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INTRODUCCION

El eatudio del tratamiento de acquellas in -
fecciones que presentan manifestaciones clfnicas genera.
les, o localizadas en la cavidad bucal es un problema que
todo médico general, o especialista debe conocer.

He escogido el nombre de terapeitica antimi —
crobiana para el presente trabajo, conciente de las limi
taciones que este encierra, pero con la certeza de que-:
el mismo tiene algunos puntos favorables que pueden ser—
vir ya sea de consulta, ya sea de motivacidn para inves-
tigar mi3s a fondo el tema gque abarca, para el estudioso-
vy en particular para el prictico odontélogo.

El tratamiento de las diferentes lesiones bu-~
cales causadas por innumerables bacterias, que en ocasio
nes se lleva a cabo muy a la ligera, debe de hacerse so—
bre bases firmes y comocimientos sélidos.

En mi opinidn todo cirujano Dentista debe co-
mocer aquellas enfermedades generalizadas que presentan~
manifestaciones clinicas bucales para poder hacer un
diagndstico y tratamiento correcto.

La conducta del Odontélogo en estos casos es—
realizar una evaluacibén de acuerdo a sus posibilidades,-
que puede incluir Historia clinica completa, Examen cli-

nico y radiografico, asi como todas aquellas prucbas de-
laboratorio que sean necesarias.



CAPITULO II

MICROBIOLOGIA ODONTOLOGICA




MICROBIOLOGIA ODCNTOLOGICA

1.~ ECOLOGIA BUCAL .~

Todas las formas de vida se ven influencia
das de una manera o de otra por el medio en que viven,
El estudio de las relaciones de los microorganismos en
tre si y con el ambiente se llama Ecologfa.

El ambiente favorece a los microorganismos ~
que tienen las mismas o parecidas propiedades quimicas,-
fisicas y bioldgicas. Entre los factores ambientales la-
nutricidén parece tener un papel importante de regula -

cidn sobre el tipo y niimero de poblacién bacteriana en -
una comunidad.

El propésito del estudio ecolbgico es enten -
der las relaciones de los microorganismos con su medio -
ambiente., Es el estudio de las relacionea de los siste -
mas ecoldgicos, que estin compuestos de factores abidti-
cos habitat, y comunidad bidtica, formas microbianas
que viven en el habitat. La clase de nutrientes en un -~
asistema ecolégico microbiano es uno de los factores mis—
importantes que define e influye en el tipo de comunidad
que se desarrolla, las comunidades microbiamas varian en
cuanto a complejidad., Los alimentos de orfgen animal o -
vegetal son complejos gimicamente y favorecen el desa
rrollo de comunidades microbianas mixtas., De ahi que, -~
como el humano consume estos alimentos, las poblaciones-—
microbianas mixtas habiten la cavidad bucal y el tracto-



digestivo.

El estudio de los sistemas ecoldgicos micro -
bianos bucales comprende las relaciones cuantitativas y-
cualitativas entre los microorganismos., E1 efecto del -
medio ambiente durante un periodo largo, produce uma se-~

leccidn de microorganismos mejor capacitados para sobre-
vivir en la cavidad buacal.

La asociacibén entre clases diferentes de mi~~
croorganismos puede ser benéfica para ambos. puede ser -
benéfica para uno de los miembros, o puede ser perjudi ~
cial para uno o varios miembros de la comunidad, estag ~
relaciones complejas de los microorganismos han sido 1la
madas: simbiosis, comensalismo, antibiosis y sinergismo-.

Simbiosig.~ Bigniﬁca relaciones benéficas mutuas en —
tre dos tipos de microorganismos. Un ejemplo serian 1los
anaerobios que crecen con los aerobios,

Comensalismo.- Es este un tipo de asociacién en la cual-
mse beneficia sin que afecte a la otra, un ~
ejemplo de este tipo de asociacidn lo tenemos en la boca
entre bacteroides melaninogenicus que crece como colo
nias satélite de una colonia de sthapylococcus.

Antibiosis .~ es una relacidn de antagonismo, un ejemplo

serfa el efecto inhibitorio sobre los microbios proteoli
ticos producidos por los dcidos que resultan de la degra
daciénde los carbohidratos por lactobacillos.
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Sinergismo.—Es una relacidn en la cual varios microorga-
‘nismos: producen um reacci&n que ningvno de ellos podr{a
producir por sfimisma.

En la relacién existente entre microorganis -~
mos y. huésped, el primero es llamado parasito. Un micro-~
organismo parisito puede vivir y multiplicarse en el cue
cuerpo del huésped, cuando existe una situacién favorg -~
ble como traumatismo de las células, el parisito puede —
desencadenar uma infeccién. Cuando esto sucede el micro-
organismo parisito es llamado secundario.

Las fuentes intrinsicas de nutrientes para los microor-—
ganismos en la cavidad bucal son los materiales que exis
ten alrededor de los dientes: exudados, células epite ~
liales en proceso de degradacidén, y en alguna forma los-
componentes salivales. Ademis, el alimento de las perso-—
nas sirve como nutriiente para los microorganismos de la
boca y constituye la fuente extrinsica. Estas dos fuen' =
tes proveen los requerimientos nutricionales necesarios—

para la sintesis de protoplasma y la multiplicacidn de -
los microbios de la boca.

Para que los microorganismos crezcan y se de-
sarrollen se necesitan algunos factores ambientales ny -
tricionales y fisioquimicos, los cuales son:

1.~ Compuestos necesarios como fuentes de energia (carbo
hidratos) .

2.~ Compuestos necesarios para formar el nuevo pmtoplas
ma (fuentes de carbono y nitrégeno).
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3.= Compueatos orgénicos necesarios como factores de cre
-
cimiento.

4 .~ Yones orginicos necesarios como dctivadores de enzi.
mase.

Los nutrientes de requerimiento fisioquimico-
son: temperatura favorable, PH, bidxido de carbono, ten-
8ién de oxigeno y humedad.

Los microorganiamos que constituyen la micro-
flora normal de la boca pertenecen al tipo de los hete -~

rotréficos, que pueden vivir de sustancias orgdnicas.
Otro tipo de microorganismos, los virus, clasificados =~
como hipotréficos necesitan de células vivas para su cre
cimiento, estos microorganismos no disponen de sistemas—
enzimiticos para su reproduccién y por lo tanto parasi -
tan directamente de las células del huésped. Un tercer -

tipo de microorganismos, Autotréficos, viven de sustan -
cias inorganicas.

-

La microflora de la cavidad bucal consiste de:

bacterias.

levaduras.

algunos hongos. )

microorganismos similares a los de la pleuropulmonia.
virus.

y protozoarios.

Cada una de las cuales tiene propiedades morfolSgicas y

fisiolégicas caracteristicas que son controladas genéti-
camente.



a) .~ ADQUISICION DE LA MICROFLORA BUCAL.-

La cavidad bucal es accesible a la introduc -
¢ién de muchos microorganismos, entre los que se pueden-
anotar los del agua, alimentos, aire, y de las manos, de
tal modo pues se observa que la microflora bucal es va -
riable y numerosa en cuanto a tipo.

Se considera la cavidad bucal como una incu ~
badora ideal para los microbios: tiene una temperatura -
de 35 36°C, es muy himeda, provee una excelente varie -
dad de alimentos y tiene diversas tensiones de oxigeno,~
por lo cual muchos microbios aerobios, facultativos y -

anaerobios, encuentran condiciones favorables para su de
sarrollo,

Los estudios de la flora bucal natural del -
hombre, deben comenzar con la aparicién de los microor -
ganismos en la cavidad bucal. Esto es solo posible estu~
diandola desde el momento de nacimiento, La boca del -
recién nacido puede ser estéril o estar contaminada con-
varios tipos de microorganismos, incluyendo estafiloco -
cos: estreptococos, bacilos coliformes y bastoncillos -
grampositivos. La fuente de origen de estas bacterias es
el medio a que el nifio se va exponiéndo gradualmente des
pués del nacimiento. El nifioc entra en contacto primero z
con la flora vaginal de la madre y después con el ambien

te exterior, La flora bucal temprana deapués del maci o
miento es principalmente: aerobia y anaerobia facultati-
va, La flora dominante de la cavidad bucal en los nifios-



antes de la aparicién de los dientes, es principalmente~
_de maturaleza facultativaj y con la apar:lo'iﬁn de los °~
dientes hay u n amento de las formas anaercbias.

- Las relaciones cuantitativas y cualitativas -
de los microorganismos de la boca, cambian con la apari-
cién de la denticién, la pérdida de los dientes, el uso-
de dertaduras artificiales, el tipo de la dieta, higiene
bucal del sujeto y el grado de salud o enfermedad.

Con la aparicidn de los dientes hay una aumen
to en las formas anaerobias, Leptotrichia, espimquetas-,
bacilos fusiformes, formas espirales y vibrio. En la
pérdida parcial de los dientes la flora asolo persiste -
donde hay dientes. La presencia de bacilos fusiformes y-
espiroquetas esta relacionada con la denticiSn natural..-
La pérdida completa de los dientes causa una inversidn -
de la flora, de manera que settorna predominante el tipo
anaerobio facultativo. Las formas anaerobias generalmen-
te reaparecen al usar dentaduras artificliales., En las -
bocas descuidadas o enfermas® los tipos bacterianos son-
principalmente anaerobios y proteoliticos, mientras que-
en las bocas sanas y bien cuidadas la flora dominante es
principalmente aerobia, facultativa y acidbgena.

-

Se ha observado que la cuenta bacteriana es =
mis en la mafiana al levantarse, esta cantidad disminuye-
al ingerir el desayuno, cepillarse los dientes y erjua -
garse la boca, se aprecia un crecimiento gradual antes -
de los alimentos del mediodia. Después dol alimento de -~
la noche hay un aumento seguido de un descenso. Las cuen
tas que se practican a la mafiana siguiente son las nds -
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altas y reflejan el largo perfodo de incubacién nocturna.
Fig. No. 1.

Hay una variacifn considerable en las cantida
des de microorganismos cultivados o determinados por cue

cuentas directas bucales, las cuales son el resultado de
los siguientes factores:

Las diferencias de las técnicas empleadas para obtener -
las muestras.

los tipos de medios de cultivo empleados, las condicio -~
nes en las que se incuban las placas de cultivo, la edad
v la salud general del paciente sujeto a estudio.

El crecimiento de un cultivo puro de microor-
ganismos en un tubo de ensayo muestra cambios en el nl -
mero de células viables al aumentar el tiempo de incuba
cién. Cuando se introduce una cantidad pequefia de micro-
organismos (bacterias) en un medio 1{quido y se detormi~
na a intervalos regulares la cuenta de células viables -
y totales, se obtienen curvas de crecimiento similarea a
las que muestran en la fig. 2. .

La primera parte de la curva se llama perfodo de ajuste-
o fase latente las células se ajustan al medio ambiente-
nuevo para ellas y ocurre un descenso ligero en el niime~
de células (AB) . E1 tamafio de las células es mayor aqui-
que en cualquiera de las otras fases. No se. dividen pero
aumentan de tamafio y la unidad de metabolismo por célu—

las es mayor que cualquiera otra parte de la curva de -
crecimiento.

La segunda fase de la curva (BG), se 1llama
fase de crecimiento acelerado o aumento logaritmico,
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las células comienzan a dividirse y se multiplican en -
progresifn geométrica.

La tercera fase de crecimiento, fase estacio~
naria, se bbserva cuando se mivela la curva (CD), en es-
te momento-el nlmero de c&lulas viables es igual al nfi -
mero de células que mueren, este equilibrio refleja el -
aumento. en la acumulacién de productos téxicos, deple -
cién continua de alimentos y sobrepoblacidn continua.

La (ltima fase de crecimiento, que es la fa —
se de muerte acelerada (IE). Es una disminucidn constan-

te.en el nfimero de células viables hasta que teoricamen~
te el cultivo se hace estéril.

Durante la fase de crecimiento acelerado, se-
considera que los microorganismos presentan morfologia -
normal: se tifen uniformemente y presentan su verdadera
reaccién a la tincidn de gran. Durante la fase estacio -
naria, las células microbianas comienzan a mostrar tin -
cién desigual y algunas aparecen sin tefidr, tipo fantas-
ma, lo que indica que estan muertas. En la Gltima fase -
de muerte acelerada, predominan las células fantasmas y-
las células viables presentan formas anormales o involu~

cionadas, que resultan debido a condiciones ambientales-
desfavorables.,

Si se realizan cuentas microsclpicas y via -~
bles al mismo tiempo en un cultivo, y se¢ presentan en la
misma grifica, se forma una segunda curva (AF). La cuen—
ta microscbpica o total considera todos los microorganis
mos, por lo tanto, considera tanto células vivas como Z
las muertas, esta curva muestra que las cuentas microscé
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' picas de la Ilcroflon bucal son siempre varias veces ma
yores que las cuentas viables.

Parece ser que en la cavidad bucal las con -
diciones varfan en cuanto a los efectos sobre el creci ~
miemto microbiano. La microflora es compleja y la activi
dad de cada uno de los componentes e8 regulada por su =
cbdigo genético, por lo tanto existen diferencias en el-
tiempo de generacidn requerimiento de nutrientes y en -
las relaciones en cuanto a antagonismc simbiosis y siner
gismo. E1 patrén de crecimiento de tipos individuales
indudablemente depende en alguna forma del patrdén de ere

cimiento de tipos asociados y refleja el resultado del ~
ecosistema.

Por lo que se conoce acerca de los cultivos -
de tubo de ensayo, de los organismos bucales y del medio
bucal, se podria afirmar, teoricamente, que los microor-
ganismos d ela cavidad bucal probablemente representan -
dos fases de la curva de crecimiento, unas veces la cur=-
va acelerada, y otras la estaciomaria. Es posible que ~
entren en la fase de declinacidn; perv es dudoso que los
miembros de la microflora natural de la boca entren al -
guna vez en la fase final de muerte y que desaparezcan ~
del medio bucal en el sujeto mnormal. yor Fig. No. 2.
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b) MICFOFLORA DE LA PLACA DENTAL .-

Existen varias teorias que tratan de explicar
los inicios de formacién de la placa dental a continua -
cidn se expondrin algunas de las mfs conocidas:

Algunos estudios han demostrado que los depd-
sitos iniciales de la placa estan libres de mcroorganis
mos, mientras que otros estudios indican que los microor
ganismos se adhieren en forma tenaz al esmalte.

Una de las
formacidn de la placa
las bacterias bucales
tejidos blandos de la
mucina de la saliva y
desnaturalizacidén por

primeras teor{as referente a la -
inicial, fue que el fcido lacto de
presentes en la lengua y en log -
boca favorecia la formacidn de la~
que esta mucina precipitada sufria
las enzimas bacterianas, deshidra-

tacién, inactivacidn de la superficie para formar una
placa inicial firme.

Otra teorfa acerca del mismo proceso sugiere-
que la nuraminidaza de la saliva divide la porcidn de i~

cido sidlico de la proteina salival que contiene esta '
sustancia, -

alterando asf{ la solubilidad de la proteina-
al aumentar su punto isoeléctrico y favorecer la preci -

pitacidn bajo las condiciones ligeras de icido o hasta -
neutrales.

Seglin una teoria de la formacién de placa, se
deposita una capa inicial de proteina salival en la su -
perficie del diente a la cual se adhieren los microorga~
nismos de la saliva, Las bacterias adheridas al deposito
inicial, o los microorganismos presentes cn la grietas -
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“u otroa defectos en ¢l esmalte invaden esta capa. Por
esta razSn se sugiere que la formacién de placa estd
dividida en dos etapas, una etapa inicial que puede -
comprender la formacifn de un depSsito no bacteriamo y ~
una segunda ctapa que comprende la fijaciSn de las bacte

rias cuyo metabolismo puede modificar subsecuentemente -
el depSsito de proteinas de la saliva.

Otros investigadores han demostrado que las -
proteinas de la saliva se encuentran en estado metaboli
zable, y que son coloidales, precipitan en forma lenta -
pPero espontinea apartir de la saliva. Esta precipita -
cibn es funcién del PH y del tiempo; ocurre en forma len
ta con PH neutral o alcalino y mis rapidamente si des -
ciente el PH. En consecuencia, en el individuo que tiene
flujo salival lento y PH galival ligeramente 4cido, la -
precipitacmn puede ocurrir mis facilmente que en una -
persona con flujo salival mﬁs ripido y saliva mis alca-
lina. La absorc:.gn de proteina salival en la hidroxiapa-
tita y el agrupamiento de las bacterias de la placa tam-
bién ocurren mis facilmente en el PH acido que en el PH-
neutral o alcalino. E1 aumento de microorganismos acid§
genos favoreceria el aumento de la acidez de la placa -~
que a su vez facilitarfa mayor formacién de la placa.

Esta sucesi6n de acontecimientos podr_ia expli
car porque los individuos cuyas bocas tienen mucha acti-
dad de caries presentan mayor cantidad de microorganis

mos acidégenos y también mds placa que individuos 1ibre;
de caries dental.

La formacién de polisacirido cxtracelular por



“ 1a bacteria que puede participar en la formacién de pla-
cas, facilita la adhesidn de estas bacterias a la super-
ficie de los dientes o a una capa inicial de proteinas;-

pero no existen datos que indiquen como y cuando esto
tiene lugar.

Se ha estimado que las bacterias constituyen—
cerca de 70 por ciento del volumen de la placa. Se ha -~

comunicado que las determinaciones cuantitativas y cua -
litativas de la placa de sujetos j6venes tienen una cuen
ta microscopica total media de 250 000 millones de orga:
nismos por gramo, peso hiimedo, una cuenta anaerobia via-—
ble media de 46 OO0 millones por gramo y una cuenta aeroc
bia viable media de 25000 millones por gramo peso h(lmedg.
La identificacidén d ela mayor parte de los microorgamis-
mos cultivables, basada en la forma, tincibn de Gram y -~
algunas pruebas bioquimicas, muestran que la placa con -
tiene las siguientes bacterias:

Estreptococos facultatives 27 por ciento

Difteroides facultativos 23 por ciento

lanareobios difteroides 18 porciento

Peptoestreptoocos 13 por-ciento
Veillonella 6 por ciento
Bacteroides 4 por ciento
Fusobacterias

L por ciento
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Neisseria 3 por ciento

vibrio 2 por ciento,

Esta técnica de identificacién no registrd
organismos que representen menos del 1 a 2 por ciento
de la placa ninguno de los estreptococos aislados era
-Streptococo -salivarius por lo tanto no predomina en la
placa dental. No se observaron bacterias melanimogeni
cus y lactobacillos por lo tanto aunque este presentes -

no constituyen mis del 1 por ciento de los microorganis
mos de la placa dental.

c) MICROFLORA DEL SURCO GINGIVAL .-

La presencia o.ausencia, de microorganismos -
en el surco gingival normal, sigue siendo un tema discu-
tible. Las principales dificultades téonicas han sido -
evitar la contaminacién de la muestra, por las ancfas, -
a nivel del cuello de los dientes, al tomar una musestra-
del surco. Se oultiva dos veces mis cantidad de bacte ~
rias en las regiones mesial, distal y palatina del sur -
co gingival sano de los dientes superiores y anteriores,
que en el @rea vestibular. Esta diferencia puede expli ~
carse por la facilidad relativa con que llega al &rea -
vestibular el efecto limpiador del cepillo de dientes.

Los estudios realizados en el material obteni
do del sucro gingival de sujetos normales muestran una -
cuenta microscépica media de células bacterianas de
130 000 millones por gramo. La cuenta total media de
bacterias anaerobias cultivables fue 35 200 millones y

-
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la cuenta bacteriana aerobia 19 700 millones por gramo,-
peso hiimedo, las cuentas medias de estreptooocos, baci -~
los fuiiton'e-, eapiroquetas y bactervides melaninogeni-
cus muestran que la cuenta total de estreptococos repre~
senta 14 000 millones, estreptococos facultativos -~ -~
4 900 millones; bacteroides melaninogenicus 820 millones;
fusobacteriun 12 millones; y las espiroquetas con la téc

nica del microscopio de campo obscuro 560 millones por -
gramo peso hfimedo.

Las investigaciones acerva de los microorga -
nismos que se cultivan del material del surco gingival -
de nifios con denticifén temporal mostraron lo siguiente:

Bastones facultativos gram positivos 29.7 por ciento

Cocos facultativos gram positivos 21.9 por ciento
Bastones anaerobios gram negativos 16.3 por ciento
Cocos anaerobios gram positivos 1643 por

ciento
Bastones anaerobios gram negativos 8.8 por ciento

Cocos anaerobios gram positivos 3.5 por ciento

Bastones facultativos gramnegativos 1.8 por ciento

Cocos facultativos gramnegativos 1.8 por ciento.

Entre los cocos facultativos grampositivos, el
estreptococo viridans se aislé mas frecuentemente. Otros
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cocos fueron identificados como enterococos. Algunos de-
los anaerobios gramnegativos fueron identificados como -~
veillonella alcalescens; los cocos anaerobios gramposi-
tivoc semejaban peptoestreptococos. De los bastones ana-
erobios gramnegativos algunos eran fusobacterium tipicos.
Algunos de los bastones anaerobios grampositivos fueron—
considerados lactobacillos anaercbios. También se encone
‘tré Neisseria, bacteriode melaninogenicos parece desa -
rrollarse al final en la cavidad bucal de los nifios. Se~
puede aislar este microorganiemo en el surco gingival —~
en aproximadamente 20 por ciento de los nifios entre las..
edades de 513 afbs; mientras que rara vez se le encuen~
tra en nifios preescolares, aumenta en el perfodo de den-

ticibén mixta, y en la adolescencia siempre esta presen -~
te,

a) +— MICROFLORA DE LA LENGUA .-

Las bacterias cultivables que predominan en -
la lengua ason las siguientes:

Estreptococos facultativos 38.3 por ciento

Veillonella 14.5 por ciento

Difteroides facultativos 13.0 por ciento

Difteroides anaerobios 7.4 por eiento

Micrococos estafilococos 6.5 por ciento

Bacteroides 5.3 por ciento
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Peptoestreptococos peptococus L.2 por ciento

Neiaseria 23 por ciento
Vibrio 2.1 por ciento
Fusobacterium

0.8 por ciento

Bacterias gramnegativas
no identificadas 3.2 por ciento
Cocos gramnegativos

no identificados 2.6 por ciento

Del total de estreptococos facultativos ais—
lados, los estreptococos salivarius representaron el 2]
por ciento; otros estudios han demostrado goncentra -
ciones de 55 por ciento y mayores de los bacteroides,
bacteroides melaninogenicus probablemente representen
menos del 1 por ciento de los microorganismos aislados
de la lengua, no se observaron espiroquetas.

-

e) o~ MICROFLORA SALIVAL .-

Las investigaciones de muestras salivales —
indicaron que estreptococos salivarius comprenden 47 por
ciento de los estreptococos facultativos de la saliva; -
del 25 al 55 por ciento de los estreptococos facultati -
vos de la lengua, y de 10 por ciento de los estreptococos
facultativos de la mejilla. No se considera que la pla -
ca dental sea la fuente de estreptococos salivarius que-
se encuentra en la saliva.,para saber si el material de -
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surco gingival puede ser la fuente de las bacterias sa—
livales, el anilisis de bactercides melaninogenicus -
muestra que este microorganismo representa 5 por cientow
o menos del total de bacterias cultibables aisladas del.
surco gingival. Representan menos de 1 por ciento de los
aislados de la placa, mejilla y lengua y también menos -
de 1 por ciento de los aislados de la saliva. Estos da ~
tos indican que el surco gingival no es la fuente prin -
cipal de las bacterias salivales, Asi pues la fuente

principal de bacterias salivales parece ser la lengua.

f) .— GRUFOS ESPECIFICOS DE LA MICROFLORA BUCAL .—

Se ha comunicado que los lactobacilos comstis
tuyen solo una minorf{a de la microflora de la placa. La-
proporcidn en teoria es de un lactobacilo por 100 000 -
cocos, se han encontrado lactobacilos mis frecuentemente
en la placa que cubre la superficie de los dientes con -~

caries ihicial que en la placa que no muestra actividad-
de caries.

Las amigdalas y la faringe pueden considerar-
se como el habitat normal para el estreptococo hemolfti-
co. Aurjue se han aislado frecuentemente levaduras de la
cavidad bucal, existe diferencias de opiniones en cuanto
a si forman parte de la microflora normal. Se ha visto -
que las bocas de 54 por ciento de lactantes entre 2 y 6-
semanas fueron positivas a levaduras y entre las edades-—
de 6 semanas y un afio 46.5 por ciento fueron positivas .-
Los nifios pequefios entre las edades de uno y seis afos—
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fueron positivas en 38.5 por ciento, De un grupo numercso
de estudiantes universitarios sanocs de los dos sexos, se
cultivaron levaduras de la saliva en 48.6 por ciento. Se
encontrd que la frecuencia de las levaduras es algo ma -
yor en los hombres que en las mujeres. Se observé que -

entre mis bajo sea el PH de la saliva mayor ser§ el por-
centaje de levaduras.

Otra investigacién de la presencia de hongos-
en el material de la placa, muestra que los cultivos po~
sitivos pueden variar entre 20 por ciento y 58 por cien~
to. Se encontrd una mayor frecuencia de cultivos positi-
vos en mujeres que en hombres y la frecuencia fue mayor—
en los meses de verano que durante los de invierno. Apro
ximadamente 70 por ciento de los hallazgos positivos fuz
ron identificados como candidad albicans, Otros hongos -
aislados fueron; penicillium, homodendrum, Aspergillus,-
Scopulariopsis, Hemispora y Geotrichum. Como estos hon -
gos se encontraron en pequefias cantidades, es muy posi -
ble que representaron contaminantes de 1 a cavidad bucal,

Aunque no se han cultivado microorganismos
filamentosos en forma predominante en altas diluciones
en la placa dental, los frotis hechos de la placa mues
tran que estos organismos constituyen la llamada masa -
fibrosa o red de la placa. Estas formas microbianas tiee
nen caracter{sticas del grupo actinomices. Se han aisla-
do de la cavidad bucal de individuos sanos, ramificacio~-
nes filamentosas identificadas como actinomyces Israelii,
A. Naeslundii,y bacterionema matruchotii, descrito an
teriormente como leptropchia. bucalis.

-
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las bacterias coliformes se han descrito como

miembros de la flora bucal, existen pocas pruebas en el -
sentido de que sean miembros permanentes. Las pruebas -

salivales obtenidas de mis de 300 estudiantes de odonto

logfa: muest ran -:lcroorganilnos coliformes en 32 por cien

to de las muestras. De estas bacterias coliformes, 55 -

ciento fueron identificadas como Aerobacter aerogenes, -

34 por ciento como formas intermedias y 3 por ciento co-
mo Escherichia coli tfpica.

Otro grupo de microorganismos que no se iden—
tifican cuando se hace cultivo de material de la boca, a
menos que se empleen medios de cultivo especfficos y
condiciones especiales de cultivo, son los organismos -
llamados similares a los de la pleuroneumonia (OSPP). Es
tas formas se han aislado en hombres y mujeres. Un estu—
dio al respecto informd la presencia de este organismo -
en la saliva de ,5-4b por ciento de un grupo de sujetog-
de uno y otro sexo. E1 hallazgo de OSPP en cantidad re¢ -
lativamente considerable en la cavidad bucal, hace pen -~
sar en una posible asociacifn entre la presencia de e -
tos organismos y el tratamiento con penicilina, pues cas-
tudios realizados in vitro han demoatrado que ciertos mi
croorganismos en presencia de penicilina se disocian en-
formas similares a OSPP, pruebas in vitro con proteus,
Bacteroides, estreptococos, estafilococos, y otros han
demostrado que en presencia de ciertas concentraciones
de penicilina, estos organismos dejan de sintetizar la
pared celular y asumen formas caracter{sticas de OSPP.

El microorganismo llamado micrococus lactily-
ticus (Veillonella alcalescens) se ha aislado en forma ~
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constante de la placa dental y de la saliva de sujetos -~
normales desde el punto de vista clfnico. Existe por mi-
1lones y constituye un mieambro i-portute de la flora -
. matural anaerobia de la saliva himeda humana. Como utili
za lactato, producto final del metabolismo acidégeno, el

PH aumenta y esto puede ser un efecto inhibidor de la
caries.

Un estudio reciente ha sugerido que pseudomo-
ma aeuriginosa puede ser considerada como miembro de la-
microflora normal de la boca de algunos individuos. Se -
encontrd en aproximadamente 6.6 por ciento de salivas -
y generalmente se aisld en los mismos individuos durante
un afic. Se encontraron otras dos especies, Ps putida y -~
Ps fluorescente en 1,7 por 100 y 0.6 por 100 respectiva~
mente y se les consider§ pasajeras. Otros microorganis -
mos que han sido considerados miembros de la flora bu =
cal son selenomonas sputigena, Leptotrichia bucalis, leg_
trotrichia racemosa y leptothix falciformis. Selenomonas
sputigena es un espiral anaerobio mévil que ha sido ais—
lado de las bolsas periodontales.,

Entomoeba gingivalis y trichomonas tenax son-
ejemplos de protozoarios que han sido aislados de mues -
tras bucales, estos organismos estan presentes en la bo-
ca sana y limpia, y la cantidad de ellos aumenta en la -
boca enferma, La literatura seiala que de un grupo a -
quienes se consideraba que tenfan la boca limpia y sana,
26 por 100 presentaban E. gingivalis, II.2 por 100 pre -
sentaban T. tenax y 6.4 por 100 tenian ambos protozoa -
rios. E. gingivalis sec aislé de 100 por 100 de pacientes
enfermos del parocdonto avanzados, T. tenax de 80 por 100



y ambos de B0 por 100 de los pacientes.

Es discutible que algunos virus puedan ser co
considerados parte de la flora normal bucal, generalmen-
te se considera que los virus son habitantes pasajeros -
de la boca, quizd con excepcidn de Herpesvirus hominis -
que causa herpes simple. Se h a comunicado que este virus

estd presente en la saliva de un pequefio porcentaje de -
individuos asintomiticos.

g) «— FACTORES MICROBIANOS ASOCIADOS A PATOGENICIDAD.-

la flora bucal normal est§ formada por muchos
tipos de microorganismos que tienen diferentes requeri -~
mientos nutriciomales y de oxfgenoc. Estos microorgamis —
mos se han establecido en la cavidad bucal, membrana mu-—
cosa de las mejillas, encias lengua, surco gingival, y
dientes. Facilmente se puede observar una gran acumula
cidn de bacterias de crecimiento alrededor de los dien:
tes a simple vista, y se puede desplazar parcialmente -
por un chorro de agua. Estos depbsitos se llaman materia
alba. La masa celular adherente es llamada placa dental~
o placa de bacterias., Los diversos tipos de microorganig_
mos de esta flora natural viven en forma parasita facul-
tativa estos gérmenmes han establecido una relacidn nor -~

mal ertre ellos mismos y viven en equilibrio biolégico -
relativo en el huésped.

Los microorganismos que causan enfermedad —
se llaman patégenos, el grado de patogenicidad se cono -
ce como virulencia. Existen mchos factores o atributos -
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de los microorganismos que les permiten producir infec -
cién y enfermedad; se les llama factores virulentos. La-
capacidad de un organismo de producir enfermedades en -

eata en relacién a su capacidad de invacibn o toxicidad-
o ambas.

Muchos de estos factores son producidos por -
microorganismos autoctonos, aislados del material de de-
secho gingival y de otras areas de la boca. Se ha obser—
vado que los estafilococos, estreptococos, y difteroides
producen hialuronidaza y otras enzimas, Vibrio y los ba-
cilos fusiformes forman endotoxinas poderosas. Algunas -
cepas de bactercides melaninogenicus producen una enzima
que hidroliza el coligeno,este microorganismo tambiéns ~
forma concentraciones altas de amoniaco en la saliva,
lo que se concce como efecto litico en el epitelio de
la membrana mucusa. Algunos microorganismos de la booa
tienen enzimas mucoliticas y son capaces de hidrolizar -
las mucinas salivales con liberaci6n de §cido sidlico. -
Esta actividad parece estar relacionada con la formacibn
de la placa: Las enfermedades bucales mis comunes que in-—
teresan al dentista parecen progresar lentamente, aungue
muchos miembros de la microflora de la boca tienen pro -
piedades patdgenas. Esta observacifn sugiere que la mi -

croflora autdctona esti formada por tipos de virulencia-—
relativamente baja.

-—

-
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2.~ MECANISMOS DE DEFENSA DE LA BOCA i~

Durante su vida, el hombre hospeda en su cuer
po una gran variedad de microorganismos que son poten
cialmente patdgenos. La microflora de la boca se puede -
separar en flora residente y flora pasajera, la flora -
residente representa aquellos microorganismos que se de-
muestran constantemente por cultivo tincidn, y técnicas-
inmunolbgicas en Areas egpecificas de la boca; esta flo-
ra es afectada por la dieta humana y por su localizacién
geogrifica. La microflora pasajera por su parte, repre -
senta aquellos microorganismos que se aislan espor;’xdici
mente en la boca; parece que son incapaces de sobrevivir
durante algln tiempo con la flora residente.,

Las caracteristicas patfgenas de la microflo-
ra normal no se manifiestan hasta que algo ocurre que -
altera el equilibrio de la relacidn huésped parisito; el
pPardsito predomina y causa alteraciones que producen la-
enfermedad. Los miembros de la flora normal de la boca -
Parece que son incapaces de causar enfermedades a menos-
gue ge introduzcan en las ireas del cuerpo deaprotegidas
o diferentes, por herida o mediante alteraciones genera-
les que favorecen al parasito. Esta comrpbado que la for
macién de sarro en los dientes sirve como factor irritan
te del tejido gingival cincunvecino. El sarro produce-—
gran parte de la inflamacidn que se establece con el au-

mento cuantitativo de microorganismos que se observa en-—
la enfermedad periodontal,.

La flora microbiana del surco gingival posee~
propiedades patbgenas en términos de su capacidad para -



26
atacar los tejidos de la boca del hubsped. Michos aiem -
bros de esta poblacién mixta elaboran enzimas y sustan -
clas téxicas que producen la desintegracién célular y ne
crﬁsil tisular consecuentemente. Las bacterias gran ne -

gatmvas poseen endotbéxinas que facilitan reacciones alér
gicas en los animales de laboratorio.

Algunos miembros de las bacterias bucales -
- tienen enzimas que atacan a los polisacdridos y protei .
nas de las células del hiisped.

la alteracibn cuantitativa en la flora micro-
biana bucal parece ser una de las caracteristicas domi -
nantes evidente cuando disminuye la resistencia de los -

tejidos, como en el caso de malnutricién o debilitamien-—
to.

Los miembros de la flora bucal son parasitos-
adaptables que pueden sobrevivir en el huésped sin dafio-
ostensible a los tejidos de §ste. Su baja virulencia se-
muestra por la incapacidad de la mayor parte de ellos
para colonizar en ireas previamente deshabitadas en
otras partes del cuerpo. Cuando entran a la corriente -
sanguinea, como sucede en la extraccifn de una pieza den
taria, estos microorganismos desaparecen en 10 § 30 mi -
nutos médiante la accibén fagocitaria de las célula.s del-
huésped, por otra parte cuando pasan a la corriente san~
gufnea y tienen oportunidad de colonizar en tejidos dcbi._
litados, como en las vdlvulas del corazdn en sujetos rcu
miticos, los estreptococos viridans en particular, pue -
den iniciar crecimiento vegetativo en la lesibn cardia ~
ca inactiva o lesibn alveolar cicatrizada y producir cn~
docarditis bacteriana subaguda. Muchas cnfermedades 1oc2
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les o generales, que disminuyen la resistencia de los -

tejidos del huésped ilustran el potencial patégeno de la
flora autéctona de 1a boca.

Se ha demostrado que la diferencia bacteriana
entre la boca normal y la boca enferma es esencialmente~
cuantitativa. Una boca con enfermedad periodontal puede-
contener de 5 a 10 veces mdis bacterianas que una boca -~
normal. as{ pues, es obvio que el aumentc en el nfimero -
de organismos en la enfermedad produce un aumento t otal
de las enzimas potencialmente patdgenas, toxinas y otras
substancias de origen microbiano.

Para que los parisitos sean ﬁemncntes deben
aprender a vivir con el huésped sin provocar respuesta -
inflamatoria de defensa en el mismo. Esta relacién repre

senta lo que puede llariarse coexistencia equilibrada pa=
offica o existencia comensal.

Existen muchos factores que parecen estar aso
ciados en el mecaniamo de defensa de la boca. Estos fac—
tores pueden agruparse en tres categorias bisicas:

l.~ La primera linea de defensa: aquéllas ba—
rreras anatomicas y fisiolbgicas, como la membrana muco—
sa, el epitelio, el flujo de saliva, la anatomia y compo

sicién quimica de los dientes, sustancias antagbénicas de
origen microbiano, y otras.

2.~ La segunda linea de defensa: fagocitosis-—
celular normal; las células afectadas: los leucocitos y—
los macr&fagos.




3.~ La tercera l{nea de defensa: inmunidad -
humoral, el resultado de formacibn de anticuerpos.

a) «~ MUCOSA BUCAL .-

El epitelio escamoso estratificado de la muco
sa bucal forma una superficie continua que protege los -
tejidos subyacentes de la cavidad bucal funcionando como
una barrera mecinica. La proteccidn que el epitelio pro-
porciona depende en gran parte de su queratinizacibn y -
de su capacidad para descamar las células epiteliales,

Se ha demostrado que el epitelio de la meji ~
1la tiene queratini.zaci§n minima, o le falta por comple~
to, mientras que en el paladar durc y en la encia existe
queratinizacibén completa del epitelio. El epitelio de la

bolsa agingival no esta queratinizado y se compone de unas
cuantas capas celulares; por lo tanto, ofrece una barre-—
ra débil en la defemnsa bucal. Sin embargo contribuye a ~
la tendencia de la bolsa gingival a limpiarse por si mis
ma, ya que se remueve considerablemente ma§ de prisa quz
el epitelio bucal. También existe una migracidn continua
de las células epiteliales hacia afuera, seguido por la-
descamacifén a la entrada de la bolsa. El movimiento de -
estas células del surco hacia afuera ayuda mecanicamente

a desplazar a los microorganismos y otros materiales de-
deshecho de esta Airea.

El estrecho contacto entre c¢l epitelio de la-
bolsa y la superficie dentaria hace minima la penetra -
cién de microorganismos y otros materiales al surco o a-
la bolsa, Los microorganismos estdn contenidos en una
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cubierta mucosa delgada que cubre la cavidad bucal inclu
yendo los dientes. Existen datos de que la mucosa sana -
tiene efecto inhibidor scbre los microorganismos no auté
ctonos que entran en la cavidad bucal, y también que re-

tarda la proliferacién e invasidn de miembros de la flo-
ra natural.

Los movimientos de Jlos labios y lengua duran
te la masticacibén mantienen a las partfculas de alimen -
tos en las superficies oclusales de los dientes, y el
proceso de masticacifn ayuda a limpiar estas superfi -
cies de bacterias. las particulas de alimentos y agrupa--
mientos bacterianos son dirigidos hacia la faringe por -
medio del flujo de saliva y el movimiento de la lengua,-
v son deglutidos con el bolo de alimento masticado.

-

El epitelio y su cubierta mucosa, junto con -~
el efecto irrigador de la saliva, el movimiento de 1la -
lengua, las mejillas y los labios, y el efecto de la mas
ticacién, deglucién, espectoracién y la tos, representan
mecanismos que ayudan a desplazar a los microorganismos,
y por lo tanto a regular dentro de ciertos limites, la -
poblacidn microbiana de la cavidad bucal.

b) .= SALIVA.

La propiedad lubricante de la saliva es debi-
da a su contenido en mucina. Las mucinas cantienen carbo
hidratos y amionicidos, estos pueden servir como posi -
bles nutrientes de los microorganismos. Las mucinas sal_i_
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vales recubren las bacterias y protegen a los organismos
contra la fagocitosisa.

La eficacia del flujo salival y la accidn lim
piadora estin afectadas por la localizacifn de las glén~
dulas salivales y sus conductos. Algunos investigadores.
han reportado un mayor indice de flujo salival en peraso-
nas sin actividad de caries que en sujetos con actividad
de caries. Se ha observado que la caries avanzada ocurre
en-sujetos con alteraciones del flujo salival. Se ha di-
cho que la cantidad de saliva secretada entre los ali -

metos es menor que la que se product al momento de tomar
los alimentos.

El flujo de la saliva proveniente de los gran
des conductos salivales constituye un mecanismo protec'.:
tor, pues evita el movimiente de los microorganiasmos hae
cia los conductos mismos. La disminucibén en la velocidad
del flujo salival que se observa en el estado del choque
y en la deshidratacién parece favorecer la infeccidn de—~
las glindulas pardtidas. Esto se ha observado en sujetos

con deshidratacidn intensa en casos de cdlera e infeccio
nes desintéricas.

Tratando de correlacionar el indice de flujo-—
salival con la actividad de caries, es muy importante -
considerar el efecto amortiguador de la saliva. La sali-
va neutraliza y diluye los écidos que son formados por -
la placa dental a partir de los carbohidratos ingeridos.
La saliva de los sujetos. Sin actividad de caries mucs -~
tra una mayor capacidad amortiguadora o poder conbinante
del bibxido de carbono, parece ser tambiln que esti mis-—
supersaturada de iones de calcio y fbsforo y tiene mis -
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‘amoniaco que la saliva de individuos suceptibles a

la-~
cariesa.

PH. SALIVA .~

El PH optimo para el crecimiento de la mayor-
parte de las bacterias esti entre 6.5 y 7.5. En general,
se puede decir que el PH minimo para el crecimiento de -
estos microorganismos est§ entre 4.5 y 5.0, y el miximo-
entre 8.0 y 8.5. Aunque la variacidén en el PH necesario-
para el crecimiento de la mayor parte de las bacterias -
es bastante amplio, el PH ejerce ciexta accibn selecti -
vo sobre .la supervivencia y crecimiento de algunas espce—
cies, En la cavidad bucal un PH bajo alrededor de 4.0~
a 5.5 favorece la supervivencia y el crecimiento de tipos
acidégenos, acidiiricos como la actobacilos, levaduras,-
vy algunos estreptococos. Los lactobacilos no sobreviven~
por mucho tiempo en la saliva cuando cambia hacia el la-~
do alcalino o la neutralidad. Por otra parte la saliva ~
con FH de 5.0 o menos tiene un efecto inhibitorio de cre
cimiento para los tipos proteoliticos. Las muestras sall
vales de adultos resistentes a la caries parecen tener -
niveles bastante mis elevados que las muestras de adul -
tos con actividad de caries en su PH.

FACTORES INHIBITORIOS EN LA SALIVA .-

La saliva tiene efecto bactericida y 1itico -~
sobre muchos microorganismos patégenos y no patdgenos. —
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Las sustancias encontradas en la saliva que inhibe el -
crecimiento de diferentes especies bacterianas son ilama
das inhibinas; las sustancias particulares que inhiben -

el crecimiento de 1los bacilos de la difteria han sido " .
llavadas cidimas.

Gran parte de la actividad inhibitoria de la-
saliva parece eatar asociada con un antagonismo entre
los organiamos bucales mismos.

-

El equilibrio microbiano de la flora bucal
pPuede ser cambiado por el uso de antibiSticos. La inhi
bicibén de muchos tipos de la flora natural con tetraci
clinas conduce a la rapida apar’i.cién de las levaduras
en la cavidad bucal. El uso de pastillas de penicilina -~
cambia la flora de la boca, y aparecen pronto organismos
coliformes gram negativos. Cuando se suspende la adminig
tracién de antibidticos, la flora matural inhibida reapa
rece, las levaduras y tipos coliformes a su vez disminu-

yen en niimero, aparentemente debido al antagonismo de
los normales que reaparecen.

-
-
-

-

Ademis de los factores inhibidores de origen-
microbiano existen muchas sustancias antimicrobianas que
son producidas por el huésped Y due se encuentran en la-
saliva. Entre ellas tenemos:

LISOZIMAS.

Esta sustancia eata ampliamente distribuida -
en los tejldos del cuerpo de los liquidos orgénicos del-~
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hombre., Se piensa, que juega un papel muy importante en-—
1a resistencia natural del hombre a la infeccién. Es efi
caz contra cepas de neisseria micrococos, sarcina, kle -
bsiella, estreptococos, estafilococos y mycobacterium,

la liozima es una enzima de mucopolisacirida-

protefnica, y tiene un punto isoeléctrico entre un PH de
1005 Y 11.0.

Se han encontrado concentraciones mayores de-
lisozima en la encfa inflamada que en la encia normal; -
también se ha encontrado una mayor actividad de lisozima
en el lfquido gingival de sujetos con alteraciones infla
matorias periodontales. Este aumento en la actividad de.
la lisozima del l{quido gingival, sobre la del sueroc o -

saliva, es atribuido a 1los leucocitos que infiltran la -~
encfa y salen de la bolsa.

Ademis de causar lisis de las bacterias sucep
tibles, la Lisozima puede inhibir el crecimiento sin cau
sar desintegracifén celular.

Estudios recientes parecen indicar que la 1li-

sozima tiene poco efecto en la microflora natural de la~
boca .

