado contfnuo” de toda la superficie
durante un periodo minimo. Los estudios revelaron que el Indice
de reduccidn de la flora normal de la piel puede ser aproximada-
mente 50% por cada seis minutos de cepillado; de esta estadistica
puede deducirse que el cepillado inicial elimina la mayor parte
de los microorganismos transitorios, pero que s6lo se ha comenza-
do a afectar la cuenta microbiana de la flora residente en 1la
piel, esta puede reducirse afin mids repitiendo el cepillado y el
enjuague completo para cada mano con un jab6n desinfectante,
sceguido de la utilizacién de un enjuague antiséptico., 1Indepen-
dientemente del métcdo empleado, hay un consejo general segfn el
cual el objetivo deseado e la eliminacibn de toda la superficie
de material org#nico, que incluird la muerte y eliminacién de
microorganismos transitorios, disolucibn de la capa normal de
grasa que contienen algunos microorganismos residentes mis acce-
sibles de la piel y una eliminacién final de los microorganismos
residentes de la piel m&s resistentes mediante la utilizaci6n de
jabones o soluciones desinfectantes.

Un método eficaz para el lavado de las manos debe comenzar
con un cepillado que incluye el enjabonamiento y cepillade de
todas las superficies de las ufias, dedos, manos y porcisn distal
de los brazos; esto s8lo es posible si se retiran de manos Yy
brazos todos los objetos de joyerfa y ropa, al menos hasta los
codos. Este cepillado inicial debe consistir en una serie de tres
enjabonamientos, cada uno seguido de un enjuague minucioso que
puede durxar 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.
Ei jabfn o el detergente serdn fitiles para desprender tierra y la
flora de la piel; resulta ventajosc utilizar jabones gque tengan
materiales antis&pticos, ya que favorecen la muerte de los micro-
organismos en los nichos mis profundos de la piel.

£l cepillado debe comenzar en la punta de los dedos y uiias,
continuar hasta la porcibn lateral de los dedos, manos, muiiecas y
porcibn distal de los brazos; es importante que se realicen al



menos tres enjabonamientos, seguidos por un enjuague 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 deberd permitirse gque el agua regrese al sitio que con
anterioridad se haya enjuagado, el agua contaminada no debe hacer
contacto con sitios ya limpios. No es prudente emplear el cepillo
después del lavado inicial, debido al gran nfmero de microbios
gue adgquiere, en su lugar, el lavado de las manos debe terminar
sflo con agua y jabbn, entre cada paciente, las manos deben
lavarse de uno a dos minutos, procurando enjabonarse y enjuagarse
un minimo de tres veces durante este proceso.

Una vez que las manos se hayan cepillado, 1lavado y enjuaga-
do, nc deben tocar objeto alguno que no se encuentre dentro de la
cadena aséptica. Las manos deben secarse con una toalla de papel,
comenzando con los dedos, las manos y finalmente, 1la 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, depbsito
de las toallas de papel o recepticulos de los desechos.

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

La mejor proteccifn tanto para el paciente como para el
facultativo es el empleo de guantes desechables durante el trata-
miento; 1la tBenica gue se emplee para su colocacibén, 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 contfnuo antes, durante y despufs del tratamiento. Un
factor muy importante es su capacidad para dar proteccibn adicio-
nal al operador contra la transmisién de hepatitis, SIDA y otras
enfermedades transmitidas mediante la sangre.

TAPABOCAS Y GAFAS PROTECTORAS.

Un tapabocas constituye un método eficaz para la proteccibn
en dos formas diferentes, primero puede proteger al paciente de
contaminacibn por el operador si padece gripe o alguna otra
infeccifn transmisible por gotas de secrecibn respiratoria; como
la cara del operador se coloca muy préxima a la del paciente,
este tipo de transferencia puede presentarse con facilidad; tam-
bién puede ser un medio de proteccibn para el operador contra
acrosoles portadores de microorganismos que pueden formarse cuan-



- 38 -

do el paciente respira, habla, estornuda o tose. La utilizacibn
de un tapabocas esti indicada para el tratamiento de un paciente
con cualquier enfermedad transmisible por secreciones lfqudas del
aparato respiratorio como son la tuberculosis, gripe o influenza.

Un tapabocas efectivo es aguel que no sblo puede bloguear en
forma mec8nica las partfculas grandes de sangre, saliva y resi-
duos bucales, sinc gue también filtra los aeroscles Jue contienen
particulas pequeflas como las generadas por las piezas de mano de
alta velocidad y los limpiadores ultras®nicos; deben tambifn ser
cbmodos, bien ajustados y con filtracibn marginal minima.

Los tapabOcas se presentan en una gran variedad de disehos y
materiales, como son: papcl, tela, hule espuma, fibra de vidrio y
otros materiales sintfticos. De 8stos, los tapabocas de papel,
tela y hule espuma resultaron ser los menos eficaces, mientras
que las mascarillas de fibra de vidrio parecen scr mds eficaces
para la filtracibn de aerosoles.

La mayor parte de las mascarillas al aicance Jel perscnal
dental, son desechables y aunque &stan han resultado ser eficaces
para reducir la contaminacibn, no impiden totalmente el paso de
patbgenos: el control m8s efectivo de los aerocsoles dentales
depende de la reduccibn del nGmeroc de microbios en su origen (la
cavidad bucal) y la interrupcifn del proceso de transmisibn,
utilizando aspiracién del alto volumen en el sitic operatorio.

Un mecanismo de zeguridad complementario es el uso de gafas
protectoras para evitar la penetracibn de objetos extranos Yy
aerosoles a los ojos del operador y del paciente, é&sto es muy
importante durante el uso de piezas de mano de alta velocidad ¥
limpiadores ultrasbnicos. Otro uso muy importante es durante los
procedimientos de raspado, para evitar la penetracifn de una
partfcula de sarro del diente al ojo y durante los procedimjentecs
de pulido, cuando puede saltar una masa de abrasivo y saliva
hacia los ojos.

SITIOS DE CONTAMINACION FRECUENTES EN EL CONSULTORIO DENTAL.

Al asegurarse que ningGn microorganismo penetre a un sitic
previamente esterilizado y/o desinfectado, se conoce como la
congservacisn de una cadena aséptica. Como la cavidad bucal posée
una flora prolifica de microbios, el t&rmino “cadena asfptica” es
mal aplicado en la pr8ctica odontolbgica, ya que los instrumentos
estériles o desinfectados se contaminan al hacer contacto con la
boca del paciente; el término adecuado, que describe el manejo
correcto de los materiales y equipos durante los procedimientos
dentales, es "control de la contaminacibn cruzada", El objetivo
importante es contener a los microbios para que no sean llevados
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al tel&fono, la manija de la puerta, la historia clinica del
paciente u otros sitios desde los que pudieran a la larga, ser
llevados a otros pacientes.

Después de realizar el trabajo preparatorioo, es afin
necesario lograr conservar este ambiente, de tal forma, gque se
impida la contaminacién cruzada entre el paciente y el operador,
entre el paciente y el ambiente y entre pacientes.

El sillén dental es tocado por cada paciente y por el perso-
nal del consultorio, los sitios crfticos gque contamina el pacien-
te son el cabezal y los brazos del sillbn, que hacen contacto con
porciones del cuerpo sin ropa; el polvo con microbios, la tierra
¥y la caspa, pueden desprenderse de estas zonas y depositarse
sobre el sillén, donde hacen contacto con los siguientes pacien-
tes; las manos del paciente pueden contaminarse por diversos
patfgenos gque luego se transfieren a los brazos del sillfn y de
ese sitio a otro paciente. Los cabezales deben protegerse con una
cubierta desechable para cada uno de los pacientes, los brazos
del sill6n se desinfectan despufs de cada consultaz y se cubren de
papel desechable, los interruptores de control operados por las
manos del facultativo, deben desinfectarse al concluir con cada
paciente, Estos tambifn pueden cubrirse durante el tratamiento
para evitar la contaminacibfn mediante las manos del operador.

El aspirador de alta velocidad, los tubos para los eyectores
de saliva y las manijas deben limpiarse cada dfa para retirar
saliva, sangre y detritus residuales, esto se logra mediante agua
y una solucibn desinfectante, al final de cada dfa. Las puntas de
aspirador que entran en la boca del paciente, deben confeccionar-
se en un material que se pueda esterilizar, o bien, 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;
&sto 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 reducird en forma signifi-
cativa la coptaminacién de este tipo es hacer correr libremente
el agua de la unidad durante varios minutos al principioc de cada
dfa.

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

Las piezas de mano dentales son un eslab6n débil en 1la
cadena aséptica, pueden contaminarse con 1los microorganismos
bucales de los pacientes mediante los aerosoles creados por su
utilizacién y por las manos del operador, Hasta hace poco, la
mayor parte de las piezas de mano no podian esterilizarse en
autoclave, por 1o que su desinfeccibn constitufa el Gnico medio
para el control de la contaminacibn; existen ahora varios fabri-
cantes que producen piezas de mano y contraSngulos para profila=-
xis que pueden esterilizarse. Cuando no se puede emplear el
autoclave u otros medios de esterilizacibn, estas piezas deben
cepillarse con cuidado dos veces entre una consulta y otra, con
dos gasas diferentes.

Los 1l&pices y las plumas que se emplean en el consultorio,
deben esterilizarse o desinfectarse; 1la cuidadosa atencién a
estas posibles fuentes de contaminacidn cruzada, puede reducir
en forma significativa el riesgo de la transferencia de enferme~
dades en el consultorio dental,

Todo el personal del consultorio (odontflogos y asistentes)
participan en el tratamiento de los pacientes y constituyen
fuentes potenciales de contaminacifn; en virtud de su trabajo, el
personal dental estd expuesto a mayor nGmero de microorganismos
productores de enfermedades que la mayor parte de la gente. En
caso de que alglin integrante del equipo dental contraiga alg@n
tipo de enfermedad contagiosa, deben realizarse todos los esfuer-
zos para evitar la transmisibn 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-
cibn cruzada.

AGn  un individuo sano, sea paciente o facultativo, porta
microbios potencialmente dafiinos en su ropa, piel y cabello, as{
como en la boca y nariz; afn cuando los portadores pueden no
afectarse por estos microbios, otros individuos m&s susceptibles
pueden contraer enfermedad cuando se encuentran con estos patbge-
nos. El control de la transmisibn por la ropa se mantiene utili-
zando 8sta recién lavada, muchas personas prefieren utilizar
uniformes, ya que pueden asearse y cambiarse con facilidad vy
suelen hacerse de materiales que no desprenden con facilidad
hilos vy 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 resultados, en cualquier caso los uniformes
y batas clinicas deben lavarse minuciosamente al final de cada
dia 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 también que los microorganismos se desprenden
junto con las cé&lulas de la piel, la caspa y el polve del cabello
y del cuerpo, es necesario que se encuentren lo m&s limpios
posible; adem&s, mientras mis largo sea el cabello mayor probabi-
lidad habrd 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 contaminacifn por la cabeza pueden presentar un
probable problema de salud para el paciente y el operador. El
pelo largo puede tambié&n 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 corte, fijado
con orquillas o envuelto en un gorro quirf@rgico.

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 joyerfa también puede ser otra fuente de contaminacibn,
por 1lo que debe reducirse al minimo si es que se utiliza. Como
las manos no pueden limpiarse en forma adecuada, salvo gque se
encuentren libres de estos articulos, 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 también
resultan diffciles de limpiar, pudiendo ser fuentes podercsas de
contaminacién cruzada entre los pacientes y el operador usuario.

Debe  ser evidente ahora gue el control de la contaminacién
en el ambiente dental constituye un paso muy importante en el
cuidado del paciente. Aungue el tiempo necesario para esta parte
preparatoria puede disminuir con la experiencia, su importancia
al proporcionar atencién de calidad debe persistir como una
consideracién primaria en todas las fases de la atencifn.

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

Hay una cscuela que insiste que no sc pueden modificar las
medidas asépticas que se emplean en cirugfa; otro grupo puede
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insistir en que una técnica aséptica rigida no resulta prictica
en un consultorio dental atareado en el que se realiza cirugfa
bucal menor. Tiene validez el hecho de que la infeccibn no dife~
rencia a la cirugfa menor de la mayor, las mayores de las menores

gantidades de pacientes o las operaciones breves de las prolonga-
as.

Generalmente se cree que la razdn de la incidencia relativa-
mente baja de infeccifn despufs de las maniobras quirfirgicas
dentro de la boca puede relacionarse directamente con una tole-
rancia adquirida por el hombre frente a sus prcpios microorganis-
mos; sin duda, &stos mismos transmitidos a otro individuo en
infeccibn cruzada, tienen probabilidades de traer como resultado
una infeccibn virulenta. En otras palabras, el hombre puede
tolerar sus propios microbios mejor gque los de ctra persona; este
concepto fundamentalmente correcto justifica la necesidad de la
técnica asfptica en las zonas quirfirgicas en la que se desafla la
esterilizacifn, zonas tales como la boca, la cavidad nasal y
antral y los tractos digestivo y urinario,

A pesar del cuidado que el operador pueda ejercer en la
preparacifn de sf mismo, de los instrumentos, de los materiales y
del paciente para la cirugfa bucal, el dafio de la infeccibn
cruzada es omnipresente; todos los esfuerzos razonablemente inte-
ligentes para eliminar el riesgo de la infeccién son lo menos gue
el paciente debe esperar del profesional.

En la sala de operaciones del hospital el nivel de la mesa
quirGrgica es la linea de demarcacisn de asepsia; en el consulto-
rio dental, el nivel de los apoyabrazos del sillén odontolSgico
podrfa considerarse como una linea similar de demarcacion. Todo
lo que ecst& por encima de los apoyabrazos debe someterse a los
requerimientos asépticos.

La piel facial perioral debe prepararse tan cuidadosamente
como la gue estd directamente involucrada con la cirugfa; esto
puede hacerse pidiendo al paciente que se lave la cara con hexa-
clorofenc detergente, que se le suministrari en el bafio, luego se
aplicari un antiséptico incoloro y no irritante en la piel perio-
ral, asf como en la mucosa., Se lavar& la boca del paciente con
una solucién antiséptica de sabor agradable y se pintard la zona
inmediata de la puncibn o incisifn con un antiséptico que tenga
cualidades tintoriales, de manera que se pueda visualizar clara-
mente que la zona de la cirugfa ha sido preparada antis&pticamente,

El cabello del paciente debe encerrarse en una envoltura
estéril, tal como se logra con el empleo de gorros quir(rgicos.

A la mayorfa de los pacientes les agrada mucho el esfuerzo
extra que el profesional pueda emplear para lograr una operacidn
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mi&s segura; muchos pacientes prefieren que las manos del operador
estén enguantadas antes de ser introducidas a la boca. En la
cirugfa de corta duracidn y gran volGmen, los guantes de goma no
requieren ser cambiados para cada paciente, las manos enguantadas
deben ser cepilladas entre un paciente y otro, usando una té&cnica
de cepillado de dos minutos con jabones detergentes con hexaclo-
rofeno; la dificultad de este mBtodo es gue cuando los guantes se
lavan y secan de este modo, se vuelven pegajosos y por lo tanto
son algo dificiles de usar, a menos gue se empleen mojados.

No es necesario cambiar las filipinas y los cubrebocas en
cada operacibn, se pueden aislar las ropas del cirujano del campo
estéril del paciente por medio de una sabanilla esterilizada
sobre aquella porcifdn de la filipina del cirujano gu contacta con
el campo quirfirgico que cubre al paciente.

Poco hace mé&s de cien anos atr&s, el "pus laudable" se
aceptaba err&neamente como una secuela necesaria de la cirugfa;
no puede haber justificacién alguna gque premita el concepto del
"pus laudable" en la cirugfa bucal de hoy.



CAPITULO IV

INFECCIONES BACTERIANAS
EN CIRUGIA BUCAL



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 clfnicamente especifi-
cas, pero pueden ser causadas por cualquier microcrganismo. Esta
especificidad o inespecificidad microbiana se hace presente en
las infecciones bucales ccasionadas por procedimientos quirfrgi-
cos.

Los estafilococos y los estreptococos son los predominantes
en las infecciones bucales pero, en ciertas circunstancias, 1as
bacterjas encontradas en las lesiones bucales o faciales,
frecuentes para el cirujano dentista, cbligan a conocer todos los
microorganismos de importancia médica.

Durante la cirugfa bucal, especificamente, se pueden intro-
ducir a 1los tejidos gran cantidad de microorganismos, pero no
todos son potencialmente patdgenos ya que su via de entrada es
diferente a la inoculacibn directa en los tejidos bucales; tam-
bién agu{ los mecanismos defensivos locales 3juegan un papel
importantisimo para la proesencia o no de infeccibfn. Las infec-
ciones que se presentan a continuacidn son aquellas cuyo wecanis-
mo etioldgico puede ser la incubacibdn durante procedimientos
quirGrgicos, comenzando por infecciones bacterianas:

EPULIS (GRANULOMA PIOGENO) .

El #&pulis, granuloma piSgeno o granuloma pyocgenicum, es
una entidad clinica distintiva que es originada como res-
puesta de los tejidos a una lesidn no especifica. Tiene
importancia particular debido a su frecuencia intrabucal y a
su curso clinico, algunas veces alarmante.

ETIOLOGIA.- En la actualidad se acepta generalmente gue
el granuloma pifgenc surge como resultado de algfin traum-
atismo menor en los tejidos, el cual proporciona un camino
para la invasibn de Staphilococcus aureus; los tejidos res-
ponden de manera caracteristica a estos microorganismos de
baja virulencia mediante la prolifcracifn exagerada de un
tipo de tejido vascular-conectivo. En la superficie del
granuloma pibgeno abundan colonias caracteristicas de Sta-
philococcus aureus y microorganismos sapréfitos; en el pro-
ceso que resulta por la formacidn es &ste, la destruccibn de
las c8#lulas tisulares fijas es ligera, pero persiste el
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estimulc para la proliferacibn del endotelio vascular vy
ejerce su influencia por un largo perfodo.

ASPECTOS CLINICOS.~ El granuloma pibgeno de la cavidad
bucal surge con mis frecuencia en la encia, pero tambiln se
puede encontrar en labios, lengua, mucosa bucal y en ocasio-
nes en otras dreas; la lesidn es generalmente una masa sBsil
o pedunculada, protuberante, con superficie lisa, lobulada o
incluso verrugosa, que comunmente se ulcera y muestra ten-
dencia a la hemorragia ya sea esponténea o despuss de un
traumatismo leve, algunas veces existe exudacibn purulenta
pero Esto no es un aspecto caracteristico a pesar del nombre
sugestivo de esta lesibn. Segln su vascularidad, es de color
rojo obscuro o rojo plrpura, indolora y de consistencia
bastante suave; algunas lesiones tienen coloracibn caf8 si
se ha presentado hemorragia dentro del tejido.

El granuloma pibgeno se desarrolia rapidamente, alcanza
su tamafio total y despuBs permanece estitico por un perfodo
indefinido; 1las lesiones en los diferentes casos varia con~
siderablemente en tamaio, desde unos pocas milimetros hasta
un centimetro o mis de didmetro. Una lesibn vieja puede
semejarse a un polipo fibroepitelial o incluso a un fibroma
tipico, es probable que muchos de los fibromas intrabucales
sean granulomas pibgenos que ya sanaron.

TRATAMIENTO.- El tratamiento requiere la exeisifn qui~
rGirgica y cauterizacidn con electrocauterio.

ESTCHMATITIS ESTAFILOCOCCICA.

En log nifios y como consecuencia de lesiones mec8nicas
de la boca en su porcibn mucosa, puede presentarse estomati-~
tis ulcerosa con participacifs infeccicsa a cargo de Staphi-
lococcus aureus; después de la administracifn de oxitetraci-~
clina, se ha observado la instalacibn de estomatitis uwicero-
sa causada por la misma bacteria; la terapelitica con tetra-
ciclina muy frecuentemente ha sido ¢l antecedente de estoma-
titis ulcerosa causada por este microorganismo.

ASPECTOS CLINICOS.~- La mucosa muestra un hiperplasia
inflamatoria que determina que sc formen plggamzentcs, en
los cuales aparecen abscesos miliares de tamafio que va de la
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punta hasta la cabeza de un alfiler:; la rotura de los absce~
808 causa un exudado fibrinopurulento. El procesc puede
diseminarse gradualmente hasta llegar a cubrir toda la cavi~-
dad bucal.

Algunos investigadores piensan gue la causa verdadera
no es la bacteria que se aisla en los cultivos de la lesifn
¥ que debe considerirsele come oportunista.

ERISIPELA.

Es una reaccibn inflamatoria aguda gue se desarrolla
por 1la iavasifn de los canales linffticos de la piel con
estreptococos hemolfticos del grupe A, que, probablemente
procedan de la nariz. El sitio m&s comGn donde se ha encen-
trado es la cara, pero puede haber una extensibn hacia las
membranas mucosas; con menos frecuencia, la erisipela se
inicia en las membranas mucosas, particularmente en 1la
faringe o en las fauces, pero también en la nariz, trompa de
Eustaquio o en el ofdo medio.

PATOGENIA.~ La bacteria llega hasta los linfiticos de
la piel o de las mucosas aprovechando la infeccién que haya
iniciado otro microorganismo, tambi&n puede ser el agente
infectante primario cuando existen escarificaciones, fisu-
ras, heridas o procedimientos quirfirgicos (lesiones todas
ellas leves)., Como tiene un perlfodo de incubacifin de varios
dias, la lesibn inicial que permitis la entrada del microor-
ganismo suele haber sanado cuando aparecen las manifesta~
ciones ti{picas de la erisipela, 1o cual d5 la impresibn de
una erupcibn espontinea.

