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I N T R o D u e e I o N 

El ser humano como orr¡an.ismo dentro de un mAdio am

biente esta rodeado de microorganismos que son parte de -

la vida normal del hombre y todos los seres vivos. Colon! 

zan mucosas, el árbol respiratorio, el aparato digestivo, 

etc. 

Por lo cual una persona sana tiene sus mecanismos -

de defensa en perfecto estado de equilibrio, él cual al -

romperse puede provocar·muchas alteraciones, siendo la 

más trágica la muerte y otras intermedias donde es neccsa 

ria la rehabilitaci6n adecuada. 

El rompimiento de dicho equilibrio microbiol6gico 

nos dan lugar a las llamadas infecciones, donde no solo -

basta con que el microorganismo penetre en el hu6sped, ya 

que los microbiosde las floras residentes guardan entre -

sí un complejo balance resultado de los numerosos facto -

res. En condiciones de salud los microorganismos tienden

ª proliferar, penetrar e invadir los tejidos del hu~sped; 

61 cual pone en juego los mecanismos que ayudan a inacti

var o destruir a·los agresores. 

Lo peligroso es que se establezcan, se reproduzcan

y rompan los mecanismos de defensa de la persona. 

El cirujano dentista como integrante del equipo de

salud debe prevenir las infecciones, con la asepsia y an

tisepsia adecuada, tanto en su persona como en su instru

mental y material, evitando el conta~io entre los pacien

tes. Y una vez establecida la infección tener los conoci

mientos necesarios para nulificarla. 

Para la mayor efectividad en su labor posee medios

físicos, químicos, biológicos, higiénico-dietfiticos y qu! 

rÚrgicos. Para decidir cual de ellos es él más adecuado y 

eficaz en determinado momento debera tomar en cuenta ·a 
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los dos grandes proLagonistas de la infección como son 

los microorganismos y las defensas de hu6sped. 

Los medicamentos antirnic.robianos .representan un 

gran avance para la terapGutica infecciosa, aunque desgr~ 

ciadamcntc causan reacciones t6xicas, producen o pueden -

producir h.iperscn.sibi lid ad, a menudo se al t.era la flora -

normal, siendo ideal, cor supuesto que el antibiótico ac

tué contra los organisrnos pat6qc-::nos, dejando los no patQ 

gonos y las c6lulas normales sin cambio, Rrlcmfis debe des

truir los microorganismos y no solo inhil '_dos,.; no pravo 

car la resistencia tan común entre los_quirniotcréÍpicos, -

ni ser fácilmente inactivados también permanecer por lar

gos periodos en el cuerpo y debe ser econ6mico. 

Por ?esgracia no contamos con antibi6ticos con es -

tas cualidades, pero se debera elegir aquel que reuna los 

requisitos, mris ampli~mentc 

Este trabajo tiene como finalidad guiar al estudian 

te y al cirujano dentista de práctica general en el mundo 

de los antibióticos y su uso mas común en la Odontología,, 

basado en la interrelaci6n de microcosmos para causar en

fermedades infecciosas. 
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C A P I T U L O 1 

F L O R A BUCAI, NORMAL 

Desde el momento del nacimiento, afin a pesar de es

tar est6ril la cavidad bucal, toma su primer contacto con 

los microorganismos de la vagina materna y posteriormente 

con el medio exterior, aunque en ocasiones se dice que ya 

existe contaminaci6n en el producto por estafilococos, ba 

cilos coliformes y bastoncillos gram positivos. 

La microflora bucal dcspu§s del nacimiento es prin

cipalmente aerobia y anaerobia facultativa. Primero encon 

tramos el anaerobio vaillonella alcalcns, dentro de los -

primeros quince días, posteriormente hacen su aparici6n -

los bacilos fusiformes anaerobios en los niños menores de 

dos meses de edad y antes de la aparici6n dental. Aumen -

tan los bacilos fusiformes anaerobios entre el 4° y 8° 

mes, junto con estos aparecen los peptoestreptococos anae 

rabies aproximadamente en mayores de cinco meses. 

La flora dominante antes de la aparición de los 

dientes es principalmente de naturaleza facultativa y con 

la erupci6n dental hay un aumento de formas anaerobias. 

Se ha visto que los estreptococos, en especial el -

s. salivarius representan un 98% de los microorganismos -

c1ütivables en muestras iniciales, pero esta cifra se va

reduciendo con el paso del tiempo y alcanza un 70% en el

primer año de vida, aparte de los estreptococos tenemos -

otros microorganismos en forma constante cerno la vaillone 

lla y la neisseria, también actinomyces, lactobacilos, n.9. 

cardia y bacilos fusiformes, estos cultivos fueron obteni 

dos en la mitad de los niños, mientras bacteroides, cory

nebacterium, c~ndida, leptotrichia y tipos coliformes se

aislaron en menos de la mitad. 
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Todo tipo de relaci6n de la microbiota se modifica, 

por ejemplo, con la aparición dental aumenta las formas -

anaerobias, tales como: leptolrichia, espiroquetas, baci 

los fusiformes, formas espircücs y vibrio. 

En J.os cdéntulos, la naturaleza aerobia facultati -

va, las prot6sis dentales provocan la reaparición de los

anacr~bios. 

En las bocas mal cuidadas o con alguna anomalía pr~ 

scnta los tipos bacterianos anaerobios y proteolfticos. -

En cambio una boca con buena higiene hace predominar la a 

naerobia facultativa y acidogfinica. 

Los alimentos de origen vegetal o animal son compl~ 

jos químicos que favorecen el desarrollo de comunidad mix 

ta al ingerir estos alimentos con las consecuentes pobla

ciones microbianas mixtas, las cuales se alojan en la ca

vidad bucal y el tracto digestivo, por los cuales al ser

accesible la entrada de todo tipo de microorganismo del -

medio exterior siendo transportadas por el agua, alimen -

to, aire, manos, etc., son considerados incubadores de m! 
crobios. 

El concepto de microflora normal varia en cuanto 

sea la técnic~ utilizada para obtener el material de mues 

tra; 

Se ha observado que la cuenta bacteriana es más al

ta en las maRanas al levantarse dando las cifras m§s al -

tas del día, posteriormente disminuye al tomar los alimen 

tos y el aseo bucal. Pero vuelve aumentar al medio d!a 

aproximadamente, para volver a bajar con la ingesta de 

alimentos y la higiene bucal. Finalmente aumenta por la -

noche y disminuye por las mismas condiciones y comienza -

el ciclo nuevamente. 

Existe un límite superior para el aumento de una mi 

croflora dentro de la cavidad bucal, por lo que es presu

mible la existencia de los factores que límitan y centro-
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lan la población de la flora bucal, así encontramos la ac 

ci6n de lavado que ejercen la saliva, la masticaci6n, el 

movimiento de las estructuras bucales como son: la lengua 

los carrillos, los labios y las mucosas. 

En la cavidad bucal'existc una variación en cuanto

ª las condiciones para efecto del crecimiento microbiano, 

ya que cada cual es sujeto a su código gon6tico y a la 

complejidad de cada una da ollas. 

Se podría decir que el crecimiento microbiano ,mues_tra 

fases en la curva del crecimiento, unas voces en fases do 

aceleración y otras en fase estacionaria. Esto es, un de

terminado nGmero de microorganismos menos exigentes para

su proliferaci6n comienza su c~ecimiento, el cual es ace

lerado por no haber ningGn tipo do competencia, este cre

cimiento va aumentando las condiciones id~neas para el 

crecimiento de otro tipo de microorganismo estableciendo

$e así una fase competitiva entre los diferentes tipos de 

microorganismos y así disminuir el crecimiento microbiol6 

gico, creandoso asf una relaci6n de sinergismo y antago -

nismo. Ahora veremos las generalidades de los grupos de -

microorganismos que pueden causar enfermedades, corno son: 

1) Bacterias 

2) Hongos 

3) Virus. 

B A C T E R I A S 

OEFINICION: Las bacterias son organismos dirninutos

unicelulares, sin cloroplastos, que ~e multiplican por f! 
si6n (divisi6n) binaria. Toman alimentos simples por difu 

si6n y tienen una pared celular más bien rfgida; las célu 

las individuales son -fisiol6gicamente independientes, pe

ro quedan bajo la influencia de los cambios ambientales -

provocados por las células vecinas o por productos celula 
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res. 

MORFOLOGIA: Las bacterias no solo varfan en tamafio -

sino también en forma. Las formas m.'i s t:í.r.iicas son: 

1) Los cocos (cocci, cuyo singular latino es coccus), 

que son perfectamente QSf~ricos cuando maduros. 

2) Los hacilos (en singul~r latino; bacillus) que son 

bastoncillos rectos o lig6ramente curvados. 

3) Los vibrios, que tienen generalmente forma de coma 

4) Los fusifo.rmes, en formci de liucsu. 

5) Las espiroquetas, que tienen fon11¿" fü,• sacacorcho. 

ESTRUCTURAS BACTERIANl\S EX'rERNl\S: Las bacterias pue-

den asumir diferentes formas. Cada bacteria individual, sin 

embargo, funciona casi en la misma forma, y compone de to-

das las siguientes estructuras o de la mayor parte de ellas 

1) Pared celular. 

2) Membrana celular. 

3) Cápsula. 

4) Flagelos. 

5) Fimbrias. 

PARED CELULAR: Es una estructura resistente, bastante 

rígida, que permite a la célula mantener una forma particu

lar definida. Se le ha comparado con un corsé, ya que permi_ 

te que la célula mantenga su forma. A pstu pared celular se 

debe que la célula, no reviente instantáncnmentecuando in-

giere demasiada agua. 

MEMBRANA CELULAR: Esta es una meP1brana elástica si tua 

da directamente por debajo de la pared celular. La membrana 

celular ~s semi permeable, lo que permita a ciertas sustan

cias entrar o salir de la c§lula, e impide a otras la entra 
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da o la salida. Este proceso de permeabilidad selectiva es 

sumamente complejo. Dentro de dicho proceso intervienen los 

siguientes: 

2.1 )ENDOCITOSIS¡ es el término que se aplica a cual

quier proceso por cuyo me6io la cGlula tome o ingiera algGn 

material de su medio ambiente. 

2.2) FAGOCI'I'OSIS; es el medio por el cual come una cé 

lula. Que consiste en ongolfar partículas que pueden ir des 

de bacterias enteras, engolfadas por ciertos leucocitos, -

hasta pcquefios gr5nulos o macromol6culas que ingieren algu

nas bacterias. 

2.3) PINOCITOSIS; es el proceso por cuyo modio una c6 

lula engolfa diminutas gotitas y sustdncias disueltas en 

ella. "Pinein" significa "beber". 

2.4) DIFUSION; todas las bacterias ingieren casi todo 

lo que requieren por simple dif11si6n. 

2. 5) EXPULSION O EXCRECION; ca:,,.· ¡_, ·ck's los procesos -

ant'eriores trabajan en ambos sentidos. Pue'.l-·· considerarse -

la expulsi6n como la pinocitosis inversa, o cry~, todo proc~ 

so por el cual ~xcretc la célula sustancias hacia su medio. 

CAPSULA: Muchas bacterias están rodeadas por una capa 

viscosa de légamo que es mucho menos rígida que la célula -

misma y se llama cápsula. 

La cápsula puede actuar como recubrimic11to protector

para combatir la fagocitosis, o para ayudar a crear un alma 

cenamiento ex~erior de nutrientes, por absorción. 

FLAGELOS: Estos son prolongaciones filiformes~ seme-

jantes a hilos, que tienen origen debajo de la membrana c~

lular. Son los organclos de la locomoci6n y pueden estar 

distribuidos indiscriminadamente sobre ciertas partes, o so 

bre teda la superficie del organismo. 

FIMBRIAS: Estas son estructuras semejantes a pelos,-

mucho más cortas que los flagelos. No parecen tomar ~arte -
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en la locomoci6n, y sin embarqo, aún no se les ha podido -

adscribir una función definida. 

ES'l'RUCTURAS BACTERIANAS INTERNAS: Si se examina el in 

terior de la célula bacteriana, lo que se facilita con la -

tinci6n, la microscopia.de contrasto de fase, o la microsco 

pia electrónica, se po-drán detectar esporas, gránulos, o -

aun estructuras menores. 

1) Esporas. 

2) Gránulos. 

3) Mitocondrias. 

ESPORAS: Estos son cuerpos refráctiles, que se tiñen

mal. En realidad son formas intermedias del organismo. Solo 

unos cuantos tipos de bacterias son capaces de convertirse

en esporas. 

GRANULOS: Pueden observarse grandes gránulos en mu--

chas células bacterianas. Se componen a veces de complejos

de fosfato (gránulos de volutina), o de una sustancia grasa 

llamada glucógeno. 

MITOCONDRIAS: En las células de plantas y animales, -

hay áreas particulares a las guc se debe el que complete -

las reacciones químicas. Estas áreas están compuestas por -

partículas y se les conoce como mitocondrias. 

Aún no se ha demostrado la existencia de mitocondrias 

definidas dentro de las células bacterianas, pero los últi

mos datos al respecto indican que casi todas las activida-

des químicas internas de la c~lula bactériana ocurren just~ 

mente por debajo, sino es que dentro ,de la membrana celu-

lar. 
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CLASIFICACION: Todas las bacterias y formas relativas 

se consideran como pertenecientes a una clase, SCHIZOMYCE-

TES. 

Ordenes y familias representativos de esta clase. 

Orden I: Pseudomonadales. 

Suborden II: Pseudomonadincas. 

Orden IV; 

Orden V: 

Familia IV: Pseudomonadaceae. 

Familia VII: Sprillaceae. 

Eubacteriales. 

Familia IV: 

Familia V: 

Familia VI: 

Familia VII: 

Familia VIII: 

Familia X: 

Familia XII: 

Familia XIII: 

Actinomycetales. 

Enterobacteriaceae 

Brucellaceae. 

Bacteroidacoae. 

Micrococcaceae. 

Neisseriaceae 

Lactobacillaceae. 

Corynebacteriaceae. 

Bacillaceae. 

Familia I: Mycobacter:Laceae. 

Familia II: Actinomycetaceae. 

Familia III: Streptomyceateceae. 

Orden IX: Spirochaetales. 

Familia I: 

Familia II: 

Orden X: Mycoplasmatales. 

Familia I: 

Spirochaetaceae. 

Treponemataceae. 

Mycoplasmataceae. 
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H O N G O S • 

MORFOLOGIA: Los hongos se componen de estructuras so

máticas o vegetativas que ·pueden tomar la forma de c~lulas~ 

individuales, forman tubulares o hilos compuestos de muchas 

células. 
Los hongos semejantes a levaduras producen un seudo-

micelio, alargando la yema original y produciendo subsecue~ 

temente un par de yemas ~erminales que se proye6tan de la -

yema alargada original • 

. CLASIFICACION BIOLOGICA DE LOS HONGOS: 

PHYLUM EUMYCOPHYTA: Este filo del reino animal se com 

pone de los verdaderos hongos (fungi). Por lo general son.

filamentos tubulares con paredes celulares bien definidas. 

~ 
El filo se divide en cuatro clases: 

Clase 1. Phycomycetes. 

Clase 2. Ascomycetes. 

Clase 3. Basidiomycetes. 

Clase 4. Deuteromycetes. 

Casi todos los hongos pat6genos caerían bajo la clase 

IV y de hecho moniales, orden III de est~ clase, contiene -

más del 90% de todos los hongos pat6genos. 

El orden Moniliales contendría mucho más de 600 géne

ros y unas 10 000 especies, sin embargo, casi todos ellos 

son no pat6genos para el hombre. Los géneros pat6genos co 

mines Moniliales son: 

Cifndida. 

_Sporotrichum. 

Trichophyton. 



Microsporum. 

Epidermophyton. 
Aspergillus. 

Penicillium. 

Geotrichum. 
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El orden IV, PSEUDOSACCHAROMYCETALES, contiene a la -

mayoria do los otros hongos pat6genos. Este orden puede de

finirse simplemente como el de los hongos semejantes a le-

vaduras. 

Cryptococcus. 

Coccidioides 
Blastomyces 

Histoplasma. 

CLASIFICACION MEDICA DE LOS HONGOS: Una clasificacL'Sn 

m~dica de los hongos se basa en los sitios del cuerpo má& -

cornunmente afectados por diferentes hongos,.y es por ello -
que como enfoque más practico la siguen más ampliamente los 

especialistas en diagn6stico. Esta clasificaci6n dividiría-

a los hongos en grµpos c9mo: 
1) HONGOS SAPROFITICOS O SAPROFITOS. Estos son los 

hongos que más comunrnente se encuentran como sapr6fitos or

dinarios. 

2) HONGOS SUPERF.ICIALES: Que se encuentran más cornun

rnente como origen de micosis (infecci6n mic6tica provocada

por hongos) de las capas externas de la piel o del tallo -
del cabello, de la piel y de las uñas. 

3) INVASORES DE LA MEMBRANA MUCOSA: Estos son los hon 

gos que causan principalmente infecciones de los revesti--
mientos internos de la boca y de las vías respiratorias. 

4) HONGOS SUBCUTANEOS: Que afectan principalmente los 

(?J 
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tejidos profundos de la piel. 

5} HONGOS DE ORGANOS y SlS'l'EMAS: Que provocan usual-

mente infecciones de los órganos internos. 

V I R U S . 

MORFOLOGIA: Morfol6gican~ntc, la partícula viral (vi

ri6n) consta de un naclco central, a veces llamado nuclcoi

de que contiene acido desoxirribonucleico (DNA) o ~cido ri

bonucleioco (RNA) . Una cubierta protectora de proteína ro-

dea el núcleo do acido nucleico y os conocida como c&spide 

en configuraciones simétricas existen pequeñas caps6meras -

que contiene ácido nucleico y proteínas. 

Los virus varian en su forma, algunos son cúbicos, 

otros helicoidales, y otros más rectangulares. El número de 

caps6meras presente en los virus de forma cúbica, varía; 

por ejemplo los virus del herpes tienen 162 y los adenovi-

rus 252 caps6meras. Los virus de forma helicoidal como los

de la enfermedad mos~ico del tabaco pueden tener varios mi

les de caps6meras adheridas a un núcleo central. Los bacte

riófagos tienen forma de T y presentan una simetría complé

ja. Los virus grandes (vaccina o viruela vacuna) son de foE_ 

ma rectangular, poseen un dentro denso rodeado de varias 

membranas, y contienen estructuras tubulares parecidas a 

caps6meras. 

Los virus que infectan a las bacterias, bacteriófagos 

contienen DNA en sus nucleoides, mientras que el núcleo cen 

tral de los virus de las plantas contienen RNA. Algunos vi

rus humanos y animales pueden contener DNA, mientras que -

otros tienen nucleoides de RNA. Los virus de tamaño modera

do y grande tambi6n pueden contener lf.pidos y carbohidratos. 
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CLASIFICACION: Una de las primeras clasificaciones de 

los virus los agrupaba en bases citotrópicas segan el tipo
de c6lulas tisulares por lo cual el virus manifestó selec--

tividad. Así, los virus dermotr6;1icos como los do la virue

la y la varicela producían· lesiones en la piel; mientras -

que los virus neurotrópicos, como los de la poliomielitis,

rabia y encefalitis, presentaban selecti.vidad por el siste

ma nervioso; el virus de la hepatitis que causabn lcsiones

del hígado era conocido como virus visccrotr6pico. Desgra-

ciadamcntc los virus no son específicos para limitar sus le 

sienes a un solo tejido, por lo que la clasificación cito-

trópica no es precisa, sin embargo, recientemente el subco

mite de nomenclatura de virus ha propuesto la siguie~te cla 

sificación~ 

l. Virus de psitacosis-ornitosis. 

2. Virus varioloso 

3. Mixovirus. 

4. Herpesvirus 

5. Adenovírus. 

fi. Reovirus. 

7. Arbovirus. 

8. Picornavirus 

9. Papovavirus. 

PSITACOSIS-ORNITOSIS; este grupo de grandes virus mi

den aproximadamente 30Cmu de diámetro; sus nucleoides con-

tienen DNA o RNA. Como estos grandes virus, a diferencia de 

otros grupos virales, son sensibles a los antibi6ticos de -

amplio espectro al igual que las rickettsias; y son pareci

dos a éstas en tamaño, y en algunas propiedades biológicas, 

existe duda en cuanto a si se deben clasificar como virus o 

como rickcttsias. 
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VARIOLOSO; miden de 200 6 300 mu, tienen forma rectan 

gular y contienen DNA; las lesiones que producen en la piel 

se denominan vesículas o pGstulas. 

MIXOVIRUS; el tarnafio aproximado de los mixovirus es -

de 100 a 300 mu; tienen diversas formas; bastoncillos, esfe 

ras o filamentos; contienen RNA y algunos lfpidos y son sen 
siblcs al éter. 

HEHPESVIHUS; miden aproximadamente 120 rnu y tienen un 

nucleoide que contiene DNA. Son los agentes del herpes sim

ple, herpes zoster, varicela, enfermedad salival humana y -

enfermedades similares en los animales. 

ADENOVIRUS; el tamaño aproximado de los adenovirus es 

100 mu, y contienen RNA, producen enfermedades de las mem-

branas mucosas, amígdalas y adenoides, y conjuntivas. 

REOVIRUS; miden aproximadamente 75 mt1 y tienen un nu
cleoide que contiene RNA. Se ha aislado en niños con dia--

rrea e individuos con infecciones respirato~ias febriles. 

ARBORVIRUS; miden aproximadamente 40 mu y contienen -

RNA; son transmitidos por artr6podos en los que se pueden -

multiplicar. Las picaduras de esos insectos como garrapatas 

mosquitos y moscas producen varias enfermedades virales; 

fiebre amarilla, dengue y encefalitis de San Luis. 

PICORNAVIRUS; estos virus son pequeños, tienen un ta

maño aproximado de 20 a 30 mu y contienen RNA. Se conoce -

cerca de 100 tipos entre los cuales est&n; poliomielitis, -

herpangina, enfermedad de hocico y pezuña de ganado y cata

rro común. Los virus de la rabia y hepatitis pueden clasifi 

carse dentro c1e este grupo. 

PAPOVAVIRUS; miden aproximadamente 52 a 45 mu y con-

tienen DNA. Estos virus causan verrugas y papilomas en va-

ríos animales; el virus del pa)Jiloma produce una enfermedad 

de los ratones. 
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Muchos de los microorganismos mencionados se encuen-

tran en todo el organismo, lo que representa lo siguiente! 2 

Estafilococos patógenos p°j''(:;~chc humana,orificios-
nasales,vagina(durante el em
barazo) ,garganta,vfas digesti 
vas,cavidad bucal y heces fe= 
cales. 

1------~.---~··~-·-----"" ~~a..-·~..::.~~'w;»''~-------"""'4 
Micrococos y cstafiloc~, 
cos no patógenos. 

P.iel,mucosas,nariz,garganta7 
vagina,útcro(despu6s de par-
to) y cavidad bucal. 

r---~~~~~~~~~~~~~~1~-~~~~~~~~~~~~~~~--~...a 

AmÍgdalas,útero,vaqina y --
vías. respiratorias.· 

Micrococos anaerobios. 

c.... .......... ~~~~~-~·-~~~~~-a-~~~~~~~~~~----~~ ..... ~~"""" 
iEstreptococos 

Estreptococos anaerobios 

Enterococos 

Neisserias comunes 

Veillonellae 

Lactobacilos 

i'\ctinomicetos. 

~orinebacterias 

Micobacter1as. 

Clostridioc;. 

Enterobacterias 

Moraxella, mima (herlla)sp. 

Superficies mucosas,boca,fa
ringc,últimas porciones del -
intestino,genitales y vagina. 

Superficies mucosas, vagina, 
útero post partum, cavidad bu 
cal y amígdalas. 

Intestino grueso,heces,vías
genitourinarias,cavidad bucal 
y am!gdalas. 

Cavidad bucal, nasofaringe,-· 
cavidad nasal,uretra y vagina 

Cavidad bucal. 

Cavidad bucal,vías digesti-
vas y vagina. 

Cav1dao. ouca.L y garganta. 

Membranas mucosas,vagina,piel 
conjuntivas,cavidad bucal y -
heces. 

::;ecrecLones prepuc1a1es y -
del clítoris,heces y amigda-
las. 

Intestinos y heces. 

Heces,1ntest1nos,vag1na,cav1 
dad bucal y garganta. -

Conjuntiva,nariz,membranas -
mucosas genitourinarias,vías-
~""',_,; ~~ .. ~-~ ""' 
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Pseudornonas sp. Jlcccfj, piel, manos, conducto au
ditivo externo, axila y peri--
neo . 

.... --~-~·-eon11 t""MN:t'a'E!lilW•11~C1..~';l.;::o.W11E ~~u;:,"""'"-_,~~~~~~-'*""-"""'---f 
/\lcaligcnes faccalis Heces. 
Cll"'SI n....._ o: "!' p.,.·•-g W-«&1N~~"""""·~~·1•'-'·"•><"''"'""-"' ,., •.. ,,._~~-~·~-----....,....,! 