OTRCS FACTORES ANTIBACTERIANCS .-

Se ha demostrado que la saliva de bocas inmue-
nes no tolera el crecimiento de lactobacilos acidophilos,
y cuando se agrupa aziicar, no permite la formacidn de -~
icido tan rapidamente como lo hace la saliva de sujetos-



suceptibles a la caries.

Estudios han demostrado que la mayor parte -
de bacterias aerobias, en la saliva humana forman perbxi
do de hidrégeno in vitro. Si el perbxido de hidrégeno -
se acumula en algunas &reas de la cavidad bucal, debe in
hibir a los tipos anaerobios.

la saliva total estimulada, de inmediato evi-

ta el crecimiento de estreptococos betas, También inhibe
a clostridium tetani.

la saliva en algunos individuos muestra una -
disminucibn én la actividad de lactobacilos durante bro—
tes de infecciones respiratorios superiores, al volver -~
la salud, reaparece los mismos titulos de actividad.

ANT ICUERP(S .~

Son globulimas del suero modificados que son-

formadas por el plasma y las células linfoides del sis -
tema reticuloendotelial.

La substancias que estimulan la formacién de~
anticuerpos y que reaccionan con los anticuerpos formados
son 1lamados antigenos. Los antigenos son extrafios al
huésped y generalmente son de naturaleza protefnica. ' -

Ciertos materiales polisaciridos tienen propiedades anti
genas.

Las células bacterianas, virus, otros microor
ganismos, diversos tipos de proteinas como pdlenes y c¢la
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ra de huevo, algunos productos finales del metabolismo =
y substancias enzimicas de origen bacteriano son antige—
mos. Las clases de anticuerpos estimulados por estos y -
otras substancias antigenas, han recibido diferentes
nombres como: Antitb6xinas, aglutininas, precipitinas, -
lisinas, opsbninas, anticuerpos neutralizantes, anticuer
pos bloqueadores, anticuerpos fijadores del complemento.:

ANTICUERPOS SALIVALES.~ Las comunicaciones muestran que.-
los anticuerpos contra vibrio, la espiroqueta de la sifi
lis y brucella se han encontrado en la saliva. Estos o
anticuerpos llamados "anticuerpos naturales" pueden en -~
contrarse en la saliva y en el plasma de sujetos que no~
tienen evidencia de infeccidn previa. Los anticuerpos -
que estin presentes en el liguido parotideo asi como en-

la saliva total, existen también anticuerpos que pruba -
blemente procedan del plasma.

Estos hallazgos sugieren, que los miembros -
de la flora natural son capaces de inducir la formacién-
de anticuerpos en el hombre y que estos anticuerpos pue.

den ayudar a determinar y regular la relacifm cuantita -
tiva entre las floras bucales.

CORPUSCULOS SALIVALES.- La cuenta leucocitaria de sangre,
1iquidos cefalorraquideo, orina y otros liquidos, propor
ciona informacién clinica valiosa, de la presencia de -
leucocitos o corplsculos en la saliva. Estudios recien -~
tes han demostrado que la cu=ata leucoeitaria varia de-
110,000 a 1.3 64,000 por ml. de saliva para sujetos con-—
dientes, con boca sana clinicamente. De 770,000 a

o




36
11.8%,@ por nl. de saliva en sujetos con boca infla -

mada o con caries y 1000 a 143,000 por ml, en sujetos
desdentados con boca sana.

Toda la membrana mucoia es una fuente de -

corplisculos salivales, el mayor nlmero de ellos proviene
de la encfa-

Los leucocitos constituyen un promedio de L7~
por 100 de células somiticas del surco gingival y 1.6 por
100 del total de células somiticas de otras &reas de la-
boca. La estimulacidén mecinica de masticar y cepillar, -
y la actividad metabblica de los microorganismos hacen -
que los leucocitos emigren de los capilares a los teji -
dos conectivos y despuds a la encfa.

Se han demostrado algunos leucocitos en la aa
liva o en frotis hechos del surco, estas células se en -
cuentran en el epitelio de las encfas y probablemente .
jueguen un papel importante en la defensa humoral local.

Los leucocitos salivales que proceden de la -~
membrana mucosa se piensa que provienen directamente del
epitelio o de pequefias glindulas especfficas. Una vez -
que el leucocito bucal llega a la superficie del tejido~
libre, su supervivencia y actividad dependen de la pre —
sencia de la cubierta mucosa. E1 moco de las glindulas —
salivales protege a la viabilidad de los leucocitos « Se=—
ha sugerido que el leucocito viable inacto es realmente—
una lfnea principal de defensa en la cavidad bucal y
que pucde ayudar a regular la poblacifn microbiana.
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c) e LIQUIDO GINGIVAL FLUJO.-E1l flujo del Hquido de la~
bolsa gingival probablemente proceda hacia afuera a una-
mayor velocidad que la velocidad con que la saliva puede
penetrar en sentido comtrario. La entrada de microorga ~
nismos al surco se evita por el epitelio intacto, por el
flujo de liquido gingival y por descamacifn continua de-
las c&lulas epiteliales en el surco. El movimiento del -
1f{quido gingival y las c€lulas epiteliales que cubren el
surco evitan la entrada de material extrafio al surco gin
gival y favorecen su eliminacifn céntribuyendo asf en la
defensa contra la enfermedad gingival. El flujo de 1i -
quido gingival hacia afuera proporciona también un nu -
triente intrinsico que favorece el desarrollo de la pla~
ca en los dientes y en el borde gingival.

FACTORES ANTIMICROBIANOS .~ El liquido gingival contiene-
factores antibacterianoca ademis de las lisozimas. En gs-
te liquido existen globulinas que tiene propiedades de -~
anticuerpos. La cantidad de liquido que fluye de la bol-
sa gingival en condiciones experimentales aumenta con la
intensidad de la inflamacibén gingival. Los estudios ban~
indicado que el flujo de el lf{quido comienza antes que ~
las alteraciones patdlogicas en los tejidos y en muchos~

casos persiste después que h a desaparecido la inflama -~
cigﬂl cl:!’.nica.

El liquido gingival es un exudado inflamato -~
rio, y su ausencia o prensencia puede representar un cri
terio clinico definitivo para poder distinguir perfec
tamente la encfa normal de la encia inflamada.
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El flujo del 1lfquido tisular a lu bolsas gin
givales puede aumentarse con la masticacidn vigorosa, -~
preaionando las enfias, y también cepillando los dientes,

la cantidad de lfquido gingival en el surco refleja el -
grado de inflamacidn.

Técnicas inmunoceléotricas han demostrado que-
el lfquido de la bolsa gingival contiene globulinas ga -
mma Ge Camma Ae ¥y Gamma M. albliminas y fibrinbgeno estas

protefnas estin presentes en concentraciones comparables
a las del plasma.

La presencia de anticuerpos en el liquido de~
la bolsa gingival representa un mecanismo de defensa de—~
esta irea gingival., La presencia de un sistema de enzi -
ma fibrinolitica en este 1fquido es igualmente importan-~
te por que ayuda a eliminar la fibrina formada como re -~
sultado de la respuesta a la inflamacidén. E1 desarrollo-
de cofgulos de fibrina puede disminuir el flujo de 1f
quidos hacia afuera de la bolsa y entorpecer un mecanis—

mo de defensa que retarda el ingreso de los microorga -~
nismos al drea del surco.

El liquido gingival es rico en nutrientes y ~
mantiene el crecimiento de diferentes tipos de bacte -~
rias. Cualquier restriccibén del flujo externo de este nu
triente crearfa un medio de cultivo en el interior del -

surco, y se produciria una colonizacidn ripida de micro-
organismos en este lugar.

Se han llegado a encontrar polimorfonucleares

en este liquido, y se ha observado que hay fagocitosis e
en el surco gingival.
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3a reaccién ocbservada entre varios microorga-
nismos del surco gingival identificados microacopicamen-
te como bacilos, cocos, coliformes, otros gran negati-
.vos y gran positivos, sugieren que en el tejido gingival
se produce un espectro de anticuerpos. E1 hallazgo de o_é_
lulas plasaiticas en el tejido gingival normal, hace pen
sar que siempre existen anticuerpos contra los microor -

ganismos bucales y que mantienen una defensa relativamen
te constante en los tejidos.

d) «~ OTROS MECANISMOS DE DEFENSA .- El esmalte aumenta su
dureza conforme avanza la edad y protege las estructu
ras internas de la invasibfn de microorganismos. El eama_l_
te no es vital y una vez que se daffa no presenta fenGme-
nos de reparacifn. Cuando el PH. disminuye a 5.2 o mis,

los &cidos descalcifican las estructuras inorginicas; pe
ro no todos los microorganismos producen fcidos en su -
ficiente cantidad para la descaleificacién.

La placa dental a través de sus propiedades ~
amorgiguadoras ejerce una proteccién contra los ahmen -
tos 3cidos y los acidos microbianos.

Debajo del esmalte se encuentra la dentina que
tiene facultades de restauracibén. La aceién protectora-
de la dentina contra la invasibn bacteriana es-mediante-
la formacidn de dentina esclerftica en el interior de -
los tlbulos, y al recubrir con dentina secundaria la ex-
tremidad de los tlbulos inmediatos a la pulpa. Estos dos

mecanismos forman una barrera contra la uwasibn bacte -~
riana de la pulpa.
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Si la pulpa es invadida, aparece una respucs
ta inflamatoria tfpica con infiltracibn de leucocitos -
polimorfonficleares, pequefios linfocitos y macrbfagos. =
Los fibroblastos producen una pared de tejidos comecti ~
vos, tratando de evitar la diseminacién de éstos micro -
organismos. Si la invasifn llega a tejidos periapicalese
se puede formar un abceso que protege y localiza a los -
microorganismos en esta irea. Es probable que una infla-
macibn crénica afecte el desarrvllo de granuloma.

Las papilas gingivales llenan el espacioc in -~
traproximal entre los diemtes y as{ contribuyen a evitar
el estancamiento de sangre en los mismos. La formacibn -

de sarro en la corona de los dientes puede ejercer una -~
aceidn protectora.

Como se observa la boca tiene muchos mecanis~
mos de defensa diferentes que evitan la infeccidn y la ~
mantienen saludable,
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‘GENERALIDADES BACTERTANAS.

1o~ ANATOMIA BACTERIANA.

Las bacterias tienen tres formas fundamentales:
cocos, bacilos y espirilos, cocts.- El té&rmino coco pro-
viene del latin coccus y este del Griego kokos, que sig-
nifica “baya". Los cocos tienen forma esférica, aunque -
algunos no son perfectamente esféricos, sino achatados —
por un lado o mis o menos alargados.

Bacilos.~ En latin, bacilos significa varita~
pequefia o bastoncillo, realmente los bacilos tienen for-
ma de bastoncillo o cilindro pequefio; la mayorfa son -
rectos y rigidos pero hay algunos que son ligeramente -
curvos y menos rigidos. Muchas especies son mbviles y
se desplazan en medio liquido gracias a apéndices en
forma de 1litigos denominados flagelados.

-

EsEriloa.— Estas bacterias son de forma he——
licoidal como un sacacorchos, algunos gon cortos en for-
ma de coma o virgula (género vibrio); otros espirilos -
son hilos largos y delicadamente enrollados (género sSpi~
rillum). E1 cuerpo de un espiral es rigido o casi rigi -
do, se mueve gracias a los flagelos. Los espirilos se -
distinguen de las espiroquetas porque &stas tienen for-
ma delineada, son flexibles, filamentosas y en general -
tienen la forma de un resorte de alambre largo y fuerte-
mente enrollado. Aunque estin clasificados como una -
subdivisibén de los schizomycetes, tienen propiedades que
recuerdan a los protozoarios y difieren tan nctablemente




de las bacterias ordinarias, que se han clagificado como
una orden especial de microbios (spirochaetales).

Agrupamiento de Bacterias.-— Entre los cocos y
también con menor frecuencia entre bacilos y espirilos,~
las células que crecen rapidamente, tienden a ordenarse..
en grupos caracterfsticos, que es una ayuda importante -
para reconocer las especies; de acuerdo con el nfmero

y disposicibn de los organismos, se clasifican en las -
siguientes clases:

-

M plococos -~ Cocos en pareja

Estreptococos -~ QCocos en cadena

Estafilococos Cocos en masas irregulares que
seme jan racimos de uvas

Tetradas -~ Cocos en grupo de cuatro

Sarcina

Cocos en bloques clbicos.

Tamafic de las

mos son tan pequefios que
que es:

Bacterias.- Estos microorganis-
se debe usar una medida especial

La micra o micrén ( u) que es igual a 1/1000,
{.0.001) de milimetro.
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Estructura de C8lulas Bacterianas.- Loa ele ~
mentos bisicos de la mtﬁ”a bacteriana comprenden:

l.~ La pared celular.

2.~ E1 cuerpo celular interno o citoplasma —~ situado jus
tamente en el interior de la p ared celular y contie
ne varios granulos y otras inclusiones celulares,

3.~ Material nuclear (nucleotido primivito).

4~ Cipsula.~ vaina de material mucoso, viscoso o gela ~
tinoso.

Puede haber en la superficie &rganos de loco
moeidén 1lamados flagelos; algunos bacilos tienen pelos
o vellocidades, algunas bacterias pueden desarrollar es-
tructuras internas especiales 1lamadas esporas.
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Pared Celular.- La pared celular es um sus -
tancia afs bien rigida con poca elasticidad; sin embar -~
g0 muestra, varios grados de flexibilidad segin las di -
ferentes especiea; se han podido observar diferencias en
la fina estructura de las paredes, de las bacterias gram
negativas y grampogitivas. Las paredes de las primeras -
no forman cuerpo continuo con la membrana citopldsmica -
que se encuentra deba.jo, ya que generalmente forma capas
miltiples superpuestas. En las bacterias grampositivas,-

las paredes generalmente estin muy unidas a la membrana
citoplasmitica y pueden constar de una sola capa amorfa—
o de varias capas variando la estructura segln la espe -
cie. Tanto las paredes celulares grampositivas como las~
gramnegativas contienen la miasma sustancia quimica que ~
forma el contenido bdsico de la estructura rigida. Este-
material es un poli{merc complejo que conmtiene dos amino-
azicares, glucosamina y acido murdmico (del latin murmus,
pared) y varios aminoicidos, uno de los cuales el diami~
no pimélico, es exclusivo de las bacterias y algas azul~
verdes. E1 4cido murdmico que se encuentra en las paredes
de las células bacterianas, también es (inico y no se co~
noce ningfn otro tipo de célula que contenga este azii -
car. Estos componentes simples se reunen para formar una
estructura qufmica y muy compleja de enlase unido trans-
versalmente llamado mureina, que es la que produce la
rigidez de las paredes celulares bacterianas. Ademis de-~
la murefna todas las células contienen estructuras cspe-

ciales o accesorius cuya naturaleza varia, pero que son-
de gran importancia.

Algunos organismos grampositivos contiencn -
Scidos teicoicos ( del gricgo teichos, pared), que son -
polimeros de robitol o glicerofosfatos y son importantes




por su especialidad antigénica.

Otras bacterias tienen como estructuras espe-
ciales carbohidratos y proteinas, como la M~Proteina de-
los estreptococos, que también tienen gran importancia -
antigbnica. Las bacterias gramnegativas contienen en sus
paredes lipopolisacdridos, cuyos polisacéridos determi -
nan su antigenicidad somitica o antigenicidad o. Las pa-
redes gelulares de las bacterias grammnegativas son qui ~
micamente mis complejas que las de los gérmenes grampo -
sitivos, Contienen murefna, complejos lipopolisdcaridos y
1fpidos, as{ como también la mayorfa de loe amincdcidos—
que se encuentran en las proteinas, pero no contienen -
dcido teicoico. En las paredes de las bacterias grampo -
sitivas solo se encuentran cuatro o cinco amincdcidos -

diferentes, su contenido 1lipido es casi insighificante -
pero pueden contener &cido teicoico.

La enzima lisozima solubiliza las paredes ce-
lulares de algunas bacterias rompiendo los enlaces qui ~
micos entre la glicosamina y el 4cido murfmico. La pérdi
da de la pared libera el cuerpo celular interno o pro -
toplasma, que rapidamente adopta una forma esférica, de-
mostrandose asi el papel de la pared celular para mante—
ner la forma original de la bacteria. Los protoplastos -

todavia retienen la membrana citoplasmitica.

las células que todavia retienen fragmentos -
de la pared se llaman esferoplastos. Los protoplastos
bacterianos libres son alin viables y capaces de respi -
rar, de hacer s{ntesis enzimitica e incluso de dividirse,

son muy sensibles a los cambios somfticos y en solucio -
nes hipoténicas se destruyen.
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“Membrana Citoplasmftica.- Es una delgada mes-—
brana semipermeable que se encuentra en estrecho contac~
to con la pared celular exterior. Esta wmesbrana desempe-
fia muchas funciones fi-iolﬁgiw importantes, al permitir
el paso dentro de la bacteria viva, de sustancias nutri-
tivas provenientes del exterior y dejar salir productos-
de desecho, enzimas y otros productos de actividad celu-
lar, conservando entre tanto la integridad de los conte-
nidos celulares. Esta es la barrera de permeabilidad de-
la funcidn osmbtica de la célula. La membrana citoplasmi
tica contiene muchas enzimas, cspecialmente las que es ot
tan implicadas en la respiracién una lesidn en la membra
na puede causar la muerte de las bacterias.

Debido a su compleja maturaleza, la estructu-
ra qu:{mica de la membrana citoplasmf’x{ica no ha sido de -

terminada, grandes cantidades de fosfolipidos estin asoe
ciados con proteinas y algunos polisaciridos.

Citoplaama.~ Las bacterias jdvenes presentan~
generalmente el mismo aspecto claro cuando est.fm secas —
sobre un portaobjetos y tefiidas con un colorante, que -
cuando no estan tenifias, con tintes bdsicos, la mayorfa~
de las especies de cflulas adquieren un color obscuro y~
uniforme por toda la célula, esto sec relaciona con el -~
hecho de que el citoplasma bacteriano se halla apretado-
con particulas densas y diminutas que tienen gran afini-
dad por estos colorantes. Las particulas puestas de mani
fiesto con el microscopio electrénico son los ribosomas.:
que estin formados de dcido ribonucléico (RNA) y protei-
nas. Estan distribufdos uniformemente por el citoplasma—
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bacteriano y abundan especialmente durante la fase acti-
va de crecimiento. Corplisculos semejantes, que hay en -
las células las plantas y animales superiores, se hallan
distribuidos en su mayor parte a lo largo de las membra.
nas internas y existen indicios de que pueda encontrarse
en las bacterias una disposicidén similar. Estos conglome

rados de ribosomas (pohrribosomas) est:an relacionadog -
con la sa'.ntesis de la proteina.

En los cultivos bacterianos mis viejos se ‘=
pierde generalmente la homogeneidad del citoplasma y los
gérmenes presentan desigualdad mis o menos visibles en ~
la coloracifn, estos nuevos aspectos se deben en parte -
a la formacién y separacidn desde el citoplasma, de gri-
malos o goétitas de varias sustancias, que pueden ser -
conaiderados como inclusiones gelulares. Las mis impor -~
tantes de estas inclusiones son: los grinulos metacromi-
ticos, compuestos de volutina; y las gotitas de grasa -~
(limdos), compuestos principalmente de poli ~ B - hidro
xibutirato. Algunas tiobacterias (bacterias sulfurosas)—

acumulan duramte su crecimiento glébulos de azufre ele -
mental en su citoplasma.

Granulos Metacromiticos.~ Aparecen como gll-
bulos de material intensamente tefiible dentro del cito ~
plasma. Se ven en varias de las bacterias patdgenas im -

portantes pero mds destacadamente en los bacilos diftérl
cos , ’

Los grinulos algunas veces se¢ denominan gra -
nulos de babes erneést,o mis corrientemente,metacromiti ~
cos, puesto que al tefiirse adquieren un colo distinto
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del propio colorante se les Ilama tambiln grénulos de -
volutina. Estos grinulos eran considerados a menudo co -
wo nficleos o cuerpos reproductores.. Hoy sabemos que re =~
pre-entan simplemente granos de material alimenticio de-
reserva, almacenado temporalmente en las cflulas madu -
ras de algunas especies. La volutina es una sustancia -
viscosa que puede presentarse en forma de gotitas o de -~
hilos irregulares, no solo en muchas bacterias, sino tam

bién en levaduras, mohos y algas, su principal componen:
te quifiico es un metafosfato.

Gotitas de Grasa (1{pidos).- Las gotitas o -
granulos de grasa tefildos destacan especialmente en las-
bacterias que fijan el nitrégeno en el suelo, en los -
grandes espirilos de vida libre y en varios bacilos aci~
dorresistentes y en los bacilos formadores de esporas, -
aerobios comunes del suelo y el polvo. Tambi&n se encuen
tran hpldos intracelulares en los bacilos de la difte ~
ria, en los bacilos anaerobios de las heridas infecta ~
das y en los cocos grampositivos y gramegativos. La can
tidad de 1fpidos intracelulares y su colocacibn dentro —
de las células, son hasta cierto punto, caracteristicas-
en las bacterias de determinados géneros e incluso, en -
algunos casos en determinadas especies. Es probable, ain
embargo, que algunos de los granos de 1lipidos desempeficn
una funecibn (til en el almacenamiento de energia.

Sistcma Membranoso.- Investigaciones usando-
el microscopio electrdnico y varios procedimientos para-
fijar bacterias, indican que incluso estas células pro -
caribticas simples contienen en su citoplasma una red de
estructuras membranosas interconectadas. Los mcsosomas —
son invaginaciones de la membrana citoplasmética dent ro~
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del citoplasma. Estas estructuras sirven no solo como ~
asiento de las enzimas respiratorias, sino que también -
estin destinadas a regular ordenadamente la divisién de
las bacterias. Los mesosomas pueden proporcionar una mem
brana continua que enlace las fibrillas nucleares por un
extremc y la membrana citoplasn;tica por otro. Comoc la ~
divisidn afecta a estas doa estructuras, los mesosomas -
pueden ser el medio de coordinacién durante la divisidn-
se cree que los ribosomas de las bacterias no existen «
como partfculas discretas en el citoplasma, sino que es-
tan dispuestas linealmente sobre membranas interconecta-
das que estin unidas a la membrana dél plasma.

Falta mucho por hacer para aclarar la existen
cia y funcién de los sistemas membranosos bacterianos, -
va que la ~omposic1§n de estas estructuras proporcionari
una visibn mis amplia en la fisiologfa bacteriana y en -~
el concepto de unidad de citologla.

Material Nuclear.~ Las bacterias tienen un -
nlicleo de tipo primitivo se descubrieron dentro del ci -
toplasma corplisculos tefidos claramente, estas estructu-
ras, a veces llamadas corplisculos de cromati.na, en reali
dad son nficleos, se han encontrado en niimero regular du-
rante las etapas de crecimiento activo en muchas espe -
cies diferentes, y se ha demostrado que se dividen inme~

diatamente, antes de que se divida toda la célula bactel
riana.

Quimicamente los nlicleos contienen Acido de -

soxirribonucleico (DNA), probablemente ligado a una pro-—
teina basica.
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Los nloleas bacterianos no estén rodeados por
una membrana, como sucede con los nGoleos de formas supe
riores. Los niiclecs no experimentan mitosis y no se com
prende todavi".a su manera de reproducirse durante su divi
sidn. Hay al parecer um contacto entre las fibras del -
nlicleo y las membranas mesosomkticas. Algunos investiga-—
dores creen que los mesosomas desempefian un papel activo

enla geparacidn de material nfclear durante el desarro -~
1lo de la divisibn bacteriana.

CiEulu e~ Alrededor de muchas células bac -
terianas hay una especie de cubierta gelatinosa, llamada
capa mucosa, esta cubierta envolvente es demasiado delga
do para que pueda verse en la myorfa de las egpecies, -
con frecuencia la cdpsula es mucho mis amplia que la
miama célula bacteriana a menudo se encuentran cadenas
o parejas de microorganismos, dentro de una sola cdpsu -
la continua. El origen del material capsular se descono-—
ce y su relacifn con las células alin no se ha comprendi~
do claramente puede surgir de una modificacibén de la pa~
red celular o puede ser un producto secretado por las -~
bacterias vivas, que permanece adherido como una estruce~
tura mucilaginosa mis ¢ menos consistente. En cualquicr—

caso la formacién de la cipsula estd muy influida por
las condiciones del medio.

-

Por estudios qufmicos se demostrd que el ma -~
terial capsular proveniente de diferentes bacterias es ~

de composicifn variable, mis comummente se forma de poli
sdcaridos complejos, perc en algunos casos se compone de
sustancias parecidas a la mucina que contiene nitrégenc.
Entre las bacterias patégenas, el fenbmeno de formacifin-
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de la cipeula es de primern importancia, probablemente -
todas las bacterias patégenas elaboran por lo menos, una
pequefia cantidad de sustancia capsular cuando crecen en-
loa tejidos del organismo y las cipsulas mis percepti -
bles se ven en los gérmenes recién obtenidos del hulsped
infectado. Parece que las cdpsulas actfan como un tipo -
de defensa contra los factores bactericidas en los 1{ -
quidos del cuerpo. Estas contribuyen en forma definiti -
va al poder patdgeno, o virulencia, de loe microorganis—
mos. Con la desaparicibn de las cipsulas hay una marcada
disminucifn en su poder patfgeno.

Fﬂelos.- Motivilidad de las bacterias.- To
dos los espirillos y aproximadamente la mitad de las
especies de bacilos mis conocidos, pero ninguno de los «
cocos ordinarios, poseen la capacidad de locombeidn a -
traves de los liquidos es decir, se pueden mover indepen
dientemente de un lugar a otro, las bacterias que tienen
capacidad de moverse se dice que son mbéviles y las que —
nola tienen, inmbviles. Algunos organismos se despla =
zan lentamente, otros lo hacen con rapidez realmente —~
sorprendente. Los rganos de locomocibn son muy delica —
dos; son prolongaciones parecidas a pelos que se extien~
den desde una o mas partes de los cuerpos celulares de -
las bacterias mbviles y se llaman flagelos. Los flagelos
salen del citoplasma; son retenidos por los protoplastos
aislados de los bacilos mbviles, generalmente estin algo
enrollados y son a menudo mis larges que las bacterias -
mismas. Son extremadamente delgados y tienen una anchura
aproximada de 0.013 se rompen facilmente los flagelos -
se componen de subunidades de una proteina fibrosa llama

“"flagelina". Es una proteina contrictil y semejante 2
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lai protcinas contr‘ct:ues que se encuentran en el teji-
do muscular.

Pelos ,~ Son estructuras que poseen muchas es—
pecies bacterianas gramnegativas, son superiiciales y se
mejantes a los flagelos primero recibieron el nombre de~
fibrinas; hoy se prefiere llamarlas pelos, los pelos no-
estdn relacionados con la motilidad y pueden presentar -
se tanto en microorganismos mbviles como en inméviles., -
Son unas fibrillas muy delgadas, mis cortas que los fla-
gelos, y que se encuentran por centenares en una sola -
célula bacteriana. Se han encontrado varios tipos dife -
rentes de pelos pero la funcidn que desempefian es la si-
guiente: pueden servir como un medio para obtener nu
trientes o para sujetar bacilos a las superficies.

L.

Alparecer , los pelos estdn compuestos de -
subunidades de una protefna espem.ﬁca, la pilina, proba
blemente estas subunidades se unen formando fibras que,
a su vez, se enrollan alrededor de otras para formar una
estructura hueca, tubulosa y helicoidal.

Formacidn bacteriana de esporas.~ Algunos ti
pos de bacilos son capaces de transformaree en cuerpos -
reaistentes llamados esporas ( o endosporas )} el cual -
es capaz de resistir temperaturas relativamente altas y-
otras condiciones desfavorables, pudiendo asi conservar-
vivo al microorganismo que de otra manera pereceria. ~
Cuando se encuentra en condiciones favorables. La espora
germina y vuelve a la forma orginal d e bacilo. Esta no~
table propiedad d e formar esporas esti limitada sélo a-
unas pocas especies de bacilo, pero es de una enorme ime
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portancia prictica. Las bacterias acrobhl fomdorn -
de esporas pertenecen al género bacillus, y las especies
anacrobias, al género clostridium. Solo se forma una es-
pora por bacteria por lo que se infiere que la formacién
de esporas entre las bacterias no es por multiplicacibn-
{los mohos por el comtrario, se multiplican formando mu-
chos corplisculos similares, también 1lamados esporas)

La esporulacién es un proceso complicado que~
requiere la preparacién adecuada del microorgenismo y -

que implica un mecanismo enzimftico complejo. Se inicia-
como una protoespora, separada del citoplasma en un re -
pliegue de la membrana citoplasmitica. Al desarrollarse-
una espora, los contenidos celulares, especialemente el~
material nuclear, se condensan en corpfisculos redondos u
ovalos con una pared gruesa, Los mesosomas est:{m intima~
mente relacionados con la esporulacibn, al parecer, sir=
viendo de nuevo como conexidn entre el nlolec y las meme
branas celulares. Durante la esporulacidn se aintetiza~
fcidos diplicolfnico, exclusivo de las eaporas bacteria-
nas y que no se encuentra en las células vegatativas,

Un bacilo en su eatado original de crecimien—
to activo se 1lambd forma vegetativa del organismo. Cuan~
do un bacilo estd en proceso de convertirse en espora ase
dice que se encuentra en forma esporulante; a veces se -~
1lama esporangio, la espora completamente formada y se ~

parada de la bacteria en que se desarr0116 se 1lama espo
ra libre.
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Germinacién de Esporas.- La gerninacién de e
poras es el proceso inverso de 1a formaoifn de esporas,—
el proceso de la germinacion varfa con las diferentes s
pecies y cuando se observa en el microacopio Gptico pare
ce que €8 un atributo tan constante de un tipo determi -

nado de bacilo esporulante, como el caridcter de las espo
ras mismas.

La formacifn de esporas es una propiedad de ~
un grupo relativamente pequefic de bacilos, cuyos miem
‘bros tienen varias caracteriadticas . en comlin. Todos los—
bacilos formadores de esporas se¢ pueden encontrar en el-
suelo, donde se hallan en estado de easpcras, el suelo es
el medio natural de muchos de estos microorganismos y —
otros se encuentran normalmente en el tracto intecstinal-
de seres humanos y animales y llegan al suelopor las -
exaregiones intestinales, algunos tipos se hallan siem -
pre en el palvo y llegan a esparcirse ampliamente. Afor-
tunadamente, solo unos pocos de estos mcroorganiﬂmos es

porbforos puéden ser patfgenos. La mayoria son saprbfi -
tos del todo inocuos.

2.~ Fisiologfa Bacteriana.- La fisiologia es-
tudia las funciones de los seres vivos, y su finalidad ~
es observar sus actividades y las partes de que estan -

compuestos, para luego explicar como y por qué se reali-
zan estas actividades,

La fisiologia bacteriana intenta comprender,
no las funciones de las bacterias en relacidn con el o
hombre, como serfa la produccibn de enfermedades o las —
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reacciones de fermentacién, sinoc la funcifm d elos pro=
cesos bacteriancs y sus reacciones entre las bacterias -
mismas, dichos estudios son la base para una mejor apli-
cacifn de la bacteriologfa a la salud del hombre. A tra~
vés del estudio de la fisiologfa de las bacterias, se -
puede llegar a conocer que condiciones son necesarias o=
para cultivar los microorganismos a fin de ponerlos al -
servicio del hombre, o degcubrir como impedir su multi -
plicacibn, ademis, la quimica fisiolbgica de los micro-
organismos es fundamentalmente la misma que rige la vida
de plantas y animales superiores, ael como de los seres-
humanos. Los mecanismos intimos, a través de los que las
células vivas del organismo humano obtienen alimento y -
energfa para su desarrollo y actividad, no son esencial-
mente mis que modificaciones y elaboraciones de los mis-
mos procesos bioquimicos utilizados por los microorganis
mos. De aquf que los estudios sobre nutricidn bacteriana
y otros aspectos de la fisiblogla bacteriana, ayudan a -
explicar la qufmica vital de todos los seres vivos.

Caracteristicas de crecimicnto de las bacte ~
riags.-~ La vida de una bacteria u otros microorganismos -
‘en 1a naturaleza esta frofundamente influida por las ca-
racteristicas siguientes: temperatura, luz, humedad, aci
dez y alcahnidad, oxfgeno atmosférico, presidn . osm&ti—
"ca relacién con otros microorganismos. Por esta razon -
el niimero de individuos vivos de una especie que proba —

lemente se encuentran en un lugar determinado, fluctfan

mucho de un momento a otro y en una forma que no se puc~—
de definir.




El crecimiento y muerte de una poblacién - -
bacteriana en medios liquidos en condiciones artificia -

les, sigue un curso definido que se puede dividir en cua
tro fases principales:

1.~ Fase lenta.

2.~ Fase de crecimiento logaritmico.
3.~ Fase estacionaria.

L.~ Fase de descenso.

Descritos ya en capitulos anteriores (ecolo ~
gia bucal) .

Formas de Colonias Bacterianas.-£l tamafio, -~
textura, forma y color de las colonias es modificado enw
grado diverso por la naturaleza y otros factores del me~
dio ambiente, pero cada variedad de bacterias tiende a ~
formar de una manera constante el miamo tipo general dec—

colonia, cuando crece en el mismo medio y en iguales con
diciones..

Las bacterias de una sola especie pueden for—
mar varios tipos diferentes de colonias como son:

1.~ Colonias lisas (L).- de contornos y formas regula -
res,

2.~ Colonias rugosas (R).- De aspecto granuloso € irregu
lar.

3.~ Colonias tipo mucoide (M).~ D¢ naturaleza blanda y a
menudo viscosas




4 e~ Colonias enm (diminutas).

Se= Colonias de tipo mixto, como las LR predominantanen—
te lisas las LM, etc.

INFLUENCIAS DEL MEDIO EN LAS BACTERIAS .~ Lase
bacterias se encuentran a merced del medio y pueden ser—
afectadas favorable o deafavorablemente, por cambios in—
significantes del estado fisico o quimico de su medio am
biente. Esta suceptibilidad es afortunada, porque contro
lando las condicionea ambientales, podemos estimular el~

desarrollo de las bacterias, o bien detener su crecimien
to o destruccidn segin se desee.

Efectos de la Temperatura.~ Para cada espe -~
cie de bacterias existe una temperatura, en la cual el -
crecimiento y multiplicacién se puede llevar a cabo con-
mayor rapidez (temperatura §ptima) de crecimiento esta ~
corresponde ala temperatura ordinaria del habitat natu -~
ral de la especie y a la temperatura en que las enzimas-
bacterianas esenciales funcionen mejor.

A temperaturas por debajo o por encima de la-
Sptima, los gérmenes se muestran menos activos y crecen~
y se multiplican mis lentamente (temperaturas, minima y~
mixima de crecimiento), para la mayoria de los microorga
nismos que viven en el cuerpo humano la temperatura mini

ma se encuentra alrededor de 20°C y la mixima es de 42— -
45°C.

Efectos de bajas temperaturas.- por debajo de
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1a temperatura mfnima de crecimiento la mayor{a de las -

bacterias dejan de multiplicarse, aunque no todas las
bacterias, mueren con el frio muchos microorganiamos so-
breviven durante semanas congelados en el hielo y vuel -
ven a desarrollarse cuando este se funde,

Efecto de temperatura elevadas.~. Las tempet'a
turas elevadas son mucho mis nocivas que las bajas, algu
ms veces un microorgaxﬂsmo continuari creciendo a tempa
raturas normalmente elevadas, pero al hacerlo perderd al
gunas de sus propiedades caracteristicas.

Si se calienta culaquier bacteria por encima.
de su temperatura mixima de crecimiento a un grado sufi-
ciente muere invariablemente.

A la temperatura mis baja a que muere un mi -
croorganismo en un tiempo deffmnido {10 minutos) se le -
1lama punto térmico letal, expresidn inexacta ya que no-
todas las bacterias mueren después de unos minutos.

El lapeo necesario para matar todas las bac
terias de una substancia dada a una temperatura y en

condiciones determinadas se denomina tiempo témﬂ.co le
tal. Ejemplo: la leche que se mantiene a 62° durante
30 minutos queda libre de gé&rmenes patdgenos.

1

La exposicién en cualquier liquido acuocso, a-
temperatura de 60 ~ 65°c durante meédia hora, es suficien
te para matar todas las bacterias patégenas no formado-

as de esporas y casi todos los microorganismos no forma
dores de esporas.



Tabla que muestra las clases de bacterias .se.-
gfn sus relaciones con la temperatura.

CLASE Temperatura aprox. de creo_i_
miento.
Minima Sptima Mixima
psicréfila (amantea del '~
frio) 0%

10-15% 30°%
mesSfila (amantes de la mode
racién) 15-25°c  25-37°¢ 40-55°

Termbéfila (amantes del ca—

lor) 25-45°¢ 50-60°  60-90°¢

La temperatura Optima para las bacterias pa -~
risitas del hombre y otros animales de sangre caliente -
es de 37°, la temperatura normal del cuerpo.

Efectos de la Luze~ El desarrollo de las plan
tas verdes esta en razon directa con las horas de luz -
solar que recibe, Hay familias de bacterias saprofitas -
que viven en el mar, lagos y otras aguas naturales, que-
lo mismo que las plantas verdes son también fotosintéti-
cas, contienen pigmentos verdes, rojos o plirpuras y fun-
cionan como la clorofila de las plantas superiores, per-
mitiendo a estos microorganismos obtener energfa de la -
luz solar y asimilar bibxido de carbono (en condiciones—
anaerobias), una gran mayor{fa de las bacterias, sin em —
bargo, son quimiosintéticas, y por lo tanto no tiemen
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clorofila ni pigmentos fotosintéticos alguno, de tal for
ma que su crecimiento no es  afectado por la luz solar .
Por el contrario la mayoria de las especies son dafiadas-
incluso por la luz difusa del dfa y mueren en pocas ho -
ras si se exponeén directamente a la luz solar, eato se -
debe a los efectos destructivos de las radiaciones ultra

violeta d ela luz solar, que calienta y seca cualqui.er -
ObJetOQ

Efectos de la humedad (desecacibn).—La abun
dancia de agua es tan indispensable para el crecimiento-
de las bacterias como el suministro adecuado de sustan -
clas nutritivas. De hecho las bacterias no pueden alimen
tarse sin agua, debido a que 1los elementos nutritivos -
deben estar disueltos antes de que puedan ser absorvidos
a través de las paredes celulares de los miercorganismos.

la simple eéliminacitn de la humedad del medio
préximo a una bacteria en desarrollo no produce necesa—
riamente una muerte inmediata, muchas especies sobreviven
en estado de desecacibn; ejemplo: Blumorragia y Meningi~

tis que se conservan vivos indefinidamente en estado se-
COe»

Al método de conservacifn de cultivos de bac-
terias, virus filtrables, enzimas, toxinas, plasma san -
guineo, etc. en forma de polvo seco, por congelacién ri-
pida y evaporacidn al vacfo, se llama liofilizaéifn. -

(el producto final, el polvo, es extremadamente hofilo,
es decir, con gran avidez por el agua.
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Efectos de acidez y alcalinidads Pi.~ El -
grado de acidez o alcalinidad de soluciones acuosas, co-

mo los medios de cultivo bacteriano, se expresa en térui
nos de concentracifm de hidrogéniones y el grado de aci—
dez o alcalinidad se determina por la concentracién de =~
hidrbgeniones en el medio, Una manera de expresar la con
centracién de hidrogeniones es en términos de normali -
dad (N), recordando que una solucién normal de hidrégeno,
es la que podria contener un gramo de hidrégeno por 1i -
trog As{ una solucibn que comtiene 1/1000 gr. de icnes -

(H) , por litro tendria una concentracifn de hidrogenioe
nes de n/lm() 6 sea O.CI)I N.

La escala de PH va de O -~ 14 una solucibn -~
peutra, ni alcalina, ni 4cida tienen un PH 7.0 las solu-
ciones fcidas tienen un PH inferior a 7.0 las soluciomes
alcalinas (bdsicas) tiemen un PH superior al 7.0 la san-
gre humana es ligeramente alcalina y esta generalmentec -

a PH 7.4 al grado de acidez o alcalinidad. se denomina -
reaccién de un solucién,

Los microorganismos acidlricos encomtrados -
en las secreciones alrededor de los dientes estin adap -
tados a una reacclbén &cida (PH 5.5 aprox.) pero la gran-
mayoria son afectados desfavorablemente por un medio 4ci
do y crecen mejor en un medio neutro o ligeramente alea-
lino, hay algunos microorganismos que crecen mejor en -
un medio fuertemente alcalino, ejemplo: espirilo del cb-

lera, prefiere un PH 8.0, los mohos y levaduras crecen-
bien a un PH de 5.0 y 7.0



&3

Relacifn con el oxigeno atmosférico. Todos-
los organiamos vivos necesitan oxigeno en alguna forma,-
aunque las bacterias difieren en su capacidad para usar-

el oxfgeno del afre, la mayorfa utiliza el oxfgeno di ~
rectamente de la atmbafera de la misma

manera que 1o ha-
ce el hombre y animalea, son aerobias.

Para un grupo importante de bacterias el oxi-
geno libre en el aire es tbxico, estos gérmenes extraor—
dinarios no pueden utilizar el ox{geno libre ni sobrevi-
vir en contacto con _61, por lo cual lo deben de obtener-
a partir de la descomposicifn y reordenacifm de compues—
tos que contienen oxigeno en el medio, son denominados -
anaerobios. Muchas bacterias patégenas aunque crecen
bien en condiciones aerobias ordinarias, se deharrollan-
mejor en una primera o segunda generacifn en medios ana-
erobios de cultivos artificiales o al menos parcialmen -
te anaerobios. La mayoria de los agentes patdgenos son -
claranente microaeréfilos (prefieren muy poco aire).

Condiciones de presidén oembtica. El agua -~
entra o sale de las bacterias por el proceso llamado bs.
mosis, segin se hallen los microorganimmos en uma solu -
cién mds dilu{da o en otra mis concentrada que la que -
existe dentro del cuerpo de las bacterias mismas. E1 pro
toplasma bacteriano siempre contiene mis sustancias di -
sueltas que agua pura, de manera que si las bacterias
entran en suspenciones de agua destilada, esta agua se
difunde en las células bacterianas dilatindolas y tal
vez reventindolas (plasmoptisis o turgescencia), por
otra parte, si se colocan dos bacterias en una solucidn-
muy concentrada de salmuera, el agua sale de las células

-

-




64

bacterianas y pasa a esta solucidn de manera que los -
microorganismos se contraen y mueren (plasmblisis). As{-
se conserva la carne debido a que las bacterias que po -
dffan daflarla no se pueden multiplicar en la salmuera, -
de forma semejante, la fruta y otros alimentos de facil-

deacomposicién se pueden conservar en soluciones concen~
tradas de azficar.

Caracteristicas de los microbios vecinos.— La
vida de cualquier microorganismo en su habitat natural -

esta afectado notablemente por la presencia de otros mi-
crobios.

Cada lugar tiene su poblacidn microbiana ca -
racteristica que comprende varias especies, a menudo dee
muy diversos tipos, que viven en intima y mutua rela
oibn asi{ encontramos relaciones de:

-

Simbjosis, comensalismo, antagonismo, mezclas,
etc.

3¢~ Metabolismo y nutricibn bacteriana.- El -
metabolismo es el conjunto de transformaciones quimicas-

que los organismos vivos deben realizar para mantenerse-
¥ reproducirse.

Se divide en:

Anaboliamoc .~ Proceso mediante el cual los organismos sin
tetizan material celular.
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Catabolismo.— A travé€s del cual las células descomponen~
los materiales nutritivos.

Cﬂdﬁn ﬁdca de las células bacteria -

nas.- La materia viva de las bacterias es esencialmente-
.].-;-misma que el protoplasma de los otros organismos vi -~
vos esti formada por compuestos de carbono, ox{geno, hi~
drégeno, nitrégeno, azufre y- fésforo, como de 80.85% en—
los cuerpos de las bacterias en crecimiento, puede sor -
de agua. Se encuentran proteinas, carbohidratos 1{pidos-

¥y &cidos nucléicos y también aquellas sustancias de méxi
ma importancia llamadas enzimas,

Protefnas.- Estos compuestos orginicos com -
Plejos que contienen nitrdgeno, estin en las bacterias ~
como simples protefnas albumina, (globulina), como prote
{nas degradadas (polipeptidos o peptonas), como nucleo -
prote:_!nas y como otras proteinas conjugadas en combina -~

ciones con carbohidratos o lipidos, ademis, todas las
enzimas son protefnas.

-

Algunas proteinas caracterizan a determina
das especies de bacterias.

Las protefnas se componen de aminoicidos, de
las proteinas se han asilado unos 20 am:.no&cidos distin-
tos. Tienen una estructura similar que contiene una par—
te &cida, conocida como grupo carboxilo, una parte bisi-
ca que se conoce como grupo amino y una parte orginica,-
llamada grupo radical (R). Las diferencias en los amino-
fcidos sc¢ deben a la naturaleza del radical. Las molécu~
las de proteinas contienen muchos aminoicidos diferentes,




66

con los cuales se unen por enlaces. La unién de un grupo
carboxilo y amino se denomina enlace peptidico, cuando -
se unen muchos aminofcidos en cadenas forman polipépti -
dos y, mediante combinaciones mfs complejas de los poli-
" pbtidos, forman proteinas.