ASPECTO CLINICO.~ La erisipela facial se inicia brusca-~
mente con una fase prodrémica de malestar, fiebres y escalo~
frios; en unas cuantas horas aparecen manifestaciones
locales de ardor y prurito. Las lesiones aparecen en torno
de la boca o narinas, c¢on una elevaci6én tensa de color rojo
con un borde irregular claramente visible. Desde los comien~
zos de la infeccibn, los ganglios linfdticos aumentan de
volumen y son muy sensibles. La condicidn general del
paciente se afecta llegando a dar la impresifn de toxemia,
hay f{iebre, insomnio e inguietud; si la infeccibn no se
trata a tiempo y adecuadamente, los brotes periffricos de la
lesién 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 arcos cigom8ticos, 6rbitas y nariz,
dando la llamada apariencia de mariposa. Sin tratamiento, el
estado agudo se resuelve entre tres y die: dias, dejando una
piel seca que se descama.

ASPECTOS BUCALES.~- La erisipela facial comienza en los
labios, ha aparecidc despufs de extracciones dentales, perc
no se conoce si existe alguna relacibn casual; la erisipela
de la cara también puede ser originada por el drenaje hacia
la piel de la supuracibn de un absceso estreptocbdccico en la
parbtida,

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

TETANOS.

Es una enfermedad del sistema nervicso, caracterizada
por una intensa actividad de las neuronas motoras, gque
origina espasmos musculares intensos; es causada por la
exotoxina del bacilo anaerbhico gram positivo Clostridium
tetani, el cual actfia en la sinapsis de las interneuronas de
las vias inhibitorias y de las neuronas motoras para produ~
cir un blogqueo de la 1inhibici&n espinal. Los microbios
pueden penetrar en el organismo inclusive a través de la
lesi6tn mi&s trivial y, en muchas ocasiones, la puerta de
entrada pasa inadvertida.

VIA DE ACCESO EN LA CAVIDAD BUCAL.- A pesar de que no
se le encuentra con mucha akbundancia en lz cavidad bucal,
los clostridios son evidentemente capaces de iniciar condi-
ciones patol&gicas desde algunos sitios de la boca; un
diente cariado puede ser la via de entrada para la bacteria,
de hecho existen diversos informes publicados acerca de que
el t&tano se desarrolld después de extracciones dentarias,
aunque la mayor parte no se ha podido comprobar mediante los
estudios bacteriolfgicos confirmatorios.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- El perfodo de incubacibn
entre la lesibn inicial contaminada y la fase activa de la
enfermedad, es de siete a diez dfas; sin embargo, existe la



opini6n de que la incubacibn es muy variable, desde unos
pocos dfas a varias semanas y afin un afio para que se instale
la enfermedagd.

Los sintomas del t&tanos se clasifican como prodrfmi-
cos, gque son los que se presentan antes gque la enfermedad
plena se instale, y cliAsicos, aguellos con todas las manifes
taciones del padecimiento sin que sea necesario que se
hubieran presentado los sintomas prodrfmicos.

Los sintomas prodrbmicos del t&tanos se presentan va-
rios dfas antes de la instalacibn de los signos francos de
la enfermedad: incluyen alqunas manifestaciones espisticas
de los misculos, como rigidez de la mandfbula (trismus) vy
alteraciones de la lengua que tiembla y es desviada a un
lado cuando protuye la boca, dolor y espasmo de los msculos
de la cara, mandibula, cuello y dificultad para la deglu-
cién. El trismus, causado por el espasmo de los mfsculos
maseteros, es uno de los signos clinicos mis caracterfsti-
cos, ya que se presenta en el 80% de los casos; su frecuen-
cia se explica por el corto tamafio del guinto par craneal o
por una susceptibilidad aumentada a la toxina. Debido a que
no siempre se sospecha de que ciertas manifestaciones puedan
corresponder a t€tanos, se estima que tal vez un 2% de los
casos de esta infecci6bn 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 mis eficaz en la medida en que se administre en
fases iniciales de la enfermedad.

En vista de las limitaciones para afirmar un diagn8sti-
co en el momento en gue un paciente se presenta, PpPor su
propio pie, como afectado de un proceso bucal, se ha sugeri-
do gque cualquier paciente gue tenga dificudltad para abrir
la boca, cuyo estado no pueda explicarse por alguna infec-
cifn  local o alguna otra causa cvidente, debe ser suieto a
tratamiento contra cl té&tanos.

Los sintomas clisicos del tEtanos son los de una enfer-
medad grave, indudablemente violentos y tipicos, incluye las
siguientes caracteristicas: 1) Participacitn de la mandfbula
que permanece fija, en esos casos el paciente no puede
hablar y tiene dificultad para abrir la boca, lo cual se ha
denominado “trabazén de quijadas”; la contraccibn de los
maseteros en trismus puede palparse sin lugar a dudas; 2) La
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facies o risa sardbnica, que es el resultado de la contra-
cifn espasmbdica de los mGsculos faciales que causa las
arrugas de la frente, los ojos fijos, las cejas contraldas,
los msculos faciales tensos hacia atrds y los dientes
descubiertos de los labics, suelen ser sintomas tempranos,
pero en algunos casos son los Gltimos en aparecer; 3) Disfa-
gia o dificultad para tragar, cue es una manifestacibn
clinica causada por el espasmo de los msculos de la deglu-
cibn; 4) Opistbtonos, condicibn 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
temperatura con sudoracibn profusa, y 6) Dificultad para
respirar, lo cual causa la muerte por asfixia, Una forma
particularmente grave de t&tanos se denomina t&tanos cefili-
co y casi siempre es el resultado de lesionus en partes muy
cercanas a la cabeza como la cavidad bucal.

Existe una forma clinicamente modificada del té&tanos
conocida como t&tanos local y en la que no se presentan
todos los fldéridos sintomas y signos descritos; en un conse-
cuencia del efecto moderado o incompleto del suero antitetd-
nico administrado como profildctico, 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 localizacifn del microbio. Las
manifestaciones caracteristicas del t&tanos local son la
rigidez persistente de algln grupo de misculos gque puede
prolongarse durante semanas o meses y desaparece gradualmen-
te sin dejar secuelas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL PARA EL CIRUJANO DENTISTA.- El
diagndstico diferencial del tétanos para el cirujano dentis-
ta puede llegar a ser muy diffcil, ya que son muchas las
situaciones patoldgicas o clinicas gue pueden indicar su
existencia. Entre las enfermedades que suelen dar lugar a
confusifn, estdn la osteomielitis de la mandibula, disloca-
cifn de la mandibula, tercer molar inferior impactado, paro-
tiditis, enfermedad del suero, estados inflamatorios de la
encia y artritis de la articulaciftn temporomandibular. Una
forma poco frecuente de poliomielitis causa espasmos de los
mGsculos maseteros junto con disfagia y un complejo de
sfntomas, que causan la muerte 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, inmunizacibn activa y
pasiva, tratamiento quirfirgico 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 crbnica granulomatosa, supurativa y
fibrosa, causada por una bacteria filamentosa anaerbbica,
gram positiva, acidorresistente, de tipo arbolado; los
microorganismcs gue se alslan con m8s frecuencia son Actino-
myces 1israelii, aungue tambi&n se ha demostrado gue 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 patdgeno
para los seres humanos.

En 1878, 1Israel fué el primero que encontr$ ese agente
patSgeno en material humano de autopsia y, en 1879 Ponfick
lo aislb por primera vez del material de una infeccifn en un
caso humano activo.

El cuadro clinico es un reflejo justo de la baja capa-
cidad patégena del microbio gue no tiene capacidad para
penetrar en la mucosa intacta; requiere una brecha traumdti-
ca o quirGrgica en los tejidos para penetrar y establecerse.

ACTINOMICOSIS CERVICOFACIAL.

Aproximadamente 1la mitad de los casos en el hombre se
presentan en la regibn cervicofacial. La enfermedad habi-
tualmente aparece varias semanas O meses después de extrac-
ciones dentarias o alglin traumatismo quirGrgico o accidentes
en la cavidad bucal, como puede ser la fractura compuesta de
la mandfbula; tambi&n puede ser resultado de un tercer
morlar con erupcibén incompleta, enfermedad periodontal o el
canal infectado de un diente cariado.
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Los sintomas vy signos clfnicos de 1la actinomicosis
cervicofacial se presentan con una evolucifn lenta; el pri-
mer signo de infeccibn, que aparece varias semanas después
que se implanta el microbio, consiste en una induracibn e
inflamacifn poco sensible, en general se localiza en el
&ngulo de la mandfbula o en la vecindad de 1la gl&ndula
patbtida; la zona inflamada adquiere una coloracibn rojo
obscura o morada, finalmente se tarna fluctuante y drena a
través de orificios sinuosos que abren hacia la piel o menos
frecuente hacia la mucosa bucal, pus que contiene gré&nulos
de azufre caracteristicos de la infecci6bn. A partir del
sitio de localizacién inicial, 1la infeccibn se extiende a
otros msculos, glandulas salivales, huesos mandibulares,
laringe, piel, mucosa, senos maxilares, cerebro y créneo.

En la actinomicosis del hueso 1la infeccifn produce
periostitis u osteomielitis; la reaccisn del hueso a la
infeccibn también es lenta y para gque se aprecie algln
cambio han de pasar varios meses (la mandfbula se afecta con
m&s frecuencia que la maxila). Las infecciones en la lengua
son ligeramente dolorosas y determinan la formacifn 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 participacibn de la piel del cuello se caracteriza
por la formacifn de protuberancias y plegamientos con bolsas
con orificios de fistulas en las bolsas; las fistulas pueden
llegar a sanar con formaci®n 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 participacibn de los mfisculos de la mastica-
cién), dolor, inflamacidn y limitaci6n de los movimientos de
la mandfbula. De todos los anteriores, el trismus es el
signo m&s importante, ya que precede a la formacifn de pus.
Los casos avanzados pueden afcctar la articulacidn temporo-
mandibular del lado lesionado con anquilosis parcial o
total. Aungue la actinomicosis cervocofacial esti localiza-
da, siempre existe la posibilidad de complicaciones peligro-
sas por diseminacifn de la infecci6bn desde el sitio inicial,
por contigliidad, hasta otras partes, especialmente la regifn
espinal o craneana; la meningitis actinomicScica puede lle-
gar a instalarse mediante este procedimiento, sin embargo,
es rara.
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La infeccifn generalizada a través del torrente sanguf-
neo, muy poco frecuente, suele ser mortal; puede presentarse
en los casos no tratados y se reconoce y caracteriza por la
aparicidn de lesiones en la piel, vértebras, higado, rifbn y
uréteres.

ACTINOMICOSIS TORACICA.

El 15% de las infecciones de actinomicosis se ha dado
en el torax; esta localizacibn puede ser el resultado de la
extensitn de una forma cervocofacial, pero es mis 18gico
pensar que es resultado de la inhalacifn de material infec-
tado de las amfgdalas entre los individuos de diez a veinte
afios y de s&psis dental entre los pacientes de 30 a 50 afios
de edad. En casos raros se ha informado de la aspiraci&n de
fragmentos de dientes cariados, y a ese accidente se le ha
atribuido el origen de un absceso pulmonar actinomicético.
La extensién al torax desde un foco abdominal también es una
fuente comin de las lesiones tordcicas encontradas.

La actinomicosis tor&cica es una enfermedad de desarro-
1lo lento que, en los estadfos iniciales, da lugar a 1la
formacién de senos mQltiples, que pueden abrirse hacia 1la
pared del tbrax o bien, extenderse hasta el corazbn.

ACTINOYICOSIS ABDOMINAL.

Aproximadamente el 20% de los casos de actinomicosis se
instala en el abdomen; en ocasiones puede ser secundaria a
una infeccibn en el tbrax, sin embargo, lo mds frecuente es
que se origine por haber deglutido material contaminade con
los microorganismos. El sitio m&s afectado es la regibn
ileocecal, en donde se inicia con un absceso del ap&ndice;
suele ocurrir diseminacibn hacia el higado, bazo, vias uri-
narias y columna vertebral; la piel que queda sobre las
lesjones 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 gr8nulos de azufre).

DIAGNOSTICO.- Dadas las caracteristicas clinicas de la
infeccién, el diagnéstico de actinomicosis mds bien es sim-



ple y f8cil, sin embargo, en algunos casos pueden presentar
dificultades, sobre todo en los casos m&s recientes en los
que las lesiones se asemejan a diferentes procesos inflama-
torios y neopl8sicos.

En todos los casos de procesos inflamatorios crdnicos,
la actinomicosis se debe tener siempre en mente como upa
posibilidad, sobre todo si adem&s se encuentran ffstulas que
drenen hacia la piel ¢ hacia la cavidad bucal.

El diagndstice se hace mediante ura buena historia
clinica. El exudado colectado de las fistulas se examina a
simple vista en busca de grinulos de azufre, que casi inva-
riablemente est&n presentes; su estudio m&s minucioso, en
general no muestra las caracteristicas que confirman la
presencia de actinomicetos, sin emkargo, su presencia es mis
sugestiva. Los gr&nulos de las lesiones humanas son blangue-
cinos o de color amarillento pilido y tienen un tamafio que
va de fracciones de milimetro a 2 milimetros de di8metro.

El examen histopatolbgico y las biopsias son a menude
de gran valor para el diagnb6stico de los padecimientos
recientes. Un diagnbstico firme debe incluir la informacién
histopatolégica, ademds de las observaciones de los tejides;
para el diagnfstico decisivo se requiere el cultive y el
aislamiento del microorganismo.

“n los casos avanzados se deben practicar estudies
radiogr&ficos de los huesos de la mandf{bula, columna cervi-
cal y tbérax, para excluir la participacibn de estas &reas;
los finicos cambics radiogra&ficos producidos por la actinomi-~
cosis son los cambios Oseos.

TRATAMIENTO.- Debido al tipo caracteristice de reaccibn
tisular, el tratamiento presenta varias dificultades; en
general las &reas son extensas, marcadamente induradas y con
disminucitn del riego sanguineo en el sitio en gue se desa-
rrollan los microorganismos, todo esto crea dificultades
para que se logren obtener concentraciones adecuadas de los
antimicrobianos en el sitio focal y, por otra parte 1la
restauracitn de los tejidos danados es diffcil, lo mismo que
la recuperacidn de las funciones normales alteradas por 1la
infeccibn.
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La quimioterapia con sulfonamidas y los antibibticos,
junto con tratamiento de soporte y drenaje quirfrgico, han
tenido €&xito, sin embargo, los procedimientos quirfirgicos
siguen siendo indispensables para eliminar las porciones de
tejido necrosado y lograr brechas que aseguren la mejor
difusidn de los antimicrobianas hasta la lesidn.

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

PREVENCION.- Una buena higiere bucal y conservar 1la
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
Koch) o rara vez por Mycobacterium bovis, aungue en la actualidad
se reconoce gue tambifn existen otras especies microbacterianas
potencialmente patbgenas para los seres humanos.

PATOLOGIA.- La instalacibn de la tuberculosis como enferme-
dad depende del nGmero y virulencia de los bacilos tuberculosos
en el in&culo original y de la resistencia o hipersensibilidad
del hu&sped. La infeccisn primaria en el hombre, generalmente
consiste en una lesién local y una adenitis regional; el pulmén
es el sitio m&s frecuente afectado y la primera reaccibn es una
inflamacibn aguda del tipo exudativo, con edema, leucocitos poli-
mor fonucleares y, m&s adelante, monocitos que rodean al bacilo
tuberculoso. Esta lesifbn puede terminar con la infeccibn o bien,
presentarse necrosis de los tejidos y continuar con el tipo
productivo de la lesifn, que es 12 segunda forma de las dos
principales de infeccibn tuberculosa.

La lesidn productiva, cuando se ha desarrollado hasta su
miximo, es un granuloma crb6nico con tres zonas caracteristicas:
la zona central contiene gran cantidad de cé&lulas gigantes multi-
nucleadas con bacilos tuberculosos en su interior; la zona inter-
rmedia estd formada por cElulas epitelioides habitualmente acomo-
dadas en forma radial; la zona externa contiene fibroblastos,
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linfocitos y monocitos. Despuds, la lesibn suele quedar rodeada
rodeada de material fibroso y el &rea central puede volverse
caseosa; a estas lesiones se les denomina tubBrculo. Cuando el
tub&rculo se rompe y descarga su contenido en les bronquios, el
esputo, cargado de bacilos tuberculosos, es expulsado por el
paciente., Si la lesibn cicatriza, la cavidad necrbtica es rodeada
por material fibroso gue puede llegar hasta el proceso de la
calcificacidn.

EPIDEMIOLOGIA.- La principal fuente de infeccibn es wuna
persona con proceso active tuberculeose gue elimina baciles. La
forma pulmonar en la gue hay expulsibn de esputo cargado de
bacilos es la forma clinica de la enrermedad mls importante en lo
que se refiere a la diseminacibn de la tuberculosis; las personas
mis expuestas a contraer la enfermedad, son las que estln en
contacto directo con un familiar bacilifero o el personal de
instituciones hospitalarias que atienden a ese¢ tipo de pacientes,
sin embargo, 1la instalacifn de la enfermedad depende de factores
complejos, tantc biollgicos como econbmicos y sociales. En la
actualidad, la tuberculosis se encuentra en todos los palses y en
algunos de ellos se le ha considerado entre las primeras causas
de muerte.

Las consideraciones epidemiolfgicas 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 vy
equipo; 8i no se tienen los cuidados e higiene adecuados puede
llegar a presentarse infeccifn cruzada. Debe tomarse en cuenta el
riesgo a jue se expone el operador en adquirir la tuberculosis y
convertirse en otra fuente de diseminacibn de la infeccibn.

TUBERCULOSIS BUCAL.

La tuberculosis de las cavidades u orificios naturales, se
preescnta mis frecuentemente como una Glcera de la mucosa; su
localizacibn intrabucal, en orden decreciente de frecuencia, es
como sigue: lengua, carrillos, encfa, piso de la boca y labios;
es poco frecuente que est&n afectados la Gvula, el paladar, las
amigdalas o los papilares.

La tuberculosis de la lengua se da con dos formas
principales de lesibn: 1la m&s comGn es la de una Glcera, casi
siempre causada por el drenaje del esputo cargado de bacilos
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tuberculosos; la segunda, es una lesidn con tuberculomas que se
origina de los bacilos acarreadss por via hematSgena. Estas
lesiones casi siempre se abren y dejan una Glcera. Las 1lesiones
ulcerosas con frecuencia tienen un antecedente de lesién continua
por dientes afilados, superficies rasposas por rotura o destruc-
cibn parcial de la pieza dentaria o amalgamas rotas.

La lesidn se inicia como un nBdulo amarillento qgue se abre y
deja una Glcera, la cual causa molestias dolorosas, especialmente
cuando estd situada en la lengua; los alimentos agries, salados o
muy condimentados son irritantes para la terminacibn nerviosa que
ha quedado expuesta; el dolor llega a ser tan importante gue
interfiere con la nutricibn del paciente.

El pronbstico para los pacientes con Glceras en la lengua es
pobre, ya que las lesiones locales casi siempre estin indicando
una tuberculosis pulmonar en grado avanzado; en los muy raros
casos en que la tuberculosis de la boca es primaria, el pronbsti-
co es excelente y la quimioterapia junto con la excisién quirfir-
gica causa una curacifn completa,

TUBERCULOSIS DE LA PIEL.

El Lopus vulgaris o tuberculosis de la piel, es de interés
para el cirujano dentista, ya que la cara es el sitio m&s fre-
cuentemente afectado; es una enfermedad de desarrollo lento que
casi siempre comienza en la nifiez y se caracteriza por periodos
de exacerbacibn y degeneracifbn a lo largo de muchos afios; las
lesiones consisten en placas de color café rojizo formadas por
pequefios tub&rculos blandos que progresan por la aparicidn de
n6dulos sat&lites, gque a su vez se unen hasta formar grupos de
varios tamafios. En pocos casos las lesiones se diseminan hasta la
cavidad bucal y el paladar; puede haber pfrdida de la movilidad
del paladar blando con la consiguicente altercifn de la deglucidn.
El lupus vulgar también puede afectar la nariz. La piel llega a
infectarse ya sea por inoculacidn directa, por acarreoc de baciles
en el torrente sanguinec o linfitico o por infeccién contigua de
una lesién en un g&nglio tuberculoso, hueso u otros tejidos.

OSTEQOMIELITIS TUBERCULOSA.

La osteomielitis tuberculosa puede afectar los huesos de la
cara, como el maxilar y la mandfbula, ya sez como lesifn primaria
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o secundaria a una tuberculosis de pulmén. La lesifn del hueso
suele hacerse evidente despu&s de una extraccisn dentaria o de
una fractura de la mandfbula, estos casos se caracterizan por su
curso crbnico, dolor fuerte y secuestros &seos. La tuberculosis
que causa la osteomielitis pucde diseminarse en el mismo hueso
destruyendo la porcifn esponjosa y formando mGltiples fistulas a
través de las placas corticales que drenan hacia la boca o hacia
la piel.

En el A&pice de las rafces, suele formarse un granuloma
tuberculoso y es muy probable gue la via de entrada sea la que
encuentra el esputo contaminado a través de un diente roto o
cariado gue le permita llegar hasta el conducto radicular; esta
lesibn es diffcil de distinguir de un granuloma comCn periapical
y aln puede ser una infecccidn superpuesta a otra original inegpe-
cifica que formbé un granuloma periapical; facilmente se pasa por
alto y en ocasiones sana despufs de la extraccitn del diente
afectado o con el tratamientc ordinario prescrito para el granu-
loma comin, no obstante, lo mis frecuente es que cuando hay una
infeccibn tuberculosa en el &dpice, el hueco dentario resultado de
la extraccifn, no sana y en otras ocasiones hay proliferacibn de
tejido granulomatoso a partir del hueco dentario.