llaemophilus 1 Conjuntiva, nariz,faringe,cu.-
~~~~r.)"4 •=~~~~~r~-1. !~ .• ~~~-L~~~'fk2~~\S.~i~.:..w~~~~ 
Bacteroides Predomina en heces, intestino 
;...-----·w---~.,~LJ~Y.,·:~~tt~!?l!.~~~,,._-_,."4 
Fusobacterias Cavidad bucal,intestino,gar--

ganta y genitales. 

Espirilos y vibriones Cavidad bucal. 
:.l1>lPYObios. 
"""~.-...~;;:..;;;---.;...~~~-·---~~--+-------~~""""'~""""'"""'""""'d 

Espiroquetas. Cavidad bucal,genitales,gar-
ganta,amígdalas,heces,vias di
gestivas y genitourinarias. 

~·~n-d-J-.. d'!""'a ..... s-p-. -.~~~~~~~~--1¡....~-c-a_v_i_d_c_a_d~b-~~c-a-l--,~s-u~p-ey"i'.'.._f~i~z;--~i·e·~s ..... ªc•o...O! 

Pityrosporum ovale 

Torulopsis glabrata 

Dermat6f ilos 

Tricomonas 

Amibas 

PPLO formas L, esfero
plastos ,protoplastos. 

porales,garganta,hece·.-y vagina 
-

Piel. 

Píel,membranas mucosas. 

Piel. 

Cavidad bucal,intestino,vias~ 
genitourinarios. 

Cavidad bucal,intestino,vag1-
na,vías genitourinarias. 

Vagina,uretra masculina,cavi
dad bucal y garganta. 

Por lo anterior encontramos que en la cavidad bucal -

los principales agentes biol~gicos que intervienen en la -

cavidad bucal, junto con los que mencionamos parrafos arri

ba tenemos: 

Género o grupo. 

Actinomyces. 

Bacillus. 
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Bactcrionema (lcptotrichia) 

Bacteroides. 

Coliformes. 

Corynebacterium y difteroides. 

Diplococcus 

Fusobacterium 

Hemophillis 

Lactobacillus 

Neis seria 

Microorganismos de tipo pleuroneumonia 

Bacilos paracolon 

Proteus 

Protozoarios 

Pseudomonas 

Spirochaeta 

Staphylococcus 

Streptococcus 

- alfa 

- gama 

- enterococos 

Peptostreptococci 

Veillonella 

Vibrio 

Virus 

Levaduras 

- candida 

- otros tipos. 

Estos microorganismos se encuentran distribuidos en -

la cavidad bucal de la siguient~ manera~ 2 

MICROFLORA DE LA PLACA BACTERIANA: Se ha estimado que 

las bacterias constituyen cerca del. 70% conteniendo los si-



- 18 -

quientes bacterias en estos porcentajes. 

Estreptococos facultativos 27% 

Difteroides facultativos 23% 

Anaerobios difteroidcs 18%· 

Peptoestrcptococos 13% 

Vaillonella 6% 

Bacteroides 4% 

Fusobactcrias 4% 

Neis seria 3% 

Vibrio 2% 

La técnica de identificaci6n no registra organismos -

que presenten igual o menos del 1% de la placa, ningGn es-

trcptococo aislado era S. salivarius. Por lo tanto este mi

croorganismo no predomina en la placa dental. 

No se observaron bacteroides melaninogcnicus, ni lac

tobacilos, probablemente muestran un nivel por debajo del -

1%. En las cuentas microscopicas de campo de espiroquetas~~ 

posiblemente representan menos del 0.1%. 

La placa inmadura que empieza a acumularse en los --

dientes después de las medidas profilácticas, esta compues

ta de mucoides salivales y algunos rnicroorganismos~ 1El des~ 
rrollo de la placa madura muestran que los microorganismos

crecen en los desperfectos de la superficie y reemplazan el 

material mucoide. La placa se desarrolla en 48 hrs. gene-

ralmente es m5s gruesa en las áreas proximales que en las -

f . . d . 11 super icies tersas entarias. 

MICROFLORA DE LOS SURCOS GINGIVALES: Sigue siendo te

ma de polémica la ausencia o presencia do microorganismos -

en el surco gingival, siendo de gran dificultad evitar la -

contaminación de la muestra por el cuello de los dientes, -

la retenci6n originada por la placa en el margen gingival -

retiene la salida de los liquides gingivales, bloqueando el 
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avance de las cGlulas epiteliales, un ambiente as.í, facilita 

la ubicaci6n de bacterias anaerobias y la formaci6n de cál-

culos, los cuales producen un trauma en la encía, l~ cual -

produce una p6rdida anormal de los líquidos tisulares y la -

migración de los leucocitbs hacia los canales gingivalcs, -

originando un ambiente con tensión de oxiqeno reducido y ri

co en nutrientes del huésped, lo cual fc1vorec:c el crccimi.cn

to y rcproduc:ci6n de los siguientes microorganismos. 

---GRUPO PORC ( %) GENlmo!tY70ESPE'C"fÉ . - --~ cocos FACULTATIVOS 28.8% Estafilococos,enterococos 
GRAM POSITIVOS. Streptococcus mutans,S.su~ 

guis y s. mitis. 

cocos ANAEROBIOS 7.4% Peptoestreptococcus. 
GRAM POSI'rIVOS. 

BACILOS FACULTl,TIVOS 15. 3% Corynebactcrium,lactoba--
GRAM POSITIVOS. cillus,nocardia,odontomy--

ces viscosus, bacterioma--
matruchotii. 

BACILOS ANAEHOBIOS 20.2% l\ctinomyces bifidus,A.is-
GRAM POSITIVOS. raelli,l\. naeslundii,odor¡-

toliticus,propionibacte---
rium acnes,leptotrichia bu 
calis, coryncbacterium -

cocos FACULTATIVOS o. 4% Neisseria. 
GRAM NEGATIVOS. 

lcocos ANAEROBIOS 10. 7% Veilloncllaalcalescens,--
!GRAM NEGATIVOS. parvul.a. 

!BACILOS FACULT.(;TIVOS l. 2% 
k;Rz\M NEGATIVOS. 

!BACILOS ANAEROBIOS 16.1% Bact~roides melaninog~ni-
l-;RAM NEGA'rIVOS cus,B. oralis,vibrio sputo 

rum,fusobacterium nuclea--= 
tum,selenomas sput:t'.gena. 

ESPIHILOS 1 a 3'b Treponemas denticola,T.--
oralis,T. macrodentium y -

- hnl'."Y'P 1 .¡ ~ V.¡<""Pl"lt·ii. 
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MICROFLORA DE LA LENGUA: Entre los microorganismos 

más reconocidos en la lengua humana son: 

Estreptococos facultativos 38.3% 

Vcillonclla 14.5% 

Difteroides facultativos. 13.0% 

Diftcroides anaerobios 7.4% 

Micrococcus-estafilococcus 6.5% 

Bacteroidcs 5.3% 

Peptoestreptococcus-pcptococcus 4.2% 

Neisseria 2.3% 

Vibrio 2.1% 

Fusobacterium 0.81 

Bastones gram negativos no ide·n-

tificados. 2.6% 

Del total de estreptococos facultativos aislados, s.
salivarius reprcsent6 el 21%, otras veces 55% o más. 

De los bacteroides, B melaninogéniccas representa me

nos del 1%. No se observaron espiroquetas. 

MICROFLORA DE LA SALIVA: Esta microflora está formada 

de los microorganismos desprendidos en toda la cavidad bu-

cal y se han asentado poblaciones bacterianas. 

Encontramos estreptococos, peptocstreptococos, veillo 

nella, corynebacterium, neisseria, nocordia, fusobacterium, 

bacteroides, lactobacilos, actinomyces, espiroquetas, leva

duras, protozoarios y otros. 

Dentro de-las investigaciones tenemos que; s. saliva

rius comprende el 47% de los estreptococos facultativos pr~ 

sentes en la saliva, 21 a 35% de los estreptococos faculta

tivos de la lengua ~ 10% de los estreptococos de la mucosa 

de los carrillos •. 

Al proporcionar muy pocos datos del s. Salivarius en -

las muestras tomadas en la lengua, placa bacteriana, surco

gingi.val. Llegamos al hecho de que la lengua es el origen -
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de las bacterias de la saliva, como lo muestra el siguient~ 
cuadro: 

. 
BACTERIAS SUP.CO PLACA DE DORSO ;uSA SAL 

GINGIVAL LA COHONJ\ LINGUAL BUCAL 

s. salivarius «o e; .e o 5 ?O 1 1 ') (\ 

s. mitis 8 15 8 fiO ? (\ 

s. sanquis 8 15 4 11 o 
s. mutans ? o-so 41 i~ 

Enterococos o ·10 ~0.1 IL0.01 'll'.!l. 1 
Filamentos 
aram oositivos 35 42 :rn ? 1 r: 

r,actobacilos ~l 4 o. 005 <!o .1 (o .1 t1 
Veillonell spp JO 2 12 1 10 
NA:LSS<>c:L"' snn .i:o s <1r. n s « n s lff. n s p 
Bacteroides oralis 5 5 4 ? ? 
Bacteroides 
'"'~ 1 ;>ni nn~AniccnR fi 

" 1 
4t: 1 cfl t1 

IVibrio sootorum e; 1 lll'n.s <o 5 ? 
Esniroauetas 2 e¡, o .1 <o .1 (.. 0.1 fü. 1 
Fusobacterium SPP 3 4 1 tll ~1 

ADHERENCIA MICROBIANA: La relaci6n microorganismo-hué~ 

ped no esta condicionada solamente a la nutrici6n, tempera

tura,humedad y demás, sino a la capacidad adecuada de adhe

rencia de la bacteria con los tejidos bucales, ya que sino

presentan una capacidad adecuada de adhesión, son fácilmen

te eliminadas, tanto por el flujo salival como por otras se 

creciones bucales. 

La presencia de la microflora normal en un sitio esp~ 

c!fico obedece a su capacidad de adherirse a células espec! 

ficas y no por la patogenicidad que pueda desempeñar? -

La patogenicidad de un microorganismo se relaciona a: 

l. La adhesión. 

2. Penetrar y crecer sobre, o dentro las células epi

teliales de los organismos~ 

3. Determinar cambios patológicos en el huésped que ~ 

cause la enfermedad. 

Se ha visto la adherencia selectiva de los microorga-
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nismos en la cavidad bucal de acuerdo a su proporci6n rela

tiva de ubicaci6n y a la adherencia observada experimental

mente en base a la capacidad de las bacterias para unirse. 

Esto se muestra así: 

BACTERIA PROP;~~:;~;-;~~~'.;-~-;; ;;;=;BICACION~ 2 
ORGANO óORSO'DE~~ -·~fücós'A DE·· 
DENTAL J"A LENGUA. LOS CARRILLOS. -· 

~ s:iJ i,v;1ritts ba·ia alta moderada -s.mitis alta moderadq 'a-lLl~-.;-.- >o 

u~ ~~1'1:1 ' <; "il_nau is alta moderada mod~-R 

s.mutans baJa a ba]a baja 
"lt.ri* -Veillonclla ba-ia alta. ba-ia 

I,rl.C'COhilCJ. JOS ba;a ba;a baia 
Neis seria 6aia baJa baJa 

BACTERIA ADHERENCIA OBSERVADA EXPERIMENTAI.MEN'.l.'E:z 
ORGANO DORSO DE MUCOSA DE 
DENTAI, LA LENGUA. LOS CARRILI,OS. 

e snl iu,u-jns h .. ;,, ;¡ 1 t-" moderada 
s .mitis alta moderada al t-". 
s.sanauis alta moderada moderada 
s.mutans baja a baja baja 

alta 
VP-illonella baia alta baja 
T actobacilos baia baic. ba)a 
Neis seria ba'ia ba'ia oaJa 

GRUPOS ESPECIFICOS DE LA FLORA BUCAL: Las investiga-

cienes científicas nos han mostrado que existe unos deter-

minados grupos de microorganismos para cada sitio del orga

nismo, algunos de los que existen en la cavidad bucal son: 

l. Lactobacilos. 

2. Entcrococos 

3. Levaduras 

4. Actinomyces 

5. · Nocordia 
6. Coliformes 

* La sacarosa de la dieta favorece el desarrollo. 
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7. Eikonell corrodenscl 

8. PPLO 
9. Mycoplasma salivarius 

10. Clostridios 

11. Pseudomonas 

12. Varias. 

LAC'fOBl\CILOS. Representan aproximadamente un 0.1% de

la flora bucal y se localizan en lesiones incipientes de ca 

ries, en boca los m~s comunes son: 

l. Lactobacilos Casei 39i 

.-Lactobacilos plantarum 

.-Lactobacilos arabinosos 

.-Lactobacilos salivarius. 

2. Lactobacilos acidophilus 11% 

3. Lactobacilos Fcrmcntum 30% 

4. Lactobacilos buchneri 5% 

S. Lactobacilos brevis 6% 

6. Lactobacilos cellobiosos 1% 

ENTEROCOCOS. Representan al más del 21%, los más comu 

nes son: 

l. S. faecalis 82% 

2. s. liquefacies 11% 

3. s. zymogenes. 6.6% 

LEVADURAS: Representan un 35 a 50% y los más comunes-

son: 

l. c. albi.cans 93.8% 

2. c. tropicalis 2.1% 

3 • c. Stellatoidea l. 4% 

4. c. krusei 3.9% 

5. c. quilliermondi 0.8% 

6. c. pseudotropicalis y otras 1%. 

7. Parapsilosis 2.2% 

8. Criptococcus sp. 1 % • 
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ACTIMOMYCES: Forman la trama de la placa dental y los 

más reconocidos son: 

l. A. israellii 

2. A. naeslundii 

3. B. matruchotii 

4. A. odontolytius. 

NOCORDIA: Tienen un papel muy importante para la for 

maci6n de la placa bacteriana. 

COI,H'ORMES: Se duda que sean parte de la flora perma-

nente presentan un 32% 

l. Entcrobactcr aer6gencs 55% 

2. Formas intermedias 34% 

3. Escherichia coli tí.pica 3%. 

EII<ONELLA CORRODENSEL: A sido relacionado con infec-

ciones y se presenta en boca y sangre después de las extrae 

ciones dentarias. 

PPLO: Esta bacteria cuando esta en cant~dades grandes 

sugiere una posible relación entre su presencia y la admi-

nistraci6n de penicilinas. 

MYCOPLASMl\ SALIVARIUS: Son muy similares al PPLO y se 

relacionan con pacientes con enfermedad parodontal aunque -

no es un factor determinante. 

CLOSTRIDIOS: No se consideran habitantes normales de

la cavidad bucal, pero se han aislado de los surcos gingiv~ 

les normales. 

Existen otras bacterias como son los micrococcus lac-
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tilicus, pseudomonas aer iginosas, pseudornonas pút idas y fl.o 

rcscens, las cuales se consideran transitorias. 

También encontramos a selemonas sput{genas, leptotri

chia bucalis, leptothrix raccmosa y s. sputÍgena. 

La leptothrix rccemcisa es una planta madre para las -

formas de cocos, bacilos y espirales de la cavidad bucal. 

Algunos protozoarios que se han aislado son; entamoe

ba gingivalis y tri.chomonas tinux y tienen unn relaci6n a -

la infecci6n de la cavidad bucal directamente proporcional

ª la cantidad de cálculos presentes. 

Un tema de debate es saber si. los virus pueden consi

derarse como elementos transitorios o como parte de la mi-

crof lora bucal normal, con la única excepci6n del herpes v! 

rus homonis el cual puede estar en la saliva en porcentajes 

pequefios de individuos asintomáticos. 

FACTORES MICROBIANOS RELACIONADOS CON LA PATOGENIA: 

Muchos miembros de la flora bucal normal tienen propiedades 

pat6genas y pueden causar infecci6n y enfermedad en la cav! 

dad bucal y también en otros sitios del cuerpo. La caries -

dentaria, la enfermedad parodontal, la inflamaci6n de las -

encias y la endocarditis bacteria·na subaguda son algunos -

ejemplos. 

Las enfermedades bucales casi todas progresan lenta--

mente. 

El interés de las relaciones entre el huésped y el p~ 

rasito se basa en la capacidad del último para producir in

fecciones y la del huésped para resistirla. Ya sea por la -

capacidad de porducir toxinas o la capacidad de invasibili

dad o diseminaci6n a través de los tejidos del huésped~ 

tos. 

Los prerrequisitos de la enfermedad infecciosa son: 

l. Huésped susceptible 

2. Vfa de entrada para el parásito. 

3. Que se establezca el número suficiente de pa.rási--

Los atributos o factores de los microorganismos que -
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pueden influir en su virulencia para inducir una enfermedad 

infecciosa pueden ser loo siguientes: 

l. Componentes superficiales. 

Vellosidades 

Macrocápsula 

Microcfípsula 

2. Toxinas 

Exotoxinas 

Endotoxinas 

3. Enzimas y factores relacionados. 

Hialudorasa (factor de diseminaci6n) 

Coagulasa 

Cinasa (fibrinolisina) 

Colagenasa 

Condrosulfatasa 

Neuraminidasa o sialidasa 

Lecitinasa 

Hemolisina 

Leucocidina 

Difosforidina-nuclcotidasa 

Necrotoxina 

Factor hipotér~ico 

Factor productor de edema 

Cata lasa 

Estreptodornasa (desoxirribunocleasa) 

COMPONENTES SUPERFICIAJ"ES. Probablemente participen en 

la adherencia de los microorganismos en las c6lulas epiteli~ 

les del hu6sped y en otras estructuras, son indispensables -

para que otros g6rmenes causen infecci6n. Influyen aqu! las

vellosidades. 

MACROCAPSULA. Existen en cepas virulentas de neisseria 

gonorrhoae y otras especies de vibrio cholarae y otras bacte 

rías. 

Es un componente de la superficie de la c6lula bacte--
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~iana que la puede proteger de fagocitosis y de otros agen-

tes dnñinos. 

Participa en la adherencia de ciertos microorganismos

en las células huésped y en otras estructurns como los dien

tes, y también en otras bacterias no capsuladas para formar

cúmulos. 

Es antigénica y estimula lu íorrnaci6n de ácidos. 

Se le encuentra en los neumococos, klcbsiella, meningQ 

coco, muchos estreptococos bucales, en la levadura cryptoco5 

cus y otras bacterias. 

MICHOCAPSUI,l\. Es la endotoxina llamadé1 "O" y se le en

cuentra en la pared de muchas bacterias gram negativas: sal

monella, meningococo, neisseria, shigella, c6lera, bacteroi-

des, bacilos fusiformes, cla~idias y reckettsias. 

Los antígenos de envoltura externa K y V:i están rela-

cionados con la superficie externa de la pared celular de al 

gunos microorganismos gram negativos, son carbohidratos. 

Se ha encontrado que los antígenos K son la causa de -

la virulencia de ciertos tipos de escherichia coli. 

Las cepas· con alto contenido de antígeno K son menos -

susc~ptiblesde ser destruidos por la fagocitosis. 

TOXINAS: 

EXOTOXINAS. Son sustancias altamente venenosas, en ge

neral son proteínas, se forman y liberan en bacterias duran

te su fase activa de crecimiento, en :Clostridium botulinum, 

tetani, perfingens, ciertas cepas de S. aereus, bordetella -

pertusis, s. piogenes (scarlatinae), vibrio cholerae, shige

lla dysenteriae y corynebacterium diphthoriae. 

Las exotoxinas tienen afinidad por ciertos tejidos --

como el nervioso, cardiaco, renal, intestinal y muscular. 

Algunas exotoxinas inhiben la síntesis de proteínas; -

otras lesionan las terminales de los nervios periféricos o 

afectan el sistema nervioso central, o incrementan l~ pnrdi

da de líquidos de las c6lulas intestinales; pueden provocar-



- 28 -

diarrea y vómito o causar erupciones cutáneas. 

Las cxotoxinas predominan en la difteria, t6tanos, b.'2 

tulismo, disenteria, envenenamientos alimenticios por esta

filococos y otras enfermedades 

Son lábiles al calor; la cbullici6n durante 10 a 15 -

min. destruye a la toxina botul1nica, mientras que la ente 

rotoxina de S. aercus resiste la ebullición durante 30 min¡ 

tanto la toxina botulfnica corno la enlerotoxina de staphil.c.?_ 

coccus resisten a las enzimas proteolfticas. 

Mediante tratamientos con forrnalina, las toxinas de -

la difteria, tétanos, botulismo y ele otros microorganismos, 

se convierten en sustancias no tbxicas (toxoides). 

Tanto la toxina como los toxoides son altamente antí

genos, la producci6n de anticuerpos y son neutralizados por 

sus antitoxinas específicas. La entcrotoxina del estafiloco 

co es antígenicamente débil. 

~as cepas de los bacilos de la difteria, clostridium

botulinum, tetani, s. pyogenes (scarlatine) y S. aereus que 

forman toxinas, son lisogénicas (son infectadas por sus bac 

teri6fagos especificas). 

Las toxinas de botulismo, tétanos y difteria se en--

cuentran entre las sustancias tóxicas más potentes que se -

conocen; las enterotoxinas de estafilococos, estreptococos

y bacilos coliforrnes, aunque clasificadas como exotoxinas,

no son toxinas tan potentes como las de la difteria, botu-

lismo y tétanos y rara vez producen la muerte del paciente

afectado. • 

ENDOTOXINAS. Son venenos de baja potencia. 

Son complejos de proteínas y lipopolisacáridos y con~ 

tituyen la porci6n exterior de la pared celular de los baci 

los gram negativos. Se les denomina. antígeno "O" o somática 

Se liberan cuando la célula muere o se lisa. 

No parece que tengan selectividad como las cxotoxinas 

por algdn tejido. 

En el huésped causan cambios fisi6logicos generaliza-
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\ 
dos como inflamaci6n, fiebrc,necrosis, hipcrglicemia~emo--
rragias y algunas veces choque y muertt~. \ 

Son estables frente al calor, resisten sin alterars\ la 

temperatura del autoclave y no pueden destoxificarsc para\-::-

formar toxoides como en el. caso de las exotoxinas. \ 

ENZIMl\S Y Fl\C'rORES RELACIONADOS: 

Hii\LUDORl\SA (I'l\C'I'OR DE DISEMHrnCION) : Disuelve las sus 

tancias intercelulares, ácido hialuronico, y facilita que la 

infección se disemine en los tejidos. 

Se le encuentra en muchos microorganismos, corno; esta

filococos, estreptococos, neumococos, bacilos diftcroidcs, -

clostridium tetani y otras bacterias. 

Es antigénica e inmunold'gicamente específica para cieE_ 

tos estreptococos; la hialuronidasa de s'taphylococcus es an

tigénicamente homogénea. 

COl1GUL1\SA. Causa la formación de coágulos en el plasma 

humano y de conejo forman?o una cubierta fibrosa en torno al 

microorganismo o la lesión. 

Se encuentra en muchos estafilococos, bacilos colifor

mes, pseudomonas, serratia marcescens y en otras bacterias.

Puede ser la causa de la localización de lesiones como absce 

sos y granos. 

Puede tener alguna participación en la formación de -

coagulas en el torrente sanguíneo. 

La activaci6n de la enzima requiere un factor acceso-

ria presente en le plasma del huésped, conocido como factor

que reacciona con la coagulasa (CRF); una vez activada, con

vierte al fibrínogeno en fibrina, lo cual forma el co6gulo. 

r.a coagulasa unida a la célulc,i., que puede dernostrarse

en la prueba del tubo, no necesita el factor de reactivación 

Es antigénica. 

Los estudios inmunol6gicos indican que existen siete 

variedades distintas. 
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Aunque la coagulasa pudiera proteger a las bacterias

contra la fagositosis, y la capacidad de producir coagulasa 

se relaciona con la virulencia de staphylococcus aureus, se 

sabe que las mutantes coagulasct ncgal:i vas son igualmen.te vi-_ 

rulentas como sus congéneres qu.c producen las enzimas; se -

piensa que los co~gulos de fibrina (el resultado de la acti 

vidad de la coagulasa) puede favorecer mas que impedir la -

fagocitosis, dado que las supcrfici0s ru9osas (cofigulos de

fibrina) favorecen la fagocitosis; por la tanto, la partic! 

paci6n de la coagulasa en la virulencia de los estafiloco-

cos so pone en duda. 

CINbSA (FIBRINOLISINA) . Produce la lisis de los cofig~ 

los de fibrina y tal vez col<ibore en que un microorganismo

se diseminQ 

L~ estreptocinasa activa a un productor de la protea

sa del plasma; el precursor, ya activado, rompe la fibrina

depositada en los tejidos y puede diseminar la diseminación 

de los estreptococos. 

COLAGENASA. Es una enzima que hidroliza colágena. DE)E 

truye las fibras de colágena. Es producida por clostridiumm 

y algunas especies de bacteroides. 

Puede auxiliar a las bacterias citadas en su disemina 

ci6n. 

La colagenasa del clostridium perfinges se conoce co

mo toxina k<ippa. 

CONDROSULFATASA. Hidroliza el sulfato de condoitrina, 

polisacáridos considerando como cemento celular tisular. 

Algunos microorganismos bucales los producen. 

Es una enzima que desintegra tejidos, formada por vi

brio cholarae, clostridium perfringes y muchos estreptoco-

cos bucales, micrococos y difteroides. Hidroliza a los mue~ 

polisacáridos que son parte del cemento intercelular de las 

células del hu6sped. Causa la pérdida del ácido sialico de

la saliva como resultado de la precipitación de algunos com= 
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ponentes de glucoproteinas, lo cual, so piensa, no tiene im 

portancia en la formación de la placa dental bacteriana. 
LECITINASJ\. Es una enzima lipolftica formada por mu-

chas especies de clostridium y muchas de bacillus. 

Se combina como el cialcio, ataca a los fosfolípidos y 

causa lisis de las cGlulas de los tejidos eritrocitos, leu

cocitos y también puede desactivar las enzimas dependientes 

de la lccitina. 

HEMOLISINJ\. Causa la lisis de los eritrocitos y do -
otras células de los tejidos. 

Es producida por muchos estreptococos, estafilococos, 

y otras bacterias. 

Las estreptolisinas "O" y "S" son dos hemolisinas --

formada por estreptococos con hem6lisis beta del grupo A; -

la estrcptolisina "O" se afecta con el ox!geno,cs antig~ni

ca y estimula la producción de antiestreptolisinas (ASO); -

la inyección intravenosa de ostreptolisina "O" en conejos -

c~usa lesiones cardiacas localizadas; es una cardiotoxina.

Se piensa que esta lisina tiene participación en las lesio

nes cardiacas e~ los pacientes con fiebre reum~tica. 

La estreptolisina "S" es estable frente al oxígeno,es 

la causa de lo hemólisis beta en los medios de agar sangre, 

es tóxica pero no antigénica. 

Existen dos tipos de hemólisis que.se manifiesta en -

los medios de cultivos de agar y sangre, alfa y beta. La --

hemólisis que se manifiesta en los medios de bact'erias-

como una como una zona muy clara es la beta, no se observan 

corpúsculos y la hemóglobina liberada emigra dejando la zo

na clara; la hemólisis en los medios de cultivo de agar y -

sangre pueden variar sog6n el tipo de sangre que se utilice 

edad do la sangre, tipo del medio de cultivo, tiempo de in

cubación y otros factores. 

La toxina alfa de staphylococcus aurcus es una.hemol! 

sina alfa; es una proteína antig6nica y estimula la forma--
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ción de antitoxina¡ la t6xina alfa causa espasmos de intens! 

dad que pueden llegar a la paralisis, en los mdsculos lisos

y estriados, daña las plaquetas lisosomas y leucocitos, es -

dermon6crotica y morlal para los animales de laboratorio. 

LEUCOCIDINA. Destruye los leucocitos polimorfonuclea--

res. 

La producen muchos microorganismos, entre ellos el es

tafilococos y el estreptococo. 

En algunos casos, las lcucocidinas parecen ser simila

res a ciertas hemolisinas; la leucocidina del estafilococo -

es igual a la hemolisina alfa. 

DIFOSFORIDINA-NUCLEOTIDASA NECROTOXINA. Tiene activi-

dad t6xica sobre los leucocitos. 

La producen algunas cepas de streptococcus pyogenes. -

Producida por estafilococo~. 

peral. 

DestruyG ccllulas tisulares. 

FACTOR HIPOTERMICO. Hace descender la temperatura cor-

Se forma en algunas cepas de shigella dysentarie. 

FACTOR PRODUCTOR DE EDEMA (CATALJ\SA) . Causa edema. 

Es una enzima que tiene alguna relaci6n con la patoge

nicidad de ciertos microorganismos como mycobacterium tuber

culosis y brucella abortus; tiene un alto contenido de cata

lasa que posiblemente la proteja de la acci6n del peróxido -

de hidr6geno (H 2 02 ) dentro de los fagocitos. las cepas viru

lentas de mycobacterium tuberculisis con catalasa positiva;

Las cepas no virulentas son cata.lasa neqativa y tumbién car~ 

cen la capacidad de resistir la tinci6n de alcohol y ácido. 

ESTREPTODORNASA (DESOXIRRIBONUCLEASA) . Licua los exuda 

dos purulentos; está formado por diversos estreptococos y -

puede contribuir en la invasividad del gérmen a licuar las-

barreras del huésped (exudados purulentos) que localizan la

infeéci6n. 
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C A P I T U L O 2 . 

M E C A N I S M O S D E L O R G A N I S M O 

e o N T R A L A I N F E e e I o N 

Nuestros mecanismos defensivos contra las infecciones 

los podriamos diferenciar entre mecanismos de resistencia -

inespecificos y mecanismos inmuno16gicos o específicos. 

Los primeros actaan contra cualquier tipo de bacteria 

agresora y la trata de neutralizar, mi6ntras los segundos -

dan respuesta inmunitaria específica como consecuencia de -

una activaci6n de estos mecanismos al reconocer una sustan

cia invasora de origen externo. 

MECANISMOS DE RESISTENCIA INESPECIF'ICOS. Dentro de -

éstos, podríamos mencionar a la piel y las membranas muco-

sas, las cuales deben de conservar su integridad para fun-

cionar como un factor de resistencia para los microorganis

mos, así tenemos algunos ejemplos: 

La capa cornea de la piel forma un tejido grueso y re 

novable lo cual elimina a los microorganismos. 

Tenemos microorganismos lipolíticos en la piel (pro-

pionibacterium acnes), los cuales se encuentran en los cana 

les foliculares de la piel que son residentes muy bien esta 

blecidos. 

El P.H. de la piel (5.0 a 5.5) es debido a los ácidos 

grasos de las secreciones sebáceas de los poros cutáneos y

el ácido láctico del sudor, lo cual hace un P.H. ácido, el

cual inhibe muchas bacterias y hongos. 

La piel y mucosas son las primeras barreras defensi-

vas, ellas impiden no solo la implantaci6n, sino también la 

colonización de microbios pat6qenos y conservan el n6mero

de microbios comensales residentes dentro de los límites --



- 34 -

aceptables. Es importante la acción de la piel como barrera 

defensiva, ya que al no existir Lraumatizaciones en ella, -
no hay penetración bacteriana, ni aan la instalación de un-

virus sobre la piel intacta requiere tratamiento profiláqti 

co. 

Pero si existe alguna lesión, la barrera natural de -

la piel fracasa y la infccci6n puede instalarse con bastan

te mayor facilidad. 

Las membranas mucosas son menos protectoras, ya que -

la posibilidnd de penetración es mayor. 

Su acción defensiva son las secreciones mucosas adhe

sivas, los microorganismos son atrapados y eliminados al -

fluir estas secreciones. 

Las lizosomas y la acción de los cilios ayudan a des

truir y eliminar microorganismos de las vías respiratorias. 

El P.H. (2.0 a 3.0) del estómago y los jugos q&stri-

cos son otro tipo de defensa contra las bacterias, así como 

el movimiento .de peristalsis, el cual atrapa a los microorg!! 

nismos con sus secreciones mucosas y ayuda a su eliminación. 

En sí, en todo el organismo, ya sea el P.H., los movi 

mientas, las secreciones, las mucosas o la piel, etc., for

man un conjunto defensivo en contra de la agrcsi6n microbi5!_ 

na de tipo mecánico-químico, siendo ésta la primera barrera 

defensiva del organismo~ 
Cuando llega a fracasar este conjunto o la primera ba 

rrera de defensa del organismo, y las bC!cterias logran pen~ 

trar en el cuerpo, entran en acción otro tipo de barreras -

como son; la fagocitosis y la inflamación. 

El proceso de fagocitosis se lleva a cabo casi inme-

diatamente, en donde las células fagocíticas tanto como po

limorfonucleares y macr6fagos, atrapan a las bacterias inv~ 

soras y por su contenido de gránulos lisozomáticos, y en -

otros de algunas proteínas con propiedades antimicrobianas

las destruyen aunque en ocasiones dependiendo de la natura-
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lezadel invasor crecen y se multiplican dentro de la c¿lula 

fagoci'.tica. 

La fagocitosis es más eficiente cuando aparecen los -

anticuerpos y las i.nmunoglobulinas, especialmente la IgG y -

la IgM, las cuales se adhieren a la bacteria y son más fdcil 

de fagocitar. 