Carbohidratos .~ En las bacterias encontramose.

almidén y glaclgeno, asl camo aziicares mfs simples. Los-

polisacéiridos y los compuestos formadospor combinacio-
nes de carbohidratos y aminodcidos, forman parte de la -
estructura bidsica de las paredes celulares bacterianas.

Los carbohidratos mis simples, como glucosa -~

o fructusa, son las fuentes principales de energfa para
el metabolismo bacteriano.

Lipidos.- Los materiales grasos se encuentran
principalmente en forma de grasas, ceras y fosfolipidos.
Los 1l{pidos que se extraen de las bacterias secas, por -
&ter y disolventes similares, son especialmente abundan-
tes en los bacilos de la tuberculosis y en los microorga
nismos afines acidoresistentes. La proporcién total de =

1fpidos en el bacilo de la tuberculosis llega a alcanzar
hasta un 41% de su peso seco.

Los lipopalisaciridos son compuestos que con-
tienen lipidos y polisaciridos. Las endotoxinas obteni -~
das de las paredes celulares de muchas bacterias gramne-
gativas son lipopolisaciridos.

Acidos Nucléicos .~Eatos compucstos complejos—
son componentes esenciales de las células vivas, se pre—
sentan en 2 tipos: el 4cido desoxirribonucléico (DNA), -
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transporta la informacién genética hereditaria que se -
halla en el nucleo. El otro, &cido ribonucléico (RNA), -
se encuentra muy concentrado en el citoplasma. E} RFNA -
interviene intimamente en la sintesis de las protefnas.-
Los doa tipos de dcidos nucléicos contienen tres compo ~
nentes iguales: un compuesto nitrogenado cfclico llama -
do base nitrogenada, un azlicar y un grupo fosfato, es -
tas tres sustancias estdn unidas para formar la estruc -
tura bisica del icido nucléico. El nucleotido un gran ~
nimero de nuclectidos estan unidos entre si a través de-

los grupos azicar y fosfato, para formar la molécula com
pleja del acido nucléico.

El RNA y el DNA difieren entre sf{ en la natu-
raleza de los azlcares y bases nitrogenadas que los com-
ponen. E1 RNA contiene amicar ribosa y las bases nitro-
genadas adenina, citosina, guanina y uracilo. E1 INA ~

contiene azicar desoxirribosa y las bases adenina guani-
na citosina y en lugar de uracilo tiene timina.

Enzimas y Metabolismo. Bacteriano.~£1 metabo-
ligmo implica muchas reacciones integradas que no pueden
realizarce sin enzimas. Se puede decir en realidad que -
sin enzimas no hay vida. Actlan como agentes catalfticos
que permiten que las reacciones bioquimicas complejas -
se realicen rapldamente con su presencia, puesto que de-
otra manera se realizarfan muy lentamente o no se realis
zarfan. Un catalizador es una sustancia que acelera la ~
rapidez de una reaccibén quimica.

Las reacciones enzimiticas de las bacteriag ~
son necesarias para que el organismo pueda:




68
1. Di‘sponer de nlim#nto en forma soluble para poder -
penetrar en las células (easto generalmente compren -

de la digestién enzimftica de las sustancias orgdni-
cas del medio que lo rodea).

2.- Tener un suministro necesario de energfa para la bio
sintesis del protoplasma y para la respiracifn, re -
produccidn, motilidad y otros procesos vitales.

3.~ Utilizar (asimilar) eatos elementos nutritivos para-—
1la sintesis del protoplasma del cuerpo.

Cada una de las enzimas cataliza un tipo es -
pecifico de reaccibn quimica y actfian dnicamente sobre —
determinadas sustancias (substratos).

Eh algunos casos las enzimas requieren para su
funcionamiento la presencia de determinadas moléculas -
adicionales, no proteinicas llamadas grupos prostéticos,
que junto con la protefna, realizan la actividad enzimi~
tica. A veces los grupos prostéticos se pueden separar ~
facilmente de la protefna. Estos compuestos separados -
se conocen como coenzimas y por lo regular actfian en una
forma acoplada para llevar a cabo las reacciones bioldgi
cas. Durante el proceso enzimitico, la coenzima se pue <
de modificar qufmicamente, pero, a medida que avanza la-
reaccifn acoplada, se regenera la forma original de la -
coenzima. La parte protefnica de la enzima se 1llama apo-
enzima. Ni la apoenzima ni la coenzima pueden funcionar-
por si mismas, sino que necesitan combinarse para foymar
la enzima completa (Holoenzima). Algunas coenzimas pue —
den con diferentes apoenzimas y por este medio partici ~
par en muchas reacciones cataliticas,




Algunas enzimas requieren un Y(g metflico
(cofactor) como magnecio (Mg ++), hierro (generalmente
Fe ++ o calcio (Ca3+). Muchas enzimas se forman origi:
nalmente como precursores inactivos, que se convierten
en enzimas activas, en presencia de otros agentes exte -

riores a la célula, que se llaman activadores o quina
Sa8 .

-

e

Aunque las enzimas s§10 son formadas por las-
células vivas, muchas se pueden extraer en estado activo
de las bacterias u otros microbios y de los tejidos de~

plantas y animales superiores, de manera que se pueden -~
eatudiar en el laboratorio.

Las enzimas generalmente reciben su nombre -
afiadiendo el sufijoasa al nombre del sustrato sobre el -
que actua, por ejemplo: lactasa, maltasa, proteasa, ami-
lasa, 0 a un té&rmino que indica el tipo de reaccidn pro-
ducida como oxidasa, reductasa, hidrolasa, catalasa.
Las enzimas descubiertas antes de haberse formado una -
nomenclatura sistemitica recibieron a veces nombres des—
criptivos, como pepsina (enzima que digiere las.protei -~
nas en el est8mago), ptialina (enzima de la saliva que -

digiere €l almidén) o tripsina (enzima proteolitica del
pancreas) .

Sistemas Enzimiticos en las Bacterias.- Las
complicadas que acompafian el desarrollo bac
se realizan por simples enzimas que reaccio
Por el contrario una descomposicién particu -
lar o un proceso sintético se cataliza generalmente por-—
una sola enzima (micamente al principlio, mientras que la
reaccién final, es el resultado de una cadena de canm

reacciones
teriano no
nan solas.



bios quimicos, que incluyen una serie de enzimas diferen
tes por esto se habla con propiedad de sistemas enzimi -

ticos de las bacterias. Ninguna reaccifn enzimftica se -
puede producir sin acoplarse con otra.

Las enzimas bacterianas pueden ser extracelu-

lares (exoenzimas o intracelulares (endoenzimas). Las -

endoenzimas funcionan en el interior de los organismos -~

vivos, mientras que las exoenzimas son secretadas en el-
medio que las rodea y actian fuera de las células.

Excoenzimgs,- Las exoenzimas estan relaciona -
das principalmente con procesos digestivos e hidrolfti -
cos, es decir, con la descomposicibn de materiales com -
plejos en el medio que los rodea en sustancias solubles.
mis simples; de esta manera los elementos nutritivos se-
hacen utilizables y luego son absorbidos en las células~
bacterianas. La mayorfa de las exoenzimas se llaman pro-
piamente hidrolasas; es decir, son enzimas que llevan a-
cabo la descomposicién de grandes moléculas orginlcas, -
introduciendo siempre una molécula de agua.

Endoenzimas .- Actlan dentro o muy cerca de la
superficie de las células, se relacionan principalmente~
con las reacciones que resgultan en la sintesis del pro -
toplasma bacteriano y en el suministro de energi&. Estos
pProcesos de sintesis son generalmente condensaciones -
complicadas o transportaciones moleculares, llevadas a -
cabo siempre a través de la accifn catalitica de enzimas
intracelulares. Las endoenzimas no ge hallan distribui -
das al azar dentro de la célula. Parece que la mayoria -
de ellas estin vinculadas a estructuras celulares parti-
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‘culares, como membrana plasmitica, mesosomas o ribosomas.

Enzimas constitutivas e inducidas.— Las enzi-
mas que se hallan siempre presentes en las células, inde
pendient emente d ela naturaleza del medio circundante se
llaman (enzimas constitutivas), sin embargo, algunas en-
zimas pueden ser sintetizadas solo camo una respuesta a-—
la presencia de substratos espec{ficos (inductores) que~
se encuentran en el medio. Eatas enzimas estin ausentes,
o se encuentran presentes solo en cantidades pequefias, -~
Cuando el substrato especial o inductor especifico de -
la enzima se afiade al medio, se estimula la formacibn -
de la enzima, ejemplo, algunas bacterias pueden desarro-
llarse en un medio que no contenga azicar galactosa. Si-—
trasladamos luego estas bacterias a una solucibn de ga -
lactosa, no habfa fermentacifmn de este azicar. Sin embax
go, 8i la misma bacteria se desarrolla primero en un —
medio gque contenga galactosa y luego se lleve a la solu..
cibn de galactosa, habri una rapida fermentacidn del -
azicar, las bacterias formaron la enzima capaz de fermen
tar la galactosa finicamente cuando se han desarrollado —
en presencia del azicar. Por lo tanto, la enzima fue in-
ducida por la presencia de un substrato de glucosa.

La sintesis de las enzimas inducidas esta
bajo control genético. Las bacterias son incapaces de
sintetizar la enzima inducida, a menos que la informa -

cidén genética especifica este presente en el material .
nuclear.
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~ Regulacitn de la Actividad Enzimtica.-Meca -
niszo de retroalimentacit

o= Incluso los mecanismos uni
celulares como las bacterias, deben tener unos mecanis -
mos por los cuales puedan regular sus actividades enzlm&
ticas. Investigaciones recientes han demostrado que cuan
do se acumula un exceso de un producto de biosfntesis, -
se "retroalimenta" en la via enzimitica implicada en la-
produccifn; esto limita la actividad enzimitica ulterior,
bien sea reprimiendo la formacién de enzimas en la via -
biosintética, o bien inhibiendo la accién de la primera~
enzima en el proceso. La inhibicidén y represién de la -
retroalimentacién, asi como la formacibn de enzimas in -
ducidas, permiten a las cZlulas bacterianas emplear efi-

cazmante nutrientes, sin disipar la energia por sinte
sis innecesarias.

-

Factores que afectan la actividad enzimitica.-
Estas reacciones tan complejas estin marcadamente influi
das por las condiciones fisicas y quimicas del medio ~
que las rodea, as{ vemos que su actividad esta determina
da por fendmenos como: acidez, alcalinidad (PH), temperz\
tura, presién osmftica, sustancias téxicas, y al parecer
algunos antibiéticos y desinfectantes.

Nutricibén Bacteriana.-Se divide a las bacte -
rias en dos grandes grupos segin los materiales. nutriti-—
vos que necesitan y la manera como obtienen energ{a:

Bacterias Autdtrofas.- Utilizan sustancias -
inorginicas simples como la {mnica o principal fuente de-
rutricién y generalmente son incapaces de utilizar mate-




73

rial inorginico mfs complejo; solo un pequefic nfimero
bacterias pertenece a este interesante grupo, estos mi -
croorganismos pueden obtener carbono de diéxido de carbo
no y: su nitrégeno de compuestos inorganicos nitrogenados
como amoniaco o nitritos. Algunas de eatas bacterias pue
den usar sustancias orginicas, autotrofas facultativas -
(parciales). Algunos microorganismos que usan la energfa
del material que se obtienen de la fotosintesis o por
oxidoreduccién se llaman autétrofos quimiosintéticos.

Bacterias HeterStrofas (sapréfitos y parisi -
tos) .~ Son microorganismos que no pueden aprovechar los—
compuestos inorginicos excepto en pequefia proporeidn,
para su nutricidn dependen de un suministro de sustan
cias organicas complejas.

-

Entre las innumerables heterftrofas, algunas—
obtienen habitualmente su alimento solo a partir de sus-
tancias no vivas (saprofitas). Muchas de ellas son espc—
cies resistentes, capaces de desarrcollarse en casi to
dos los ambientes en donde encuentran materia organica -
no viva, muy pocas sin embargo pueden sobrevivir dentro-
de los tejidos de un organismo vivo. E1l habitat natural-
de la mayorfa de los saprdfitos en cualquier lugar al -
aire libre, como el suelo y el agua. Muchos microorganis

mos sapréfitos se desarrollan en el contenido intesti -
nal de animales y seres humanos.

Hay un grupo de bacterias parasitas que estin-
acostumbradas a vivir en el interior o el exterior de -
cuerpos de seres vivos de los que obtienen los elementos
necesarios para su alimentacifn. Algunas especies inocuas
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( éonensalu) se encuentran habitualmente en ireas limi-
tadas del cuerpo como son bordes de encfa, membranas mu-
cosas de faringe, intestinos, genitales, etc..

Factores esenciales del crecimiento.. Son sug
tancias absolutamente necesarias para el desarrollo nor:
mal de una bacteria determinada, debido a que no pueden-
ser sintetizadas a partir de los materiales nutritivos,-
estin presentes en cantidades muy pequefias y no se usan~
como fuentes de alimento o energia. El1 factor de creci -
miento esencial es un compuesto orghnico complejo, una -~
vitamina que tiene la misma relacibn con la nutricién -
de las bacterias que las vitaminas ya conocidas con la -
nutricién del cuerpo humano, de hecho las vitaminas que-
act@Gan en las bacterias (riboflavina, tiamina, icido ni-
cotinico, &cido pantoténico), son los mismos compuestos-
que se sabe desempefian importante funcibén en la nutri -
cifn humanz y animal. Algunas bacterias también necesi -
tan elementos metilicos simples, como hierro o mangane -~
so, sales i.norginicas como fosfatos y sulfatos.

Algunos factores esenciales de crecimiento -

son: aminofcidos ( ac. nicotfnico, beta alanina), facto-
res X y V presentes en la sangre.

ANTIMETABOLITOS .~ A consccuencia de las nece
sidades de algunos metabolitos esenciales definidos, las
bacterias son vulnerables a la seccibn antagénica de sus
tancias que son quimicamente similares, pero no idénti -
cas a los factores esenciales de crecimiento. Se ha en -
contrado que un organismo puede ser facilmente formado -~
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_para aceptar y asimilar una sustancia perjudicial (un -
antimetabolito), en lugar de un metabolito que en rea -
lidad necesite, y asi, los sistemas enzimiticos vitales

pueden ser bloqueados dando por resultado la lesibn o -

la muerte de la célula de este modo podemos explicar la-—
accién de las sulfonamidas que detienen el desarrollo -

de muchas especies bacterianas por tener una estructura-
molecular semejamte a la del paba.

Metabolismo Enetiét ico.

Respiracidn de bacterias aerobias y anaero -
bias.- Para vivir y multiplicarse es necesaria una deter
minada cantidad de energfa. La principal fuente de ener—
gia de una célula viva es un conjunto de cambios quimi -~
cos que se agrupan bajo el nombre de oxidacién bioldgi -
ca. Las bacterias se pueden dividir en dos grupos, se -
gin sea su relacidn con el oxigeno molecular y la manera

como llevan a cabo sus necesarios procesos productores -
de energia: aerobios y anaerobios.

Aerobios.~ Este grupo esta formado por micro-
) . -
organismos que respiran de igual manera que los anima -~

les; es decir toman oxigeno del aire y liberan dibéxido ~
de carbono.

Anaerobios,- Este grupo mas pequefio que el -
anteriop,son bacterias que viven en ausencia del oxigeno
libre (molecular). Muchos de e8tos microorganismos son -
reacios a desarrollarse en presencia del mis pequefio In-

dicio de oxdgeno libre y muecren si se les cxpone al aire




por unos minutos.

Lla siguiente clasificacibén es m‘s correcta -
que la anterior:

1.~ Aercbios obligados.- Necesitan libre acceso al aire,

ya que no pueden utidizar mis que ox{genc molecular-
para la fltima etapa de su respiracibn (ejemplos: baci -
los formadores de ‘eaporas aerobias género bacillus; b&
cilo de la difteria, eapirilo de cdlera, etc.)

2e=~ Facultativos.~ Se desarrollan tanto en presencia

como en ausencia de oxigeno molecular, y algunos mues
tran preferencia por la tensidn baja de ox{geno es de
cir, una atmdsfera que solo contenga indicios de oxige —
no libre, estos se conocen como gérmenes microaerofilos—

(ejemplo: muchas especies patdgenas como estreptococos,
meningococos y bacilos de tifoidea).

-

3.~ Anaerobios obligados.- Estos organismos soloc se de -~

sarrollan cuando esti completamente exclufdo el oxigeno-
(ejemplos: bacilos del tétanos, bacilos afines formado -

res de esporas, como son: clostridium; bacilos fusifor -
mes; espiroqueta de sifilis.

Las bacterias anaerobias obtienen su energfa-
por respiracidn anaerobia o por reacciones de fermenta —
cifn. Es un error decir que los anaerobios no necesitan-
oxfgeno; deben tener algo de oxfgeno para formar su pro-
toplasma, lo correcto es decir que no pueden utilizar
el oxigeno atmosférico libre y molecular.

-
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Mecardismos de transferencia de e

{fa.~  En~
tre las actividades ::

importantes de . los organismos -
vivos estin las transformmciones de energfa. Las bacte -

rias obtienen su energ{a necesaria para sus funciones -
a partir de las transformaciones quimicas, especialmente
de las reacciones de oxidoreduccifn, fotosfntesis direc~
ta, la luz solar a través de la fotosintesis, es desde~
luego la principal fuente de energfa vital. Generalmens.
te las transformaciones de energfa liberan calor.la -~
energfa quimica se transfiere de un conjunto de reaccio-
nes a otro, a través de reacciones acopladas, para que -
se realice la transferencia es necesario que ambas reac~
ciones tengan una sustancia en comin, ejemplo:

l-A +B +X— C+ D +ENERGIA ( X')

2= E 4+ F ¢+ Xteew G +H+X

Estas reacciones acopladas, hacen posible -
que la energia se transfiera econ6micamente de una reac~
cibn a otra y que ayude a muchos procesos enzimiticos, -
que de otra manera no serfan posibles,

Trifosfato de adenosina (ATP) y enlaces quimi
cos de alto contenido ener;é:tvico.-&ll objeto esencial de-
las reacciones productoras de energfa es proporcionar -
a la c&lula una forma Gitil de energfa. E1 almacén biolé-
gico mis importante de ecmergfa es el compuesto trifosfa-
to de adenosina {ATP) este compuesto es el enlace acopla
do entre reacciones productoras y consumidoras de ener -
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Ngyia. 1la mayor parte del metabolismo celular se destina -
"a la generacifm de ATP.

Reacciones enzimfticas productoras de energfa .
Las principales reacciones quimicas productoras de ener -
gla para generar ATP, pueden agruparse bajo el nombre -
de oxidoreduccifn. En esta categorfa se incluyen los 3 -
tipos principales de procesos metabbdlicos productores de
energfa. Respiracifn aerobia, respiracifn anaerobia y -~
fermentacién. Aunque todas estas reacciones son ejemplos
de oxidacifn bioldgica por lo general el oxigeno mismo -
no interviene. En lugar de esto hay una transferencia -~
de electrones (principalmente en forma de hidrdgeno) de-
un compuesto a otros. As{, por ejemplo, cuando el hidré-
geno (H+) se oxida a agua (H,0), el &mico electrdn que -
lleva cada dtomo de H+ se cede o dona al atomo de oxige-
no, entonces la oxidacién del hidrbgeno significa pérdi-
da, de electrones hacia el &tomo de oxigeno, por otra

parte el oxigeno ha sido reducido, es decir, a ganado -
electrones.

En reacciones mis complicadas relacionadas o mo con oxige
no, se dice que una sustancia a sido oxidada cuando ac~-
thia como donadora de hidrbgeno { o sustrato oxidable) y-
pierde electrones, y se dice que ha sido reducida, cuan-
do actua como aceptora de hidrégeno (o agente oxidante)-
y gana electrones. Evidentemente, toda oxidacibn (pérdi-
da de electrones) debe ir acompafiada de una reduceiébn -
equivalente (ganancia de electrones), de la reaccién de-
transferencia de electrones sc puede describir la oxida-

cibn y la reduccidn, como reacciones acompladas de dehi~
drogenacidn-hidrogenacién.
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Rﬂinciﬁn Aerobia .~ En esta respiracién, el

ox{geno molecular es el aceptor de electrones fundamen -
tal para la oxidacién biolégica- reapiraciln no signifi-
ca llevar aire a los pulmones sino que se refiere a lag-
reacciones quimicas implicadas.

Los primeros pasos enzimiticos implican de -
hidrogenasas, mientras que en los Oltimos pasos media un
grupo de enzimas llamadas citocromos, El sistema de ci ~
tocromos consta de una serie de enzimas, cada una de las
cuales contiene un compuesto de hierro llamado Hem, que.
también se encuentra en el pigmento sangufneo, la hemo -
globina el hierro de Hem es un citocromo puede servir -
como un aceptor de electrones y transferirlos al Hem de-
otro miembro del sistema citocromo. Finalmente los elec
trones se transfieren al oxigeno que es reducido y trzms
formado en agua. E1 proceso llamado fosforilacibén oxida-
tiva, comprende la oxidacidn a través del sistema de
transporte de electrones y la generacibén de un gran
niimero de grupos de fosfato de alta energfa en ATP.

-

-

Muchas bacterias oxidan completamente los
compuestos orginicos a Co_ en otros casos, se efecta -
una oxidacidén incompleta, en la que los compuestos orgh
nicos, parcialmente oxidados aparecen como productos de:
desecho del metabolismo, muchos productos de los cuales-
son de gran importancia comercial, como alecholes, dci -
do acético. La oxidacién completa de los compuestos orgﬁ
nicos comprende Vias enzi.maticas complejas que sirven Pa
ra proporcionar productos intermedios metabdlicos duran—

te la sintcsisprotoplasmitica y gencrar ATP para la
energia.

en
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Rnﬁlr.ciﬁn' Anaerobia.- En este tipo de oxida
cién biolégloa el aceptor fundamental de electrones es
un campuesto inorgénico distinto del oxfgeno. Los com ~
puestos aceptores de hidrdgeno (electronea) son nitrato,
sulfato, y carbonato Coz. Algunas bacterias que emplean-
ordinariamente la respiracidn aerobia pueden utilizar -~

nitrato como aceptor final de electrones, si no hay oxi.
geno.

La respiracifn anaerobia produce ATP a través
de reacciones de fosforilacifm en la que intervienen los
sistemas transportadores de electrones, aunque no se co—
nocen los mecanismos,

Fermentacidn.~ Este es el tipo tercero dc re~
accibn oxidoreductora biolbgica que produce energfa, en—
la cual los compuestos orginicos sirven como aceptor fi-
mal de electrones. E1 donador de electrones (substrato -
oxidable) y el aceptor de electrones (agente oxidante)-
son compuestos orginicos y generalmente se originan am -
bos substratos a partir de la misma molécula durante el-
metabolismo. E1 ATP se genera durante una reordenacién —
oxidoreductora por un proceso llamado fosforilacidn a
nivel de substrato esta reaccidn difiere de la fosfori
lacién oxidativa en que el oxigeno no se necesita para
generar ATP. Los azlicares son compuestos que llenan es

tos requisitos y se tisan ampliamente en las reacciones -
de fermentacidn.

La respiracién aerocbia, la anaerobia y la fer
mentacidn son fundamentalmente las reacciones producto ~
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ras de energfa que dan por resultado la produccdén del -
ATP. Sin embargo, algunas fracciones de substratos utili
zados para la energfa son asimilados por las bacterias -
convertidas en componentes celulares y empleadas para el
desarrollo. La cantidad de energfa disponible, para la -
sintesis bioldgica proveniente de las reaociones oxido -

reductoras, depende de las vias metabblicas y del tipo -
de substrato utilizados.

La respiracidn aerobia, que da por resultado-
la oxidacidn completa de un compuesto orginico, produce-
muchas moléculas de ATP. La fermentacibn conduce solo a-
la oxidacidn parcial de un compuesto orginico y Gnica -

mente se generan unas pocas moléculas de ATP por' fosforé_
laciones a nivel del substrato.

Fotosintesis.~ En algunas bacterias la cner-
gia luminica es absorvida por pigmentos fotocsintéticos y,
despubs esta energia se transforma en energia de enlace-
quimico, dando lugar a la formacién de ATP. Este proceso
se 1llama fosforilacién :-fotosin€ética. El aparato bacte-
riano que contiene los pigmentos fotosintéticos y los -
sistemas enzi.miticos necesarios para generar ATP es una-
estructura subcelular directa llamada cromatéforo.

Sintesis de las Proteinas.~ El estudio de la
sintesis de protefnas en las bacterias nos muestra que ~
comprende varias estructuras. Primero, la célula bacte -
riana debe tener material genético adecuado para la sin-
tesis de una protefna determinada. Una vez que esta in -~
formacién genética esta dentro del material nuclear de -




_una bacteria, la informacién se puede dar a otras partes
de la célula para dirigir la s{ntesis de la protefna -
enpec_{fio;. Los pasos exactos de esta transferencia de -
informacién. Desde el nicleo a la protefna final, adn no
se han comprendido del todo. Sin embargo, sabemos que -
la informacién en el nficleo esta contenida en el fcido -

desoxirribonuclefco (INA) y se transcribe de esta sus ~
tancia al Ac. Ribonucléico (RNA).

E1 RNA se encuentra en el pitoplasma en va ~
rias formas una forma se enlaza con protefna para formar
pequefas part{culas citoplasmiticas llamadas ribosomas -
RNA ribosomitico, en los ribosomas se produce la sinte -
sis proteinica. Ctro tipo de DNA se forma en el nfcleo,
mientras esta extrechamente asociado con el DNA. Su {nt:i
ma asociacidn permite la transcripeién de la informa o
cidn genetxca para la sintesis de una proteina especifi-
ca del DNA al RNA. Se 1lama RNA mensajero (RNA m) una vez
formado el RNAm abandona el niicleo y se adhiere a los ri
bosomas, formando los ribosomas como cuentas o abalorios
en un solo corddn del RNA. este complejo de RNAm y los -
grupos de ribosomas comstituyen un polirribosoma. La sin
tesis final de proteina implica un tercer tipo de RNA, -
que esta presente en una forma soluble en el citoplasma-
y se llama RNA transportadora o soluble (RNAS) los amio-
dcidos necesarios comc bloques de formacibn para edifi —
car las protefnas se encuentran en el citoplasma antes -~
de que estos aminoicidos se puedan usar para la sintesis
de la proteina, deben estar unidos a RNAS. La unidén de -
RNAS y aminodcidos necesita energxa que es suministrada-
por el ATP después de la unidn, el RNAS transfiere el
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aminoicido al RNAm y al ribosoma, cada aminofcido in

corporado a una protefna necesita un tipo diferente de
FNAS en el citoplasma. La sintesis real de la proteina
se lleva a cabo en el ribosoma. Los aminodcidos son

transportados por el RNAS a sitios apropiados del RNAm,-
que contiene el "cbdigo" adecuado obtenido a partir del-
DNA nuclear, para intepretar su memsaje y para dirigir -~
cada aminodcido especifico a su propia secuencia en la -

proteina.

L« Genética Bagteriana.- Los nficleos de =
las células bacterianas funcionan como portadores de lo

los factores hereditarios desde las células progenito
ras hasta las cé&lulas hijas.

Reproduccidn Bacteriana .~ Fisién simple . Ene
tre las bacterias la reproduccibn es generalmente un pro
ceso asexual, no hay célula femenina, ni masculina y no—
es necesaria la fecundacifn, después de que la célula -
progenitora ha alcanzado su tamafio miximo, se divide a -
lo largo de su eje menor para formar las nuevas células,
este proceso se denomina de fisgidn transversal o fisién-
binaria. Los niicleos se duplican precisamente antes qﬁe—
se realice la divisién del citoplaama y parece que el -
material nuclear se distribuye en partes iguales entre -

las dos nucvas bacterias. Los nuevos individuos crecen -~
hasta alcanzar un determinado tamafioc y si las condicio -
nes son todavia favorables cada uno se divide en otras -
dos nuevas células, como sucedid con las progenitoras.

Figura que ilustra el proceso de reproduccidn



ae las bacterias. Este ﬂtodo de -ulupnout&\ se 1llams

fisifn transversal simple

COh-»C___HY—-»CX D—’CDCD

El material nuevo de la pared celular ee ex -
tiende a lo lazgo de la cflula donde se producirf la &i-
visidn, luego esta pared celular se divide en dos capas-
que forman las paredes de las dos c8lulas nuevas.

‘Las dos bacterias nuevau, casi del mismo tama
fio son ahora independientes. Despubs de la divisién las
bacterias recién formadas pueden permanecer estrechamen—
te unidas, formando grupos celulares caracter{sticos, co
mo sucede a menudo con loé cocos, o pueden separarse po.x-
completo, con frecuencia se produce un notable movimien.
to de posfisién: las nuevas células se dividen, partién.
dose o balanceandose a lo largo de un arco, hasta que
estin casi paralelas unas a las otras.

—

Otros procescs de reproduccibn— fendmenos ge
géticos.~ El proceso de la reproduceidn no es realmen -
te ni tan simple ni tan claro, como se acaba de descri -~
bir en todos los tipos de bacterias y en todas las cir -~
cunstancias, por ejemplo, en algunos bacilos se obser -
va el alargamiento de la célula en una sola direcciém. -
La formacibén de una nueva pared célular y de una membra-
na citoplasmitica en el "punto de crecimiento" donde me-
inicia el alargamiento,. que es semejante al proceso de -~
gemacién de las c&lulas de levaduras en divisién. Tam
bién se puede presentar una transferencia de mterial
genético (nuclear) de una bacteria a otra. Este inter -
cambio requiere icido desoxiribosucléico {(INA) y puede~—
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realizarse por médio de un virus bacteriano (Bacteriffago)
en cuyo caso el fendmeno se denomina transduccifn; o
bien, por medio del DNA quimicamente puro, y en este ca-
‘a0 se llama tnmfomd&l. La conjugacién, es un p roce

so de apareamiento en el que dos bacterias se funden -
temporalmente.

Rapidez de Multiplicacidn.~ La rapidez con -~
que se lleva a cabo l1a divisidn celular bacteriana por -
fisién simple depende de las condiciones del medio en -
que se demarrolla el microorganiamo. Cuando las condicio
nes son Sptimas, menos de media hora puede ser suficienw
te pars producir una generacién completa. Esto significa
teoricamente que comenzando con un solo microorganisno-
de este tipo a las 9 horas de la maflana, al medio dfa -
habra solamente 64; pero a las O de la noche serfan cer—
ca de 17 millones, y en 2l horas la progenie en teoria -
alcanzarfa unos 280 billones. Esta enorme cantidad prove
niente de la multiplicacién de un solo germen or:lginal,-—
{nicamente es posible en teér{a, generalmente despubs -~
de un perfodo corto de reproducceidn con la mixima rapi -
dez se combinan muchos factores para detener la multipli
cacibn, especialmente la dispodiiBilidad decreciente de -~

alimentos y la acumulacibén excesiva de productos de de -
secho.

Desarrollo y divisibén celulares.- Se observa-
que circunstancias ligeramente nocivas producen, primero
una cesasién o una reduccién en la rapidez de divisién -
celular, sin afectar la capacidad de las células bacte —
rianas para continuar su desarrollo, lLa penicilina, por-
ejemplo, a bajas concentraciones, evidentemente hace que
alguncs bacilos se desarrollen como hilos largos enmara—
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flados. Se ocbserva con frecuencia en cultivoe viejos de -
bacilos, especialmente en cepas rugosas una tendencia ~
a producir bastoncillos largos o filamentos debido a la
dificultad de las cflulas para reproducirse ripidamente,
El desarrollo y divisidn celulares (reproduccibn de ct -

lulas nuevas e independientes) son fenbmenos separados —
y no siempre suceden en forma paralela.

Variacién y Mutacibn bacterianas.- El efecto—
predominante del paso de factores hereditarios en los
nfcleos bacterianos desde la célula progenitora hasta
las nuevas células, es desde luego conservar 1los rasgos—
principales de la especie. Es comfin que haya individuos-
que varfan ampliamente en algunos detalles de los miem -~
bros "normales" de la especie y hasta se podrd originar—
un tipo verdaderamente nuevo. Pero en tal caso la varia-
ciém se perpetia a través de generaciones sucesivas. En~
tonces se dice que ha producido una mutacidn, un cambio
genético (hereditario) permanente. Desde 1920, se com -
prendid que todas las propiedades de las bacterias (for-
man estructuras de colonias, propiedades de cultivo, ac~
tividades bioquimicas, constitucién antigénica y poderes
patbgenos fijos y caracteristicos) estan sujetas a varia

ciones en las cuales tienen importancia fundamental los-
cambios genéticos.

-

Mutaciones espontianeas e inducidas.~ Un cul-
tivo puro (que contiene bacterias de una sola especie),-
incluso un cultivo que se ha originado de la multiplica-
cidén de una cé&lula bacteriana, es probable que contenga
millares de mutantes entre sus miles de millones de mi -
croorganismos estudios experimentales han demostrado que
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las mutaciones espontineas se producen: aproxd.udn-ente -
en cada 100 millones de células. No se conoce ain la ver
dadera causa del desarrollo espontineo de mutantes. Se -
puede inducir una rapidez de mutacién aumentada notable~
mente en casi todos los cultivos, exponiendo a la pobh
cidn celular a los rayos X, luz ultravioleta, o a otras-
formas de radiacién. Hay también una larga lista de sus-
tancias quimicas que podran inducir la mutacidn.

Muchas mutaciones llevan consigo cambios mor-—
tales que imposibilitan el crecimiento del organismo. =
Otros mutantes sobreviven pero no se¢e multiplican de ma -
nera que llegen a hacerse evidentes, a no ser que las -
bacterias se incuben en un medio espeéial adecuado que -
favorece relativamente el desarrollo del mutante. Las mu
taciones inducidas por exp051c16n del ocultivo a la radin
cifn o a otros agentes mutigenos, generalmente no 1legem
a ser inmediatamente evidentes, sino solo después que ha
va habido varias divisiones celulares en el cultivo. Sem
cree que este retardo se debe a la necesidad que tiene -
el material genético, que ha sufrido mutacidn, de incor-
porarse a formas nuevas de manera que llegue a tener con
trol sobre sus propiedades y comportamientos.,

Variedades temporales frente a mutaciones,— —~
Es importante distinguir enmtre wvariaciones temporales -
debidas a los cambios en el medio y variaciones permanen
tes (mutaciones). algunas bacterias, como la serratia, —
forman colonias rojas en placas de agar a temperatura -
ambiente. Sin embargo, cuando estos mismos microorganis—
mos se cncuentran a 37°c, las colonias son blancas, 8i -
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las bacterias de estas colonias blancas se llevan a me -
dios nuevos e incuban a la temperatura ambiente,forman -
de nuevo colonias rojas, as{, estos gérmenes tienen el -
potencial hereditario para elaborar pigmento rojoj su -
constitucidn genética (Genotipo) les da esta propiedad.-
perc. 1a expresidn dela constitucién genftica se puede -

modificar por el medio de cultivo, en este caso la tempe

ratura, de manera que las bacterias no produzcan pig -

mento. la combinacién de propiedades visibles como el co
lor de la colonia, morfolégica celular, necesidades fi z
siolbgicas y actividades que presenta un miocroorganismo-
en determinados medios se dice que es su fenotipo. POr -
la exposicién de las mismas bacterias de cblonias rojas—
a la luz ultravioleta, es posible producir mutantes que-
siempre forman colonias blancas independientemente de la
temperatura ambiente. Son el resultado de un cambioc o .

. mutacibén en el genotipe de los microorganismos formado -
res de colonias rojas.

Acido Desoxirribunucléico (DNA) e informacibn
genética.- En todas las formas de vida parece que las mo
1éculas de Acidos nucléicos son las portadoras de los -
determinantes genéticos en las bacterfas, asi como en la
mayoria de los organismos vivos, estas moléculas comple-
jas estin compuestas por icidos desoxirribonucléico -
(DNA) en todos los virus vegetales y algunos virus ani -
males, la sustancia genética no es DNA, sino el dcido -
ribonucléico (RNA), que esta estrechamente relacionado -
con el DNA. Estos acidos nucléicos contienen el "cbdi -~
go" que determina la composicidn genética del organismo—
Y que, en ltima instancia controla todas sus activida -
des el DNA tiene la estructura de wna doble hélice enrro




- )

1lada. E1 esqueleto o armazdén de las dos hélicel esta -
formado por una série ‘alternante de molﬁcuhl de foafa ~
tos y de anfxcar desoxirribosa, que se repite millares -~
de veces. Unidas a las moléculas de azicar se encuentran
cualquiera de los dos derivados dobles de la purina o pi~
ramidina; las dos purinas son adenina y guaninaj las dos
piramidinas citosina y tiamina. La adenina de una héli ~
ce del DNA esti unida con la timina de la otra hélice -
la guanina con la citosina. Este apareamiento de los dos
compuestos de purina y piramidina mantiene estrechamen «
te unidas las dos hélices del INA. Se cree que la infor-
macién genética se almacena en las moléculas de DA en -
grupos de tres (triadas), segin diferentes disposiciones
en la secuencia de los nucléotidos de purina y pirimidi.-
na. Como hay muchos miles de compuestos en cada moléoula
de DNA. y la secuencia de su disposicién puede variar -

muchas veces, es posible almacenar gran cantidad de in -
formacidn en una mol&cula de DNA.

Supongamos que hubiera un error en la réplica
de las secuencias apareadas de la purina y la pirimidina
y no se hubiera producido un modelo idéntico de las ba ~
ses. Si ocurriera esta variacién en la estructura del
DNA cambiarfan las reacciones metabllicas controladas -
por esta secuencia. Se cree que estas mutaciones succden
precisamente a estos cambios en la molécula del DNA.

-

Pruebas de que el DNA es el portador de la in
formacién genética.~ Mecanismo de transformacidn.~ Gri-
ffith en 1928 inyectd, a ratonesg ncumococos del tipo II-
vivos, no capsulados y no virulentos, junto con una gus~
pensidén de neumococos del tipo ITI virulentos y cipsula-




‘dos, pero muertos. Con gran sorpresa de griffith los ra-
tones murieron, pero ocbtuvo un cultivo puro de neumoco ~
cos virulentos que tenfan cipsulas del tipo II1, Eviden-
temente la capacidad para formar cipsulas del tipo III -
habfa sido transferido de los neumococos muertos del
tipo IIT a los del tipo II vivos no capsulados. Estos
G1timos se transforman asi en neumococos del tipo III |
virulentos y capsulados. Avery y colaboradores, demos
traron que cuando se aflade un extracto soluble de DNA, -
procedente de una cepa de neumocogos, a otra cepa de di=
ferentes tipos, se produce en algunas de las células de-
la segunda cepa una o mis propiedades de la primera ce -
pa, como un tipo de cépsula. Una vez adquirida esta pro-
piedad la transmite a todos sus descendientes se supo -~
que muchas caracteristicas diferentes pueden transformar
se de esta manera generalmente solo una o dos de ellas o
se gambian cada vez en un experimento dado. La transfor-
macidn no implica mna sustitueién completa de wun conjun-
to de genes por otro, y §6lo una parte de los determinan
tes genéticos totales contenidos en el donador INA se -
incorpora a las células tratadas.

-
-
Ked

-

Las caracterfsticas hereditarias de las célu-
las que pueden ser cambiados en la transformacién com -
prenden: el grade y tipo de resistencia a los medicamen~
tos, las necesidades nutritivas y reacciones de fermen -
tacibén y la especificidad inmunolégica de los polisaci~

ridos capsulares que determinan tipos serolbgicos, camo-
en el caso de los neumococos.

Se ha demostrado ademis de cstos efectos so -
bre las bacterias que el DNA es el portador de las ca -
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racteristicas hereditarias de algunos virus. Todavia no-

se ha tenido Qxito con los experimentos en forwas ;ie vie
da superiores.

Mecanismo.de Transduccidn.- Eate método para-
transferir infomo:lg‘n genz tica en las bacterias incluye
un agente filtrable llamado bacteriéfago o simplemente -~
fago. Un baqteri§fago es un virus bacteriano que puede -~
infectar una bacteria hulsped. La parte invasora consta-
principalmente de DNA. la infeccidn por lo general, 1le
va consigo la destruccidn bacteriana por lisis rdpida o
desintegracifn el bacterinago antes de producir la li~
sis de la célula huésped, recoge material gen8tico (DNA)
de la bacteria huésped, que mis tarde; bajo ciertas aqon-
diciones, algunas bacterias huésped se lisan y liberan =
nuevas particulas de bacteribfagos que contienen el ma -
terial genético. Loa fagos incluyen otras céliulas bacte—
rianas y estas, a continuacién, adquieren nuevas carac -
teristicas que se deben a la integracidn de este materia
rial genético en la constitucién genética del receptor,
siendo asf, el medio por el que los factores genéticous -
provenientes de las bacterias infectadas primeramente -

(huéspedes) se transportan a otras bacterias (las recep-
toras).

Conversién del fago.- Otro ejemplo de cam -~
bios realizado por fagos es la conversidn de los bacilos
de la difteria no productores de toxima en cepas virulen
tas formadoras de toxinas este cambio se asemeja a la -
transeduccién en que la conversibn requiere la infeccidn-
del receptor de la difteria por el fago, sin embargo, -~
se diferencia de la transduccién, en que la adquisicifn~
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del nuevo caracter, en este caso la produccidn de toxi ~
nas, no se debe a la integracién del material genético -
en el cromosoma del receptorj solo dependen de la Presen
cia del bacterilfago. La caracteristica impartida por -
el fago se puede transmitir de las bacterias progenito -
ras a la descendencia. Todos los bacilos virulentos de -

difteria deben ser infectados con un fago especifico pa-~
ra producir toxina.

Mecanismo de conz’uacit'm.-— La idea de que -
las bacterias podian tener una forma de reproduccidn se~

xual fue admitida en 1940. En 1947 Tatum y Lederberg de~
mostraron que entre cepas diferentes de Escherichia coli
podfa producirse una forma de recombinacibn genbtica, ¢n
experimentos, Primero se indujeron mutaciones genéticap.
en las células progenitoras por medio de luz ultraviole-

ta. Los mutantes se seleccionmaron por medios biogquimi -~
cos, de manera que una cepa progenitora necesitd unos nu
trientes antes que se desarrollara, mientras que la z
otra progenitora neoesit§ otras sustancias nutrientes -
diferentes para su desarrollo; sembraron mezclas de ce -
pas progenitoras en placas de agar que no tenfan ninguno
de los requisitos bioquimicos. Después de la incubacibn~
descubrieron que varias colonias se habian desarrollado-
en un medio deficiente de alimentacidn.

El anilisis de estas colonias demostrd que
estaban formados por bacterias que tenfan caracteristi
cas de ambas cepas progenitoras, las cuales se habian
recombinado de tal manera que la descendencia contenia
material hereditario de ambas. Esto les permitia multi
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-

plicarse en un medio inadecuado para cualquiera de los
microorgani smos progenitores.

La conjugaciém requiere la presencia en una
de las bacterias de un elemento genético, al factor de
fecundidad o factor F la célula que contiene este fac -~
tor se llama F+ y se considera cumo bacteria masculina -
las cepas femeninas no contienen factor F y se designan-
como F~, La verdadera conjugacidn de las dos cepas pro -
bablemente se produce por la formacidn de un puente en -
tre los pelos especificos.

El factor de fecundidad de las cepas machos -
de las bacterias es un agente infeccioso semejante al vi
rus. Durante la conjugacidén con machos, F, muchas bacte—
rias hembras se infectan con el factor y se convierten -
en machos, sin embargo, el agente F no es un bacterils -
fago verdadero, debido a que solo se transfiere por con-
tacto entre c&lulas, nunca mata a su huésped y nunca se-
libera en el medio. Ulteriores investigaciones demostra-
ron que las bacterias machos son de dos tipos, segfin sea
la posicidn del agente F dentro de la célula.

En los machos F+ el factor de la célula se en
cuentra en el citoplasma y durante la congugac:.on puede-
infectar a la hembra o bacteriaa F- el sexo en caso es -
reamente un proceso de infeccibén. E1 otro tipo de bacte~

ria macho se 1lama Hfr(iniciales que significan alta fre

cuencia de recombinacibn); en este caso el agente F esta

integrado en el material gen&tico bacteriano.
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Riso-as.- Son estructuras genbticas que con-
tienen INA, que se encuentran en el mecanismo para la -
transferencia del material hereditario implicado en la -
transduccidn y conjugacién. Y pueden o no estar en las-
bacterias« Son pues elementos celulares no eacencialcgew
cuando no hay episomas, las bacterias los pueden obtener
fnicamente de una fuente externa. Cuando hay cpisomas, -
pueden existir en dos estados: pueden estar libres en el
citoplasma y mutiplicarse independientemente de la divie-
sién celular, o pueden integrarse en el material genéti-

co de la bacteria y multiplicarse solo cuando el mate
rial hereditario se reproduce.