La osteoartritis de la articulacidn temporomandibular es una
lesifbn tuberculosa rara vez encontrada.

TUBERCULOSIS CERVICOFACIAL.

Todas las tuberculosis en el hombre tienen participacibn
linfdtica y, en el caso de las infecciones tuberculosas primarias
de 1la boca, hay una gran frecuencia de inflamacién de los gén-
glios linf&ticos cervicales. El curso normal de los acontecimien-
tos patolbgicos es una infeccifn tuberculesa primaria de la cual
muchos baciles pasan répidamente por los vasos linfdticos hasta
el glnglio mds cercano, el cual aumenta de tamafio para después
caseificarse (escr6fula); este tipo de infeccibn, tambi&n puede
afectar a los ganglios linf&ticos submandibulares y a los de 1la
regibn parotidea que quedan dentro de la vaina de la gl3ndula
parbtida., La infeccibn tuberculosa de una gléndula salival puede
ser el resultado de inoculacidn primaria o de una infeccibn
secundaria a otra localizada en cualquier parte del cuerpo, en
cualquier caso es poco comin; de las gldndulas salivales, 1la
parbtida es la gue con mayor frecuencia se encuentra afectada,
las submaxilares se¢ infectan m&s que las subligusles.



- 59 -

DIAGNOSTICO DE LAS LESIONES BUCALES.- El sélo aislamiento de
los bacilos tuberculosos ofrece una prueba definitiva de 1la
presencia de tuberculosis; el aislamiento primario de los bacilos
se hace a partir de muestras clinicas como tejidos, exudados,
excreciones, lavados de estdmago, de boca u otras cavidades
corporales,

Los dos problemas importantes en el diagn8stico de tubercu-
losis bucal consiste en la diferenciacién de procesos malignos de
la boca y en determinar si también existe una localizacién pulmo-
nar; otros padecimientos en los que hay que hacer la diferencia-
cibén son las avitaminosis, sifilis y traumatismos.

El diagndstico de las lesiones requiere diversos estudios;
la biopsia es de particular utilidad y se debe tomar en cualquier
tipo de lesifn persistente gque no pueda explicarse de ninguna
otra forma., Se deben practicar estudios radiogr&ficos del pulmbn,
cultivos bacterianos, pruebas serolfgicas y la prueba cut&nea de
la tuberculosis.

TRATAMIENTO.~ Puesto que la eleccifn inicial de la terapel-
tica a menudo determina si el tratamiento seri un ¢&xito o un
fracaso, el diagnfstico tambi&n resultard en el aislamiento del
microorganismos para determinar la susceptibilidad antimicrobiana
de la cepa infectante.

La terapeGtica consiste en combinar la excisidn quirGrgica
de los tejidos lesionados cuando sea posible con la administra-
cibén de gquimioter&picos; en afios recientes la sola administracibn
de medicamentos con accién contra el bacilo tuberculoso ha sido
suficiente para que se recuperen las formas bucales wds comunes.

PREVENCION.- La vacuna BCG (bacilo de Calmette y Guérin) es
una cepa atenuvada de M, bovis viva, que se recomienda como vacu-
na. La administracién masiva de BCG es sistémica en algunos
pafses como parte de programas y campafias contra la tuberculosis;
los datos disponibles en la actualidad, indican que la vacunacidn
causa un aumento en la resistencia a la infeccibn durante corto
tiempo.
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LEPRA.

Es una infeccibn crénica granulomatosa causada por el Myco-
bacterium lepraw o bacilo de Hansen (su descubridor); aunque el
bacilo se encuentra en grandes cantidades en la secrecifn nasal y
en las lesiones activas, todavia existe una gran duda acerca de
su poder patSgeno. No se conoce con precisibn si tales bacilos
acidorresistentes son meros sapr6fitos gue viven en los tejidos
enfermos o si son agentes causales gque requieren condiciones
especiales y desconocidas, ausentes en la mayorfa de los indivi-
duos normales; se piensa que la via de entrada puede ser la piel
escarificada.

La transmisibn de la lepra es evidentemente mis factible en
los climas tropicales, en donde las condiciones de nutricifn son
precarias y tal vez cuenten algunas predisposiciones de tipo
hereditario. El periodo de incubacién se ha supuesto entre tres y
cinco afios o alin mayor; ha habido casos en que el contactoe ini-
cial conocide y la presencia de manifestaciones clinicas estén
separados por varios anos y afin d&cadas.

PATOLOGIA.- Las lesiones de lepra generalmente se instalan
en las regioncs menos calicentes del cuerpo, como la piel, los
nervios superficiales, nariz, faringe, ojos y testiculos. De la
lepra se conocen dos formas clinicas: la lepra lepromatosa y la
lepra tuberculoide.

La lesién lepromatosa nodular se caracteriza por masas de
tejido granulomatoso que proliferan y se unen a otras formando
nédulos y masas tumorales llamadas lepromas; pueden formarse en
diversas parte del cuerpo, en la piel causan la desfiguracién y
13 mutilacifn parcilal de los tejidos; los lepromas pueden insta-
larse en la cavidad bucal, mejillas, paladar blando, lengua y en
los labies: se han dado casos de invasidn palatina con perfora-
ci6n; 1las lesiones de los labios y de la piel de la cara distor-
sionan la apariencia facial y pueden llegar a destruir los huesos
y el cartflago de la nariz.

Las lesiones tuberculoides se caracterizan por presentar
erupciones eritematosas, maculares, mGltiples o individuales, que
afectan al nervio dérmico y al tronco nervicso periférico resul-
tando una pérdida de sensacifn (parestesia).



DIAGNOSTICO.~- El diaynbstico generalmente no es diffecil si
se tienen en mente la posibilidad de gue ¢l caso sea uno de
lepra; el mejor procedimiento es la biopsia por puncibn de las
lesiones cuténcas, tomada del 1iguido gue exude, ya sra esponti-
neamente o a través de un peguedo cortre d¢ la piel,

TRATAMIENTG.- El  tratamiento consiste en la administracifn
durante largo tiemio de un tipo de sulfonamina de accién prolon-
gada (diaminodifenilsulfona); de todas izs drogas recomendadas
para la lepra parece ser la m8s (til, pero, si la desificacidn es
inadecuada hay peligro de que el M. leprae sc¢ mucstre completa-
mente resistente a estas sulfonamidas, En la actuvalidad, c¢on las
sulfonas el paciente leproso ya vislumbra una posibilidad de
curacibn enrn su tradicional desesperanza.

PREVEKCION.- La prevencidn de la lepra se ha intentado me-
diante la vacunacibn con BCG. En Uganda, en donde uno de cada
diez nifios contrae la enferredad, la vacunacidn ha logrado redu-
cir la frecuencia en un B0%: los familiares c¢n contacto cercano a
un leproso deben recibir la profilaxia con sulfonas.

SIFILIS (LUES).

Es una enfermedad infecciosa que tiene siglos de antigiledad
y presenta aspectos clinicos gue campian facilmente. La sifilis
es causada por una espirogueta: Treponema pallidum, gque puede
penetrar al cuerpo a través de pequenas escoriaciones de la piel
o, posiblemente, en forma directa atravesando la piel ¢ las
mucosas {ntegras; en unos cwantos minutos el microbio llega hasta
los g&nglios linfdticos, 1la diseminacién a todo el cuerpe ocurre
con la misma rapidez y la respuesta corporal tipica os la reac-
cifn granulomatosa,

La s1filie se clasifica en: adguirida o congénita; aungue
algunas veces se ha conrundido <t filtima, ya gue la forma
congfnita se adquiere a partir de una madre infectada.

SIFILIS ADQUIRIDA.

S¢  contrae pri palmente como una enfermecdad ven&rea des-
pubs del contacto sexual con una pareja infrrtada, aungque también




se adquiere de otras maneras, por ejemplo, los m&dicos gue traba-
jan con pacientes infectados que estfn atravesando por una etapa
coentagiosa, pueden infectar tanto al profesionista como a otros
pacientes mediante instrumentos contaminados con T. pallidum.

Si la enfermedad no se trata, manifiesta tres etapas distin-
tivas a través de su curso, de manera gue es costumbre hablar de
lesiones primarias, secundarias o terciarias de la sffilis adqui-
rida.

La etapa primaria de la lesisn se desarrolla en el sitio de
la inoculacidn, aproximadamente tres semanas despufs del contacto
con la fuente de infeccifn; esta manifestacibn (chancro) con més
frecuencia se presenta en el pene y en la vulva o ¢n el cuello
uterino, Alrededor del 95i de estos chancros aparecen en los
genitales, aungue tambifn se presentan en otras &rcas. En ahos
recientes hubo al parecer, un aumento en los Indices de sifilis
extragenital como resultado de un incremento de la actividad
bucogenital al aumentar el contacto entre dos varones homose-
xuales infectados; esto tiene inter&s particular para el cirujano
dentista debido a las lesiones gue se presentan en los labios,
lengua, paladar, encia y amfgdalas. Se ha sefalado que el chancro
se desarrolla en el sitio de la herida causada por una extraccibn
reciente. La lesién primaria usual es un nbdulo ulcerado, eleva-
do, gue muestra una induracibn local y produce linfaadenitis
regional; dicha lesibn en el labio puede tener una apariencia de
costra cafd.

El chancro intrabucal es una lesibn ulcerada cubierta con
una membrana blanca gisfsea, la cual es dolorosa debido a una
infeccidn secundaria. Un g8nglio linf&tico inflamado casi siempre
s¢ encuentra junto al drenado linfStico del &rea del chancro; el
chancro sana espont8neamente en un plazo de tres semanas a dos
meses,

La etapa secundaria o metastdtica por lo regular, comienza
alrededor de las seis semanas después de la lesibn primaria y se
caracteriza por erupciones difusas de la piel y de las mucesas.
En la piel las lesiones tienen una multiplicidad de formas, pero
¢n ninguna aparecen como miculas o p8pulas; las lesiones bucales
llamadas "placas mucosas", por lo regular son mGltiples, indolo-
ras, de color blanco gisiceo y estdn cubiertas por una superficie
ulcerada; se presentan con mayor frecuencia en la lengua, encia o
mucosa bucal; a menude presentan una forma irregular u ovoide vy
ost3n rodeadas por una zona eritematosa, son altamente infeccio-
sas ya que contienen gran cantidad de T. pallidum.



Las lesiones en esta etapa sufren una remisibn espontinea cn
un lapso de pocas semanas, pero las exacerbaciones continfian por
meses o por varios anos.

Las lesiones terciarias, tambifn llamadas "sifilis tardfa*,
por lo regular no aparecen durante varios anos y afectan princi-
palmente a los sistemas cardiovascular y nervioso central, asg
como a ciertos tejidos y Srganos; la sffilis tardfa no es infec-
ciosa. El goma es la lesibn terciaria principal que se  presenta
frecuentemente en la viel, en las mucosas, higade, tesztfculos y
huesos; consiste c¢n un proceso granulomatoso tocal con necrosis
central, el tamafo de la lesidn varfa de meros de un milimetro a
varios centimetros de didmetro.

El goma intrabucal mucnas veces afecta la lengna y al  pala-
dar, en cualquier caso la lesibn aparec~ como una masa nodular
firme en el tejido, que subsecuentemente se ulcera y, on cl caso
de las lesiones en el paladar, causan perforacién al scpararsc la
masa necrdtica del tejido.

La glositis atrb6fica o intersticial eg la lesibn m8s carac-
teristica e importante de la sifilis. Durante ruchos af’os se ha
reconocido la predileccibn de la glositis luftica por sufrir una
transfusibn carcinomatosa.

SIFILIS CONGENITA (PRENATAL).

La sifilis congénita es transmitida a los descendientes sdlo
por una madre infectada, pero ne so hereda. En ia actualidad es
una enfermedad rara, ya yue el examen sanguineo es5 un  requisito
para obtener la licencia de matrimonio y un examen seroldgico de
rutina de la embarazada, ha hecho que dismiruya la incidencia de
s{filis congfnita y, cn consecuencia, ¢l ndmero de nacimientos
afectados por sifilis., Se reconoce que «i comienza el tratamiento
ccn  antibibdticos en una mujer ombarazada infectada antes de sSu
cuarto mes de gestacifn, aprozimaeduncnts 2l 9%¢ de la descenden=
cia de estas madres no padecerd la onfermedad,

Las personas con si{filis congénita manifiestan una variedad
de lesiones que incluyen un relieve frontal, maxilar superior
corto, arce palatino alto, nariz en torma de silla de wontar,

molares de mora, dientes en forma de campana, signos de n;uoumé-
nakis o engrosamicnto irregular de la porcidn estcernoclavicular,



protuberancia relativa de la mandfbula, regadfas y espinilla en
forma de sable. Se sedalaron como patognombnicos de la enfermedad
la triada de Hutchinson: hipoplasia de los incisivos y molares,
sordera y queratitis intersticial.

DIAGNOSTICO.- El diagnéstico de la sifilis se obtiene en
base a las caracteristicas de las lesiones y la historia clfnica
que incluya el antecedente de exposicién, de lesiones previas y
de las pruebas de laboratorio pertinentes; los procedimientos de
laboratorio son de dos tipos: la observacidn de exudados de
microscopio de campo obscuroc en busca de T. pallidum y el estudio
de muestras de sangre para investigar la presencia de anticuerpos
especificos en el suero.

TRATAMIENTO.- La penicilina es el medicamento de eleccidn
para cl tratamiento de todas las formas de sffilis; si el pacien-
te fuera sensible a la penicilina deberd utilizarse otro antimi-
crobiano (la tetraciclina o la eritromicina serfan los adecua-
dosj. Si el tratamiento con antimicrobianos se instituye antes de
la aparici6n del chancro, es posible conseguir que la infeccibn
aborte y no aparezca lesibn alguna; mientras m&s tiempo persista
la enfermedad sin tratamiento, el tiempo de administracibén de
drogas deberd ser mds prolongado, Todas las mujeres embarazadas
que pudieran haber estado en contacto con enfermos de sifilis,
deben recibir tratamiento con penicilina. Todos los nifios nacidos
de madres conocidas como sifiliticas y que hayan recibido trata-
miento en un tiempo menor de dos semanas previas al parto, deben
ser tratados como casos de sifilis congénita.

GONORREA.

Es una enfermedad venérea causada por el gonococo Neisseria
gonorrhoeae que fué descrito por primera vez por Neisser en 1879
cuando lo observ& cn secrecibn purulenta de pacientes con uretri-
tis'y en recién nacidos con conjuntivitis.

EPIDEMIOLOGIA.- La prueba epidemiolbgica demuestra que la
sffilis y la gonorrea deben considerarse como enfermedades epidé-
micas; la frecuencia de la gonorrea es significativamente més
clevada. En algunas circunstancias ambas enfermedades pueden
transmitirse simultSneamente, pero la gonorrea tiene caracteris-
ticas gque la hacen aparecer con mis frecuencia: 1) La gonorrea
tiene un perfodo de incubacidn m8s corto y su sintomatologfa en
los hombres, puede presentarse a las 24 horas de ocurrido el



contacto; 2) No existe inmunidad al gonococo o al menos no es do
duracibn ipportarte; 3) Gran proporciSn de mujeres padecen 1a
enfermedad en forma asintom&tica, constituyerdo fuentes de infec-
cién peligrosa, y 4) Se sabe que estd ocurriendo una modificacibn
del comportamicnte del microorganisme hacia la resitencia de
diversos antimicrobianos, 1o cual es un factor gue determina el
fracaso del tratamiento sobre tode en los casos de enfermos v
portadores asinomiticos.

ASPECTOS GENITOURINARIOS.- El sitio de entrada e instalacibn
comln del microorganisme es la mucosa de los 8&rganos genitales
durante el coito; la bacteria se introduce on los ter:des  insie
nGandose entre las cé&lulas epiteliales, una ver colocada en el
tejide conective subepitelial, se disemina ya sea por conticliidad
o mediante las corrientes sanguineas ¢ linfSticas. [l tejide
afectado localmente responde con inflamacién intensa ue  abarca
todos los estratos de los sitios invadidos; en el hombre aparece
una intensa secrecidn purulenta en la uretra y suele acompanarse
de material serosanguinclentc y moco. La sintomatologfa eon  la
fase temprana consiste en prurito intenso, sensacibn de guemadura
y dolor en aquellos casos en los gque la inflamacibn es acentuada;
la infeccitn puede progresar hasta la vejiga v ©n casos no
tratados, pasa al estade de cronicidad en el 10S  HonocoCos
pueden encontrarse en sitios bien delimitados, poro especialmente
en la pré&stata. En las mujeres, la uretra es el sitic afectadc
con mis frecuencia en la fase inicial, pero la mayor complejidad
y particularidades de las estructuras femeninas determinan gue la
infeccifn 1llegue a ser de mayor importancia y de m8s fécil dise-
minacién y, por tanto, mds peligrosa. Unos de los peligros que se
contemplan es la posibilidad de que ocurra una diseminacibn hasta
6rganos de localizacibn "oculta": wvagina en su parte m8s profun-
da, cuello uterino, trompas ov&ricas, ctc., con lo gue la infec-
cidn no se hace notoria y la paciente puede ignorar jue se en-
cuentra infectada. Las infecciones crdnicas en la mujer pueden
progresar hasta las trompas de Falcpio y ovarios ¥, de aquf
establecerse la infeccibn peritoneal,

ASPICTOS  BUCALES,- Habitualmente la infeccibn ¢de  la boca,
parbtida o farxrgc‘, se presenta en ius adultes or  forma de
enfermedad primaria como resultado de prlicticas sexuales anorma=
les (coito ab ore o cunnilingus), pero tanbisn pueode ser secunda-
ria a una infeccibn genital inoculada por los propios dedos del
sujeto; los traumatismos derivades de los tratamientos dentales
gue determinran una disminucifn de la resistencia  Jocal también
pueden  participar en la instalacifn ée una estomatitis gonorréi-
ca. El caso m8s reciente gue se ha publicado, c¢n U.35.A. vy es
claro para ejemplificar la relacifn cntre un tratamiento dental ¥

la consecuente induccibén a la infececidn conocberca, es el de un



- 66 -

varén que practict el felatorismo con otros, cuatro dfas despuds
de extracciones dentarias mltiples, en el sitio en que se habfa
practicado la cirugfa, 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 procrso destructivo, como el noma.

El perfodo de incubaci®n para las infecciones bucales suele
ser corto, si bien puede variar entre uno y siete dfas; las
lesiones bucales por lo general consisten en manchas redondas,
ligeramente elevadas, de color blanco grisiceo, distribufdas por
el paladar blando, 1la lengua y los carrillos; son de tamafio
variable, desde la cabeza de un alfiler hasta el de un chicharo.
Las lesiones erosionan, la lengua aumenta de tamafo por la infla-
macidn y se muestra roja y seca, la mucosa de la boca presenta
una sensacifn de prurito, ardor y guemadura y el aliento es
fétido. La infeccifbn de la gl&ndula prStida puede aparecer en
forma secundaria, especialmente después de actos quirGrgicos,
pero es poco frecuente. Se ha sabido de estudios en los que han
recuperado gonococos de la faringe en casos de faringitis y en
otras ocasiones, el aislamiento de los microorganismos se ha
realizado en ausencia de manifestaciones de infeccibn faringea.

DIAGNOSTICO.- E1 diagnéstico de la estomatitis gonorréica
puede realizarse por el examen microscbpico y el cultive de
muestras tomadas de la boca al inicio de las manifestaciones
clinicas; los estudios de observacibn directa y de cultivo se
realizan cuando los antecedentes, la historia clfnica y las
exploraciones fisicas son sugerentes de que existe tal infeccién.
Pueden aislarse gonococos de la saliva haciendo que el paciente
cscupa directamente sobre la superficie de los medios de cultivo,
sin embargo, el diagndstico de las lesiones bucales suele ser
complicado, sobre todo porque el paciente se niega por lo com@n a
admitir gque hubo exposicidn bucal al contagio; otra causa gque
aumenta las dificultades, es la presencia de g&rmenes de la flora
normal que son del grupo de las neisserias, en las porciones
altas de las vias respiratorias y de la misma cavidad de la boca,
estos miembros de la flora sblo se excluyen mediante el cultivo y
la identificacién apropiada de los diplococos gue llegan a obte-
nerse,

ARTRITIS GONOCOCICA.~ En infecciones genitales comunes,
cuando las manifestacicnes clinicas afloran, el qonococo va ha
penetrado muy abajo de la superficie de los cpitelios afectados,
esto sucede a los tres o cinco dfas posteriores a la exposicifn.
La bacteria puede invadir a los vasos sanguincos, diseminarse vy



originar lesiones metast&ticas y la mds comln es la artritis; se
estima que la artritis por gonococos @s casi cinco veces mis
frecuente que todas las artritis de origen bacteriano agudo,

La artritis gonocécica suele manifestarse entre una y tres
semanas de iniciada la infeccibn genital aguda; puede coincidir
con las manifestaciones de infeccibn jenital o tampiln presentare
se por ella misma después de meses o afos del atague -jenital. Una
artritis infecciosa se inicia con la invasibn de tejido sinowvial
a cargo de los gonococos; la rodilla es la articulacién atacada
con mis frecuencia, pero la articulaci6én temporamandibular tam-
bién suele afectarse (existen datos para suponer que la ATM cs
especialmente apta para la infeccibn si la gonorrea primaria se
asienta en la faringel).