En las infecciones el número de leucocitos fagocíta--

rios aumentan considerablemente, estableciendose así una lu

cha entre üigoci tos y microorganismos, lo que ocasiona la in 

flamaci6n como respuesta del tejido del hu~sped. 

Creandosc una sucesión de cambios tisulares, celulares 

y de vasos sanguíneos, con el fin de bloquear y limitar la -

diseminaci.6n de bacterias,de tal manera que en el sitio de -

infecci6n existe un aumento de c6lulas fagocitarias polimor

fonucleares y macr6fagos mononucleares con lo que puede lle

garse a una resolución del proceso de inflamación al elimi-

nar el agente invasor. 

Otro factor que puede intervenir en l~ resistencia a -

las infecciones es la nutrición del hu6sped; corno <.lgunos -

ejemplos tenemo~: la.deficienc~a del ácido nicot!nico y la -

vitamina e, en la boca puede determinar infecciones graves -

causadas por bacilos fusiformes y espiroquetas; asi como in

fecciones graves en la vagina. La deficiencia de la vitamina 

A, C y D parece incrementar la susceptibilidad a la infecci6n 

tuberculosa. En experimentos,se observó que el ácido paraaml 

nobenzoico {PABA) inhibe el crecimiento de las rickettsias. 

Además tenemos que el huésped posee varias sustancias 

antimicrobianas en·los líquidos tisulares como son: 

~,,.,,, 

SUS'1'ANCIA LOCALIZACION Y ACCION. 

Betalisina Se encuentra en el suero y actúa contra 
algunas bacterias gram positivas y pare-
ce originarse aé las plaquetas, durante-
la formaci6n de trombos. 
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~ 

SUS'l'ANCIA _-1:.QS..~\f.L~-~-

Leucirrn So encuentra en el suero y su origen --
son los granulositos, aparentemente actú 

~ ........ .,.,....... ar,i. .co.!2.!!:.".!..J.:2~,,""'°,E.~~-po_;>.1_~.i V?S. 
Plaquinas Similar a lus leucinas, se croen son u -bcraclas dr! las plaquetas sanguíneas y i:JC -túan contra gérmenes 51;~~1._i~':j~vas. 

-~"" """"';i.;r "*" 1 =-"""'"-~"'·~···.--ti,/~ ..... ,,._.....,...-.......... 1>.!<ILJ:: -

F'ogocit.ina Del grupo do 12s globulinas del plasma-
su origen son las r1ranulacioncs de los -
leucocitos poliruorfonuclcares, actúan --
contra enterobactcr.iüs del 9rupo A. 

.._,,.,~....,..... 
, ___ .....,,,_.,.,....,__..,.,._~-~ .. ~~··~~,.....--

F'racción M E<-~, un componente de eritrocitos y se --
piensa actún como ant.irnetab61.ico en bd.c-
terias gr~~_g~::_itivas. .,..,, ..... ..._..~~~ 

Esperm:i.na Se encuentra en el líquido seminal con-
actividad bacteriost~tica sobre algunas-
bacterias gram positivas y otras gram ne 
gativas, además de poseer un efecto inhI 
bitorio sobre muchos microorganismos. 

-~ Complemento Proteína compleja de la sangre, se re la 
ciona con la actividad bactericida del -
suero y puede participar en la reacción-
inflamatoria, lisis celular y fagocitosis 

Properd.ina Globulina sensible al calor, actúa con-" 
tra algunas bacterias gram negativas y -
algunos virus. 

Interfer6n Proteína de bajo peso molecular produci 
da por las células, interviniendo en las 
infecciones virales. formando proteína -
de translaci6n ('l'IP) , la cual impide la-
reprodys;¡~iQO :i,ir&i. l 

MECANISMOS INMUNES. Cuando una persona sufre una en-

fermedad quedan protegidos contra un segundo ataque de la -

misma, estableciendose así un mecanismo inmune. 

Para que este tipo de mecanismo sea efectivo, el org~ 

nismo dcbera reconocer lo que le es extraño y lo que le es

propio. 

La activaci6n antigénica del sistema inmunitario da -

lugar a tres productos: 

1. Anticuerpos (globulinas específicas). 

2. Linfocitos sensibilizados (linfocitos con una afi-



- 37 -

nidad especial hacia el antígeno) . 

3. C6lulas con memoria. 

Los anticuerpos son las llamadas inmunoglubulinas (Ig) 

y son los efectos de la inmunidad humoral, y existen cinco -

tipos de inmunoglobulinas"conocidas¡ IgM, IgA, IgG, IgE, e -

IgD., cada una con su labor específica. 

IgM. Es la principal en la respuesta primaria; defensa 

principal en las bacteriemias. 

IgA. Es la principal en las secreciones; defensa prin

cipal en las superficies mucosas. 

IgG. Es la principal en la respuesta secundaria; neu-

tralizaci6n de toxinas y virus. 

IgE. Efector de los síndromes alérgicos; presente en -

las infecciones por parásitos. 

IgD. ¿Receptor superficial de los linfocitos? ¿Anti--

cuerpos antinucleares? 

El linfocito sensibilizado tienen receptores de membr~ 

na que reaccionan específicamente con los antígenos, capaci

tando al huésped a una respuesta inmediata e intensa. 

Así vemos pues que las respuestas inmunol6gicas van a

intervenir, no solo en los procesos de infecci6n, sino tam-

bién de hipersensibilidad, de injertos (rechazos de injerto) 

etc. 

LA MUCOSA BUCAL. El epitelio estratificado escamoso de 

la mucosa de la cavidad bucal forma ,una barrera mecánica, 

cuya efectividad depende en gran parte a su queratinizaci6n

y su capacidad de eliminar c6lulas epitaliales, la cual es -

una manera de autolimpieza. Asf tenemos sitios o zonas muy -

queratinizadas y lugares de renovación epitelial en toda la

cavidad bucal . 

. Es de gran importancia la adherencia miórobiana, la -

cual es eficaz para la superficie oral e incluso los dientes 

ya que se píen rrn es una reacci6n de anticuerpos. Se cree que 

las inmunoglobulinas encontradas en la mucosa oral son resul 
1. '. 
1 • • t 1 ~ .1 
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tado a respuestas contra los antígenos bacterianos, así pues 

puede formar una barrera humoral de defensa. 

Otro tipo de defensa es la degluci6n y la succi6n quc

producen los movimientos de las estructuras bucales. También 

tenemos el flujo salival, la masticaci6n, expcctoraci6n y 

tos. 

Sl\I,IVA. El contenido de mucina de la saliva es utili -

zado por las bacterias como nutrientes y para protegerse con 

tra la fagositosis. 

FLUJO SALIVAL. La efectividad del flujo salival depen

de en gran parte de la localizaci6n de las glándulas saliva~ 

les y del sitio de desembocadura de sus conductos. 

P.H. DE I.l\. SALIVA. El P.H. normal de la saliva varia -

de 5.6 a 7.0 con una media de 6.7. 

Siendo el P.H. 6ptimo para el desarrollo de las bacte

rias entre 6.5 y 7.5 y el mínimo es de 4.5 a 5.0 y el máximo 

entre 8.0 u 8.5. 

FACTORES INHIBI'l'ORIOS DE LA SALIVA. La saliva tiene un 

efecto lítico y_bactericida sobre muchos organismoE pat6ge-

nos. Siendo esta inhibici6n en gran parte por el antagonismo 

existente entre los miembros de la flora de la cavidad bucaL 

Además de los productos inhibitorios de origen bacte-

.riano existen diversas sustancias antirnicrobianas producidas 

por el huésped y se encuentra en la saliva. 

LIZOSOMAS. Causa la disoluci6n de micrococcus lysodii

kticus, se encuentra en tejidos y humores de t?do el organi~ 

mo , en saliva, tejido gingival y líquido de los surcos gin

givales, así como en los leucocitos, se cree que puede.tener 

un papel importante contra la infecci6n. 

~ctfia sobre la pared celular de algunas bacterias en -

la saliva, proviene de las glándulas par6tidas, submaxilares 

y sublinguales, los surcos gingivales y los leucocitos de la 

saliva. 
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OTROS FACTORES ANTIMICHOBIANOS. Algunas investigacio

nes han demostrado que la saliva tiene acci6n bactericida -

en ciertos microorganismos. 
Se ha visto que la mayoria de los microorganismos ae-

róbios de la boca producen peróxido de hidr6geno, lo cual -

inhibe en el crecimiento de bacterias anaerobias. 

La saliva reci6n estimulada produce sustancias distin 

tas a las lizosomas y al peróxido de h:i.élróc¡eno y se asocia

con la flora indigente de la cavidad bucal, el cual actGa -

como antibiótico. 

La saliva proviene de la gl&ndula par6tida posee dos 

sistemas antimicrobianos, el primero consiste de tiocianato 

y un componente protefnico de la saliva y es efectivo con-

tra los microorganismos en fase de crecimiento activo, inhi 

be ciertos metabolitos esenciales y causa la muerte en las

bacterias, no se activa por la catalasa y funciona en am 

bientc aerobio y anaerobio. El otro consiste en peróxido de 

hidr6geno, tiocianato y una enzima peroxidativa (probable-

mente, lactoperoxidasa). Funciona en aerobiosis, se inhibe.:

por catalasa y no funciona en lso recién nacidos. 

INMUNOLOGIA SALIVAL. Son anticuerpos naturales que se 

encuentran en la saliva o en el suero de los individuos que 

no tienen antecedentes de haber padecido la enfermedad. 

En la saliva se encuentran IgA, IgG y en menor canti

dad IqM, de las ~ns Gltt~as su principal fuente en la sali

va es el lfquido de los surcos y bolsas gingivales, que co~ 

tienen protcfnas serosas y la mayor parte de IgA, se sinte

tiza de las glándualas salivales y en los conductos intra-

lobulares de las mismas. 

Los anticuerpos opsonizantes se han detectado en la -

saliva normal. 

Algunos anticuerpos se enbuentran en mayor cantidad -

en el suero que en la saliva, en ocasiones la saliva no las 

contenia, por lo que el suero proporciona anticuerpos a la-
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saliva. 

La JgA puede producir aglutjnaci6n en los microorgani! 

mos y así ser ficilmente fagocitados o ser eliminados por el 

flujo salival y deglutid¿¡s. Así mismo, se pueden combinar 

con una proteína y evitar la adherencia microbiana al ser 

inhibido por un~ cubierta protccto!a de inrnunoglobulinas co

lccadQS en las piezas dcnt~rias y superficies mucosas. 

Se ha visto la presencia do anticuerpos contra la cán 

dida albicans en el suero y en la saliva en personas con can 

didiasis. Así como contra el hongo crytococcus neoformas, al 

cual se le considera un oportunista. 

Para darnos u:ia idea más clara en el siguiente cuadro

veremos los microorganismos inhibidos por sustancias que se

han visto ~n la saliva. 

SUSTANCIA MICROORGANISMOS INHIBIDOS. 

Lizosomas Micrococcus lysodiikticus, neisseria,-
micrococos, sarcina, klebsiella, estreo 
tococos, estafilococos v mvcibacterium":" 

Saliva en boca Lactobacillus acidophilus. 
.. 

inmune 

Saliva L. acidophilus, L. casei, L. salivari-
us, L. plantarum, L. fermenti, L. bu ch-
neri, L. brevis y L. cellobiosis. 

IgG Vibrio, espiroquetas, sífilis, bruce--
lla. 

IgA Streptococcus sanguis. 

Anticuerpos OpS2_ L. acidophilus, estreptococos y sarci-
nizantes na lutea. 

Anticuerpos en el s. aureus, s. albus, streptococcus PY2. 
suero y la saliva genes, s. salivarius, s. rnitis, s. fae-

callis, diolococcus pneumanie, bacillus 
subtillis, corynebacterium hofmannii, -
clostridiurn perfringcns, A. israelii, -
neis seria catarrhalis y escherichia co-
J.i. 
Cá'ndida albicans 
Criptococcus neoformas. 
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CORPUSCULOS SALIVALES. Los leucocitos en boca son en -

baja cantidad, aumentando solo si existe una infecci6n en la 

cavidad bucal. 

El origen de los leucocitos es la encia, ya que el ce

pillado y la masticación hacen que fluyan hacia los capila-

res y de ahí a la encia. 

cuando los leucocitos alcanzan la superficie su sobre

vivcncia y actividad dependen de la envoltura mucosa, y si -

llegan a estar en contacto con la saliva, toman la forma de

esfera y ya no son activas. Se ha comprobado la existencia -

de dos tipos de leucocitos; el orogranulocitos que fagocita

y los corpusculos que no tienen esa capacidad. 

Se ha sugerido que los leucocitos viables intactos son 

una línea de defensa primordial en la cavidad bucal, y tam-

bién pueden tomar parte en el equilibrio de la poblaci6n bac 

teriana de la boca. 

FLUJO DEL LIQUIDO GINGIVAL. Parece ser que el flujo -

del líquido gingival de la bolsa hacia el exterior tiene ma

yor velocidad que la entrada de saliva, por lo que los micro 

organismos son impedidos de entrar al saco gingival en pre-

sencia de epitelio íntegro en el espacio gingival, por la -

descamación continua de c~lulas epiteliales en el borde del

saco. 

FACTORES ANTIMICROBIANOS EN LA SALIVA. Ademas de la li 

zosoma, la saliva contiene otros factores antimicrobianos, -

tales como; globulinas que actúan como anticuerpos. Como el

líquido gingival escurre hacia la cavidad buca~ afiade así a~ 

ticuerpos a la saliva. Además poseen concentraciones de úrea 

mayor que las del suero, lo cual probablemente tienen activl 

dad inhibitoria a la formación de la placa gingival. El l!-

quido gingival es un exudado inflamatorio y su presencia o -

ausencia puede tomarse como criterio para distinguir una en

cia sana de una enferma. 
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El líquido de la bolsa gingival contiene IgG, IgA, IgM 

albdmina y fibrinígeno. 
La presencia de anticuerpos en el líquido de la bolsa

gingival representa un mecanismo de defensa de esa área de -

lo encia. La presencia de un mccilnismo fibrinolítico y enzi

mático es de vital importancia, pues de otra manera la fibri 

na formada podría reducir el flujo del liquido hacia el oxte 

rior y entorpecer un mecanismo de defensa. 

El líquido es un medio excelente para la formaci6n y -

crecimiento de las bacterias. 

Las c6lulas fagocitarías, neutr6filas y monocitos se -

encuentran en contínuo movimiento desde los vasos sanguíneos 

de la encía hasta la regi6n secular, donde realizan la fago

citosis. La presencia de leucocitos son evidencias de fa6to

res quimiotácticos en la saliva y en la placa. 

En forma experimental se ha observado que cuando las -

bacterias se introducen en la regi6n límite del saco gingi-

val normal son eliminadas en un tiempo aproximado de 24 a 48 

horas. 

La presencia de c6lulas plásmaticas y anticuerpos uni~ 

dos al hecho de que no se encuentran bacterias, puede consi 

derarse como un buen mecanismo de defensa contra la invasi6n 

bacteriana. 

OTROS MECANISMO DE DEFENSA EN BOCA. El esmalte como te 

jido más duro del organismo, resistente a las enfermedades -

de los tejidos blandos, pero susceptible a los ácidos, los -

cuales lo descalcifican, y por ser un tejido no vivo es inca 

paz de regenerarse. 

Debaio de éste, se encuentra la dentina, la cual si 

tiene propiedades de regeneraci6n, protege contra la inva 

si6n bacteriana por medio de su dentina escler6tica, cori sus 

conductos y su capa de dentina secundaria, esos dos mecanis

mos fo=man una barrera contra el ataque a la pulpa. 
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La pulpa que si es un tejido blando, vasculonervioso, 

que alimenta y da vida al diento. Si la pulpa es invadida, ~ 

parece una respuesta inflamatoria típica, lo cual parece un

intento de impedir que se disemine las bacterias. 

Si la invasi6n lle~a a los tejidos pcriapicales, pue

de formarse un absceso que localiza y protege a los microor

ganismos en un área definida. 

La infecci6n cr6nica tiende a formar un granuloma la

cual también actúa como burrera para impedir la mayor difu-

si6n de los microorganismos hasta los tejidos periodontales, 

el flujo de sangre o suero, como resultado de la lesi6n en -

los tejidos bucales, arrastra bacterias y otros materiales -

extraños del ambiente del sitio infectado, con lo cual actúa 

como una defensa del hu6sped. 

La papila gingival ocupa los espacios interproximales 

entre las piezas dentales, así evitan la acumulaci6n de cál

culos en las coronas de los dientes, también pudiera ser una 

acci6n protectora. 

Por lo tanto, la boca presenta muchos mecanismos de -

defensa eficientes (barreras químicas, mecánicas, fagocito-

sis y una respuesta inmunitaria), que evitan infecciones y -

mantienen la salud de la boca. 
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C A P I T U L O 3 • 

E N F E R M E D A D E s I F E e e I o s A s e o N 

I N T E R E S O D O N T O L O G I C O 

E 1 interés de las relaciones entre el hu6sped y el -

parasito en ol sentido de conocer la capacidad del parasito 

para provocar nna infecci6n y del hu6sped para resistirla. 

Algunas de estas enfermedades o lesiones son de natu

raleza específica y las producen microorganismos específi-

cos, otras son específicas pero en forma clínica y la pue-

den provocar cualquier microorganismo. Estas pautas son ca

racterísticas de las infecciones, que pueden presentarse en 

cualquier parte del organismo y no necesariamente se limi-

tan a la cavidad bucal.· 

En este capitulo veremos en forma superficial algunas 

enfermedades microbianas de interés odonto16gico, tales co

mo: 

Bacterias Parotiditis bacteriana. 
Granuloma pi6geno 
Estomatitis aftosa 
Aftas de Mikulicz 
Botriomicosis 
Furúnculos e infecciones de los labios y --

porciones altas 
Fiebre escarlatina 
Eripselas 
Fiebre reumá.tica 
Orofaringitis membranosa 
Neurnonia neumococcica 
Granuloma inguinal 
Bruce los is 
Hemophilus 
Tularemia 
Tétanos 
Gangrena gaseosa 
Botulismo 
Carbunco 
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Bacterias 

Actinomice
tos y microor
ganismos afines 

Espiroque -
tas y Neisse -
rias. 

Virus, Ric
kettsias y Cla 
midias. 

Hongos. 
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Infecciones del piso de boca y cuello 
Noma 
Angina de Ledwing 
Neumonia por aspiraci6n 
Abscesos pulmonares 
Angina agranulocitica 

Difteria 
Actinomicosis 
Tuberculosis 
Lepra 
Nocardiosis 

Sífilis 
Frambesia 
Bejel 
Gonorrea 
Meningitis mcningococcica 
Moraxalla 

Poliomielitis 
Herpangina 
Enfermedad de manos, pies y boca. 
Estomatitis epizootica 
Influenza 
Parotiditis 
Sarampi6n 
Reb~ola 
Herpes simple 

·Herpes recurrente 
Varicela 
Herpes Zoster 
Citomegalovirus 
Mononucleosis infecciosa 
Linfoma de Burkitt 
Viruela 
Fiebre de las montañas rococas 
Tifo de los matorrales 
Rickettsias postulosas 
Síndrome de Reiter. 

Esporotricosis 
Candidiasis 
Geotricosis 
Criptococosis 
Coccidiodomicosis 
Blastomicosis americana 
Blastomicosis sudamericana 
Histoplasmosis 
Ficomicosis 
Rinosporidiosis 
Aspergilosis. 

, . 



Protozoarios y 
Helmitos. 

Caries dental. 

Enfermedad de 
la pulpa dental y 
tejidos periapic~ 
les. 

Enfermedad del 
periodonto. 
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Giardiasis 
Leíshmaniasis mucocutánea sudamericana 
Leishmaniasis cutánea 
Leishmaniasis visceral 
Entomoeba gingivalís 
Paludismo 
Triquinosis 

Pulpitis reversible focal 
Pulpitis aguda 
Pulpitis crónica 
Pulpitis hiperplásica cr6nica 
Necrosis gangrenosa. 
Granuloma periapical 
Quiste pcriodontal apical 
Absceso periapical 
Osteomielitis supurativa aguda 
Osteomielitis esclerosante focal cró--

ni~,a. "' 
Osteo"mieli tis escleros.ante difusa cró

nica. 
Osteomielitis crónica con periostitis-

proliferativa 

Gingivitis 
Gingivitis ulceronecrosante aguda 
Hiperplasia inflamatoria asociada con-

Leucemia. 
Hiperplasia inflamatoria debido a des~ 

quilibrios end6crinos 
Hiperplasia inflamatoria asociada con-

enteri tis regional 
Hiperplasia fibiosa por dilant.ina 
Periodontitis 
Absceso lateral pcriodontal 
Gingivitis descamativa crónica 
Periodontosis 
Síndrome de Papill6n. 

AGENTES BACTERIANOS: 

PAROTIDITIS BACTERIANAS. Un tipo de esta forma de pa

rotiditis es la parotiditis aguda supurante o postoperato-

ria, se ere§ que es producto de una infección retrógrada 
'· (tratamient~ profilactico en los dientes, pericoronitis, e! 

tracciones dentales, etc), la cual llega a la glándula por

el conducto.de Stcnon, en pacientes debilitados y cnfermos

por dcshidrataci6n, supresi6n de la secreción salival, vómi 
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tos, respiración bucal, periodo postoperatorio; lo cual pu~ 

de estar favorecidos por malos hábitos de higiene, dentadu

ras desajustadas o malos hábitos de higiene en las dentadu

ras o estar €stas traumáticas. 

Tiene un comienzo rápido, va acompafiada de dolor in-

tenso, rápida hinchazón de la gl5ndula parotídea, la piel -

enrojecida, trismus, fiebre, cefalea, malestar general y --

leucocitosis. 

Estan presentes staphylococcus aureus, s. pyoqenes, s 
virindias, streptococcus pneumanic y otros estreptococos he 

molíticos y no hemolíticos. 

El tratamiento consiste en la administración del anti 

microbiano específico, el cual será seleccionado por estu-

dios de susceptibilidad en el laboratorio, hidratación ade

cuada, aseo minuic.ioso de la cavidad bucal y debridación y

drenaje de las colecciones purulentas. 

Otro tipo de parotiditis, es la parotiditis neumococ

cica; la cual es ocasionada por neumococos, éste tipo es -

más severo que el anterior. Un examen sialográfico muestra

destrucciones de la glándula parótida. Cuando se vuelve cr.Q 

nica tiende a formar abscesos y cuando sucede esto, los an

timicrobianos ya no son útiles. 

El tratamiento consiste en administrar penicilinas, -

ya que se ha visto resistencia a la tetraciclina, lincomici 

na, eritromicina,el tratamiento debera realizarse sin espe

rar los resultados del laboratorio. 

GRANULOMl\ PIOGENO. Entidad pat6logica que se origina

como respuesta a una infección inespecífica, principalmente 

s. aureus; se localiza en la encia, en los labios, lengua y 
mucosa vestibular, suele ser una masa más elevada, s6sil o

pedunculada, de superficie lisa, lobular o hasta verrugosa, 

se ha llegado a confundir con procesos maligno~, tiene la -

tendencia a la hemorragia, por lo común esta ulcerada, da -

del rojo intenso al rojo viólacoo, crece a expensas ciel te-
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jido vascular bien irrigado. 

El tratamiento es la cxcÜJi611 y cauterizaci6n. Con -

frecuencia hay recidiva. 

ESTOMATITIS AFTOSA. Ulcera necrosantc que se instala

en la ca~idad oral, con f~ccuencia se confunde con la infec 

ci6n del herpes simple, aunque se ha comprobado que el mi-

croorganisn~ presente es el streptococcus sanguis y pudiera 

ser esta enfermedad una hipersensibilidad a este microorga

nismo. Aunque se han visto numerosos factores desencadenan

tes, tales como: Traumatismos, condiciones dentales trauma

ticas, problemas end6crinos, factores psíquicos y factores

alérgicos. 

Su inicio es la formaci6n de pequeños n6dulos con mar 

gen bien circunscrito, halo eritematoso; es dolorosa y exis 

te un malestar general. Suele persistir entre 7 a 14 d~as. 

No existe un tratamiento efectivo, aunque se ha recur 

rido a enjuagas de tetraciclinas y pomadas asteroides. 

AFTAS DE MIKULICZ. También llamada periadenitis muco

sa necr6tica rccurrens. Son similares a las aftas, pero pu~ 

den persistir hasta 6 semanas y dejar cicatrices. Cuando se 

presentan en la boca suelen presentarse en el recto, vagin~ 

pene y laringe. 

Su tratamiento es empírico y no hay forma de contro-

larlo. 

ESTOMATITIS ESTREPTOCOCCICA. Se encuentran mezclas de 

bacterias y microorganismos, como los de Vincent, espiroqu~ 

tas, fusobacterias y cocos gram positivos. Tiene semejanza

con la infecci6n de Vincent, caracterizada por lesiones ul

cerosas diseminadas en cavidad bucal y faringe, pero además 

existe una conjuntivitis purulenta benigna y ausencia del -

olor fétido que existe en la infecci6n de Vincent, existe -

tal gravedad en el paciente que lo puede postrar. 

Puede tener manifestaciones semejantes a la difteria

y puede ser resultado como compl~caci6n de una neumonia pr! 
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via, se cre6 que tiene relaci6n con deficien.cias nutriciona 

les . 

BOTRIOMICOSIS. Enfermedad granulomatosa de los teji-

dos, con trayectos fistulosos, granulaciones del tipo fung2 

so, con pcquefios n6dulos purulentos firmes, en la base y -

cuerpo de la lengua, estas formaciones cstan habitualmente

provocadas por s. aurcus, aunque ce han aislado otras bact~ 

rias, las cuales son de baja virulencia, aunque.si existe -

una discminaci6n hacia hígado, pulmones o rifioncs; puede -

tornarse mortal. 

Aunque no es una cnfermcd¿¡d caractcristic<i del hombre, 

sino que afecta al caballo o al conejo. 

Su tratamiento es inespecífico. 

FURUNCULOS E INFECCIONES DE LOS LABIOS Y LAS PORCIO-

NES ALTAS DE LA CARA. Los furunculos son infecciones estafi 

lococcicas iniciadas por la entrada de s. aureus en los fo

liculos pilosos de la piel. 

Las infecciones estafilococcicas de los labios supe-

riores, nariz, piel de las partes altas de la cara o la PºE 
ci6n maxilar de la cavidad bucal, son peligrosas si se unen 

al sistema venoso que establece comunicaci6n con los senos

cavernosos. Existen dos rutas probables para establecerse -

una infecci6n ascendente el los senos cerebrales; la prime

ra o externa o del sistema facial, va en forma de celulitis 

superficial; y la segunda o interna o del sistema pterigoi

deo, avanza en forma insidiosa durante varias semanas. En -

ocasiones llega a pasar de la mandibula hasta el seno caver 

naso, aunque se desconoce la ruta que utiliza. 

Una vez que la infecci6n ha llegado a senos, la morta 

lidad es de porcentaje alto y los que sobreviven quedan con 

lesiones neuro16gicas considerables. 

El tratamiento es la administraci6n de antibi6ticos y 

el drenaje minuicioso. 

FIEBRE ESCARLATINA. Enfermedad preferentemente en ni-
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•· 
ñas, causada por estreptococos capaces de formar exotoxinas 

eritrog6nica y se les conoce como estreptococos escarlatin~ 
les. 

Infección muy contagiosa, de incubación de 3 a 7 días 

presenta faringitis y amigdalitis, fiebre entre 38° a 40°C, 

cscalosfrios, v6mitos, agrandamiento y sensibilidad de gan

glios linfáticos cervicales regionales, dcspuGs de algunos

días aparece la erupción cutánea, en las zonas de plieges -

cutánea, la erupción desaparece dcspu6s de 3 a 4 días y la

segunda semana hay una fase descarnativa do la piel. 

Los cambios en la mucosa bucal son similares, pero se 

inician antes y son más marcados, la mucosa se presenta con 

gestionada y la garganta de un rojo vivo, las amígdalas y -

pilares de las fauces suelen estar hinchadas y a veces de -

un exudado grisáceo. 

La lengua se cubre con una capa blanca y las papilas

fungiformes se edematizan y se ponen hiperémicas, se obser

van como protuberancias enrojecidas, por lo que simula que

la lengua tiene forma de fresa (lengua en fresa), posterio.'E_ 

mente toma un color rojo intenso, de textura lisa y brilla~ 

te, con excepción de las papilas edematizadas y la lengua -

toma un aspecto de frambuesa (lengua en frambuesa). Termina 

descamandose la lengua y vuelve a la normalidad. 

Sus complicaciones por la diseminación bacteriana pu~ 

den incluir abscesos periamigdalinos, rinitis, sinusitis,-

otitis media, mastoiditis, meningitis, neumonia, glomerulo-

f . t. f. b . . . 15 ne ri is, ie re reumatica y artritis. 
El tratamiento es a base de penicilina, donde el tie~ 

po de administración es importante para evitar complicacio

nes. 

ERIPSELAS. Se desarrolla por invasión de los canales

linfáticos de la píel con estreptococos, probablemente pro

cedentes de la nariz. Se inicia en las membrenas mocosas -

principalmente faringe o istmo de las fauces, tambi6n en -
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oido medio. 

Puede ser el agente infectante primario o aprovechar

la infección ocasionada por otro microorganismo. Tiene un -

periodo de incubaci6n de varios días. Se inicia con males-

tar, fiebre y escalosfrioi, ardor y prurito. Aparece como -

elevación de color rojo , y tensa un borde irregular clara

mente visible, sigue avanzando hasta los sitios en que la -

piel esta adherida a los huesos de los arcos cigomáticos, -

órbitas, nariz, dando apariencia de mariposa. Si no se tra

ta, evoluciona entre los 3 a 10 días dejando una piel seca

que se descama. 

lla aparecido despu~s de extracciones dentales, aunque 

no se sabe la causa, por drenajes hacia la piel y de la su

puración de un absceso. 

El tratamiento es parenteral con antimicrobiano. 

FIEBRE REUMATICA. Es una enfermedad de la niñez que -

comienza con malestar general, fiebre de cerca de 40°C., e

voluci6n prolongada. Hay una extensi6n de tejidos fibrosos

de las articulaciones, corazón, etc., las articulaciones -

afectadas se en¿uentran calientes , rojas, inflamadas y muy 

sintom~ticas; empero, la consecuencia más severa es el daño 

a las válvulas cardiacas. Durante la etapa aguda existen -

erupciones cutáneas que desaparecen pronto, así como nódu-

los subcutáneos localizados en las promin~ncias óseas. 

La fiebre reumática se ha visto que su origen es la 

infección por estreptococos beta hemolíticos del grupo A. 

Es importante que el odontólogo busque señales de es

ta enfermedad, pues el daño a las válvulas cardiacas necesi 

ta una cobertura con antimicrobianos antes y despu6s de pr2 

cedimicntos dentales (ver capitulo 5), como protección a -

una endocarditis bacteriana subaguda, que puede ser el re-

sultado de una bacteriemia. 

En la fiebre reumatica, se puede dañar la articµla -

ci6n temporomandibular. Y tanto en esta articulación, corno-
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en cualquier otra se puede producir anquilosis por los da-

fios causados a la misma. 

Su tratamiento es a base de antibi6ticos. 

OHOF/\IUNGITIS MEMBR/\NOS/\. Infección cstreptococcica -

con tendencia a discminar~e, hacio el paladar blando, enci& 

y pliegues gingivolabialcs. La discminaci6n se inicia en la 

orofarinrie, donde tiene ori9cn la membrana, es indispcnsa-