Herencia infecciosa de la resistencia a los
medi camentos .~ La aparicidén de antibidticos ha subrayado
el problema de la resistencia bacteriana a los medicamen
tos fundamentalmente, la resistencia se realiza a través
de alteraciones de reacciones bioquimicas y, lo mismo -
que con todas las capacidades bioquimicas, los mecanis -
mos estan bajo control genético; recientes investigacio-
nes , han demostrado que una bacteria puede adquirir si-—
#iltineamente resistencia a varios antibibticos por la -
transferencia durante la conjugacién de un elemento api—
sdmico~ el factor que transfiere resistencia o (RTF) -
desde otra bacteria lo mismo que el factor F, el RIF es-
timula la conjugacién entre bacterias y al mismo tiempo-
transfiere el material gen&cico que es llevado por el -
episoma en estecaso la capacidad de resistencia a varios
antibiéticos. E1 fendmeno hasta ahora solo se ha obser -
vado entre bacterias intestinales grammegativas como la-

escherichia coli y especies de shigella, de salmonella y
otros géneros de la misma familia.
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La tnnlferenc:l.a del RTF entre géneros distin
tos es potencialmente de gran importancia en -edmixu,_
asf, una cepa E. ocoli, que es habitante normal de intes—
tino, puede contener un RIF que lleve consigo la capaci~-
dad de resistir a varioa medicamentos como penicilina -
estreptomicina, tetractclina, o sulfonamidag« Otro meca~
niamo hereditario para transferir resistencia a los medi
camentos se ha comprobado en el staphylocoous aureus. -
La transferencie en este caso se hace por un plasmido. -
Esta particula difiere del episoma que no tiene dispocie
sifn para integrarse cn el cromosoma de la bacteria, -
huésped. Los plasmidos son elementos genfticos que per -
manecen siempre libres en el citoplasma. Los plasmidos,-
lo mismo que el RTF, pueden transferir resistencia.a va-
rios antlb:.étlcos. Esta transferencia no implica conJuga
cién, sino mis bien transduccién.

La resistencia a un antibiStico también puede
producirse por mutacidn espotanea y transferirse por con
jugacidn, transduceién o transformacibn. La mutacién ime
Plica un solo gene y ejerce resistencia a wn solo tipo -
de medicamento:por lo tanto, la resistencia simultinea -~

a varios antibibticos no se presenta por mutacibn éspon-
tanea.

Manifestaciones de mutaciédn en cultivos de la
boratorio.- El trabajo de seguir las mutaciones bacte -~
L ] . "

rianas se hace mucho mas facil por el hecho de que los -
diferentes cambios morfolbgicos y fisioldgicos general -
mente van relacionados unos con otros y de que las varig_
ciones observadas en las diferentes especies siguen el -
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.smo modelo general. Los cinco tipos de colonias pueden
rmarse por cepas diferentes de 1la misma especie. Los -
*es tipos diferentes de colonias que representan dife -
:ntes fases de crecimiento de microorganismos de la mis
a especie son: el liso (L), el rugoso (R) y el mucoide—
M) . Un cultivo que consta total o predominantemente de—
olonias L, se 1lama cepa L, 81 predomina el tipo opues-

o de colonia se llama cepa R ( o se dice que el microor
;anismo esta en fase rugosa).

Cambios de L a R, de Ra L y de R a M. la va-
riacidén de lisa a rugosa se produce espontaneamente en -
el laboratorio, especialmente en cultivos ordinarios
viejos, no trasferidos con frecuencia y también puede -
ser inducida deliberadamente por varios medios. General~
mente, solo se necesita exponer la cepa lisa a una pe ~
quefia lesidn. Por ejemplo, un bacteriéfago debil puede -
inducir el cambio o elmicroorganismo puede desarrollarw
se en un medio que se hace desfavorable agregadndole un -
desinfectante diluido o un suero inmune especifico anti.
l. es mas dif{e¢il la reversién de una forma R a otra L.~
perc en algunos casos se puede realizar por transferen -
cias muy frecuentes en un medio especialmente favorable,
mediante el desarrollo de los microorganismos en un me -
do que contiene un suero inmune anti-R o, también, pa -
sindolos a través de una serie de animales suceptibles.-

las colonias mucoides aparecen cuando los gér
menes en su crecimiento forman capsulas gelatinosas, es—
to puede depender del empleo de un medio especial que su

ministre los ingredientes necesarios para la formacidn -
de la capsula.
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: Mutaciones bioqufmicas - efectos de la selec
oifn.- El fundamento de todas las mutaciones es bioqui
mico, el término aqui empleado de "mutaciones bioquimi -
cas", se emplea para indicar aquellas en que se cambian-
las propiedades bioquimicas visibles de las bacterias,-
con las necesidades nutritivas, las caracter{sticas de -
fermentacién o los modelos enzimiticos. Fundamentalmente,
todas las variaciones fisioldgicas y bioquimicas se deben
a una alteracién en el contenido enzimitico de la cepa -
mutante. Sucede con frecuencia que sBe restablecen apa
rentemente los poderes enzimiticos perdidos cuando se
cultivan repetidamente los gérmenes en presencia del
substrato que utiliza la enzima. As{ un cultivo almace —
nado de bacilo proteus que parece haber perdido todo el-
poder para fermentar sacarosa ( como las células acti

-—

vas), puede llegar a ser nuevamente un fermentador de -
azlicar si se ha llevado a través de varias generaciones-
a un caldo de sacarosa: proceso de Seleccidn. La consti-
tucién genética asi heredada (genotipo) de cualquier cé~
lula bacteriana determina como responderd el microorga
nismo a su medio circundante. Las influencias ambienta
les tienen un efecto profundo sobre el comportamiento
del cultivo como un todo, es decir " su fenotipo" - si
el medio es apropiado para favorecer la multiplicacibn -
de células productoras de sacarosa estas bacterias espe—
ciales asi seleccionadas a partir de toda la poblacién -
bacteriana se incrementan proporciocnalmente hasta ser nu
merosas de forma semejante, otras propiedades de los cdi
tivos bacterianos varian bajo el influjo del efecto se z
lectivo de los factores ambientales.

-
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Otro ejemplo es el cambio que se ha operado -

en la sensibilidad de los estafilococos y otras bacte -
rias patdgenas a las sulfas y antibiSticos. Su uso en -~
gran escala ha dado por resultado la evolucidn de tipos-
de estas bacterias que son altamente resistentes, por
ejemplo, la penicilina.Estas formas resistentes a los

medicamentos estan ahora implicados en una alta propor
cidn de casos de infeccidn humana.

-

Las enzimas bacterianas pucden ser de dos
tipos (1) constitutivas o (2) inducidas., Las enzimas
constitutivas siempre forman parte, de una determinada -
bacteria, independientemente del medio en que se desarrg
1la; mientras que las enzimas inducidas son las que se -~
han formado por una bacteria, como respuesta a la presen
cia de una sustancia especial en el medio. Ordinariamen—
te, esta nueva actividad enzimdtica solo es temporal y -

desaparece cuando no estid el substrato especial que in -
terviene.

-

Regulacién de la actividad genética: La Hipo-
tesis del Operdn.- La represidn retroalimentacibén e in -
duccidn enzimitica estan bajo control genético. Lowff, -
Jacob y Monod supusieron que este control es proporcio -
nado por tres tipos diferentes de genes que trabajan en-
armonfa para sintetizar las protefnas enzimiticas. La in
formacibén en los genes estructurales se transcribe al -
Ram que, a su vez interpreta la informacidn para dirigir
la sintesis de proteinas para las enzimas especificas. -
Los genes estructurales implicados en la via biosintéti-
ca se agrupan juntos en el cromosoma. Un gene operador -
esta intimamente asociado en el cromosoma con cada grupo
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de genes estructurales. El gene opedador funciona como -
un interruptor que gonecta o desconecta la transcrip -~
cibn mediante sus genes estructurales asociados. El con-
glomerado de genes estructurales dependientes y el gene~
operador de control, se 1lama en conjunto un operém. El-
tercer gene, el gene regulador, produce una sustancia, -

el represor, que influye sobre la actividad del gene
operador.

La inhibicidn y la represién de la sintesis -
enzimitica se realiza a través del represor. Si el repre
sor se combina con el gene operador desconecta el inte -
rruptor y los genes estructurales, evidentemente, no -
transcriben su informacibén hacia el RNA m. No se conoce-
con exactitud como se produce este inhibidor. Se sugiere
la posibilidad que en la represidn, el represor debe ser
activado por un correpresor, como el producto final de -
una reaccidén enzimatica, antes que pueda combinarse con-
el gene operador. El represor se inactiva en la induc -~
cidn enzimitica por la combinacidn de la sustancia induc
tora, como una azicar en el medio de crecimiento. Asi, -
en estas circunstancias, el represor no se combina con -
el gene operador y el interruptor permanece conectado, -
de manera que los genes estructurales pueden transcribir
informacidén para producir el RNA m necesario para la sin
tesis enzimdtica y la induccidn de la sintesis enzimiti-
ca opera a través de genes semejantes. Aunque los genes-
son fundamentales en estos mecanismos enzimaticos regula
dores. Este control recibe también la influencia de las—
substancias quimicas en el medio circundante, que acti -
van como inductores o como correpresores,




CAPITULO IV

LESIONES DE LA CAVIDAD BUCAL
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" ENFERMEDADES BACTERIANAS CON MANIFESTACIONES CLINICAS

=

BUCALFS L Lt

l.-A E tes atiq;ggicos.- Segiin su habitat los microor-
ganismos se dividen en endogenos y exbgenos.

MICROORGANISMOS ENDOGENOS .~ Son miembros naturales de la
poblacidn microbiana de la cavidad bucal que producen le
siones: en la misma, cuando sus mecanismos de defensa
disminuyen, ya sea por factores .ocales, o generales. -
Por ejemplo el microorganismo.candida albicans, similar-
a las levaduras se encuentra en poca cantidad en la boca
de la mayor parte de la gente; puede producir candidia -

sis en algunas personas debilitadas o que reciben trata-
miento con antibibticos.

MICROORGANISMOS EXOGENQS .~ Pueden entrar a la cavidad bg
cal por contacto directo con gente o animales o por in —
gestibn de agua contaminada leche y alimentos.

Las lesiones que aparecen en la boca pueden -~
ser primarias o secundarias. Es evidente, por lo tanto,
que las lesiones infecciosas dela cavidad bucal mas -
frecuentemente son causadas por microorganismos endogé -
nos que pueden ser considerados como oportunistas produc
ciendo enfermedad cuando la salud normal de la mucosa
desciende. Los microorganismos exdgenos pueden producir-
enfermedades de la boca que pueden ser primarios o secun
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darias a lesiones de otras partes de la boca.

2¢= TIPOS DE LESIONES .~ Las lesiones que se pueden pre -
sentar en la boca sin considerar el agente causal, se 1i
mitan a los tipos siguientes:

1.~ Miculas.- Son lesiones planas, circunscritas, que -
varfan en extensidn desde el tamafio de una cabeza de -~
afiler hasta varios centimetros; pueden ser de diversos
colores, pero generalmente son tonalidades de rojo.

2.~ Las papulas son lesiones similares en tamafio a las -

misculas, pero son elevadas; el color puede variar, pero
generalmente son de color rojo intenso.

3.~ Las pfistulasson lesiones similares en tamafio a las -~
anteriores pero contienen pus.

L.~ Vesiculas son lesiones que varian en magnitud desde-
el tamafio de una cabeza de alfiler hasta varios centime-

tros; son elevadas y contienen liquido acuoso, seroso, y
sanguinolento.

5¢- Las (lceras pueden ser consideradas como cualquicra-
de las lesiones mensionadas que se desnudan de su epite-
lio; las tllceras generalmente aparecen con centro blan -

quesino o amarillento rodeado de una zona inflamatoria -
rojiza.
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" 6= Los nbdulos son lesiones elevadas #6lidas o indura -
das al tacto.

7+~ Los granulomas son leaiones generalmente subagudas o
crénicas en su duraciénj consisten de varias cé&lulas co-
munes de las inflamaciones crfnicas (linfocitos, celli -
las plasmiticas, células gigantes) y de células de repa-
racidn (c€lulas epiteliales y de tejido conective).

Las lesiones de las infecolbnes localizadas -
de la boca generalmente son la conseguencia de dafios a -~
los tejidos. Las extracciones dentarias dificiles y las-
intervenciones quirlirgicas para la reseccidn de tumores—
y quistes pueden abatir la resistencia de los tejidos -
traumatizados— Los traumatismos menores causados por el-
cepillado demasiado vigoroso de los dientes pueden ha -
cer que las cerdas penetren en las encias, beber liqui -
dos calientes puede producir quemaduras de la mucosa, -
y las dentaduras artificiales que se acomodan mal pueden
producir ulceracidn de la mucosa. El dafic de la mucosa -
permite la introduccibén de microorganismos de la flora -
bucal. Aforturiadaiiente en la mayor parte de los casos -
con la eliminacidén del agente causal las lesiones cica ~
trizan ripidamente y se detiene la infeccibén secundaria.
La invasidn microbiana de los alveolos seguida de una -
reaccidn inflamatoria definitiva puede afectar la médula
8sea )osteomielitis) y producir la muerte de partes del-
hueso. Estas ireas necrdticas (secuestros) se separan -
del hueso normal y se exfolian a la boca. Si los secues—
tros son muy grandes, una vez que sc¢ separan del hueso -~
se puede precisar intervencidn quirirgica para extraer -
los. Los microorganismos encontrados mas frecuentementec.
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en la osteomielitis son Staphylococcus aureus, y estrep-
tococos alfa, sin embargo, puede haber otros miembros .
de la flora bucal.
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3.~ INFECCIONES MIXTAS.

Podemos observar una variedad de formas microbianas endb
génas en exudados de lesjones bucales, Los micro—organiz
mos predominantes son estreptococos y estafilococos, y z
menos frecuentemente difteroides, bacteroides, organia -
mos filamentosos y complejos de fusoespiroquetas. La vi-

rulencia potencial de algunas de estas cepas, solag en =
combinacidn con otras se desconoce.

El vestibulo de la nariz es un depdsito na
tural de estafilococos aureus. Los estafilococos coagu
lasa positivos estan considerados como patdgenos poten
ciales. El estreptococo beta hemolitico del grupo A es -
el que se encuentra mis frecuentemente en la boca y cau-
sa enfermedades como dolor de garganta. séptico, fiebre -
reumitico en seres humanos, y también se le puede encon-
trar en quemaduras y abscesos. Sin embargo, el nimero -
de ellos en la cavidad bucal es limitado en comparacibn-

con la faringe; no obstante estas partes estian separadas
entre si unos cuantos centimetros.

-—
-—

-

Las dos especies que se encuentran con mayor-
frecuencia son estreptococos Mitins y estreptococos Sali
varius; ambas especies se encuentran frecuentemente con
otros micro-organismos bucales en abcesos Glccras, cana-

les radiculares, y bolsas periodontales; también en sa -
rro y lesiones de caries.

Los estreptococos Alfa se cncuentran como -
productores de Endocarditis bacteriana sub-aguda en in -
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dividuos que tienen defectos congénitos de las vilvulas—
del corazén, o que han tenido fiebre reumitica con forma
cidn de vegetaciénes en las vilvulas cardfacas. Los es —
treptococos Alfa bucales pueden entrar a la circulacibn-
- sanguinea después de extracciones o de masticacién de -
alimentos o dulces, particularmente en individuos con -
bolsas periodontales. Afortunadamente en la mayor parte-
de los individuos los micro-organismos desaparecen de -
la sangre en unos cuantos minutos (bacteremia pasajera).
Sin embargo cuando las vilvulas cardfacas han sido lesio

nadas ofrecen sitios adecuados para la colonizacibn de -
los estreptococos bucales.

Actualmente se clasifican 13 especies de es —
trepcococos anaercbios bajo el género Peptoestreptoco -
cus, Los estreptococos anaerobios se encuentran en los -~
intestinos, vagim y cabidad bucal. Sc han aislado de en
fermedades purulentas y gangrenosas incluyendo abcesos -
pulmonares, sinusitis, adenitis y canales radiculares.
Algunas especies mas conocidas son: S. anaeribios, S.
pitidus, y S. foetidus.

—

Aunque estos microorganismos han sido aislados

de procesos supurados y gangrenosos, s¢ asocian tan fre-
cuentemente en tales lesiones con otros micro-organismos
que las infecciones mixtas deben ser tomadas en cuenta.
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L.~ LESIONES BUCALES PRODUCIDAS POR ENFERMEDA
TES ' BACTERLANAS

a) o= ANGINA DE LUDWIG. Es un Proceso jinfeccioso que sc-
extiende y afecta los espacios sub—maxilar y sub=lingual
que estan situados en el piso d e la boca. La infeccidn-
. se origina por lo general en un molar inferior con ca -
ries con afeccidn periapical sub-secuente., Los sintomas—
que acompafian la lesidn son hinchazin con induracidn, -
elevacidén de la lengua y dificultad para deglutir y res-
pirar acompafiado con dolor y aumento de temperatura. El-

proceso infeccioso puede afectar los ganglios linfiaticos
y producir celulitis del cuello.

Se ha aislado estreptococos foetidus en algu-
nos casos de angina de Ludwig, actualmente se cree que -

la lesidn es causada por una combinacibn de bacterias,

El tratamiento antes de los antibibticos -
consist:ia en inervacidn quirirgica a menudo con traqueo—
tomfa y la mortalidad era muy alta. Hoy con la hospitali
mc:lfm, tratamiento antibidtico miltiple e intervencién-

quirirgica en casos necesarios para evacuar el exudado,-
el prondstico es favorable.

b) »~ ESTREPTOCOCO ESCARLATINA.- La Tonsilitis y faringi
tis comunmente llamados dolor de garganta son infeccio -
nes frecuentemente causadas por estreptococos beta-hemo-
1iticos del grupo A. La escarlatina también comienza co
mo infeccidén faringea, con sintomas similares, pero ade—
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n_‘n existe una erupcidn cutdnea que es atribufda a la -~
- produccifn de una exotoxina, por otro lado no todas las-
oepas del estreptococo del grupo A tienen esta caracte -

ristica, pero las que la tienen se conocen como cepas o8
carlatinosas.

SINTOMATOLOGIA .~ Existe un perfodo de incubacién de va -
rios dfas a una semana antes de que aparezca el dolor
de garganta y fiebre que generalmente varfa entre 38 y -
39.5°C. En unos dfas aparece una erupcién cutinea en el-
tronco, después en la cara y extremidades, En algunos Pa

cientes puede haber secuelas como Otitis, Mastoiditis o-
Linfadenopat{a cervical.,

SINTOMAS BUCALES .- Las papilas fungiformes de la lenpgua-~
crecen y se hinchan y como no estin cubiertas por Epite~
lio Queratinizado, como lo estan las papllas filiformes—
vecinas, aparecen con protuberancias enrojecidas, que -
simulan el aspecto de fresa por lo que se llama lengua -
de fresa; conforme las lesiones desaparccen y el enrojc-
cimlento cede la lengua tiene un aspecto de Zarzamora

finalmente la lengua se normaliza, tanto en color como
en el tamafio de las papilas,

PATOGENIA.- La escarlatina es una infeccidn estreptoco
cica de la garganta que produce una erupcidn de indole

téxica, causada por el estreptococo hemolitico Strepto
cocus Scarlatinae,

t
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TRATAMIENTO.- Se 1lleva a cabo a base de antitoxina especi
ca.

c) o= PASTEURELLA TULAREMIA (fiebre del conejo).- Esta es
tambig_ una enfermedad infecciosa, el agente etioldgico-
es Pasteurella Tularensis, pequefio bacilo gran negativo-

a menudo de tamafic cocobacilar, es inmbvil y no forma
€3Sporas .

Pasteurella Tularensis infecta a varios animales y algu-
nos pljaros. Las ardillas, ratas y conejos son portado ~
res comunes del bacilo, La transmisién de un animal a -~
otro ocurre mediante artrbépodoScomo los tAbanos,garrapa-—
tas o piojos. La ingestién de carne de animales infecta-
dos es otra forma de diseminacibén entre animales.

La infeccibn en el hombre puede ocurrir de -
diferentes maneras: picaduras de artrdpodos, contacto de
animales durante el proceso de matanza, inhalacidn de =
polvo contaminado, pelos o pieles, ingestibén de carne, -
contaminacién de conjuntivas oculares por partfculas in-
fectadas, ingestidn de agua de pozos contaminados.

Una vez que ocurre la infeceidn pasan varios—
dfas antes de la aparicién de las primeras manifestacio-
nes. Aparece una papula en la piel en el sitio de entra-~
da del micro-organismo que en algunos dias se¢ hace ulce~
rosa, los ganglios vecinos crecen y desarrollan abcesos-
conocidos como bubas que desarrollan exudado caseoso, -
Hay bactcremia, al diseminarse el agente etioldgico en ~
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loa difgrentes brgancs se forman granulomas geguidos de
septicemia y neumonfa. La infeccifn ocular no es rara —
y hay pequefias (lceras en la conjuntiva.

LESIONES BUCALES .~ Puede haber lesiones primarias o las-—
lesiones bucales pueden ser secundarias a infeccidn gone
ral, las papulas que pronto se hacen {ilceras aparecen -
y se localizan en las amigdalas, faringe, paladar blando
y también en la mucosa bucal, lengua o encias. El conoci
miento de que el paciente ha cazado o destazado animales
es una ayuda para diferenciar estas lesiones de las debi

das a difteria, infeccidn de vincent, tuberculosis o si-
filis.

TRATAMIENTO .~ La estreptomicina y las tetraciclinas son-
de valor terape(tico para tratar la Tularemia, la peni -
cilina y sulfonamidas no inhiben.

ch) .= CONYBACTERIUM DIFTERIA.- Enfermcdad infeciosa -
aguda cuyo agente etioldgico es el conybacterium diph -
theriae, también denominado bacilo de Klebs~Loffler. La-
enfermedad es primariamente de los nifios, ocurre 60 por-
100 de los casos en nifios menores de 10 afios.

El bacilo no es invasor pero puede producir —
unaexctoxina en el sitio en que se ha localizado, gene-—
ralmente las admigdalas,laexotoxina entra al torrente -
sanguineo y causa toxemia.
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- VIRULENCIA.~ Los pacientes durante la convalescencia y -

deapués. de ella puede albergar bacilos diftéricos, por -
lo que se les mantiene en cuarentena hasta que se encuen
tre que dos cultivos consecutivos sean negativos a C.
Di fteriae. Generalmente la mayor parte de los convale -
cientes ya mo son portadores después de un mes mientras—
que otros pueden portar bacilos durante tres meses y en-

raras ocasiones C. difteriae puede hacerse residente per
manente de la nariz y faringe.

PAT(GENICIDAD .~ En varios dfas o una semana después que~
C. difteriae se ha alojado en la membrana mucosa de un -
individuo suceptible, comienza la multiplicacidn, se -
forma una pequefia cantidad de exotoxina que causa necro—
sis de las células epiteliales vecinas. El1 bacilo difté-
rico sigue multiplicindose con aumento en la toxina y el
irea necrdtica se hace mis profunda y se extiende late -
ralmente. Entonces ocurre una reaccidn inflamatoria con-
migracién de leucocitos y diapedesis de¢ eritrocitos. Se-
forma una pseudo-membrana que consiste de células epite.

liales necréticas, eritrocitos y fibrina; cubre cl drea
de las admigdalas y en algunos individuos se extiende so

bre la farfnge y ivula y puede penetrar en la triquea ha
ciendo dificil la respiracidm.

Mientras estos dafios locales no pueden consi-
derarse insignificantes, el dafio grave es causado por la
entrada de la exotoxina a los capilares snaguineos ve -~
cinos y a la corriente sanguinea produciendo toxemia. La
extoxina invade las células de varios brganos como el -

corazdn, bazo e higado, y la muerte puede ocurrir en 4 &
5 d]’.as.
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LESIONES BUCALES .~ Las lesiones bucales provocadas por -
el bacilo diftérico son raras, Se smabe que esas lesio -
nes ocurren en las comisuras de la boca y en la mucosa -
bucal y labial, asfcomo en los alveolos de los dientes
recién extraidos. La lesién es ulcerosa y no tiene carac

teristicas definidas, lo que la hace indistinguible de -
lesiones ulcerosas de otras enfermedades.

TRATAMIENTO.- Como la exctoxina del C. difteriae se fija
riapidamente en las células nerviosas y una vez que se -
combina no puede ser neutralizada por la antitoxina es -
importante que la antitoxina sede tan pronto como sea ~
posible; durante la enfermedad, Es necesario aislar al -
paciente, y el tratamiento con penicilina debe complemen
tarse con antitoxina tomando precauciones contra la ana:

filaxis. E1 azul de metileno es adecuado para aplicacidn
Jocal,

d) .~ MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS.- El agente microbiano -
productor de la tuberculosis fue descubierto en 1882 por
Roberto Koch. Los factores predisponentes que ayudan a -
este microorganismo a producir lesiones son hereditarios
y ambientales; é&stos (ltimos incluyen pobreza, malas con
diciones de habitacién, mala ventilacién y hacinamiento.
La desnutricidn fatiga, y disminucidn de las resisten —
cias por otras enfermedades, partos o disipacidén son
t ambién factores predisponentes.
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TRANSMISION .~ E1 nimero de bacilos tuberculosos espec -
torados varfa con la intensidad y duracifn de la enfer -
medad, se ha estimado que un individuo puede espectorar-
hasta 5 mil millones durante 2, horas. Al estornudar, al
toser y hasta al hablar pueden arrojar partfculas de sa-
liva con microorganismos, si no hay corriente de aire
van al suelo donde se gecan y dividen en pequefios nfi
cleos que se suspenden en el .aire de nuevo. Si estas
partfculas son inhaladas pasan a través de los conduc

tos aéreos tortuosos con sus pelos defensivos y moco
llegan a los pulmones.

-
-
-
-

-

Se ha observado que los bacilos tuberculosos-—
en los nficleos de la saliva permanecen viables durante —
varias semanas y se han mantenido viables en el eaputo -
egpectorado en lugares hiimedos y frios por meses.

Los bacilos tuberculosos ingpirados en los -~
pulmones producen una respuesta leucocitaria y son inclu
{dos por los fagocitos. Sin embargo no todos son destru—
fdos, en algunos casos ocurre multiplicacidn en los fago
citos y el bacilo tuberculoso puede seor transportado a ot
los ganglios linfaticos sercance y otras ireas del cuer—
po cuando los fagocitos reingresan al torrente sangui -
neo y son transportados a otros tejidos. Estas lesiones—
tuberculosas pueden resolverse, pero en otras ocasiones—
pueden desarrollarse a lesiones productivas en las que —
el bacilo tuberculoso esti rodeado de cflulas derivadas-
de los monocitos fagociticos que se llaman células epi-
teliales, que forman las células gigantes de Langhans y—
que pueden observarse con bacilos acido-resistentes en —
su citoplasma. E1 centro de esta lesidn se degenera.




(caseificacién).

Y se forma pus con consistencia de queso,
que contienen bacilos iéido-resistentes. Estos tubercu
los miliares se pueden juntar y crecer; o bien puede
comenzar en un procesc de reparacién y la lesifn se

encapsula mediante tejido fibroso conectivo y se hace -
calsificada.

Los pulmones son los sitios mis frecuentes de
la infeccién por inhalaciémn de la cepa humana de bacilo-
tuberculoso Los.s{ntomas: iniciales son fatiga o cansan -
cio después de ejercicio, pérdida de peso y aumento de -
la temperatura en la tarde o en la noche; después apare~
ce tos persistente que se puede. acompafiar de espect ora——
cifn rayada de sangre. las radiografias de los pulmones-
generalmente muestran la presencia de lesiones, y el exi
men bacteriolégico de muestras de esputo, con frecuen -
cia llega a presentar bacilos dcido-resistentes,

Las lesiones tuberculosas de la piel son cono
cidas como Lupus vulgaris y cuando los ganglios son afec

tados con senos fistulosos en la piel la lesibn se 1lama
escrbfula.

LESTONES BUCALES .~ Considerando la frecuencia de trauma-
tismos menores que ocurren en la boca por mordeduras de—
la lengua, impactacidn de alimentos, heridas por cepilla
do de los dientes, extracciones dentarlias, dentaduras -
artificiales, puentes que no se acomodan adecuadamente,-
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e irritacifn por el sarro, parece pardbjico que con el -
bacilo tuberculoso en la boca las lesiones de tuberculo-

sis bucal aparezcan con tan poga frecuencia en estos pa-
cientes enfermos de tuberculosis.

Las lesiones tuberculosas de la mucosa bucal,
se producen cuando las heridas o erosiones se infectan
por bacilos tuberculosos contenidos en el esputo. Se
han referido casos aislados en los cuales las lesiones -
primarias se presentan en individuos no tuberculosos, —
Mis frecuente es un tercer tipo, en el cual la lesidn

es causada por diseminacién general de la infeceibn tu
berculosa,

Las lesiones tuberculosas de la boca son ex
tremadamente raras y cuando se presentan son de gran -~
variedad que vandesdeg Glceras, fisuras, lupus, aspecto-

de rofdos de ratdn, gingivitis hipertrbficas y tubercu -
losa.

la falta de cicatiizacidén de una herida de -
extraccién y las ulceraciones subsecuentes y a veces la-
formacidn de fistulas son manifestaciones frecuentes.

La tuberculosis invade la lengua mis frecuen-
temente que otra parte de la cavidad bucal también puede
afectar labios, carrillos, encfa y suelo de la boca, fa-
ringe y amigdalas.
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TRATAMIENTO.- Antes de los antibilticos y la quimiotera-
pia los individuos con tuberculosis eran tratados en -
Sanatorios situados en regiones montafiosas donde la luze
y el aire fresco abundan. Los meses o afioe de descanso
y nutricidn adecuados generalmente conducen a la cura
cién o detienen el progreso de la enfermedad.

Con el descubrimiento de que la estreptomi -
cina es tuberculostitica en dosis moderadas y tuberculo-
sida en dosis grandes ocurrieron respuestas espectacula-
res con este tratamiento. Los bacilos tuberculosos -
pueden hacerse resistentes despubs de la exposicién a la
extreptomicina. En 1950 fueron descubiertos varios agen-

tes quimicos de valor en el tratamiento d e la tuberculo
sis, como son:

ACIDO PARAAMICOSALISILICO (PAS) es un medicamento que
tiene poca o ninguna actividad amtibacteriana contra
microorganismos gram positivos o gram negativos es es -~
trictamente tuberculostitico. Si se df por via bucal se~
absorbe ficilmente y tiene baja toxicidad. Se pueden -
administrar 20 gramos, al dfa durante perfodos prologa —
dos, Este medicamento parece afectar la toma de oxfgeno-
del bacilo tuberculoso posiblemente interfiriendo con -~
las enzimas respiratorias del microorganismo, PAS solo,-
no es importante en el tratamiento de la tuberculosis -
sin embargo cuando se administra con estreptomicina, re-
tarda la formacién de mutantes resistentes tan frecuen—
te cuando se administra la espreptomicina sola.

—
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ISINTACIDA-~ (I.N.H.) .~ Medicamento que también es ine -
ficaz contra bacterias gram negativas y gram positivas,-
pero es especffica en pequefias cantidades como tubercu -
loastitico y en grandes cantidades como tuberculocida.
Es péxticularmente activo en estadios tempranos de la
tuberculosis antes de producirse la caseificaciln.

-

El medicamento e€s mds eficaz cuando se usa =~

en combinacibn con estreptomicina o con PAS, inhibiendo-
la aparici®n de mutantes resistentes.

e) «~ MYCOBACTERIUM LEPRA .- Enfermedad de infectibilidad-
limitada, producida por el agente etiolégico mycobacte -~
rium leprae, un bacilo icide resistente conocido como ba
cilo de Hansen en honor de su descubridor. Aunque el ba-
cilo se encuentra en grandes cantidades en el moco na
sal y en las lesiones, todavia existe duda respecto a su
patogenicidad; todavia no se conoce si son saprofitos

-

-

que viven en el tejido enfermo o si son los productorcs-
que requieren factores especificos desconocidos, ausen -
tes en la mayor parte de los individuos normales, La
transmisidn de la enfermedad parece que es favorecida -
por los climas tropicales, falta de una dieta nutritiva-
y posiblemente una disposicifn hereditaria. El1 periodo -
de incubacidn puede ser largo en algunas personas afec -
tadas, pueden transcurrir desde varios afios a un dece -
nio o mis entre la exposicidn y la aparicidn de los sin-
tomas, éste perfodo de incubacién puede indicar que M. -
Leprae es poco virulanto o que la bioquimica del hulsped
no es favorable para la proliferacién del bacilo leproso.
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LESIONES .~ Las lesiones que cauca la Lepra son de dos ti
pos, lepromatoso nodular y anestésico. El tipo leproma ~
toso nodular se caracteriza de tejido granulomatoso que-
prolifera y puede hacer coalescencia para formar nbdulos,
como tumores que se llaman Lepromas. Estos pueden ocu~
rrir en varias partes y Srganos del cuerpo; en la piel -
producen deformacibén y mutilacidn de los tejidos. El le-
proma puede ocurrir en boca, mejillas, lengua, labios y—
puede invadir y perforar el paladar. Las lesiones de los
labios y cara distorsionan la fisonomfa y pueden produ -
cir destruccién de los huesos nasales y cartflagos.

La afeccidn de los nervics en el tipo anes -
tésico es una manifestacifn mis lenta de Lepra y se acom

pafia de pérdida de la sensibilidad y parilisis de los
inisculos.

-—

PREVENCION .~ E1 empleo de la vacuna B,.C.C. en nifios en -
Africa (Uganda), don de uno de cada 10 contrae lepra, ha

disminufdo la aparicidén de esta en los nifios en 0 por -
ciento.

TRATAMIENTO.~ La estreptomicina y sulfonamidas (diamin—
difenil sulfona — DDS ) eliminan las manifestaciones clf

nicas pero deben administrarse por meses y hasta por
afios.
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£) .~ INFECCIONES POR BACTEROIDES .- Este género compren—
de especies bacterianas que son aerobias obligadas, que~
no forman espora y son gram negativas, normalmente esta-—
eapecie la econtramos como habitante del tracto-intesti-
na, pero también se les ha aislado en vaginas y boca. -
Entre estas especies podemos nombrar: B. Fragilis, B.Nee
crophorus (B.Funduliformis) y otro de interés cn enferme
dades periodontales como es B.Melaninogenicus. -

BACTEROTDES .MELANINOGENICUS. (Bacteroides Nigressens) -
En un tiempo se considerd que la pigmentacibén de estas -
colonias se debia a la Melanina, de ah{ el nombre dado -
al micro-organismo. Hoy sin embargo el pigmento se consi
dera como Hematina. B.Melaninogenicus produce entre sus—
enzimas varias que pueden ser de importancia en la apari
cibn de lesiones periodontales. Una de ella la Hialuro o
nidasa, conocida también como el factor de diseminaclén-—
o difusidn, destruye el componente de icido hiarulbnico-
en la matriz del tejido conectivo. Y otra, la Colagenasa
desnaturaliza las fibras coligenas, varias substancias -
irritantes se metabolizan en los cultivos, las que 8i se
producen y son retenidas en algunos nichos gingivales -
pueden causar irritacidn del tejido periodontal; estos -
son sulfuroc de amonfaco e hidrédgeno. Si bien este micro-
organismo puede no ser invasor, la difusibn de enzimas -

o productos metabdlicos suele provocar alteraciones pato
l6gicas en el tejido gingival.
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g) «= CLOSTRIDIUM BOTULISMO.- Las especies microbianas -
del gz;ero clostridium son bacilos gram positivos que
forman esporas y son anaerobios obligados. Este género
contiene varias especies C.Botulinun y C. Tetani', que =

son productores de las exotoxinas mids potentes conoci
das.

-

Durante su crecimiento y proliferacién en cl-
alimento se forma una exotoxina que es ingerida con los~
alimentos y produce sintomas de botulismo en un p erfodo
comprendido.dz 18 a 48 horas dependiendo de la cantidad
de exotoxina que se haya ingerido, El paciente experimen
ta falta de acomodacifén muscular del ojo y visién doble-,'
debilidad muscular y parilisis; la deglucién se hace pro
gresivamente mids dificil y se produce la muerte por as -
fixia por pardlisis de los miisculos respiratorios. La =
botulina afecta las terminaciones nerviosas evitando la-
liberacidn de acetilecolina e induciendo asi la paralisis

muscular., Los antibibticos son ineficnces contra las to-
xinas.

h) .= CLOSTRIDIUM TETANCS .~ E1 habitat del CL. Tetani es-
el tracto intestinal de animales como caballo y reses -
y las heces de algunos humanos. El microorganismo pucde~
permanecer latente por afios en fase de espora. Cuando
accidentalmente se introduce en una herida cuyo poten -
cial de &xido reduccibén es suficientemente bajo ( — 0.2
Voltios o menos ) , las esporas germinan y las formas
bacilares vegetivas se multiplican.
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CL. TATANI, elabora una exotoxina poderosa que se d:.semi
na en el sistema nervioso central por los cilindro—ejes—
de los nervios motores. Esta neurotoxina causa convulsig
nes de los mlisculos estriados, generalmente primero en -~
el 4rea que rodea el lugar de la herida, pronto apareccn
espasmos de los mlisculos masticadores con los sintomas -
de Trismus. Se puede afectar otros mfsculos masticadores.
Uno de 108 sintomas de Tetanos es la imposibilidad de ~
abrir la boca. Este trismus sin embargo, resulta también
de la inflamacifn producida por la erupeidén del tercer -
molar o por infecciones producidas por otros micro-orga-
nismos asi pues, algunos casos diagnbsticados como Teta-

nos no comprobados con el aislamiento de CL. Tetani son-
dudosos.,

La exctoxina no es eficidz por via bucal pues.
es destrufda por los jugos gastricos.
ENTRADA A LA CAVIDAD BUCAL.~ El bacilo tetinico puede -
ser ingerido frecuentemente con los alimentos crudos, -
Pero la evidencia sugiere que se trata de un micro-orga—
nismo de paso que no encuentran su habitat natural en -
el intestino humano. Parece ser que el CL.Tetani entra «
con frecuencia en la boca con lcs alimentos, agua y las-
manos, pero no tiene capacidad de colonizar como miem -
bro de la flora bucal debido a diversos factores, Parece
paraddjico que las infecciones por CL. sean tan raras, -
pues el bacilo tetinico entra en la boca con frecuencia,
ocurren traumatismos en la boca accidentales o por ope -~
raciones, existen condiciones en la boca que permiten el
establecimiento de anaerobios obligados como miembros
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TRATAMIENTO.~ Como la exctoxina se liga al tejido cere -
bral es importante administrar antitoxina al comienzo de
la enfermedad para obtener resultados benéficos. Si bien
los antibidticos pueden inhibir la proliferacién de CL.-

Tetani en la herida no tienen valor para neutralizar la-
exotoxina.

PREVENCION .~ La vacunacidn con toxoide tetinico produce~
inmunidad artifical activa que debe mantenerse mediante—
una "inyeccién de reactivacidn” con intervalo de algunos
afios. En el momento de la herida, se aconseja adminis
trar antitoxina tetanica como medida profilictica.

i) «- CLOSTRIDIUM GANGRENA GASEQSA .- Es uma condicidn pa-
t&genica en la cual bacilos anaerobiocs, que forman :es -
poras, fermentan el azlicar dcl miisculo con produceién de
gas y también causan necrosis de los tejidos a través de
enzimas y exotoxinas. Las especies deClostridium mis fre
cuentes en la gangrena gaseosa son: =

CL. Perfringens, CL. SEPTICUM, y CL. Novyi.

TRATAMIENTO.- Lo siguiente es primordial para favorecer-
la curacidn.

Sueros poliantitbéxicos, nautralizar exotoxinas; resecar-
el tejido necrdtico, sangre extra-basada y espiculas & -
seas; y tratamiento antibibtico para eliminar la prolife
racién de Clostridium y bacterias asociadas., -
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j) += ACTINOMYCES ACTINOMICOSIS.- Enfermedad comunmente -
conocida como mandibula nodosa, €3 una enfermedad infege
ciosa que afecta primariamente al hombre y ganado, la le
sién en el hombre frecuentemente consiste de una bincha—
z6n localizada en la regifn cervicofacial en la vecindad
del ingulo de la mandfbula y la glindula parbtida, la -
hinchazbn es de color rojizo plirpura y tiene uno o mis -
trayectos fistulosos de los cuales puede salir exudado,
i1z cerradura de la fistula puede ir seguida en breve

tiempo de la aparicidn de una nueva en el area inmedia -
ta.

El interior de las lesiones esti formado de
tejido granulomatoso y exudado purulento, las colonias
del agente causal, un microorganismo filamentoso y con
ramificaciones, estan rodeados de leucocitos polimorfo -
nucleares. En la periferia de la infiltracién polimorfo-
nuclear existen células plasmiticas, linfocitos y maerd-

fagos los que a su vez estin rodeados de una cépsula de-
tejido fibroso.

-—

ETIOLOGIA — El actnomyces isreali no existe libre en la-
naturaleza pero se ha confundido con las formas aero

bias de actinomices que se encuentran en las gramineas
y los cereales. Existe normalmente en la boca, pero en
ciertas condiciones se convierte en agente patoldégico
extrafio. Esta patogenecidad puede explicarse por coin
feceibn que es la activadora segln BAYNE JONES (1925).

Se han identificado varias especies de acti——
nomices que paridsitan en el hombre y animales, como son:
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Actinomices israell, agente etiol&ico en enfermedades -~
de humanos

[1] bovis " n !! "
de ganado.

naeslundi.

odontolyticus encontrado en caries.

propibnico encontrade en un conducto lagri -
mal inflamado.

1

EPIDEMICLOGIA.~ En la actualidad se¢ considera que la -
via de infeccibn por actinomices es endégena no exdgena,
se han encontrado estos microorganismos en la cavidad bu
cal, en dientes con sarro, caries y saliva, la opinibén -
actual es que algunos individuos estin en condiciones

biolbgicamente sensibles y que el traumatismo de la ex
traccién dentaria o la remosién de sarro por debajo de -~
la encfa, o la laceracién debida a la impactacibn de ali
mentos o el cepillado demasiado vigoroso de los dientes-,'

puede traumatizar la encfa y dar entrada a los actinomi-
ces autdctonos.

La rara ocurrencia de lesiones actinomicbti—
cas de la boca en comparacifén con las innumerables opore
tunidades que se tiene cada afio de las miles de extrac -
ciones y tratamientos de conductos radiculares y gingi

vales, hace pensar en la resistencia del huésped o la
poca virulencia de los actinomicetos,

TRATAMIENTO.~ Antes de los antibibticos el tratamiento

de esta enfermedad crdnica era un proceso prolongado y
simultinec des
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Drenaje quirirgico, irrigacibn del trayecto -
fistuloso con yoduro de potasio y tratamiento con Rx. -
Actualmente el mejor procedimiento es tratamiento quirur
gico extirpando completamente la lesibn, en combinacifn—
con drenaje quirirgico y antibibticos del tipo de las
sulfonamidas o penicilinas, el tratamiento con antibid
ticos debe continuar durante un mfnimo de un mes y en

algunos casos por seis meses antes que la enfermedad
cure.

K) .~ NOCARDIA NOCARDIOSIS«= La nocardiosis se parece a—e
la actinomicosis en que las lesiones de ambas enfermeda
des son cronicas, supurativas, y granulomatosas. E1 age;
te causal semeja las cepas de actinomicetos en que tam -
bién es filamentoso y se reproduce por fragmentacibn en—
elementos bacilares y cocoidales. Sin embargo, la dife -
rencia importante en la posicidén taxonbdmica de estos gé-
neros es que los actinomicetos estin considerados como -
anaerobios y los organismos de nocardia como aerobios.

Las lesioncs producidas por nocardia pueden -
aparecer en los pulmones, donde producen sintomas simila
res a los de la tuberculosis, como son fatiga, malestar—
general, diaforesis nocturna, aumento de la temperatura~
durante la tarde o noche y tos productiva, El1 esputo pue
de contener elementos de nocardia (nocardia asteroides):
que tiene propiedades de acidoresistencla y que se puedc
diagndsticar erroneamente como bacilos tuberculosos. La-
desem:.naci.on a partir de los pulmones mediante la corrlcn
te sangufnea puede producir la formacién de abcesos me —

tastasicos en varios organos y en el endocardio, cerebro
v meninges.
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Una enfermedad que occurre en paises tropical -
les donde los habitantes caminan descalzos se conoce =~
como ple de madura, maduromicosis o micetoma. Las espe -
cies de nocardia viven en el suelo y la vegetacibny -
entran en los pies d elos nativos mediante traumatismos.
El pie se hincha y hay formacibn extensa de tejido gra -
nulomatoso, hay cicatrizacién incompleta con formacibn -
de tejido de granulacibn y conectivo. Estas infecciones-—

son exdgenas y difieren de las infecciones por actino —
micetos en que estas son endbgenas.

Se han aislado especies de nocardia de la
cavidad bucal y cuando se inyectan intraperitonealmente.
en ratones puede producir abcesos en el peritoneo. No se
ha comprobado la forma que sucede en la boca, Pogible -
mente su aparicibén a los pulmones o areas con dissinu -

cibn del tono tisular puede producir formacién de abece-~
808, ’

TRATAMIENTO.~ Se deben administrar sulfonamidas (Sulfa -
diacina), y si es necesario se administrari un antibib -
tico cuya prueba de sensibilidad haya mostrado aceibn
bacteriostitica o bactericida contra la nocardia.
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2«~INFECCIONES - BUCALES PRODUCIDAS POR FSPIREUETAS-
a) «~ GENERALIDADES :

7 Las espiroquetas son microorganismos denomi—
nados Spirochaetales, son bacterias tipo protozoarios -
de la familia treponematicea. Las espiroquetas tiemen -
varias vueltas en forma de tirabuzdn y cuerpos flexibles
en contraste con Spirillium que tiene cuerpos rigidos. -
Las espiroquetas pueden dividirse en sapr6fitos y paté-
genos, se clasifican como sigue.