El inicio de artritis gonorreica se presenta con manifesta-
ciones clinicas que se instalan de manera r&gi:da, suelen  estar
precedidos por escalofrios y fiebre; al principio, el proceso
puede ser de artritis migratoria, pero pronto se localizan a una,
rara vez m&s de una articulaci6n; &sta se inflama y edematiza en
forma aguda, los tendones correspondientes a la articulacibn
afectada también se afectan, prxncxpalmertc los de las articula-
ciones pequefias como en las manos y pies; casi nunca se ve afec-
tacibn simétrica. En el caso de artritis de la ATM, las manifes-
taciones locales consisten en espasmos de los mfiscules maseteros,
dificultad para abrir la boca y signos de inflamacidn en torno a
la articulacién. Es posible que ocurran perforaciones hacia el
piso del conducto auditivo exterrno, casos gue se confunden con
otitis media supurada con rotura del timpano. La artritis gono-
rréica no tratada tiende a progresar con destruccién del cartila-
go auricular y anquilosis de la articulacibn.

ENDOCARDITIS GONCCOCICA.- El gonococo tiene cierta tendencia
a causar dano a las vilvulas cardiazcas indemes, a lesionar la
v&lvula abrtica y también, aunque en menor frecuencia, -las vil-
vulds derechas del corazfhn; de la misma forma gque los otros tipos
de endocarditis bacteriana, es comlin gue se presenten petequlas
en la piel o en las membranas mucosas de la boca o en la conjun-
tiva,

TRATAMIENTO.- La penicilina es el medi ento de preferencia
para el tratamiento de la gonorrea, excepto en personas con
hipersensibilidad. Recientemente se ha visto una gran cantidad de
fracasos terapeGticos con iGs caguemas de tratamiento estableci-
dos y se piensa gue se deban a un incremento de la resistencia
bacteriana al antibibtico. Ea la actualidad se reccomienda la
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administracién de cinco millones de unidades de penicilina por
via intramuscular en una sola aplicacifn, mientras que en 1940
bastaban menos de cien mil unidades para obtener curacién comple-
ta. Ademds de haber sido necesario aumentar considerablemente la
cantidad de penicilina administrada, se combina con probenecid a
fin de bloguear la excresidn renal del antibiStico y aumentar las
concentraciones en la sangre, con la consecuente amplificacidn
del efecto curativo, Otros antimicrobianos que tambi&n son efi-
caces en el tratamiento de la gonorrea son: la tetraciclina,
ampicilina, cafaliridina, kanamicina y carbenicilina.

Debe recordarse la necesidad de educar al paciente para que
esté enterado de los peligros que entrafia la infeccibn por gono-
rrea,

MENINGITIS MENINGOCOCICA.

Neisseria meningitidis es un diplococo gramnegativo, no
mévil, con aspecto arrifionade y de grano de café,

EPIDEMIOLOGIA.- El Gnico reserverio conocide para los menin-
gococos es el cuerpe humano; la entrada y salida de las bacterias
es el sistema respiratorio.

Las vias de contaminacién habituales son de persona a perso-
na mediante la expulsifn de gotitas de saliva por objetos conta-
minados con secreciones faringeas (instrumentos y equipo dentall.
La enfermedad clinica suele presentarse en forma esporidica o en
forma epidémica.

CUADRO CLINICO.- La meningitis es la consecuencia mis com@n
de la infeccibn bacterémica que, se piensa, es a su vez conse-
cuencia de la penetracién del microorganismo a través de 1la
nasofarfnge; no es muy crefble gue el paso del gérmen desde la
nasofaringe hacia la cavidad craneana se haga directamente por el
piso del cr&neo. La meningitis suele instalarse en forma brusca,
acompanada por cefilea intensa, v&mito del tipo cerebral y rigi-
dez de la nuca; durante la fase bacterémica se forman trombos en
los capilares y aparecen petequias hemorrigicas; tambi&n suelen
presentarse artritis y lesiones de la piel.
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ASPECTOS BUCALES.- Una caracteristica de 1la meningitis
meningocbcica es la erupcidn cutfnea que se ve casi en la mitad
de los casos; son petequias, variables en nfimero y tamafio que se
presentan mds 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 hemorr8gicas entre las capas mucosas; la fivula, en
las formas fulminantes de infeccibn mortal suele verse completa-
mente negra debido a la hemorragia. La N. meningitidis sc encuen-
tra particularmente abundante en las lesiones gque forma. Las
secreciones de la boca pueden ser espesas y viscosas; 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 oft8lmica y maxilar del quinto par craneal.
En la saliva no es comlin aislar el microbio.

DIAGNOSTICO.~ Los productos clinicos de mayor utilidad para
el diagn&stico son la sangre y el liquido cefalorraquideo; las
muestras nasofarfngeas y bucofaringeas, principalmente estas
Giltimas, se utilizan para identificar a los portadores.

TRATAMIENTO.- La meningitis por meningococo, sin tratamien-
to, tiene una elevada mortalidad; en la actualidad como sec 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 eleccitdn es la penicilina G,
excepto para aquellos pacientes con hipersensibilidad a &sta, en
guienes es necesario recurrir al clorafenicol: parece que el
fracaso de la penicilina G para eliminar el estado portador
meningocbcico, & pesar de su eficacia en la infeccibn aguda, se
debe a su insuficiencia para obtener una concentracibn eficaz en
las secreciones nasofaringeas,



CAPITULO V

INFECCIONES MICOTICAS
EN CIRUGIA BUCAL



Para analizar las micosis que son potencialmente transmisi-
bles en cirugia bucal, es necesario realizar 1la clasificacién
siguiente:

1. Las micosis exclusivamente tegumentarias son las produ-
cidas por agentes etiol&gicos con reducida capacidad invaso-
ra, gque afectan a las estructuras mds supcrficiales de 1la
piel y sus anexos, los pelos y las unas; son muy frecuentes,
contagiosas y fdcilmente curables. Son principalmente las
tifas o dermatofitosis.

2. Las micosis inicialmente tegumentarias comprenden pade-
cimientos en los que el agente etiolbgico penetra por 1la
piel o la mucosa bucal, pero invade ne solamente la dermis
sino estructuras profundas y puede llegar hasta las visce~
ras. Son relativamente frecuentes, no contagiosas ¥ cura-
bles. Corresponden a las moniliasils tegumentarias, la geo-
tricosis, la esporotricosis, 1la rinosporidiosis, la cromo-
blastomicosis y la aspergilosis.

3. Las micosis secundariamente tegumentarias son padeci-
mientos en los que el hongo tiene habitualmente una via de
penetracibn diversa del tegumento, pero tarde o temprano se
localiza en &€1. Son raras, no contagiosas, sin tratamiento
eficaz, excepto la actinomicosis. Corresponden a la cocci-

diocidomicosis, la histoplasmosis, la actinomicosis, la
nocardiosis, 1la blastomicosis sudamericana y la moniliasis
profunda.

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

CANDIDIASIS.

La candiadasis también conocida como candidosis, moniliasis
o algodoncillo, es una enfermedad causada por un hongo parecido a
una levadura, la C8ndida (Monilia) albicans, sungue también pue-
den conjugarsec a otras especies como: C. tropicalis, C. parapsi-
losis, C. stellatoidea y C. Krusei.



Se ha demostrado que este microorganismo habita comunmente
en la cavidad bucal, aparato digestivo y vagina de personas que
clinicamente no estdn afectadas, de esta manera, parece que la
sola presencia del hongo no es suficiente para producir enferme-
dad; de hecho, debe existir una penetracidén en los tejidos,
aungue tal invasibn por lo regular, es superficial y sb8lo se
presenta en ciertas circunstancias. Se dice que esta enfermedad
es 1la mis oportunista del mundo.,

La cindida bucal o algodoncillo, por lo regular, permanece
como una infeccién localizada, pero en occasiones muestra una
extensibn hacia la faringe o incluso, hacia los pulmones, con
frecuencia, con un desenlace mertal.

ASPECTOS CLINICOS.- A menudo la candidiasis se clasifica en
dos categorfas principales: 1} candidiasis mucocutdnea y 2) can-
didiasis sistemitica. La mucocutdnea incluye cuatro candidiasi
bucal orofaringea, esofajgitis por cindida, candidiasis intesti-
nal, vulvovaginitis por cindida y la balanitis, el inertrice y la
paroniquia. La categorfa sistemftica afecta principalmente a
ojos, rifones y piel a través de una diseminacibn hematbgena,
aunque tambhién pueden estar afectados otros Srganos vitales.

La condidiasis mucocutdnea crénica posee diferentes manifes-
taciones de infeccibn, algunas de las cuales tienen mlltiples
aspectos en comGn, aunque por lo regular se separan como enti-
dades.

MANIFESTACIONES BUCALES.- Las lesiones bucales de las
distintas categorSas de candidiasis pucden tener una apariencia
diferente y se deben estudiar por separado:

a) La candidiasis seudomembranosa aguda es una de las
categorfias mds comunes de la enfermedad; las lesiones
bucales so  caracterizan por la aparicidén de placas
ligeramente elevadas, de color hlanrco y blandas, que
con frecuencia se presentan en la mucosa bucal y en ia
lengua, pero también se observan en paladar, piso de
boca y encfas. Las placas que a menudo se describen
como toscas, semejantes a codgulos de leche, consisten
principalmente en masas enredadas de hifas fungoides
con ecpitelio descamado, queratina, fibrina, restos
necr&ticos, leucocitos y bacterias entremezcladas;
&stas por lo regular se pueden eliminar con upa gasa y
dejan  va sea mucosa con aspecto relativamente normal o



un &rea eritematosa., En los casos graves puede estar
afectada toda la actividad bucal.

b) La candidiasis autotr®fica cutdnea sc presenta ya
sea como una secuela de la candidiasis scudomembranosa
aguda o se origina como micosis inicial. Las lesiones
son mis rojas ©O eritematosas que blancas y de esta
manera se parecen al tipo seudomembranoso, en el cual
se ha eliminado la membrana blanca. También pueden
aparecer en cualguier sitic; sv dice gque es la  Gnica
variedad de candidiasis bucal que causa dolor.

c) Con frecuencia se dice gue la candidiasis higper-
pldsica crénica es el tipo “leucoplisice" de la candi-
diasis; las lesiones bucales consisten en placas firmes
de color blanco, persistentes y se localizan en labios,
lengua y carrillos. Estas lesioncs pueden durar afos.

d) La candidiasis mucocutfnea crénica presenta le-
siones bucales de todos los tipos, en general su apa-
riencia clinica es similar a las lesiones descritas en
la candidiasis hiperpl8sica crbnica y aparece en los
mismos sitios intrabucales.

DIAGNOSTICO.—~ E1 diagnbdstico preciso de candidiasis se
debe fundamentar en los estudios de laboratorio, vya que
existen muchas otras situaciones predisponentes y enfermeda-
des que pudieran confundirse con la candidiasis, como la
leucoplasia, el liquen plano y la sffilis terciaria. El
examen directo al microscopic es mis seguro cuando se hace
con muestras recifn tomadas. Tanmbi para gque se gpueda
realizar ¢l cultive e una mugatia, ta deberd sor sichpre
recién tomada.

La identificacibn definitiva de los cultivos obtenidos
es un procedimiento con grandes diticultades técnicas; en
alguras ocasiones puede ser neccsario recurrir a las pruebas
de fermentacibn para identificarlos por completo.

TRATAMIENTO.~ Los antiguos medicamentos para aplicacibén
t6pica, como el caprilato de sodio y ¢l propionato de sodio
sigquen siendo fltiles y tan efectives como muchos de  los
mediamentos moderncs. En la actualidad ¢l medicamento ade-
cuado es la nistatina aplicada en forma tépica en su presen-
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tacifn de trocisco tres o cuatro veces al dia durante una o
dos semanas. La infeccifn por cdndida en la piel ha sido
adecuadamente tratada con candicidina, antimicrobiano polié-
nico en experimentacién.

GEOTRICOSIS.

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

ASPECTOS CLINICOS.- Las lesiones mds comunes son las
que se presentan en los pulmones y en la mucosa bucal,
aungque en ocasiones hay lesiones cutlneas o en el tubo
digestivo; cuando est8 lesionado el pulmdn se producen sin-
tomas de neumonitis o de bronquitos, pero se pueden detectar
los hongos en el esputo.

MANIFESTACICNES BUCALES.- Son idénticas a las que se
presentan en la candidiasis o algodoncillo (muget}; son
placas de consistencia aterciopelada, de cclor blanco,
cubren la mucosa bucal y tienen una distribucibn 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, s&lo
pueden diferenciarse las dos etioclogfas mediante el estudio
micoldgico, especialmente por observacibn al microscopio de
muestras clinicas frescas, mediante el cultivo o con ambos.

TRATAMIENTO.- Es inespecifico 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.

ESPOROTRICOSIS.

Es una infeccibn mic&tica causada por Sporotrichum
shenckill, en la cual no se ha entendide por completo cual es la
puerta de entrada; se ha notificado gque se presenta despufs de:



1} Exposicifn a una amplia varxedad de - animalés, ‘‘tanto
domésticos como salvajes.

2} Lesibn accidental por espinas de alnunas plantas o
arbustos.
3) Inoculacidn clinica {como en cirugfa bucal) o por acci-

dente de laboratorio en personal hospitalario.

La esporotricosis tiene distribucibn mundial pero se produce
mds frecuentamente en América Central, Brasil y Méxrico. El
microorganismo se encuentra en el suelo, en las plantas vivas 7y
en la madera podrida; se ha aislado de la cavidad bucal normal
del hombre.

ASPECTOS CLINICCS.- Las lesiones mds com: > la esporo-
tricosis afectan la piel, los tejidos subcutfnees y las mucosas
bucal, nasal y faringea; afecta de manera ocasional a las visce-
ras. Las lesiones cutdneas a menudo descritas come “chancros
esporotricbticos™ aparecen en el sitio de la inoculacibn como
nédulos firmes, de color rojo hasta p@rpura, se ulceran rapida-~
mente; por lo general poco después se desarrollan nb6dulos con
linfadenopatfa regional ¢ tanto estos n6dulos subcutdncos come
los ganglios linf&ticos afectados, pueden también ulcerarsc vy
drenar.

.

MANIFESTACIONES BUCALES.-~ Se presenta una ulceracibn especi-
fica de la mucosa bucal, nasal y faringea, por lc regular asocia=-
da con una lifadenopatfa regional; s¢ ha descrito que las
lesiones sanan y dejan cicatrices suaves y flexibles, aunque los
microbios permanezcan todavia en los teiidos,

La reaccibn tisular es de tipo granulomatoso con células
ecpitelioides, cé&lulas gilgantes multinucleadas del tipo de Lan-
ghans y linfocitos que a menudo rodean un &rea central de necro-
sis purulenta o caseosa; en algunos casos es predominante la
presencia de leucocitous polimorfonucleares.

DIAGHOSTICO.~ Las lesiones iniciales suelen presentar gran-
des problemas para el diagnbstico y se confunden con sifilis o
tuberculosis, Como los honaos son escasos en los productos pato-
16gicos secretados y en los mismos tejides, el cujtive de mues-
tras de tejidos lesionados es el m&todo mds seguro para obtencr
un diagnéstico correcto.
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TRATAMIENTO.- No existe un tratamiento especifico, siendo la
mayor parte de los antibiféticos ineficaces, pero el prondstico
por lo general es bueno, aunque son comunes las remisiones repe-
titivas crbnicas y las reincidencias. La complicacién pulmonar
crbnica de la enfermedad es con frecuencia mortal.

El tratamiento a base de yoduro de potasio, recomendacibn
que se inicib a principios de este siglo, sigue siendo el de
eleccibn aGn en estos dias, sin embargo, su utilidad es limitada
por la toxicidad del yode. Para la esporotricosis generalizada, a
pesar de su gran toxicidad, la anfotericina B resulta ser efecti-
va. Si la infeccibn estd localizada en un sitio accesible, 1la
excisicibn puede ser efectiva. Las lesiones de la mucosas fre-
cuentamente se infectan en forma secundaria de modo que los
antimicrobianos son una terapefitica adicional, La aplicacidn de
calor, sin ningGn otro procedimiento ni medicamento, puede ser
Gtil en los casos de infecciones localizadas y no complicadas.

RINOSPORIDIOSIS.

El hongo Rhinosporidium secberi es el agente de la rinospo-
ridiosis, infeccibn que predominantemente afecta a la mucosa
nasal y la orofaringe, a veces tambi&n afecta otros sitios como
los labios, paladar, Gvula, antro maxilar, gl&ndula parébtida,
amigdalas y piel,

ASPECTOS CLINICOS.- La infeccibn casi siempre gueda confina-
da al cpitelio superficial, pero en algunas ocasiones se disemina
en todo el cuerpo y el hongo se encuentra, entonces, en muchos
6rganos, La enfermedad es crbnica y se caracteriza por la forma-
cién de lesiones papilomatosas que terminan pedunculadas; rara
vez ¢s mortal a menos quec se disemine por todo el organismo.

MANIFESTACIONES BUCALES.- Las lesiones oronasofaringeas con
frecuencia estin acompafiadas por una secrecifn mucoide y aparecen
como crecimientos polipoides de color rojo, de wuna naturaleza
parccida a la tumoral, se diseminan hacia la laringe y la farin-
ge. Las lesiones son vasculares y sanan con facilidad.

TRATAMIENTO.- No existe un tratamiento especifico conocido;
en algunos casos de localizacibn precisa, la simple excisibn
quirGrgica es suficiente para curarse.
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CROMOBLASTOMICOSIS.

La cromochblastomicosis es causada por varias especies de
hongos pigmentados (Dematium) que afectan principalmente la piel
de las extremidades,

ASPECTOS CLINICOS.- En algunos casos la infeccibn 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 cerosiona-
da o por implante traumltico; tamhién puede penetrar e incubarse
a través de incisiones quirfirgicas; produce lecsiones que casi
siempre estdn limitadas al tejido cutfneo y subcutdneo. La enfer=-
medad se ha detectado en casi todo el mundo, pero es m&s frecuen-
te en los paises tropicales y subtropicales, la mayor parte de
los casos proceden de América Latina.

Las principales especies causantes son Fonseca pedrosi,
Fonseca compactum, Phialophora verrucosa y Cladosporium carrioni.

La lesibn es una respuesta granulomatosa hiperplésica con la
formacibn de n6dulos cutdneos verrugosos gque se elevan sobre la
superficie de la piel.

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

ASPERGILOSIS.

Aspergillus es un g&nero de hongos verde-azules de amplia
distribucién que incluye a los mohos que aparecen en el pan
hfimedo y viejo. Entre las especies que se han reconocido como
patbgenos estén: fumigatus, nidulans, flavus y niger; todos los
mencionados cada vez ratifican mis su importancia como patbgenos
para el hombre.

Los condiSforos de Aspergillus se encuentran en toda la
atmbsfera, cuando se depositan en los tejidos lesionados o debi-
litados, pueden germinar Yy crecer hasta causar una infeccifn
micética. La Aspergilosis afecta con mayor frecuencia a las
orejas, piel, senos, bronquios y pulmones, perc también puede



afectar huesos, meninges y casi cualguier otra parte., En cl
hombre pueden presentarse tres formas de Aspergilosis, al#rgica,
colonizante e invasiva; 1la Gltima es de especial interés para la
microbiologia bucal,

ASPECTOS BUCALES.- Se ha informado de varios casos de Asper-
gilosis sobre estructuras de interés directo para el cirujano
dentista, las m8s comunes son las infecciones del scno maxilar;
algunos de estos casos tienen antecedentes de traumatismos por
extracciones dentarias. El curso de la enfermedad es lento vy
progresivo, los primeros sintomas son los de una sinusitis créni-
ca supurativa. Al examen microscdpico se encuentran reacciones
inflamatorias y granulomatosas crénicas, &stas incluyen células
gigantes que contienen filamentos de micelio tabicado, también
estin presentes polimorfonucleares y macrbfagos.

DIAGNOSTICO.- Para establecer un diagnéstico 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 tejidos puede dar informacibn precisa para un
diagnbéstico positivo, la muestra permite observar un proceso
inflamatorio crbnico y se observan fragmentos rotos de las hifas
con muchas esporas pequefias, redondas y de color verde obscuro,

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

La Aspergilosis crbnica se trata con &xito a condicién de
que el paciente sea inmunolbgicamente competente; la anfotericina
B no es muy eficaz, pero la nistatina si ha sido Gtil. Si llega a
ser necesario se debe practicar cirugia radical para salvar la
vida del paciente.

La solucibén de yoduro de potasio por via bucal en dosis
masivas, sique siendo Gtil, recientemente se sabe que la grisco-
fulvina puede determinar una respuesta favorablc., La apreciacibn
de si el medicamento va siendo eficaz, se obtiene al observar
disminucidn de los titulos de anticuerpos en la sangre del enfer-
mo, la recaida estd indicada por la reaparicibn de las reacciones
seroldgicas.



ESTA TESlS HO DERE
SALR OF LA BIBLIOTECA

CAPITULO VI

INFECCIONES VIRALES
EN CIRUGIA BUCAL
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Los avances en la metodologfa para el estudio de 1a virolo-
gfa humana que han ocurrido en las tres Gltimas d&cadas, han
dado lugar a una enorme expansibn del conocimiento relacionado
con las pequenisimas partfculas conocidas como virus; &stos han
sido definidos como entidades submicroscbpicas que se reproducen
solamente dentro de las c&lulas hubspedes (par3sitos 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,

ta invasifn de un virus puede dar lugar a su multiplicacibn
causando destruccidn, alteraciones de la funcién o proliferacibn
de la c&lula huésped y tambifn a una forma de infeccibn en la
cual el virus no se duplica en grandes nlimeros y s8lo lo hace al
mismo ritmo gue la multiplicacién celular; dependiendo de las
condiciones fisiolfBgicas, un mismo virus puede comportarse de
alguna de las formas descritas.

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

POLIOMIELITIS.

En una &poca la poliomielitis se consider6 una enfermedad
viral de consideracifn, 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 &sto, la
poliomielitis tenfa alguna importancia en la odontologfa debido a
que los informes aislados sugerfan que la pulpa dental expuesta
podria ser la puerta de entrada del virus.