blc un examen bactcriol6gico, para diferenciarlo de la dif

teria y la angina de Vincent. Provoca incomodidad local y -

disfagia, parece un cuadro benigno. 

NEUMONIA NEUMOCOCCICA. Causado por S. pncumoniac, la

vía de contaminaci6n es el aire. 

Una vez establecido en pulmones se desarrolla una --

reacci6n inflamatoria lo que provoca el exudado a los alveo 

los, además puede ocasionar infecciones en el o.ido medio, -

senos de la cara, mastoides, meninges y v&lvulas cardiacas. 

Los neumococos rara vez causan lesiones bucales, el -

periodo de incubaci6n parece ser de 2 a 3 días, lesiones se 

localizan primero en mucosa bucal, paladar, pilares anteri2 

res, labios inferiores y superficie interna de la lengua y

en las amígdalas. Las lesiones consisten en un moteado pla

teado del tamaño de la punta de un alfiler, crecen poco a -

poco y se ulceran, con frecuencia se establece una infec -

ci6n secundaria con estafilococos y candida, con reacciones 

de fiebre, vómitos, deshidrataci6n. En casos avanzados for

ma una membrana sobre la mucosa. La infecci6n puede ser mor 

tal, sin apreciar cambios en los pulmones. 

GRANULOMA INGUINAL. Originado por donovania granuloma 

tia, se incuba de 1 a 4 semanas se forma una inflamaci6n en 

la ingle que llega a reventar, sigue una ulceraci6n granul2 

matosa progresiva y lenta y dcstrucci6n de tejidos. 

Las lesiones de la cara son de interés para el denti! 

ta, se les encuentra en la comisura de los labios, en la m~ 

cosa bucal,· amígdalas, Gvula, paladar duro, cncia o cucllD, 

en formas de abscesos cervicales. Las lesiones bucolas ti.e-
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nen un aspecto granulomatoso. Inicialmente las manifestaci~ 

nes son asintomáticas y dificiles de ver, pero se llegan a

convertir en extensas y de importancia. 
Si la lesi6n ha tenido cierta duración, se forma una

escara con la subs~cuente 6ontracci6n de la mejilla, lo que 
limita una abertura de la boca. Cuando toca la úvula o los

pilares anteriores de las fauces, los destruye. Estas lesi~ 

nes llegan de alguna manera a la cara o boca, mediante el -

contacto de los dedos del paciente, metastasis o practicas

sexuales anormales. Se producen infecciones secundarias de

fusibacterias y espiroquetas, que causan úlceras progresi-
vas, dolorosas y de mal olor. 

El tratamiento es con cloranfenicol, tetraciclina o -

estreptomicina. Cuando hay problemas de escara es necesario 
el tratamiento quirúrgico reconstructivo. 

BRUCELOSIS. Infecciones subclfnicas, breves_y manife~ 

taciones poco definidas. La primera manifestación son en -
ganglios linfáticos; cuando son en los linfoides de· las a-

mfgdalas afectan la mucosa bucal, con las estomatiti~ subs~ 
cuentes, encias 'rojas y edematosas, ulceras pequeñas disem! 

nadas por toda la mucosa oral y placas grisáceas parecidas

ª las aftas. 
En los casos cr6nicos, el microorganismo se localiza

en tejidos ricos en retic~loendotelio. E~ sitio de la loca
lizaci6n puede presentar granulomas. 

La sepsis del diente, en especial a~scesos periapica

les incrementan la enfermedad. Los pacientes con osteoartr! 

tis tienen simultaneamente periodontitis, o abscesos denta

rios. Son necesarios estudios de laboratorio pará hacer un

diagnostico preciso. 

El tratamiento con tetraciclinas es adecuado para la

mejoria en casi todos los casos, en casos graves se combina 

tetraciclina con estreptomicina, si la gravedad es m~nifie~ 

ta se indican corticoesteroidcs. El tratamiento debe ser --
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prolongado. 

HEMOPHILUS. La bacteria hemophilus influenzae se ha -

localizado en faringitis, epiglotitis, sinusitis, otitis m~ 

dia, meningitis, pericarditis, osteomielitis, abscesos sub

cutáneos, apendicitis. En 'niños puede producir celulitis, -

localizada por lo general en mejilla, va acompafiada de fie

bre, manifestaci6n de infecci6n de vfas aéreas superiores e 

infecci6n del área afectada. 

El H. aphriphilus se localiza en casos de endocardi-

tis, muchas veces relacionados a manipulaciones dentales o

presencia de alteraciones bucales. 

TULAREMIA. Ocasionada por el francisella tularensis,

y es contraida por lo general en contacto con roedores. Es

posible clasificarlos en varios tipos: ulceroglandular; ocu 

loglandular; pulmona:r;r::riptogénico y de la orofaringe. 

El ulceroglandular es el más común, existe inflama 

ci6n y ulceraci6n del sitio afectado. 

El mejor conocido es el oculoglandular, produce infl~ 

ci6n de la mucosa membranosa de los ojos, hay participaci6n 

linfática por lo que se ven rojos, se infartan y se infla-

man, son dolorosos, después se abren y supuran. 

El pulmonar, se da con los laboratoristas que estan -

en contacto con los animales. Se desarrolla una estomatitis 

ulcerosa que afecta la lengua, encia y mucosa bucal. 

El criptogénico, provoca fiebre, postración sin lesio 

nes locales, también se le conoce como tifoidico. 

Por último, el más importante para el odont6logo, el

or.o~aringeo, donde existen ulceras necr6ticas de la mucosa

bucal, acompañada casi siempre de dolor intenso, se ha oh-

servado una estomatitis bien marcada. 

El tratamiento es a base de estreptomicina o tetraci-

clina, los cuales deberan sostenerse por lo menos durante 8 

dfas. Las sulfonamidas y las penicilinas son inocuos. ,• 
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TETANOS. El agente etiológico es el clostridium teta

ni. ~n diente cariado puede ser la vía de entrada para el -

microorganismo. 

Bucalmente se puede presentar como una manifestaci6n

mandibular extrafia, puede presentar un cuadro convulsivo, -

trismus y contracturas c1spam6dicas de los mGsculos del cue

llo y piernas. 

Se incuba de 7 a 10 días, pero es muy variable y hay

datos da que ha llegado a durar un afio. 

Los síntomas del t~tanos se clasifican como prodromi

cos y son espasmos musculares, alteraciones de la lengua, -

dolor y espasmos de los mGsculos de la cara, dificultad ~a

ra la degluci6n. 

Los síntomas clásicos son; "trabazón de la mandíbula~ 

facies, mGsculos faciales tensos, disfagia, opistotonos (tQ 

do el cuerpo se pone tenso y se arquea, aumento en la temp~ 

ratura y dificultad para respirar. 

El tratamiento es el uso de antitoxina tetánica. 

GANGRENA GASEOSA. Ocasionada por varias especies de ::

clostridios como; C. perfringens, C. novyi y un estreptoco

co aerobio. 

La gangrena gaseosa de la regi6n maxilofacial puede -

originarse en los tejidos dentarios. En casos de infecci6n

de lento progreso, el cual puede ser consecuencia a la ex-

tracci6n de un tercer molar impactado. 

El tratamiento es una debridaci6n suficiente, la adm! 

nistraci6n de antitoxina polivalente y un antimicrobiano co 

mo la penicilina. 

BOTULISMO. Es causada por el c. botulinum, el cual -

causa un bloque colin€rgico, determina una triada diagnost.!_ 

ca que consiste en pupilas dilatadas, parálisis respirato-

ria progresiva y membranas mucosas de la cavidad bucal se-

cas por inhibici6n de la secreción s'alival causada por t:ox.!_ 

nas. Las bacterias pueden ascender por los conductos saliva 
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rios de la par6tida y producir una parotiditis purulenta, -

hay dificultad en el movimiento du la lengua. 

Solo si se sospecha de botulismo hay que administrar-

una toxina polivalente lo más pronto posible. 

CARBUNCO. Causados por el baclllus anthracis, que pe

netra atrav&c; de la piel lacerada. J,os síntomas iniciales -

son vagos y pocos intensos. La lesión de la piel consiste -

en una vesícula denominada "pQstula maligna", que se hincha 

y edcmatiza y adquiere un color negro. Es asintomático. 

Puede destruir el hueso paladar y el alveolar. 

Se localiza normalmente en cabeza, cuello o cara. 

Es dificil de diagnosticar. 

El tratamiento es a base de penicilina, siempre y --

cuando sea oportuna, o bien, tetraciclina, cloranfenicol y

en casos no muy graves se resuelve sin tratamiento. 

INFECCIONES DEL PISO DE BOCA Y CUELLO. Estan ocasiona 

dos por una mezcla heterog§nea de microorganismos. Este ti

po de infecciones estan diseminadas por las relaciones ana

t6micas estructurales. 

Los microorganismos más usuales son los estreptococos 

hemolíticos o no hemolíticos, despu6s los estafilococos, -

difteroides, bacteroides coliformes, espiroquetas, espiri-

las y neumococos, casi al 70% son gram positivos. 

El tratamiento consiste en el resultado del laborato-

rio. 

NOMA. Gangrena de expansión rápida de los orificios -

naturales del cuerpo como son; labios, nariz, conductos au

ditivos externos, ano y genitales externos. Se presenta más 

comunmente en ninos y las condiciones para que se presenten 

serán mala nutrición o enfermedades debilitantes. 

Se han obtenido cultivos de una gran variedad de bac

terias mezcladas, tales como estreptococos, estafilococos,

fusobacterias, espirilos y espiroquetas, así como; E. coli, 

enterobacter aerógcnos y corynebacterium diphteriae. 
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Comienzo como una pequeña úlcera de la mucosa gingi

val, se extienqe rapidamente y abarca tejidos circundantes 

por necrosis gangrenosa. Pueden llegar a desprenderse gra~ 

des masas de tejido y dejar el hueso expuesto. La gangrena 

se manifiesta por ennegrecjrniento de la piel. Libera un o

lor bastante desagradable. Existe temperatura elevada, hay 

infección secundaria y puede ocasionar la muerte por toxe

mia o neurnonia. 

O sea, la enfermedad es un conjunto de lesiones tis~ 

lares causadas por forma de los efectos dañinos que cada -

bacteria por si misma no lograria producir. 

El tratamiento es a base de antibi6ticos y corregir

toda mala nutrición para poder dar un pronostico más favo

rable. 

ANGINA DE LUDWING. Esta entre las llamadas formas 

más graves de las infecciones mixtas, siendo una celulitis 

de piso de la boca y cuello, ocasionadas por estreptococos 

y estafilococos. 

La fuente principal está entre los segundos y terce

ros molares inferiores con lesiones peri.apicales o heridas 

penetrantes en el piso de boca. 

Los sintomas son; inflamación, induración que eleva

la lengua al sitio contrario de la lesión. Hay dificultad

para abrir la boca y deglutir, en ocasiones, tambi6n para

respirar, hay fiebre elevada, pulso rápido, moderada leuco 

citosis. Puede provocar obstrucción respiratoria, por lo -

que se practicara la tráqueostomia. 

El tratamiento es a base de antimicropianos y drena

je quirúrgico cuando está indicado. 

NEUMONIA POR ASPIRACION. Se produce cuando hay un -

factor prediponente, como sepsis dental o inconciencia pr~ 

funda. 

La anestesia local para bloquear nervios posteriores 

de la boca, pueden alterar el mecansimo reflejo, de manera 
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que se pueda producir la aspiraci6n. 

ABSCESOS PULMONARES. Se puede formar por aspiraci6n

de material contaminado de la boca o la faringe, con la 16 

gica infccci6n del parenquima pulmonar con flora microbia

na mixta en la que predominan los anaerobios. Se encuentra 

estreptococos, estafilococos anaerobios, difetroidcs, neu

mococos, klcbsiella, fusobactcrias, espiroquetas y espiri

los. 

La enfermedad gingivodental sevüra, con scpsis avan

zada, son comunes en los abscesos pulmonares. Los procedi

mientos quirGrgicos en boca y faringe tambión cstan asocia 

dos. El alcoholismo y la aspiración de material infectado

.durante el sueño pueden ser otra causa. 

Se presenta con fiebre irregular o continua, o en -

cualquier grado, tos acompañada de expectoración de matc-

rial purulento. Se debera realizar un estudio bacteriol6g! 

co antes de realizar el tratamiento. El cual consistira en 

antibioterapia y drenaje postural , en casos muy avanzados 

se realizara drenaje quirúrgico. I.a asepsia y antisepsia -

antes de alguna.intervenci6n dental son eficaces para r~du 

cir las probabilidades de ésta enfermedad. 

ANGINA AGRANULOCITICA. Enfermedad grave que afecta a 

los leucocitos, es originada por la ingesti6n de considera 

bles variedad de medioamentos. 

Comienza con fiebre elevada, escalos fries y dolor de 

garganta. se sufre de malestar, debilidad y postraci6n. Ia 

piel está pálida y aremica, a veces ict~rica, es ele evolu

ci6n rápida y puede ser mortal en una semana. 

Exi.ste ulceraci6n en la mucosa bucal, am.rg:laJ.as y .f~ 

ri.nge. Presenta Úlceras necr6t.icas irregulares cubiertas -

por tm a membrana gri.s o negra, hay poca o ninguna cantidad 

de infiltrado celular inflamatoria y sialorrca. 

El tratamientocons.iste en la supresi6n de medii;:amen

tos que la ori~1inaron y antibi6ticos para combatir la in+-
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fecciones. 

AC'l'INOMICE'l'OS Y MICROORGfü'11SMO l\FINP.S. 

DIFI'ERI/\.. Enfermedad agudocontayiosa provocada por el 

corynebacterium diphthcriac, los cuales se alojan en los 6r 

ganos respiratorios superiores. 

Su periodo de incubaci6n e"~; de pocos cHas, existe ma

lestar, f:i cbrc y ocasiona ll11cnte v6m:i. toG, a veces existe do

lor de garganta, enroj eci.miento y cucma de faringe, as! co

mo li ~fadenopatias guc son comunes. 

En la boca se origina una membrana es las amfgdalas e 

invade toda la superficie, esta formada por exudado tjris5-

ceo, espeso, fibrinoso de aspecto gelatinoso, cuyo conteni

do son células muertas, leucocitos y bacterias se encuentra 

en zonas necr6ticas y ulceradas de la mucosa y cubre am!gd~ 

las, faringe y laringe. Suele dejar una superficie sangran

te al ser desprendida. La membrana diftérica se forma en o

casiones en l'.ívula, paladar, encia, zonas de erupción dental 

y mucosa vestibular, ¡;:e ro estas l'.íltimas no son comunes. 

Puede paralizarse el paladar blando durante la tercer.a 

o guinta semana de la enfermedad, los pacientes tienen voz

y regurgitaci6n nasal de los líquidos al ser ingeridos. Ln

paralisis desaparece a las pocas semanas o pocos meses. 

Si se extiende sin control la enfermedad puede edema

tizarse la laringe y producir una obstrucción mecánica y la 

típica tos o crup diftérica que puede producir asfixia si -

no se despeja la vía respiratoria. 

Sus principales complicv.ciones son en el sistema car

diovascular y nervioso por consecuencia de la toxemia, y aJ 

gtmas afecciones renales. 

El tratamiento y prevención es la antitoxina y además 

dosis pro.fi l1foticas de penicilina para eliminar los microor 

ganismos. 

ACTINOMICOSIS. Es ocasionado por el actinomices bovis 

y actinomices israelii, la última es productora en el hom--
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bre. Ambéls son capaces de producir lesiones bucales. 

Se presenta como una infeccjón granulomatosa crónica 

que forma abscesos que se fistulizan. 

La actinomicosis se clasifica anat6micamcnte según -

la localización de las lesiones, así tenemos la cervicofa

cial, abdominal y pulmonar. 

Se sabe que el actinomiccto es un habitante normal -

en la cavidad bucal y es posible cultivarlo de diente nat~ 

ralos, zonas amigdalinas, cfilculos o una variedad de zonas 

de incubación normal de la boca. 

La patogeniano esta clara. Es una infección endógena 

y no contagiosa, donde el traumatismo juega un papel de -

vía de entrada para .los microorganismos. 

La actinomicosis cervical y facial es la más común -

de esta enfermedad. Donde los microorganismos pueden ent-

rar en los tejidos de las mucosas bucales o permanecer en

los tejid,os subyacent'c~s" .o difundirse y alcanzar las glánd~ 
las salivales, hueso e incluso piel de la cara y cuello, -

produciendo hinchazón e induración de tejidos. El cual for·

rna un absceso que se descarga en la superficie cutánea. La 

piel que cubre el absceso es roja, indurada, violácea o 

fluctante. 

Cuando drena el absceso es común que cicatrice, pero 

vuelven a formarse, por lo que el paciente llega a presen

tar cicatrices notorias y dcsfiguraci6n de la piel. 

La infecci6n de los tejidos blandos se extiende has

ta abarcar la mandibula o en menos frecuencia el maxilar.'

El cGal es invadido, la osteomielitis específica finalm~n

te origiuada afecta cráneo, meninges o cerebro. Una vez -

que la infección alcan2a el hueso, la destrucción de teji

dos es amplia. 

La actinomicosis abdominal es una forma extremadame~ 

te seria de la enfermedad, con indice de mortalidad eleva

do, los signos y síntomas son: fiebre, escalosfrios, nad--
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seas y v6mito. Hay manifestaciones intestinales, seguidas

de ~!ntomas de enfermedad de otros 6rganos como hígado, ba 

zo, etc. 

La actinomicosis pulmonar produce escalosfrios, fie

bre, tos y dolor pleural. Los organismos pueden extenderse 

más alla de los pulmones y localizarse en 6rganos adyacen

tes. 

El tratamiento es dificil pero se basa en penicilina 

o tetraciclina. 

TUBERCULOSIS. Provocada por un bacilo acidorresistcn 

te; el mycobactcrium tubcrculisis. La forma principal es -

la tuberculosis pulmonar, pero también se produce por vía

intestinal, amígdalas y piel. 

Los signos y síntomas clínicos suelen ser poco nota

bles, fiebre, cscalosfrios, malestar general, fatiga, per

dida gradual de peso y tos con o sin hemoptisis. 

Tienen como vfa de diseminaci6n la corriente sanguí

nea o metástasis linfática. 

La infección tuberculosa de ganglios linfáticos evo

luciona hasta formarun absceso o lesión granulomatosa de -

forma típica. En donde hay una hinchazón clínica obvia de

los ganglios. Son sensibles y dolorosos. 

La tuberculosis primaria de la piel, o lupus vulgar

se da en niños o en adultos y es una enfe.rmedad muy persi~ 

tente. Aparecen como n6dulos papulares que con frecuencia

se úlceran. 

Las lesiones tuberculosas de la cavidad bucal exis-

ten pero son muy raras. Las lesiones de la boca no son pr.!_ 

marias sino secundarias a las lesiones pulmonares. Es pos.!_ 

ble qu8 los microorganismos sean transportados a los teji

dos bucales por vía hemat6gena, para depositarse en la sub 

mucosa y proliferar y ulcerar la mucosa que los cubre. 

Existe la posibilidad de que los dentistas contrai-

gan la enfermedad por contacto con los bacilos tuberculo--
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sos vivos en las bocas de los pacientes; ya sea en is6pos, 
-enjuages de la cavidad bucal, en las impresiones dentales, 
en tratamientos dentales, etc. 

Las lesiones pueden aparecer en cualquier sitio de -

la mucosa bucal, pero es má.s frecuente en ; lengua, pala-
dar, labios, mucosa vestibular, encía y frenillos. Comien

za como una úlcera irregular profunda o superficial y dolQ 
rosa, que aumenta poco a poco de tamaño. Se presentan co-

munmente en zonas de traumatismos y se confunden con úlce

ras de traumatismo y hasta con un carcinoma. Algunas lesiQ 
nes presentan hinchaz6n o fisuramiento. La gingivitis tu-

berculosa es una forma rara de tuberculosis que aparece -

como una proliferaci6n difusa, proliferativa, hiperémica,
nodular o papilar de los tejidos gingivales. 

La tuberculosis también puede atacar maxilares o ma!!_ 

dibula. Un modo de entrada, es, en zonas de inflamaci6n p~ 
riapical por vía sanguínea o por pase directo a la pulpa.

la lesi6n es un granuloma periapical tuberculoso o tuberc~ 
loma. 

También se produce la lesión difusa del maxilar o -
mandíbula por dispersión hemat6gena de la infecci6n, pero

ª veces directo por la extracción dental. La osteomielitis 
tuberculosa es frecuente en fases tardías de la enfermedad 

El tratamiento consiste en combina~ la excisión qui

rGrgica de los tejidos lesionados cuando proceda, con la -

administración de antibi6ticos. 
LEPRA. Enfermedad granulomatosa crónica producida 

por un bacilo acidoresistente; el mycobacterium 1eprae, el 

cual es poco contagioso. 
El periodo de incubaci6n es de 3 a 5 años o más, la

que indica que el M. lepre es de baja virulencia. 

Las lesiones de la lepra gener~lmente se instalan en 

las regiones menos calientes del cuerpo, como son; p~el, -
nervios superficiales, nariz, faringe, ojos y testículos.-
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Se conocen dos tipos; la leprosa y la que produce anestesia 

La lepromatosa nodular, son masas de tejido granulom~ 

toso que se unen y forman las llamadas lepromas. En la piel 

causan desfiguraci6n y mutilación parcial de los tejidos. 

Pueden instalarse en la cavidad bucal, mejillas, pal~ 

dar blando, lengua y labios. Se han dado casos de perfora-

ciones palatinas. Las lesiones de la piel de la cara, dis-

torsionan la apariencia facial y y pueden llegar a destruir 

los huesos y cartílagos de la nariz. 

El tipo de anestesia se debe a que los nervios están

infectados y es el tipo de la lepra de más lento desarrollu 

La lesión del nervio causa pérdida de la sensibilidad. 

El tratamiento es la administraci6n a largo plazo de

un tipo de sulfamida de acción prolongada. El diaminodife-

nilsulfona (DDS) y dapsone es el bacteriostático a elecci6n, 

pero debe dosificarse adecuadamente, sino causa resistencia 

NOCARDIOSIS. Enfermedad localizada o generalizada, en 

pacientes cuya resistencia está disminuida por la adminis-

tación de corticoesteroides antimetabolicos o enfermedades

neoplasicas. Tienen estrecha relación con glornerulonefri tis' 

y pénfigo vulgar. 

Casi siempre es un padecimiento agudo o cr6nico pulm~ 

nar, pero puede manifestarse como supuraci6n cr6nica de la

piel, tejidos subcutáneos o huesos. Rara vez hay lesiones -

bucales, pero puede presentarse en el carrillo drenando ya

sea al exterior o interior de la cavidad bucal. Se le ha e~ 

centrado en encias, una infección posterior a la extracción 

de un tercer molar y corno infección secundaria en la mucosa 

bucal consecutiva a una diserninaci6n generalizada con oste~ 

mielitis, abscesos en las glándulas suprarrenales, corazón

y cerebro. 

El tratamiento consiste en cirugia si está indicada y 

antibióticos, pueden ser sulfonamidas o sulfonamidas con am 

picilina o arnpicilina con eritromicina. 
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ESPIROQUETAS Y NEISSERIAS: 

SIFILIS. Causada por la espiroqueta treponema palli -

dum, el cual puede penetrar al cuerpo a trav§s de pequefias

escoraciones de la piel, o en forma directa, atravezando la 

piel o mucosas íntegras, llega a ganglios linfáticos e inva 

de el organismo, provocando una respuesta corporal de reac

ci6n granulomatosa. La hipersensibilidad al treponema en su 

dltimo estadio es íntensa y se observa diseminaci6n de los

procesos de necrosis que dan lugar a la formaci6n del goma, 

las lesiones sifilíticas de la etapa terciaria tienden a la 

formación de escaras extensas. 

La sífilis adquirida suele presentar problemas para -

su diagnostico ya que son lesiones superficiales y se puede 

contraer la enfermedad al no hacer un buen diagnostico y es 

tablecer un tratamiento preventivo. 

El chancro en los labios es la lesi6n extragenital -

más común, otros sitios son la boca, manos y t6rax. En la -

boca se han visto en lengua, manos y amígdalas. suelen ser

dolorosos. Los c~ancros de labios y garganta suelen acompá

fiarse con ganglios linfáticos satélites relativamente aumen 

tados de tamafio, poco dolorosos y visibles, palpables de la 

regi6n cervical, submaxilar y submeritoniana. 

Las lesiones secundarias de la boca consisten en pla

cas hdmedas sobre las amígdalas, paladar blando, lengua y -

carrillos, las lesiones se vuelven abultadas, brillantes, -

de un color blanco grisáceo y de aspecto escalonado. Estas

placas mucosas se cubren de una membrana delgada de color -

gris, pero se han visto ultimamente atípicas por un uso ina 

decuado de antimicrobianos. 

Las lesiones terciarias terciarias se caracterizan 

por presentar gomas en la piel, sífilis cardiovascular o sí 

filis del sistema nervioso. No se manifiesta casi nunca an

tes del primer afio del inicio de la infecci6n. 
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La goma es un tumor de origen granulomatoso que puede 

ser único o multiple, los sitios de implantación son; el P.5!. 
1adar blando, labios y cara. No es doloroso, antes de mani-

festarse como ulcera se nota un enqrosamiento de las estru~ 

turas afectadas; con aspecto pálido y firme al tacto. 

En el caso de lesiones de paladar, causan una perfor~ 

ci6n por el desprendimiento de la masa nccr6tica de tejido. 

También señalan que la c¡lositis atr6fica o intersticial es

la lesi6n más caracteristica e importante de la sífilis. La 

sffilis es transmitida al hijo solo por la madre afectada y 

no es hereditaria. 

Las personas con sífilis congénita presentan una gran 

variedad de lesiones que incluyen; protuberancia front~l, -

maxilar corto, arco palatino alto, nariz en silla de monta4 

molares aframbuesados, engrosamiento de la porci6n esterno

clavicular de la clavícula, protuberancia relativa de la -

mandíbula y tibias arqueadas, además de la triada sifilíti

ca; hipoplasia de los incisivos y molares, sordera y quera

titis intersticial. 

La penicilina es el medicamento de elecci6n para el -

tratamiento de todas las formas de s!filis, solo si el pa -

ciente es hipersensible a la penicilina debe emplear otro -

antimicrobiano, sea tetraciclina o eritromicina. 

FRAMBESIA. Enfermedad ocasionada p~r el treponema pe_E. 

tenue, las lesiones iniciales aparecen en pies o piernas, -

como pápula roja, poco dolorosa rodeada de una zona inflama 

toria y eritematosa, que se ulcera y se conoce con el nom

bre de frambesioma madre. Cura espontaneamente, para que -

posteriormente aparezcan lesiones secundarias denominadas -

frambesiomas hijas, en la piel, membranas mucosas y boca. = 
Del mismo modo que el síndrome.sifilítico, las manifestaci2 

nes tardias pueden incluir huesos y articulaciones y es po

sible que .apa,rezcan gomas en difere;ntes 6rqanos y en la pi

el. La rinofaringitis mutilante es una manifestaci6n tardía 
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destructiva de la frambesia ulcerativa en carácter, que se

inicia en paladar blando y progresa lenta~entc hacia el pa

ladar, nariz, labios y párpados. No es una enfermedad vené

rea. 
El tratamiento con penicilinas de larga duración es -

muy eficaz, habitualment~ basta con una inyección. 

BEJEL. Agente etiológico es el treponema pallidum II, 

se encuentra en nifios, no presenta chancro primario, las le 

sienes son del tipo secundario de la s1filis, siendo las 

más frecuehtes las placas mucosas sobro los labios, lengua, 

paladar y carrillos, así como estomatitis angular. La lesi6n 

más común es tardía, y consiste en úlcera en parte o toda -

la boca, nariz y cavidades faríngeas. 

La pe11J.cilina y una buena higiene es una excelente me 

dida para el tratamiento. 

GONORREA. Como agente etiol6gico encontramos la neis

seria gonorrhoae. Es una enfermedad de tipo venére©, el si

tio de instalación y entrada del microorganismo es la muco

sa de los órganos genitales durante el coito, se disemina _ 

por contigüidad o la corriente sanguinea o linfática. Hay -

inflamación en el tejido afectado. Aparece una secreción p~ 

rulenta por la uretra. La sintomatologia consisto en pruri

to intensivo, sensación de quemadura y dolor en los casos ~ 

de inflamación acentuada. 

Las infecciones en boca son causada por contactos bu

cogenitales, las lesiones consisten on manchas redondas, li 

geramente elevadas de color blanco grisaceo, distribuidas -

por paladar blando, lengua y carrillos, son de tamafio vari~ 

ble. Las lesiones se erosionan, la lengua aumenta de tamafiq 

se muestra seca y roja, presenta prurito, ardor y quemadu-

ras en la mucosa y hay mal olor. 

La penicilina da excelentes resultados para el trata

miento de gonorrea, tambifin son eficaces la ampicilina, c~

falosporina, kanamicina y carbencilina. 
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MENINGITIS MENINGOCOCICA. Provocada por la neisseria

meningitiditis. Suele acompa~arse en forma brusca de cefa -

lea intensa, v6mito del tipo cerebral y rigidez en la nuca, 

se forman trombos en capilares y aparecen petequias hemorr~ 

gicas. También so presentan artritis Y.lesiones de la piel. 

Las lesiones de la boca consisten en grandes áreas he 

morrágicas, entre las capas mucosas. La Gvula en las formas 

fulminantes de infecci6n mortal, suelo verse negra por la -

hemorragia. Las secreciones de la boca pueden ser viscosas

y espesas. En torno a los labios aparecen lesiones de her -

pes simple. 

La penicilina G o en su defecto el cloranfenicol son

los antimicrobianos do elecci6n para su tratamiento, sin el 

cual es mortal. 

MORAXELLA. Provoca lesiones constituidas por escaras

impetiginizadas en cara, manos, labios y encias. Las lesio

nes en boca son necr6ticas, hemorrágicas y de mal olor; las 

amígdalas se encuentran cubiertas de exudado purulento. Son 

resistentes a la penicilina, por lo que debe realizar un es 

tudio antimicrobiano. 

VIRUS, RICKETTSIAS Y CLAMIDIAS. 

POLIOMIELITIS. l!!nfermedad viral grave que ha sido er

radicada casi totalmente por las vacunas. 

El paciente puede tener varias manifestaciones clíni