Orden Espiroquetas.
A) o~ Familia Espiroqueticeas

Género Habitat y patogenidad

1.~ Spirochaeta agua y drenaje; no patdgenos pa
ra humancs.

2.~ Saprospira lodo y playas; no patdgenos

3.~ Criptaspira ostiones y crusticeos; no patd—

geno.

B) .- Familia Treponoma

taceas patégenas para el hombre y

animal.




1.~ Género treponema
a) T. Pallidum

b) T. Perteneu

¢) T. Carateum

d) T. Cuniculi

e) T. Microdentium

f) T. Macrodentium

2.~ Género Borrelia.
Especies
a) B. Recurrentis

b) B. Vincentii
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agente etioldgico de:
sifilis

frambesia

mal del pinto

sifilis del conejo

(cavidad bucal, iinofensivo?)

(cavidad buacal, ¢inofensivo?)

Agentes etiolégicos de:

fiebre recurrente.

asociada con otros microorga -
nismos en la boca de trinchera
o inf. de vincent.
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b) o SIFILIS.

Aunque aln existe, no es epidbmica, quizds,.
por la baja virulencia d ela espiroqueta o por la resisg-
tencia del huésped humano. La sifilis es producida por -
la espiroqueta treponema pallidum, tiene de 8 ~ 20 vuel-
tas en espiral apretada, la longitud del microorganiamo
varfa de 8 - 20uy la distancia entre cada vuelta de es-
piral es de una micra, tiene motibilidad de varios tipos:
rotacién similar a la de un tirabuzdn, flexibilidad me -
diante la cual una o varias vueltas de espiral pueden
mostrar movilidad; y desplazamiento ondulante progresi -
vo que impulsa rapidamente a la espiroqueta hacia adelax_l

te. La velocidad del movimiento progresivo depende de la
viscosidad del exudado.

VIABILIDAD.

T. Pallidum es esporogénico y se destruye -
facilmente cuando esta fuera del cuerpo, el secado ripi-
do lo inmoviliza. En clinica el uso del jabbn y agua ca-
liente se ha considerado a través de los afios como ade —
cuado para destrulr las espiroquetas que hayan sido °
transferidas inadvertidamente a los dedos. E1 procedi -
miento de lavado ordinario puede seguirse por inmercibn-
de las manos en diferentes germicidas.

—

La sangre de los donadores empleados para -~
transfusiones debe probarse serolégicamente antes de ad—
ministrarla, La opinién que prevalece es que treponema —
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Pallidum en las muestras de sangre muere cuando se con -
serva la misma en refrigeracién por varios dfas.

La enfermedad es transmitida por comtacto di-
recto. Las lesiones primarias son raras; generalmente -
no aparecen las manifestaciones en la cavidad bucal has
ta la fase secundaria o terciaria a la inoculacién sigd;
un periodo primaric de incubacibn, durante el cual pro -
gresa rapidamente la reproduceidn de las espiroquetas en
los espacios linfdticos perivasculares, con diseminacidn
hemat8gena general en 2 & 3 dias (espiroquetemia).

SINTOMATOLOGIA .

SIFILIS PRIMARIA (CHANCRO).- después de la -
transmisién generalmente a través del contacto sexual, -
puede ocurrir un periodo de incubacibn de varias sema -
ms o meses antes de que aparezca una {ilcera rodeada de—
una base endurecida que 8e conoce como chancro sifiliti-
co, en el sitio de la invasibén por cspiroquetas; la Glce
ra puede estar cubierta por una costra que cuando se ré:
tira presenta una lesibn subyacente himeda.

El chancro se localiza en los genitales en -
9N de 100 de los casos y en el 10 por 100 es extragenital
(labios, lengua y membranas mucosas de la boca).

Sin tratamiento, el chancro desparcce después
de uno o dog meses, unos individuos desarrollan inmuni -~
dad, y no aparecen otros sintomas otros pacicntes aunque
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infectados pueden permanecer libres de a{ntomas durante-

semanas, meses y en algunos casos afios, antes de que apa
rezcan otras lesiones.

SIFILIS SECUNDARIA.— Aparecen erupciones cutineas 3 & 4~
semanas después del chancro, que pueden ser aplanadas -
(masculares), o elevadas (papulares), y en algunos casos
puede haber exudado purulento (piistulas), también puede-
haber lesiones en la membrana mucosa de la boca y érga -
nos sexuales y son llamadas manchas mucosas, estas man -
chas si son traumatizadas por los alimentos pueden libe..
rar espiroquetas a la saliva de tal manera que puede -
haber transmisidn directa mediante &l tacto o el beso. -
Otros sintomas de la fase secundaria son: cefalea, fie -
bre, dolor de faringe y ronquera.

Concomitante con angina, vemos pequefias man -
chas discretas ovaladas o redondeadas de color blanco ri
risaceo o rosado rojizo en lengua, mucosa de carrillos y
comi suras labiales, estas lesiones no son dolorosas; pe-
ro pueden hacerse sensibles por los alimentos irritan -
tes, y pueden estar modificadas o exageradas por la con-
currencia de gingivitis o angina de wincent.

SIFILIS TERCIARIA. Una vez que desaparecen los sintomas-—
secundarios sigue un periodo de calma, y ¢l individuo -
esti libre de sintomas y lesiones durante meses o afios -
antes de que aparezcan las lesiones terciarias, cn este-
periodo la sffilis puede estar latente o producir lesio-—
nes activas que son profundas y se denominan gomas, las—



"‘ouales pueden ser solitarias o gomas mlltiples esta le -
-sionea contienen una infiltracibn de células plasmiti
cas, lifocitos, cblulas epiteliales y c&lulares del teji
. do conectivo, con diseminacifn de riego sanguinec, que -

es este el resultado del estrechamiento del lumen de los

capilares causado por proliferacidn endotelial y aumento
del tejido fibroso.

Clinicamente se observa una lesidn lisa bri -
llante y algo tersa con inflamacibén subepitelial, con ne
crosis central y con forma de Glcera.

El sistema nervioso central y la médula espi-
nal se puede afectar, la destruccién de las raices pos ~
teriores de 1a médula espinal afecta la marcha. Se ha

comprobado estados demeciales o psicSticos producidos -~
por sifilis.

.

SIFILIS CONGENITA.

En el desarrollo del feto en el Gtero puede ~
ocurrir infeccidn a través de la placenta de la madre
sifilftica.

A menudo con aborto si el feto es efectuado
antes del cuarto mes, si la mujer sifilftica embarazada-
recibe el tratamiento antiluético antes del quinto mes -
el nifio generalmente nace libre de estigmas sifiliticas,
en caso contrario, puede ocurrir deformidad por falta -
de desarrollo de los huesos de la nariz, lo que ocasio -
na la denominada nariz de silla de montar, puede haber -
perforacidn del p aladar con comunicaclbn nasal. El nifio
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puade presentar cicatrices o arrugas que parten de log —
éngulos de la boca (regadfas). Suele cbservarse obstruc~

cibn nasal y descamacidn queratSsica peculiar de las pla
plantas y palmas.

Hutchinson deseribid una triada sifilftica
que consiste en: sordera, queratitis intersticlal del -
ojo e hipoplasia de los incisivos permanentes y el pri -~
mer molar, se debe hacer notar que no todos los dientes-
hipopldaicos: son resultado de desarrollo anormal por T. -~

Pallidum. Algunas enfermedades de la infancia como sa -
rampién, fiebre escarlatina, varicela, raquitismo, pue -

den interrumpir el desarrollo nomal de los dientes con-
produccibn de formas anormales.

GLOSITIS ESCLERCSANTE,

Una glositis difusa es com{m en las prime .
ras etapas de la sifilis, esta asociada con endoarteri -~
tis obliterante que causa atrofia de las pupilas lingua.-
les, El epitelio es muy delgado y pucde haber aintomas -
de hiperqueratosis que di a la lengua la apariencia gla-
seada (lengua de vidrio) con frecuencia se forman grie -~
tas que dividen el dorsc de la lengua en cuatro 1lb6bulos-
irregulares, en las gomas estin afectados los vasos gran

des con endoarteritis por infiltracidn sifilitica que
causa necrosis del tejido.




~ Los pacientes que presentan lesiones sugesti~
vas de sifilis no deben ser tratados odontolégicamente,.
excepto tratamiento paliativo. Despubs de unas maniocbras
el dentista deberi lavarse las manos completamente con <
jabén y agua caliente; después se aplicari una solucién-
desinfectante como yodoformo o solucibdn acuosa de yodo -
al 2 x 100, de preferencia se deberi usar guantes de hu-~
le al realizar procedimientos operatorios, se debe in -

ducir al paciente que vea au m{adico y hacerse una reac -
cibn sanguinea.

TRATAMIENTO.

Es una época el tratamiento de la sifilis con
sistid en aplicaciones de: compuestos arsenicales com -

plementados con cursos de medicamentos mercuriales y bis
muto que duraba meses y aiin afios.

Con el descubrimiento de antibibticos efica -
ces como espiroquetiecidas: el panorama a cambiado un po
co, la penicilina ha resultado el agente terapelitico dem
eleceifn, la dosificacifn equivalente a 0,01 ~ 0.03 mi -

crogramos por ml. de suero es suficiente como treponemi-
cida.

La penicilina procainica "G" en aceite de sé-
samo con 2 por 100 de monoesterato de aluminio (penici -
lina de depbsito) se difunde lentamente; y se ha cbserva
do que se necesita un minimo de inyecciones de 1,2000, =
000 unidades durante varias semanas para detener el cur-
so de la enfermedad., Recientemente s¢ ha sintetizado la-
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penicilina benzatfnica con procaina de la cual son nece-
‘sarias varias inyecciones de 2,400,000 unidades, cada -

dos semanas; encascs de s{filis tardfa se administran -
cuatro dosis o mis de cantidades similares.

Los pacientes sensibles a la penicilina pue -
den ser tratados comn tetraciclina otros antibibticos.-
Los mejores resultados con el tratamiento a base de peni
cilina se obtienen en s{filis primaria y secundaria y se
han obtenido curaciones hasta en 95 % de los casos. Sin-
embargo, en algunos pacientes pueden presentarse recai
das, la penicilina no es eficaz sobre las eapiroquetas
laténtesy; de tal manera que habrd que prolongar el tra

tamiento hasta que los microorganismos vuelvan a multi
pPlicarse activamente.

—
-—
L)

) «- FRAMBESIA.

El agente etiolégico de esta enfermedad es el
treponema pertenue que es similar en morfologfa a T. Pa~
1lidum. La lesidn inicial de la enfermedad, en la mayo -
rfa de los casos, ocurre generalmente en los pies o pier
nas de tres a cinco semanas después de la infeccién. -

Una papula rodeada de una zona inflamatoria se ulcera y
se llama "Frambesia Madre".

En forma similar al chancro sifilftico la -
"frambesia madre" cicatriza y algunos individuos pueden-
no tener mas sintomas y aparentemente son inmunes. Sin -
embargo, la mayor parte de los individuos enfermos des -~
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pubs de estar libres de sfntomas, desarrollan lesiones —
secundarias o "frambesias hijas" de la piel y mucosas.

Estas lesiones pueden desaparecer o pueden =
continuar en forma de Gilecera o puede ocurrir una nueva -
exacervacibén de las lesiones.

Frecuentemente se encuentran pépulas e hiper-
queratosis en las plantas y palmas. Al igual que la s{ -~
filis las secuelas tardias pueden afectar los huesos y -

articulaciones y aparecer como gomas en varios gSrganos -
v la piel.

La frambesia se encuentra rara vez en climas—
templados. E1 clima tropical (alta temperatura y mucha -
1luvia) es probablemente un factor etioldgico.La enferme
dad generalmente no es venerea y se transmite por con -
tacto directo, con lesiones que ocurren primariamente cn
las extremidades y la cara. Las lesiones genitales se =~
encuentran en menos de 5 % de los afectados por frambe -~
sia en los pafses donde la enfermedad es endémica puede~

haber grandes nucleos de poblacién infectada y particu~
larmente nifios y jévenes.

La diseminacién también ocurre a través de -
moscas que se alimentan de las lesiones ulccradas; la -

mosca traga las espiroquetas y las regurgita al morder -
a otros gsujetos.



'TRATAMIENTO.

La penicilina es el antibiftico de eleccidn w
-en el tratamiento de la frasbesia.

a) .- MAL DEL PINTO.

El agente etioldgico del mal del pinto es tre
ponema careteumque tiene morfologfa similar a T. Palli -~
dum. E1 mal del pinto se inicia con una pipula cuténea ~
que deapués de algunos meses o afios esta rodeada de una-
Srea de pigmentacién variable, en algunos individuos ocu
rren ireas de despigmentacifn, al jgual que en la sffi -
1is hay estadios secundarios y terciaric. Durante la fa-
se secundaria se observan numerosas pdpulas as{ como ~

erupciones cutineas y freas de hiperpigmentaoibn e hipo-
pigmentacidn.

Las lesiones terciarias pueden aparecer aflog—
después y a menudo afectan las palmas y plantas con le -~
siones papulares e hiperqueratésicas, puede haber tras -
tornos de la circulacién y sistema nervioso central. El-
mal del pinto no es una enfermedad venerea se transmite-
con contacto directo con lesiones de diferentes partes -~

del cuerpo, por transporte de treponema por moécas a -
otras personas.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de eleccidén se hace a base de-
penicilina, en individuos sensibles se emplean otros an-—
tibibticos.




.

VIRUS Y RICKETTSIAS.
a) «— INTRODUCCION .

Virus.~ Microorganismos pequeiiisimos, pu'és se mide su ~
tamafic en milimicras, 1000 milimicras (Mu), equivalentes
a una micra (u), atraviesan el filtro de porcelana y el-
filtro que retiene las bacterias, no son visibles con el
microscopio corriente, muchos de estos pueden ser visua—
lizados con el microscopio electrénico, su organizacibn-
es mis infracelular que la de las bacterias.

El tamafic de los virus se determina de varias
formas:

1.~ Por filtracién a través de filtro de tamafio de poro—
conocido.

2.~ Por utracentifugacién hecha a altas velocidades (el-

tamafio de los virus determina el {ndice de precipi -
tacidn).

3.~ Por microscopia electrbnica.

Dada su organizacidn tan sencilla, solo pueden
prosperar en el seno de tejidos vivos, no siendo posible
su cultivo en los medios corrientemente usados en el la-
boratorio (agar, caldo, etc) para su estudio se usa la-
incubaci&n en embriones de pollo o de¢ animales de labo -~
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-ratorio (caballos, ratdm, conejo, huron, monos) o el
cultivo en medios que contengan células vivas.,

ESTRUCTURA VIRAL. Morfolégicamente, la particula viral
(virdn) consta de un niicleo central; a veces llamado

nucleoide que contiene Acido desoxirribonucleico (DNA)
o 4cido ribonucléico (RNA). Una cubierta protectora de -
protefnas rodea el niicleo de Acido nucleico y es concei-
da como cdpside, proyectiandose de la capside en configu~

raciones simétricas existen pequefios capabmeros que con-
tienen 4cido nucléico y proteina.

1

Los virus varian en su forma, algunos son cfi-
bicos, otros helicoidales y otros mis rectangulares.

Los virus varian de su capacidad para soportar ambien -
tes diferentes a los tejidos corporales,
§

La mayor parte de los virus son destruidos ~
por el calor que tmnbién destruye las bacterias vegetati
vas, como la pasterizacién a 60°C durante 30 minutos,
Sin embargo se ha encontrado que el virus de la hepati.-

tis es una excepcibn y se necesitan tomperaturas mucho
mayores para destruirlo.

Se considera que el fenol y los cresoles son-
menos eficaces como desinfect antes contra los virus, que
los agentes oxidantes, como el perdxido de hidrégeno, -
permanganato de potasio o hipoclorito. Con excepcidn de-
los grandes virus (grupo psitacosis—ornitosis) los vi -
rus son insensibles a los antibidticos,
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INFECCION. El1 virus estd adsorbidc a la superficie de la
célula del hulsped y la pared celular se dafia por accién
enzimitica. El virus entra en la célula o su INA o su
RNA, se difunde a través de la p ared celular.

~ E1 DNA o RNA asume el control del metabolismo
o de la célula del huésped y hace que la célula infecta—

da sintetice los 4cidos nucléicos y proteinas esenciales
para la mutiplicacién de los virus.

Los virus que infectan a las bacterias se co-
nocen como bacteribfagos.

INMUNIDAD VIRAL. La células del huésped infectados con

virus son en la mayor parte de los casos resistentes a -
otros virus.

un

Las células infectadas por virus pueden for
mar una sustancia que inhibe otro virus después de en’
trar en las células infectadas. Interferén es una pro
tefna soluble especifica de las especies del huésped y
no es antigénica, parece tener las mismas caracteristi
cas independientemente del virus que haya estimulado su-
produceidn. La produccién del interferén es inhibida por
la cortisona y la activacidn de las infecciones virales-
en individuos que reciben tratamiento con cortisona pue-
de estar relacionada con la supresidn del interferdn. El
mecanismo por el cual el interferdn inhibe la multipli -
cacidn de los virus es desconocido, pcro se piensa que -
el interferon puede inhibir la sintesis del acldo nuclé-
ico necesaria para la multiplicacién de los virus.

1



" CLASTIFICACION DE LOS VIRUS. Una de las primeras claaifi-

caciones de los virus agrupan bajo bases citot}‘épim-, -
segin el tipo de célula tisular por la cual el virus ma-
nifiesta selectividad; asi los virus dermatrépicos como-
los de la viruela y varicela producfan lesiones en la -
piel; mientras que los virus neurotrdpicos, como los de-
la poliomelitis, rabia y encefalitis presentaban selec ~
tividad sobre el sistema nervioso; el virus de la hepati
tis que causaba lesiones del hfgado era conocido como -
virus vicerotripico; desgraciadamente los virus no son -
especificos para limitar sus lesiones a un solo tejido.
En afios recientes el subcomité de nomenclatura viral ha—
propuesto una clasificacidn basada en las caracter{sti -
cas bioquimicas y divide a los virus como sigue:

1.~ Virus de Psitacosis ornitosis esta considerado dentro
de los grandes virus, miden aproximadamente 300 mu del -
dfametro, a diferencia de otros grupos virales, son sen—
sibles a los antibidticos de amplio espectro al igual -
que las rickettsias y como son parecidos a estas en ta -
mafio y en algunas propiedades bioldgicas, existe duda de
su clasificacién como virus o como rickettsias, este

grupo comprende los agentes etiolégicos del tracoma,

causa de ceguera e¢n algunos pacientes; el virus de la
pscitacosis agente causal de la "fiebre del perico" en
los loros y los humanos; los virus de la ornitosis cau
san varias enfermedades en los pijaros, pueden ocurrir -
infecciones en los humanos por el manejo de &stos o por-
la inhalacion de particulas de excrementos de pijaros. -
Una enfermedad genital en humanos el iinfogranuloma ve -

neréo, es causado por un virus que pertencee a este gru-
PO«
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2.~ Virus Varioloso, estos virus miden aproximadamente -
de 200 a 300 mu, tienen forma rectangular y contienen -
DNA, las lesiones que producen en la piel se denominan —
vesiculas o pistulas. Se conocen 20 tipos de virus va -
rioloso que infectan a animales y humanos. Los que infeg
tan a los humanos se llaman viruela y los que infectan p
a los animales se llaman viruela vacuna, viruela del ca-
mello, viruela de la cabra, viruela porcina y viruela

del faisan. Los diferentes virus poseen un grado diferen
te de especificidad de especie.

-

3.= Mixo .Virus. El tamafio aproximado de estos virus es-
de 100 a 300 mu; tienen diversas formas: bastoncillos,~
esferas o filamentos; contienen RNA y algunos liquidos,-
v son sensibles al éter. Se conocen 20 tipos diferentes-
Y son agentes causales principalmente de enfermedades ~
respiratorias. Los virus de este grupo son los de la in-
fluenza tipos A,B, y C; parotiditis, moquillo canino, sa
rampién, plaga del faisan y enfermedad de newcastle. -

L+~ Herpes Virs. Los herpes virus miden aproximadamente-
120 mu y tienen un nucleoide que contiene DNA, son los -
agentes del herpes simple, herpes soster, varicela, en -

fermedad salival humana y enfermedades similares de los-
animales.

5.~ Adenovirus. El tamafio aproximado de estos virus es —
de 100 mu, y contienen RNA producen enfermedades de las

membranas mucosas, de las amigdalas, adenoides y conjun-
tivas.
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6.~ Reovirus, Los reorivus miden aproximadamente 75 mu -
y tienen un nucleoide que contienen RNA. Se han aislado~-

en niflos con diarrea e individuos con infecciones respi-
ratoria febriles.

7.~ Arbovirus. Miden aproximadamente 4O mu y contienen -
RNA; son transmitidos por atrdpodos en los que se pueden
multiplicar. Las picaduras de estos insectos infectados-
como garrapatas, mosquitos y moscas que producen varias-

enfermedades virales como son fiebre amarilla, dengue, y
encefalitis de San Luis.

8.~ Picornavirus. (Pico significa pequefio; la termina
cidn rna, RNA) estos virus son pequefios, tienen un tama-
fio aproximado de 20 a 30 mu y contienen RNA. Se conocen—
cerca de 100 tipos, entre los cuales estan: poliomelitis,
herpangina, enfermedad del hocico y pezufia del ganado, y
catarro comin. Los virus de la rabia y hepatitis pueden~
clasificarse como miembros de este grupo.

9.— Papovavirus. (Pa de papiloma; po de polioma; va de—
vacular). Los papovavirus miden aproximadamente de 25 a-
45 mu y contienen DNA. Estos virus causan verrugas y pa-—

pilomas en varios animales el virus de polioma produce -~
una enfermedad de los ratones.

b) .~ VIRUS DEL HERPES SIMPLE.; VESICULAS DE FIEBRE Y LLA
GAS DEL FRIO.- El1 virus del herpes simple causa una enfg_
fermedad viral infecciosa que se manifiesta més frecuen-~
temente por lesiones en los labios y cara, llamados co -
munmente vesiculas de fiebre o llagas del frio. Rara vez
puede ocurrir afeccidn del sistema nervioso central que~
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termina en una encefalitis mortal.

El virus es esférico y tiene un didmetro de -
175 mu el nucleoide contiene DNA. El virus se destruye -
con la exposicién al éter, feno, yodo o cloruros.

PATOGENICIDAD., Es estadfo primario del herpes ocurre por
lo general en nifios entre 1 y 5 afios de edad, el virus -
se puede transmitir por el contacto con adultcs a través
de besos, por ejemplo: Después de un periodo de incuba -
¢idn de unos cuantos dias a varias semanas, aparece fie-
bre, irritabilidad y dolor en la boca. E1 examen de la -
cavidad bucal muestra pequefias vesiculas que se rompen
ficilmente por friccidn del bolo alimenticio o porque
el nifioc succiona los pezones, puede haber crecimiento
de los ganglios linfaticos vecinos con hinchazén de la
encia y formacién de vesiculas.

-
-

Algunos adultos que no se expusieron al her
pes simple en la infancia y por lo tanto no desarrolla
ron herpes primario, no tienen titulo de anticuerpos y
pueden ser suceptibles a la infeccidén y a las lesiones
en cualquier época de la vida.

|

ESTADIO RECURRENTE. Una vez que €l virus ha—
entrado en el cuerpo, ocurren periodos de latencia en
tre las apariciones de vesiculas en la cara y los la

-

bios, y en la boca, también pueden aparecer vesiculas en
la vagina o en los ojos de algunos individuos, aparente-

mente estas activaciones 1nd1can un trastorno en la rela
c¢idén parasito-huésped.
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SINTOMATOLOGIA . Generalmente los primeros
sintomas son semsacién de quemadura con sensacién de -
plenitud en los labios sin lesién aparente. Después apa-—
rece un grupo de pequefias vesiculas transparentes que -
pueden confluir y formar una dlcera posteriormente. Las-
vesiculas varfan de tamafio desde una cabeza de alfiler -
hasta de un guisante y contienen un 1iquido claro que -
se seca y forma costras delgadas, amarillentas, y adhe -
rentes en la piel y de escamacidén en la mucosa. Las erup
ciones suelen estar acompafiadas por fiebre y desaparece;
de 7 a 10 dfas sin dejar cicatriz. Las lesiones aparecen
periodicamente y el virus aparentemente es activado por-
varios estimulos como son: exposicién excesiva al sol, -
algunas personas pueden tener idiosincracia hacia el vi-
rus al comer queso y chocolate, la inyeccién de novocai-
na puede exacervar las lesiones herpéticas en la mucosa~
bucal,. Los intervalos entre las exacervaciones y los pe~
riodos de latencia varian en los diversos sujetos, algu-
nas mujeres tienen lesiones herpiticas en cada per{odo-
menstrual, mientras que otras tienen lesiones varias ve-
ces al afio y otros mids unas cuantas veces en su vida.

La enfermedad puede afectar la cara (herpes -
facial); particularmente los labios (herpes labial), la-

barba (herpes mentoniano), y la boca (estomatitis herpé-
tica).
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TRATAMIENTO.~ Se recomiendan varios tratamien
tos, la mayorfa son paliativos y no especfficos. Los
antibibticos no tienen efectos sobre los virus, se ha -~
administ rado vacuna antivariolosa a individuos que tie -
nen recurrencia frecuente de leasiones herpbticas como -
medio de crear un titulo de anticuerpos, con resultados-
efimeros,generalmente se nota mejoria despubs de 56 8 -
inyecciones, con intervalos de 2 a 4 dias.

Recientemente ha sido recomendado 5 - yodo
2 — deoxiuridina como agente terapfutico, puds se dice
que deprime la sintesis del icido desoxirrubunucleico
que es esencial para la multiplicacidn de los virus
herpéticos,. Si bien tiene algin valor para acortar 1a
duracidén de la enfermedad en el herpes ocular, su empleo
en herpes bucal y labial no ha sido satisfactorio.

En algunos casos se ha empleado la aureomici-
na con excelentes resultados para el tratamiento de las
infecciones del herpes simple, puede administrarse por -~
via bucal en cipsulas de 250 mg cada 4 horas o en forma-
de trociscos que contienen 15 mge. uno cada hora,

Nathanson y Morin (1953) recomiendan el uso —
de la aureomicina o la terramicina aplicada intramuscu -
larmente, pero insistiendo en la necesidad del tratamien

to vitaminico. Aconsejan el complemento vitaminico B con
idcido ascdrbico como sigue:

Hidrocloruro de tiamina 15 mg.




Hboflavina

10 mg.
fiaciamida. 0 mg.
Pantotenato de calcio 10 mg.

Acido ascérbico

250 mg. se toman
una o dos cipsulas al dfa.

La miel de Karo en agua tibia come enjugatorio
es muy Gtil para reducir el dolor, se recomienda la apli )

cacidn de espiritu de alcanfor y unglientos mentolados
fuertes, E1 acetato d e aluminio, 1 -~ %0 en agua apli -
cada en algoddn es un calmante, la violeta genciana y
el azul de metileno son valioso como paliativos y para -
curar la infeccifn secundaria. Los pacientes deben ser-

sometidos auna dieta muy nutritiva y durante la enferme~
dad solo deben comer alimentos blandos,

c) «— ULCERAS AFTCSAS (LLAGAS MEMBRANOSAS.- En los luga
res donde ocurren tlceras aftosas se hace aparente un —
estado durante el cual el paciente experimenta quemadu
ras, cosquilleos o anestesia local. La lesidn empieza
como una pequefia micula pero después de varios dias se
hace {ilcera con un centro blanquesino amarillo rodeado
de una zona inflamatoria, estas lesiones se pueden hacer
dolorosas por el efecto de las masticaciones que irrita-—
las 4reas denudadas. Estas lesiones pueden aparecer en—
varias dreas de la cavidad bucal, pero siempre las en -
contramos en los pliegues mucosos de la boca y de la len
gua. En la mayoria de los casos no cxisten trastornos -
generales acompafiando a las Glceras, a menos que estas -

—

-—
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se infecten, los ganglios vecinos pueden aumentar su vo-
lumen y aparece una elevaoi&n de temperatura leve.

Primero se considerd que el agente etiolbgi -
co de estas lesiones era el virus herpes simple, sin em-—
bargo, no se han encontrado virus de este tipo en las -
lesiones aftosas. Se ha dicho que los factores secunda -~
rios como traumatismos, alimentos alergénicos y trastor-

nos emocinnales influencian la accidn del agente etiolé-
gico desconocido.

d) .~ VIRUS COXSACKIE — HERPANGINA - el virus coxsackie -
puede dividirse en dos grupos A y B.

Virus grupo A ( 24 tipos desconpcidos) des -
Pués de la inyeccidn con virus del grupo A, los ratones-
recién nacidos muestran una extensa degeneracidén de los-—

milsculos estriados, seguida de debilidad, pardlisis y
muerte en 4 6 5 dia.

La herpangina es una enfermedad causada por -
estos virus (tipos 2 - 4 - 5 - 6 y 10) que miden aproxi-

madamente 25 a 35 mu de diametro y tienen un nuclebde -
de RNA.

SINTOMATOLOGIA. Los nifios se infectan frecuen
temente durante los meses de verano, los sintomas son -
fiebre con temperatura que varia centre 37.5y 40.5°C

acompafiada de nauseas y vémitos Yy €n algunos casos puc
de haber convulsiones. Aparece un conjunto de papulas

—
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qué delpuﬁs se hacen vesiculas genera.lmentev de Sa 12 en
un perfodo de 12 a 24 horas. Que pueden estar situadas-
‘en la parte posterior de las fauces, fivula y paladar bla
blando. Raramente ocurren lesiones en la lengua o en cl-
‘paladar duro, no hay lesiones en encias, labios o muco -
sa bucal, Estas vesiculas miden aproximadamente de 1 a -
2 mn de didmetro y estin rodeadas por una zona eritemato
sa. Como resultado del traumatismo por el bolo alimen -
ticio, después de varios dias las vesiculas se rompen y-
se transforman en (lceras, Que tienen un aspecto grisa-—

ceo y estan rodeadas por una zona de inflamacifn de co -
lor rojo.

Las {ilceras pueden ser dolorosas y si estin -
presentes en la faringe producen dolor faringeo.

TRANSMISION . E1 contacto directo con indivi -
duvs infectados es probablemente la via de diseminacidn-
(escuelas, campos de verano), sin embargo, las fémites —
también pueden jugar un papel al respecto.

VIRUS GRUPO B (nfimero desconocido de tipos).-
Después de la inyeccidén de virus tipo B, ratones recién--
nacidos, desarrollan lesiones musculares focales, mds
que difusas con areas de necrosis, temblores, parilisis-
espastica y lesiones importantes del cerebro. También
aparccen lesinnes en las plantas de las patas. Los sin
tomas y lesiones generalmente ocurren después de perio
dos mayores de incubacién que para los virus del grupo
A. los virus del grupo B causan diversas enfermedades
que producen dolor en los misculos (mialgia).

-
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e) .- GLOSOPEDA (ESTOMATITIS APIZOOTICA) .- Es esta una -
enfermedad viral que ocurre principalmente en nifios, pero
que tambi&n se puede cbservar en adultos. Es una enfer -
medad epidémica denominada Glosopeda porque se observa -
en la lengua y los pies. Llamada también fiebre aftosa,—
es transmisible y sumanente contagiosa que ataca, al ga-
nado vacuno,puercos, ovejas y cabras y ocasionalmente al
hddore, en la mayor parte -de los casos se ha aislado un-
virus coxsackie, grupo "A", tipo 16; pero también se ha-
encontrado como agente causal a virus grupo "A" tipos -
5 v 10, las lesiones bucales difieren de la herpangina,~
en que se encuentran distribuidas sobre la mucosa bucal,
lengua enc{.a v labios; mientras que las lesiones herpan-

ginosas se encuentran limitadas a Yos pilares anteric -
res de las fauces.

e,

El virus es uno de los mis pequefics, mide
aproximadamente 20 mu, de diAmetro, contiene RNA y es
esférico; es resistente a varios compucstos quimicos

—

como son, &ter, cloroformo, y fenol pero se destruye con

suspensi&n' de cloruros, yodo, permanganado de potacio -
o hidrbxido de sodio.

TRANSMISION .~ Puede ocurrir la diseminacidn
del virus mediante contacto con cadiveres infectados,
alimentos y objetos contaminados por saliva, materias
fecales y orina de animales enfermos, asi como por con ~
tacto directo; Ostertag (1938) cree que el medio mis co~
min de transmisidén, es la leche de los animales enfermos
cuando se usa cruda o impropiamente pazterizada; el virus
no se destruye facilmente por exposicidén al aire, y per
manece viable durante algunas semanas en la paja o en el
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pelo de animales, los pijaros que se alimentan con car—
ne infectada o materias fecales pueden transportar el
virus a ireas no contaminadas.

SINTOMATOLOGIA .~ Existe un periodo de incu -~
bacién que puede ir de 2 a 10 dfas-hasta semanas, antes-
de la apar1c16n de los Sintomas, se forman ves:.culas en-
faringe, lengua, mucosa bucal, labios y tambl.én en las -
palmas y plantas en el irea intertriginosa de los dedos-
de manos y pies, las vesiculas se rompen en varios dias-
y liberan un liquido infectante y estas lesiones se con-
vierten en flceras, finalmente desaparecen sin formacién
de cicatriz propiamente dicha. Los primeros sintomas ge~

nerales son, fiebre, escalofiios, malestar geheral, pér-
dida de apetito y vdmitos.

PREVENCION .~ En vista de la facil disemina -
cién del virus, los animales enfermos deben ser segregae-

dos en cuarentena y sacrificarse, los restos debe inci -~
nerarse o desinfectarse y ser enterrados.

INMUNIZACION .~ La vacuna preparada en culti -
vos de tejido produce inmunidad de cerca de 6 meses de -~
duracién, se cree que la vacuna con microorganismos vi —
vos atenuados proporciona un mayor periodo de proteccidn.

f) .~ SARAMPION .~ Enfermedad viral aguda que -

SonminSnp e ——
se presenta generalmente en nifio, produce fiebre, infla-
macibén catarral y después dermatosis. Los adultos que -
contraen sarampién, generalmerite tienen sintomas mis im—
portantes. E1 virus mide aproximadamente 140 mu de dii -~
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metro y contiene un nuclebtide de RNA; el virus clasifi -
cado como mixovirus, se disemina en la secresifmn nasal -
y esputo, las que a su vez se transforman en pequefias go
titas que son inhaladas por los individuos. Existe un pz
riodo de incubacién de 7 a 10 dfas antes de la aparicién
de fiebre, rinitis, lagrimeo e inflamacibn catarral. Des
pués de 4 a 7 dfas aparece una erupeidn cutanea que afco
ta por lo general primero, la cara y c¢uello y postedor-—
mente s e extiende en el tronco espalda y extremidades,-
la lesidn consiste de lesiones maculopapulares rojas que
después bajan de color, consiguiente de escamacidn epi ~
telial y finalmente la piel se vuelve normal.

Las lesiones bucales que se¢ encuentran fre -
cuentemente en la mucosa, tienen centro de color azul y-
blanco y estan rodeadas por una zona eritematosa (man -
chas de koplik). Pueben aparecer altcraciones similares.-
a las de otros trastornos febriles y en ciertos indivi -
duos puede haber gingivitis y algunas Areas de ulcera
cidén en el paladar blando y faringe.

Puede haber complicaciones como infecciones -
secundarias que afectan el oido y la mastoides, y neumo-
nia por microorganismos enddgenos como estreptococos be-~
tahemoliticos, neumococos y estafilococos aereus.

g) e~ RUBEOLA (SARAMPION ALEMAN).— Una infeccidn viral
frecuente en los nifios,se parece al sarampidn en sintoma
tologfa,pero es de forma mis ligera.Existe un periodo -
prodromico con fiebre y sintonas respiratorios ligerosj-
dolor de garganta, rinitis, e inflamacidén catarral y
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dfas despubs apni'ece erupcién cutinea. El1 hecho de no =

existir manchas de koplik es una ayuda de diagndstico -
cl{nico para diferenciarla del sarampién.

El virus entra en el cuerpo por inhalacién -~
de gotitas de saliva, se multiplica en el aparato respi-

ratorio y se disemina en el torrente sanguineo, ocasio -
nando viremia.

El virus puede pasar a través de la barrera -
placentaria en mujeres embarazadas, durante los primeros
4 meses de gestacibn e infectar al feto, esto puede
ocasionar aborto o nacimiento muerto ¢ puede nacer el

Producto, con ciertas anormalidades como: paladar hendi-
do, sordera, cataratas y mal formaciones cardiacas.,

h) o VARICELA Y HERPES ZOSTER.- El agente etioldgico do-
la varicela y el herpes zoster, es el virus de la vari -
cela, La varicela es una enfermedad infecciosa de la in-
fancia en la que aparecen grupos de vcs;f.culas en la piel
y mucosas. El Herpes zoster es una enfermedad de los -
adultos en la cual aparecen vesiculas en 4reas cutineas-

limitadas a la distribucién de un nervio sensorial espo-
cifico.

VARICELA .- Al principio los virus miden de -~
30 a 40 mu de dia?metro, ya que los viriones maduros
miden 2 mu de diidmetro,
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Los virus de las lesiones de la varicela o
herpes zoster producen lesiones similares. El l{quido ~
de las vesfculas de pacientes de herpes zoster inoculados
a la piel de nifios produce lesiones tipicas de varicela.
Los nifios que han tenido varicela son inmunes a la ino
culacién con el virus de lesiones de herpes zoster.

Se han emitido varias hipftesis en cuantoa ~

su agente etioldgico que es el mismo para ambas enferme~
dades:

Una idea es que el virus en nifios tiendea «
dermatrdpico, mientras que en adultos es neurotrdpi-
otra idea es que los pacientes suceptibles a lesio -

de herpes zoster poseen algunos cuerpos inmunes, po-
siblemente de una varicela previa; yuna

ser
cOj
nes

tercera idea -
es que el virus de la varicela permanece latente en al -

gunos individuos y se reactiva en la edad adulta, con -
predileccidn por el tejido nervioso. La transmisidn sc¢ ~
efectGa por contacto directo o por inhalacidén de gotitas
de exudado nasal o bucal. Un penodo de 1ncubaci6n de -
10 dfas a 3 semanas puede preceder a la apancion de sin
tomas de malestar general o fiebre, aparece una erup -~
cidén papular en cara y tronco y extremidades superiores-
e inferiores, Rara vez se observan lesiones en los pies-
y manos. Las pipulas se transforman en vesiculas que -
forman costras, y finalmente desaparecen sin dejar cica—
triz. Como las vesiculas tienden a aparecer en grupos, -
es posible observar pipulas, vesiculas y lesiones con
costras; la presencia de estos tres tipos de lesiones -~
es considerado diagnéstico clinico de varicela.
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HERPES ZOSTER.~ La incubscibén de estos virus—
“es -generalmente E corta que la varicela, los sintomas-
tempranos son: malestar general con fiebre, aparicién de
grupos de vesficulas en &reas de la piel especificas de -
la distribucién de un nervio sensorial.

Las lesiones son muy dolorosas y generalmente
se limitan a un lado del tronco y cara. Puede existir. -
también una reaccifn inflamatoria de las raices de log—
ganglios nerviosos que acompafia a la erupcidn vesicular.,
Las vesiculas var;.’an en tamafio y pueden aparecer solas ~
o en grupog sobre la mucosa de la boca y faringe, estan~
rodeadas por una zona eritematosa y aparecen antes de -
las erupciones cutdneas, las vesfculas se traumatizan -
facilmente por el bolo alimenticio y se ulceran.,

i) e~ VIRUELA .~ Este virus entra al cuerpo -
por la mucosa respiratoria y llega a los ganglios linff-
ticos regionales donde se multiplica durante un perfodo-
de incubacién de 12 a 15 dfas, el virus pasa a la circu~-
lacién e infecta el reticulo-endotelio.

Los sintomas prodromicos de fiebre y males ~
tar general pueden continuar por varios dfas hasta una -
semana antes de la aparicidén de las lesiones exantemato-
sas d ela piel. Estas lesiones evolucionan durante va -
rios estadfos, cada uno de los cuales dura de 1 a 4
dias. las primeras lesiones son erupciones maculares que
se elevan y forman papulas y estas vesfculas que a su -
vez forman pfistulas. En el momento ¢n que las lesiones -
cutineas sc estin desarrollando, pueden ocurrir lesio
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nes veaiculares en la boca y faringe. Estas se denudan -

ficilmente de su cubierta epitelial y se convierte en &l
ceraa.

Se conocen 2 formas de viruela, viruela mayor
en la cual puede ocurrir la muerte en 30 por 100 de los-
casos y viruela menor de sintomas ligeros.

CARACTERISTICAS DE LOS VIRUS .~ Miden aproxima
damente 200 a 300 mu son de forma rectangular y contie o
nen RNA, estin incluidos por varias cubiertas de protef.
nas, tambi&én hay carbohidratos 'y lipidos en su estructu-
ra. El virus resiste el secado a la temperatura ambien -
te, permanece viable durante algunas semanas y se disend
na en estado seco, puede soportar una temperatura de -

100°C durante 5 minutos y los productos quimicos no le -
afectan con facilidad.

VACUNA o~ Desde las observaciones de Jenner -
(1794) en el sentido de que se podia obtener la inmuni -
dad a la viruela por inoculacién con las plistulas de la~
vaca, la vacunacibn ha continuado siendo un importante -
procedimiento para el control de esta enfermedad. Se
puede obtener un virus atenuado por pasos a través de

otras especies animales como monos y terneras y es cono-
cido como virus de la vacuna.

-

La vacunacién se hace limpiando primero un -
irea de la parte superior del brazo ¢ muslo y agregando—
entonces - una gota de la vacuna en esc sitio. La piel -
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que esta por debajo de la vacuna se escarifica con una -
‘aguja, 0 la vacuna se dispersa en la piel mediante una -
técnica de presién mGltiple con la aguja. Las respuesatas
de los individuos a la aplicacién de la vacuna se han -
descrito comos reaceidn primaria, reaccibén vacunocide o -
acelerada y reaccidn inmediata o no vesicular,

j) «= PARCTIDITIS.- Enfermedad infecciosa aguda que pro -
duce hinchazbn dolorosa de las glindulas salivales. Si -
bien la enfermedad es propia de la infancia, los adultos
también suelen infectarse. El virusq ue causa la paroti-
ditis se trasmite por la saliva las gotitas pueden ser -
inhaladas o pueden llegar a la boca. Existe un perfodo -~
de incubacidén de 10 a 14 dfas durante el cual, el virus—
se reproducen en el aparato respiratorio y después entra
a la circulacidén. La fiebre de 37.5 a 38.5°C generalmen-
te se acompafia de cefalea, malestar general, nauseas ¢ -
irritabilidad. Las gldndulas salivales crecen, especial-
mente las parbtidas. El dolor se intensifica particular-
mente por los movimientos de la mandfbula y la activa -
cién del flujo salival durante la masticacién. En la ma-
yorfa de 108 casos ocurre hinchazén bilateral de las —
glindulas parStidas y a veces las glindulas sublingua -
les y submaxilares estin afectadas también. Puede haber-
trismus y consecuentemente el paciente tiene dificultad -
para abrir la boca. En algunas mujeres las glindulas ma-
marias y 1los ovarios se afectan, mientras que en algunos

hombres puede ocurrir inflamacibn de los testiculos
(orquitis).
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CARACTERISTICAS DE LOS VIRUS.~ Son del grupo-
‘de los mixo virus y tienen un tamafic aproximado de 20 mu;
el virus contiene |NA, esta presente en la ‘saliva antes
y durante los primeros dias de la enfermedad.

INMUNIZACION .~ Los nifios menores de 9 meses -~
de edad pueden tener inmunidad pasiva por el intercam -
bio placentario de la madre. El ataque de la parotiditis
puede proporcionar inmunidad para toda la vida en 90%
de los individuos. Aparentemente algunas personas que
se infectan tienen solo sintomas subclfnicos o ningtn
sintoma, y son inmunes a la infeccidn. las vacunas de
virus activados en formol o atenuados en embrién de po

1lo, pueden mejorar la resistencia al virus de la paro
tiditis.

-

-~

!

k) o~ ENFERMEDAD DE LAS GLANDULAS SALIVALES.- Esta in
feccigv provocada por el citomegalovirus se presenta
frecuentemente en nifios menores de dos afios, pero los
nifios mayores y adultos también son suceptibles. La = -
transmisién del virus puede ocurrir de diversas maneras:
El feto durante su paso a través del canal del parto de-—
la madre infectada puede adquirir el virus; los nifics -

pueden infectarse a través del contacto con portadores -
Sanos.

-
-

-

El virus mide aproximadamente de 80 a 100 mu-
de diimetro y contiene DNA; se ha encontrado en la sali-
va, orina y materias fecales de individuos cnfermos y -~
también de portadores sanos. El virus tienc predileccifn
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por las glindulas salivales; no obstante 1la infeeci& -
puede ocurrir en varios &rganos incluyendo el cerebro. -

Las células epiteliales enfermas se hinchan y sufren
alteraciones degenerativas.