Los virus de este grupo (poliovirus RNA} son bastante
estables, se les ha encontrado viables después de almacenamiento
a =70 C durante varios afos; a temperatura ambiente, en la mate-
ria fecal de humanos, persisten activos desde un dfa a varias
semanas, dependiendo de diversos factores como la cantidad de
particulas virales, el pH, el contenido de humedad en el centro
del bolo fecal y algunos mis.

MANIFESTACIONES CLINICAS.~- La poliomielitis es una enferme-
dad infecciosa que tiene la capacidad de producir un amplio
nfimero de manifestaciones clinicas, dependiendo de las variacio-
nes en el virus y en la respuesta del hufsped. La persona expues-



ta puede presentar una i1nfeccibn inaparente sin ninguna sinto-
matologfa; wuna enfermedad moderada (poliomielitis abcrtivaj; una
meningitis aséptica {(poliomielitis no paralftica) y en un nimerc
de casos, no wmuy grande, poliomielitis paralftica, determinada
por la invasi6n del virus al sistema nervioso central con  des-
truccibn subsecuente de neuronas motoras de la rfdula espinal.

PATOGENIA.- El sitic donde el virus se multiplica durante el
periodo de incubacibdn en los humanos no se concce, hay ciertos
indicios que hacen suponer gue tal sitio es el aparate digestivo,
particularmente la faringe y./c¢ el intestino delzado,

La via de entrada en los humanos es la boca; en pacientes
con poliomielitis se han aislado los virus causales de la farin-
ge, el aparato digestivo, 1la sangre y el sistema nerviosc cen-
tral. Las posibles vias de diseminacibn desde les sitios prima-
rios de entrada y multiplicacibn son la v{a sangufnea, la linf&a-
tica y los axones.

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

ASPECTOS BUCALES.- Ciertos estudios minucicsos han aclarado
que la inyeccifn subcutfnea o intramuscular de algunas substan-
cias irritantes, pueden predisponer a precipitar la par&lisis del
miembro inoculado; uno de los mayores riesgos observados es 1la
administracién de la vacuna triple {difteria, tétanos y tosferi-
na) precipitada con alumbre. En las temporadas en que se estime
gque la poliomielitis se encuentra en su fase epidémica ¢ de
prevalencia, todas las intervenciones guir(rgicas como las ex-
tracciones dentarias © regularizaciones de proceso, deben ser
pospuestas para evitar la contaminacién viral en las terminacio-
nes nerviosas expuestas que pudieran determinar la forma bulbar
de la poliomielitis y para prevenir infecciones cruzadas del
paciente infectado al facultativo, del facultativo a los pacien-
tes o de paciente a paciente mediante instrumentos infectades. En
la actualidad los dientes con caries y la pulpa expuesta no
parecen ser vias de entrada importantes para ¢l pcliovirus.

En la poliomielitis la participacibn de las ramas del trigé-
mino es rara, pero se le ha encontrade eon la forma bulbar grave;
los mGsculos de la masticacibn se han visto afectados. Cuando la
parSlisis se manifiesta en un s8lo ladc y es permanente, se

presentari asimetria facial con hipertrofia de los maseteros en
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el lado funcional y atrofia en el opuesto. M&s aln, el &ngulo de
la mandfbula en el sitio afectado se aplana. Si todas las altera-
ciones mencionadas se inician durante la 8poca del crecimiento
del esqueleto, tambifn repercutirin sobre el crecimiento asimé-
trico de los huesos cigomiticos y en los sitios en que se inser-
tan a la mandf{bula los mGsculos que hubieran quedado afectados.
Las alteraciones musculares prolongadas determinan dolor en 1la
ATH, difusibn y, a veces, hasta subluxacibn.

DIAGNOSTICO.~ El diagnSstico de laboratorio de la poliomie-
litis se apoya en el aislamiento del virus y en las pruebas
serolfgicas. Las muestras faringeas, tomadas con hisopo de algo-
dén, los lavados de la garganta o de la regifn nasofaringea y las
muestras fecales, se utilizan para la demostracién de la presen-
cia del poliovirus; 1la muestra de materia fecal tomada al inicio
de la infeccifn, es la mejor fuente para obtener el virus.

PREVENCION.~ La primera vacuna eficaz fué la de virus forma-
linizado {vacuna de Salk), perc 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.

TRATAMIENTO.~ Los pacientes con poliomielitis no paralitica
sblo requieren cuidados gencrales: el paciente con parilisis es
un sujeto candidato a cuidades especiales que dependen del grado
de par&lisis. Cuando se presenta par8lisis respiratoria espinal,
se impone el recurso de la asistencia mecSnica de un pulmoter o
pulmén mec8nico. Ni la gama~glubulina de adultos normales, ni el
suero de convalescientes tienep utilidad alguna.

HEPATITIS VIRAL.~

Los estudios serolbgicos 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
hablande con mis precisi6n, a dos grupos de partfculas virales.
La denominacibn “hepatitis viral" es esencialmente un té&rmino
diagnéstico que se refiere a una enfermecdad aguda de etiologfa
viral, en la que sec presenta inflsmacibn del higado. Las dos
enfermedades virales s5e 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
particula viral de composicifn RNA, es una enfermedad contagiosa
de distribucibn mundial que se transmite habitualmente por la via
fecal-bucal; tambi&n se han considerado posibles vias de inocu-
lacidn las parenterales (inoculacién por instrumentos quirGrgicos
contaminados) .

La hepatitis del tipo A tiene un corto perfode de incuba-
cibn, de 30 a 50 dias, su inicio es brusco y con un perfodo
prodrémico febril, posteriormente aparece malestar general, ano-
rexia, nauseas e incomodidas abdominal que anteceden a la icteri-
cia, Lla gravedad de la enfermedad aumenta con la edad, pero por
lo general, se alcanza la recuperacidn completa sin efectos
residuales, especialmente en los nifios, 1la enfermedad puede ser
tan benigna que ni siquiera se presenta la ictericia y el diag-
nbstico se obtiene mediante las pruebas de funcibn hep8tica o
pruebas enzimiticas en el suero.

HEPATITIS VIRAL TIPO B.

La hepatitis viral del tipo B fué identificada por primera
vez por la presencia de fragmentos virales antig&nicos en la
sangre de casos clinicos tipicos. Los estudios posteriores indi-
caron que la partfcula viral asociada a la hepatitis B estd
formada por DNA. Este tipo de hepatitis también conocida como
hepatitis del suero, se distingue de la hepatitis A en varios
puntos, pero la diferencia clinica no es f&cil de establecer. La
enfermedad se manifiesta despu®s de un perfodo de incubacibn
variable entre 50 y 160 dfas; el inicio es mis incidioso que el
de la hepatitis por virus A. Durante el periodo prodrfmico pueden
encontrarse manifestaciones que recuerden a la enfermedad cdel
suero, con artritis y fiebre urticaria, en algunos casos, la
artritis puede afectar entre otras, a las articulaciones temporo-
mandibulares. Posteriormente aparecerdn anorexia, naGsea y vOmi-
to. La intensidad de la infeccién es variable, encontriindola
desde aparente hasta mortal (en este iltimo caso los pacientes
desarrollan necrosis hepitica agudal.

ASPECTOS BUCALES DE LAS HEPATITIS TIPOS A Y B.- El perfodo
de incubacibn para la hepatitis viral tipo A, parece ser el mismo
ya sea que la inoculaci6n sea bucal o parenteral, mientras que la
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cxposicibn bucal al tipo B tiene un perfodo de incubacidn un mes
md3s largo que el que se conoce para la exposicibn parenteral.

La fase virfémica de la hepatitis aguda tipo A es corta; de
este modo la transmisibén por saliva contaminada con sangrados de
la concfa no es una situacibn tan peligrosa como lo es en el caso
de la infeccidn por virus B. Sin embargo, la presencia de viremia
debe tener algo que ver en los casos en que aparece parSlisis del
paladar blando o alteraciones en el nervio trigémino. La elevada
frecuencia de sujetos con sindrome de Down, portadores crbnicos
del antfgeno de la hepatitis B, puede ser una situacibn que no
debe menospreciarse por el cirujano dentista que suele atender a
tales pacientes; ademis, dadc que los mong8licos presentan anor-
malidades dentarias con gran frecuencia y enfermedad periodontal
avanzada, requieren de la atenci®n dental m8s que la poblacibn
normal, factor gque aumenta la posibilidad de infeccién cruzada o
contagio del equipo de trabajo dental.

EXCRECION SALIVAL DE LA HEPATITIS B.- El antigeno 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 epidemiolégicos,
de que el virus se excreta por la saliva y por otros flufdos del
cuerpo, Por lo tanto, parece ser que la saliva es el medio de
transmisién del wvirus de la hepatitis B adquirida en forma no
parenteral.

RIESGO PROFESIONAL ENTRE CIRUJANOS DENTISTAS DE LA HEPATITIS
B.-Los estudios epxdcmxoléqxcos recientes han aclarado datos
importantes acerca del riesgo profesional a que los cirujanos
dentistas est&n expuestos al atender a poblaciones de las que se
ignora si han padecido o no la hepatitis, Los caso mis abundantes
de contagio sc presentaron entre los cirujanos dentistas gque
tienen alguna especialidad relacionada con alguna forma de acti-
vidad gquirfrgica {cirujanos maxilofaciales, paradoncistas y endo-
doncistas).

Los pacientes positivos para la hepatitis B, bajo tratamien-
to dental, deben ser atendidos en una pequefia sala destinada
especificamente para los pacientes con hepatitis; si no se dis-
pone de espacio suficiente, esos enfermos se atender8n al final
del dfa, ecxtremando las medidas de higiene previa y esteriliza-
cién posterior.
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DIAGNOSTICO.~ En la actualidad ya se dispone de pruebas
especificas de tipo inmunolBgico, para determinar el anticuerpo y
antigeno de la hepatitis B, que son avances notables para obtener
un diagndstico preciso. MSs recientemente se ha disefado una
prueba de fijaci6n del complemento para el anticuerpo de la
hepatitis A que, como antigeno, emplea un extracto de higado de
marmoseta infectada experimentalmente con el virus de la hepati-
tis A.

TRATAMIENTQ.~ El tratamiento para los casos benignos o mode-~
rades de la hepatitis, es enteramente de soporte, incluye wuna
dieta balanceada y una limitacifn de las actividades que puede
ser distinta para cada paciente.

PAROTIDITIS EPIDEMICA (PAPERAS).

Es una infeccibn ocasionada por un paramixovirus RNA; conta-
giosa, aguda que se caracteriza principalmente por la hinchazén
unilateral o bilateral de las glandulas salivales, por lo regu-
lar, 1la par&tida: en ocasiones se encuentran afectadas las glén-
dulas submaxilares y submanidibulares, pero rara vez sin gque
también la gl&ndula parétida esté afectada. Ocasionalmente cier=~
tos &rganos internos y no las gl&ndulas salivales, se encuentran
afectados. Aungue es una enfermedad de la nifiez, la parotiditis
también puede afectar a los adultos y en dichos casos existe
mayor tendencia a que se desarrollen complicaciones, La parotidi-
tis tiene un perfodo de incubacibn de 2 a 3 semanas,

Se piensa que la via de entrada del virus es la boca o 1la
nariz. En relacibn a la via por la gue el virus se establece en
el organismo existen dos teorfas: una dice que el virus viaja por
el conducto de Stenon hasta la gléndula parbtida donde se multi-
plica; posteriormente se disemina por la sangre en etapas tempra-
nas de la enfermedad; con ello se logra una viremia generalizada
con instalacibn en otros brganos. Segln la segqunda teorfa, el
sitio inicial para la multiplicacién viral es el epitelio de las
vias respiratorias, seguido por una viremia generalizada con
localizacién en la gl3ndula par&tida. Esta Gltima hipbtesis es
m&s convincente, ya que explica la distribucibn generalizada del
virus, cosa que ocurre alin antes de la aparicidn de las manifes~
taciones de la infececibn en la parbtida.

El cuerpo humano es el Gnico reservorio conocido de 1la
infeccifn; la transmisién probablemente ocurra por contagio
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directo, gotitas de saliva contaminadas o mediante utencilios e
instrumental contaminados con saliva. La eliminacifn de los virus
por la saliva es un hecho que sucede al sfptimo dfa antes de la
aparicibn de las manifestaciones clinicas y puede persistir
durante tres dias despu8s de la aparicién de la enfermedad; en
las personas con infecciones subclinicas tambi&n aparecen los
virus en la saliva. Los virus no solamente se han encontrado an
la saliva, tambi&n se les ha localivado en el lifquido cefalorra-
quideo, orina, sangre, leche y otros tejidos infectados. En la
orina la excrecién continlia hasta al decimoquinte difa de 1la
enfermedad.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- Por 1lo regular, 1la enfermedad
est8 precedida por el surgimiento de dolor de cabeza, escalo-
frios, fiebre moderada, vbmito y dolor por debajo del ofdo; a
estos sintomas le sigue una hinchazén firme, algo eldstica de las
gléndulas salivales que frecuentemente elevan el ofdo, lo cual
por lo reqular, dura cerca de una semana. Esta afecci&n de las
gldndulas salivales produce dolor al masticar. En aproximadamente
70% de los casos se afectan bilateralmente las glindulas paréti-
das. También se sefala que las papilas del conducto parotideo
abierto gque se encuentran en la mucosa bucal con frecuencia
aparecen hinchadas y enrojecidas.

COMPLICACIONES.- Se pueden afectar otros &rganos del cuerpo
como una complicacibn de la enfermedad; estos incluyen testicu-
los, ovarios, pincreas, glindulas mamarias y en ocasiones, la
préstata, la epididimis vy el corazbn. Cuando la parotiditis
afecta al adulto masculino, la orquitis es un gran peligreo y es
seguro que se presente en el 20% de los cases; esta orguitis por
lo regular es unilateral, pero en ocasiones causa esterilidad.
Cuando se afecta el pincreas se produce una pancreatitis aguda
que a menudo causa elevacidn de la lipasa sanguinea, la amilasa
s6rica tambiBn se eleva, pero esto es sin tomar e¢n cuenta la
afeccibn pancreitica. También son complicaciones ocasionales, la
meningoencefalitis, sordera y mastitis., En los pocos cascs mor-
tales, los afectados han sido nifios menores de cinco afios de
edad; la causa de la muerte se atribuye a meningoencefalitis,
pancreatitis o nefritis,

DIAGNOSTICO.~ Los casos tipicos con manifestaciones en las
parbtidas son tan caracteristicos que casi nunca se requiere de
estudios de laboratorio para establecer el diagnéstico correcto;
sin embargo, en ocasiones la necesidad de establecer un diagnbs-
tico diferencial suele presentar dificultades, afin para el ciru-
jano dentista. En un caso publicado, por ejemplo, se realizaron
extracciones de molares en un adulto gue presentaba dolor sin
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ninguna otra explicacibn aparente; el dolor no desaparecif y un
poco mds tarde se manifestaron las inflamaciones caracteristicas
de la parotiditis, comprendi&ndose que esta era la causa del
dolor. En algunas ocasiones, la parotiditis de los adultos puede
considerarse como un absceso dentario. En los casos de parotidi-
tis con poca inflamacibn o cuando sblo se presenta aumento de
volumen de un sblo lado, debe realizarse una exploracibn e histo-
ria clinica cuidadosas; a la exploracién se debe examinar con
detalle la presencia de ganglios linfiticos inflamados de 1la
aponeurosis exterior de la gl&ndula. Si se encuentran ganglios
infartados hay que hacer una revisibn meticulosa de las regiones
que conectan con &stos, a fin de descartar una infeccibn que sc¢
manifieste como linfangitis en tales ganglios. Los pacientes con
erisipela de la cara suelen diagnosticarse, equivocadamente, como
de parotiditis.

Cuando existe alguna dificultad para establecer cl diagnbs-
tico, se debe recurrir a los estudios del laboratorio; los proce-
dimientos mis Gitiles son:

1. Aislamiento del virus de la saliva, ligquido cefa-
lorraquideo o de la orina, dentro de los primeros
cuatro o cinco dias posteriores al inicio de la infec-
cibn.

2. Investigacién del aumento en los titulos de anti-
cuerpos mediante la prueba de fijacién del complemento
en sueros pareados, uno de la fase aguda y otro de la
fase de convalecencia.

TRATAMIENTO.~ La administraci6n de gama-globulina hiperin-
mune puede evitar la aparicidn de la enfermedad o determinar que
se presente en forma atenuada. Los casos no compligados ni
graves, se tratan indicando reposo en cama y lavados de la boca
con agua caliente, varias veces al dfa durante los primeros dfas
de la enfermedad.

PREVENCION.- La disponibilidad de una vacuna viral atenuada
para la parotiditis, probada por primera vez en 1968, ha dado
como resultado una marcada declinacibn de incidencia, con la
correspondiente disminucién de los casos de meningitis y encefa-
litis. Por desgracia, la vacuna no protegc a los individuos que
acaban de exponerse al virus y a quienes se encuentran en la
etapa de incubacibn.



MONONUCLEOSIS INFECCIOSA.

La mononucleosis infecciosa (fiebre glandular o enfermedad
del beso) es una enfermedad causada por el virus de Epstein-Barr
(DNA), un virus semejante al herpes, que es el mismo que se ha
implicado como agente etiol&gico 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 transmisidn humana no se conoce bien, pero
se cree que un medio importante es por un "beso intenso™ o intar-
cambio de saliva Intimo, por esta raz6n, algunas veces se le ha
1llamado "enfermedad del beso”. Se cree que la secrecifn bucal del
virus puede continuar hasta por 18 meses despu&s del inicio de la
enfermedad, esta excreci®n puede ser constante o intermitente. En
el consultorioc dental los pacientes con mononucleosis infecciosa
contaminan los instrumentos mediante saliva, si no se realizan
los procedimientos de esterilizacidn adecuadamente, puede presen-
tarse la infeccidn cruzada a otros pacientes.

ASPECTOS CLINICOS.- La enfermedad se caracteriza por estado
general afectado: escalofrios, fiebre, mialgias generalizadas,
crecimiento de los ganglios linf&ticos, cambios en la celularidad
de la sangre, especialmente linfocitos y en la aparicién de
anticuerpos heterofflicos. Es una enfermedad que se cura por sfi
sola sin dejar secuelas; se han descrito tres tipos clf{nicos de
&sta pero lo real es gque pueden presentarse combinados:

1. El tipo glandular, cuya manifestacibn prominente es el
crecimiento de los ganglios linfdticos con molestias de 1la
garganta frecuentes; es la forma mas comln entre los cinco y
los quince anos de edad.

2. El tipo anginoso se caracteriza por la formacifn de una
membrana sobre la garganta o sobre porciones de la cavidad
bucal, se encuentra en individuos entre quince y treinta
afios de edad, es menos frecuente que el tipo glandular.

3. El tipo febril se presenta mis en los aduljtos y pocas
veces en ninos, los signos y sintomas principales son fiebre
y malestar general, es la forma menos frecuente.
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En los casos no complicados, el pronbstico es benigno, con
recuperacidfn completa entre tres a seis semanas.

MANIFESTACIONES BUCALES.

Las lesiones bucales en pacientes afectados de mononuclecosis
infecciosa son frecuentes, pero tienen caracterIsticas variables
Y representan un problema en su diferenciacibn. 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 sintomas bucales son los primeros en presentarse rara
vez ge ve una membrana bucal que puede ser extensa y continua o
presentarse en forma de placas peguefias: en algunos pacientes se
han observado petequias mGltiples distribufdas irregularmente en
el paladar blando sobre la mucesa, casi siempre en la unifn con
el paladar duro; el edema de la mucosa de la boca y la faringe
llega a ser tan importante que dificulta la deglucién, Este suele
acompaharse de hiperplasia linfoide. En algunos casos, las lesio-
nes bucales han sidc las primeras manifestaciones que han heche
pensar en un diagn&stico de mononucleosis infecciosa.

DIAGNOSTICO.~ El1 diagn&stico definitivo de la mononucleosis
infecciosa depende de los hallazgos del laboratorio: la prueba de
aglutinacifn con eritrocitos de carnero {prueba de Paul-Bunnell),
es el método de diagnbstico estdndar; los titulos mayores de
1:100 se consideran diagnbésticos., Actualmente existen otras prue-
bas mis especificas para determinar la eticlogla precisa de la
infeccibn -sugestiva.

TRATAMIENTO.~ No existe un tratamiento eficaz para esta
enfermedad; se han utilizado diversos antibibticos sin gran &xi-
to. Bl descanso en cama y dieta adecuada probablemente tienen
tanto heneficlo como cualgquier otra forma de terapefitica.

LINFOMA DE BURKITT.

En 1961 se describib una serie de casos con linfoma sumamen-
te maligno y diversas caracter{sticas particunlares; los pacientes
afectados eran nifios habitantes de la regifn ecuatorial de Afri-
ca. La lesibn se denomina actualmente tumor o linfoma de Burkitt,
sindrome de linfoma africano, linfoma de Burkitt africano del
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maxilar o linfoma no leucémico, Recientemente se han encontrado
casos similares en muchos palses.

En 1964, Epstein vy colaboradores identificaron un virus
parecido al del herpes en los cultivos de las células 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 etioldgico. Hay bastante informacibn
cpidemiolbgica para pensar que el linfoma 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 extensifn gque con
frecuencia afecta los senos maxilares, etmoidales y esfenoidales,
asf como la 6rbita ocular. Muchas veces tambi&n se lesionan los
6rganos viscerales, pero rara vez sin afectar los maxilares. Se
pueden afectar ganglios y tejidos linfiticos y mis a menudo a la
médula Ssea.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.- Anteriormente la enfermedad tenfa
un desenlace rdpido y mortal; sin embargo, en la actualidad un
tratamiento mediante drogas citot&xicas, da una supervivencia a
largo plazo sorprendentemente buena y en algunos casos una cura-
cidn aparente.