cas que va desde ninguna sintomatologia, hasta meningitis -

séptica y paralisis (poliomielitis abortiva, poliomielitis

no paralítica y poliomielitis paralítica) . El periodo de ig 

cubaci6n varía de.7 a 14 días, iniciandose con cefalea ínt~n 

sa, v6mitos, fiebre, rubicundez difusa de mejillas y pali -

dez de la regi6n peribucal. Entumecimiento y dolor de espa! 

da y piernas. Faringitis. 

Para el odont6logo tiene importancia, porgue la vía -

de entrada del virus es laboca y porgue todas las int~rven

ciones quirúrgicas, deberan de ser pospuestas, para evitar-
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la contaminaci6n viral a las terminaciones nerviosas expue~ 

tas. 
HERPANGINA. Infocci6n de la parte posterior de la bo-

ca, ocasionada por el coxsackie, se presenta en nifios de l

a 7 a5os de edad. Se intala en forma brusca con fiebre, do

lor de garganta, cefalea, v6mitos, postraci6n y dolor abdo

minal. Se presentan 6lceras de base gris y periferia infla

mada en; pilares anteriores de las fauces, Gvula, paladar -

duro, paladar blando, lengua. Estas dlceras pueden producir 

disfagia. 

No es necesario ningdn tratamiento pues evoluciona --

solo. 

ENFERMEDAD DE MANOS, PIES Y BOCA. El agente causal es 

el enterovirus coxsackie, el cual provoca lesiones vesicul~ 

res en manos y pies y lesiones vesiculares ulcerativas en -

boca y faringe. 

Inicia con fiebre moderada, molestias de garganta, d~ 

lor facial y sensibilidad del conducto parotídeo. Las úlce

ras de la boca son superficiales y van precedidas de veste~ 

las eritematosas de faringe, paladar blando, encia, mocosa 

bucal, lengua y labios. 

Las lesiones de manos y pies pueden ser máculas rojas 

y brillantes, úlceras grises o ampollas pequeñas. 

En casos graves puede oc~rrir la muerte por miocardi-

tis. 

Esta enfermedad puede ser un riesgo para el odont6lo

go en su labor profesional, puesto lo puede contraer. 

Evoluciona .en una semana aproximadamente. 

ESTOMATITIS EPIZOOTICA (ENFERMEDAD DE LA PEZU~A Y BO

CA. Infecci6n viral que ataca a los animales y que rara vez 

se presenta en los hombres, que pueden ser infectados por -

el contacto con algdn animal o por consumo de alguno cuando 

esa infccci6n la tienen. 
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Se manifiesta por fiebre, nauseai, v6mitos, malestar

general y aparici6n de lesiones Glcerativas de mucosa bucal 

y faringe. Estas lesiones son más comunes en manos y planta 

de los pies. 

Las lesiones de la boca pueden instalarse en cual 

quier y son pec_¡uefias vesículas que se rompen fifcilmente y -

cicatrizan en dos semanas. 

INFLUENZA. Enfermedad primaria, aguda e infecciosa 

que ataca a las vías áereas superiores e inferiores. 

El periodo de incubación varia de 24 a 48 hrs., se i

nicia con fiebre, cefalea, dolores musculares, escalosfrio& 

tos seca, náuseas, ardor retrosternal y a veces dolor del -

tórax. La infección de conjuntivas, cstetores, Frotes pleu

rales y cambios en los ruidos respiratorios se llegan a pr~ 

sentar. En su plenitud, la enfermedad ocasiona decairniento

y mal estado general, con cefalea, dolor de espalda, tos y

fiebre. 

En boca se pueden ver cambios graves, se puede obser

var enantemas delimitada en el paldar blando, o el paladar

se ve inflamado 'y rojo brillante; al igual que las arnígda -

las, faringe y pilares. Toda la boca puede presentar erite

ma de color rojo brillante. Otras veces existe sangrados f4 

ciles con hipertr6fia generalizadas de las encias. 

No existe tratamiento, solo se mantendran atenciones

generales y disminuci6n de síntomas importantes. 

PARO'rIDITIS. Infecci6n viral, aguda y contagiosa, ca

racterizada por hinchazón uni o bilateral de las glándulas 

salivales. 

Inicia con cefalea, escalosfrios, fiebre moderada, v6 

mitos y dolor debajo de la oreja. Hinchaz6n firme, algo go~o 

sa o elástica de las glándulas salivales, que eleva la ore

ja. Dolor al masticar. 

Rara vez.es mortal, pero si peligrosa y moles~a~ 

I.a administraci6n de gammaglobulinas hiperinmune ayu-
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da a atenuar la enfermedad, reposo en cama y lavados de la

boca con agua caliente varias veces. 
Sl\Rl\MPION. Infecci6n cutánea viral, aguda y contagio

su., de incubación de 8 a 10 di as, .r:;omienza con fiebre, ma -

lestar general, tos, conjuntivitis, fotofobia, lagrimeo, le 

sienes eruptivas de la piel. Las cuales son pequeñas mácu -

las o pápulas rojas que se agrandan y calescen para formar

ronchas y desaparecen en forma gradual entre 4 a 5 días con 

descamaci6n fina. 

En .la mucosa bucal aparecen pequeñas manchas (manchas 

de Koplik), los cuales son pequeños puntos de forma irregu

lar que aparecen en forma de márgenes rojos brillantes en -

la mucosa bucal, aumentan con rapidez y c.oalescn para for -

mar pequeñas placas y puede haber inflamaci6n generalizada, 

tumefacción y ulceraci6n de encía, paladar y garganta. 

Puede complicarse y llegar a neumonía bronquial, ence 

falitis, otitis media y ocasionalmente noma. 

RUBEOLA. Afecta a las mujeres en los primeros meses -

de embarazo, lo gue origina una serie de defectos de desar

rollo, que incluyen; hipoplasia adamantina, alto índice de

caries y retardo en el brote de los dientes primarios. 

Puede dar un enuntema discreto de paladar blando, pu!:!_ 

tiforme y rojo. Fiebre moderada, molestias en garganta. E -

xantama en la piel, la que desaparece rápidamente. 

HERPES SIMPLE. Enfermedad bucal común en niños y ado

lescentes, se caracteriza por fiebre, irritabilidad, cefa-

lea, disfagia, linfadenopatias regional. La boca se torna -

dolorosa, la encia inflamada, también estan afectados los -

labios, lengua, mucosa vestibular, paladar, faringe y ilmíg

dalas. Al poco tiempo se forman vesiculas amarillentas, 11~ 

nas de líquido que se rompen y dejan úlceras poco profundas 

irregulares y dolorosas, cubiertas de halo gris y ertemato

so. Las úlceras varian de tamaño. Curan espontáneamente en

tre los 7 a 14 días y no dejan cicatriz. 
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HERPES RECURRENTE. Esta asociada con la fatiga, trau

matismo, manipulaci6n brusca, menstruaci6n, erobarazo, infec 

ción de vias respiratorias altas, trastornos emocionales, a 

lergias, exposíci6n de luz solar o lámparas ultravioletas o 

trastornos gastrointcstináles, aunque se desconoce la raz6n 

Se produce en labios o boca. Van prcccdidar; de ardor, 

tirantez, hinchazón o leve sensibilidad.en el lugar donde -

se forman las vesfculas, las cuales son pequeñac, pero pue

den unirse y formar lesiones mayores. Son de coloc gris o ~ 

marillentas que se rompen facilmente y dejan una pequeña Gl 

cera roja con un halo eritematoso leve. En los 1<1b:i.os se cu 

bren de una costra pardusca, el dolor es variable. Curan de 

los 7 a 10 d.fas. 

Se puede utilizar un antiviral (idoxiurudina 0.1%). 

VARICELA. Enfermedad viral cútanea, aguda y leve que

afecta niños, de incubaci6n entre 7 a 14 dfas, ocasionada -

por.el herpes virus, al igual que el herpes simple, recurr~n 

te y zcister. 

Se caracteriza por cefalea, nasofaringitis y anorexia 

erupciones macopapulares o vesiculares de la piel y fiebre. 

Lás erupciones se rompen y forman una costra superficial y

cicatrizan por descamación dura de 7 a 10 dfas. 

En la mucosa bucal puede observarse lesiones semejan

tes a ampollas. Las vesiculas son elevadas con eritema cir

cundante que se rompen y dejan úlceras erosionadas con már

gen rojo. 
HERPES ZOS'l'ER. Enfermedad viral muy dolorosa e incap~ 

citante, su incubaci6n va de 7 a 14 d.fas que se inicia de -

una lesi6n de la raiz nerviosa. dorsal más común en adultos. 

Inicia con fiebre, malestar general, sensibilidad y -

dolor en los nervios sensoriales afectados. Al poco tiempo

se presenta una lesi6n papular o ves!cular longitudinal en -

piel o mucosas inervados por los nervios infectados. Al rom 

perse las vesículas comienza la cicatrización. 
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Aparece en cara por la infecci6n del trigémino. Las -

lesiones de la mucosa bucal, son bastantes comunes y es po

sible que hayan ves.ículas muy dolorosas en mucosa vestibu -

lar, lengua, úvula, faringe y laringe. Suelen romperse las

vesículas y dejar zonas erosionadas. Las les.iones son unila 

teralcs y por muy grandes que sean suelen detenerse en la -

línea media. 

Esta lesi6n cuando alcanza el ganglio gcniculado, a -

barca oido externo y mucosa bucal, ha sido denominado sin -

drome de Hunt. Sus síndromes comprenden paralisis facial, -

conducto auditivo externo doloroso y pabell6n de la oreja. 

Ademas en cavidad bucal y bucofaringe hay erupciones vesicu 

lares, tambi6n da ronquera, zumbido, v6rtigo y otros tras -

tornos. 

CITOMEGALOVIRUS. Enfermedad viralde las glándula3 sa

livales que determinan inclusi6n en los núcleos de las célu 

las, epitelio tubular y acinar de las glándulas salivales. 

Las infeccione~ s6n casi inaparentes, es una de las -

causas de mal desarrollo y malformaciones del feto, aunq~q

casi ~iempre determinan aborto, obitos fetales, premadurez, 

y nifios reci6n nacidos infectados, los cuales presentan es

plenomegalia con hepatitis. En los niños la enfermedad pue

de presentarse con caracter agudo, fulminante y mortal, con 

ictericia y anemia. Aunque a veces es benigna con recuperr~ 

ci6n completa. En el adulto puede presentarse como una en -

fermedad mortal, asociada con neumonía y alteraciones hema·

tol6gicas. 

MONONUCLEOSIS INFECCIOSA. Virus Epstein-Barr causa -

esta enfermedad viral aauda en niños y jovenes,. se caracte

riza por malestar general, escalosfrios, fiebre, mialgias -

generalizadas, crecimiento de ganglios linfáticos, cambias

en la celularidad de la sangre y aparición de cuerpos hete

rofí licos. Existen tres tipos de esa enfermedad. 

El tipo glandular; con manifestación prominente de --
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crecimiento de los ganglios linfáticos con molestias de gaE 

ganta. 
El tipo anginoso; se caracteriza por la formaci6n de-

la membrana sobre la garganta o norcioncs de la ci'lvidad bu 

cal. 

El tipo febril con fiebre y malestar general. 

Las lesiones bucales son inespeclficas y es muy difi

cil diferenciarlos y consisten en: gin9ivitis. estomatitis

aguda. existencia de una membrano. blanca o gris en diversas 

zonas, petequias palatinas y algunas alcoras. Hallazgos de

hemorragias petequiales en el paladar blando en cercania de 

paladar duro. Petequias puntiformes de cantidatl variable. 

Estas lesiones persisten entre 3 a 11 días y desapar~ 

cen en forma gradual. 

LINPOMA DE BURKITT. Enfermedad exclusiva de niños de-

2 a 14 años. Comienza con una masa tumoral de los maxilare~ 

de proliferaci6n rápida que destruye los huesos y afloja -

los dientes, por lo común se extiende hasta alcanzar senos

maxilares, etmoidal y esfenoida!, así como 6rbita. 

El t~atamiento es a base de drogas citot6xicas.,que -

mejoran la perspectiva de la enfermedad. 

VIRUELA. Enfermedad infectocontagiosa aguda, su incu

baci6n es de 12 días. Inicia con fiebre, malestar general~ 

centuada, cefalea y postraci6n. Posterio~mente desciende la 

temperatura y aparece una erupci6n cutánea que pasa de ser

mácula, pápula, vesícula, pústula y cicatriz. 

Las lesiones de la piel se inicia en cuero ·cabelludo, 

y cara, cubre paulatinamente todo el cuerpo. Al mismo tiem

po se forma un enantema en mucosa bucal y garganta, las le

siones de la mucosa son semejantes a los de la piel. Las l~ 

siones son más abundantes en paladar y aparecen antes que -

los de la piel, con la formaci6n de pápula que evoluciona a 

ves!cula, la cual deja una zona de necr6sis, superficiales

y profunda al romperse. Es posible que se inicien zonas de-
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necr6sis, superficiales y profundas en el paladar blando y 

faringe. La glosistis es frecuente. 

El virus es rápidamente eliminado. 

FIEBRE MANCÍIADA DE LAS MON'rAflAS ROCOSAS. - De agente

etiol6gico rickettsia rickettsii. Es de aparici6n brusca , 

con fiebre de dos o tres semanas, cefalea y escalosfrios 

Con petequias que se diseminan rjpidamente a todo el cuer

po, invadiendo primero a las extremidades. Las mejillas se 

ven con rubor y ojos inyectados. Las lesiones pueden lle -

gar a carrillos y garg~nta. La lengua se ve húmeda, e in -

flamada. En los casos graves so soca y se ve una capa sabu 

rral con bordes oscuros y papilas prominentes. Cuando exis 

te inflamaci6n profunda puede llegar a protuirse de la bo

ca. Si se llega al estado de coma, la lengua presenta fis~ 

ras y se ve sórdida. 

La trombosis es la causa común de las lesiones y se

puede presentar gangrena del paladar blando, orejas, narr~ 

dedos de las manos y de los ·pies, escroto y úvula. 

El tratamiento es con antimicrobianos. 

TIFO DE LOS MATORRALES.- Causada por rickettsia tsu'

tsugauñoshi. Se caracteriza por instalaci6n brusca, males

tar general, fiebre, cefalea, tos espasmódica y seca que -

dura ~proximadamente dos semanas y petequias cutáneas. 

Hay alteraciones típicas del endotelio vascular del

coraz6n, cerebro, pulmones y riñones. Existe en faringe, -

glándula par6tida, lengua y paladar blando, participaci6n

de máculas pequefias <le color rojo brillante, o bién, dlce

ras, petequias salpicadas en lengua o inflamaci6n de los -

ganglios linfáticos de la regi6n parótidea. 

RICKETTSIASIS PUSTULOSA.- Ocasionada por R. akari.La 

lesi6n primaria es una pápula firme, roja que evoluciona a 

vesícula, después se seca hasta arrugarse y dejar una cos

tra negra. r .. os ganglios linfáticos aumentan de tamaño y 

son sensibles. Existe escalosfrios, sudoración, dolor de -
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espalda, cefalea, dolor en la garganta y muscular. 

Las lesiones de la boca se encuentran en labios, len 

gua, membranas mucosas de la boca, paladar duro y blando -

y faringe. Son parecidas a las de la piel, consisten en ve 

sículas de aproximadamente 2.0 mm de diamct.ro rodeados de

una zona de eritema. 

SINDROME DE REITER. - Se considera que el agente e -

tiol6gico es un miembro del grupo de las clamidias y con -

siste en artritis asociada con uretritis no gonococcica -

o cistitis y se acompafia con conjuntivitis, iritis, lesio

nes en la mucosa del paladar o de la lengua, balanitis y -

lesiones en la epidermis de las plantas de los pie~. 

INFECCIONES MICOTICAS. 

ESPOROTRICOSIS.-Causada por el sporotrichum schenki.i 

Sus lesiones m~s comunes abarcan la piel, tejidos subcuU:i

neos, mucosa bucal, nasal y faringea. Las lesiones se des

criben como "chancros" que comienzan como n6dulos firmes 

entre rojos y violetas que pronto se ulceran. Después se -· 

forman n6dulos vecinos con linfadenopatias regionaJ. que 

junto con los ganglios linfáticos se dlceran y drenan. 

$n la mucosa bucal, nasal y faringea se implanta una 

.úlcera inespecffica con linfadenopatia regional. 

El tratamiento se basa en yoduro de potasio, pero se 

limita por la toxina del yodo. 

CANDIDIASIS. Es causada por el candida albicans. Se

presenta en nifios, per~onas debilitadas, cuando se hace 

mal uso de antimicrobianos. Además de atacar la cavidad bu 

cal, invade vagina, piel, aparato gastrointestinal, vías -

urinarias y pulmones. 

Las lesiones bucales se caracterizan por la presen -

cia de placas blandas, blancas y levemente elevadas, seme

jan coágulos lácteos. Pueden invadir toda la cavidad bucal 

y labios. Es facilmente desprendible dejando una superfi -

cie viva sangrante. 
La nistatina t6pica es la base.del tratamiento a se-
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guir, junto con la anfotericina B. 

GEOTRICOSIS.- Agente etiol6gico, el geotrichum. Las

lcsiones más comunes, son en la mucosa bucal y pulmones. -

En los pulmones dan síntoma de neumonia o bronquitis, pero 

los microorganismos se encuentran en los tabiques. En la -

cavidad bucal no se logra diferenciar sino se realiza un -

estudio micol6gico. 

Tanto la nistatina como la anfotericina B son efecti 

vas. 

CRIPTOCOCOSIS.- Agente etiol6gico, criptococcus neo

forms. Siendo una enfermedad primaria de los pulmones, cu

yos síntomas son: fiebre. tos v dolor oleural. Puede perm~ 

necer meses o años en los pulmones, pero puede diseminarse 

por la sangre y afectar el sistema nervioso central, prOVQ 

cando meningitis mic6tica. Los síntomas son; cefalea per -

sistente y violenta, mareo, visi6n doble, aberraciones me~ 

tales, irritabilidad rigidez de la nuca. Las lesiones cutá 

neas simulan al acné, con pápulas, n6dulos, abscesos, úlce 

ras, granulomas superficiales y placas con aspecto de egu"i:_ 

mosis. Las lesiones bucales se manifiestan con personas de 

enfermedades debilitantes, tales como leucemia o tratamien 

tos prolongados con esteroides. Se presentan úlceras en p~ 

ladar duro y blando, antro del maxilar, en la lengua, en -

la encia o la mucosa cerca de un diente flojo y doloroso,

º en el alvéolo después de la extracción. 

El tratamiento es a base de anfotericina B y cuando

las lesiones son exclusivas en los pulmones, la resecci6n

quirúrgica ayuda. 

COCCIDIODOMICOSIS.- El coccidiodes immitis es el cau 

sante de esta infecci6n de la que hay dos formas básicas:

la primaria no diseminada y la progresiva diseminada. 

En la primera, sugiere una enfermedad respiratoria,

con tos, dolor pleural, cefalea, anorexia, leiiones cutá -

neas, eritema nudoso y multiforme. Al curar dejan cavita -

ciones pulmonares, n6dulos calcificados o fibrosis pulmo -
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nar. 

En la forma diseminada sigue un curso rápido y se e~ 

tiende a pulmones, diversas vísceras, huesos, articulacio

nes, piel y sistema nervioso. 

Las membranas mucosa~ de los labios y nariz pueden -

presentar lesiones secundarias, granulomatosas proliferan

tes y ulceradas, con aspecto inespecífico, que curan por -

cicatrizaci6n y hialinizaci6n. 

El tratamiento con anfotericina B da buenos resulta

dos. Las lesiones de cabeza y cuello dejan cicatrices de -

formantes que requieren tratamiento quirúrgico cosmético. 

BLASTOMICOSIS AMERICANA.- Infecci6n mic6tica ocasio

nada por blastomyces dermatitis, que inicia con fiebre, -

pérdida de peso, caquexia, tos y esputo purulento. Existen 

pápulas que se ulceran y crecen lentamente a los lados, d~ 

jando una úlcera irregular costrosa, con base granulomato

sa y borde elevado y verrucosa, con mindsculos abscesos. -

El centro de la úlcera, sana dejando una cicatriz elevada

y delgada. Los signos y síntomas pueden persistir por me -

ses y años. 

Las lesiones bucales aparecen en lengua, glándula p~ 

rótida, encia, mandíbula, paladar duro y mucosa bucal. L~

lesi6n ósea solo se descubre por la radiografías. Las le -

siones de la boca son ulceraciones con c~stras superficia-· 

les. 

La anfotericina B es la droga adecuada para el trat~ 

miento y son indispensables los cuidados generales de en -

fermeria. 

BLASTOMICOSIS SUDAMERICANA.- Se origina por el blas

tomyces brasiliensis, las lesiones generalizadas son simi

lares a la forma americana. 

En la boca el microorganismo puede penetrar por los

tejidos periodontales, de donde establecen la infecc~6n, -

luego de las extracciones dentales, produciendo lesiones -
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papilares de la mucosa bucal y ulceración extendida. 

La administración de grandes dosis de sulfatiazol, 

sulfadiacina o sulfamericina durante 5 afias, permite dete

ner el progreso de las lesiones y en casos de hipersensib.:!:_ 

lidad, la anfotericina B. 

IIISTOPLASMOSIS.- Infección mic6tica causada por el -

por el histoplasma capsulatum, que se caracteriza por fie

bre cr6nica baja, tos productiva, esplenomegalia, hcpatom~ 

galia y linfadenopatias. La infección puede ser leve, man! 

festando solo lesiones leves locales. 

Las lesiones bucales aparecen como nódulos, 6lceras

o vegetantes de mucosa bucal, encía, lengua, paladar o la

bios. Las zonas ulceradas pueden estar cubiertas de una 

membrana gris inespecífica e indurada. 

El tratamiento si la infección fu6 masiva, es domina 

da por el organismo, en algunos casos, se recomienda guar

dar reposo en cama y cuidados generales. En casos disemin-ª 

nadas con participación pulmonar o infecciones mucocutánea 

generalizada se control.a con anfotericina B. En pacientes~ 

muy debilitados y con p~simo estado general, la administr-ª 

ci6n intensiva de anfotericina B por vfa intravenosa .. Cuan 

do se limita en cavidad bucal, la remoción quirúrgica pue

de detrminar la curación completa. 

FICOMICOSIS.- Enfermedad poco frecuente causada por

phycomicates como el rhizopus oryzae. Las manifestaciones

de la cavidad bucal, del cranéo y de las estructuras faci-ª 

les. En las que encontramos;grandes úlceras en paladar du

ro como resultado del esfacelo tanto de los tejidos blan -

dos como de los 6seos. Es frecuente la necrosis del pala 

dar que requiere la colocaci6n de una prótesis palatina. 

Se ha visto una triada de lesiones en cabeza, cuello y ca

vidad bucal. 

RINOSPORIDIOSIS.- Causada por el rhinosporidium see

beri, que afecta mucosa nasal y rinofaringe, labios, pala-
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dar, úvula, antro maxilar, glándula par-6tida, amfgdalas y 

piel. Casi siempre queda en epitelio superficial, pero a 

veces se disemina. La enfermedad es crónica, con formación 

de pólipos o lesi6nes papilomatosas. En boca las lesiones

son vasculares y sangrantes. 

A veces la excisión quirúrgica basta para erradicar-

la. 

ASPERGILOSIS.- Infección mic6tica causada por asper

gillus, que afecta con más frecuencia; las orejas, piel, -

senos, bronquios o pulmones o cualquier otra parte. 

Las de Interés para el dentista siendo las más fre -

cuentes las del seno maxilar, por antecedentes de un trau

matismo o extracci6n dental. Es lenta y se instala con una 

sinusitis cr6nica supurativa. Hay lesiones en paladar bla~ 

do, en epiglotis. Puede invadir la lengua, tejidos parado~ 

tales, par6tida, mucosa bucal. Producen dolor local fnten

so y sangrado y son placas asentadas. 

PROTOZOARIOS Y HELMITOS. 

GIARDIASIS.- Agente causal, la giardia lamblia y su

signo clínico es la diarrea, generalmente es asintomática, 

pero se han presentado casos con c·ansancio, letargo, mole~ 

tias en la lengua y diarrea intermitente. 

LEISHMANIASIS MUCOCUTANEA SUDAMERICANA.- Ocasionada

por leishmania brazilensis, infecci6n qu~ se instala en -

una lesi6n primaria de la piel. Provoca una úlcera con se

creci6n purulenta que cura a los 12 a 24 meses dejando una 

cicatriz gruesa. Algunos años después aparece en boca o n~ 

riz, formadas por una úlcera granulante que puede provocar 

la·mutilaci6n de las partes afectadas. Ocasionalmente se -

extiende hasta el paladar, dvula, leng~a, encía, faiinge y 

laringe. El aliento es insoportable. 

Si no recibe tratamiento el paciente muere. Este se

basa en cofupuestos pentavalentes de antimonio y en algunos 

casos la anfotericina B. 
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LEISHMANIASIS CU1'ANEA. - Lesihmania tropical es el -

causante de esta infección. Las lesiones iniciales son pe

quefias pápulas que penetran formando n6dulos rojos o rojos 

pardos, se extiende en forma centrffuaa v el centro se ul 

cera y forma costras, al curar deja cicatrices. 

Las lesiones se localizan principalmente en cara, -

rara vez invade lur.; membranas nntcosas y cuundo a taca los -

labios presenta macrogueilitis y en casos sumamente raros

afecta la lengua. 

Los compuestos de antimonio y drogas antipalúdicas, 

son medicamentos útiles. Se recurre a veces a la extirpa -

ci6n quirúrgica, radiaciones, anfotericina B y sulfanilami 

das. 

LEISHMANIASIS VISCERAL.- Su agente etiol6gico el 

leishmania donovani, que fnicia su padecimiento con hepat.2_ 

rnegalia y esplenomegalia, después de 2 a 18 semanas de in

cubación. Presenta fiebre, pérdida de peso progresivo y os 

curecimiento de la piel en la frente, sienesy alrededor de 

la boca. Las lesiones de la porción superior de la boca a

barcan, encia, paladar y parte superior ~osterior de la bo 

ca. Pueden ser placas inflamadas de color rojo pórpura, 

hasta lesiones exuberantes y a veces granulomas ulcerados. 

Se presenta en ocasiones sangrado de encías, halitosis maE_ 

cadas, queilosis con inflamaci6n y ulceraci6n casi siempre 

en labio inferior. 

El tratamiento inicial es con compuestos de antimo -

nio. 

EN'rOMOEBA GINGIVAI.IS. - Habita la cavidad bucal, se -

le atribuye en la participaci6n d~ la periodontitis. Se e~ 

cuentra en cálculos blandos, lesiones supurativas cr6nicas 

parodontales, bolsas gingivales y amígdalas enfermas. 

PALUDISMO.- Por la forma micro6rganica do plasmodio

csta dada está enfermedad, que provoca escalosfrios viole~ 

tos, nauseas y dolor de cabeza, con fiebre arriba de los -
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40°C. Finaliza con sudoraci6n profusa. M~s adelante se desa 

rrolla esplenomegalia, hepatomegalia y anemia normocitica. 

La asociaci6n con el virus Epstcin- Barr es precisa -

para el lipoma de Burkitt. 

Durante el ataque a~udo so utiliza cloroquina y las -
otras formas se requiere agregar primaguina. 

TRIQUINOSIS.- Su agente ctiol6gico es la trichinella

spiralis, que ofrece un prochso benigno subclínico, sin si~ 
nos ni síntomas o que dan molestias indefinidas y tolera 

bles, hay fiebre, edema periorbital y facial, dolor muscu -

lar y eosinófilia. 

En las estructuras bucales existe dificultadpara a 

brir la boca y protuir la lengua; disminuci6n de movimien -

tos en los músculos faciales; calambres de los músculos de

la cara, mandíbula y lengua; monotonía en ei habla; pete 

quias en la mucosa bucal; paladar o pi~o de boca; sangrado

gingival; labial o nasal y rubicundez de la cara. 

Solo se podra tratar en forma inespecífica. 

CARIES DENTAL. 

La caries 'dental es una enfermedad bacteriana de tej.:!:, 

dos dentales calcificados, que se caracteriza por la descal 

cificaci6n y desmineralizaci6n de la parte inclrganica, así

como destrucci6n de la sustancia 6rganica del diente. Es la 

más frecuentes de las enfermedades de la ~aza humana. Una 

vez producida sus manifestaciones, existen toda la vida, 

aunque la lesi6n sea tratada. 

Ocurre en determinados sitios, como son: Las depresi~ 

nes y surcos, especialmente en las caras oclusales; las su

perficiales proximales en contacto y las áres cercanas en -

la encía. Estos sitios estan protegidos a la acci6n limpia

dores de la saliva, la lengua y musculatura de l~ boca, son 

regioneG donde se detiene la comida y donde se acumula rápi, 

damente las bacterias, proteínas salivales y otros restos -

de la boca. 
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La caries está estrechamente ligada con el hombre mo 

dernd, ya que estudios realizadas demostraron que en la an 

gUcdad, en los cráneos de los hDmbres del periodo preneol! 

tico no presentaban caries dental. Además de que es más -

frecuente en sitios civilizados, donde los alimentos son -

trataJos quími~amente y ademfis de forma física, no así en

donde se ingieren en forma natural. Tambi6n se ha visto 

que es menos frecuente en la raza negra. 

TEORIAS ACE:HCA DE Li\ FOHl·íACION DE LA CAHIES. - Por lo 

coman hay acuerdo en que la etiologia de la caries dental

es un problema complej6, ya que no existe una causa que -

justifique plcllamcntc la aparici6n de ésta. Sin embargo e

xisten dos teorias más o menos aceptadas: La acidogénica y

la proteolítica. Más recientemente se propuso una tercera

teoria de la prote6lisis y quelaci6n. 

TEORIA ACIDOGENICA.- La caries es producida por la -

acción de ~icroorganismos acidogénicos, como los lactobaci 

los; los estreptococos mutans; s. sanguis y S. salivarius; 

que son altamente acidog6nicos en presencia de los carbohi 

dratos, los desdoblan produciendo ácidos capaces de desin

tegrar la sustancia mineral del esmalte. 

'l'EORIA PROTEOI.ITICA. - Dice que la destrucci6n del t~ 

jido dental, se debe por la presencia de microorganismos -

proteolíticos, capaces de producir la lisis de las proteí

nas y otros componentes del esmalte iniciandose la destruc 

c.i6n de la sustancia interprismatica. 

TEORIA DE PRO'l'EOLISIS Y QUELACION. - El ataque bacte

riano del esmalte por microorganismos queratolfticos, con

siste en la destrucción de proteínas y componentes del es

malte, principalmente la queratina, la que forma quelatos

solubles con el componente mineralizado del diente y por -

esa vía descalcificar al esmalte. 

PAPEL DE LA PLACA DENTAL.- Es un factor importante,

por le menos para la jniciaci6n de la caries. 
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Algunos autores lo consideran como protector del es

malte dental, en cambio otros lo clasifican ~orno un impor

tante proceso de la caries~ 5 

Es variable su composici6n ffsica y qufmica, pero se 

compone de restos salivales como mucina, c~lulas epitelia

les descamadas y microorganismos. Se forma de 24 a 48 hr¡! 