La enfermedad en nifios pequefios puede ser gra
ve, con dificultad para respirar, cianosis, plrpura y -
convulsiones. Las leasiones de varios brganos pueden ir a
compafiados de anemia hemolitica. Existe molestia abdomi —
nal, vomito, y diarrea con lesiones cutineas escematosas

en nifios mayores, mientras que los adultos rara vez mues
tran sintomas de la enfermedad.

L) .~ HIDROFOBIA.— {RABTA).- El virus mide de 100 a 1%0 -
mu de diametro; su nucleoide contiene RNA. Es mis resis—
tente qué muchas bacterias vegetativas a compuestos qui-~
micos como &ter, cloroformoy fenol. Los antibidticos no-
tienen efecto sobre el virus, Los animales de sangre ca-—
liente son suceptibles a la infecciln, y el virus se ha-

encontrado en la saliva, orina, materias fecales y le
che.

SINTOMATOLOGIA .~ Después de la mordedura de -
un animal rabioso hay un p eriodo de incubacibn que va -
rfa de una semana hasta de un afio, dependiendo de la sc-
veridad y localizacién de la mordedura y de la virulen -
cia y cantidad de virus de la rabia presente en la sali-
va animal. Generalmente las mordeduras en la cara tienen
un periodo de incubacibn mis corto que las mordeduras ——
en las extremidades, posiblemente esto es debido a que -
el virus tiene una via mis corta que recorrer hacia ol -
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cerebro. Sin embargo, en la mayor parte de las veces el-
perfodo de incubacién dura entre 1 y 3 meses. La persona
mordida se queja de una sensacidn peculiar en el sitio -
de la mordida que puede ser continua e intermitente y es
el reasultado de afeccién de las neuronas locales por el-
virus. El individuo se hace hipersensible a los estimu -
los minimos como corrientee de aire o al ruido de una
puerta que se cierra, aparece inquietud, sensacién de -
tensién insomnio que pueden ser seguidos de sintomas pa-
raliticos. La deglusibn se hace extremadamente dificil -
debido a espasmos de los mlsculos de la deglusidn; y -~

aparece fobia contra la deglucién, de ahi el temor al -
agua .

TRANSMISION .~ La transmisidn del virus de la-
rabia es directamente por mordedura de un animal rabigm
so, los animales que muerden a la gente u a otros anima-
les deben colocarse en aislamiento por un periodo de 10-
dias, sino aparecen sintomas durante cste tiempo, se cun
sidera que el animal no esti rabioso. Algunos animales -
rabiosos durante el aislamiento desarrollan sintomas de-
rabia furiosa. El animal estd hiperexitado y muerde ob -
jetos o individuos a su alcance. Otros animales rabio -~
sos manifiestan sintomas de rabia sorda, en la cual ocu~
rre parilisis de los misculos y la masticacidn es impo -
sible. Los animales rabiosos generalmente mueren durante

la primera semuna de aislamiento y rara vez sobreviven -~
10 dias.

TRATAMIENTO .~ En las personas mordidas se de~
be practicar lavado de la mordedura con agua y jabdn, &i

las mordeduras presentan penetracibén profunda de los
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dientes del animal es aconsejable cauterizarlos con 4ci~
do nitrico.

INMUNIZACION .~ La vacuna de Semple, de virus—
muertos se prepara con virus de cerebros de conejos in-
fectados, el tratamiento consiste de 1/ inyecciones sub-

cutineas en el drea abdominal una inyeccién diaria, exis
" - - Ld
ten ademds otras vacunas como son:

Vacuna "A" flury
Vacuna "LEP"

Vacuna "HEP"

Las vacunas Flury son usadas para la inmuniza
c:.&n profiléctica de animales y seres humanos como vete—

rinarios, quienes frecuentemente entran en contacto con-
los animales.

PREVENCION .~ Todos los animales deben recibir
inyeccinnes profilicticas de vacuna antirrébica. No sc -

les debe permitirgue vaguen libremente en dreas donde -
existen otros animales.

REACCIONES ALERGICAS .~ La presencia del teji-
do cerebral del conejo en la vacuna produce en algunos -
individuos reacciones ligeras, o importantes. Puede ha -~
ber inflamacidri dolorosa en el sitio de la inyeccidn quc
se acompafia de fiebre, nauseas o vémitos. En ocasiones -
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hay manifestaciones alérgicas como urticaria o edema -

angioneurdtico. En algunos casos la vacuna puede causar-
parélisis o encefalitis.

m) «— HEPATITIS .- Las enfermedades infecciosas que afec

———— =
tan al higado suelen acompafiarse de ictericia. Algunas -
de estas enfermedades a menudo son de tipo epidémico. -
La enfermedad de Weil, una leptépirosis es producida por
leptéspiras icterohaemorhagie, mientras que los agentes-
etioldgicos de la fiebre amarilla y hepatitis son virus,
El dentista debe conocer esta Gltima enfermedad, pués -
a veces puede occurrir infeccidén cruzada por procedimien -
tos dentales. Hay dos tipos de hepatitis: uno es la icte
ricia epidémica, inducida por el virus"A" de la hepati-
tis; el otro es la hepatitis del suero producida por el-
virus de la hepatitis tipo "B".

Virus "A" de la hepatitis infeciosa .~ Esta en
fermedad denominada hepatitis infecciosa ocurre frecucn—
temente en escuelas, campamentos y establecimientos mili
tares. El virus "A" se ingiere en agua contaminada, le put
che o alimentos. Como se ha encontrado el virus en ma -
terias fecales de pacientes, tambien es posible que las~
moscas sean portadoras de los virus de los excrement o8—
a alimentos, Después de la ingestidén hay un periodo de -
incubacidén de varias semanas antes de la aparicién de

sintonns': nauseas, vomitos, molestia abdominal y eleva -
cibén de la temparatura. Entonces puede aparecer icteri -
cia en algunos individuos. Se ha encontrado el virus en-
la sangre y materias fecales de pacicntes. No se ha lo —~
grado todavia el cultivo en tejidos o en cmbrién de po -
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110. E1 virus Pasa a trii§s de filtros que retienen las-
bacterias, y resiste temperaturas de 55°C durante 30 mi-

nutos se considera que su tamafio aproximado es de 18 mu-
de di-imetTOQ

VIRUS DE LA HEPATITIS (HEPATITIS DEL SUERO)

Este virus produce sintomas idénticos a loS—
causados por el virus tipo "A", sin embargo este virus -
tipo "B", se transmite por contacto con plasma sanguf -
neo o suero de un portador, no por ingesti@n de alimen -
tos contaminados, el periodo de incubacidn es mayor que—
el de la hepatitis infeciosa, varia de entre 2 y 6 mescs.
El virus mide 24 mu de didmetro; es resistente al calor-
60°C durante i horas cuando menos, y también es resisten
te a los compuestos qufmicos. Se ha expuesto sangre -
Plasma y suero a luz ultravioleta y mostaza hidrogenada,
sin lograr efectos viricidas. El1 almacenamiento del plas
ma durante varios meses antes de su empleo (En refrige -
racidn), disminuye la frecuencia de la infeccién.

INFECCION CRUZADA POR PROCEDIMIENTOS DENTALES.

Pueden presentarse en el consultorio dental —
individuos libres de sintomas, pero que son portadores -
del virus de la hepatitis del suero. Después de la in -
yeccién de novocaina puede entrar al lumen de la aguja—
una pequefia cantidad de sangre del paciente, mediante




presifn negativa en la jeringa. Los instrumentos usadoss
en procedimientos quirlrgicos bucales y tratamientos pe-
riodontales se contaminan con la sangre del paciente, -
basta un volumen de 0.005 ml de sangre infectada con vi-

rus para causar infeccidn, cuando se inyecta a una perso
- -
na suceptible.

La esterilizacién comin por calor, ea uno de~
los medios seguros. de destrucciim de los virus. Aunque~
el método mids eficaz es el uso de la autoclave a 121°C a
15 libras de presidén durante 15 minutos cuando menos. -
Los instrumentos deben ser lavados con agua y jabbn para
eliminar cualquier reciduo de sangre seca. Si se cmplea—
agua hirviendo, 100°C se consideran aceptables en un
periodo de ebullicién minimo de 30 minutos.

-

Se aconseja el empleo de agujas estériles -
desechables, el empleo de ellas elimina la necesidad .-
de reesterilizacifn y, por lo tanto disminuye la posibi-
lidad de infeccién cruzada. Los cartuchos de novocainu -

que no han sido usados totalmente deben descartarse y no
volverse a rehusar en otro paciente,

n) .- POLIOMIELITIS.- (PARALISIS INFANTIL) Enfermedad in-
fecciosa aguda de origen viral que puede presentar sinto

mas ligeros, pero que en algunos casos termina en paril-i-
sis flicida.

SINTOMATOLOGIA .~ Los sintomas se pueden des -
cribir de la siguiente manera: abortivos, subclinicos, -
indifercntes. En muchos casos la infeccién puede causar-
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‘enfermedad inaparente en el hubsped. En otros individuocs '
los éintomas se limitan a cefalea, dolor de garganta, -
naisea y fiebre ligera, que desaparecen en unos cuantos—
dfas. Estos afntomas han sido llamados gripe de verano,-
gripeintenstinal o catarro de verano.

La mayor parte de los individuos infectados -
con virus de la poliomielitis, probablemente presentan -
estos sintomas menores.

ESTADIOS DE LA POLIOMIELITIS:

1) .~ Meningitis Aséptica (poliomielitis no paralitica).

Los pacientes infectados pueden quejarse do -
rigidez del cuello y mfisculos de la espalda después dew
haber sufrido los sintomas menores mencionados previamen
te. En la mayor parte de los casos la recuperacidn es -
completa en unos cuantos dfas.

2.- Poliomielitis paralitica.- Este estadio ocurre en 1%
o menos de los individuos afectados. El virus causa des-
truccibn de las neuronas localizadas en el asta anterior
de la médula espinal los grupos musculares inervados por
estas c&lulas nerviosas dafiadas sufren parilisis flacida.
Generalmente se afectan los misculos de las piernas, y -

los misculos atrofiados ulteriormente deberin ser fija -
dos con soportes.
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- 3) «= Parilisis bulbar.- Aproximadamente 1 de cada 10 ca-

sos de parilhil resulta de la destrucciin de las neuro
nas localizadas en el cerebelo y porcién bulbar del cere
bro, la paridlisis puede afectar el paladar blando, farin
ge y traquea, asi como los misculos que mueven el dia
fragma y misculos intercostales, pueden ser necesario
un pulndn de acero para facilitar la respiracidn.

CARACTERISTICAS DE LOS VIRUS .~ El virus esti-
clasificado como miembro de los enterovirus, subgrupo de
los picornavirus es extremadamente pequefio y tiene un -
didmetro de 25 mu, el nlcleo contiene RNA y la partfcu -
la viral no contiene constituyentes lipidos y por lo tan

to, es resistente al éter. E1 virus que contamina le -
che, crema y helados, se elimina mediante la pasteuriza-
cidn adecuada a 62°C durante 30 minutos y se inmactiva -
por secado o exposicifn de la luz ultravioleta. Las ca -
pas de virus de poliomielitis pertenecen a 3 grupos anti
génos, y los miembros de cada grupo pueden producir la -
enfermedad, estas cepas se conocen reapectlvamente COmCm-

tipos 1, I1, III y son usados enla preparacién de vacu -
nas.

TRANSMISION .~ E1 cuerpo humanc es el habitat-
natural del virus; se transmite por contacto directo con
secresiones bucales, nasales y contenido intestinal.
Otros medios de diseminacidn son las moscas que pasan de

los excrementos humanos a los alimentos y la polucién
del agua por el drenaje.
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, VACUNACION o~ E1 recién nacido generalmente es
td protegido en forma pasiva por los anticuerpos obteni-
dos de su madre por via placentaria, esta imminidad paci
va puede durar O meses, por lo tanto se recomienda que poy
la vacunacidn debe comenzar a la edad de 3 & , meses. -
Los nombres de las vacunas se dan en honor de sus descu~
bridores, como son: vacunas Salk, vacuna Sabin.

) o= GRANULOMA INGUINAL.~ Enfermedad denominada granulo

ma venéreo afecta principalmente la regibninguinal y pue
de afectar también la boca.

PATOGENTA .~ Donovan {1905) creyd que la causa
era un protozoario, hoy sabemos que es un virus kebsie -
llagranulomatis que se encuentra en las lesiones como ~
cuerpos de inclusibn intracito plésmica, llamados cuer -
pos de Donovan. El virus crece también en la membrana -
cariolantoica de los embriones del polluelo,.

SINTOMATOLOGYIA .~ Las lesiones bucales gencral
mente son secundarias a las lesiones genitales activas !
resultado de autoinoculacién. Una caracteristica tempra-
na y persistente es la escarificacién fibrosa. Las le
siones bucales al igual que las inguinales, puede cla -

sificarse en 3 tipos: ulceradas, exhuberantes y cicatri-
zales.
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HISTOPATOLOGIA .~ Microscbpicamente se ve un -
infiltrado granulomatoso del coribn cubierto por el epi-
telio con acantosis e hiperplasia seudoepiteliomatosa. —
Esparcidos en el infiltrado mononuclear se encuentran -
cuerpos de Donovan que son cuerpos de inclusidn intraci-
toplismica d entro de los histocitos. El citoplasma tie-
ne un aspecto quistico y dentro de los compartimientos ~
del quiste se observan pequefios grupos de cuerpos encap-—
sulados redondeados u ovalados, que se ven mejor con el-

colorante de Giemsa, el cual las tifie de color rojo bri-
1lante.

TRATAMIENTO.~ Consiste en tartaro emético, la
dosis intravenosa es de 0.04 gr. en 100 partes de solu-
cifn fisioldgica de cloruro de sodio, Prigot y Asocla -
dos (1949) dicen que la aureomicina es el tratamiento de
eleccidn.

ENFERMEDADES PROBABLEMENTE CAUSADAS POR VIRUS.

Mononucleosis infecciosa, eritema multifor
me, céncer.

a) .~ MONONUCLEOSIS INFECCIOSA. Aunque la etiologia de-
esta enfermedad es desconocida, parece ser que un agente
viral la produce, ocurre en ocasiones en forma epidémi —~
ca. El comienzo de la enfermedad se caracteriza por fie

bre, cefalea, malestar general, dolor de gargamta y tos
el movimiento de los msculos del cuello, hombros y al
gunas veces de la parte superior de los brazos es dolo

?

-

-
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roso y a menudo los ganglios 1infiticos cervicales estin
hinchados y duelen. Conforme la enfermedad avanza (segun
da y tercera semana) la linfadenopatia cervical se hace—
mis intensa. En algunos casos la funciln hepftica esta -
alterada y aparece ictericia. Los sintomas generalmente-
ceden al final de tres semanas. La fiebre glandular ocu-
rre frecuentemente en estudiantes, y las tensiones emo -
cionales en la temporada de eximenes escolares puede ser
un factor para disminuir la resistencia del individuo o
al agente patdgeno. Aparecen vesfculas en la boca, y la-

masticacién puede ser tan dolorosa que dificulta el acto
de comer.,

b) .~ ERITEMA MULTIFORME.— Esta enfermedad se puede mani-
festar de diferentes patrones dermatolégicos, como son

vesfculas, maculas, padpulas o plistulas., Las lesiones va-
rian de tamafio y forma y pueden unirse. Las lesiones bu-
cales en general, aparecen en forma de vesiculas que se~
denudan y pueden infectarse secundariamente por micro -
bios de la flora bucal. En ciertos casos, las lesiones -
bucales son las primeras en aparecer, o las Gnicas, y cl

diagndstico de eritema multiforme puede hacerse diffcil-
en ausencia de lesiones cutaneas.

Las lesiones bucales pueden aparecer en la o
lengua,labios, paladar blando y mucosa de las mejillas -
Las vesiculas llenas de sangre suelen localizarse en los
labios. Se ha sugerido una etiologia viral para esta cn-—
fermedad pero no hay pruebas definitivas al respecto.
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c) .~ VIRUS EN CANCER.- La demostracién de virus como -
productores de tumores benignos y malignos en aves y -
otros animales, ha hecho creer que las neoplasias huma -
nas pueden tener una etiologia similar,

El virus de la leucemia y sarcoma de las aves
fue deserito por Rous en 1911. Shope comunicé que los Pa
pilomas (verrugas) del conejo "cola de algodfn" eran dem
origen viral y aveces estos tumores benignos se transfor
maban en carcinomas; €l virus inoculado a conejos domés—
ticos también producia neoplasia.

Se ha observado que los virus que producen -
leucemia y sarcoma de las aves poseen un nlicleo RNA quew
estd rodeado de una membrana de tipo lipido. El virus
es sensible al &er y su tamafio es de 60 a 100 mu.

Los virus que producen tumores en animales o
tienen un nficleo de DNA y estan rodeados de una membrana
1fpida libre de protefnas, y por lo tanto, son resisten~
tes al &ter., En cuanto a tamafio son menores que los vi -
rus queA contienen RNA y probablemente pertenecen a los -
adenovirus. Los estudios de cultivos de tejidos indican-
que las interacciones entre la célula tisular y el virus
producen modificaciones del aparato genético de las cé—
lulas por la entrada del INA viral. La transformacibn -
celular gue ocurre es de origen de proliferacidn celular
anormal. Una vez que estas células se han multiplicado,

puede ya no ser esencial la presencia

de particulas
virales.,
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El aislamiento de ¥irus de neoplasias es un -
problema complicado, en el que varios virus PPLO y for -
mas "L", que probablemente no tengan importancia como -~
agentes etiolfgicos, pueden presentarse camo contaminan-
tes pasajeros o visitantes. Ademis los tumores sblidos~
que se desarrollan en amimales inoculados, a menudo pue-~

den estar libres de particulas virales complicando as{ -
el aislamiento del wvirus.,

d) «— RICKETTSIAS .~ Parisitos obligados intracelulares, -~
poaeem sticas que los acercan a las bacterias,~
como la reproduccién por fisibn binaria, contienen mis -
enzimas que los virus y tienen icido muramico en las pa-
redes celulares. La mayor parte de las Rickettsias mi -

den menos de 0.5 u de longitud y generalmente tienen for
ma cocobacilar. Son gram negativos y con la tincidn de—
Giemsa se pueden observar granulaciones metacromiticas .-
Las rickettsias habitan en el aparato intestinal de ar -
trdpodos; piojos, pulgas, garrapatas y icaros, y las es-
pecias patdgenas pueden transmitirse mediante la picadu
ra de estos insectos,

1) .~ RICKETTSIA POSTULOBA.- Esta enfermedad se transmi-
te a los seres humanos por la picadura de un 4caro que -
chupa sangre de ratones infectados con rickettsia akari.
En el sitio de la picadura aparece una papula que se ha-
ce vesicula y después se encostra aparece después una
erupcidn similar a la varicela que se acompafia de creci-
miento de ganglios linfaticos, escalofrios, fiebre y do-
lores musculares. Las costras obscuras ulteriormente sc—
aflojan, cacn y no dejan cicatriz, las lesiones bucales
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estén forsads por vesiculas similares a las de la vari-

cela que se encuentran primariamente en la lengua y pa -
ladar.

ENFERMEDADES CAUSADAS POR HONGOS
1.~ MICOLOGIA.
D ——

Es la ciencia que trata del estudio de los miembros -
del reino vegetal llamados hongos, que no tienen raices,
tallos hojas ni cloroflla, mis conocidos como mohos y le
vaduras, Existen mis de mil especies la mayox'ia. son sa ~
préfitos y algunos son benéficos para la hurmanidad por -
su actividad enzimética como son: fermentacidn del jugo-
de la uva para convertirse en vino, la produccidén de le-
ches fermentadas, diversos quesos y la levadura del pan,
etc. Otras especies quizi menos de cincuenta son interc.

santes para el micdlogo médico, pues son agentes patSyo.
nos potenciales.

Las enfermedades provocadas por hongos clini-
camente los podemos dividir en: dermatomicosis y micosis.

Las dermatomicosis son superficiales y causan
lesiones de la piel cabello y ufias, son causadas princi-
palmente por hongos, tipo mohoj algunas especies de can-
dida son agentes causales de ambos tipos de micosis.

Los micosis profundas son lesiones de los te-
jidos profundos, o gencralizadas; sueclen prescntarse en—
pulmones, meninges, 6rganus viscerales y huesos.
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CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LOS MOHOS .

En su mayorfa estos microorganismos son miem-
bros de la clase DEUTEROMYCES U HONGOS imperfectos, se -
caracterizan de las bacterias en que estos (ltimos pose-
en . s0lo una espora en cada cuerpo bacterianoc. Los Mo -~
hos poseen muchas esporas que generalmente son extrace —
lulares, o estdn confinadas en algunos casos, al inte -~
rior de un saco que es llamado ASCA O ESPORANGIO, gene —
ralmente el desarroloo se inicia con la liberaciln de -
una espora a partir del complejo padre o talo. La espo—
ra, algo similar a una semilla germmina y se proyecta un-
tubo germinal a partir de la espora. El tubo germinal se
alarga en forma de filamento, llamado hifa. la hifa cone-
_ tinua creciendo en longitud y también se ramifica, de

tal manera que se desarrollan raices que son conocidas -
como micelios, que se clasifican segin su funcién coms ~
son: micelio vegetativo que es adherente, micelio aéreo-
formado por hifas especiales que se extienden en el aire,
estas hifas son conocidas como condibforos porque sostie
nen a las esporas o conidia segin la colocacidn de estas
esporas asexuales se puede hacer la investigacidn de al-
gunas especies de mohos. Otra caracterfstica que ayuda -
en la diferenciacidn morfoldégica d clos hongos son algu-

nas variaciones en la morfologia de los micelios y que -~
han sido denominados:

Micelio en raqueta, micelio pectinado, mice -
lio espiral, cuerpos nodulares, micelio en candelero, -
macroconidia.
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Ademis de las camcterhticu nicronorfol&

glcas, la morfologia de las colonias también ayudan en-
la diferenciacifn; las colonias tasbién varfan en su pi

mentaciém, tienen diversos colores; blanco, color canela,
pardo, azul, verde y negro que son (tiles en la diferen—
ciacibn de las colonias. Las reacciones de fermentacibn-

del azficar y crecimiento en medios especiales ayudan en—
la identificacidn de especies.

2.~ DERMATOMICOSIS .-~ Excluyendo candida albicans que no-
solo causa lesiones en la piel, sino que también vive
en la cavidad bucal, los dermatdéfitos rara vez causan
lesiones de la mucosa de la boca. Un factor que puede -
afectar la presencia infrecuente de Mohos en la boca es—
la rapidez con la cual los carbohidratos son retirados -

de la cavidad bucal por el mecanismo de lavado y la acti

vidad enzimitica de la poblacién microbiana bucal autbe- -
tona.

-

—

El dentista debe conocer las enfermedades Pro
vocadas por dermatofitos, pues sus deberes profesionales
requieren a menudo permanecer de pie en tiempos prolon -
gados y sus pies deben estar libres de enfermedades micd
ticas; asi también el lavado frecuente de las manos, enm
algunos individuos sensibles, también puede ser factor -
en la aparicidn de dermatomicosis de las manos.

Las lesiones que afectan las capas superficia

les de la piel y sus anexos, pelos y ufias son causados -
por diferentes especies micbticas.
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La enfermedad micStica ha recibido el nambre-
genérico de tifia (palabra latina para designar el gusano

que carcome) y se da mayor especificidad al nombre,agregan
do la localizacién de las lesiones como son:

Tienea pedis, pie de atleta o tifia del piej~
tinea unguium; onimicosis o tifia de las uflas; tinea cru~
sis, comezbn de gimasio o comezfmn del jinete (jockey) -
infeccifn de la regidén inguinal; tifia corporis; tifia de-
la piel sin pelo, tifia barbae, comezén de los barberos,—
infeccidn micbtica d ela regibn de la barba en la cara -
y cuello; tifa capitusjtifia de la piel de l1a cabelleraj-

lesiones micSticas que afectan la piel de la cabellera y
el pelo.

Los hongos agentes causales de las tifias quece.
se acaban de mencionar estin incluidos en el grupo de -
hongos imperfectos y pertenecen a las siguientes tres gé

neros de mohos y al microorganismo de tipo levadura cin-
dida albicans.

1.~ TRICHORIYTON (12-15 especies) producen lesiones de i
la piel, pelo y ufas.

2.~ MICROSPORUM (3 especies) causan lesiones de la piel-
y pelo.

3.~ Epidermophyton (1 especie) ORIGINA LESIONES de la -
pilel y ufias; candida albicans es el agente causal de
lesiones de la piel y ufas cerca de 3% de los casos,
también es agente etiolﬁgico de micosis profundas y-
de lesiones de la mucosa bucal y vaginal.
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TIﬁEA FEDIS,~ Enfermedad frecuente, cuyos sintonaa

" comlenzan con semsacifn de guemadura y couez&n en las
freas intertriginosas entre los dedos de los pies, Ape
recen pequefias vesiculas que contienen 1lfquido claro o -

~turbio y eventualmente se rompen, dejando Glceras peque
flas rojos. El epitelio entre los dedos se macera, y tam—
bién puede haber fisuras dolorosas rodeadas de zonas -~
eritematosas. Las lesiones se pueden extender a las plan

tas y talones del pie y en algunos casos hasta en tobi-:
1lecs.

La mayor parte de la gente que se infecta -~
con esporas no desarrolla lesiones parece ser gque la bio
logia particular del huésped, as{ como el empleo de cal-
zado inadecuado, sudoracién excesiva, y el método indivi
dual de higiene de los pies son factores determinantes —
de la frecuencia y extensifn de las lesiones.

TINEA UNGUIUM.- En esta lesidn micOtica de las ufias -
(ONICOMICOSIS) estas se torman friables y adquieren una
coloracibén especial, pierden su brillo, y aumentan de cs
pesor; su forma puede distorcionarse, los agentes etiolb

gicos se alojan entre las laminillas de las ufias y son =
dificiles de erradicar.

TINEA CRURIS.- Los pliegues de la piel (zonas intertrigi
nosas) de la regibn inguinal son los sitios ideales para
la infeccibn micdtica. La sudoracibn excesiva, roce de—
los vestidos y la yuxtaposicidn de superficies cutidneas~
son los factores que favorecen la infeccibn. Estas lesio
nes aparecen como ireas muy enrojecidas de inflamacifn —

que se pueden acompafiar de pequefias vesiculas y descama-
cidn epitelial.
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'TINEA CORFORIS.~ La tifia de la piel sin pelo pusde pre -
lentane en varias partes del tronco y extremidades supe

riores e inferiores. la lesibn inicial se desarrolla a -
partir de una zona wuy pequefia.

El centro toma un color griaiceo debido a las
células epiteliales que se descaman y la periferia se ex

pande en forma de bordes elevados ligeramente y enrojeci
dos.

TINEA BARBAE.~ Esta enfermedad se presenta frecuentenen-

te en hombres con actividades en la industria animal.
El uso de

brochas contaminadas para resurar es también~

un medio de transmisifn del agente micdtico de la piel ~
ir!'itada-

TINEA CAPITIS.- Esta tifa de la cabellera ocurre fre -
cuentemente en nifios.La lesidn puede afectar el epite -~
lio de la piel de la cabeza y el cabello. El cabello sc~
hace quebradizo, pierde brillo y se cae dejando 4reas -
ain pelo que tienen un aspecto grisiceo o inflamado.
TRATAMIENTO.~ Los métodos para el tratamiento de las

tifias son variados segin la gravedad, extensidn y loca -
lizacibn de las lesiones,

Las lesiones superficiales maceradas sin reacciones in
flamatorias aparentes pueden tratarse con apdsitos hu
medos o bafios con permanganato de potasio de' 1 a 2000.
Las Arcas deben secarse; se recomienda también el uso
de polvos o diversas clases de pomadas que contienen
agentcs queratoliticos (ac. salicflico y substancias

fungistiticas como ac. undecilenico). La afeccidn de -~
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‘1as uflas es un problema, pues los compuestos qif{micos
" no penetran ficilmente y los agentes causales de la in
feccibn pueden eatar localizados emtre las laminillas.

Se pueden adelgazar las ufias para facilitar la penetra -
016[1.

1

La griseofulvina antibidticos obtenidos del
penicilium Griseofulviun ha sido eficiAz en casos rebel
des. El antibibtico se administra por via bucal, se -
absorve a través del intestino a la sangre y ulteriormen
te se localiza en los nuevos tejidos epiteliales en la -
piel ufias y cabellos que reemplazan a los que se exfo
lian. En este lugar el antibiético inhibe la prolifera
cidén de los hongos causales, Las lesiones producidas

por el candida albicans se tratan con antibidticos nis
tatina o anfotercina B.

—

a) o~ CANDIDIASIS (MONILIASIS).~ Enfermedad infecciosa -
cuyo agente etioldgico es el hongo tipo levadura denomi-
nado candida albicans conocido originalmente como Moni -~
lia Albicans. Segin Castellani (1928) puede ser causada-~
por hongos micoides. . Las afecciones causadas por el mo-

nilia albicans son variados, a continuacidn se mencionan
los mids conocidos,

Entre los tipos mis comunes son lesiones su -
perficiales localizadas en las membranas mucosas y la .
piel. Las regiones de la piel que son particularmente su
sceptibles a la infeccidn son los pliegues cutineos, -
zonas intertriginosas, como de bajo de las glindulas ma~
marias, axilas y entre los dedos de las manos o los pies.
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' Las ireas se tornan rojas e inflamadas y las células -

epiteliales exteriores tienden a exfoliarse rapidamen -
te, también puede haber desarrollo de vesfculas; (de 3 %
de los casos de pi¢ de atleta son causados por c, albi -
cans) . La afeccién de las uflas onicomicosis) ocurre en -
algunas personas y la condidiasis vaginal se observa en-
mujeres diab&ticas esta candidiasis vaginal puede cons -
tituir un probliema en mujeres embarazadas, pues el feto-

al pasar por el canal del partose puede infectar y desa-
rrollar lesiones de la piel y boca.

Las lesiones de candidiasis bucal o algodonci
1lo, pueden describirse como particulas que parecen que—
so que contienen numerosas células epiteliales descama ~

das y microorganismos que se adhieren a la mucosa enroje
cida e inflamada.

Otras lesiones que se desarrollan en la vecin
dad de la cavidad bucal son las llamadas en francés -
Perleche o boqueras, que afectan las zonas intertrigino.
sas en las comisuras de la boca. La pérdida d ela dimen.
sifm vertical oclusal aumenta la profundidad de los plie
gues de las comisuras, estos se infectan facilmente ya -

sea por el escurrimiento de la saliva o por el contacto
de la lengua con los labios,

La Queilitis es una enfermedad inflamatoria
que afecta los labios y puede ser resultado de autoino
culacidn por mordeduras o por la costumbre de chuparse
los labios continuamente. Otro tipo de legiones de la

cavidad bucal es producida por el uso de dentaduras ar
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tificiales. E1 uso de las dentaduras puede interferir .
con el mecanismo del lavado de la cavidad bucal, y debiw
‘do a la presién puede haber una restriccibn del riego -
.sangufneo de las células de la mucosa por lo que disminu
ye el tono tisular. Las dentaduras también necesitan a -
veces ajustarse a algunas dreas donde pueden lastimar y-
traumatizar la membrana mucosa, Las floras mixtas en =
las dentaduras particularmente c. albicans, aumentan en-

niimeros y pueden mediante actividades enzimiticas produ-
cir lesiones inflamatorias.

INFECCIONES GENERALIZADAS .-~ Algunas personas pueden pre-
sentar enfermedades micSticas en los pulmones, endocar —
dio y meninges, la fuente de infeccidn suele ser la cavi
dad bucal, intestinos o vagina. Los individuos debilita—
dos por enfermedades crénicas, cancer, tuberculosis, leu
cemia, o mal nutricifn son particularmente susceptibles
a la enfermedad generalizada por candida. Se han encon —
trado lesiones por candida en varios drganos, en autop -
sias de sinjetos, atribuidos a otras causas.

Hay pruebas de que la deficiencia de riboflae=
vina favorece la moniliasis; recientemente se ha obser -
vado que la moniliasis ocurre durante el tratamiento con
farmacos como penicilina aureomicina y terramicina.

Los antibibticos rompen ¢l equilibrio bacte -~
riolégico de la boca y permiten que los hongos y las le~
vaduras proliferen sin restriccién.
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SINTOMATOL(GIA .- Estas infecciones se pueden presentar -
en nifios y adultos. En los nifios, las lesiones se ven ge
geralmente en los lados de la lengua y carrillos, son -
placas blandas, indoloras, de color blanco perla, lige -
ramente elevados, que parecen depbsito de leche coagula~
da, pero se adhieren firmemente de tal manera que la mu-—
cosa sangra cuando se quitan, la condicién semeja a la -
difteria, solo que es de distribucién mis extensa.

TRATAMIENTO.- Las lesiones superficiales de la piel, va-
gina y cavidad bucal, en el pasado se trataban con solu~

cidn acuosa de violeta de genciana de 1 por 100 al 5 %—
(violeta de Acridina).

Actualmente se ha encontrado que varios anti-
bibticos son eficaces en el tratamiento de las lesiones-—
por candida. Las lesiones superficiales de la piel y mu-
cosa responde facilmente a las aplicaciones de nistatina,
pero los pacientes prefieren anfotericinaB,en aplicacién
tépica bucal, debido al sabor amargo de la rnistatina.

Las lesiones profundas ( de pulmones, endocar
dio, meninges), u otros drganos se tratan por via intra—
venosa y en plan de hospitalizacién. Existe una prepara-

¢ibn de anfotericina B para uso intravenoso que se conoe
ce como fungizona.

Se ha descrito la asociacidn de c. albicans -
en lactobacilos y estreptococos en la fermentacidn de -

alimentos y su posible importancia en la etiologia de
la caries dental.

-
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3= MICOSIS PROFUNDAS .~ Casi todos los hongos causantes-—
- de lesmiones en varios brganos del cuerpo pertenecen al -
grupo de hongos imperfectos que poseen un micelio tabi -
" cado, pero que no se reproducen por esporos sexuales, o
estos hongos son llamados dimbrficos o difdsicos porque-
pueden aparecer en un estado que consiste solamente dc -

células de levadura o cuando crecen en condiciones favo-
rables producen un micelio.

Los microorganismos micéticos son responsa -
bles de enfermedades micéticas profundas como las que &
se nombran a continuacidém.

a) .~ CRIPTOCOCOSIS (TORULOSIS) .~ Enfermedad micdtica eré
nica que afecta al sistema nervioso central, pulmones, -
piel y a veces otros Srganos,cuyo agente etioldgico es -
criptocoacus Neoformans, que es un microorgarmismo monofé_
sico tipo levadura que produce colonias en varios medios
ala temperatura ambiente o a 37°C, no se observan pre-
sencia de micelio ni esporas sexuales; las cé&lulas de la
levadura son Gram positivos y miden aproximadamente de -~
6 -~ 12 u de diimetro.El método de reproduccidn es median
te yemas asexuales. El microorganismo estz rodeado de -

una capsula en los tejidos o en el l{quido cefalorraqui
deo y a veces en agar sangre.

TRANSMISION .~ E1 excremento de palomas es tanto un abono
como un medio selectivo para la proliferacidn de c. nco-
formans, debido a su alto contenido de creatinina (se -
han encontrado hasta 50 millones de ctlulas viables por-—
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gr. en excremento seco de paloma) se piensa que el c. -~
neoformans es unica especie entre varios tipos de leva -
dura que utiliza la creatinina como fuente de nitrdgenoc.

PATOGENICIDAD .~ La disminucidn de las resistencias natu-~
rales del huésped y la sensibilidad son factores que in-
fluyen en la presencia de la enfermedad probablemente -
todas las personas pueden observar estos organismos. micd
ticos, pero relativamente pocos individuos se enferman,

La inhalacidén de polvo que contiene el agente

causal puede ocasionar lesiones de los pulmones en forma
exdgena .

La infeccibén pulmonar es probablemente la mis
frecuente, los si{ntomas son fiebre con tos y dolor pleu-
ral. Las radiografias suelen mostrar lesiones pulmonarcs
que pueden ser pequefias y grandes, las lesiones se limi

tan a los pulmones y pueden simular tuberculosis. En =
ciertos casos ocurre diseminacibén de c. neoformans de

los pulmones a otros Srganos a travls de los capilares
sangufneos y aparecen lesiones en el sistema nervioso
central. Los sintomas son cefalea persistente, mareo, -
diplopia, aberraciones mentales, irritabilidad y rigidéz
del cuello; en ocasiones llevan a un diagndstico errado

de tumor cerebral o tuberculosis meningea. Existen tam —

bién lesiones de la piel que pueden ser primarios o sc¢ -
cundarios a infeccién pulmonar.

La lesidn cutanea consiste en una Glcera con-
bordes elevados, el centro de la lesiém puede presentar-

cicatrizacidn incompleta con formacidn de tejido cicatri
zal.
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-LESTONES DE LA BOCA:~ Ocurren por lo general en indivi -
duos que presentan disminuciém de tono tisular, como re-
sultado de enfermedad generalizada debi litante, como leu
‘cemia orénica: las lesiones ulcerosgas suelen presentarse
en las inmediaciones en diente flojo, doloroso, o des
pués d ela extraccidén de un diente aparece como lesidn -
ulcerosa rodeada de una zona eritematosa de inflamacibn-

que se infectan en forma secundaria con microorganismés—
de la flora bucal autbctona.

TRATAMIENTO.~ A base de antibibticos del tipo de anfo =~
tericina B, sulfadiacina y sulfapiridina que han demos~
trado su eficacia en el tratamiento de Meningitis cnpto

cocica, asi como de lesiones pulmonares cuténeas y de —
la mucosa buca .

b) = BLASTOMICOSIS NORTEAMERICANA .~ Enfermedad denomina—
da también de Gilchrist, puede afectar la piel pmduc:.en
do lesiones granulomatosas, o a los pulmones con sinto -
mas semejantes a las de la tuberculosis producida por el
microorganismo tipo levadura Blastomyces Dermatitidis
que a partir de los pulmones se disemina por via san -

guinea para producir lesiones en otros 6rganos‘ y en los—~
huesos.

El microorganismo es difisico, es Grampositi-
vo de forma oval, y miden de 5 20 u. Las colonias son -~
blancas aterciopeladas de aspecto de algodén y con el
tiempo toman un color pardo. Los blastosporas con sus -
yemas scncillas estin adheridas al micelio, caracteris -
tica que diferencia esta especie del agente causal de la

—
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blastomicosis sudamericana, 'cuyas cél\ilas de levadura -
tienen numercsas yemas.

TRANSMISION .- La poca frecuencia con que se ha aislado -

B. dermatiditis del suelo ha producido cierta confusidn-
en cuanto su habitat natural.

No se ha observado transmisibn de hombre a -
hombre o de animal a animal, esta cnfermedad se observa-
con frecuencia en regiones de grandes lagos se le cono -
ce también con el nombre de enfermedad de Chicago.

PATOGENICIDAD .~ En la piel primero aparece una pequefia ~
Glcera que se extiende periféricamente, de bordes eleva-
dos y de aspecto verrugoso. La cicatrizacién incompleta-
en el centro de la lesibn puede producir fibrosis y teji
do cicatrizal, se puede obtener exudado purulento de pe:

quefios abscesos en la periferia de las lesjiones, de don-
de se pueden aislar B. Dermatitidis.

Los sintomas que acompafian a las lesiones pul
monares (fiebre, tos y dolor pleular) hay conducido a
diagndsticos equivocados de tuberculosis.

-

La diseminacién del microorganismo tipo leva-
dura a partir de los pulmones por via de los capilares -

sanguineos pueden producir lesiones metastdsicas en otros
érganos y en los huesos.
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BLASTOMiCINA .- Se puede practicar en el paciente una prue
ba de sensibilidad mediante inyeccidn intracutdnea de una
suspensidn de células de levadura muerta. Una reaccifm -
favorable a la tuberculina que se acompafia de una prueba
de fijacidn del complemento negativo o baja mediante el-

empleo de blastomicina como antigeno, significa pronbs -
tico favorable.

LESIONES BUCALES .- La frecuencia de la enfermedad es muy

baja, muy rara vez se observan lesiones ulcerosas de la-
boca .

TRATAMIENTO.~ E1l tratamiento es de sostén que comprende—

descanso y dieta reforzada; y el empleo de anfotericina-
B, ha producido buenos resultados.

c) .~ BLASTOMICOSIS BRASILENA.~Esta enfermedad se carac -
teriza por lesiones granulomatosas crénicas que se for -
man en varios Organos, asi como en la plel y membranas -
mucosas, La enfermedad es endémica en Brasil, y en menor
grado en Argentina y en otras regiones de América del -
Sur el agente etioldgico es Blastomyces Brasiliensis. La
fase parasitaria o de levadura ocurre tanto in vivo como
in vitro en infusidn glucosa sangre Agar a 37°C. ka fase
de micelio se desarrolla en glucosa~ agar de Sabouraud -
a la temperatura ambiente. Las blastosporas de esta espe
cie contienen yemas miltiples caracterfsticas que las -
distinguen del agente causal de la blastomicosis nortea-
mericana que se reproduce mediante yemas sencillas.
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TRANSMISION .- Debido a que las lesiones en la boca son -
frecuentes se piensa que la infeccidn es exlgen a y se -
piensa que B,Brasiliensis habita en el suelo y también -
en la materia vegetal. También se pueden cbservar lesio-
nes cutineas anales debida a la limpieza del ano con
hojas de 4rbol después de la defecacibn.

Sin embargo no se ha logrado aislar el micro-

organismo del suelo o las plantas; no ocurre la transmi-
sifn directa de hombre a hombre.

PATOGENTA.- A diferencia de la blastomicosis N.A en la -
cual no existen lesiones bucales, u ocurren rara vez, -
précticamente todos los individuos que sufren Blastomico
sis sudamericana presentan lesiones de la boca. Las le—
siones de la piel pueden ser primarias por contaminacién
de areas traumatizadas o secundarias como resultado de -~
infeccidén hematdgena. Las lesiones se ulceran, se tornan
papulo pustulares y forman costras; los bordes son desji-
guales y elevados, la cicatrizacidn incompleta central -
puede conducir a la formacibn de tejido cicatrizal.

Los pulmones pueden estar afectados en forma-
primaria o secundariamente a lesiones bucales.

Los sintomas suelen ser fiecbre, estertores y—
tos, y en ocasiones el esputo contiene una pequefia can -

tidad de sargre, por lo que se han dado diagnbsticos
equivocados de tuberculosis.

LESTONES BUCALES .- Gereralmente las lcsiones de la cavi-
dad bucal son primarios y se encuentran en la mucosa de-
las mejillas, paladar blando, y duro, encias y lengua, -
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tienen aspecto de (ilceras rodeadas por una zona eritema~
tosa. Las lesiones de los labios pueden causar hincha
z6n y edema; y las lesiones de la parte anterior de la
mucosa bucal se extiénden hacia la piel formando lesio
nes papulopostulares con costra. Los ganglios linf&ti
cos cervicales suelen infectarse y ulteriormente apare
cen tractos fistulosos necrdticos que se abren a la

pi.el.

-~
-
-
-

TRATAMIENTO .-~ A grandes dosis de sulfamida triple; sulfi

tiazol, sulfadiaziha, y sulfamerazina durante periodos -
largos; la anfotericina B también es eficiz.

d) .~ HISTOPLASMOSIS.~ Enfermedad cuyo agente etiolégico-
Histoplasma capsulatium, produce lesiones de la piel e —
invade las células del sistema reticulo endotelial. Las-
lesiones que se desarrollan en varias 4reas del cuerpo -~

son generalmente secundarios a la infoécifm del sistema~
reticulo endotelial.

Este microorganismo fue observado por prime
ra vez por Darling en la zona del Canal de Panami,. es
difdsico y en la fase parasitaria en los tejidos tiene
un Aspecto de pequefias células de levadura de 1 - 3 u

que habitan en el interior de las células reticulo en
doteliales.

TRANSMISION .~ E1 asilamiento frecuente de H. Capsulatium
del polvo y materias fecales de los pollos que existen -
en los gallineros hace pensar en una relacidn importan-—
te entre el hongo y los pajaros y pollos. Debido a la
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alta temperatura de sus cuerpos, los Ppajaros no se infec
tan flcilmente con el microorganismo. La enfermedad es -

. endﬁlict en el Valle del Miasissippi. No se conoce la -
transmisién de hombre a hombre.

PATOGENTA .~ Muhos individucs tienen sintomas menores que
semejan a la influenza o gripe y que duran varias sema -
nas, desapareciendo después con curacidn aparente, pue —
de haber lesiones primarias de la piel, pero se cree -
que la mayor parte de las lesiones incluyendo las de la-
mucosa bucal faringea y nasal, probablemente son secun -~
darios a infeccidn del sistema retfculo endotelial. Los-
pulmones frecuentemente estin afectados y en algunos ca-
sos los ‘sintamas son suficientemente severos para pen —
sar en tuberculosis. También puede ocurrir uleceracién -
del aparato gastro intestinal. Se ha empleado una vacuna
Histo plasmina, con microorganismos muertos por calenta-
miento a partir de estructuras de la fase del micelio de
H. capsulatium en pruebas intracutancas. La reaccién que
ocurre es semejante a la de la tuberculosis, muestra hi-
persensibilidad de la persona al hongo.