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

PAPILOMA LARINGEC.

El papiloma larfngeo es la lesifn benigna de la laringe que
se encuentra con mds frecuencia, con excepcifn de los pbSlipos
inflamatorios. E! origen de tales lesiones parece ser de etiolo-
gfa viral DNA. La inoculacibn del papiloma de la laringe de
humanos en animales de experimentacién, ha producido lesiones; en
la misma forma, la inoculacibn accidental tambi&n puede producir
papilomas; en un caso publicado, un cirujanc dentista lesiond el
labio superior de un nifio con el instrumento utilizado, momento
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antes, para extirpar un papiloma de la laringe; después de tres
meses Y medio aparecieron varias verrugas pequefias y aplanadas en
el sitio lesionado del labio, posteriormente las verrugas se
diseminaron por toda la cara.

Una observacibn comln es que los nifnos con papilomas larin-~
geos presentan verrugas en las comisuras de la boca, cara vy
manos; evidentemente existe una inoculacifn desde 1la 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 fisicos y quirfrgicos
pero ninguno es del todo satisfactorio,

MOLUSCO CONTAGIOSO.

Es una enfermedad causada por un virus DNA del grupo pox. El
cuerpo humano es el Gnico hu&sped conocido. Es especialmente
interesante ya que es unc de los pocos tumores definitivamente
conocido como de etioclogia viral,

ASPECTOS CLINICOS.- Se manifiestan como nédulos individuales
o con mds frecuencia como mGltiples nbdulos elevados discretos
que por lo regular se presentan en los brazos, las piernas, el
tronco y la cara (en particular en los pérpados); en la actuali-
dad se reconoce que la enfermedad puede transmitirse por contacto
sexual, presentindose lesiones en los genitales y en el A&rea
puvoabdominal.

Las lesicnes tienen forma hemiesférica, con diSmetro prome-
dio de S mm., una umbilicacidn central que puede estar queratini-
zada y de la cual se puede extraer un material cremoso y sebiceo,
tiene un color normal o ligeramente rojo.

Al parecer la enfermedad se disemina por autoinoculacibn,
contacto directo con individuos infectados o a través de fomites,
con un perfodo de incubacibn de 14 a 50 dias.



- 82 -

MAN1FESTACIONES BUCALES.

No es comGp que la mucosa bucal estf afectada, sin embarge,
cuando se presenta el caso, las lesiones que, se presentan con
mayor frecuencia en los labios, lengua y mucaosa bucal, son simi-
lares a las que aparecen en la piel,

TRATAMIENTO.- Las lesiones del molusco contagioso se han
tratado mediante excisifn quirfirgica o mediante aplicacisn tépica
de una amplia variedad de fdrmacos como la podofilina o la canta-
ridina; en la mayor parte de los casos, las lesiones son autoli-~
mitantes en seis a nueve meses, pero pueden persistir Qdurante
tres o cuatro aflos. Existen evidencias de que los inmunosupre-
sores favorecen la erupcibn de las lesiones.

SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA (SIDA).

Es una enfermedad causada por el retrovirus RNA llamade VIH
{virus de inmunodeficiencia humana}. Este padecimiento destruye
parte del sistema de inmunidad del organismo, con lo cual deja a
sus victimas indefensas contra infecclones y contra ciertas
clases de céncer; las dos enfermedades gue frecuentemente se
presentan en pacientes con SIDA son: una forma de neumonia provo~
cada por Pneumocystis carini y/o, una forma rara de cSncer que
afecta a la piel y al recubrimiento de 1los vasos sangulneos
llamado Sarcoma de Kaposi. Estas enfermedades no son causadas por
el wvirus, sino que &ste causa la disminucién de las defensas
corporales, lo cual permite el desarrollo de estas enfermedades
gue son las causas de muerte en los pacientes con SIDA.

El SIDA {uf descrito por primera vez en 1981 (segln la OMS),
en los Estados Unidos de Norteamérica, consecuentemente a la
aparicibn simultfnea de cinco casos de jbvenes con infecciones
oportunistas, hecho que llamd la atenci®fn de las autoridades de
salud pblica por ser poco frecuente.

TRANSMISIBILIDAD,~- Una persona infectada con el virus puede
transmitirlo a otras por medio del contacto sexual, donde existe
intercambio de 1lfquidos corporales; las jeringas o instrumentos
del drea médica mal esterilizados, tambi&n son una fuente impor-
tante de contaminacibn; otra forma es por transfusi&n de sangre o
sus derivados, que provengan de donadores infectados con VIH; las
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mujeres infectadas que se embaracen, transmiten el virus al
producto en el momento del parto o después del mismo.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- La mayor parte de los individuos
infectados por VIH, no tienen sintomas y se siente bien, algunos
desarrollan sintomas que inicialmente pueden durar m&s de dos
semanas y desaparecer con tratamiento mfdico, dentro de 8stos se
pueden incluir: fiebre que puede manifestarse por "sudoraciones
nocturnas®, pérdida de peso que no se debe a dieta o mayor acti-
vidad fisica, inflamacifn de ganglios linf&ticos principalmente
del cuello o axilas, fatiga inexplicable y persistente y final-
mente, diarrea que dure més de dos semanas.

MANIFESTACIONES BUCALES.- Como la enfermedad es inmunodepre-
sora, es muy factible gue se presenten infecciones oportunistas
sobre todo candidiasis, en casos de gingivitis ser§ del tipo
ulceronecrosante aguda; en general puede esperarse la presencia
de cualquier infeccibn con sintomatologfa exacerbada.

DIAGNOSTICO.- E1 diagnbstico se realita por evaluacibn clf-
nica, cuando la vida de una persona se encuentra amenazada por
enfermedad gque 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 t&cnicas para detectar en la sangre los
anticuerpos que producen cuando una persona ha sido infectada por
el VIH; la té&cnica m&s utilizada es conocida con el nombre de
Elisa. El diagnb6stico real se debe realizar a través de una
evaluacibn médica completa.

TRATAMIENTO.- Actualmente no existen en ninguna parte del
mundo, medicamentos de eficacia probada para curar el SIDA; se
han descubierto algunos medicamentos que inhiben la accifn del
VIH, pero desafortunadamente no producen una mejoria clinica a
largo plazo, como la acidotimidina, que aparentecmente prolonga la
sobre vida; es un medicamento t6xico y hasta el momento no se ha
otorgado su reqgistro en México.

El tratamiento consiste en combatir las infecclones oportu-
nistas y los tumores que afectan a los enfermos.



CAPITULO Vi

INFECCIONES MIXTAS
EN CIRUGIA BUCAL
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En cirugia bucal las infecciones gque con mis frecuencia se
presentan son precisamente las de origen mixto, esto quiere decir
que el microorganismo causal no es uno en particular, sino cue
pueden ser varios los que causen un mismo tipo de cuadro clinico
o una infeccibn en la cual act@ian diversos microorganismos a la
vez. A continuacidn se presentan las infecciones mixtas mis
comunes y particularmente graves que se pueden suscitar poste-
riores a tratamientos quir@rgicos.

PAROTIDITIS POSOPERATORIA.

Este transtorno originalmente se describif como una variedad
de posibles factores, en la actualidad se cree que es el resulta-
do de una infeccibn retrdgrada (gue alcanza la glé&ndula parbtida
debido a los microorganismos que ascienden al conducto paroti-
deo), en los pacientes debilitados que sufren deshidratacién, en
la supresibn de la secrecién salival, en el vbmito o en la respi-
racién bucal o en ambos, despufs de un procedimiento guirdrgico.
Por lo tanto, se cree gue la xerostomfa, como la boca seca, es
uno de los factores mis importantes, debido a gque ¢l estancamien-
to de la saliva permitir§ la ascenci6én de los microorganismos a
través del conducto dentro de la glindula.

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

La mayorfa de los pacientes afectados son adultos, de edad
media o mayores. Es comlin que se encuentren afectadas bilateral-
mente las gli&ndulas parbtidas y los signos y sintomas clinicos se
presentan entre el sequndo y el vigésimo dia postoperatorio. Se
puede seguir cualquier tipo de procedimiento quirGrgico no sb&lo
un procedimiento local en el drea de las gldindulas salivales,
aunque se desconoce el mecanismo exacto.

La enfermedad se inicia con rapidez y con frecuencia estd
acompafiada por dolor intenso y una r&pida hinchazdn de las gl&n-
dulas par6tidas; la piel gue la cubre estd enrojecida y el edema

.asociado afecta a los carrillos, &rea periorbitaria y cuello; hay
trismus, asi como fribriculcsis con dolor de cabeza, indisposi-
cibn y leucocitosis; se puede presentar una descarga purulenta
proveniente del conducto parotideo al aplicar una presibn digital
a lo largo del conducto hacia su orificio, El tratamiento por lo
general es la administracidén de antibibticos.
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OSTEOMIELITIS,

La osteomielitis es una inflamacibn del hueso y de la médula
8sea, se puede desarrollar en los maxilares como resultado de la
infeccifn odontfgena y en muchas otras situaciones (como en actos
quirfirgicos). La enfermedad puede ser aguda, subaguda o crénica y
presentar un curso clinico diferente, dependiendo de su natura-
leza,

OSTEOMIELITIS SUPURATIVA AGUDA.

Se da como resultado de una diseminacibn difusa de infec~-
ciones locales a través de los espacios medulares, con necrosis
subsecuente en una porcifn variable de hueso. Los sintomas clini-
cos de esta forma de osteomielitis que proviene de una infeccién
dental son los mismos que estan presentes después de la infeccibn
debida a la fractura del maxilar, de una herida quirGrgica o por
arma de fuego, incluso por diseminacibn hemat8gena; por esta
raz6n la enfermedad y sus sintomas clinicos se consideran como
una entidad individual (la infeccibn dental es la causa mis
frecuentel.

Se pueden cultivar diferentes tipos de gérmenes de estas
lesiones, aungque los mis comunes son Staphylococcus aureus vy
Staphylococcus albus, diversos estreptococos ¢, en algunos casos,
gérmenes mezclados. Se consideran en el an8lisis de estas enfer-
mcdades los casos de osteomielitis infecciosas espec{ficas como
en la tuberculosis, la sffilis, la actinomicosis, etc.

ASPECTOS CLINICOS.- La osteomielitis aguda o subaguda
supurativa puede afectar a la maxila o a la mandibula; en el
primer caso la enfermedad por lo regular permanece bastante bien
localizada en el 8rea de la infeccifn inicial; en la mandibula la
infeccibn del hueso tiende a ser mis difusa y hasta diseminada.
Por lo regular se presenta dolor intenso y elevacifn de la tempe-
ratura con linfoadenopatfa regional, por lo comin hay leucocito-
sis; los dientes que se encuentran en la regidn afectada ecstin
flojos y adoloridos dc tal manera que es diffcil o imposible
comer; es frecuente encontrar parestesia del labic en los casos
de participacién de la mandfbula; hasta que se desarrolle la
periostitis no existe hinchazbn o enrojecimiento de la piel o de
la mucosa.
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ASPECTOS RADIOGRAFICOS.- La osteomielitis aguda progresa con
rapidez y demuestra pocos datos radiogr&ficos de su presencia
hasta que la enfermedad se ha desarrollado al menos por una o dos
semanas, en cste momento comienzan a aparecer los cambios 1lfticos
difusos en el hueso; las trabfculas irdividuales se vuelven
vellosas e indistintas y empiezan a aparecer &reas radiolGcidas.

ASPECTOS HISTOLOGICOS.- Los espacios medulares est&n llenos
con un exudado inflamatorio que puede o no haber progresado hasta
la formaci®n real de pus; las cflulas inflamatorias principalmen-
te son polimorfonucleares necutr6filos pero puede haber linfocitos
y células plasmiticas ocasionales; los osteoblastos que bordean
las trabé&culas Oseas por lo regular se destruyen y, dependiendo
de la duracibn del proceso, pierden su viabilidad y empiezan a
sufrir una resorcidn lenta.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.- Los principios generales del
tratamiento demandan que se debe establecer y mantener el drenaje
y tratar la infeccibn con antibibticos para impedir la disemina-
cibn y complicaciones posteriores.

Cuando la gravedad de la enfermedad se atenla, ya sea en
forma espontinea o bajo tratamiento, el hueso que ha perdido su
vitalidad empieza a separarse del hueso vivo; cada fragmento
separado del hueso muerto se llama secuestro y &stos, si son
pequeiios, pueden ser exfoliados o retirados poco a poco a través
de la mucosa; si se forma un secuestro grande, puede necesitarse
la eliminacibn quirGrgica, ya que los procesos normales de resor-
cibén 6sea serifan extremadamente lentos; a veces se forma un
involucro cuando el secuestro queda rodeado por hueso vivo nuevo.

A menos que se instituya un tratamiento adecuvado, 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 patolfgicas por ol debilitamiento
de la mandfbula por el proceso destructivo.

OSTEOMIELITIS SUPURATIVA CRONICA.

Se puede desarrollar osteomielitis supurativa crbnica des-
pufs de que la fase aguda de la enfermedad se ha calmado o en
ocasiones puede surgir de una infeccidn sin que cxista una etapa
aguda precedente. Los aspectos clinicos son similares a los de la
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osteomielitis aguda, excepto gque todos los signos y sintomas son
mds leves; el dolor es menos intenso, la temperatura afin 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 masticacibn es posible a pesar de
que la mandibula no est8 bien adaptada.

Se pueden presentar exacerbaciones aguda perifdicas en 1la
etapa crbnica que tienen todo el aspecto de la osteomielitis
supurativa aguda. La supuracibén puede perforar el hueso y la piel
o la mucosa gque lo cubre para formar un trayecto fistuloso Yy
vaciarse en la superficie. Esta forma de la enfermedad se debe
tratar con los mismos principios de su contraparte aguda,

CELULITIS (FLEGMON).

La celulitis es una inflamacifn difusa de los tejidos blan-
dos que no estd circunscrita o limitada a una regibn, pero que, a
diferencia del absceso, tiende a diseminarse a través de los
cspacios tisulares y a lo largo de los planos aponeurSticos; esta
reaccidn ocurre como resultado de la infeccifn por microorganis-
mos que producen cantidades importantes de hialuronidasa (el
factor diseminador de Duran-Reynals) y fibrinolisinas que act@an
para romper o disolver, respectivamente, el Scide hialurénico,
que es la sustancia cemental intracelular universal y la fibrina.
Los estreptococos son productores particularmente potentes de
hialuronidasa y por tanto son un gérmen causal comGn en los casos
de celulitis; los estreptococos productores de hialuronidasa
menos comunes tambifn son patSgenos y con frecuencia dan lugar a
celulitis,

La celulitis de la cara y del cuello resulta con mayor
frecucncia de una infeccibn dental, ya sea como secuela de un
abscesn apical o de una osteomielitis o bien, después de una
infecci8n periodontal. Un transtorno clinico comGn es la infec-
cibn periocoronal o pericoronitis (operculitis) que se presenta
alrededor de los terceros molares en erupcibn o particularmente
impactados y que provocan celulitis y trismus. Algunas veces la
celulitis de la cara y cuello es resultado de la infeccibn des-
puds de una extraccibn dental, de un acto quirfirgico, de una
inyeccibn ya sea con una aguja infectada o a través de un 3Srea
infectada o posterior a una fractura de la mandibula.
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ASPECTOS CLINICOS.- El paciente con celulitis de la cara o
del cuello por 1lo regular estdi moderadamente enfermo, tiene
fiebre y leucocitosis; existe una hinchaz8n de los tejidos blan-
dos afectados, la cual es firme y fuerte; la picl esti inflamada,
algunas veces de color pGrpura, si se encuentran afectados los
espacios tisulares superficiales; en el caso de diseminacién
inflamatoria de la infeccibn a lo largo de los planos m&s profun-
dos de las hendiduras, la piel que lo cubre puede tener color
normal, ademds por lo regular existe una linfoadenitis regional,

Las infecciones que surgen en el maxilar perforan la «capa
cortical externa del hueso que se encuentra por arriba de la
insercifén del buccinador y causa, al principio, hinchaz8n de la
mitad superior de la cara, sin embargo, la diseminacibn difusa
pronto afecta a tode el &rea facial: cuando la infeccibn en la
mandfbula perfora la placa cortical exterior que se encuentra por
debaje de la insercifn del buccinador, existe una hinchazbn
difusa de la mitad inferior de la cara, que despufs se extiende
hacia arriba y hacia el cuello.

Cuando persiste la celulitis faclial caracter{stica con fre-
cuencia 1la infeccibn tiende a localizarse y se puede formar un
absceso facial; cuando esto sucede, el material supurativo pre-
sente busca un "punto” o descarga sobre una superficie libre; si
se instituye tratamiento temprano, la resolucibn por lo regular
ocurre sin que exista drenaje a través de la piel.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.~ La celulitis se trata mediante la
administracifn de antibifticos y la eliminacibn de la causa de la
infeccibn. Aungque este transtorno es extremadamente grave, por lo
regular la resolucibn es répida con el tratamiento adecuado y son
poco comunes las secuelas desfavorables.

ANGINA DE LUDWIG.

Entre las formas clfinicas md&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 submental. Los estrepto-
cocos y estafilococos son las bacterias que mis frecuentemente se
aislan de las lesiones en estas &reas como invasores primarios o
secundarios; pueden observarse los llamados microorqanismos 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 Enterococcus,

La principal fuente de infeccibn es un molar mandibular
afectado, ya sea en la regqibn periapical o periodontal, pero
también puede provenir de una lesién penetrante del piso de la
boca, como una herida quirGrgica, un disparo por arma de fuego o
una pufislada o© por osteomielitis en una fractura mandibular
compuesta.,

ASPECTOS CLINICOS,~ £1 paciente con angina de Ludwig mani-
fiesta una hinchazén amplia del piso de la boca que se desarrolla
rapidamente con la consecuente elevacibn de la lengua; la hincha~
26n es firme, dolorosa y difusa, sin dates de localizacién;
existe dificultad para comer, deglutir y respirar; por lo regular
los pacientes tienen fiebre alta, pulso y respiracidn ripidas;
tambi&n hay leucocitosis moderada. Cuando la enfermedad continfia,
la hinchaz6n afecta el cuello y puede ocurrir edema de la glotis;
esto lleva a un serjio riesgo de muerte por sofocacidn. Después,
la infeccifn se extiende hacia los espacios parafaringeos, bhacia
la vaina carotfdea o hasta la fosa pterigopalatina., La trombosis
del seno cavernoso con la meningitis subsecuente puede ser una
secucla de este tipo de diseminacién de la infeccibn,

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.~- Antes del advenimiento de los
antibidticos, esta enfermedad tenfa una tasa de mortalidad suma-
mente alta debido sobre tode a la asfixia y a la sepsis grave.
Los antibibticos han reducido considerablemente la frecuencia de
casos de angina de Ludwig y la gravedad de los que surgen se
atenfia mediante la terapefitica antibiStica. E1 edema de glotis,
que se puede desarrollar con rapidez, con frecuencia necesita de
tragqueotomfa de emergencia para impedir la sofocacidn.

BACTEREMIA, SEPTICEMIA Y PIEMIA.

La bacteremia es simplemente la presencia de bacterias en la
sangre y esto es algo comfn: puede ser producida por el cepillado
de los dientes, por la masticacién o por procedimientes de diag-~
néstico como la sigmoidoscopfa y la cateterizaci6n de las vias
urinarias. Por 1lo general, es un fenbmenc transitoric si las
bacterias no se multiplican en forma activa pues son eliminadas
con rapidez por la acci8n de las defensas del hufsped. De manera
inversa, cuando gran nfimero de bacterias penetran al torrente
sanguinec y se multiplican en forma activa, se produce una septi~
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cemia; el huésped sufre signos de intoxicacibn y se supone que no
solamente hay g&rmenes circulantes en la sangre, sino también sus
toxinas; la infeccidn evolucionari a menos que se controle con
medicamentos antimicrobianos, con o sin intervencisn quirfirgica.
Se denomina piemia a la septicemia que ha provocado abscesos en
diferentes territorios anatbmicos.

MICROORGANISMOS AISLADOS DE LA SANGRE.- Los microorganismos
aislados que m8s comunmente tienen importancia clinica son: Sta-
phylococcus aureus y los bacilos gramnegativos, incluyendo Esche-
richia coli, Proteus, Pseudomonas, Klebsiella, Salmonella, Haemo-
philus, Bacteroides y Brucella. También se aislan con frecuencia
los estreptococos, en particular los viridans, Streptococcus
pneumoniae y Streptococcus faecalis. Es menos comfin encontrar
neisserias, clostridios, cocos anaerobios, Staphylococcus albus y
Candida albicans.

MECANISMOS DESENCADENANTES.-~ Los factores principales in-
cluyen traumatismo terapefitico con la sigmoidoscopia o aGn ene-
mas, biopsia yeyunal, cateterizacibn de la vejiga, dilatacibén de
la uretra, extraccibn dental, cateterismo cardfaco y alambres
marcapaso; la recoleccibn de pas bajo presifn y los tumores
infectados también son fuentes potenciales, En pacientes que
reciben medicamentos inmunosupresores, citotbxicos o cortocoeste-
roides, los mecanismos de defensa son menos capaces de enfrentar
a microbios invascres y es posible que microbics con patogenici-
dad baja produzcan septicemia (esto se debe tener presente al
realizar actos quirGrgicos}.

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

ENDOCARDITIS BACTERIANA.