Claro que existen bastantes factores que contribuyen 

con la placa bacteriana para la formaci6n de la caries y -

esto se sintetiza como sigue: 

MICROORGANISMOS (flora bucal)+SUBSTRATO (carbohidra

tos)+SINTESIS DE POLISACARIDOS (dextranos y levanos)+ PLA

CA BACTERIANA (conjunto de colonias bacterianas) = PROBA -

BLE CARIES. 

FACTORES CONTRIBUYENTES A LA CARIES DENTAL.- La sola 

pres-encia del microorganismo y un substrato favorable en

una determinada zona es insuficiente para que se establez

ca un proceso carioglnico, por lo que existe una cantidad

de factores directos o indirectos tales corno: 

FACTORES DENTALES. 

Composición. 

Características raorfol6gicas. 

Posición. 

FACTOR SALIVA. 

Composición 

inórganica 

6rganica 

P.H. 

Cantidad. 

Viscosidad 

Factores antibacterianos. 

FACTORES DIETETICOS. 

Factores físicos. 

calidad de la dieta. 

Factores locales. 

contenido de carbohidratos. 
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contenido de vítaminas. 

contenido de flúor. 

FACTOR DENTAL.- Con respecto a la composici6n del 

diente, demostraron que la superficie adamantina es menos

susceptiblcs al proceso carioso que el esmalte subsuperfi

cial. 

Tanto la morfología, como la posición dental, da las 

circustancias determinantes, por la ineficacia o deficien

cia en la higiene en estos tipos de problemas, esto hace -

que se acumulen los alimentos. 

FAC'l'OR Si'.LIVA. - Es dificil determinar los componen -

tes y valores de la saliva, porque varía en relación al ti 

po- de persona y de saliva, que puede ser estimulada, en -

reposo o mixta, por lo que aquí diremos solo algunos comp.9_ 

nentes. 

COMPONENTES INORGl;NICOS 

Iones positivos. 
Calcio 
Hidr6geno 

p.h. 
Poder. amortiguador 
Poder neutralizante 
Factor salival. 
Alcalinidad titulable. 

Magnesio. 
Potasio. 

COMPONENTES ORGANICOS ENZI
MAS,.:. 
SOLI
DOS Y 
F. FIS· 

Carbohidratos 
Glucosa 

Lípidos 
Colesterol 
Licitina 

Nitr6gcno 
No protético 
Amoniaco 
Nitritos 

Enzimas 
Carbo
hidra
sas. 
Amila-
a. 
Malto
sa. 

Protea-
sas. 
•.rripsi_ 
na. 

Oxidasa. 
Cata la 
sa. 
Oxidas a 
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c. INORGANICOS ~. ORGANICOS ENZIMAS, SOLIDOS y 

- FAC'I'OHF.S FJSICOS. 
Iones negativos. Urea. Sólidos totales. 

Dioxido de car- Aminoácidos. Conductividéid. 
bono. Punto de congel:::_ 
Carbonato. Prqteínas ci6n 
Cloruro. Globulina Presión osmótica. 
Flúor. Mucina Peso específico. 
Fosfato. Proteína total Tcnsi6n superfi-
'l'iocianato. cial. 
Ceniza. Misceláneos. Viscosidad. 

Peróxido. 

El P.H. de ~a saliva varía mucho más que el de la -

sangre, pero la mayoría de las personas caen dentro de un 

margen bastante estrecho. La importancia es que la acidez 

se relaciona con la caries muy estrechamente. 

La cantidad de la saliva influye en la frecuencia -

de la caries. La reducción total o parcial de este flujo

afecta adversamente al diente en contra de la caries de -

manera muy notoria. 

La viscosidad de la saliva, se cree, que la frecue~ 

cia de la caries esta asociada con una saliva espesa y mu 

cinosa. 

Se ha visto que la saliva contiene por lo menos dos 

sustancias antibacterianas, una que semeja a la lizozoma

y otra que se diferencia claramente. 

FACTOR DIETETICO.- La naturaleza física de la dieta 

es importante, interesando una consistencia fibrosa, favo 

reciendo a la limpieza de los dientes. 

Los carbohidratos influyen para la presencia de una 

boca enferma de caries. 

Es probable que la vitamina D haya sido investigada 

en relaci6n a la caries que cualquier otra vitamina. Los

datos indican que los complementos de esta vitamina pue -

den reducir el incremento de la caries. 

La deficiencia de la vitamina C, es conocida como -

productora de graves lesiones de tejidos 9eriodontales y-
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pulpares, pero no hay relación entre la vitamina C y la ~a 

ries. 

La inqesta de calcio y fosforo, ha sido popularmente 

relacionada con la caries, pero no hay bases científicas. 

El contenido de fldor en los alimentos, se considera 

relativamente importan-Le comparado COI! el aqua fluorada de 

bido a su indisponibilidad metabólica. 

FACTORES ORGANICOS.- Uno de estos factores, es la he 

rencia en los cuales no hay pruebas indiscutibles de que -

esta tenga una relaci6n definida con la frecuencia de ca -

ries. 

Otro factor tambi6n estudiado es la frecuencia seg6n 

la raza, donde se nota la menor susceptibilidad cari6geni

ca en la raza negra. 

El aumento de la frecuencia de la caries, aunque in

directamente, es el embarazo, pero puede ser en r8alidad -

una cuesti6n de negligencia. 

ASPECTOS CLINICOS DE LA CARIES'.- La caries se puede

clasificar segdn el tipo de ataque y en que sitio, que de

hecho es el más importante: 

CARIES DE FOSETAS Y FISURAS. - Se prese11ta en las ca

ras oclusales y en los surcos de los molares. 

CARIES DE SUPERFICIES LISAS.-· Se presenta en las ca

ras bucales, linguales, palatinas y proximales de los dien 

tes. 

Otro tipo de clasificaci6n de la caries es seg6n su

grado de avance. 

CAHIES AGUDA O DE ;,1,,r,\NCE &'\PIDO.- Sus caracteristi -

cas clínicas, son; aberturas pequeñas en el esmalte, rápi

dil pcnetraci6n a través del esmalte y extensa complicaci6n 

dentaria. Es más frecuente en las zonas de mayor retcnci6n 

a].' •nenticia. 

CARIES CRONIC.1\ O INTERMITEN'l'E. - Su abertura en el -

esmalte es m5s pequeña, la pen0traci6n a trav6s del esmal-
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malte es más lenta y la complicaci6n con la dentina no es

tan extensa, es más comGn en las caras lisas. 

CARIES DE l\Vl\NCE LEN'rO.- Este tipo de caries, se pr~ 

senta en adultos de baja susceptibilidad cariosa, la ca -

ríes puede quedar confinada en el esmalte durante largo -

tiempo y alcanzar eventualmente la uni6n amelodentinaria y 

progresar lentamente si no so trata. 

CARIES RETENIDA.- Cuando la lesi6n cariosa deja de a 

vanzar se considera detenida, se presenta tanto en esmalte 

como en dentina, es más fiecuente en el esmalte de las ca

ras proximales cuando el diente vecino ha sido extraido 

quedando con su caries proximal sometida a autolimpieza y

la lesi6n deja de avanzar. 

CARIES RAMPANTE.- Es un tipo de caries de aparici6n

repentina y de rápida complicaci6n con la pulpa, se prese~ 

ta por lo general en bocas limpias exenta de materia alba, 

su caracteristica más significativa e's el hecho de que ap~ 

recen en los sitios más inmunes a la caries, como son; las 

caras proximales de los dientes anteriores inferiores y de 

sus zonas o tercios cervicales. 

METODOS DE CONTROL DE CARIES.- Existen algunos méto

dos para controlar un poco el proceso cariogénico, pero de 

ninguna manera indica que la caries se va a detener o no -

va a existir. 

QUIMICOS SUSTANCIAS QUE ALTERAN LA SUPERFICIE DENTAL. 
Fluoracion de aguas. 
Aplicación tópica de fluor. 
Enjuages fluorados. 

SUSTANCIAS QUE ENTORPECEN LA DEGRADACION DE CARBO 
HIDRATOS. 

VITAMINA K. 
Sarc6sidos. 

SUSTANCIAS QUE IMPIDEN EL CRECIMIENTO Y METABOLI~ 
MO BACTERIANOS. 

Compuestos de urea. 
Nitrofuranos. 
Penicilina. 
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NUTRICIONALES BI\JA INGESTA DE CARBOHIDRATOS. 
DJE'fAS FLUORJ\DAS 

MECAN.ICOS PROFII.AXIA DENTAJJ. 
CEPIIJLADO 
COLUTORIOS BUCALES 
HILO DEN'I'l\L Y Pl\LILLOS 
ALIMEN'I'OS DB'I'EHGENTES. 

Manzana. 

MECANICI\S SELLADOims DE FOSE'I'AS y FISURAS. 

ENFERMEDADES DE LA PULPA DEN'l'AL Y TEJIDOS PERIAPI 

CALES. 

ENFERMEDADES DE LA PULPA DEN'l'ATJ. - La pulpa contiene

tej ido conectivo, con pequefios vasos sanguíneos, linfáti 

cos, nervios mielinizados y no mielinizados y c6lulas co -

nectivas indiferenciadas. La cual tiene reacci6n a la in -

fecci6n bacteriana o a otros estimulas mediante la inflama 

ci6n. 

Las enfermedades de la pulpa son consecuencia de in

vasi6n de microo'rganismos, estímulos físicos (térmicos, -

traumatismos, mec.1nicos, etc.) y químicos (ácidos; irritag 

tes, etc.). Aunque aquí solo veremos aquellos rel~cionados 

a la invasi6n bacteriana. 

PULPITIS REVERSIBLE FOCAL.- Antes se conocia como hi 

paremia pulpar. Hay sensibilidad a los cambios térmicos, -

especialmente al frio. Suele presentarse en dientes con ca 

ries profundas, restauraciones defectuosas y/o grandes. 

Es considerada como lesi6n reversible, el irritante

debe ser eliminado antes de que cause un dafio mayor, así -

se corrige la enfermedad. 

PULPITIS AGUDA.~ Secuela de la pulpitis reversible -

focal, o por una exacerbaci6~ aguda de un proceso inflama

torio crónico. 

Se presenta en dientes con caries o restauraciones -

grandes y defectuosas, con caries recidivantes. Hay dolor

a los ca~bios t6rmicos en especial al fria. 
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Una gran porci6n esta afectada por un absceso intra

pulpar. El dolor puede ser con~inuo y aumentar cuando el -

paciente se acuesta. Entre más pequefia sea la comunicaci6n 

a la pulpa, más fntenso es el dolor. La percusión es asin

tomática si no se ha extendido la infección más alla del -

foramen apical. 

El paciente con pulpitis aguda se encuentra molesto, 

y por lo menos levemente enfermo. Está aprensivo y deseoso 

de atención inmediata. 

Para la pulpitis aguda que abarca la mayor parte de

la pulpa, no hay tratamiento que la pueda preservar, por -

lo que se tendra que realizar la endodoncia. En caso de 

una lesión parcial, se puede recurrir a la colocación de -

hidrdxido de calcio o a la pulpotomia, lo que puede ayudar 

a la calcificaci6n. 

PULPITIS CRONICA.- Puede en ocasiones ocasionarse de 

una pulpitis aguda, pero es más frecuente que sea una le -

si6n del tipo cr6nico desde el principio. 

El dolor es el rasgo más notable, el cual es intermi 

tente. La reacci6n a los cambios térmicos es menor a la a

guda. Puede haber una lesi6n grave en ausencía de síntomas 

significativos. Las pulpas pueden necrosarse totalmente 

sin dolor. 

Se requiere el tratamiento endod6ntico o la extrae -

ci6n éiel diente. 

PULPITIS HIPERPLASICA CRONICA.- Ocurre como lesi6n

cr6nica desde el inicio casi siemore. 

Es esencia de una proliferaci6n exuberante y e~agera 

da del tejido puJ.par inflamado cr6nicameute. En dientes 

con caries grandes y abiertas. La pulpa se presenta como 

un globo rojo o rosado de tejido que protuye de la cámara

pulpar y suele ocupar la totalidad de la cavidad. Es rela

tivamente sensible a la manipulaci6n. 

Se puede realizar la endodoncia o la extracci6~. 
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Puede sangrar con facilidad. Se puede confundir con

la encía mar~inal inflamada que cubra al diente. 

NECROSIS GANGRENOSA.- Cualquier pulpitis no tratada

termina con la necrosis total del tejido pulpar. Y es con

siderada coma el resultado final complemento de la pulpi -

tis. Cuando la muerte fu6 por invasión bacteriana se deno

mina como gangrena pulpar. 

ENPERMEDAD DE LOS 'l'ELTIDOS PERlAPICALES. - Una vez es

tablecida la infección en la pulpa, el proceso avanza a 

trav6s de los conductos radiculares hacia la zona periapi

cal. 

Las lesiones periapicales no presentan entidades in

dividuales y distintas, sino más bién una transformaci6n -

de una lesi6n a otra. Lo que se representa asi: 

PULPITIS 

agud'f -Y: ?~r6nica 
PERIODONT TIS APICAL 

agua'f, W ~r6nica 
ABSCESO PERIA.,ICAL "'S(;RANULOMA PERIAPICAJ., 

a')u!o =-;;;> ~r6nico VuISTE tERIAPICAL 

\í OSTEOMIELilr~ 
AL.. ~ 6 . 

ac.rná5 '"'"'-?Jr nico~ t foca! d'1 fusa 

J:ERIOS'l'I'fIS\§ 

CELULITIS ABSCESO 

GRANULOMA PERIAPICAL.- Es una secuela muy frecuente

de la pulpitis. La primera n1anifestaci6n es una marcada 

sensibilidad del diente a la percusj6n o al masticar ali -

mentas s6lidos, lo que se debe a hiperemia, edema e infla

mación del ligamento periodontal. Muchas veces son total -

mente asintomáticas. Por lo general no hay proliferación -

de hueso ni mucosa que lo cubre. 
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En las radiograf ias muestra un engrosamiento en el -

apicaradicular. A medida que avanza aparece una zona radiQ 

lúcida de tamaño variable. Cuando aparece una línea radio

paca alrededor de la radi~lúcida, indica que la lesi6n es

de avance lento y ilntigüo. Otras veces aparece como una f~ 

si6n difusa de la zona radiolúcida con el hueso circundan~ 

te. 

El tratamiento consiste en la extracci6n del diente

y en ciertas circunstancias con el tratamiento radicular -

con apicectomia. 

QUISTE PERIODONTAL APICAL.- Secuela común del granu

loma periapical, es un quiste verdadero, pues consta de u

na cavidad patológica tapizada de epitelio, ocupada con 

frecuencia de líquido. Es asintomático casi siempre y no -

da indicios de su presencia. 

Pueden experimentar una exacerbación aguda y trans -

formarse en absceso, la cual evoluciona a celulitis o esta 

blece una fístula. 

Radiográficamente casi siempre es idéntica al granu~ 

loma. 

El tratamiento del quiste es similar al del granulo

rna apical, se extrae el diente afectado y se curetea minul:_ 

ciosamente el tejido periapical. En ciertas condiciones se 

puede efectuar el tratamiento endod6ntico conapicectomia.

Puede aparecer un quiste residual si no se enuclea bién la 

lesión al cabo de meses o años. 

ABSCESO PERIAPICAL.- Proceso supurativo agudo o cr6-

nico de la zona apical del diente, suele producirse a cau

sa de una infecci6n por caries y pulpa, o bien, por traurn~ 

tismo dental que ocasiona necrosis pulpar por irritaci6n -

de tejidos periapicales por manipulaci6n mecánica o por a

plicaci6n de sustancias químicas durante procedimientos e~ 

dodónticos 
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Presenta caracteristicas de una inflamaci6naguda 

del periodonto apical. El diente está sintomático y algo ex 

truido, puede haber linfadenitis regional y fiebre. 

Radiográficamcnte es un leve ensanchamiento del liga

mento pcriodontal, no suele haber más siqnos radiológicos. 

Se debe establecer un drenaje. 

OSTEOMIELITIS SUPURATIVA AGUDA.- SeUucncia grave de -

las infecciones periapicales. La infección dental es la cau 

sa más frecuente. 

La forma aguda o subaguda afecta a la mandíbula o al

maxi lar. En el maxilar permanece bi6n localizada la zona de 

infección inicial. En la mandíbula la lesión ósea tiende a

ser mis difusa y extendida. Hay dolor Intenso y elevación -

de la temperatura con linfadenopatias regional. Los dientes 

estan flojos y sintom~ticos, por lo que resulta casi impos! 

ble comer. La parestesia o anestesia del labio es común en

cases mandibulares. 

En las radioCTrafias se ve CTue las trabeculas se tor -

nan borroneadas v mal definidas v comienzan a anarecer zo

nas radiolúcidas. 

Se debe establecer un drenaje y mantenerlo y que la -

infecci6n sea tratada con antibi6ticos para impedir mayores 

extensiones. 

Después de haber evolucionado, el hueso necr6tico 

tiende a separarse del hueso vital, lo que se denomina se -

cuestro. Si son pequefios los secuestros, son exfoliados a -

través de la mucosa por el organismo, pero si.son de gran 

tamafio deben eliminarse en forma quirúrgica. 

OS'l'EOMIELITIS SUPURA'I'IVA CRONICA. - Se origina una vez 

remitida la fase aguda o como consecuencia de una infección 

dental sin base aguda previa. Es similar a la osteomielitis 

aguda, pero los signos y síntomas son más leves. La supura

ci6n puede perforar hueso y piel o mucosa suprayacente para 

forMar un trayecto fistuloso. 
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Su tratamiento es según los mismos principios que la 

aguda. 

OSTEOMIELITIS ESCLEROSANTE FOCAL CRONICh.- Reacci6n-

desusada del hueso a la infecci6n, cuando la resistencia -

de los tejidos es muy alta o hay una infección de bajo gr! 

do. 

Puede no haber m&s signos y síntomas· que dolor leve

vincula<la con la pulpa infectada. 

La radiografia muestra una imagen radiopaca bi6n cir 

cunscrita de hueso esclerótico que rodea el apicc de los -

dientes, casi siempre se visualiza la totalidad del cantor 

no de la raiz. 

Se puede realizar la endodoncia o extracción del 

diente, dejando el hueso escler6tico, que a veces no se re 

modela y no se intentara la extirpaci6n quirúrgica si no -

es sintomática. 

OSTEOMIELITIS ESCLEROSANTE DIFUSA CRONICA.- Tambi€n

es una reacción del hueso a la infecci6n, aunque no solo -

es la caries con una infecci6n de la pulpa la puerta de en 

trada, sino la enfermedad periodontal difusa. 

En ocasiones hay una ·exacerbaci6n de la infección 

cr6nica, lo que da una supuraci6n leve casi siempre con 

formaci6n espontanea de una fístula que drena a la sup~rfl 

cie mucosa, por lo que el paciente manifiesta dolor impre

ciso y mal gusto en la boca. Por lo general no hay otros -

rasgos. 

El aspecto radiográfico es una lesi6n radiopaca difu 

sa del hueso, en ocasiones extensa y bilateral, tiene as -

pecto algodonoso. 

El tratamiento debe ser conservador, esto es, con ad 

ministraci6n de antibi6ticos. Si existe un diente en la zo 

na debora ser extraido. 

OSTEOMIELI'rIS CRONICA CON PERIOSTITIS PROI,IFERATIVA-. 

Ensanchamiento localizado en periostio de huesos largos, -

con formaci6n de hueso periférico. 
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Se presenta dolor dental o dolor en la mandíbula y 

una hinchaz6n 6sea dura en la superficie externa. 

Se desarrolla no como producto de una infecci6n den -

tal, sino a veces como consecuencia de una infccci6n o celu 

litis de los tejidos blandos supreyacentes. 

La radiografia presenta un diente cariado frente a la 

masa 6sea clui~a. Una radio~rrafia oclu5al permite ver una pr_2 

liferaci6n localizada de hueso an la superficie externa del 

hueso en la superficie externa de la corteza. 

ExtraccÍ6n del diente afectado y biopsia para confir

mar el diagnóstico, ya que la lesión pcriostica se resuelve 

por si sola. 

ENFERMEDADES DEL PERIODONTO. 

Las enfermedades del periodonto se pueden clasificar

en :Inflamatorias (gingivitis, periodontitis); distrofias -

(gingivosis, periodontosis); neoplásicas y an6malias. Aun -

que solo describiremos las dos primeras. 

GINGIVITIS.- Inflamación de los tejidos gingivales, -

se produce de forma aguda, suhaguda o cr6nica, con agranda

miento y recesión gingival evidente. 

La etiol6gia es variada y se divide en factores loca

les y sistem~ticos. 

LOCALES. 
Microorganismos 
Cálculos. 
Imoacci6n de alimentos 
Restauraciones o nr6tesis 
inadecuadas o irritantes. 
Resoiraci6n bucal. 
Malposici6n dental. 
Aplicación de sustancias 
químicas o medicamentosas. 

SIS'l'EMICOS. 
Trastornos nutricionales 
Acción de medicamentos. 
Embarazo, Diabetes v o -
tras disfunciones endó -
crinas. 
Alergia. 
Herencia. 
Fenómenos psíquicos. 
Infecciones granulomato
sas especificas. 

La fo:r.ma crónica de la gingivi°tis consiste en altcraciones

del color en la encía libre, que va del rojo violáceo. Exis 

~en gingivorragias. Hay edema y la consecu~nte p6rdida del

puntilleo. Se pierden las papilas interdr::;1ta1es. En ocasio-
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nes y casos muy avanzados puede haber supuraci6n de la en -

cia. 

Se debe eliminar las irritaciones, cepillado adecuado 

y profilaxia frecuente es lo que se debe realizar e investi 

gar los factores sist6micos. 

GINGIVITIS ULCERONECROSANTE AGUDA.- Ataca fundamental 

mente al margen gingival libre, cresta de la encia y papi -

las interdentales, rara vez se extiende a pal<ldnr blando y

zona amigdalina (toma el nombre de angina de Vinccnt). 

Encia hipcramica y dolorosa, erosiones socavadas en 

papilas interdentales, sangrados de las Glceras cubiertas 

por una seudomembrana necr6tica gris. Existe dolor y hay o

lor fétido muy desagradable. 

El paciente no puede comer a causa del dolor gingival 

íntenso, padece cefalea, malestar general y fiebre de baja

íntensidad. Salivaci6n excesiva y gusto metálico de la sali 

va, así como linfadenopatia. 

En casos avanzados y muy serios, puede existir leuco

citosis, trasto~nos·gastrointestinales y taquicardi~. 

Al evolucionar deja zonas ahuecadas y sirven como zo

nas de incubación por lo que puede haber recidiva. 

Los microorganismos más comunes son; bacilo fusiforme 

y la borrelia vicentii, pero pará que. se produzca la enfer~ 

medad debe haber una triada de malnutrici6n, mala higiene -

bucal y stress o factores debilitantes. 

El tratamiento puede ser solo una limpieza y raspado

en cuanto las condiciones lo permitan. El uso de sustanbias 

oxigenadas, antibi6ticos y la gingivoplastia. 

HIPERPLASIA INFLAMATORIA ASOCIADA CON DEFICIENCIA DE

LA VITAMINA c.- Encía esponjosa y sangrante, sensibles, hin 

chadas y edematosas. Los surcos gingivales estan llenos de

sangre semicoagulada y las crestas de las papilas interden

tales son rojas a violáceas. A veces las papilas se necio -

san. Tambi~n se observan hemorragias_por traumatismos leves 
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en otras partes del organismo. 

El tratamiento incluye una higiene bucal mejorada y -

administración de vitamina C. 

H IPERP Ll\S Il\ INF'I.l\Mll'l'ORil\ J\S JC Il\Dl\. CON LEU CEMIJ\. - Los-· 

tejidos gingiva]es agrandados son blandos, edematosos, facil 

mente compresibles y ~;ensiblc,;. No pro sen tan el punteado ca

ractcristico. El color d(:l tejido qingival c:3 a veces rojo -

azulado y la superficie brillante. 

Las encías estan iuflainada:3 debido a la infección lo -

cal y a vecc~s se origina una ~¡ingi vi tis ulceronecrosantc ag~ 

da. 

HIPERPLASI!\. INFI.AMJ\TORIJ\ DEBIDO A DESEQUII,I.BRIOS ENDO

CRINOS. - Existe un tipo que sucede en la pubertad y se cree

son productos del desequilibrio o readaptaci6n end6crino. O

tros piensan que es por una mala higiene bucal o nutrici6n -

inadecuada. 

Durante el embarazo también existe una hiperplasia gin 

gival de tipo inflamatorio, lo que debe ser resultado de una 

nutrición alterada, mala higiene bucal o predisposici6n org~ 

nica a la proliferaci6n. 

HIPERPLASIA INFLAMATORIA ASOCIADA CON ENTERI'l'IS REGIO

NAL. - Se c~rncteriza nor úlceras su0erficiales crranulomato -

sas del aoarat¿ intestinal. nue con frecuencia se establecen 

fístulas en las superficies o visccras del orgánismo. Esta -

enfermedad tiene manifestaciiones bucales o extensiones buca

les, que consisten en hiperplasias gingivales y lesiones no

dulares de la mucosa vestibular. La cncia está enrojecida, -

blanda y a veces granular. 

HIPERPLASIA FIBROSA IDIOPATICA.- En ocasiones la encía 

está agrandada de tal manera que los dientes se encuentran -

cubjertos. Presenta grandes masas de tejido fibroso firme, -

denso, elástico e insensible que cubre las ap6fisis alveola

res. Es de color normal. 
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HIPERPI,ASIA FIBROSA POR DILANTINA.- La droga controla 

dora de los ataques epil6pticos, puede provocar un agranda

miento en las papilas interdentales, que presenta un mayor

punteado y finalmente una.superficie irregular o guijarrosa 

con lobulaciones. Los tejidos gingivalcs son densos, clásti 

cos e insensibles, no sangran. 

Debe ser eliminado guirGrgicamente, pero existe reci

diva. Una buena higiene dental hace más lento el desarrollo 

de la enfermedad y su recidiva. Si se suspende el consumo 

de la dilant-ina se logra la regresi6n de la hipcrplasia. 

PERODONTITIS.- Está ligada a la irritaci6n local. Co

mienza corno gingivitis, afecta tanto la encia, como al hue

so alveolar, cemento y ligamento periodontal. 

Por 16gica los factores etiológicos que la.causan son 

los mismos que los de la gingivitis, pero de mayor magnitu~ 

y duraci6n. 

Comienza como una gingivitis marginal simple. El pri

mer signo patológico, es una minúscula úlcera en el epite -

lio del surco, la encía se torna más inflamada y tumefacta, 

hay emigraci6n gingival hacia el ápice, esto hace que se s~ 

pare facilmente y forma las bolsas parodontales incipiente& 

Existe una hiperplasia inflamatoria leve. 

Clínicamente se detecta el cálculo, especialmente sug 

gingival, hay hiperemia visible y sangrado fácil. 

Cuando la periodontitis se agrava, los dientes adqui~ 

ren movilidad y emiten un sonido opaco a la percusi6n. A v~ 

ces hay salida de tejido supurativo a la presi6n. No hay un 

festoneado normal, no hay punteado y los tejidos gingivales 

son lisos y brillantes, más rojos o violáceos de lo normal. 

El paciente puede tener mal.gusto, encías sangrantes

e hipersensibilidad de los cuellos dentales. A veces expo -

nen cemento en forma alarmant,e y en ocasiones es abrasiona

do por el cepillo y las pastas dentríficas. Hay p6rdida 

6sea alveolar. 
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La radiografía Duestra desaparición de la cresta al -

veolar, p6rdida horizontal del hueso alveolar con tendencia 

al ahuecamiento. 

Si la pérdida 6sca no ha sido excesiva y se realiza -

un raspado, hay recesión gingival o qinqivectomia, si se c~ 

rrigcn los defectos óseos, si se equilibran las fuerzas y -

se corrigen los factores sistcm&ticos, es posible salvar 

los dientes afectados por la enfermedad, mediante el trata

miento periodontal cuidadoso y completo. 

ABSCESO Li\'l'ERAL PERIODON'rl\L. - Guarda relación con al

guna bolsa parodontal existente. Donde los tejidos blandos

en torno al diente pueden estrecharse y ocluir el orificio

de la bolsa. Las bacterias se multiplican y causan irrita -

ción hasta formar un absceso agudo, con exudación de pus en 

la zona. Tambi6n cualquier cuerpo extrafio puede provocar el 

absceso. Esto puede determinar una tumefacción suficiente -

como para'destruír la tabla cortical 6sea. Una incisi6n di

recta libera pus y la introducci6n de la sonda parodontal -

desde la encta hacia la zona, libera pus alrededor del cue

llo del diente. Si el absceso no drena en forma espontanea

por el surco gingival, puede formarse una fístula para eva

cuar la pus espontáneamente en la superficie mucosa, el 

diente es sensible a la percusi6n. 

El tratamiento es similar al de cualquier absceso, 

esto es, la introducción de la sonda parodontal, pero el ab 

scesp puede repetirse. Se puede legrar la zona dañada y re 

dicir la bolsa parodontal. La extracci6n del diente estl in 

dicada una vez que haya remitido los síntomas agudos y es -

imposible restablecer y mantener los contornos normales de

los tejidos. 

GINGIVITIS DESCAMl\TIVA CRONICA.- Enfermedad degenera

tiva de la encía. Las encías son rojas, tumefactas y de as

pecto brillante, a veces son vesículas múltiples y muchas -

zonas denudadas superficiales que tienen una superficie co

ncctiv.:i sangr.ante expuesta. Presenta una distribuci6n por -
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placas. El epitelio se desprende dejando una superficie 

viva y sensible sangrante en las encías involucradas. 

Existe extremadamente sensibilidad de tejidos gingiv~ 

les, no se soporta el alimento ni fria, ni caliente o muy -

condimentado y el cepillado es imposible por el dolor y he

morragias que producen. 

Sv ha relacionado con las hormonas sexuales y con en

zimas despolimerizantes anormales. Asf como con el eritema

multiformc, lfqucn plano y pcnfigoide. El tratrunicnto debe

ser empírico, por está causa que se desconoce la ctiologia. 

Se ha empleado la excisión quirGrgica, pero se considera 

muy dr~stica y terapia hormonal. 

PERIODONTOSIS.- Se cree que hay una deficiencia hormo 

nal, nutricional o mctab6lica. También se dice que es here

ditario en gemelos idénticos. 

El primer indicio es un súbito desplazamiento simétri 

co de los dientes. Existe una bolsa profunda y aparecen los 

síntomas inflamatorios. Se observaresorci6n ósea, lo cual -

se comprueba en la radiografía. La pérdida 6sea em;ancha el 

espacio parodontal, abre los espacios nodulares del hueso -

en los cuales el ligamento periodontal se une con el tejido 

medular que se ha transformado de adiposo a fibroso. A está 

pérdida del ligamento la sigue la proliferación epitelial a 

lo largo de la superficie radicular. Hay,extrusi6n dental y 

por lo mismo aflojamiento. No ~ay dolor mas que en las eta

pas avanzadas. Es frecuente encontrar un absceso lateral en 

el periodonto. 

SINDROME DE PAPILLON.- Se.caracteriza por destrucci6n 

pronunciada del hueso alveolar, tanto en la primera como en 

la segunda dentici6n. Es frecuente el agrandamiento gingi -

val inflamatorio úlceras gingivales y bolsas profundas. 

Hay hiperqueratosis palmoplantar, algunos presentan ~ 

hiperhidrosis gcnerali:11ada:, pelo muy fino y piel color su -

cio peculiar. Tambi6n es frecuente la calcificación de la 

hoz del cerebro o de la duramadre. 
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La etiologia es desconocida, pero se relaciona con la 

displasia epitelial generalizada. 

En la radiografía hay diversos grados de bolsas vert! 

cales con pérdidas 6seas alveolares y ensanchamiento del li 

gamcnto pcriodontal. 

El tratamiento de la periodontosis ha de ser la ex 

tracci6n de dientes con pronostico desfavorable. 
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C A P I T U L O 4 

!>GENTES A N T I M I C R O B I A N O S . 