TRATAMIENTQ.~ Antotericina B, es el tratamiento de eclec—
cibén acompafiada de medidas de sostén para mejorar la
resistencia general del paciente.

-—

e) «— COCCIDIOIDOMICOSIS .~ En el pasado se consideraba
que la enfermedad micética llamada coccidioidomicosis
en la que hay formacién de lesiones granulomatosas crbd
nicas,ocurria rara vez y era mortal, ahora se acepta
que gran nimero de individuos pueden infectarse y se
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recuperan después de haber presentado sintomas ligcro. -

que semejan los d e la influenza o gripa durante varias-
semanas.

Coccidioides Immitis microorganismo etiolbgi-
co de esta enfermedad, es de tipo levadura difasica que~
en su forma parasitaria en los tejidos tiene un aspecto-
de surco o pequefia esfera que contiene varias células
de levadura pequeilas, el didmetro es' de 10-70 U y las -
pequefias endosporas miden aproximadamente de 2 - 5, cuan
do la esferita crece se rompe y libera las endosporas. =
En la fase de esferita no ocurre la formacién de yemas.

TRANSMISION .~ E1 habitat natural de C.immitis: parece -
ser el suelo alcalino irido o semirdrido tipo de suelo -
que encontramos en dreas particulares de E.U.A de Norte-
américa, como Arizona, California, Nuevo México, Nevada,
Utah y parte de Texas, la temperatura de 60 ~ 70°C du
rante los meses de verano en estas tierras, inhibe la -
Proliferacitn, pero permanece en forma viable en las par
tes mis profundas del suelo, as{ al llegar las lluvias,
el suelo se satura con la humedad y Q.,immitis: prolife-
ra y aparece de nuevo en la superficie del suelo en gran
des cantidades. Después el suelo seca y sopla el viento-

lo que facilita su diseminacifn, los sujetos los inhalan
con las particulas de polvo.

-

PATOGENTA .- En su mayoria los casos de lesiones pulmona-
res son producidas por infeccién primaria. Los sintomas-
pueden ser graves en algunos individuos y en otros seme-
jan los sintomas de influenza o gripa suele haber dolor-
de las articulaciones y miisculos, fiebre de 37.8 a
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39.5°C y tos ligera; también puede ‘haber sintomas sublf-
nicos que desaparecen en varias semanas. La enfermedad -~
ha sido 1llamada fiebre del desierto, reumatismo de: de -
sierto y fiebre del Valle. Algunos individuos presentan-
una forma pulmonar crdnica de coccidioidomicosis que no-
se distingue de la tuberbulosis. C. Immitis puede dise -
minarse por via hemitogena y causar lesiones metastiti -

sicas en otros Srganos y en algunos huegos. En alguhos -
casos hay meningitis.

Los individuos de raza blanca parecen ser mas
resistentes a esta enfermedad que los sujetos de razas -
mis obscuras. Las lesiones cutineas a menudo son secun -
darias a infeccidn primaria del pulmén y tienen primero-
un aspecto nodular y después se desintegran en forma de-
ﬁleeras indoloras que secretan un exudado purulento que-

contiene C.Immitis. En ocasiones puede haber lesiones ul
cerosas de la cavidad bucal.

COCCIDIOIDINA .~ Cuando se inyecta por via intramuscular-
un  antigeno preparado de cultivo. C.Immitis a indivi -
duos sensibilizados, se produce una reacoién inflamato -
ria; muchos individuos residentes de las &reas eudémicas
presentan reaccidn positiva sin tener sintomas. Esto -
parece indicar que en alguna ocasidn en el pasado pro -

bablemente estuvieron infectados y presentaron sintomase—
subclinicos.

TRATAMLENTO.- Aquellos individuos que presentan sintomas
ligeros se recuperan 8in tratamiento o tratamiento leve;
los casos graves pueden responder favorablemente a la —
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administracifn prolongada de Anfotericina B y tratamien~
to de sostén.

£) +— ESFOROTRICOSIS .~ Enfermedad micltica crdnica produ-
cida por el agente etiolbgico esporotrichium Shenckii -~
deScubierto por Benjamin Schenck en 1897, Generalmente -
comienza como lesidén primaria d elos dedos o las manosj-
las lesiones secundarias nodulares aparecen a lo largo ~
de los conductos linfiticos y en los ganglios linfiticos
regionales y pueden extenderse y afectar todo el miembro
superior el microorganismo es difisico. En la fase para-
sitaria en los tejidos es dificil observarlo debido a su

pequefio tamafio, de 1 a 2 mieras a veces se encuentra -

en los fagocitos teniendo la forma de espora pequefa con
figura de puro.

TRATAMIENTO.- Este microorganismo se encuentra en el sue
lo, plantas y madera podrida, es una enfermedad que z
afecta particularmente a agricultores y floristas y tam-
bién a mineros que trabajan en lugares donde las parcdes
de las minas estin protegidas con madera podrida. Las -~
personas que manejan flores estin particularmente ex -~
puestas a la infeccibn, pues entran en contacto frecuen-
te con el polvo, musgo, claveles y espinas. Las lesiones
generalinente comienzan en los dedos en forma de {ilceras-
indurada que no cicatriza. La infeccibn corre a lo largo
de los conductos linfiticos regionales en forma de 14 -
nea roja hacia los ganglios linfaticos y se extiende a -
toda la extremidad. Pueden aparecer nbdulos subcutineos—
indurados que no estin adheridos a la piel y ae conocen~
como chancros esporotricdticos. En algunas ocasiones pue
den estar afectadas las superficies mucosas de la nari z-
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y boca las {ilceras se suelen infectar en forma secunda -
ria, en algunoa casos los pulmones también se afectan.

TRATAMIENTO.~ A base de Yoduro de potasio se inicia con-
10 gotas 3 veces al dia de una solucibn al 10 %y s -
aumentan paulatinamente 5 gotas hasta llevar a 30, 3 ve

ces al dfa que es su limite de toxicidad. Tanbién las -
sulfonamidas y anfotericina B son de utilidad.

LESIONES BUCALES .- Puede haber lesiones de la boca en al
gunos individuos, probablemente como resultado de auto ~
contaminacidn a partir de los dedos. Las lesiones pueden

tener forma nodular que ulteriormente se ulceran e infec
tan en forma secundaria.
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CAPITULO V

CONTROL DE MICROORGANISMOS
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ANTROL DE MICROORGANISMOS o~ ESTERILIZACION Y DESINFEC -

CION.

.«= HISTORIA.- En el siglo XIX era frecuente la apari -
1itn de infecciones cruzadas en los hospitales y clini -
:as. Durante esa época, el cirujano desconocfa el papel-
jue desempefiaban los microorganismos en la infeccién.
Los instrumentos se guardaban en un cubo, pocas veces ~
se lavaban y nunca se esterilizaban adecuadamente. Los -~
cirujanos operaban con batas manchadas con sangre, con -
las agujas para sutura colgando de las solapas.

-

Semmelwis, a cargo de un pabelldn de materni-
dad, introdujo en 1847 un sistema de lavado de manos y -
desinfeccién utilizando cal clorurada,

Antes de la aparicidén de estc sistema de lim~
pieza los médicos vy estudiantes pasaban directamente -
del anfiteatro a visitar mujeres embarazadas. Después -
de un afic de la Institucidn de este rlgimen de desinfco-

cif, las muertes atribufdas a fiebre puerperal disminu ~
yeron 17 %.

En 1867, lLister, introdujo el uso de solucio—
nes acuosas de Fenol, en forma de apdsitos hifimedos anti-
sépticos, para el tratamiento de heridas a consecuencia—
de fracturas compuestas. También ordend que se rociara ¢
el quirdéfano con antiséptico y que se lavaran y desinfec

taran los instrumentos el resultado fué un descenso de -
35 % en la mortalidad.
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En corto tiempo la cirugfa antiséptica se con
virtié en cirugfa aséptica, en la cual se esterilizaban-

los instrumentos, batas, campos y aplsitos antes de su -
uso.

La bata y caperuza fueron introducidas por
Heuber en 1882 y los guantes de caucho por Halsted en -
1889, que fueron usados primero para proteger las manos—
de la enfermera del quirdfano contra dermatitis, Blood -
good en 1894, fue el primero en usar guantes durante una

operacidn. El tapaboca o mascarilla se atribuye a Miklicz
Radeckien 1896.

INTRODUCCION .~ Los procesos por medio de los cuales se -
consigue la destruccibn de microorganismos se conocen
con el nambre de métodos de esterilizacién y desinfec -
cién. Los primeros se valen principalmente del calor hii-
medo o seco y los segundos de agentes quimicos. °El den-
tista esta en la obligacién de conocer estos métodos ya~
que sus manos estdn en constante contacto con la mucosa
bucal, los dientes y la saliva de sus pacientes; se ha

demostrado que 1 ml. de saliva de la boca de un indivi-
duo normal en buen estado de salud, contiene aproximada-
mente 750 millones de microorganismos. Aunque la mayo -
ria de estos microorganismos son simples parisitos comen
sales puede haber otras potencialmente patbgenos.

Algunos pacientes pueden padecer de enfemedg
des infecciosas en las cuales la boca constituye un me =~

dio de diseminacidn, otros pueden ser portadores asinto-
miticos de microorganismos infecciosos, por lo tanto el-
dentista debe tener cuidado no trasmitir microorganismos
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de un pciente a otro por medio de sus manos, instrumen
tal, charolas y otros artfculos los uicroorganiuo- pue—
den permanecer viables durante horas y afin dias bajo pe~
1fculas de saliva y sangre. Se ha afirmado que una can -
tidad tan pequefia como 0.0004 ml. de sangre contaminada-—
con virus, que permanece en el lumen de una aguja, €s su
ficiente para contaminar el recipiente.

La resistencia al calor y a los agentes qui -
micos del virus de la hepatitis parcce ser mucho mayor -
que la de todos los demis virus conocidos,

AS]. pues, el conocimiento adecuado de los pro
cedimientos de esterilizacidn y desinfeceibn, as{ como -~
sus usos y limitaciones en el ejercicio de Odontologia,-

es indispensable para el control de la infececibn cruza -
da.

INTROUCCION .~ ASEPSTIA.~ E1 término aepsis se deriva de-
una palabra griega que significa corrupeibn o putrefac -~
cibn, proceso debido a la actividad microbiana, Este tér

mino se usa para eludir al desarrollc de microbios paté:
genos en un tejido vivo.

ASEPSIS Significa sin sepsis, es decir significa la au -
sencia de microorganismos que producen infeccifm.

ESTERILIZACION .~ Proceso mediante el cual un objeto o -
material sc libera de cualquier tipo de organismos vivos.
Medio que destruye toda la vida microbiana. El significa
do de esteril y esterilizacidén es absoluto; no puede ha—
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ber casos practicamente estériles o casi estériles. Un -

dbjeto ea eateril o no lo es, se usa calor por tiempos -
definidos.

DESINFECCI(N .~ Proceso de tratamiento que se usa para
eliminar o matar microorganismos patdgenos, la palabra -
se emplea para un agente quimico. Los agentes quimicos -
no destruyen todos los tipos de esporularios o virus den
tro de los per:{odos comunmente empleados, la desinfec =
cifn puede realizarse en muchos casos con sustancias que
no esterilicen por completo, como ejemplo: desinfeccidn-
de heces de enfermos de Tifoidea con agentes quimicos
que no destruye la totalidad de las bacterias.

-

PASTERIZACIQN .~ Forma de desinfeccién usado principal
mente en la industria lactea y consiste en exponer la
leche y los productos lacteos a una temperatura de

63.7°C durante 30 minutos. Los organismos termbfilos
y esporularios no son afectados por la pasterizacidn.

GERMICIDAS .- Cualquier Agente que destruya microorganis
mos puede llamarse Germicida y se dice gque tiene accic_”m:
Germicida. En la prictica un Agente bactericida (fungi -
cida o virucida) es capaz de afectar a los microbios en—
forma tan grave que no pueden continuar su reproduccién-
alin después de separarlos del contacto del material que-
los afecta (accidn irreversible).
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BACTERIOSTASISw~ Condicifn que impide la propagacidn de~
loa microbios, aunque no los mate inmediatamente, este -
efecto es reversible. Un agente puede tener un afecto -
bacterioestitico cuando esta muy dilu{do y solo actla * -
por corto perfiodo de tiempo. Pero si se utiliza en forma

mds concentrado o por un perfodo de tiempo mis largo,
tiene efecto bactericida.

-

2.~ METODOS FISICOS DE ESTERILIZACION .- Los métodos de -
egterilizacitn que usan calor, pueden dividirse en proce
dimientos de calor seco y calor hiimedo.

CALOR SECQ.

FLAMA Y COMBUSTIN.- Método usado en los laboratorios -
bacteriolégicos para esterilizar asas de platino o nico~
cromo, los cuales se calientan hasta la incadescencia, ~
incinerando asi los microorganismos que pueda haber en -
su superficie, ’I’ambio_ﬁn es posible incinerar los microor-
ganismos que se encuentran en las superficies de losetas

de metal y piedra pasando sobre ella la flama de un 8o -
plete.

COMBUSTION .~ Método que se usa para liberarse de la bas.\_x_
ra {(desechos) que pueden ser peligrosos como son: estro-
pajos , depresores linguales, vendajes, vasos de higiene~
bucal, se recomienda siempre la incineracibmn de articu -
los contaminados con gérmenes patégenos,

AIRE CALIENTE.~ Los hormos para aire caliente pueden ca~
lentarse con gas o energia eléctrica. La mayor parte de—
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los hornos constan de una camara exterior donde se ca
lienta el aire que después pasa a la cimara principal -~
del horno, por medio de ventiladores que producen corrien
tes que obligan al aire caliente a entrar a la cémara.

-

la temperatura minima debe de ser 160°C -
(3%“5‘) por un tiempo minimo de 60 minutos y de preferen
cia més largo, por este método se pueden esterilizar: -
enseres de vidrio, algoddén, papel, jeringa y agujas co -~
coladas en tubos de vidrio. Aceite mineral, ya que el -~

calor himedo puede causar incorporacidn del agua al acei
te,

ESTERILIZADOR DE METAL FUNDIDO.~ Ideado por Flaherty, co
consta de un recipiente met;’xlico en el cual se colocan -
partes iguales, de plomo y estafio que se calientan con ~
una flama hasta fundirse. Las sondas y ensanchadores puc
den colocarse en el metal fundido durante 10 segundos, z
que esta a una temperatura superior a 200°C., El incon-
veniénte de este método es que el metal fundido tiende -
a adherise a los instrumentos. Actualmente se ha reempla
zado €l metal por cristales de sal o pequefios cuentas d;
vidrios que trasmiten muy bien el calor, se calientan e~
lectfonicamente hasta alcanzar una temperatura de 220°C-

con este m&todo se elimina la adheroncia del metal fun -
dido-

CALOR HUMEDO.

EBULLICIOK ( AGUA HIRVIENTE) .- Método empleado en la ma-—
yor parte de los consultorios médicos y dentales. Cuando
se desconocia la resistencia de virus, como el causante—
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de la Hepatitis, se consideraba suficiente la ebullicién
durante 10 minutos para destruir las formas vegetativas-
de los microorganismos, en la actualidad se considera ne
cesario un tiempo de ebullicdén mfnimo de 30 min. a la -
temperatura del agua hirviendo que nunca pasa de 100°C .-
Algunos tipos de esporas pueden resistir la ebullicibn -
durante una hora y ain mis, se debe asegurar que el ob -
jeto de esterilizar este completamente sumergido en el -~
agua hirviendo. Para evitar la oxidacibn de instrumen -~
tos y agujas, se aconseja afiadir un agente quimico anti-

oxidante como el carbonato de sodic, fésfato trisbdico o
nitrato de sodio al 0.2 %.

Los instrumentos a esterilizar por este méto
do son: instrumental en general (jeringas, agujas, pin -
zas, etc.) guantes de caucho y las sondas.

CORRIENTE DE VAPOR ESTERILIZACION INTERMITENTE.

VAPOR LIBRE: E1 flujo de vapor, es decir el vapor que -
no estd encerrado bajo presibn, tiene¢ la misma tempera-
tura que el agua hirviendo 100°C a presidn atmosférica -
normal) y nunca se eleva por encima de esta temperatu -
ra, no se puede esperar que una simple exposicibn al va-
por mate a todas las esporas. Sin cmbargo un método efec
tivo si se emplea adecuadamente, es el llamado f mcci_o—:
nario o discotinuo de esterilizacién al vapor (esterili-
zacidn intermitente o denominado también tyndalizacién)-
y que consiste en exponer al material que sc ha de este-
rilizar por periodos de media hora durante 3 6 4 dias
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consecutivos; el aparato que se usa en Laboratorio se —
1lama Esterilizador de Arnold. En casa se puede usar un-
bafio Marfa o una olla ordinaria.

El esterilizador de Arnodl posee un generador
de vapor en el fondo, el vapor sube y penetra en la cima
ra de esterilizacibén donde ficilmente escapa por los la
dos de la puerta y una ventila manteniendo una tempera ~
tura constante de 100°C. Al primer calentamiento, la ma-
yorfa de las bacterias en la fase de vida vegetativa mue
ren aunque no las esporas, las que germinan en células p
vegetativas, estas moriran al segundo dia, pero para es-—
terilizar el material de forma segura, se continfa el -
proceso intermitente de calentamiento e incubacién uno -
o doa dfas mis. El método es algo inseguro y limitado —
(se usa generalmente para esterilizar medios de cultivo)

AUTOCLAVE O ESTERILIZADOR POR PRESION DE VAPOR,- Cuando-
el vapor se encuentra a presidn en una camara cerrada
la esterilizacidén es mis efectiva que la corriente de -
vapor; no solo porque penetra mejor y provocar la coagu-
lacidn del protoplasma y desnaturaliza las enzimas esen~
ciales por la humedad y calor que proporclona, sino espe
cialmente porque alcanza una temperatura mis elevada que
es lo mas importante y no la presidn.,

-

La esterilizacién por presién de vapor se -

realiza en laboratorics y hospitales con un aparato lla-
mado Autoclave.
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Las ollas a preaifn usadas en el hogar para -
cocinar o conservar alimentos son autoclaves pequefas -
8in camisa, también son las retortas grandes usadas en-

las fibricas de enlatado para esterilizacifn de latas de
conserva de alimentos,

Las autoclaves de los hospitales y grandes la
boratorios bacteriolbgicos, trabajan a base de vapor,
existen autoclaves pequefias calentadas por energfa eléce
trica, propias para uso en consultorios dentales. Los -~
objetos que se esterilizan en Autoclaves generalmente se
someten a una presibn de 15 libras de vapor (es decir a-
una temperatura de 121°C aproximadamente de 20 a 30 mi -~
nutos el tiempo de duracifn depende de la naturaleza del
material)., E1 material que se esteriliza en estos apara-
tos es: esponjas, ropa en general de uso en quir&fanos y
salas; en el laboratoric para medios de cultivo, solucio
nes cultivos deshechados, articulos de hule, etc.

1l

Si la autoclave contiene solamente prendas gdc
vestir, telas o material de caucho ¢stos pueden secarse—

evaporando rapidamente el vapor al erear una presibn he-
gativa,

También hay esterilizadores que funcionan a -
base de agentes quimicos vaporizados.

Estos funcionan en forma similar a la autocla
ve, cuando se cierran hermfticamente se cleva la preaibn

y temperatura hasta que causan la destruccig'm de esporﬁ-
larios y virus,
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En lugar de agua.se usa una solucibén quimi -
ca compueata por varios alcoholes, acetona, folmaldehido
y 5 por 100 de agua destilada bajo una presibn mayor a -
1.0546 kgo {mayor 15 Lbe) la temperatura excede de 121°C.
Los esporularios que se encuentran en el lumen de las a-
gujas son destrufdos en 15 minutoa. El vapor qufmico es-
menos corrosive para los instrumentos que el vapor de
agua a presidn. El tiempo necesario para la esteriliza -
cibn depende del material y la cantidad del mismo, el -
tiempo mimino es 30 minutos. Es esensial sacar todo el -~
aire de la autoclave antes de cerrar la vilvula de sali~
da, ya que las bolsas de aire que rodean los objetos que
se van a esterilizar evitan que penetre el vapor.

Calor seco comparado, con calor himedo, Koch—
demostrd que el calor himedo tiene vn poder de penetra -
cién mayor que el calor seco.

La destruccidn de esporas de bacilos Anthra -
cis - requirib tres horas a 140°C con calor seco, compa-

rado con 10 minutos de vapor a una temperatura de 100°C,

OTROS METOD(S DE ESTERILIZACION

1.~ FILTRACION o~ Los 1fquidos biolfgicos como el suero ~
normal antisuero, toxinas microbianas, soluciones con
enzimas, diversos azlcares y urea'son termolibiles y se—
desnaturalizan ripidamente con el calor. Debido a esta -
afectacibén se puede librarlos de bacterias haciéndolos -

pasar por filtros con poros de aproximadamente 2 u. dec -
di';unetro.
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Los virus son separados de las bacterias -
ficilmente debido a que son mis pequefios que los poros -
del filtro. Los filtroa se clasifican segln el material-
de que estdén hechos o seglin su inventor, asf tenemos:

Filtros de porcelana sin vidriar (Chamberlain)—
Filtro de Tierra de diatomeas (Berkefeld y Mandler)

Filtro de Asbesto (Seitz)
Filtro de polvo de vidrio (Morton)

Filtro de Membrana de estercelulosa o coloidén. Existen—
porosidades gruesas medianas y finas.

FILTRACION DE AIRE.~ Aunffue actualmente las torundas de~
algodén se han sustituido por tapones de plistico o de ~
metal, todavia se usan en laboratorios de microbiclogfa-
pPara cerrar muchos tubos de ensayo y frascos.

El aire y otros gases circulan libremente ha~
cia adentro o hacia afuera de los tubos, a través del -
algoddn, pero los microorganismos que lleva el aire pol-
voriento quedan atrapadas en la trama del algodén y no -
pueden pasar al tubo (a menos que el algodbn esté himedo)

por esta razdn los tapones de algodén se usan como fil -
tros efectivos.

6e~— Filtracidn de Liquidos.~ En microbiologia son de mu—
cha utilidad los filtros ya mencionados anteriormente -
que pueden librar a los liquidos de toda clase de micro-
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- bios visible o cultivables. Los filtros de vidrio poro -

80 ultrafino y los filtros de membrana son los mis em -
pleados actualmente.

Los filtros de porcelana sin vidriar tierra =~
de didtomeas y asbestos, pueden poseer una carga eléc -~
trica negativa que atrae a los componentes del filtrado-
de tal manera que son absorvidos por el filtro. Como los
filtros de Chamberland, Berkefekd y Mandle deben limpiar
se pasando por ellos permanganato de potasio y sal de -
Hipocolorito de sodio, asi como grandes cantidades de a-
gua, ya no se usan com¢ antes. Los filtros de Seintz y -

de membrana son relativamente baratos, se usan una vez y
se tiran.

Todos los filtrus deben armarse previamente -
y cubrirse con papel y bolsas de plistico o deben guar ~
darse en cajas de Petri; deben esterilizarse en autocla-~
ve a 121°C (durante 15 minutos) Debe tenerse cuidado al
terminar el ciclo de esterilizacidn y no dejar escapar —
el vapor muy rapidamente, ya que esta puede ocasionar
que los filtros de membrana se agrieten.

FILTRACION DE AGUA POTABLE.—- En la mayoria -
de las poblaciones,la filtracidn a través de arena y gra

va es — una de las medidas mis importantes que se usan -
para purificar el agua potable.



OTROS METODOS DE ESTERILIZACION.

2.~ RADIACINES .~ La luz solar directa tiene un podero -~
so efecto germicida, una exposicion por suficiente tiem-
po puede matar esporas y células vegetales, es posible -
desinfectar vestidos, ropa de cama y otrosmateriales, -
por medio de la luz solar. la propiedad germicida de la-
luz solar se debe a los rayos de luz muy cortos, invisi-—
bles, que se encuentran mis alla del extremo violeta del
espectro (rayos ultravioleta). Estos rayos deben incidir
directamente sobre el objeto para ejercer su efecto bac-

tericida pues se eliminan filtrindolos por vidrio co -
rriente.

Esta luz ultravioleta se puede producir arti-
ficialmente, pasando una corriente eléctrica a través de
vapor de mercurio en tubos de cuarzo. El1 empleo de luz—
ultravioleta es una practica general para matar bacte -

rias, hongos y virus en el aire de habitaciones cerradas
y cuartos de aseo.

Se han informado de notables éxitos en la pre
vencidn de infecciones transportadas por aire, en Hospi-
tales, escuelas piblicas y quirdfanos.

La exposicién de la luz ultravioleta de un -
cultivo puro de bacterias es uno de los principales mé -
todos utilizados por los investigadores en el campo de —
la genética bacteriana para inducir la produccidn de.fo:



‘was mutantes.

Las radiaciones Tonizantes mis cortas que las
ultravioleta, especialmente los rayos gama y los rayos X
son también letales para los microorganismos, pero no
son cbmodos ni seguros para su uso prictico.

3.~ DESINFECTANTES Y ANTISEPTICOS.

Durante las Gltimas décadas del siglo XIX
surgieron varios agentes quimicos como desinfectantes
de objetos inanimados y como antispeticos para piel y
heridas, que incluyen una gran variedad de agentes qui -~
micos como ilcalis, acidos fenolicos y compuestos simi -
lares, haldgenos, metales pesados y diversos compuestos-
organicos muchas de estas substancias ya no se utilizan-
por perder gran parte de su poder bacteriano al combi -~

narse con materia organica y por ser muy irritantes des—
truyendo las células y los tejidos.

1

Un desinfectante, bactericida o germicida es..
un agente quimico que destruye en 10 minutos todas las -
bacterias vegetativas incluyendo el bacilode la tubercu
losis, pardsitos animales, hongos, y todos los virus, -
menos el de la Hepatitis; no es de esperarse que destru-
ya también las esporas, otros términos mis especificos -
para los desinfectantes son: Espiroqueticida, fungicida,
y viricida. Se emplean para destruir microorganismos que
se encuentran sobre objetos inanimados como mesas, escri



torios, pisos, paredes.

Un antiseptico es un producto quimico que se-
pone en contacto con los tejidos vivos, la piel o las -
mucosas, para inhibir o destruir la poblacidn microbiana.

Por lo general, los antisepticos son menos concentrados-—
que los desinfectantes.

Los desinfectantes aplicados a la piel o mu ~
cosa pueden causar la muerte de las celulas y resultar—
perjudiciales para la cicatrizacidén. Por este motivo,
se prefieren los antisepticos aunque no destruyan total-
mente los microorganismos. De esta f orma, se inhibe la~
proliferacidn bacteriana sin la destruccidn excesiva de—

células; las bacterias remanentes son destruidas por los
mecanismos de defensa del huésped.

SANEADOR.— Es un agente quimico que se usa -~
para limpiar utensilios propios de la industria lactea,-
cristaleria de restaurantes y tabernas, asi como navajas,
tijeras y peines usados en las barberias. Los saneadorcs
disminuyen la poblacidn microbiana por su naturaleza de-

tergente. Aunque no dejan a los articulos - libres de -~
bacterias.

BACTERICIDA Y BACTERIOSTATICO.-

Un agente bacterostfico es aquel que inhibe -~
la reproduccidn micrcbiana. Si se mantiene durante un
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lapso de tiempo largo (horas) muchos microorganismos sin
duda morirén, mientras que otros en estado inactivo per-—
maneceran viables. (accibn reversible). Un agente micro—
bicida (desinfectante, germicida, bactericida, fungici -

da) posee accidn irreversible y causa la muerte de la -
célula microbiana.

FACTORES QUE AFECTAN LA ACCION DE LOS AGEN ~
TES QUIMICCOS.- El1 poder germicida de un agente quimico -
difiere naturalmente: segin la fuerza o concentracidn con
que se aplica. Una solucién desinfectante debe estar ade

cuadamente concentrada y usarse en suficiente cantidad -~
para que sea efectiva.

DILUCION .~ Debe prepararse una dilucibn co -~
rrecta siguiendo las instrucciones del fabricante. Los -

cialeculos al azar dan por resultado cambios en la concen—
traciédn,

TIEMPO DE EXPOSICION .- Los  desinfectantes no
destruyen los microorganismos instantaneamente al contac
to, el tiempo de exposicidn depende del material que se—
va a desinfectar; la cantidad, el nimero y tipo de orga-

nismos. Asi como la rapidez de penetracidn del germici -
da.

TEMPERATURA . .- La mayor parte de los g ermici-
das aumentan su accidén letal al aumentar la temperatura,

se ha calculado que un aumento de 10°C duplica la capa -
cidad letal del fenol.
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PH.— Algunos desinfectantes, son nis acti ~
vos en ,ieido, otros en ambiente alcalino, el fenol ac -

tha mejor en un medio ligeramente icido.

’

OBJETO POR DESINFECTARSE.- Los objetos pla -
nos y lisos, o las superficies de las mesas, se desinfec
tan con mis facilidad, que las superficies porosas desi—
guales y asperas. Los instrumentos con bisagras, como -
tijeras y forceps, y los objetos con lumen como tubos, -
agujas, son mas dificles de desinfectar debido a que los
recovecos y aberturas pequefias dificultan la penetraciém,

MATERIA ORGANICA.~ La presencia de materia -
orginica (sangre, PuS, heces o saliva) afecta a los ger-
micidas. Algunos productos quimicos se combinan con las-
proteinas y las coagulan creando en su periferia una ba-

rrera o pelicula que infibe la penetracibén del desinfec-
tante.

TIPO DE MICROORGANISMO.~ Los desinfectantes -
no deben utilizarse para destruir esporularios si se dig
pone de esterilizacién a base de calor} en el campo, en-
ocasiones puede ser necesario valerse de un agente quimi
co, el desinfectante usado deberia ser de concentracidn -
adecuada y se aplicari por un minimo de 12 horas, para —
inhibir la germinacién de esporas. Las formas vegetativas
como los estreptococos, organismos causantes de enferme—
dades entéricas y el bacilo diftérico son destruidos -
después de 10 minutos de exposicién a muchos germicidas.
El bacilo de la tuberculosis no es afectado por los ger-
micidas, ¢l cloruro de Benzalconio, que es eficdz contra
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otros organismos vegetativos no destruye el bacilo de la
tuberculosis, peroc puede afiadirse a muestras de esputo -
que contienen este bacilo como auxiliar parz su cultivo,

ya que destruye otros microorganismos vegetativos presen
tes.

MODO DE ACCION DE LOS AGENTES ANTIMICROBIA
N(S .~ Los mecanismos intimbs a través de los cuales
mueren o0 se inhiben los microorganismos por Agentes o
procesos antimicrobiancs, aln no son conocidos en su

-
-
-

totalidad a continuvaciébn se explican algunos dafios celu~
lares que debemos conocer:

COAGULACION Y DESNATURALIZACION DE LA PROTEI-
NA CELULAR.~ El calor y muchos desinfectantes quimicos -
(especialmente a elevadas concentraciones) hacen que el-
protoplasma celular se coagule en una masa solida, como-
en el huevo cocido duro o como en la leche cortada. Lage
proteinas . celulares, la mayoria de los cuales constan -
de enzimas, normalmente se hallan finalmente divididas
y dispersas en un estado coloidal. Cuando las particu -
las suspendidas (micelas) se aglomeran formando un gel ~
o coigulo, el organismo no puede scguir funcionando como
una c&lula vivas-Entre estos agentes quimicos tenemos la-
formalidad, el fenol y los alcoholes,

Muchas sustancias quimicas activas se com —
binan indistintamente contodas las proteinas, desnatura—
1izindolas sin necesidad de coagularlas. Asi tenemos clo

ro, yodo, crosol y fenol, dcidos fuertes y dlcalis fuer-—
tes.
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LESIONES EN LA PARED O HEIBRA“AS CELULARES

Los agentes quimicos que reducen la tensidn superficial,
como Detergentes catidnicas (por ejemplo, los componen——
tes de amonio cuaternmario), impiden la permeabilidad nor
mal selectiva de la p ared celular y de las membranas -~
propotoplasmaticas, asf ¢ omo el funcionamiento de sus —
sistemas enzimldticos. De esta forma se puede evitar la ~
entrada y utilizacidn de sustancias alimenticias esencia
les, dejando que entren sustancias tbxicas y que escapan
componentes celulares metabSlicamente activos, algunas -
sustancias como las lisozimas deatruyen la pared celular

o impiden su sintesis normal, como la penicilina causan-
do finalmente la lisis del organismo.

INHIBICIOD DE ENZIMAS POR SUPRESION DE GRU
POS SULFHIDRILOS LIBRES .- Algunas enzimas celulares se -
desnaturalizan por la supresidn de grupos sulfhidrilos -

(~SH libres esenciales). Hay muchas enzimas y coenzimas-

en los microorganismos, cuyas cadenas laterales terminan

en grupos sulfhidrilo y no pueden funcionar a menos que-
estos grupos ~ SH permanezcan libres y no reducidos. Por
esta razén los agentes oxidantes, como cloro, yodu, pe -
roxido de hidrdgeno y sales de mctales pesados (mercu -
rio, plata, cobre) detienen mucho ¢l crecimiento de los—

microbios, gracias a su capacidad para reacciocnar con
los grupos Sulfhidrilos y para inutilizarlos.

-

ANTAGONISMO QUIMICO.~ Cuando un agente quimi~
co dificulta la reaccidn normal entre una enzima especi-
fica y su substrato natural , el fenbmeno se llama anta—
gonismo bioldgico o antagonismo quimico, Los agentes que
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tienen este tipo de accidn estin compuestos por una es ~
tructura quimica muy semejante a la de la enzima en cues
tién y son capaces de combinarse en un punto de la mo -
lécula enzimftica, que normalmente esta libre para unir-
se con el substrato. De esta forma el antagonismo queda-
entre el substrato normal y la enzimaj; los cual evita -~
que se realice la reaccibn adecuada.

Algunos antagonistas quimicos impiden los Pro
cesos normales de produccidn de energl{a de los microbios;
otros dificultan los procesos biosintéticos esenciales.

HALOGENCS .

Cloro.~ Se usa principalmente para la purifi~
cacidén del agua. Una cantidad equivalente a cinco par -
tes por milldén de agua es suficiente para destruir los -
organismos patdgenos vegetativos tal como los compuestos
del grupo causante de las enfermedades entéricas. El hi-
poclorito de sodio se expende como limpiador casero y
blanqueador y contiene de 7% a 10% de¢ cloro util., Las -~
moléculas de cloro se combinan con ¢l agua formando 4 ~

cido hipocloroso (hclo) que actua de las siguientes mane
rass '

-—

l.~ E1 hclo disociado se combina con las pro-
teinas y también destruye a las enzimas.

2.~ Se liberan cloro y oxigeno naciente, que~
oxidan la materia orginica bacteriana. La actividad bac-
tericida se desarrolla mejor en un ambicnte dcido (P.H.~
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5.0). La materia crganica tiende a ligar el dcido hipo—
cloroso reduciendo el efecto bactericida.

La solucidn de hipoclorito de darkin fue am ~
pliamente usado en la 2a. guerra mundial para la irriga~
cifn de heridas y el control de la poblacién microbiana.
Sin embargo tenia el inconveniente de ser irritantes pa-
ra los tejidos y de poseer una vida muy corta. Las pre-
paraciones de cloro se usan para la irrigacidn de con
ductos radiculares y como enjuagues bucales.

YODO .~ Ningin producto quimico ha podido su -
perar al yodo como antiséptico cutdneo, una amplia gama-
de microorganismos gramnegativos y grampositivos son sen
sibles al yodo con pocos minutos de exposicidn y por un:
periodo de exposicidn largo, se destruyen las esporas. -
Anteriormente se utilizaba el yodo en tinturas del 7 al-
100, en alecohol etilico a 1.50 x 100 pero resulto muy
irritante para las heridas y piel o mucosas sensiblea,

-—

En la actualidad el yodo se ha reducido en su
concentracién a 2% en solucidn acucsa o como tintura en~
aleohol etilico al 50%. La actividad bactericida es bue~
na y la destruccidtn de los micoorganismos vegetativos se
lleva a cabo en un periodo de 1 ~ 2 minutos aplicado a -
la piel, seco el yodo conserva su efecto mientras la piel
esti pintada. La desinfeccidn de ireas de la mucosa bu -
cal sc obtiene impidiendo el acceso de saliva al sitio -
de la inyeccidn usando gasas estériles y aplicando una -

solucidén acuosa de yodo al 2% 20 scgundos antes de la -~
inyeccidn,
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YODOFORQS «~ Son desinfectantes que contienen~
un detergente portador de yodo no ibénico. El detegente -
disminuye la tensibn superficial y aumenta la permeabi -~
1idad permitiendo aaf que el yodo se absorba mis ficil ~
mente. Los yodoforos se usan en muchos hospitales para ~
mejorar el estado de sanidad y para regular la pobla
cidn microbiana. Los yodoforos son bacteriecidas dilui ~
dos hasta 25 - 75 partes por millén de agua y en un lap-
so de 10 minutos .o menos destruyen las formas vegetati -
vas de los microorganismos. Los yodoforos deben descar -
tarse cuando pierden su color amarillo ya que indica que
su potencia ha disminuf{do.~ En una solucidn de 75 partes
por millén, un yodoforo (Wescodyne) destruye las bacte -
rias vegetativas en 10 minutos. El bacilo tuberbuloso -~
requiere una concentracidn de 450 partes por millén. Es-
tas sustancias ge usan para desinfectar pisos, paredes,-
mesas, escritorics y objetos similares. Son inodoras no~-
manchan y no irritan cuando se aplican a'la piel. Libew
ran yodo lentamente.durante lapsos de tiempo largos.

—

Pavidone Yodo.- Este preparadoe es mis eficdz en la pro-
paracién preoperatoria de la piel del paciente, en el
control de la poblacidn bacteriana de heridas infecta -
das v en la prevencién de la contaminacidén al quitar pun
tos de sutura o en el sitio de la inyeccibn. Lo encontra
mos en el mercado en forma de aerosol, jabdn quirirgico-
y liquido antiséptico. El yodo forma un complejo con unw-
polimero de polivinilpirrolidona (FVP).

Oxidantes .~ E1 permanganato de potasio, perd-
xido de hidrdgeno, Perbonato de sodio y peroxido de cinc.

Son algunos de los productos quimicos que al descomponer
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se liberan oxigeno. Antes de los antibiéticos. se usaba~
el permanganato de potacio, dilufdo 1:5000 para irriga -
eibn de las heridas y el tratamiento de la gomorrea.

El peroxido 4 € hidrdgeno se usa ampliamen -
te como enjuague bucal (y para gargarismo. Se descompo-
ne riapidamente por la accibdn de la catalaza que se en -
cuentra en los microorganismos aerobios, c&lulas cpite -
liales, sangre y saliva. La espuma que s € forma es un -~
medio mecdnico para la eliminacibn de restos celulares -
celulas descamadas y microorganismos de la cavidad bucal.
La cantidad de oxigeno liberado puede ser suficiente pa—
ra destruir muchas bacterias. El Perborato de sodio libe
ra su oxigeno mis lentamente y causa una leve reacccidn—
alcalina; se utiliza en el tratamiento de la infeceibn -
de Vincent o boca de trincheras. El usc contidiano del ~
perborato de sodio por individuos sensibles puede provo-
car hipertrofia de las papilas filiformes de la lengua -
(lengua pilosa). El1 peroxido de cinc met&lico libera -
oxigeno lentamente y se utilizaen el tratamiento de in -

fecciones causadas por anaercbios que no contiener cata
—
lasa.

METALES PESADOS .- Hace algunos afios se obscr-
vd que el agua conservada en jarras de cobre y plata cs—
taban libres de bacterias, fendmeno que se atribuyb a la
ionizacidén de los metales y al efecto bactericida de -
los cationes. Como el nimero de iones e¢ra relativamente—
pequedo se uso el término oligodinimico (oligo: pequefio~
dindmico:fuerte) Al usarse las sales de mercurio y pla -
ta por primera vez se le considerd germicidas y esporo -
cidas eficaces, posteriormente se descubrid que son bac—
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teriost&ticos. Se sintetizan compuestos orginicos de -
mercurio y plata menos irritantes para los tejidos y po-
seedorea de propiedades tensiocactivas que aumentan su ca
pacidad de penetracifn tales antisepticos cutineos soni—

Nitromersol (Methaden) Merbromin (Mercurocromo) y Timero
sal (Mertiolate)

El nitrato de plata se ha empleado en la boca
como agente corrosivo para producir un coagulo que cubre
ﬁlceras. TAmbién en Dentina lesionada para detener la ~
extensidn del proceso carioso. En Endodoncia, se ha cri~
ticado el uso de nitrato de plata para impregnar los t{-
bulos de la dentina con iones de plata debido a que cau-
sa irritacidén pulpar. Se usa en los recién nacidos en ~
solucibn de 1% para evitar la ceguera causada por infec-
cidn con gonococos. Durante el parto, aunque en muchos -

casos la profilaxia con antibiéticos reemplaza su uso -
para este fin.

ALCOHOL .~ Las formas vegetativas himedas de -
los microorganismos (salmonella, Typhosa, Estreptococus
Pyogenes, estreptococus aureus, Serratia marcencens), -
Son déstruidos después de una exposicidn de 10-50 segune—
dos en alcohol etilico en concentraciones de 0% a 95%.-

la concentracién mis eficdz y comiin es de 70% por peso.

Los alcoholes disminuyen la tensidn superfi ~
cial y desnaturalizan las proteinas.
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La frotacién de la piel con una esponja o -
un algodén impregnados de alcohol elimina mecanicamente-
las células descamadas y muchos microorganismos adheri -
dos. Esta disminucién de la poblacién microbiana en el -
sitio de la inyeccidén disminuye el nimero de organismos
que puedieran ser llevados con la aguja hacia los teji -
" dos subyacentes donde son fagocitados rapidamente, en ge
reral el alcohol et{lico ha sido reemplazado por el al -
cohol isopropilico que se considera ‘mis eficdz, mis
econdmico y menos corrosivo para los instrumentos.

—

FENOLES Y PRODUCTOS FENOLICOS .- Los fenoles se
caracterizan por poseer un grupo o mis grupos hidroxilos
fijados sobre el anmillo bencénico se dividen en 3 grupos
como antisepticos importantes y son:

1.~ Fenol, ac. fénico o ac. carbdlico que -

se extrae por destilacién del alquictran de hulla o pore
sintesis,

2+~Alquilfenoles . poseen radicales alquilocs~
unidos a los carbonos del anillo bencénico comprenden: -~
los oresoles o metilfenoles, el polidicresolato {albo -

cresil) ; 3).- Halofenoles; de origen sintético, los mis

importantes son: cloroxifenol =y el hexaclorofeno.

Los fenoles se combinan con las proteinas coa
gulandolas a altas concentraciones (accién germicida) y:
act\'xan en forma inespec;‘.fica como un veneno protoplésrha.—
tico general, tiene poder penetrante y su accidn antisép
tica es poco afectada por la materia organica. En solu z
cibn concentrada tiene aceidn cliustica sobre la piel y -
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‘rucosa pudiendo provocar necrosis y gangrena profunda, -
“en soluciones mAs débiles 2-5% provocan anestesia local-
precedida de calor y hormigueo aun eatas oconcemtraciones

son irritantes para mucosas y heridas y pueden provocar-
necrosis.

Fue usado como desinfectante en forma de nebu
lizaciones y aplicado como antiséptico por lister - —

(1857), a principios del siglo XX se inicid la blsqueda-
de otros productos fendlicos.

Los cresoles pronto aventajaron al fenol, una
de las ventajas fue que los tricresoles podfan afiadirse-
al jabén, asi como los bifenoles con propiedades bacte -
riostiticas y bactericidas. Sin mengua de sus propieda -
des; uno de estos compuestos es el Hexaclorofeno (G-11)-
que ha sustituido a la tintura de javdn verde y a log -
enjuagues desinfectantes para el lavado quirfirgico dia —
rio en muchos hospitales. Se elimina la tensién superfi-
cial y se desalojan ficilmente los microcrganismos de la

piel que posteriormente son arrasados por la espuma del.-
jabbn.

El Hexacllorofeno se incorpora a algunos den -
trificos y desodorantes,

Otro producto fendlico 4 ~ Hexilresorsinol, ~
es buen reductor de la tensibn superficial y se ha incor
porado a enjuagues bucales y tabletas antitusigenas.
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Depresores de la Tensién Superficial.- La
tensibn superficial se presenta en el sitio de unidn
entre diferentes fases o eatados fisicos. Si se pone
‘una gota de agua sobre una laminilla de vidrio limpia,
no fluye, miemtras que si se coloca una gota de alcochol-
etilico, este ripidamente se extiende por toda la super—
ficie de la laminilla debido a que su tensidén superfi -
cial es menor. La tensidn superficial se expresa en di ~
nas, que representan la cantidad de fuerza necesaria pa-
ra mover un gramo a una distancia de un centimetro en un
segundo, el valor de la tensidn superficial del agua es~

de 72 dinas por centimetro, mientras que del alcohol etf
lico ~ es de 2B dinas por centimetro.