Los microorganismos que intervienncn con mis frecuencia cn la
produccién de las endocarditis bacterianas son: los estreptococos
bucales, Streptococcus sanguis y mitior y el Streptococcus feaca-
1is; otros estreptocoCos menos comunes son mutans, milleri vy
salivarius; otras bacterias asociadas con endocarditis infecciosa
son estafilococos especie hemophilus, cocos anaerobios, especie
bactercides y bacilos gramnegativos como Escherichia coli, Pseu-
domonas, Klebsiella y especie Proteus; en las formas mds agudas
intervienen habitualmente los cocos pibgenos.
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Es menos comGn 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 cirugfa a
corazbn abierto. Se considera que los virus no causan endocardi-
tis bacteriana.

EPIDEMIOLOGIA Y PATOGENIA.- Puede haber formas agudas vy
subagudas y puesto que en ocasiones la linea de demarcacibn entre
las dos es dificil de trazar, es aconsejable nombrar el transtor-
no como "endocarditis bacteriana", 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 vil~-
vulas en apariencia normales pero, en general, la alteracibn se
presenta en personas con alguna patologia del endocardio, con una
lesién de 1las vdlvulas por fiebre reumftica previa, prbtesis
valvular, deficiencias septales, ateroma de las vilvulas y defor-
midades valvulares congénitas; aGn cambios degenerativos menores
en las valvulas aortica y mitral conllevan a un riesgo para el
anciano.

Por lo general un solo microorganismo esti implicado, pero
pueden haber infecciones mixtas en el hufsped comprometido y en
toxic6bmanos que se inyectan estupefacientes directamente en 1la
vena; las infecciones mixtas aumentan en forma considerable los
problemas de diagnfstico y tratamiento.

La endocarditis puede ocurrir a cualquier edad aunque en
&pocas recientes ha habide un cambio en el grupo de edad afecta-
do; hasta hace poco las personas de menos de treinta afos o
cercanas a esa edad eran las m8s afectadas, pero en la actualidad
la cndocarditis bacteriana es mds bien una enfermedad de la
senectud en donde los estreptococos son en forma cada vez mas
creciente, los agentes infectantes.

En genural sc desconocen las cifras precisas de frecuencia
de esta enfermedad porque no todos los casos son notificados. El
Sndice de mortalidad es alto, entre el 20 y 30% y esto se explica
en parte por un retraso en el diagnéstico y por su manejo defi-
ciente. Se cree que entre 30 y 50% de los sujetos afectados
tienen antecedentes de haber recibido tratamiento dental, algunos
hasta tres meses antes del ataque. Con frecuencia la deficiencia
de tratamiento es vaga y se desconoce la relacidn precisa entre
una forma particular de tratamiento dental y la aparicién de
endocarditis, HNo obstante, el nexo con extracciones dentales
puede ser bastante claro y el origen bucal de la mayor parte de
las bacterias aisladas de la sangre de enfermos con endocarditis



- 103 -

bacteriana implica, en la etioleoqfa del padecimiento, al trata-
miento dental. La mayorfa de las personas restantes con endocar-
ditis y sin antecedentes de tratamiento dental, tienen un histo-
rial de alguna intervencidn genitourinaria o gastrointestinal.

Un trombo est&éril de plaquetas-fibrina se desarrolla en una
vdlvula y entonces un microorganismo se implanta en &1, a conse-
cuencia de una bacteremia, el microbio prolifera y produce vege-
taciones fr&giles de donde se desprenden trombos pequefios ¢n
forma constante. Las vegetaciones estdn constitufdas 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 perforacibn valvular.

DIAGNOSTICO.- El hemocultivo es el procedimiento principal
para el diagnb6stico y deberd hacerse sin demora en ¢l caso de
cualquier paciente con pirexia inexplicable y del que se sabe
padece alguna lesifn cardiaca.

PROFILAXIS DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA.- La American Heart
Association edita periodicamente informes concluyentes scbre los
regimenes recomendados de antibiéticos profildcticos para pacien-
tes en riesgo de desarrollar endocarditis bacteriana. Esta aso-
ciacién subraya:

1. La importancia de los antibifticos parenterales, en
especial para los pacientes de grupos de alto riesgo como los que
tienen prbtesis valvulares.

2. Estrecha cooperacibn entre médicos y cirujanos dentis-
tas en el manejo de estos pacientes.

3. La necesidad de estos pacientes de conservar el mds
elevado nivel de salud dental aGn en individuos edéntulos que
usan dentaduras postizas,

Para los individuos que necesitan someterse a cirugfa (car-
diaca, bucal, etc.) una combinacidn de penicilina benzflica o
flucloxocilina y un aminoglucésido como la gentamicina serd efi-
caz contra las bacterias patbSgenas m8s importantes.
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TRATAMIENTO.- En los enfermos graves el tratamiento debe
comenzar despuds de haber tomado el primer hemocultive, dado que
la enfermedad es demasiado grave para esperar el diagnbstico del
laboratorio. Se usari una combinaciébn de medicamentos bacterici-
das pues los medicamentos bacteriostiticos no destruirin los
microorganismos gque est&n embebidos en las vegetaciones. Las
combinaciones de una penicilina (penicilina benzflica, amoxicili-
na o ampicilina) y un aminoglucbésido (gentamicina o estreptomici-
na} se emplean extensamente y son muy eficaces.

Es escencial que el laboratorio controle el tratamiento
periodicamente.



CAPITULO VilI

TRATAMIENTO DE LA
INFECCION QUIRURGICA



- 106 -

En cirugia bucal, el tratamiento de la infeccibn se basa en
el drenaje quirGrgico del pus, cuando es posible y quimioterapia
a través de medicamentos antimicrobianos especificos. El trata-
miento debe tomar en consideracibn la causa de la infeccibn, el
microorganismo implicado, el estado general de salud del pacien-
te, la 1localizacifn y la extensibn de la infeccibn y el medio
ambiente social del paciente.

Las decisiones inmediatas més importantes que deben respon-
derse son:

1. ¢Es  fluctuante la infeccibn y per tanto adecuada para el
drenaje?
2. Si el drenaje es necesario, ¢puede llevarse a cabo en

el consultorio dental o se requiere hospitalizacibén? y

3. i¢Debe tratarse con quimioterapia?

DRENAJE QUIRURGICO.

Cuando existe coleccifn de pus, se impone la necesidad de
hacer drenaje del mismo mediante maniobras quirGrgicas; se
sugiere sequir los siguientes pasos:

1. Diagnbstico preciso. Utilizando quantes se debe determinar
el sitio donde estd la coleccibn mis préxima a la piel, se apre-
cia la fluctuacibn gue delata el liquido contenido en la lesién y
se precisan los limites de la misma.

2. Orientarse por el conocimiento anatbmico de la regién para
evitar lesiones a otras estructuras como tendones, nervios, va-
sos, etc.

3. Evitar, en la medida de lo posible, infiltracién local de
anestésicos, 10S cuales pueden diseminar la infeccidn y desvita-
lizar todavia m&s los tejidos; es preferible usar bloqueo regio-
nal o anestesia general.



- 107 ~

4, T&cnica estfril estricta, preparando el campo cperatorio con
las técnicas quirGrgicas prescritas, sin frotar con demasiada
energfa la lesibn porgue se puede causar septicemia.

5. Hacer una incisibén amplia dentro de los limites de la infec-
cifén para permitir el drenaje, es comGn observar incisiones que
por ser pequefias se obturan espontincamente con ¢l mismo exudado
que se pretendia evacuar y requieren una segunda intervenci6n.

6. La incisibn debe hacerse en un punto declive, para permitir
el drenaje adecuado hasta su curacién.

7. Si existe infeccidn en una laceracibn suturada suele regue-
rirse que se retire la sutura para que drene la infeccibn.

8. Si hay necesidad de poner un tubo para drenaje por ser
profunda la lesifn, 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 Pezzer cuando hay una gran cantidad de pus que se
debe lavar y mantener drenada por un tiempo mayor de 48 horas.

9. Cuidados quirfirgicos estrictos de limpieza y t&cnica asépti-
ca, haciendo cambios de curacibn cada 12 horas y lavado abundante
con solucién salina isotbnica.

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

11. Cultive del exudado o secrecibn para identificar al gérmen
causante.
12, Cuando se vea en el fondo de la lesidn abundante tejido de

granulacién, se puede esperar su cierre espontlneo y epiteliza-
cién o bien, hacer un curetaje prolijo del nicho de la infeccibn,
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QUIMIOTERAPIA.

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

Deben tomarse muestras clinicas para enviarse al laboratorio
antes de iniciar el tratamiento, pues &ste se revelard una vez
que se identifique el agente patfgeno y el laboratorio investigue
sus patrones de sensibilidad a los antimicrobianos.

En general, para el tratamiento de una infeccién determina-
da, deberd utilizarse un solo medicamento antimicrobiano, pero
hay indicaciones para el uso de una combinacidn, estas son:

1. Lograr un efecto sin&rgico: la combinacifn de medicamentos
produce un efecto mucho mayor que cada agente por separado.

2. Prevenir el desarrollo de resistencia microbiana, y

3. Enfrentar con &xito las infecciones mixtas.

ANTIBIOTICOS.
Consideraciones generales en la terapefitica con antibifticos.

DOSIS.- Los antibidticos deberdn administrarse en dosis
terapelticas; &stas serfn suficientes para producir una concen-
tracién de antibibtico mayor que la minima requerida para des-
truir al microorganismo o inhibir su proliferacibn.

DURACION DEL TIATAMIENTO.- Deberd ser de duracisn suficiente
para permitir que todos © casi todos los microbios sean elimina-
dos. En la mayorfa de los casos los microorganismos remanentes se
enfrentarin con los mecanismos de defensa del hufsped.

VIA DE ADMINISTRACION.- Los antibifticos deben administrarse
por via parenteral en pacientes con transtornes graves para
superar cualguier problema de absorcibn del aparato digestivo.
Los antibiSticos orales deben ser estables a los &cidos.
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DISTRIBUCION.- E1 antibibtico debe penetrar al sitio de 1la
infeccibn, para gque esto suceda, con frecuencia es necesario
realizar una intervencién quirGrgica, por ejemplo, drenar el pus
de los abscesos.

EXCRECION.- El conocimiento de la via de excrecibn de un
firmaco puede ser auxiliar en el tratamiento de algunas infeccio-
nes; por ejemplo, la nitrofurantoina y el Scido nalidixico son
eliminados en la orina y esto los hace Gtiles en caso de infec-
cidén de las vias urinarias.

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

MODO DE ACCION DE LOS AGENTES ANTIMICROBIANCS.
Hay cinco formas principales de accibn de los antibibticos:

1. Inhibicibn de 1la sintesis de la pared celular.- Esto
implica 1la inhibicifn del pasc de la transpeptidasa que sc
requiere para los enlaces cruzados de las cadenas polisaci-
ridas, en la capa de peptidoglucano de la pared celular, Las
penicilinas, las cefalosporinas y la cicloserina act@an en
esta forma,.

2. Alteracifén de la membrana celular.- La fijacibn del
antibisdtico a 1la membrana, conduce a la pérdida de sus
propiedades semipermeables, provocando que las substancias
intracitopl8smicas escapen de la cflula, dando lugar a muer-
te celular. Los antibibticos polipéptidicos como polimixina
y anfotericina actGan de este modo.

3. Inhibicidn dJde la sintesis proteica.- Los antibibticos
que afectan este proceso tienen efecto sobre la  translacibn
en la célula e incluyen al cloramfenicol, tetraciclina,
aminoglucésidos, eritromicina, lincomicina y clindamicina.

i, Inhibicién de la sintesis do &cidos nuclefcos.- El
Scide nalidixico impide 1a ruplicacibn del ADN y la rifampi-
cina bloquea la transcripcién en las c&lulas procariotas.
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5. Inhibicifn de la sintesis del folato.- Las sulfonamidas
y el trimetroprim bloguean diferentes etapas en la sintesis
del folato en las bacterias.

ACCION BACTERICIDA Y BASTERIOSTATICA.

Los medicamentos antimicrobianos pueden ser bactericidas vy
destruir las bacterias con rapidez o pueden ser bacteriost8ticos
e inhibir la multiplicacibn bacteriana sin destruir estos micro-
organismos., La 1linea divisoria entre los dos efectos no estd
claramente definida y depende de factores como lo extenso de la
invasifn bacteriana, ia concentracibn del medicamento y el micro-
organismo infectante; algunos medicamentos como la eritromicina
son bacteriostiticos en dosificacifn normal pero bactericidas en
concentraciones mis altas, Se prefieren los medicamentos bacteri-
cidas a los bacteriostiticos, pero un factor importante en la
curacién de la infeccibn es el propio sistema de defensa y, los
medicamentos bacteriostdticos pueden inhibir la multiplicacibn lo
suficientemente para permitir la eliminacifn de los microorganis-
mos a cargo de los fagocitos.

MEDICAMENTOS 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 mayor 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-
cién de la flora natural en diversos sitios, que su efecto pro-
tector queda nulificado y &sto se reconoce por la presencia de
ciertos microorganismos patfjenos gue colonizan &stas Sreas y por
la produccién de una infeccifn superpuesta, como la invasidn de
la boca por Candida.

PROFILAXIS CON ANTIBIOTICOS.

Esta &rea estd sujeta a varias controversias: no hay duda de
que actualmente los antibibdticos son administrados sin una razbn
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apropiada, con la esperanza de eliminar cualquier microorganismo
patbgeno presente; no obstante, afin en el caso de¢ que hubiera
agentes patbgenos en un &rea particular del cuerpe, con frecuen-
cia el antibibtico administrado de manera profilictica es inefi-
caz contra ellos, por lo cual resulta una seleccidn de microorga-
nismos resistentes,

Con todo, existen algunas indicaciones evidontes y justifi-
cables para profilaxis con antibisticos; un ejemplo en Odontolo-
gia, es la administraci6bn de una penicilina antes de algGn proce-
dimiento dental, en particular extracciones o endodoncias a suje-
tos, con riesgo de desarrollar endocartitis bacteriana, enfermos
de fiebre reumftica y diab&ticos.

RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS.

Las bacterias pueden exhibir resistencia natural o, mis
comunmente, pueden adquirir resistencia a los medicamentos. Un
ejemplo de resistencia natural o innata es la probada por Esche-
richia coli y algunas cepas de Staphylococcus aureus a la penici-
lina, La resistencia adquirida, en la que bacterias en un prin-
cipio sensibles a un antibibtico se vuelven resistentes, se
produce por dos mecanismos, mutacibn y transferencia genética.

MUTACION.- Las mutaciones se desarrollan en forma cspontfnea
en 1los cultivos hacterianos a una frecuencia aproximada de uno
por 107 divisiones celulares, se administren o no medicamentos.
Los mutantes resistentes que aparecen en presencia de antibibti-
cos no son tan reluctantes como las cepas progenitoras y no
sobreviven por largo tiempo si se suspende el mecdicamento; sin
embargo, si hay exposicifn continua al antibibtico, las cepas
progenitoras sensibles ser&n destruidas en tanto que las mutantes
resistentes se conservarln viables y se multiplicarin. Por tanto,
la accifn del antibibtico es de seleccidn de bacterias resisten-
tes.

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

1. pProducir una diseminaci8n en la afinidad por el sitio
de accidn del medicamento.
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2, Reducir la penetracifn del medicamento en la cé&lula,
por alteracifn de la membrana citoplémica.

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

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

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

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

TRANSPOSONES.- Los determinantes de la resistencia estén
en los transposones, gque son las partes transportables de &cidos
nucleicos que pueden pasar desde los plasmidios a los cromosomas
bacterianos o a los fagos y, ademds, pueden ser intercambiados
entre los plasmidios.

SELECCION.- La seleccibn de los antibibticos es importan-
te si la resistencia ha sido producida por mutacibfn o por trans-
ferencia genética. La exposicibn repetida de las bacterias al
medicamento, junto con perfodo prolongado de exposicién en 1la
poblacién, significa gue mds ccpas resistentes pueden ser selec-
cionadas. Un paso importante para limitar el nGmero creciente de
cepas resistentes consiste en suspender el uso del medicamento,
esto permitird que reaparezcan las cepas sensibles; por tanto,
&ste es un principio importante para la erradicacitn de cepas
resistentes de los individuos.
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ANTIBIOTICOS DE IMPORTANCIA CLINICA.

PENICILINAS.- Las penicilinas naturales y semisintitéti-
cas son medicamentos bacteriost8ticos y bactericidas contra bac-
terias que se multiplican en concentraciones bajas; actfan por
inhibicibn de la sintesis de la pared celular bacteriana. Las
concentraciones relativamente altas de penicilina son bien tole-
radas por la mayoria de las personas; los problemas mayormente
observados son el surgimiento de cepas bacterianas resistentes al
medicamento, especialmente estafilococos productores de penicili-
nasa y sensibilidad al medicamento.

1. Penicilina G.- Util contra una variedad de microorganis-
mos grampositivos, Neisseria y cspirogquetas; muchos estrep-
tococos y estafilococos y todos los neumococos, actinomyces,
clostridias y treponemas son sensibles a la penicilina G.
Debido a que sc absorbe en forma deficiente por via bucal,
suele administrarse por via intramuscular como penicilina G
procainica en dosis de 1,200,000 unidades diarias o como
penicilina G benzatinica 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 grave de la terapefi-
tica con penicilina G.

2. Penicilina V.- Tiene una actividad y resistencia semejan-
te a la penicilina G. Se absorbe bien por via bucal y causa
poca toxicidad gastrointestinal. Generalmente es aconsejable
una semana de tratamiento con 250 a 500 mg. por via bucal
cuatro veces al dfa; debe darse con el estbmage vacfio ya que
los alimentos interfieren en su absorcibn. Se han observado
nGmeros crecientes de residivas de gonorrea despufs de un
tratamiento con penicilina V durante los Gltimos afos, por
lo tanto se requiere informacibn de vigilancia diligente
para demostrar la curacién en estos pacientes. Se necesita
de una terapeltica a largo piazo contra actinomicosis, pero
la terapefitica de pacientes en este estado suele ser eficac
siempre y cuando se haya llevado a cabo la terapefitica
quirGrgica necesaria.

3. Ampicilina (Penbritin, Polycillin). Es una penicilina de
amplio espectro contra cocos grampositivos y tambi&én contra
bacterias gramnegativas, asf como Salmonella, Shigella, E.
coli, Proteus, H. influenzae y N. gonorroheae. Es fitil en el
tratamiento de infecciones de vias urinarias, oido, nariz,
garganta y vias respiratorias bajas, para portadores de
tifoidea y otras infecciones gastrointestinales. No debe
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usarse en la terapefitica 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-
cilipas G. La ampicilina se encuentra disponible para admi-
nistracidén bucal y parenteral; la dosis habitual para un
paciente adulto es de 200 a 500 mg. por via bucal cuatro
tomas diarias durante una o dos semanas. Pueden aparecer
superinfecciones por pseudomonas, Enterobacter u hongos
durante el tratamiento con ampicilina.

4. Cloxacilina (Tegopen). Esta, junto con la dicloxacilina
{Dynapen) y la oxacilina {Prostaphlin), es una penicilina
semisintética que se administra por via bucal y es especial-
mente Gtil on el tratamiento de pacientes con estafilococos
productores de penicilinasa. La cloxacilina se¢ absorbe bien
por via bucal y es bien tolerada; tiene un buen espectro de
actividad contra neumococos y estreptococos, no es el mejor
medicamento contra estos microbios {la penicilina V o G
seria preferible); est8 indicada como medicamento inicial en
infecciones estafilocScicas, especialmente si la infeccibn
fue adquirida en un hospital. El tratamiento habitual es de
200 a 500 mg. cuatro veces al dfa durante siete a diez dfas.

5. Carbenicilina (Geopen). Un derivado de 1la penicilina
bencilica; es particularmente Gtil en el tratamiento de
bacilos gramnegativos; en especial pseudomonas, proteus y
algunos microorganismos raros como Herella y Serratia. Pseu-
domona desarrolla frecuentemente resistencia con rapidez y
Klebsiella suele ser resistente. Como las otras penicilinas,
estd8 relativamente libre de toxicidad renal, aunque los
niveles sanguineos aumentan con rapidez si la funcibén renal
es deficiente; debe administrarse por via parenteral. La
carbenicilina es tambifn eficaz contra cocos grampositivos,
pero no es resistente a la penicilinasa. En la terapefitica
parenteral se utilizan una a dos gramos por via intramus-
cular cada seis horas. Esta dosis se usa principalmente
contra infecciones de vias urinarias.

TETRACICLINA.- La tetraciclina {Acromicina, Sumycin) es un
agente antibacteriano potente que actfia por inhibicidn de sinte-
sis protefca; al igual gue sus derivados es un antibibtico bacte-
riostitico, principalmente Gtiles en el tratamicnto de infpcgig-
nes ygramnegativas; las infecciones menores por cocos grampositi-
vos pueden también responder a estos antibibticos. La tetracicli-
na es relativarente menos peligrosa para la  terapefitica de
pacientes a& corto plazo que otros antibibticos de amplio espec-
tro. Es particularmente Gtil en el tratamiento de infecciones
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bacterianas de vias biliares, respiratorias o urinarias; también
se usa en cl tratamiento de sifilis en pacientes gue son alfrgi-
cos a la penicilina. La terapeftica crénica o intensiva se ha
asociado a muchos problemas que incluyen enterocolitis cstafilo-
cbeica, 1insuficiencia hepltica, depSsites de tetraciclina en
hueso y dientes y anormalidades de piel, rifiones y sangre., Sin
embargo, el problema mS&s comfin lo constituyen nafiseas o diarreas
por toxicidad gastrointestinal ligera, que desaparecen cuando se¢
suspende la terapeltica. El tratamiento habitual es de 250 a 500
mg. cuatro veces al dia durante siete a dicz dfas. Debe insistir-
se en gque la resistencia a la tetraciclina es comGr en estafilo-
cocos y surge con gran rapidez durante el tratamiento.