A parte de la quimioterapia, tenemos a nuestro alcance 

otros medios para combatir, y m.'.Í.s que eso, para prevenir la

infección como es el caso de la esterilización y el uso de -

antisépticos y desinfectantes. Pero es necesario para defi 

nir estos términos. 

ES~.'ERILIZACION. - Es la destrucción completa de todos -

los microorganis~os incluyendo los virus. 

DESINFECCION.- Es la destrucción de microorganismos in 

fecciosos, no incluyendo esporas, bacilos tuberculosos y vi

rus. Con frecuencia los desinfectantes son dañinos para los

tejidos y se aplica unicamente en materiales inertes. 

ANT!SEPTICOS.- Mata o inhibe los microbios.patógenos y 

se pueden poner en tejidos vivos sin lesionar. 

rias. 

BACTERICIDA.- Destructor de microorganismos. 

BACTERIOSTATICOS . - Inhibe el crecimiento de. las bacte 

FUNGICIDA.- Destruye algunos hongos. 

ESPORICIDA.- Destruye esporas. 

GERMICIDA.- Destruye algunas bacte~ias, pero no espo -

ras ni virus. 

MEDIOS ESTERILIZADORES.- Los instrumentos por esterili 

zarse se deben preparar antes. Se lavan con agua y jabón vi

gorosamente, ayudados con un cepillo suave hasta eliminar t~ 

dos los residuos de su superficie; se colocan bajo el chorro 

de agua para eliminar el jabón, se secan y se empacan, para

lo que se utiliza el papel testigo. 

Existe instrumentos con partes m6viles o cuerdas, las

cuales una vez lavadas perfectamente se secan con aire a pr~ 

si6n y antes de colocarlas en el gab~ncte, se les debe colo-
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car una gota de aceite en las partes ajustables. 

Se deben separar las distintas clases de metales para 

evitar electrolisis y como consecuencia corrosión. Esto es, 

separar el aluminio, el bronce, el acero inoxidable, el co

bre, etc. 

La mejor esterilización se logra mediante el calor, -

ya sea¡ vapor de agua a presión (autoclave), calor seco. Pe 

ro mejor resumimos en el siguiente cuadro . 
.,__..A,_.,,G~E~N~1~'E~~~~~~T~l~~r~11~)E~<'l:--::~Á;~·-·--~~·-~-.-1-,-I~E-M_P_O._,,,__c_o_~-1F.-~N-1_'_A __ ..... 

po.. .... ..,... .... ~ ..... ~-·~~--11--~--~~~~~~~~~~-ll-~~~-.... ..¡.~R~_~¡~o~s ..... ~--..;1 
CALOR SECO. 170°C. 60 rn. Limpieza, 

GASES. Al 12 % 
(oxido de etileno) 

VAPOR Y QUIMICOS 
BAJO PRESION (VA 
POR DE HARVEY y:: 
ESTERILIZADOR POR 
VAPOR). 

GLUTERALDEl!IDO. 

127°C a 30 lb. 
(15 kg) 

Temperatura ambiente. 

em¡Jacado
y carga -
crítica.
No altera 
el filo y 
no oxida. 

4-5 h. Usado en-
aparatos
especial, 
vapores -
-altamente 
irritantes 

'pueden -·
ser carci 
n6genos,= 
no rece -
mendados
para el -
consulto
rio. 

20 m. Limpieza, 
empacado
y carga -
crítica.
oxida y -
quita cl
filo. 

7-10 h. Util para 
objetos -
que no 
!?Uedéln 
ser cste
lizados -
con calor 
altamente 
irritante 
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AGENTE TEMPERATURA 'rIEMPO COMENTA -RTOS. 

VAPOR CON PRES ION 12lºC a 15 lb. 15 m. Limpieza 

(autoclave) (7 .5 kg). empacado 
y carga-
crítica, 
oxida y-
quita el 
filo. 

Existen otros medios como es el caso de la sal o Jer r 
las de vidrio calentadas a la temperatura de 218 a 246°C, -

que esterilizan rápidamente pequeños instrumentos como los

de endodoncia después de 10 seg. Los instrumentos deben ser 

límpios, la sal o vidrios se les debe calentar 20 min. an -

tes y deben estar uniformemente calientes. 

ANTISEPTICOS Y DESINFECTANTES.- Ese grupo de sustan -

cías se hallan sometidas a distintas exigencias ya sea uti

lizadas en pacientes, como en instrumentos inanimados. Para 

la aplicaci6n en seres vivos deben cumplir los siguientes -

requisitos: 
1.- Fuerte poder bactericida o bacteriost~tica. 

2.- Buena·tolerancia local para la piel, mucosas o he 

ridas. 

3.- Toxicidad general pequeña o inexistente. 

4.- Debe ser activo contra todos los tipos de bacte -

rías y sus esporas. 

s.~ su efectividad no debe disminuir ante inactivado

res, como son; sangre, pus, hidrionones o iones hidr6xilos. 

6.- Sus propiedades fisicoqufmicas (estabilidad, sol~ 

bilidad, etc.), deben ser adecuados al uso que se les indi

que. 
La manera como se podrían clasificar, tratando de a -

barcar las más posibles, es la siguiente: 

1.- Derivados del fenol. 

Fcnoles. 

Paraclorofenol. 
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Cresol. 
Creosota. 
Eugenol. 
Timol. 
Derivados clorados. 
Hexaclorofenol. 

2.- Alcoholes, aldehídos, ácidos. 

Alcohol etílico. 

Alcohol isopropílico. 

Formaldehidb. 

Gluteraldehido. 

3.- Agentes oxidantes. 

4.- Agentes hal6genos. 

Compuestos de cloro. 

Hipoclorito de sodio. 

Cloramina T. 

Compuestos de yodo. 

Yodo, USP. 

Yodo-povidona. 

Yodoformo. 

5. - Antis~pticos de ·acción superficial. 

Antisépticos ani6nicos. 

Antisépticos cati6nicos. 

6.- Sales de metales pesados. 

Compuestos de mercurio. 

Mercocresoles. 

Timerosal. 

Compuestos de plata. 

?.-Derivados de la acridina y de la quinolina. 

B.- Derivados del furano. 

Nitrofurazona. 

Furozolidona. 

Nitrofhlrantoina. 

9.- Agua hirviendo. 

DERIVADOS DEL FENOL. 

FENOL.- Los fenoles son derivados hidroxilados del be~ 
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ceno, cuanto más hidroxilados esten, mayor será su efecto -

antibacteriano y sus propiedades t6xicas. Es un veneno pro

toplasmático, destruye bacterias y se usa como desinfectan-

te. 

Su acci6n desinfectante que desnaturaliza o precipita 

las proteínas de los tejidos, por lo que los destruye, pue

de producir convulsiones y l~sionos renales. Es altamente -

caústico. 

En odontologia se usa para limpiar las cavidades y 

conductos de las raices, pero no debe usarse en cavidades 

profundas o bajo resinas autopolimerizables. Puede producir 

anestesia ligera t6pica. 

PARACLOROPENOL.- Derivado del fenal, por lo que es 

una base oleosa de glicerina y alcanfor, es muy estable a -

temperaturas ambiente. 

En odontologia se 1itiliza corno constituyente en medi

camentos para los conductos de las raices. 

CRESOLES.- Es 3 a 4 veces más activo que el fenal y -

su toxocidad es igual o ligeramente menor, es un líquido o~ 

leoso de color amarillo oscuro, insoluble en agua. 

Es usado en jabones para mejorar su sol~bilidad en 

agua, al 1% es ideal para la desinfecci6n de manos y al 5%

para instrumentos. 

La odontología los utiliza para las medicaciones en -

los conductos radiculares, pero se debe utilizar con cuida

do pues son irritantes a los tejidos periapicales. 

CREOSOTA.- ~lczcla de fenoles solubles en alcohol. Es

analgesico y alivia el dolor en caries dentales o como anti 

séptico del conducto de las ralees. 

EUGENOL.- Muy soluble en alcohol y es el principal 

constituyente químico del aceite de clavo, es antibacteria

no y analg~sico. Se usa como cemento en medios cemetantes y 

moldes periodontales, en gotas contra el dolor dental y an

tiséptico en el conducto radicular. 
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TIMOL.- Es unas 30 veces más activo que el fenal y su 

toxicidad es menor, es bacteriostJtico y se utiliza como me 

dio conservador en el laboratorio químico o al 5% en alcohol 

para la desinfección de la piel. Es altamente fungicida. 

DERIV/\DOS CLOHl\DOS DEL F'ENOL. - El c.lorocresol y el 

cloroxileno son buenos desinfectantes. En concentraciones -

al 0.5% hasta el 5i son buenos desinfectantes. En concentra 

cienes jabonosas para dcsinfccci6n de piel, mucosas, así 

como para instrumentos y guantes de goma. 

HEXACLOROFENOJ". - Casi insoluble en agua. Su acci6n de 

sinfectante es 100 veces mayor al fcnol. A menudo es utili

zado en torundcts, ~iene efectos antibacterianos en soluci6n 

al 3%, no irrita la piel, pero no es recomendable para el -

ba5o del cuerpo ya.que la piel absorbe pequerlas cantidades; 

usado al 2% como tintura hay cierta irritaci6n. 

ALCOHOLES, ALDEHIDOS Y ACIDOS. 

ALCOHOLES.- Los alcoholes primarios son bactericidas. 

Se usa para la desinfecci6n de manos. 

El alcohol etílico es bactericida a la concentraci6n

dc 70% en peso y 78% en volumen. 

El alcohol isopropflico es antis~ptico al 50%. 

Dado de que se evaporan rápidamente, su acción desap~ 

rece al cabo de poco tiempo. 

ALDEHIDOS.- Los aldehidos se unen a las proteínas ce

lulares de la bacteria causando su muerte con agentes viri

cidas eficaces, y solo se utilizan los formaldehidos y los

gluteraldehidos. 

FORMALDEHIDO.- Se utiliza en soluciones de 1 y 2% su

efecto se nota hasta después de 20 a 30 min. de su aplica -

ci6n. A 3-4% en alcohol, es más eficaz, tiene un olor pene

yrante y desagradable, es irritante a piel y mucosas. No de 

be colocarse en tejidos vivos, solo en objetos inertes para 

desinfectar. 

GI,UTEl<ALDEHIDO. - Excelente desinfectante al 2?; y des

pués de 7 hrs. se puede volver un agente esterilizador para 
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objetos que no puedan someterse al calor. A los 10 min. ma

ta virus, bacterias y hongos, pero no a las esporas sino p~ 

sadas las 7 hrs. A más de 24 hrs. corroe los instrumentos. 

Es bastante irritante a la piel y al contacl~o, tambbn 

a los ojos por los vaporei que despide. 

Una vez usado, los instrumentos se deben sacar con 

pinzas de la solución y lavar con agua o alcohol antes de -

secar y guardar. 

ACIDOS. - 'rienen poca importancia como desinfectantes; 

el ácido salicílico, u.plicado localmente para la queratoli

sis o como medio conservador es tan eficaz como el ácido 

benzoico. El ácido caprílico y el undecilénico poseen bue -

nos efectos fun']icidas y ayudan en tratamientos mic6ticos. 

AGENTES OXIDANTES. 

Tienen propiedades bacterianas mínimas, son buenos 

corno limpiadores mecánicos debido a las burbujas de oxígeno 

liberadas al contacto con catalasa de los tejidos. Entre 

éstos se halla el per6xido de hidr6geno, el per6xido de 

zinc, permanganato potásico y el perborato de sodio. 

AGENTES HALOGENADOS. 

COMPUESTOS DE CLORO.- Son antibacterianos y disuelven 

la materia orgánica y son : 

HIPOCLORITO DE SODIO.- Es alcalino y por lo tanto ir

ritable para heridas abiertas o áreas ti~ulares infectadas. 

Las soluciones de hipoclorito de sodio se deterioran facil

mente. Al 0.5% act6a como antis§ptico y puede usarse en 

membranas mucosas con algunos efectos antibacterianos. 

CLORAMINA T.- En concentraciones de 0.1 a 0.4% son 6-

tiles para la aplicaci6n de heridas. En comparaci6n al hip2 

clorita de sodio es más estable, menos irritantes y relati

vamente no tóxica en aplicación tóxica, pero no es solvente 

de la materia orgánica. 

COMPUESTOS DE YODO.- Desinfectantes, antisépti?os y -

limpiadores, pueden causar alergia. 
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YODO USP.- Irritante para las mucosas. 

En odontologia se puede aplicar a la mucosa oral, 

dientes y puentes de acrilico. Tiene poderes ancibacteria -

nos. Solo se colocar en superficies secas y se pueden elimi 

nar con alcohol. Mancha el acr:í'lj_co, al silicato y la porcQ 

lana, pero es reversible. 

YODO.- PAVIDONA.- Su actividad antibactcriana resulta 

lenta en la liberación de yodo. Se presenta para aplicación 

tópica como solución acuosa al 10% y como t.orunda quirúrgi

ca con un detergente at6xico. No es irritante a la mucosa y 

provoca un malestar mínimo. Provoca ligera decoloración de

las restauraciones dentales . 

. YODOFORMO.- En polvo o üngüe.:lto, con propiedades anal:_ 

g~sicas y antibacterianas. Su uso excesivo causa absorción

ª la circulación lo que es grave en pacientes con trastor -

nos tiroideos. 

En odontologia se puede colocar en los alveolos de e~ 

tracciones dolorosas por espolvoreado, o en heridas abier -

tas. 

ANTISEPTICOS DE ACCION SUPEHPICIAL. 

Estos compuestos tienen juntos grupos hidr6filos y 

grupos hidrófobos, posiblemente perturban las membranas de

las células bacterianas, que c~ntienen lípidos. Los antiséE 

ticos de acción superficial son de dos ti9os, ani6nicos y -

cati6ticos. 

ANTISEPTICOS ANIONICOS.- Los diversos jabones y dete~ 

gentes como el laurisulfato sódico y el etasulfato s6dico -

son antibacterianos principalmente contra gérmenes gram (+). 

No son tan importantes como los antisépticos catióticos. 

ANTISEPTICOS CATIOTICOS.- Son más importantes y pote~ 

tes cuando el PH es elevado, su actividad disminuye por la

presencia de jabones, mata gérmenes gram(+) y gram (-) con

algunas excepciones de estos últimos. 

Suelen utilizars0 para antis6psias de la piel y desin 
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fecci6n de instrumentos. 

SALES DE ME'.I'ALES PESADOS. 

COMPUESTOS DE .MERCURIO.- Tienen aplicaci6n m6dica y -

dental. Su principal uso i::n medicina es como diureticos, p~ 

ro los pacientes desarrollan áreas de localizaci6n inflama

toria, por lo que es importante una profilaxia frecuente y

una higiene meticulosa. 

En odontologfa se usa como antis6ptico~ y desinfecta~ 

tes, pero su nivel bactericida es bajo. Son altamente irri

tantes para los tejidos. 

El mercurio es un veneno general y debe usarse con 

cuidado y sin exceso. 

MERCOCRESOLES.- Es antibacteriano y antimic6tico, pe

ro no. esporicida. Se usa como antiséptico para heridas men2 

res y como desinfectante en dientes y puentes de acrílico -

antes de operaciones o procedimientos de endodoncia. 

TIMEROSAL.- Es inestable si se expone a la luz. Es an 

tibacteriano. Se prepara en una soluci6n isot6nica para uso 

t6pico y es diluido si tiene membranas mucosas excesivamen

te sensibles. 

COMPUESTOS DE PLATA.- En forma de nitrato argenttni

co posee astringente y corrosiva, es bactericida y se usa -

en cistitis y profilaxia de la blenorrargia del reci~n naci 

do, para la pincelaci6n de ragades inflamadas, etc. El ni -

trate de plata en soluci6n diluida en .las quemaduras, para

la profilaxia de infecciones. En compuestos de proteína y -

plata. 

DERIVADOS DE LA ACRIDINA Y DE LA QUINOLINA. 

Los derivados de la acridina poseen una buena acci6n

desinfectante, son relativamente no t6xicos. Son colorantes 

amarillos y estan indicados en el tratamiento de heridas i~ 

fectadas, ya que son activos frente a los cocos productores 

de pus. 

La quinolina es de efectos m§s d6biles. 
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Se cree que inhibe el proceso respiratorio de los mi

crobios. 

IEIUVADOS DEL HJHANO. 

Nl'l'ROF'URAZONi\.- Sm;tancia bacteriostJtica o bacterici 

da ante los g6rmencs nram (+) y gram (-), no es fungicida. 

Su accl6n disminuye en presencia de la san~rc y pus. Provo

ca hipersensibilidad a la piel, debe usarse solo por vía ex 

terna y 110 durante rn::is de ocho c1.las L;n so.luc:i6n al 2%. 

FUROZOLIDON/\.- Desinfectante en infecciones intestina 

les bacterianas, tarnbi6n provoca hipersensibilidad. 

NITHOFUH!IN'l'OINA. - Desinfectan te urinario. 

AGUA HII<VlENDO. 

A temperaturas de lOOªC destruye algunos microorgani~ 

mos en 10 min. Muchas esporas y virus sobreviven a horas de 

hervor. 
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C A P I T U L O 5 . 

A N T I B I O T I C O S . 

Los antibióticos son sustancias químicas producidas

originalrnente por microorqanismos y retardan o destruyen -

el crecimiento de los mL>rnos. 

Algunos antibióticos son sintetizados químicamente , 

haciendose notar que dcberan tener ciertas caractcr!sticas 

que se buscaría en una droga antimicrobiana perfecta. Asf, 

cuando se tenga el problema de elegir varios medicamentos, 

se escogera aquel que se aproxime al antibiótico ideal, ta 

les características son: 

1.- Ser selectivo y efectivo contra los microorgani~ 

rnos sin lesionar al hu6sped. 

2. - Destruir a los microorganismos (ser bactericida), 

más que retardar su crecimiento(bac~eriostático). 

3. - No volverse ineficaz como resultado de rt•sisten

cia bacteriana. 

4.- No ser inactivado por enzimas, proteínas plasmá

ticas o líquido tisular. 

5.- Poseer un espectro lo más estrecho posible mien

tras incluya al microbio infectante. 

6,- Alcanzar rápidamente niveles bactericidas en el-

cuerpo y mantenerlos por largos periodos. 

7.- Poder administrarse por cualquier vía. 

8.- Poseer los menos efectos adversos posibles. 

9.- Ser barato. 

TIPO DE ACCION.- Los antibióticos son bacteriostAti

cos o bactericidas. Siendo los bacteriost&ticos inhibido -

res del crecimiento y multiplicaci6n de los microorganis -

mos alterando las vías metab6licas o síntesis de componen

tes celulares. 
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Mientras gue los bactericidas destruyen a los nicro -

organismos impidiendo la síntesis o la función de la pared

celular, de la membrana celular o de ambas. 

Se debe recordar c¡uc la f orrna de curar la infecci6n -

es por 1 a L:iqoc i LCJ;; i F> c1f•] t.:'<J rci~.; ito y ~u di 'JCSti6n intraccl~1: 

lar, por lo que 1-,_,sul ta l6c1ico qm· entre menos número de 

bacterias exista, más f5cil ser~ fagocitarlas, por lo que -

es preferible administrar un antibiótico bactericida. 

Cuando se unen dos anlibi6ticos del mismo tipo de ac

ci6n, como dos bactericidas, ejercen m¡:¡yor potencia y a cs-
. . 5 

to se le conoce como sinergismo. 

Pero si por el contrario, se administra dos antibio -

ticos de diferente tipo de acci6n -un bactericida con un 

bacteriostatico- se nulifica su acci6n y a esto se le cono
. 5 ce corno antagonismo. 

Por lo general, en la odontologia no se usa terapia -

combinada, sin embargo, existen casos en.las que son neces~ 

rios, por ejemplo; en profilaxis a los pacientes con antec~ 

dentes de fiebre reumática, con cardiopatias congénitas,etá 

ESPECTRO.- La elección del antibi6tico debern de ser

con el espectro más estrecho posible, que tiene por objeto, 
. 1 "f. 6 1 1 "f. evitar as superin ecciones, as cua es son in ecciones su-

perimpuestas por el crecimiento de un determinado grupo de

bacterias normalmente presentes, al existir la supresi6n de 

otro grupo de microorganismo~? 
Los antibi6ticos de amplio espectro, solo son necesa

rios, si la infecci6n es causada por una amplia variedad de 

microorganismos. Con frecuencia una infecci6n causada por -

un microorganismo respodera más fácilmente a un antibiótico 

de espectro limitado selectivo para ese organismo. 

RESISTENCIA.- En ocasiones los microorganismos no son 

afectados por un antibi6tico, ya que pueden poseer resiste~ 

cia natural, o sea, una resistencia antes del contacto de -

la droga y; resistencia adquirida, esto es, la que se desa-
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rrolla durante la exposici6n de la droga. Este tipo de re -

sistencia es del tipo genético, donde el DNA la hereda a la 

subsecuente generación. 

Cuando los microbios son resistentes a una droga ant! 

microbiana, son resistentes a otros agentes químicos rela -

cionados con 6sta, lo cual se define como resistencia cruza 

da, la cual ocasionalmente puede ocurrir con agentes quími

cos diferentes. 

La resistencia es por resultado de la inactivación 

del antibiótico por enzimas bacterianas, por lo que el des~ 

rrollo bacteriano de una ruta metabólica alternada no afec

tada por el antibiótico, o por alteraciones químicas en la

bacteria que previene al paso o a la unión del antibiotico. 

La efectividad del antibiótico, se reduce al adminis

trar en una etapa tardía de la enfermedad y podría no con 

trolar el número de microorganismos si éste está elevado. 

Si se recetan en dosis baja y solo destruye microorg~ 

nismos débiles, permitiendo que los fuertes sobrevivan y el 

antibiótico sirva para permitir el crecimiento de los micro 

organismos sin la competencia de las bacterias d6bilcs des

truidas, a esto se le conoce como presi6n selectiva. Esto -

ocurre de una manera escalonada mejorando cada vez la cepa

bacteriana. Por ello se debe recetar la dosis conveniente -

para alcanzar el sitio de infecci6n y además para un tiempo 

de exposición suficiente. No se debe suspender cuando se i

nicie la mejoría, ni ser antagonizadas por otras drogas. 

CLASIFICACION.- La lista de antimicrobianos es bastan 

te grande, lo que hace casi imposible conocerla toda, pero

conque se conozcan uno o dos de los medicamentos de cada 

grupo es suficiente para tener una buena perspectiva tera

peutica. 

Hablando de grupos, los antibi6ticos los vamos a divi 

dir en cuatro grupos según su mecanismo de acci6n sobre los 

microorganismos, porlo que tenemos lo siguiente: 
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SI'I'IO EN QUE ACTUAN. MEDICAMENTO. 

)NA ~To~amidas. 
Nitro uranos. 
l\cido nalidfxico. 
Griseofulvina. 
Novobiocina. - - - ~-., ... 

Síntesis de proteínas. Cloranfcnicol. 
'l'etraciclinas. 
Rifamicinas. 
Amino~¡ 1 uc6sidos. 
Macr61idos. 

1embrana celular. Bacitricina. 
'l'irotricina. 
Nistatina. 
Anfotericina B. 
Polimixinas. 

Pared celular. Penicilinas. 
Cefalosporinas. 
Cicloserinas. 

Se observara que los tres primeros grupos, actúan so

bre estructuras que están presentes en las c6lulas humanas, 

por lo que una dosis mayor a la comunmente usada, puede re

sultar tóxica. No así en el. cuarto grupo, que ataca en una-.. 

estructura no existente en las c§lulas humanas. 

CONSIDERACIONES GENERALES.- Antes de iniciar cualqui

er tratamientc, se debera contemplar lo siguiente: 

1.- Debe ser justificada la administración del anti -

bi6tico. 

2.- Tener en cuenta la historia clínica de1 paciente

para la administración de la droga (edad, factores gen6ti -

cos, anomalias metabólicas, alergias, alteraciones del sis

tema nervioso, función hepática, renal, digestiva, respira

toria, circulatoria, estado inmunológico y nutricional). 

3.- Evitar lo más posible la asociaci6n de antibi6ti-

cos 

4.- Seleccionar el antibi6tico segGn el proceso infe~ 

cioso, tomando en cuenta; dosis, vía de administraci6n, du

ración del tratamiento, contraidicaciones y efectos secunda 
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rios. 

5.- Evitar asociar fármacos con toxicidad similar o -

simultanea. 

6.- Evitar cambios frecuentes de drogas sin valorar -

su acci6n tera¡x(utica. 

7.- Si el paciente no responde de cinco a siete dfas

al tratamiento, suspender y revalorar el problema. 

Causas comunes del fracaso en el uso de antibióticos. 

1.- Cuando se usa para estados febriles sin hacer el

diagn&stico de lo etiol6gico. 

2.- Cuando se usa por reporte de un cultivo, más que

que por el estado del paciente. 

3.- Cuando no se elige bién el fármaco y es inadecua

da la dosis, intervalos, vías de administraci6n o se provo

ca antagonismo antibi.6tico. 

4.- Cuando existe difícultad para alcanzar niveles 

aceptables terapéuticos en el sitio de lesi6n. 

5.- Cuando hay retardo en la administraci6n del anti

rnicrobiano. 

6.- Cuando no se toma en cuenta condiciones individua 

les del paciente. 

7.- Cuando hay presencia de infecciones asociadas. 

8.- Cuando no se toman en cuenta debridaciones o.dre

najes de abscesos o lesiones infectadas .. 

9.- Cuando se mantiene un antibi6tico más de siete 

dfas sin haber ,respuesta __ aceptable 

10.- Deficiencias en las valoraciones frecuentes quc-

se deben hacer a los pacientes. 

11.- Reinfecciones. 

Indicaciones para profilaxis con antimicrobianos. 

Son varias para el área de medicina, pero para los o

dont6logos, se basa principalmente cuando se va a realizar

un proceso quirdrgico, llamase extracci6n dental, cirugia -
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dental y a presentado indicios de infecci6n, así mismo en -

pacientes con cardiopatias cong6nitas o antecedentes de fie 

bre reumática? 

COl\'I'RAINDICAClONES DE LA PiWFILl\XIS. 

l.- Infecciones virales. 

2.- Pacientes recibiendo csteroi.des o drogas inmune -

depresoras. 

3.- Operaciones limpias. 

4.- Pacientes comatosos. 

5.- Cat&teres permanentes. 

6.- Traqueostomfa. 

7.- Tumores. 

8.- Insuficiencia renal. 

9.- Insuficiencia cardiaca. 

10.- Prematurez. · 

11.- Pacientes cuya gravedad es manifiesta, pero se 

desconoce la etiologia y el diagnostico. 

MEDICAMENTOS DE ELECCION PARA: 

AGENTE CAUSAL 

Stretococcus pyogens 

Streptococcus virindas* 

Neumococos 

Enterococos* 

Staphylococcus aureus. 
productores de penicilinasa 

DROGAS DE EI,ECCION. 

Penicilina; eritromicina; cefa -
losporina. 

Penicilina; junto con estreptomi 
cina, ampicilina, vancornicina. -

Penicilina; eritromicina; tetra
ciclina. 

Penicilina con estreptomicina; -
vancomicina con estreptomicina. 

Oxacilina; nafcilina; cloxacili
na. Seqún la suceptibilidad, con 
cefalosporina, eritromicina, lin 
comicina y vancomicina. 

No productores de penicili- Penicilina; eritromicina; cefa -
nasa. losporina; lincomicina. 

Clostridium Penicilina; eritromicina; tetra-
1.-.1,-,1 ·¡,...,,, -



- 117 -

AGENTE CAUSAI~ T'IRrir.nc: T'IJ> J>T,F,('('TnN 

Corynebacter.ium diphthcriae Penicilina; 
traciclina. 

eritromicina; te 

Actinomyces Penicilina; junto con tetra-
ciclina; sulfamfd_icas. 

GRAMNEGATIVOS. 
Ne1sserlaiiiei11ng1.t1.s Penicilina; sulfamidas; te -

traciclinas. 
~ 

Neisseria gonorrhoae Penicilina; tetrad clina; e-
ritromicina. 

Salmonella Cloranfenicol; ampicilina. 
Shigella Tetraciclina; ampicili.na. 
Escherichia coli~ Ampicilina; kanamicina; te -

traciclina. 

Enterobacter* Kanamicina· tetraciclina. 
Klebsiella* Cefalosporina; kanamicina; -

cloranfenicol; polimixina B; 
colistimetato. 

Drucella Tetraciclina; cloranfenicol. 
uaemoplulus inr.1.uenzae Ietracic.1.ina; ampic1l.1:na. 

uaemopn1.1.us aucreyi 'l'etrac1cl.1na; sulfamidas. 
Bordetella pertussis Amp1c1l1na; tetrac 1.c l.J.na. 
.Pseuaomonas" Polimixina B¡ co:t:i.stimetato; 

gentamicina. 

Proteus* Kanamicina; neomicina; clo -
ranfenicol (penicilina para-
proteus mirabilis). 

Bacteroides . Clindamicina; cloranfenicol; 
tetraciclina. 

DIVE""' '"' 
~· usobacter i um (angina de - Penicilina; eritromic.ina; te 
Vincent) traciclina. 

Treponema pallidum. Penicilina¡ eritromicina; te 
traciclina. 

r.eptospira Penicilina; t;etracliclina. .. 
Rickettsia Tetraciclina; cloranfenicol. 

Grupo de ps1tacoss1s- Tctrac1cl1na¡ c loranfeni.col. 
linfogranuloma 

Histoplasma capsulatum Anfotericina B. 

Candida Anfoteri.cina B; ni~tatina. 
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AGP.N'rE CAUSAL. DROGAS DE J.o;LECCION. 
-.i\ñfóter:icina B. ryptococcus 

il"',,_~~~~~~~~-~~·~~r;.....~~----.-.~~--....., ...... ....,_.. .... ~ 
:occicoides Anfotcricina B. 
l!-'!~~~~~ ...... ~~~~~--~~fl--~-..-------,._--..-*-~~~.~_.,~~--~--....,.~ 
Blastomyces. Anfotcricin~ B. 
--------~------......... , ,. ______ ...... ~-·-..---~--"·-·---~-----"""4 
nicrosporu y Trichophyton. Griseofulvina. 

PHOBJ,,EMAS GENERALES EN J,A E:LBCCION Df~ LA DROG/\. 

1.- Ver si el paciente está realmente infectado, por

que un estado f0bril, o con síntomas de inflamaci6n, no in

dica necesariamente una infección, ya que estos síntomas no 

tienen que ser consecuencia de la inflamaci6n. 

2.- Una vez habiendo confirmado la infecci6n, hay que 

determinar si justifica el riesgo de la medicación, ya que

la administración de todo medic<lmento lleva implícito un 

riesgo, por mujpeque5o que sea 5ste. O si puede sanar al 

dejarla evolucionar. 

3.- Determinar si se puede esperar o no el resultado

del cultivo para instituir la terapia. Por lo general en la -

odontologia, no hay casos tan gravosos que no puedan espe-

rarlo, pero podría presentarse un caso grave en el que debe 

instalarse inmediatamente la medicaci6n. 

4.- Saber si es necesario el uso de antibiograma, nos 

lleva a recordar que los resultados son ut6picos, ya que no 

se establecen los mismos elementos que en el huésped. 

l NTTi=\TO'J'Tr"n~ EN 1 A Ql)mJ'l'nT.nr.:JA* 

ANTIBIOTICO ESPECTRO l\CCION** :::RUPO 
J:'Bill.Cl..ll.Da V. Estrecho. Bactericida. 13elactámico. 
Penicilina G. ~strecho. Bactericuta. l:leJ.actam1co. 
Amnicilina. Amplio. Bactericida. Belactámico;....._...,., 
Er1trom1cina. Estrecho Bacter1ostat1co. YiacrC.LJ.do. 
Tetrac1.cl1na Amolio. Bact.eriostatico. P0tr:icíclina 
Oxacilina y Estrecho. Bactericida. BelactéÍmico. 
nafcilina 
CA-ralosnorina. Amolio. Bactericida. Cefalosnorina. 
Nistatina Amolio. Bacteriostático. Antim1c6tico. 
Bacitricina. Estrecho. Bactericida. Polip~ptido. 
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los antib~l ticos de:! .mayor uso, o que ñ"OS'1~rn1 ica 
que son los Gnicos que podemos usar. _ 
** La acci6n de los antibióticos se puede modificar, caniliian 
do la dosis, asf alqunos bacteriosta~icos, oucdcn volverse= 
bactericidas aumcnt~ndo la dosis. Pero esto solo debe emple 
ursa en un caso necesario, ya que son t6xicos a dosis mayo= 
res de lo ususal. 

PENICILIN/\S. 

Se obtiene de diferentes cepas de hongos cultivados -

en soluciones nutritivas adecuadas. Se pueden dividir en 4-

categorias. 

CATEGORIA 1.- Son las penicilinas naturales (G, K, X, 

F y O), son de espectro relativamente bajo, no son estables 

en medio &cido, por los que las de uso oral dcbcran ser a -

mortiguadas o se inactivan con el ácido gástrico. 

Incluyen a la penicilina G, penicilina G benzatina, -

ambas por vía oral o parenteral, y la penicilina e procaína 

solo en inyección, que se utiliza para mantener niveles san 

guíneos, por lo que se aplican cada 24 hrs. 

ActGan contra g6rmenes gram (+) y son la elccci6n en