CLORAMFENICOL (Chloromycetin) .~ Este medicamento es muy
eficaz en el tratamiento de un amplio espectro de intecciones
gramnegativas; actGa por inhibicibn de la sintesis de protefnas.
Su toxicidad hematoidgica generalmente impide su emplec en infec-
ciones quirfirgicas de pacientes externos. La toxicidad hematolsh-
gica puede ocurrir como aplasia ideosincrisica mortal pero afor-
tunadamente esto es raro, es mis comlin ver una leucopenia relacio
cionada con la dosis y el tiempo transcurrido (aparece gradual-
mente y desaparece cuando se interrumpe el tratamiento).

ERITROMICINA (Erythrocin, Yloticin).- Es un antibibtico de
amplio espectro y tipo macrblido, activo contra bhacterias que se
estin multiplicando. La eritromicina es bacteriostitica en bajas
concentraciones y bactericida en concentracioncs altas; es roela-
tivamente ireficaz contra infecciones gramnegativ excepto por
C. diphtheriae, pero es una alternativa muy Gtil de 1la penicilina
en muchas infecciones por cocos c<rampositivos. Se absorbe y
tolera bien por via bucal y las reacciones colaterales molestas
son muy raras, generalmente todos los efectos de este tipo desa-
parecen cuando la terapefitica se suspende. La eritromicina es
particularmente Gtil en el tratamiento de infecciones por
estreptococcs ¥ contra otras bacterias sensibles a la penicilina
en pacientes gque son alfrgicos a éstes. Sc usa en dosis de 250 a
500 my, por via bucal cuatro veces al dia.

ESTREPTOMICINA. La estreptomicina es un antibiftico produci-
do por Streptomyces griseus. Es Gtil contra un amplic espectro de
microorganismos no afectados por la penicilina; es bactericida
por su efecto sobre la pared celular, sobre la formacién de &cido
nuclefco y sobre la sintesis de proteinas. Es cficaz contra
Salmonella, Klebsiella y muchos otros microorganismos gramnega-
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tivos, pero puede aparecer resistencia en 24 horas. La rfpida
emergencia de cepas resistentes y su toxicidad sobre el octavo
nervio craneal (auditivo), han sido problemas mayores que limitan
la utilidad de la estreptomicina. El descubrimiento de otros
antibifticos de amplio espectro ha reducido escencialmente el
empleo de la estreptomicina a cursos cortos en combinacibn con
penicilina G en infecciones mixtas causadas por microorganismos
desconocidos y en tuberculosis. Se administra en dosis de 0.5 a
1.0 mg. por via intramuscular diariamente, con cuidadosos estu-
dios de la funcién de los nervios auditivo y vestibular. El curso
normal para infecciones no tuberculosas e¢s de cinco dias.

NEOMICINA.- La neomicina es un antibibtico aminoglucdsido
obtenido de Streptomyces f{radiae., Es bactericida contra una am-
plia variedad de bacterias grampositivas y gramnegativas, inclu-
yendo Proteus; es Gtil como antibiftico administrado por via
bucal y no absorbible para preparacidn preoperatoria del colon y
para otros estados que requieren la supresibn de bacterias intes-
tinales; tambifén se usa en unglento tbpico y soluciones para el
tratamiento de infecciones localizadas con accesibilidad clfnica.
Los efectos colaterales que ocurren después de la administraci&n
por via bucal incluyen diarrea ligera, crecimiento exagerado de
levaduras o estafilococos y toxicidad renal si hay lesiones
ulcerativas que premitan la absorcibn a la corriente sanguinea.
La necomicina se aplica por via 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 neomicina t&pica est8 disponible
en ungilento, sola y en combinacidn con polimixina B y bacitracina
{Neosporin}.

COLISTINA, La colistina {Coly-mycin) es un antibidtico poli-
péptido que es bactericida porque se absorbe en sitios receptores
especificos de microorganismos gramnegativos; también evita 1la
recombinacifn cromosbmica. Como su mecanismo de accidn es dife-
rente al de otros antibibticos, su espectro de accibn es también
diferente; es singularmente eficaz contra Pseudomonas aeruginosas
y también contra una amplia variedad de otros bacilos gramnegati-
wos. Deeqgrariadamente no se absorbe en el tubo gastrointestinal y
requiere terapefitica parenteral de 2.5 my. por k3. al dfa, divi-
didos dr dos o cuatro dosis en inyeccidn intramuscular profunda.
Debe investigarse si aparece o no necurotoxicidad.

POLIMIXINA B (Aerosporin).- Es un antibibtico bactericida
derivado de B, polymyxa; es eficaz contra la mayor parte de los
bacilos qramnegatives, excepto Proteus; puede usarsec eficazmente
contra Pscudomonas, Klebsiella, Acrobacter y E. coli; pero su
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empleo generalizado puede producir toxicidad reral de importan-
cia. Debe darse por via parenteral en la terapeltica generalizada
y se requieren revisiones frecuentes de la funci6n rcnal  durante
el tratamiento. La polimixina B es un antibibticc t6pica Geil y
relativamente seguro empleado on el tratamiento de infecciones
accesibles; estd a la disposicifn combinada con bacitracina (Po-
lysporin} y con bacitracina y neomicina (Neosporin).,

BACITRACINA.- La bacitracina es un antibibtico polipéptido
bactericida derivado de B, sustilis., Es muy eficaz contra micre-
organismos grampositivos, pero debido a su toxicidad renal, su
empleo  se restringe a la quimioterapia tbpica, generalmente en
ungliento en combinacién con polimixina B ({Polysporinl o con
polimixina B y neomicina (Neosporin}.

SULFONAMIDAS. El sulfisoxazol (Gantrisin) es uno de los
numerosos derivados de la sulfonamida, que es Gtil en la terapeG-
tica antibacteriana generalizada. Los compuestos de sulfa actGan
por inhibicidn competitiva del metabolisms esvncial del side
paraaminobenzofco, que es Gtil para la sintesis del &cido f6lico
(el dcido f6lico es una coenzima requerida en la sintesis de
muchos Acidos nuclefcos y aminofcidos). FEl sulfisoxatol es Gtil
en el tratamiento de pacientes con infeccivnes por estreptococos
hemolitico A, E. coli, UWocardia y linfogranuloma venéreo. Se
emplea raramente en infecciones estreptocbcicas agudas debido a
que la penicilina es mds potente, pero es Gtil en la supresién
crénica de infecciones estreptocbcicas residivantes y tiene buena
tolerancia. BEs también Gtil en la supresién de infecciones créni-
cas de vias urinarias. El sulfisoxazol es cficaz en terapeftica a
largo plazo, dando 500 mg. cuatro veces al dfa, aungue las infec-
ciones agudas dehen tratarse con el doble de esta desis durante
los primeros dias.

NITROFURANOS.- Los nitrofuraros son compuestos antimicrobia-
nos sintéticos que interfieren en ol metabolismo anaercbioc de
cflulas bacterianas. Se observa un amplio espectro de actividad y
raramente agarece regcistencia.  La nitrofurasona tdpica (Furasin)
es un agente antibacteriano muy eficar empleadn en escoriaciones
v quemaduras infectadas secundariamente; la mayorfa de los pa-
cientes la tolera bien, aunque aproximadamente el 1% desarrolla
reacciones alérgicas at6picas. La nitrofurantoina {Macredantin,
Furadantin) se cwcreta rapidamente por la orina y es un agente
antibacteriano muy eficaz contra muchas 1infecciones bacilares
gramnegativas. Su cmpleo se limita parcialmente por las nafiseas
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que produce y es tambi&n considerablemente menos costoso que el
sulfisoxazaol. La dosis para adulto es de 50 a 100 mg. cuatro
veces al dfa. El medicamento se absorbe satisfactoriamente y es
mejor tolerado cuando se administra con leche.

MEDICAMENTCS ANTIMICOTICOS,

NISTATINA.- Modo de accifn. La nistatina es un pelienc anti-
micbtico con actividad restringida a los hongos semejantes a las
levaduras como la especie C&ndida; act@ia por combinacién con los
esteroles en la membrana celular de la levadura y en esta forma,
aumenta su permeabilidad para el contenideo celular, el cual
cscapa y causa la muerte de la levadura.

Espectro y usc.- Se utiliza tSpicamente como crema o unglien-
to sobre las mucosas o la piel infectadas con c¢&ndida. Las table-
tas se chupan o degluten para tratar la candidiasis bucal vy
gastrointestinal; existen Gvulos para infecciones de la vagina.
Por fortuna, debido a su mala absorcifn, la nistatina tiene poco
efecto general, ya que el medicamentc es tbxico para las cElulas
de los mamiferos.

La nistatina se emplea ampliamente en casos de candidiasis
bucal vy peribucal; por lo general se administra en forma de
tabletas pero hay también ungliento 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 terapeftico en la estomatitis por cé&ndida.

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

ANFOTERICINA.- Espectro Yy uso, Este polieno micético seme-
jante a la nistatina, tiene un potente cfecto contra hongos
filamentosos como Aspergillus fumigatus, asi como hongos pareci-
dos a levaduras. Es t6xico afin en dosis pequefas si se administra
sistemiticamente, pero por muchos afos fue el Gnico agente ade-
cuado para las infecciones micbticas generalizadas.

Las infecciones bucales se tratan con trcciscos. que  se
disuelven en la boca; su sabor es mis agradable que la nistatina.
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Se dispone de crema y ungliento que se utilxzan del mismo: modo quc
la nistatina. :

Modo de accibn.- El modo de accx

dei'la’ anfotericina . es
semejante al de la nistatina, g

Resistencia.- Ninguna entre 1los hongos semcjantes a las
levaduras. .

MICONAZOL.- Espectrc y uso. Es up miembro del grupo imidar6-
lico de agentes antimic6ticos, active contra todes 1los hongos
patbgenos, incluyendo a los dermat8fitos, 1oz hongos filamento-
sos, dimdrficos y las levaduras. El miconazol puede ser adminis-
trado por via tbpica o por via parenteral y se absorbe bien en el
aparato digestivo; es bastante inocuo y tolerable. Para infeccio-
nes bucales se administra como gel o en tabletas; puede permitir-
se que el gel se disuelva en la boca antes de deglutirlc. Tedavia
no se dispone de un vehiculo adecuado para la aplicacién del
miconazol a la dentadura o a las comisuras. Otros dos imidazoles
(cetaconazol y clotrimazol) pueden administrarse tépicamente para
infecciones bucales con hongos levaduriformes pero €ste regquiere
una evaluacifn ulterior.

FLUCITOSINA (5-FLUROCITOSINA}.~ Este medicamento se usa para
infecciones generalizadas con levaduras y es mds inocuo gue la
anfotericina con la cual se combina en ocasiones. La Jriceofulvi-
na se emplea para tratar infecciones dermatb6ficas y no es eficaz
contra hongos anilogos a las levaduras. No se utiliza en la boca.

AGENTES ANTIVIRALES.

IDOXURIDINA.- En la actualidad &ste ee ol acente antiviral
de m8&s uso para infecciones bucales y periorales. Es efectivo
contra los virus ADN en los cualec inhibe la incorporacién de 1la
timidina en el ADN de los genomas virales en replicacidn. A pesar
del peligro potencial de que ocurran cambios semejantes en el
genoma del huésped, la idoxuridina tien2 un buen indice de inno-
cuidad cuando se utiliza tSpicamente en ia piel o en los ojJos,
aunque se considera que es demasiado téxico para uso sistemdtico.



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 preparacibn tambifn se utiliza para
las infecciones oculares herpéticas. Las infecciones cut&neas
herpéticas como el herpes zoster, pueden ser tratadas con idoxu-
ridina al 5% en dimetilsulfbxido. Ambas preparaciones deber&n
aplicarse a las lesiones tempranas hasta cinco veces al dfa para
obtener algln efecto bené&fico.

CITARABINA.- Este agente acta contra el ADN viral y se ha
utilizado sistemiticamente en infecciones graves con herpes
virus, por lo general en enfermos con problemas como leucemia.

VIDARABINA.- Semejante a la citarabina; este agente e¢s menos
téxico para las células humanas. Se ha empleado con cierto &xito
para infecciones herpéticas generalizadas, herpé&ticas oculares o
con citomegalovirus y hepatitis B.

ACICLOVIR.~ Este medicamento nuevo ha demostrado ser bastan-
te prometedor como agente antiviral para la ulceracifn herpética
de 1la cérnea 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 mis activa que
la correspondiente a la de las células del huésped.

INTERFERON.- Los interferones son substancias producidas en
forma natuval por las cé&lulas del hu&sped en respuesta a la
infeccibn viral, proporcionan cierta proteccibn contra una inva-
sibn celular mayor por el virus, Las mol&culas de interfer8n son
por lo general especificas de especie, pero los n&todos biot&cni-
cos modernos han facilitado la producci6n de cantidades terapef-
ticas de interferfn humano. Se ha demostrado que el interferbn es
eficaz, en grados variables, en casos de queratitis herp&tica,
infecciones con herpes zoster, influenza y hepatitis B. Esta
actividad contra leos virus ha sido superada, en gran parte, por
el wuso potencial del interferbn como agente terapeGtico para
ciertas enfermedades neoplésicas.



CONCLUSIONES
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Es preciso recordar que, dentro del &rea m&dica, se le
denomina agresibn o injuria a todo agquello que atenta contra el
equilibrio o integridad orgénica; en la préactica quirfirgica 1la
mis comln de las agresiones es ocasionada por scres microscbpicos
con diversos comportamiento biolbgico y caracterfsticas morfols-
gicas. No todos estos seres microscbpicos tienen capacidad para
producir enfermedad en en el ser humano y sdlo cuando son capaces
de producir alteraciones perjudiciales se les llama pat8genos o
agentes infecciosos, otros ser8n solamente potencialmente patbge-
nos. La enfermedad resultante de esta capacidad particular de los
microorganismos se le denomina infeccidn y se le ha de definir
como  "la implantacibn y desarrollo de microorganismos en un ser
vivo, desencadenando un mecanismo de agresibn y respuesta”.

Dentro de los microorganismos patdgenos que tienen especial
interés en cirugia bucal, ya que son capaces de inducir una
infeccibén mediante maniobras quirfirgicas, se encuentran princi-
palmente las bacterias, que son en la mayor parte las responsa-
bles de patosis de esta Indole; posteriormente encontramos a los
hongos con menor responsabilidad y, por Gltimo, a los virus cuyo
tratamiento resulta ser el mis complejo.

Afortunadamente la cavidad bucal cuenta con mecanismos
defensivos de gran efectividad que evitan, en muchas ocasiones,
la implantacién y desarrollo de gérmenes; tales mecanismos son:
la mucosa bucal, los tejidos gigivales, la masticacifn y movi-
mientos de la lengua al igual que el de los labios y carrillos,
la saliva y el pH bucal, adem&s de la intervencibn de los meca~
nismos de inmunidad generales.

El odontblogo de prictica general o especialista que realice
cirugfa bucal, ya sca en el consultorio o en el quirbfano, debe
tener plena conciencia de la gran cantidad de microbios presentes
en el ambiente fisico, que en determinado momento pueden insta-
larse en los tejidos expuestos provocando una infeccibn, la cual
causar&é severas molestias al paciente y puede llegar a poner en
riesgo su vida; por este motivc debe trnerse especial cuidado en
la limpieza del 8rea de trabajo, asi como en la desinieccifn v
esterilizacién del instrumental y equipo gue estarén presentes y
se han de utilizar durante cl acto quirGrgico., Tanto el cirujano
dentista como el personal que labora en el consultorio dental o
en el quir6fano deben apegarse en la medida de lo posible a 1la
mis estricta técnica aséptica.



Existen tres procedimientos bisicos para el control de los
microbios productores de infecciones en el ambiente quirGrgico,
estos son: sancamiento, que es la limpieza mecSnica y gquimica de
una superficie para retirar tierra y polvo y reducir asf el
nGmero de microorganismos; desinfeccifn, que es la eliminacién de
los microbios pero no la destruccidn de sus formas resistentes de
vida (esporas); y esterilizacidn, gque es la destruccifn total de
microorganismos al igual que cualquiers de sus formas resistentes
de vida. Estos tres procedimientos son indispensables y no se
puede prescindir de ellos cuando se ha de realizar alqln procedi-
miento quirGrgico per minime e intrascedental que &ste pudiera
parecer.

Como se hizo mencifn anteriormente, pese a los cuidades que
el personal puede ejercer en la preparacibn de sf mismos, de los
instrumentos, de los materiales y del paciente para la realiza-
cibn de la cirugfa bucal, el dano de la infeccién cruzada siempre
se hace presente; todos los esfuerzos razonablemente inteligentes
para eliminar el riesgo de la infeccibn, son lo menos que el
paciente debe esperar del profesional y equipo de trabajo.

Al hablar de infeccidn cruzada nos referimos no solamente a
la que se presenta desde el ambiente hacia el paciente, sino
tambi&n aquella que parte de un paciente portador de microorga-
nismos potencialmente patbgenos y gue son inoculados en otro u
otros pacientes mediante instrumental inadecuadamente preparado;
tamhién nos referimos a la infeccifn gue se pucde presentar a
partir del operador hacia el paciente y viceversa.

Haciendo hincapié en que especialmente en cirugfa bucal las
infecciones son el riesgo posoperatorio mis frecuente, ya sea por
algGn error en la técenica aséptica, por un mal procediniento
quirfirgico dada la gran cantidad de microorganismos potencidlmen~
te patbgenos gue pueden ser inoculados on la herida quirGrgica, o
por falta de una instruccibén adecuada de parte del profesionista
hacia el paciente sobre los zuidadorn ¢ higiene poctericres  al
acto guirfirgica y que el mismo paciente debe llevar a cabo.

Un aspecto gue tiene gran importancia dentro de la infecto-
logfa es el adecuado tratamiento que se le debe dar a una infec-
cién ya presente; el tratamiento debe tomar en consideracibn la
causa de la infecci®dn, el microorganisme o microorganismos impli-
cados, el estado genaral del paciente, 1la localizacibn y la
extensién de la infeccibn y €1 medio ambiente social del paciente



Una inadecuada terap8utica muchas veces en lugar de ser
benéfica puede provocar el desarrollo de cepas resistentes, las
cuales crecen sin ninguna competencia microbiana o aflin mds,
provocar la presencia de infecciones sobrepuestas u oportunistas
debido a las alteraciones que se puedan provocar en la flora
natural del organismoc en cualquiera de sus diversas ubicaciones
anatfmicas.

Un excelente auxiliar en la decisibn terapfutica son las
pruebas bacteriolbgicas que se deben mandar realizar al laborato-
rio cuando es posible la obtencidén de muestras clinicas (exuda-
dos, esputo, secreciones, biopsias, etc.); el frotis y el cultivo
de exudados purulentos o liquidos corporales pueden proporcionar
la primera clave para el diagnbstice, dando una base racional a
la terapfutica.

El laboratorio tendr8 la obligacibn de mandar resultados
precisos en lo que se refiere a microorganismo o microorganismos
causantes de la infeccifn, su resistencia hacia determinados
medicamentos y que f&rmaco antimicrobjano es el mis adecuado para
combatir la infeccibn.

Otro procedimiento alterno a la terap8utica farmacolbgica es
la adecuada eliminacidén de los productos patolfgicos como pueden
ser el pus, teijido necrosado, abscesos o material caseoso, me-
diante un adecuado desbridamiento o curetaje guirGrgico.

Todos los pacientes qQue reciben antibibticos deben ser revi-
sados regularmente durante el curso de su tratamiento, Ya dque
pueden desarrollarse graves reaccicnes al medicamento y puede
haber recaidas cuando los antibibticos se suspenden prematuramen-—
te, ademis de, como se menciond anteriormente, aparicidn 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
incisidn, drenaje o curetaje.

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

resumiendo, es responsabilidad directa del facultativo,
prevenir tanto como sca posible, la presencia de microorganismos
patégenos en el ambiente quirGrgico, realizando meticulosamente
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todos aquellos procedimientos que estén destinados a esta finali-
dad. Si pese a todos los cuidados precisos, la infeccién se
instala, se debe realizar un r8pido y certero diagnbdstico, basado
en el conocimiento pleno de la profesién y apoyadc mediante el
laboratorio; esto coadyuvar$ a la institucisfn de un adecuado
tratamiento, ya sea quirGrgico, farmacolfgico o ambes.

Todo 1lo anteriormente mencionado se ha de llevar a cabo en
pro y en beneficio del paciente, que es a quien debemos entregar
nuestros conocimientos para no defraudar la plena confianza que
se deposita en el desempefio de nuestra profesifn.

Algo muy importante que jamds debe olvidar el cirujano
dentista que se precie de serlo, es la &tica profesional, que
lejos de ser s6lo un enunclado vacio, entrafia una Fran roes;cnsa-
bilidad ante el entornc social. No basta con intervenir al
paciente ante lo gue lo afecta directamente, sino hay que ir mds
profundamente a la investigacibn y comprobacifn de su problem&ti-
ca, estudiar exhaustivamente las causas y las consecuencias del
padecimiento e ilustrar sobre los motivos que causaron la patolo-
gfa y encauzar al paciente en la disciplina gue lo ha de llevar a
una cabal recuperacibn., El Profesionista no es un comerciante que
cobra por consulta e intervencién, el verdadero facultativo de
esta ciencia debe aspirar a ser un asesor que conduzca al pacien~
te hasta su franca y verdadera recuperacifn, dentro de lo posible

Esperamos que este trabajo pueda llegar a ser de utilidad y
cree conciencia de la gran responsabilidad a la gque nos enfrenta-
mos y el deber de engrandecer la profesidén mediante acciones
concretas y concientes.

"Por mi raza hablard el espiritu”
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