el tratamiento de infecciones por estafilococos no product~ 

res de pcnicilinasa, estreptococos, neisserias, clostridia, 

antrax, treponemas y actinomyces. Son parcialmente degrada

dos en medio ácido y su absorci6n a partir del intestino es 

muy irregular. 

Todas las penicilinas pueden crear los mismos efóctos 

adversos, como son; nauseas, v6mitos, exantemas, glositis,

estomatitis, fiebre, ncfriti~ intersticial, edema angioneu

rftico, enfermedad del suero, choque anafiláctico e hiper -

sensibilidad. 

CATEGORIA 2.- Penicilinas acidoresistentes, derivados 

de la penicilina, son estables en el medio ácido y se absor 
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ben fáci.lrnente por vfa oral. 'Ligcran.ente menos potentes que 

las anteriores y Ja diferencia química no es significativa

en infecciones dentales. 

Incluyen a la fenoticilina y penicilina V. Poseen la

misrna var iubil id ad de acci6n cJ cw 1 a:; el,:' la ca te9or ia 1. 

CATEGOHIA 3.- Son ricnici'Uri<:~< resistentes a la penic.:!:_ 

linasa, por lo que pueden destruir a los ~icroorganismos 

productores do 6sta y las drogas do 6ste grupo son; metaci

lina gue es la menos resistentes do ellas, de hecho ya hay

un buen nrtmoro de cepas resistentes a ellas; la nafcilina,

es más resistente y tiene una gran afinidad por la penicil! 

nasa, para evitar lo más posible que se vuelvan resistentes 

los microorganismos a éstas y a las siguientes, su uso se -

debe limitar cuando se sospeche o se confirme Ja participa

ci6n de un gérmen productor de penicilinasa. Otras drogas -

pertenecientes a este gruposon; la oxacilina y las cloxaci

linas, que son efectivas contra todas las cepas de cstafilo 

cocos probadas; por último, la dicloxacilina, que es muy es 

table en el medio ácido y se absorbe completamente en el in 

testino, por lo gue su uso oral produce buenas concentracio 

nes hemáticas. 

Tiene los mismos efectos adversos que las otras cate

gorias. 

CATEGORIA 4.- Son penicilinas de espectro amplio, in

cluyen no solo los gérmenes gram (+),sino a los gérmenes -

gram (-) y son; la ampicilina, altamente efectiva contra la 

salmonella, shigella, eschirchia, proteus mira.bilis y herno

philus, asf como cocos gram (+),pero no es justificada su

administraci6n, 8i la infecci6n se puede eliminar con peni

cilinas de espectro reducido y no resistente a la penicili

nasa; la hetacilina, de absorci6n más lenta que la ampicil,! 

na y con mismas indicaciones; y la carbencilina, que solo -

difiere de la ampicilina por su f6rmula en un radical late

ral amino, lo que lo confiere gran actividad contra cepas -



- 121 -

de proteus y de pscudomonas y algunas ce~as de E. coli re -

sistentcs a otras drogas. Es inestable al medio 5cido, par

lo que no debe administrarse por vía oral. 

Las penicilinas se administran por vía oral, IM o IV, 

sise aplica por vía oral (Po), es preferible que sea admi -

nistrada con el est6rnago vacio. Una vez se ha absorbido se

distribuyc ampliamente a través del cuerpo .incluy;..•ndo sali

y líquido del espacio subgingival. No atravieza la barrcra

hema toencefálicv. en pacientes normales, pc~ro si lo hace en-,. 

casos de menin0itis, siendo clínicamente efectiva. Se elimi 

na r5pid~mcnte ~el plasma por los rifiones. 

A continuaci6n se pendran algunos medicamentos penic!_ 

linicos.* 

CUADRO DE LAS PENICLINAS. 

CATEGORIA l. 
NOMBRE GENERICO COMERCIAL PHESENTACION y DOSISI/ 

VTA DP. 7\nt.I 

Penicilina G Amsacaina. Frasco-ámpula de De 300000 
s6dica. 400, 800 mil y 2 a 1200000 

millones de u. u. dosis-
ITM promedio. 

Penicllina G Frasco-ámpula de Dosis má-
spcUca crista 1 f 5, 10 millo - xima de --lizada. nes de u. IM. 12 a 24 -

r:tillones-
.l:'en1c1J.1na (j i:;enzetaci.l - wrasco-amp~.la ae C/12 24 
potásica. r'nmh; nriiln 1200000 u. IM. a 

horas. 
Dispacilina - Frasco-ámpula de 
plus. 800000 u. IM. 
Penic1.L1na G l'rasco-ampul.a ue 
potasica. 1,5 y 10 millo -

nes u. IM. 

Penicilina G Ben.zetasil - Fras~o-árnpula de 
procaína. ,....nmn11~qto. 80000 u. IM. 

Dispacilina - f"rasco-ámpula de 
·~111" BOOOO u. IM. 
PcnJ?rocili :Ja. Frasco-ámpula de 

1,5 y 10 millon-
nes de u. IM. 

* Estos cuadros de medicamentos y los subsecuentes, solo son 
algunos ejemplos, pero existen una gran variedad de present~ 
clones y marcas comerciales. 
e y las dosis varian de la gravedad Y. características del p~ 
r'!.ientr> 
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NOMBRE GENERlCO COMERCIAL PRESENTACION y DOSIS. 
(:lloM¡I $ ....... ~-

S:!,2L.PJWJ1M 
Pen ic1.11ña G Bencelin F.rasco-árnpula de 
benzatina. GOOOOO y 1200000 
~ ... ~ ... -- .\L, .... UJ., ______ ,_ 

Benzetaci1. , !"ras co-:ímpul a de 
11200000, 21iooooo¡ 
\' 600000 U. JM. 

~-·-- -:;;~~""'"'_,.'*~""'::-:l'"'-"'"~~= ... ~;.,...,,.,,,~ 

~·~-,=--·- _0}.'!:[~CO~~.IJ\ ?,,..,... ·~~--·-~--·~--
~en1c111na v. Cristapen v. Frasco de 85 ml. 15 a JOrng 

con 1,5 9· de - por kg/dii.1 
pel1icilina V - en cuatro 
2400000 u. para tornas. 
diluir hasta 60 
ml. 5 ml/125 rnr1 

Pen-Vi-K. Tabletas de 250 .Adultos : 
mg Po. 250 mg/6h 
Solución, fras- Niños : 
co de 90 ml Po. 125 a 250 
5ml/125 mg. rng en 3-4 

tomas. 

CATEGORl:A 3. 
Dicloxacilina Brispen. Frasco-ámpula de Adultos : 

250 y 500 mg IM. 500mg/12h 
Cápsulas de 125 Niños : 
250 ma. Po. 250mg/12h_ 
Frasco de 60 ml, lactantes 
5 rnl/62.5 mg. Po 125mg/12h 

Posipen. Cápsulas de 125 Adulots : 
rng y de 256 mg. 125 a 250 
Jarabe pediátrico mg. 
de 9tl ml Po. Niños : 
frasco-ámpula de 125mg/6hr 
250 y 500 mr¡. IH Lactantes 

62.5ma/6h 

Oxacilina Protafilina Cápsulas de 
,. 

250 50-150mg/ 
mq Po. kg/día en 
Frasco-ámpula de 4 a 6 to-
250 mq. mas. 

Cloxacilina. l\rnplicox c. Frasco-árnpula de 1 a 2 a -
250/250 mg.IM. plicacio-

nes. 
l"'ll'TlJ.V:nh'TA 4 

Am!?icil ina Isopen Cápsulas de 250 250-SOOmg 
y 500 mg Po. c/6h. ad. 
Polvo y solvente niños;250 
Po. rng/6 hrs. 

Lactantes 
1 ?"mrr /fihr 
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NOMBRE GENERlCO COMERCIAL 
B1notal. 

Pentrexyl. 

Carbenicilina. Carbencin. 

PRESENTACION Y DOSIS. 
C~psulas de 250 Adultos : 
y 500 mgr. Po. l~r/6-Bhr. 
Comprimidos de 1 y 15 gr -
ar. Po. X venocli 
~obres de 500 mq sis. -
Frasco con 5~r - niños <le
en polvo par~ 60 1 año. 50 
ml. 5ml/125 mg - a 200mg/~ 
Po. en tres -
Frasco de 3 gr - tomas al
en polve para 60 día. 
ml. 5ml/500 rng - De 1 a 3-
Po. años 2 cu 
Frasco-ámpula de charadi -
250mg/2ml, 500mg tas 4 ve-
65ml, lg/lOml y ces por -
2g/20 ml IM. día. 
Unidad para ven~ De 3 a 5-
c lis is, frasco-~ años 3-4 
ámpóla de 5 gr - cucharadi 
con lOOml IV. tas 4 ve-

Tabletas de 1 gr 
cápsulas de 250, 
y SOO rng.Po. 
Suspenci6n de 60 
ml. Sml/125, Sml 
/250 y Sml/SOOmg 
Po. 
Gotas de lOOmg/
ml. Gotero de 15 
ml. Po. 
Frasco-árnpula de 
lgr/3ml, O.Sgr/-
2ml, 0.25gr/2ml, 
O .125gr/2ml. IM. 

ces al día 

Adultos : 
lgr/6-8hr _ 
Niños:50-
300rng/kg
en 4 to -
mas al 
día. 

Frasco-árnpula 
lgr/2ml. IM. 
Frasco-árnpula 
Sgr/lOml IV. 

de Adultos : 
2 a 4 gr. 

de C/6hrs. 
12 a 40ar 
IV al dfa 
raños; de 
400-SOOgr 
/kg/d!.a. 
IM. o IV. 
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NOMBRE GENERICO COMERCIAL 
ueopcn. 

letacilina Hetacin. 

Versapen 

PRESENTACION Y DOSIS. 
Frasco-5mpula de Menos de-
l y 5 gr. 2kg. 225 

mg/kg/dfa 

Cápsulas de 250 
y 500mg. Po. 
Polvo para solu 
ci6n 60ml. Po. 
5ml/l25mg. Po. 
Sobres 250mg.Po 
Frasco-ámpula 
de;l25, 250,500 
mq V 1 qr. IM. 
Cápsulas de 250 
y SOOmg Po. 
Polvo para solu 
ci6n, frasco de 
60 ml. 5ml /125 
mg. y sobres de 
250mg. Po. 
Frasco-ámpula 
125, 250, 500 y 
1000 mg. IM. 

Mayor de-
3 dfas. -
400mg/kg/ 
día. 
Más de 2-
kg. JOOmg 
/kc1 /d.ía. 
l\dultos : 
200mg/kg/ 
día IV. 
30-40 gr. 
TM () TU 

Adultos : 
250-500mg 
C/12hrs a 
1 gr. 
Niños:l25 
a 250mg/ 
12 hrs. 

Adultos : 
SOOrng/6-8 .. 
hrs. 
Niños:250 
mg/6-Bhrs 
Lactantes 
125mg/6-8 
hrs. 

CEFALOSPORINAS. 

Antibióticos estructuralmente relacionados con las p~ 

nicilinas, son efectivas contra microorganismos gram(+), in 

cluyendo estafilococos, y menos efectivos contra proteus mi 

rabilis, escherichia coli, klebsiella y enterobacter, cocos 

gram (+)y un gran número de bacilos gram (-).Son el trat~ 

miento de elecci6n para infecciones por klebsiella y algu -

nas infecciones por proteus, E. coli o salmonella. 

Algunos ejemplos los encontramos en el siguiente cua-
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dro~ 

CUADRO DE LAS CEFALOSPORINAS. 
!NOMl3fU:!; G.!!;NERICO COMEHCIAI, l'RESENTACION y DOSIS 

iVIJ\ DE ADM. 
Cefradina Veracef Cápsulas de 250 /1dultos: ele 

y 500mg Po. 250 a lOOOm9 
•rabletas de 1 gr «~n 2 a 4 to-
Frasco de polvo mas .. 
con diluente pa- Niños de 50-
ra suspcnci6n de .lOOgr/k~r/dfa 
1001111 de 125mg y en 4 dosis. 
250m9.Po. 
Frasco-ámpula de 
250, 500 y 1000 
gr IM. -Cefalexina. Ceporcx Cápsulas de 250 l\dultos:l-4 
y 500mg. Po. gr al día en 
suspenci6n de - 3 a 4 dosis. 
5ml/125 o 250mg. Niños:25 a 

lOOmg/dfa 

Cefaloridina Ceporan Frasco-árnpula de Adultos:lS a 
250, 500 mg y l 66mg/kg/día 
gr. IM. en 263 dosis 

Niños:mismo. 

Cefalotin.a· Keflin Frasco-ámpula de De 0.5 a 2gr 
·~ 1 gr. IM. C/S a 4 hrs. 

Cefazolina Kef zol Frasco-ámpula de De 75a200mg 

r 0.25, 0.50 y lgr C/24hrs. a 
IM, IV. 500-1250 ing 

.. C/12 hrs.en 
adultos. 
Niños.25-500 .. mg/kg/dfa -
Pn 1-:4 dosis 

"Supra 121·. ;" .· 
No· tiene. venta J as sobre otras dro g as p ara el tratamien 

to de infeccione~: dentales. Además existen informes de hipe!_ 

sensibilidad cruiada entre las cefalosporinas y las penicil! 
~~ ....... · 

nas. 

Se distribuye ampliamente por todo el cuerpo, pero no

atravieza ~l liquido cefalorraquideo, por lo que no está in

dicado en las meningitis. La mayor parte se excreta sin cam

bios en la orina de 4 a 6 hrs., después de su adminí?traci6n 

La hipe~sensibilidad es casí tan alta como las de la -
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penicilinas, puede producir hem6lisis aumentada de los eri

trocitos, algunas v·~ces hay dafio renal, así como do.lor lo -

cal y necrosis en el sitio de la inyección, neutropenia, 

superinfecciones y trornboflebitis. 

B!U'l'ROMICIW\S. 

Antibiótico macr6lido, uno de los m5s seguros actual

mente en uso, y es una alternativa satisfactoria como susti 

tuto de las penicilinas en alergias a ~sta, aungue se pre -

fiero a las penicilinas si no existe alergia, por ser bacte 

ricida y tener un margen más amplio entre la dosis terapeu

tica y la dosis tóxica .. Los microorganismos manifiestan una 

resistencia temprana en tratamientos largos. 

Es la droga de clecci6n en los padecimientos por es -

treptococos beta hemolíticos, por estafilococos y espiroqu~ 

tas gram(+) sensibles a la penicilina. 

Algunos de los medicamentos de este grupo son:* 
f'I l\liR() TYI<' T 11i;:, V.f. ., ~· .,.,;-rTNI>" 

NOMBRE GENERICO COMERCIAL DRESENTACION y DOSIS. 
nn nr.: 11r.M 

Estoloato de Ilosone. Cápsulas de 250 y Adultos:De 
Eritrornicina t:abletas de SOOmg 1 a 4 gr -

cucharadas de Sml al día en 
/125 y 250mg. Po 2 6 4 to -
Gotas C/rnl lOOmg. mas. 
solución de 125 y Niños de -
250 mg. Po. 20-SOmg/kg 

al día en 
2-4 tomas. 

Estereato de Pantomicina Tabletas de 250 a Adultos: -
eritromicina SOOmg Po. 250-SOOmg 

Frasco con 60 y - C/6-8 hrs. 
lOOml. 5m1/250mg. Niños: de 

30-50mg/kg 
al día en 
6-4 tomas. 

Etilsuccinato de Pantomicina Frasco de 100 ml Adultr"Js: -
eritromicina 5ml/125mg Po. 30 a 50mg/ 

Frasco gotero 5g kg/dfa. 
Ampolleta de 100 Niños : 
mg/2ml y 50mg/3 mismo. En 
ml IM. IM 12mg/kg 

* Suora 121. C/4·-6 llrs. 
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Se difunde rápidamente por el cuerpo excepto por el -

cerebro, pero pasa el lfquido cefalorraguidco en pacientes

con meningitis. 

Se concentra en el hígado y se excreta en la bilis, -

orina y heces, 

Por administración oral causa irritación del sistema

gastrointestinal, pero se puede disminuir al administrarse

con los alimentos. Rara vez hay hepatitis colesUi"tica incl_g 

yendo nauseas, vómito, dolor abdominal, ictericia, fiebre y 

alteraci6n en leucocitos. Es baja su frecuencia de hiparse~ 

sibilidad y comprende fiebre, eosinofilia y erupciones cutá 

neas. 

TETRACICLINAS. 

Las tetraciclinas son antibi6ticos que se usan con fr~ 

cuencia en lugar de la penicilina o eritromicina. 

Su formula es casi id~ntica y su espectro y efectos in 

deseables son similares. Pero son diferentes en absorci6n y 

eliminaci6n, por lo mismo en su posología. Actualmente las

más usadas son ~quellas cuya base es el clorhidrato de te -

traciclina. Son afectados por iones metálicos, que disminu

yen su eficacia y no pueden ser absorbidos, por lo que se -

recomienda evitar alimentos que contengan calcio, hierro, -

magnesio y aluminio por lo menos hora y media antes y hora

y cuarto después de la administraci6n de •la droga. Tambi~n

se utilizan otras drogas con otra base diferente al clorhi

drato de tetracilcina, como lo veremos en el siguiente cua

dro.* 

CUADRO DE LAS T TRACICLINAS. 
NOMBRE GENERICO COMERCIAL PRESENTACION y DOSIS 

VIA DE ADM 
Clorhidrato de Acromicina Grageas de 50 y Adultos: Po 
tetraciclina 250mg Po. 250mg C/6hr 

Frasco con 36g/- IV.500mg C/ 
50mg. por cucha- 12 hrs. 
radita 3gr.PO. 1-2 trocis-

* Supra 121. Frasco de 60ml. cos/3 hrs. 
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NOHI3RE GENEHICO Cür-IBRCIAL PRESENTACION Y DOSIS . 

.-..... ~~--~~~~-11-~~~~~-1-"V*J~:A_,_D--...EJ;;D~~~-~·f:o:~~~'."""""""l!1-.f 
5ml/125mq Po. Ungüento 2-
Gotas pe~iátricas 5 3 veces al-
mg X aotn Po. día. 
frascodmpula de 500 Niños: 22 a 
mg IV. 44mg/kg en
Trociscos de l5mg. ~ tomas. 
UnqGcnto al 3% en - Trociscos y 
tubo. vfa cutanea. ungüento i-

gual a los
adu l tos. E---------+-------'.----·--•''"ª'"'-.:;;-...--.. ~~ 1 w•:i: ;i ......-

DeClOdaSG. Cápsulas de 300mg. 1 cápsula -
c/12 hrs. 

Clorhidrato de 
demetilclorte
traciclina . ................................ ..__~~ot-~·~~~~-+·---=----~-------·--~~--i~~~--~~~ 
Doxicilina y 
sales. 

Oxit<;!traciclina 

Vibramici- Cápsulas de lOOmg. Adultos: al 
na inicio 200-

mg y luego-
100mg al -
día. 

Terramici 
na. 

Cápsulas de 250mg 
y SOOmg. Po. 
Frasco con 60ml -
5ml/125mg. 
Ampolleta de 250-
y 500mg IV. 
Frasco-ámpula de-
250 y SOOmg IV. 
Pomada t6pica 30 
mg. Cut.1nea. 
Soluci6n 6tica 25 
mg. Sml/Smg. o ido 
pomada oft~lmica 
25mg. 
Trociscos 125mg 

Niños: al -
inicio 4mg/ 
kg y luego-
2mg /kg al -
día. 

Adultos: l-
2gr al día 
l ampolleta 
C/8 a 24 hr 
500 a 2qr -
al día neto 
en interva
los de 6, 8 
y 12 hrs IV 
Niños: de -
20 a SSmg/
kg/día. 
7-lOmg/kg/ 
día. IM. 
10 a 30mg/
kg/dia. 
Ojo. l-2go
tas o un po 
co de poma= 
da.C/4-6hrs 
Oido 3-5 go 
tas C/3-4·= 
hrs. 
8-16 trocis. 
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Son el tratamiento de clecci6n en la brucellosis, el

granuloma inguinal, el c6lcra, las rickettsias (excepto el

tifo), la psicotosis y el tracoma, son la segunda elecci6n

en algunas actinomicosis,_en infecciones por hemophilus in

fluenzae y en el tratamiento de la sífilis. Por su alta con 

centraci6n en vesícula biliar, en el tratamiento de colesi~ 

tis y por gérmenes qram(-) y por su penctr«ci6n en el pare~ 

quima renal, tiene importancia al tratar las piclonefritis

cr6nicas. 

Son administradas por lo general por vía oral, ya que 

la inyección es sumamente dolorosa. Los niveles plasmáticos 

más altos, son obtenidos lentamente, por lo que la primera

dosis es doble. Se distribuyen por todos los líquidos corpQ 

rales y tejidos, tanto en placenta, en la leche materna y -

al líquido del espacio subgingival. Son afines a los teji -

dos hepáticos, tumoral, 6seo y dental, por lo que ahí se en 

cuentra en grandes cantidades. 

Se excreta por riñones y por orina, pueden recuperar

se en su forma ?riginal. 

Producen trastornos gastrointestinales, superinfecciQ 

nes por gérmenes oportunistas (estafilococos, monilia}, 

esta contraindicada en mujeres embarazadas y niños menores

de 8 años porque se depositan en los huesos causando lesio

nes, y en los dientes deformandolos y pigrnentandolos, ele -

van el nitr6geno ureico provocan toxicidad hépatíca, tras -

tornos renales, fotosensibilidad y vértigo. 

CLORANFENICOL. 

Es muy similar a las tetraciclinas, de amplio espec -

tro, antes de la instalaci6n de las penicilinas de amplio -

espectro, eran la droga de elecci6n en el tratamiento de m!!_ 

chas infecciones por gram(-). Pero siguen siendo el trata -

miento de elecci6n en la fiebre tifoidea y en el tifo. Ade

más de ciertas cepas de E. coli, pseudomonas, klebsiella y
meningococos que solo son sensibles al clor·anfenicol. 
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La dosis máxü:1a diaria recomendada de cloranfenicol es 

de 3qr para adultos y de unos 50 a 60 mg/kn en nifios. 

No es aconsejable dar varios tratamlcntos de cloranfe

nicol, ni por m1ís de 15 d'.Ias. 

~;u uso J 1 cva ocasionaln1r>nte a dl'prc~;.i onc"3 n>cdularcs 

irreversibles, ~3up0rinfcccionl:'!-; y otJ:¿¡s re¡1cciones advcrsas

neurol6gicas, visuales, c¡astrointcstinale~; y de hipcrsensibi_ 

lidad. 

Se presentan en c1ípsulas, polvo para soluci6n inyecta

ble, en aerosol, etc. 

LINCOMICINl\ Y CLINDAMICINA. 

Su empleo debe reservar.se en pacientes que no puedan -

ser tratados con eritromicina ni penicilina, es peligroso em 

plearlo en padecimientos dentales, son útiles en el trata 

miento de osteomielitis o alveolitis, 
¡ 

La lincomicina (lincocin), se puede administrar por 

vía oral o IM. 

Mientras el cloruro de clindamicina {cleocin) , por las 

mismas vías. 

La li.ncomicina se absorbe parcialmente en el sistema 

gastrointestinal, mientras que la clindamicina se absorbe 

casi comoletamente; es m::ís DOtente, pero posee efectos cola

tcralt.;s :n!'is frccuc11Lcs. 

Estas drogas se excretan en las heces, orina y bilis -

siendo la vía biliar la m§s importante. 

Se distribuyen ampliamente en los tejidos corporales.

Cruzan la barrera placentari~ y la lincomicina pasa a través 

de las meninges infectadas. 

La dosis oral para la lincomicina es de SOOmg. La clig 

damicina para el clorhidrato es de 150 a 300mg. Todas las do 

sis orales se administran de 3 a 4 veces por dl.a. 

La fr0cucncia de diarrea es alta, pero eJ. problema más 

grave es el desarrollo de colitis hemorr~gica intensa que 

puede ser mortal, otros efectos son: qlositis, estomatitis,-
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náuseas, v6mito, urticaria, vaginitis y cambios en las c€lu 

las sanguíneas. 

VANCOMICINA. 

Es bactericida, efectiva contra las gram {+), tiene -

resistencia cruzada con o~ros antibi6ticos. La vancomicina

(vancocin), se encuentra disponible como soluci6n acuosa 

para uso oral y en forma inyectable p~ra uso JV. la dosis -

oral es de 0.5 a l gr c/6 hrs. y 2 gr diariamente divididos 

en dos o cuatro dosis. 

Se absorbe pobremente por la vía oral, por lo que se

prefiere la IV. Penetra la mayoria de los lrquidos corpora

les, incluyendo el cefalorraquideo cuando las meninges es -

tan inflamadas. Su principal vía de excreci6n son los riño

nes. Se absorben pobremente en la mucosa oral y mejoran la

gingivitis despu~s de su aplicaci6n t6pica. 

Sus efectos adversos son graves; por lo que se debera 

restringir a la endocarditis bacteriana y en infecciones 

grm (+) donde otros antibi6ticos no funcionen. Incluyen fl~ 

bitis, dolor en el sitio de la inyecci6n, sordera, cambios

t6xicos en el riñ6n, anafilaxia, urticaria y fiebre. 

NISTATINA. 

La nistatina {micostatin, nistat) es un antibi6tico -

polieno; es una excelente droga en el tratamiento de infec

ciones por hongos. Es fungicida y fungistatica. 

Se encuentra disponible en forma de tabletas o líqui

do para uso oral o vaginal y como ungüento o crema para uso 

t6pico o vaginal. 

FORMA DOSIS. 
o oral. 400000 a 60000 U as en la boca y -

día. 
a. 

Se puede administrarse oralmente aunque se absorbe 

muy· poco en el sistema gastrointestinal. Tampoco se ~bsorbe 
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por piel y mc.·mbrorw,; mucosas. No se administra por vía pa

rentcral, cuando se a~rninistra por vfn oral se excreta en

las heces. Ejerce su efecto orincira1 por vfa t6pica en la 

n1ayoria de los casos. 

H<lra vez provoca n:íuf;<cW', v6ir i to y cliarrca después -

de su ingesti6n. 

La formn en que alnc~t a lo,·; hongo,;, C!S unicndosclcs

y altera la permeabilidad de la membrana celular, condu 

ciendolos a la muerte. 

ANFOT2IUCINl\ 13. 

Es activ¿¡ en infc·ccioncs ~)or histoplasma, cándida, -

asperqiJ lus, criptococcus, mucor, coccidiodes, blastomyces 

es el unico recurso para estas micosis y es de segunda e -

lección contra esporotricosis, ya que esta responde al tra 

tamiento de los yoduros con menos efectos indeseables. 

Se administra por vfa intravenosa, inicialmente se. -

da 0.25 gr/kg/dfa y se aumenta gradualmente hasta alcanzar 

1 a 1.5 gr/kg/d!a. El medicamento debe disolverse en solu

ci6n glucosada en una soluci6n final de no m&s 0.1 gr/ml ~ 

nunca en soluciones salinas pues se precipitan en las mis-

n1as. 

Puede provocar dafio renal irreversible, dafio hepáti

co, fiebr~, escalosfrios, diaforesis, náuseas, v6mitos, 

flebitis, anemia normocr6mica, leucorJenia y tromboci tope -

nia. No se debe administrar en lesi6n renal. 

ESTREP1'0MICINA. 

Es altamente tóxica por lo que posee una limitaci6n

en odontologia, donde es dtil en profilaxis de ciertos pa

cientes con antecedentes de finbro reumática. 

Es efectiva contra gfirmencs aram (-), gram (+) y aci 

dorcsistcntes, desafortunadamente, la resistencia bacteri~ 

na se desarrolla rápidamente, lo que limita su utilidad. 

Solo se presenta en Eorma inyectable IM. en casos 

dentales, su dosis 13-25m0/kry en dos dosis diarias. 
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Se usa por vía parenteral porque no se absorbe en el 

sistema digestivo. Se distribuye a travás del plasma y en

tados los liquidas extracelulares antes de ser excretada -

por los ririones sin sufrir cambio alquno. 

Causa dafio al octavo par craneal, causando p6rdida -

tanto del equilibrio, como del oido. Tambi6n puede causar

trastornos sanguíneos y dafio renal grave. Ocurro rcaccio -

nes al6rgicas, que van desde urticaria al choque. 

Bl\CI'l'RICINA. 

Se usa algunas veces t6picamcntc en infecciones den

tales. Es efectiva contra cocos gram (-) y bacilos, actin~ 

myces y fusobacterium. Es raro que ocasione hipersensibill 

dad. Se encuentra en pomadas conteniendo 500 U/gr para uso 

t6pico; se combina frecuentemente con otros antibi6ticos -

t6picos, como la neornicina y polimixina, que poseen algu -

nas propiedades de espectro amplio. Se emplea como pomada

periodontal aunque su valor es dudoso. Parenteralmente cau 

saria daño renal. 

SULFONAMIDAS. 

Son bacteriostáticos, tienen el mismo efecto antibac 

teriano, sus diferencias son por la velocidad de absorción 

difusi6n y excreción en el riñdn. 

Son eficaces contra todos los g~rmenes gram (+)' y 

gram (-),así como contra varios bacilos .gram {-) como el

E. coli y shingella, no así la salmonella y proteus, ni so 

bre bacilos gram (+),el estreptococo y el estafilococo 

son resistentes, pero el meningococo es muy susceptible. 

Las penicilinas las relegaron a un término secunda -

río, pero son el tratamiento m~s eficaz al tracoma {en asQ 

ciaci6n con tetraciclina), para la nocarditis y la meningi 

tis meningococcica, para la toxoplasmosis y el linfogranu

loma venéreo, para el tratamiento inicial en las cistitis

y profilaxis de infecciones respiratorias bajas en pacien

tes de enfisema pulmonar. 
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Se pueden clasificar en : 

1.- Sulfonamidas de absorción y eliminaci6n' rápidas -

(sulfatiazol y sulfixixasol). Dosis diaria de 4 a 8 gr en -

adultos y 100 mg/kg/día en niños, para el tratamiento de in 

facciones urinarias, pues su eliminación r5pida da altas 

concentraciones en orina. 

2.- Sulfonamidas de absorción rápida y eliminaci6n rn.9_ 

dia. (sulfadiazina, sulfamerazina, sulfametazina y sulfametQ 

xazol). Dosis habituo.les de 4 a 6 gr. diarios en adultos y-

100 mg/kg/día en niños. Se usa para infecciones sistemicas

y se combi~an con otras sulfonamidas para evitar que se --

cristalicen en el riñ6n. 

3.- Sulfonamidas de absorción lenta e incompleta (su! 

faguadina, ftalisulfatiazol, succinilsulfatiazol y formosu! 

fatiazol), se absorbe mal en el tubo digestivo, por lo que

se usa mucho en diarreas infecciosas agudas, pero ya no se

presenta para esta utilidad~ 

Las sulfonamidas alcanzan concentraciones cercanas a

las de su saturaci6n en el medio acuoso. Se recomienda se -

alcalinice la orina durante su empleo. Ha habido cuadros de 

alergia, leucopenias y anemias. 



- 135 -

e o N e L u s I o N E s . 

Durante toda su vida, el cuerpo humano alberga gran -

cantidad de microorganismos que notcncialmentc Pueden prod_!:!: 

cir enfermedad, por lo que e!3 importante conocer los tipos

de microorganismos que normalmente cstan presentes en el or 

ganismo, y tenemos principalmente tres grupos: 

1.- Flora residente, o microflora normal, o indígena. 

2.- Flora transitoria. 

3.- Flora normal suplementaria. 

úa flora residente esta constituida por gérmenes que

se encuentran en ciertas áreas del cuerpo, en cada edad y -

que si se les altera, se restablecen por sí mismos. 

La flora transitoria, es aquella que pulula en el hués 

ped (especialmente en membranas mucosas y piel), durante P2. 

co tiempo (horas o días). Proviene del medio ambiente exter 

no y no es necesariamente pat6geno. Pero si la flora resi 

dente se altera, la transitoria puede causar enfermedad. 

La flora normal suplementaria, es aquella que puede 

identificarse solo en algunos individuos. 

Cada gru~o de microorganismo, posee caractcristicas 

especiales que los hace subsistir y permanecer en el hués 

ped. 

Estos microorganismos éncuentran un ambiente ideal de 

subsistencia y reproducci6n en la cavidad bucal, ya que se

ven favorecidos por condiciones fisiol6gicas y nutriciona -

les. 

Al ser habitado el cuerpo humano de tantos grupos de

microorganismo~ potencialmente natóqenos, posee ciertos me

canismos de resistencia contra las infecciones, sin los cua 

les se veria atacado constantemente por las sustancias t6 -

xicas que poseen los microorganismos. 

Tales barreras pueden ser inespccíficas del tipo físi 
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co, qu:ímico, funcional, biológico y nutricional. 

Pero ademfis poseemos mecanismos especfficos, corno es

la inmunología, la cual puede establecer la diferencia de -

lo que le es propio al organismo y lo que le es extraño y -

además es capaz de inducír en el hu~spcd un estado de reac

tividad alterada a un segundo encuentro con una sustancia -

nociva a su ornanismo. 

Sin embargo los microorganismos llegan a pasar todas

las barreras y establecen unn enfermedad infecciosa, la 

cual necesita por fuerza: 

1.- Un hu€sped succptible. 

2.- Una vía de entrada para el parasito. 

3.- Que se establezca el número suficiente de parasi-

tos. 

Y para evitarlas o atacarlas, el cuerpo médico posee

sustancias gufmicas y procedimientos f:ísicos. Entre el últ! 

mo grupo encontramos a la esterilizaci6n, la cual destruye

toda forma de vida microbiana. Las sustanc.ias químicas se -

utilizan para la desinfección, la cual no destruye esporas, 

virus ni bacilos .tuberculosos. Es necesario que se conozca

estos métodos de prevenci6n y destrucci6n microbiana, ya 

que resulta obvio que el trabajo para el mantenimiento y la 

conservaci6n de la salud, favorece la transmisi6n de agen -

tes infecciosos de un paciente a otro .. 

Una vez establecida la enfermedad, contamos con nume

rosas drogas antimicrobianas, las cuales son capaces, tanto 

de destruir a los microorganismos, como de inhibirlos. Pero 

debemos conocer todo lo referente al antimicrobiano que va

mos a recetar, ya que si es cierto que ataca a los microor

ganismos patógenos, también es cierto que ataca a la micro

flora normal, aparte de que todos ellos provocan efectos i~ 

deseables, que van desde un ligero malestar, hasta la muer

te, pasando por enfermedades a ~rganos importantes ~n el 

funcionamiento de nuestro orqanismo. 
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Así mismo, tienen contraindicaciones y dosis establQ 

cidas que pueden llevar al restablecimiento o fracaso del

intento para atacar una enfermedad. 

Por todo lo anterior hay que saber diferenciar que -

tipo de droga se va a ernpiear, como se debe de administrar 

que dosis es la convenient~ y por cuanto tiempo, que efec

tos deseados e indeseados provoca, que contraindlcacioncs

ticne, cuales vtas de administración posee, etc. 

Por Gltimo nos referiremos al uso indoscriminado de

los antibióticos y hacer conciencia, si es necesario o no

la administración del antimicrobiano. Pues si bi6n es cier 

to que ayudan a la cvoluci6n satisfactoria de una enferme

dad, igualmente cierto es que el organismo es a fin de 

cuentas el responsable directo de la desaparición de las -

enfermedades infecciosas. 
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