Las sustancias que reducen la tensidn super -
ficial reciben varios nombres: tensicactivas, agentes -
humectantes y detergentes, la molécula detergente reduce
la tensién superficial en la interfase por la accibn de
una porcidn hidrofilica que es atraida por la fase liqui
da y una porcidn hidrofébica que se asocia con la fase —
opuesta (sdlida, vidrio, aire, bacterias, liquido inmimg
ble). Los detergentes pueden dividirse en tres  grupos:—
las que llevan una carga eléctrica positiva (catidnicos),
una carga negativa {aniénicos)o ninguna carga’ (no iéni-
cos). A los aniénicos y no idnicos no se les consideran-
como agentes bacterianos importantes. Los compuestos
cationicos si poseen propiedades bactericidas y bacte ~
riostiticas), como los compuestos de amonio cuaternario-
que gozan de preferencia en el campo de la desinfeccibn.
Estos compuestos son sintetizados sustituyendo radicales
métilicos y alquilicos as{ como un anillo bencénico, por

-
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ftomos de hidrogeno, en la molécula de cloruro de amo -
nio. En el mercado hay varios productos que varian en nﬁ

mero y configuraciomes de los grupos metilicos y alquili

cos, uno de los mds usado& es clorurc de Zephiran o Ro -
ccal.

Cloruro de Benzalconio.- Se piensa que el clo
rurc de benzalconio obra de diferentes maneras: Como dom
tergente disminuye la tensibn superficial y hace a la -
célula bacteriana mis permeable, desnaturaliza a las pro
teinas dentro de la célula y también dafia a las enz:l.mas.
Altamente diluido es eficaz contra microorganismos Gram-
positivos, pero muestra menos actividad contra bacterias
gramegativas. Su actividad disminuye en presencia de ma
teria orginica, se aplica en concentraciones de 1:100 x-
1:1000, en forma de tintura acuosa o alcoholica, la solu
cibn acuosa es de 1:1000 se usa para desinfectar instru-
mentoa debe afiadirse nitrato de sodio para evitar la co-
rrosidn. Los detegentes anibdnicos y el jabdn inactivan -
al cloruro de benzalconioc. Esta contra-indicado como dec-
sinfectante para el bacilo de 1la tuberculosis ya que -~
las substancias lipidas y ceras que contiene este bacilo
funcionan como inactivadores. No debe usarse para des
truir esporas, parece ser no tdxico.

Jabbn.- Posee poca actividad antibacteriana,-
pero son eficaces como agentes limpiadores ya que emul ~
sionan las grasas y los icidos grasos desprendiendo asi~
las micororganismos adheridos a la piel los que son arra
arrastrados por la espuma y el agua. En forma semejante-
destruyen microorganismos de la cristalerfa si el agua -



se mantiene de 50°C -~ 60°C.

Los jabones han sido superados por una gran -
‘variedad de detergentes superiores como reductores de la
tensifn superficial y humectantes, los jabones son anidai
nicos e incompatibles con los detergentes catibfmicos por
lo que los instrumentos deben fregarse y enjuagarse bien
antes de colocarlos en clorurc de Benzalconio.

Glutaraldehido.- Una solucién al 2% amortigua
da hasta un PH Bidsico con bicarbonato de sodio (NAHOO 3y
posee propiedades bactericidas fungicidas y virucidades.
Este producto se considera satisfactorio para desinfec -
tar instrumentos uroldgicos, delicados; termbmetros cii-
nicos e instrumentos cortantes, Una vez desinfectados lo
los instrumentos deben colocarse en agua destilada esté-
ril para eliminar todo resto de glutaraldehido. S. Au =~
reus, E. Coli, Pscudomonas, Aerobacter, C.Albicans y M.~
Tuberculosis, fueron destruidos después de una exposi -
eidn de 5 minutos; las esporas se destruyeron después -
de 3 horas de exposicidn. E1 tiempo de exposicibn para-
los no esporularioses de 20 minutos se considera que la-
solucién se mantiene estable por dos semanas con uso nor
mal. Si se desinfectan gran nimero de instrumentos, sce
recomienda cambien la solucién con mis frecuencia.

DESINFECCION DE LAS MANOS.—~ Las células epite
liales queratinizadas en la capa externa de la piel son:
exfoliadas continuamente y reemplazadas por células nue-
vas. Podemos encontrar diversos microorganismos, la su -
perficie de las celulas descamadas y servir de inoculo-



las células nuevas, La mayor parte de estos micro -~
ganismos {Corynebacterium, acnes, anaercbios, difterol
des, aerobios y estafilococos) son comensales pero pue
den causar enfermedades asi tienen acceso a los tejidos ~

subyacentes, como €8s el caso de traumatismos, interven -
ciones quirurgicas, etc.

Las manos de los cirujanos, médicos, dentistas
y enfermedas, se contaminan al ponerse en contacto con -
los pacientes y se convierten en fuentes de infeccién
cruzadas, los organismos posibles de distribuirse de es-
ta manera son: Staphyloccus Aureus, E.Coli.ps. Aerugino
sa y P, Vulgaris, por lo tanto las medidas que se t oman—
para evitar este peligro son: lavarse las manos con cepi
1llo y jabén que reduce la poblacién bacteriana en 47%. pos
El sumergir las manos en alcohol etf{lico a 70% por peso,
que destruya ripidamente a los microorganismos, pero
no limita su reproduccidn por mucho tiempo, si ademis .
del cepillado se aplica el alecohol ripidamente. La pobla
cién microbiana de la piel se puede reducir en 90% que -
es de gran importancia ya que se ha calculado que 1 emée

de piel puede albergar de cien a un millén de microorga~
nismos.

~

Para controlar mejor la poblacidn bacteriana-
de la piel después de haberlas expuesto a contaminantes-~
se ha recomendado lavar las manos inmediatamente con un-~

Detergente Bacteriostatico;  si no hay agua corriente

debe usarse una esponja impregmada con Alcohol isopropi
lico dcido con Hexaclorofeno para humedecer las manos, -
las quc después se dejan secar al aire. Walter recomien-

da aplicarse un lubricante germicida después del lavado-



e las manocs y antes de ponerse los guantes.

ESTERILIZACION CON GASES.~ Art{culos como el-
papel, discos, libros plésticos y antibibticos, que se -~
rian dafados, si se esterilizan con calor o productos -~
quimicos, se pueden librar de microorganismos exponién -
dolos a determinados gases. Los materiales por esterili~
zar se colocan en recipientes herméticamente sellados ~

o en autoclaves donde son expuestos durante horas a ga -~
ses con 4O~ 70 % de humedad definida.

Anteriormente se usaba el gas formaldehido
{ 0820). pero por ser muy irritantes y producir una pel{
cula blanca de paraldehido sobre los objetos esteriliza~
dos se ha reemplazados se ha reemplazado por otros ga -
ses. E1 formaldehido a formalina en sol. acuosa, tiene ~
un efecto de endurecimiento y tambifn profilactico so -
bre log tejidos del cuerpo y también profilictico sobre-
los tejidos del cuerpo y es empleado en general para
conservar piezas anatémicas y patoldgicas. Es un buen
desinfectante con efecto bactericida que mata hasta
las esporas, alin en presencia de materia orgdnica.

-

-

-

!

Oxido de etileno.~ ( C2120) Gas muy téxico,
extremadamente inflamable y explosivo; como medida de

seguridad solo se mezcla un 10% de este gas con 90% de
bioxido de carbono y se conoce como carboxide.

Este gas puede también obtencrse en forma 1i
quida del mezclarse con Hidrocarburos fluorurados (fre—
ons, Cryoxide) E1 gas oxido de etileno tiene gran poder—
de penetracién y el bactericida y esporicida, para este-



lizacién ae requiere una exposicibn de 3-6 horas a -
concentracién de 500- 1000 mg. de Sxido de etileno.

r litro de aire o a una concentracibn de 100.200 ng. -
r litro de aire por 24 horas con 30% de humedad, se u~
sa en esterilizacién de esponjas, caucho, pléstico, ina-
trumentos quifrurgicos, agujas y jeringas, se debe per -~
mitir que se evapore cualquier residuo de gas. Antes de-

usar log instrumentos, por ser t&xico e irritante para -
la pi.el.

Gas Beta propiolactona - (BPL) (c3HLO2) Bacte
ricida y esporicida eficdz, no es corrosivo ni inflama—

ble y posee buena penetracidn, se¢ usa para fmnigaciqn -
de semillas y especies.

AER(SOLES .~ Los aerosoles nebulizaciones o neblinas sc
forman dispersando diminutas particulas de compuestos -
quimicos en el aire, gotitas de 1 u o menos son prupul ~
sados por el aire mediante atomizadores, vaporizadores -
‘o maquinas nebulizadoras. Estin sumamente dilufdos (una-
parte de 5,000,000 de ml. de aire) y son bactericidas du
rante 5 minutos para nucleos de bacterias no esporula -
rios, los microorganismos que 8 e encuentran en las par-
tlculas de polvo no son destruldos. Muchos de estos aerg
soles bactericidas estan compuestos de hipoclorito dem
sodio, propilen glicol y trietien glicol.

El propielenglicol y el trietenglicol poscen—
buena actividad bactericida en forma de vapor y ninguno-
de loa dos es irritante para los humanos ni corrosivo -
para los metales. Otros productos quimicos como compues—
tos d¢ amonio cuaternario y Hexil rcsorcinol se han

'

—



regado a los glicoles para complementar su actividad ~
bactericida. En la prictica, el usc de aerosoles en pa ~
bellones de Hospital, cuarteles y dormitorios como medio
para reducir la incidencia de infecciones respiratorias-
agudos es desalentador. Quizi este problema se deba al ~
hecho de que muchas de las infecciones del a parato res-

piratorio son p rovocadas por microorganismos end&genos-
y no exdgenos.

ACIDOS .~ Todos los &cidos minerales, como el—
jcido clorhfdrico son germicidas pero como desinfectante
tienen un empleo prictico limitado, es frecuente aplicar
dcido nftrico fumante a las heridas producidas por mor -
deduras de perros rabiosos en un intento por matar las -
virus de la hidrofobia que pudieran existir, el jetdo -
bdrico tiene una'accibn antiséptica débil y se usa con -
frecuencia para el lavado de ojos.

Colorantes .~ Muchos colorantes, usados para =
tefiir frotis y como indicadores en microbioclogia son ger
micidas y bacteriostiticos y algunos se emplean en tra -

bajo clinico. E1 prontosil precursor de la sulfanilami ~
da. Es un colorante rojo.

El violeta de genciana se utiliza algunas ve~
ces en el tratamiento de heridas infectantes y de infla-
maciones aguda de la boca, uretra o vagina producida por
cocos u hongos (monilia) los resultados terapéuticos
son variables, para el uso clfnico, generalmente se con-
sideran los colorantes acridinicos (acriflavinas) como —
superiores a los demas colorantes. se¢ aplican.localmen =
te en forma de jalea o en sol, acuosa en concentraciones-
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del 2.3%Disolventes de Li{pidos.- Eter, cloroformo to ~
1ubl y aottona y otrnss disolventes no se aceptan como ~
desinfectantes. Pero varios de estos compuestos poseen -
un notable poder bactericida y algunos son de aplicacidn
en la prictica médica o en el laboratorio. El cloroformo
y el Tolual se usan para controlar la contaminacifm bac
teriana en suspensiones de carne u otros preparados pro-
tefnicos sometidos a digestidn enzimitica o para conser-
var muestras de orina, suero sangfiineo, El eter y Bence~
no se usan sobre la piel antes de la cirugia para elimi~
nar grasa y también tienen alguna accidn desinfectante .-
La acetona es un excelente agente para desinfectar una «~
pequeila frea de la piel imtacta, se recomienda especial-
mente para preparar la piel que deba vacunarse contra la
viruela. También se usa en el laboratorio para esterili-
zar bisturies y otros instrumentos pequefios y en casos -
de urgencia jeringas y agujas hipodérmicas.

VIGRACIONES ULTRASONICAS .~ Las ondas sonoras.
audibles al ofdo humanoc normal son de 100 ~ 15,000 ci =~
clog por gsegundo. Cuando lasg vibraciones son mayores, el
aparato auditivo no los detecta. Las vibraciones ultra -
sbnicas son generaflmente de 20,000 ~ 50,000 ciclos por-
segundo, se han producido ondas supera@m’.cas con una
frecuencia de 500,000 ciclos por segundo.

La turbulencia producida por la rapidez del -
movimicnto de las ondas hace que se formen microburbujas
alrededor de la celular de microorganismos que se encuen

tran on suspensifn liquida y en algunos casos, pueden -
aparecor derntro de la misma cé&lula. Este proceso en el -
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que las burbujas explotan y traumatizan a la oflula, se
conoce como cavitacién. Pueden desprenderse los apendi ~
ces de animales wunicelulares, as{ como los flagelos de ~
las bacterias, también se puede romper la pared celular
y desintegrarse el protoplasma de células y bacterias, -
la temperatura puede aumentar hasta 50°C o mis y causar-
la destruccién de microorganismos, el hielo afecta esta-
aceidn y al subcultivar se observa crecimiento. Las on -~
das ultrasdnicas se emplean para limpiar objetos con par

tfoulas adherentes, y en Odomtologfa se pueden usar par;
este fin.

L.~ ESTERILIZACION Y DESINFFCCION EN EL CONSULTORIO

-

DENTAL.

Pieza de Mano.~ Se han aislado microorganis ~
mos considerados comensales de la boca (Flora autéctoma)
del huso vy mecanismo internoc de la pieza de mano rec -
tas y contringulos aunque estos son habitantes normales-
de la boca, existe el peligro de que un paciente sea el-

portador de microorganismos patdgenos sin mostrar sinto-
mas de enfermedad.

La autoclave es el método de eleccién en la -
esterilizacién de la pieza de mano. Los que una vez usa-
dos s8¢ lzunpmn con una soluclon para eliminar las parti-
culas sueltas y luego se sumergen en aceite, este las -
lubrica y deja a una partfcula sobre las mismas, ensegui
da se colocan en autoclave a 15 libras { 1.05 Kg./em2) a




121°C durante 20 minutos. Una vez esterilizados, se vuel~
ven a sumerir dentro de la solucifn limpiadora y el acei
te y se guardan en un scbre estéril listaspara usarse .-
En un perfodo de 6 mesea , se han eaterilizado de 40-15-
veces sin apreciarse ninguna pérdida de la eficacia en -
estos instrumentos (datos escuela naval demtal, de E.E.~
U.U. de N,A.) un segundo método d e esterilizacién fue -
la exposicién de la pieza de mano a (Gas 6xido de etile-
no, que es inflamable y explosive es posible obtener mez
clas no inflamables de este gas { 10%) con Bioxido de -
carbono 90%). Una desventaja -es que requiere de un tiem—
po minimo de 6 horas para destruir los microorganismos -

vegetativos y 16 horas para esporularis en una esterili-
zador herméticamente sellada.

ESTERILIZADOR DE ACEITE.-~ La pieza de mano se
limpia quitando la saliva y después se sumerge en acemte

mineral calentado en un esterilizador a 175°C por un mi-
nimo de 10 minutos.

Tal procedimiento destruye las esporas al ré-
tirar la pieza de la mano debe colocarse en posicién -~
vertical para que escwrra el aceite se limpia y se conec
ta la miquina haciéndola funcionar durante un minuto
para que se elimine el excedente de aceite.

ESTERILIZADOR DE PIEZAS DE MANO HARVEY .- Este
puede instalarse scbre la unidad dental y a un p recio ~
mbdico. Una vez que se haya limpiado de sangre y saliva,
se sumorge la pieza en una solucibn quimica (vapor - ste
ril ) que contiene 5% de agua destilada, formalina,

-
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acetona, metil etil, cetona, alcohol, et{lico, alechol ~
butilico terciario, alcchol isopropflico y una solucifm
para ermascarar el olor. El esterilizador, se calienta a
una temperatura de 132°C (270°F), que es suficiente para
esterilizar de esporularios como bacilos subtilis, B. -
Steareshermopilus asi como de las virus de la poliome
litis, influenza y coriomeningitis linfocftica.

AGUA EN EBULLICION.- Para esterilizar la pie-
za de mano por este método, una vez que se ha limpiado -
de saliva y sangre se coloca en agua a punto de ebulli
cidén durante 30 minutos al retirarla debe secarse y lu
bricarse, también debe colocarse al agua una tableta

antioxidante para evitar la corroeidn de los instrumen -
tos.

DESINFECCION DE LA PIEZA DE MANO.- La efica-
cia de los desinfectantes para climinar microorganismos
de la pieza de mano depende de la accesibilidad del pro
ducto qufmico al mecanismo interno y al tiempo de expo -
sicidn; sin embargo, no se destruyen esporularios, las -
formas vegetativas se destruyen en 10 minutos si no estan
protegidas por saliva y sangre. La desinfeccidn de las -
partes internas de la pieza es dudosa por lo qQue se pre-
fiere la esterilizacién mediante la autoclave.

INSTRUMENTCS .~ La autoclave, a 121°C y A 15 ~
libras de presidén (1.09Kg/cm.2) Durante 15 minutos es el
método de eleccién. El agua hirviendo por un minimo de -
10 minutos basta para destruir a los no esporularios pa-
ra el virus de la Hepatitis, el perfodo debe prolongar—
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DIVERSCS .- E1 cabezal, brazos de la silla, -
charola y gabinetes deben limpiarse con un desinfectante
(yodSforo) perfodicamente durante el dfa. E1 cabezal -
debe cubrirse con bolsas de plistico limpios y la charo-
la con hojas de papel antes del arribo de cada paciente,
Las fresas pueden esterilizarse con color seco, en auto

clave o en agua hirviendo por 30 minutos, la adicién de —
1fquido de AC.10 al agua evita la corrosidn.

Las piedras se desinfentan colocandolas en =
cloruro de Benzaleonio 1:1000 & en Yodbforo por 30 minu~

tos ya que el calor puede afectar el material cementan -
te de sus componentes.

Los portaimpresiones pueden esterilizarse en~

autoclave o sumergiéndolas en agua hirviéndo por 30 minu
tos.

Las impresiones, mordidas y modelos deben co~
locarse en cloruro de benzalconio durante 30 minutos o -
rociarse con yoddforos.

Las esponjas, materiales de caucho, agujas y-
jeringas se colocan en autoclave o en agua hirviendo por
30 minutos. Es aconsejable usar agujas desechables,

-
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El hidrocloruro de procaina puede esterilizar
se en autoclave por lo menos una vez sin sufrir dafio. -
Los cartuchos pueden conservar sumergidos en clorurc de-
Benzalconio 1:1000 antes de perforar la punta de caucho=

conla aguja puede sumergirse en alcohol y prenderle fue-
8O

Las membranas mucosas pueden desinfectarse -~
aislando el sitio de inyeccién con gasas impidiendo el -~

acceso de saliva y froténdola con una solucidn acuosa yo
dada al 2%-

La esterilizacibén en autoclave es preferible
mara los instrumentos usados en conductos radiculares, -

Sin - embargo, limas y ensanchadores, se contaminan ripi -
damente en ellos es preferible el esterilizador de Fla -
herty de metal fundido por 10 segundos a una temperatu -
ra de 220°C, pueden sustituirse cuentas de vidrio ocris-
tales de sgal por el metal fundido.

AEROSOLES GENERADOS FOR LAS PIEZAS DE MANO
DENTALES.~ Las piezas giran aproximadamente a 300 000 -
R.P.M. y generan calor suficiente para daflar y en algu ~
nos casos destruir la pulpa por lo tanto, para eliminar
este peligro, la fresa rotatoria se enfria con aire, con
agua o ambos transmitidos a través de una boquilla colo
cada en la pieza de mano, esta situacién produce un ae -
rosol o rocio que contiene part{culas de diente, saliva-
Yy agua que se proyecta de la boca del paciente, hacia la
atmoafera circundante y en la cual se encuentran micro -~
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~organismoa variables. Afortunadamente la mayor parte de-

estos microorganismos son habitantes comunes de la cavi-
dad bucal y existen pocas probabilidades de que son
Productores de enfermedades. Pero potencialmente existe~
peligro de infeccifn cruzada.

-

El dentista se puede proteger de las siguien.
tes maneras:

1.~ Antes de iniciar los procedimientos ope -~
ratorios puede hacer enjuagues vigorosos con alguna sus-
tancia apropiada (desinfectante o antiseptica).

2+~ Debe usar gafas y una
ble, con el fin de evitar que entren en ojos, narizy -
Pulmones, particulas de dientes, as{ como evitar la inha

lacién de microbios, aunque la mascarilla no los filtra-
todos es de utilidad.

mascarilla desecha-



CAPITULO VI
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QUIMIOTERAPIA

La Quimioterapia es el tratamiento de las en-
fermedades infecciosas. En la actualidad se tiende a -~
incluir bajo esta denominacidn al tratamiento de todo ti
po de enfermedades con drogas.

1.~ HISTORIA.~ La idea y alin el intento de ' -~
usar substancias derivadas de un microorganiamo vivo pa-
ra matar a otro {antibiosis) son casi tan viecjos como 1a
ciencia misma de la bacteriologia.

Pasteur y Joubert fueron los primeros inves —
tigadores que reconocieron la potencialidad clfnica de -~
los microorganismos como agentes terapéuticos. El uso—
terapeiitico de los agentes antibidticos es una aplica
cidn prictica, dirigida y controlada del fenbmeno que
se sucede en forma natural y permanente en el suelo, -
las cloacas, aguas y otros medios naturales de la habi -
tacifn de los microorganismos, A fines del siglo pasado~
Yy a principios del XX se demostrd la presencia en culti-
vos bacterianos de varias substancias antibacterianas; -
algunas fueron probadas clinicamente pero su uso fue
abandonado debido a su elevada toxicidad.

-

-

La época moderna de la Quimioterapiade la -
infeccién comienza en 1936 con el uso clinico de la Sul-
fonilamida. La edad de oro de la terapelitica antimicro -
biana principia en 1941 con la produccidn en masa de la~
Penicilina, compuesto descubierto en 1929 v la realiza -~
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2. DEFINICION Y CARACK‘ERE.— Los antibifti -
cos son substancias quimicas producidas por nicroorganis
mos de diversos especies (bacterias, mohos, actino-mice-
tos) los cuales reprimen la proliferacidn de otros orga-
nismos y en muchos casos los destruyen. Actualmente se-
conocen centenares de antibibticos, y mis de 4O son Gti-
les en €l tratamiento de las enfermedades infecciosas. -
Estas substancias presentan diferencias considerables en
sus propiedades fisicas, quimicas y farmacolégicas, en -
el espectro bacteriano y en el mecanismo de accibén. Ade~
mis de los firmacos antibibticos, nuestro arsenal terapé
utico haadquirido gran niimero de firmacos {tiles elabo -
rados por investigadores en el dominio de la sintesis -
quimica como son (isoniazida, ac. paraminosalisilico, el
estambul, etc). En realidad poca distincidn puede hacer-
se hoy entre compuestos de origen natural y compuestos
sint‘&ticos. Unos y otros obran perturbando procescs me -
tabblicos y de biosintesis esenciales en la vida de loa-
microorganismos .

3.~ PROPIEDADES DEL ANTIBIOTICO IDEAL.-~ la -
substancia antibiética ideal debe tener las'siguientes -~
Propiedadess

1l.- Ser bactericida mejor que bacteriostiti-
CQs

2.~ Poseer un espectro lo mids estrecho posi~
ble mientras atn incluya al microbio infectante (activi~
dad antimicrobiana selectiva y eficlz.
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3.~ La absorcién, distribucifm, destino y ex-
cresifn deben ser tales que permitan alcanzar ripidamen

te en sangre y mantemer por largo tiempo concentraciones
bactericidas.

3.~ No ser tbxico. Actuar de preferencia sobre

estructuras que el microbio tiene y en cambio el enfermo
noe

Lo~ Su eficacia antimicrobiana no debe reduci
cir notablemente por la accidn de los lfquidos orgéni ~
cos {exudados, proteina plasmitica y enzimas tisulares).

-

5.~ Debe poderse administrar por cualquier
via-

6.~ Debe ser estable y por lo tanto conservar~
se por largos periodos sin precauciones especiales.

7.~ Poder elaborarse en cantidades suficien
tes y a un costo razonable.

4o~ CLASIFICACION Y MHCANISMO SE ACCION.~ La~
lista ya grande y aln creciente de las drogas hacen im -
posible conocerlas a todas esto no tiene importancia, s
si se hacen unos cuantos grupos y el médico aprende a
usar unc o dos medicamentos de los diferentes grupos.
Esto es priactico pues en general los antibidticos de es-
tructuras quimicas semejantes tienen también un espec -
tro semejante. Los medicamentos antimicrobianos se puc—
den agrupar de acuerdo con su mecanismo de accidn sobre-

el microorganismo correspondiente en los sigtientes gru—
pos (ver figura)

-
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NITROFURANCS
AC.NALIDIXICO
GRISEOFULVINA

NOVOBIOCINA , .
SINTESIS DE PROTEIHAS

CLORANFENICOL
TETRACICLINAS
RIFAMICINAS
\E’ AMINOGLICOSIDGS
MACROLIDOS
MEMBRANA
BACITRACINA
TIROTRICINA
NISTATINA
ANFOTERICIMA B
POLTMIXINAS
PARE
PENTCILINAS
CEFALOSPORTNAS
CICLOSERINA

Fig. No. 5 Eaqucaa de medicamentos antimicroblanos
Ade acverdo a su mecaniamo de accdbn.
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l.~ Antibibticos que actian sobre 1a pared -
bacteriana {cipsula) pen:lc:l]{im-, cefalosporinas, ciclo-
cerina, vancomicina, ristocetina bacitracina.

2.- Firmacos que actian sobre la membrana ce-
lular: fungicidas y polipéptidos, anfotericinaB, Nistati
na, Bacitracina, tirotricina, capreomicina, Polimixinas.

3.~ Farmacos que alteran los mecanismos mole-—
culares de replicacién transferencia de informacién y
sintesis de las proteinas por su accibén en las riboso o
mas, cloranfenicol, tetraciclinas, Kanamicina, Rifamici~-
nas, Aminoglucbsidos, Macrolidos.

L.~ Farmacos que alteran el metabolismo de
los dcidos nucleicas y metaboiismo intermedio sulfonami
das, nitrofuranos A.C. Nalidixico griseofulvina, Novobio

cina, Tuberculostiticos, (isoniazida a.c. paraminosali -
silica y etambul).

Se debe observar que 3 grupos de los antimi -~
crobianos actian sobre estructuras que también estin pre
sentes en el ser humano y por lo tanto todos ellos son -
tdxicos a dosis poco superiores a las empleadas comun ~
mente. POr el contrario los antimicrobianos que actian -
sobre la pared celular, bacteriana la cual no se encuen-
tra en las células del ser humano, son tolerados en do -

sis varias decenas de veces superiores a las habituales-
en la clinica.
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Sem Conéeptoa generales que se deben tomar -
en cuenta en la p ractica clinica y de uso frecuente
en relacibén con antibibticoterapia:

1.~ DETERMINACION DE LA SENSIBILIDAD BACTE -
RIANA .~ Se emplean métodos microbiolégicos para det emi~
nar la sensibilidad bacteriana a los diferentes agentes~
antimicrobianos: la técnica de laboratorio mis exacta o
consiste en inocular las bacterias en un medio de culti-
vo liquido repartido en tubos de ensayo que contienen -
diluciones seriadas del medicamento, después de un tiep-
po de incubacidn la concentracién mis baja del antibis -
tico que impide la proliferacidn de las bacterias expre~
sa la sensibilidad. Un método mis rapido de determinar ~
la sensibilidad es 1 base de discos de papel impregnado-
de cantidades especificas del antibiftico y colocadas en
la superficie de placas de Agar, en los que se colocan -~
estrias del organismo estudiado.

2.~ RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS.-~ Cada an~
tibidtico posee cierto campo de eficacia, cuyo principal
factor determinante es su mecanismo de accidn, la produg
cién de resistencia de los microbios a esta accién no es
un fenbmeno general ni entre los microorganismos ni en -
tre los medicamentos. Las bacterias se vuelven resisten-
tes a los agentes antimicrobianos, por los mecanismos -~
de mutacién, transduccidn, trasformacidn y conjugacifn -
ya descritos en capitulos anteriores.

En general, los microbios insensibles a un —
antibiltico resisten a los agentes antimicrobianos quf ~
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micamente afines. El tratamiento mixto con 2 o mis anti-

microbianos puede retardar la produccidn de resistencia-
microbiana.

3+ Resistencia al tratamiento.~ La frustra -
cidén de la terapfutica antimicrobiana no siempre es
atribuible a microorganismos resistentes.,lLos factores
que influyen en el resultado del tratamiento son:

l.- Demora en la institucidn del Tratamiento.

2.~ Administracidn de dosis subdptimas.

3.- Alteracidn en el estado metabdlico de los
microorganismos que alberga el paciente.

L.~ La medicacién y los procesos patoldgicos~
y fisiolégicos que resultan de la infeccién, pueden anta
gonizar la accidn de algunos fendmenos ejemplo: Otro an-~

tibidtico, el pus, acidez, alcalinidad que pueden alte -~
rar la aceién del farmaco.

5.~ La dificultad de penetracién de los anti-
bidticos ante barreras como son abcesos, barrera hemato-
encefilica en miningitis.

6.~ Mecanismo de defensa del paciente.
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L Eleccién de anmtibidticos.- E1 mbdico debe
poseer conocimientos pricticos acerca de los microorga -
nismos patSgenos mis comunes. Ahora bien, es preferible-
conocer los resultados del cultivo bacterianc antes de i
‘inieciar el tratamiento para la eleccibn del antibidtico-
es esencial conocer el patrén de sensibilidad del micro-
organismo infectante. La naturaleza del padecimiento =~
también influye en la eleccién, por ejemplo un antibid -
tico administrado por vi{a bucal serd de poca utilidad si
el enfermo tiene vomitos. Los preparados inyectables han
de evitarse en individuos con tendencia hemorrigica. En—
casos criticos, es a veces muy prudente la terapéutica-
con una combinacidn de antibidticos mientras el cultivo-
mos revela, el medicamento especifico. Hay que tomar en-
cuenta también reacciones alérgicas.

5.~ COMBINACION DE ANTIBIOTICOS.- Dowling {19
(1957) observa que existe poca relacién entre las pruc -
bas en vitro y los resultados clinicos y que solo raras—
veces la mezcla de antibiéticos pueden demostrar su supe
rioridad sobre un agente microbiano empleado solo, Jawets
y colaboradores (1951 - 1952) producieron la siguiente -~
base: la mezcla de un medicamento bactericida con otro -
(penicilina y estreptomicina) suelen producir un efecto.
supraditivo y no antagdnico. Por otra parte la adicidén -
de un compuesto bacteriostatico (Tetraciclina) con una -
bactericida tiende a disminuir la actividad,

Las combinaciones de 2 agentes bacteriostati-
cos nunca son inhibitorios.
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CHANG Y WEISTEIN (1966) expusierom el siguien -
;E criterios Si a un medicamento que inhibe la sintesis-—
en la membrana celular se adiciona otro que reprime la -
sintesis de proteinas, se anula el efecto antibacteriano
del primero, por otra parte la asociacién de un inhibi-
dor de la sintesis en la membrana celular con otro com —
puestu que obra del mismo modo o con otro compuesto que~-

altera la membrana no causa pérdida de actividad de nin-
guno de ellos.

En general, la administracién simultinea pero
no en forma de dosis fijas) de dos o mis antimicrobia -
nas tiene 4 fines (Weinstein 1958)-

1.~ Tratamiento de infecciones bacteriancs

mixtos,

2.~ Retardo en la aparicién de resistencia bac
teriana.

3.~ Intensificacién de la actividad terapfuti-
cay

L.~ Tratamiento de procesos infecciosos gra -
ves cuya etiologia especifica no pudo ser diagnésticada~—
se debe procurar tratar siempre a los enfermos con un so
lo antibidtico administrado en dosis terapéutica méximij
el uso simultineo de tres o cuatro antibibticos en in -

fecciones de etiologia obscura es un procedimiento de —
plorable que debe evitarse.
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6.~ PROFILAXIS DE LAS INFECCIOﬁES.w Los anti-
bi&ticoa, se usan para prevenir infecciones en situva -
ciones diversas, con la idea de que 81 es bueno para des
truir los microbios que han invadido un organismo, tam -~
bién servira para impedir la invasién; se emplean no si
siempre con prudencia, con el siguiente criterio:

1.~ Para protegar -a personas sanas, aisladas—
o en grupos, contra la invasién de microorganismos espe.
cfficos a los que estuvieron expuestas:

2.~ Para prevenir una infeccibén bacilar se -
cundaria en pacientes con enfermedad aguda, que no res -

ponde a medicamentos antiinfecciocsos ( enfermedades cau-
sadas por virus).

3.~ Disminuir el peligro de infececidn en suje
tos con padecimientos crémicos.

4.~ Inhibir la infeccidn en general, en en -

fermos que sufrieron un traumatismo accidental o quirir-
gico.

Diferentes estudios clinicos indican que en -~
algunos cascs la Quimioterapia es muy eficdz, pero en
otros ademas de carecer totalmente de valor, su aplica

cidén puede conducir a elevar la frecuencia de la infec
cién.

-—
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7 .~ REACCIONES A LOS AGENTES QUIMIOTERAPICOS .-
Todas las substancias antimicrobianas puestas a nuestra-

disposicién pueden producir efectos secundarics estas
reacciones son de 3 clases.

—

1.~ Reacciones de Hipersensibilidad.~ De ca —
racter y gravedad variables, desde la erupcifn cutanea -
leve hasta la anafilaxia mortal.

2.~ Efectos tdxicos.- provocadas por todas las
sustancias a excepcién de la penicilina con poca o ningu
na reaccidn téxica aun a dosis masivas.

3.~ Alteraciones bioldgicas y metabdlicas
(modificaciones de la flora microbiana, sobreinfeccic -
nes y trastornos de la nutr'icién) gque son provocadas en-—
grado variable, por cualquier antibiético. Las reaccio -
nes comunes a todos los antibidticos son de dos tipos: -
respuestas de sensibilidad y alteraciones de las micro -
floras normal, virtualmente todos los pacient.s que reci
ben dosis terapéuticas de los agentes antimicrobianos -
sufren alteraciones en la poblacidén microbiana normal -
del intestino, vias respiratorias superiores y aparatos-
genito urinario, algunos presentan sintomas de infeccidn
agregada como resultado de estos cambiocs, cuanto mayor -
sea el espectro antibidtico mayores probabilidades de

-

-

que un componente de la microflora normal o algdn otro —
mi.croorganismo oportunista predomine, provocando infec -
cidn agregada, la frecuencia de estas infecciones es mis
baja con antibidticos de especiro reducido como la peni-—
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é:l.liml y mis elevado con las tetraciclinas, clorafeni—
‘col y con mezclas de antibidticos de amplio espectro.

Las reacciones de hipersensibilidad en gene.—
ral son imprevisibles los enfermos que padecieron: anafi
laxia , dermatitis, exfoliativa, y otras reacciones gra-
ves, nuna deben ser tratados con el mismo antibibtico
que provocd estas reacciones y si por alguna razén es
necesaria administrar el medicamento, se debe hacer -
que el médico este presente y una "dosis de prueba" el—
medicamento de eleccidn para los reacciones de anafila -

xia es la adrenalina, también se pueden usar antihistami
nicos y corticosteroides.

8.~-FACTORES DEL HUESPED QUE DETERMINAN LA
REACCYIOX DE LOS ANTIMICROBIANOS.~ Aunque la naturaleza

de la infeccidén determina en gran medida la clase de

tratamiento antimicrobiano, hay factores propios del

huésped completamente ajenos a la enfermedad, que a ve
ces son determinantes primarios no solo del tipo del -~
firmaco que conviene usar, sino también de la dosis, via
de administracidén, riesgo y caricter de los efectos ad -
versos y resultado terapeutico. Entre tales factores te—
nemos: edad, factores genéticos, embarazo, enfer. concu-—
rrente, alergia, anormalidades del S.N.C. flora microbia
na indigena funciones hepiticas y renal, balance electro
1ftico y mecanismo de defensa del huésped. -

-
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a) .~ Edad.- Aunque la posologia de muchos fir
macos antimicrobianos puede calcularse segin el peso o ~
la superficie del cuerpo, la de otros, especialmente la-
de los que se excretan inalterados con la orina (ejemplo,

las penicilinas), esgrandemente influida por el estado

de 1a funcidén renal. La edad tiene un papel importante -
en el riesgo de algunas reacciones, en la wvi{a de adminis
tracidn y en el efecto terapéutico.

La funcibn renal es poco vigorosa en los re -
cién nacidos, especialmente en premturos, y en ancianos.

La madurez renal no se alcanza hasta que la criatura -
tiene un afio. En la edad provecta, 13 funcién glomerular,
el gasto sangufneo renal y la excresiéntubular comienza-
su declinacidn. La dosis de muchos agentes antimicrobia-
nos, es especial los que se excretan por el rifién en for
ma bioldgicamente activa debe ser relativamente baja -
en el primer mes de vida, sobre todo en los nifios prema~
turos, mayor en grano considerable en los nifios crecidos
y grande mentereducida en personas de mis de %50 afios,

aunque los niveles de urea y creatinina en la sangre -
sean normales.

-

Por ser relativamente baja la secrecibén de—
dcido clorhidrico en el primer mes de vida y en la se -
nectud (un tercio de los individuos entre los 60 y 90 -
afios tienen aclorhidria) la penicilina administrada por-
via bucal produce en estos grupos niveles del antibidti-
co en la sangre mayores que los esperados.



- “El tipo de reaccidn a un antimicrobiano esti-
determinado por la edad en algunos casos. Como el higado

del recién nacido contiene cantidad insuficiemte de -
transferasa del glucuronilo, enzima que interviene en la
inactivacién del cloranfenicol por conjugacibn con el -
uridina—difosfato (UDP)-dcido glucurénico, la muerte pue
de resultar por excesiva concentracidn de un medicamen e
to tbxico, biolbgicamente activo y no conjugadoque se -
ha dosificado en forma impropia la inmadurez del proceso
de acetilacidén en el higado del recién nacido expone a -
grandes niveles sanguineos de sulfonamidas. La ictericia
nuclear (Hermicterus) puede seguir a la administracién
de sulfisoxazol en el recién nacido porque el firmaco

compite con la bilirrubina por los gitios de enlace de
l1a alblmina y deja libre el pigmento biliar, que en -~
concentracidébn anormal, lesiona los ganglios basales. Los
dientes de los nifios pequefios son muy susceptibles a to-
mar coloracifén parda y a la hipoplasia del esmalte si se
da al nific tetraciclinas en el periodo de 2 meses a 2 -
afios de edad. Trastornos en el crecimiento de los huesos

pueden ser producidos en los nifios por los antibidticos—
de este grupo.

-
-

b) «~ FACTORES GENETICOS. La inactivacibén de ~
la izoniazida por parte de acetilacidén en el higado estj}
determinada genéticamente. Si el individuo estd deficien
te de la deshidrogenasa del glucosa~6-fosfato, algunos o
compuestos antimicrobianos pueden causarle hemoliasis a-
guda. Aunque la deficiencia es mis frecuente entre los -
varones negros que entre la gente blanca, la hemdlisis -
tiene ¢n esta mayor gravedad. Causan anemia hemolitica -



en los individuos que padecen esta deficiencia varias -
sulfonamidas, €l cloranfenicol, la nitrofurantoina y la-
lapsona. También producen hemblisis estos firmacos en '
los pacientes con hemoglobina Zurich o con hemoglobina H.

-—

c) .~ EMBARAZO.~ E1 embarazo entrafia un aumen-
tado riesgo de reacciones a algunos medicamentos en la -
madre y en el feto. La mayoria de estos medicamentos
atraviesan la barrera placentaria, En el embrién hay -
el riesgo de que la estreptomicina origina la pérdida de
la audicidén en la criatura. Las sulfonamidas y la isonia
zida han producido lesiones en el feto. Las tetracicli ~
nas, administradas en la segunda mitad del embarazo, pe~
riodo en que se forma la corona de los dientes, causan -
dafio en estos organos. Si la embarazada padece pielone -
fritis y es tratada con una tetraciclina, especialmen -~
te si recibe dosis mayores de 2 g diarios por via intra~
venosa, puede sufrir toxicidad hepatica mortal. En muje-~
res gestantes se han visto casos de pancreatitis provo -

cada por dosis parenterales de 1 a 2 g diarios de tetra-
ciclina.

d) .~ ENFERMEDAD CONCURRENTE .- La penicilina
G y las sulfonamidas administradas por via intramuscu -
lar o subcutinea se absorben en menor grado en pacien
tes diab&ticos que en los que no tienen este defecto -
metabblico. De ello resulta que la concentracién mixima-
del medicamento en el plasma es menor y se alcanza mis ~
lentamente que en los individuos normales. Si el cloram-
fenicol sec da a pacientes con anemia permiciosa o con a~
nemia por deficiencia de hierro, el tratamiento de estos
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~ enfermos con cianocobalanina o con hierro, respectiva -
‘mente, puede perder eficacia.

Alergia atOpica. Las personas que tienen an -~
tecedentes de alergfa atbpica son muy propensas a con -
traer hipersensibilidad a los medicamentos antibacteria-

nos, hayan o no hayan sido expuestas anteriormente a -
ellos.

€) .~ TRASTORNOS DEL SISTEMA NERVIOSO.- Los pa
cientes con enfermedad del sistema nervioso, localizada~
o difusa son mAs propensos a tener ataques que los indie
viduos normales cuando se tratan con dosis masivas (40 a
80 millones de unidades diarios) de penicilina G, con
mayor probabilidad si el antibidtico se administra en
forma de goteo continuo que si se da en varias inyeccio-
nes separadas. La penetracidén del cloramfenical en el 1%
quido cefalorraquideo se dificulta en el hidrocéfalo. lLa
estreptomicina, kanamicina, neomicina, polimixina y ct -
listina pueden causar paro respiratorio periférico en -~
pacientes anestesiados, especialmente si han recibido -
un agente de bloqueo neuromuscular, como la suceinilco-
lina, Esta reaccién puede ocurrir con mayor probabili -
dad en pacientes de miastenia grave y cs también un pro-
blema serio en los pacientes de insuficiencia renal.

-

-~

£) .~ FLORA MICROBIANA INDIGENA.- Los microor.
ganismos que causan sobreinfeceidn son, por lo comin, -
especies de la flora microbiana normal que habitan en el
intestino y en las vias respiratorias superiores. En

algunos casos los microorganismos proceden del ambientc—



exterior y se incorporan a la flora indigena o residen -
te. La microflora normal puede condicionar la respuesta—
al tratamiento en situaciones especiales. El fracaso te-
raputico o 1a recidiva de la faringitis por Strep, pyo-
genes tratada con penicilina G pueden ser causados por -
la presencia en la faringe de Staph, aureus, E. coll, -

Pseud, aeruginosa o klebsiella, productos de penicilina-
SAe !

g) .~ FUNCION HEPATICA.- Los medicamentos anti
microbianos que son metabolizados, inactivados o concen—
trados en el higado pueden causar respuestas anormales -
en personas con funeién hepitica alterada, el nivel san-
guineo de cloramfenicol se eleva en tales pacientes de -
lo que pueden resultar reacciones por toxicidad. En indi
viduos que padecen cirrosis hepitica o estin convale -
cientes de hepatitis puede producir efectos adversos la-
tetraciclina administrada por la boca en dosis de 2 g ~
diarios., E1 tiempo de desaparicién mediada de la linco ~
micina aumenta casi al doble si hay disfuncibén hepatica.
Las penicilinas que se concentran en el hfgado (meticili
na, ampicilina, nafcilina) pueden faltar en la bilis o —
estar en cantidad reducida si el paciente tiene enfermec-—
dad hepitica. La eritromicina y la novobiocina deben
usarse con precaucidn cuando hay disfuncidn hepitica.

h) «— FUNCION RENAL. La funcibn renal es uno -
de los principales determinantes de la respuesta a los -
medicamentos antimicrobianos. No solo requiere reflexiva
consideracibén al elegir el firmaco, sino que ademis in -
fluye ¢n la determinacidn de la dosis y en el riesgo
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de reacciones originales en el rifin y en otros Srganos.
El grado en que la enfermedad renal afecta a la elimina~
cifn de un firmaco antiinfeccioso depende del papel que~
el rififn tenga en el proceso. Las penicilinas, la estrep
tomicina, la cefalotina, la Kanamicina, la vancomicina -
y la polimixina se eliminan casi totalmente por el ri -
fibn. Las tetraciclinas se eliminan por el rifibn en va -
rios grados lo que determinan el grado de toxicidad cuan
do hay disfucidén renal. las cantidades de eritromicina -
y lincomicina excretada con la orina son pequefias; las—
de dcido aminosalicilico y de insoniazida son grandes. -
$i esti disminuida la funcidn renal, hay considerable re
tencion de penicilina, cefalotina y colistimetato sod:.co.
En cambio, como el cloramfenicol y la eritromicina se -
metaboliza en el higado, la deficiente actividad renal -~
significa exiguo o ninglin problema. Es claro que los f{\_t:‘
macos antimicrobianos que se eseretan en grado importan-~
te por los rifiones deben darse con cautela a los pacien~
tes que tienen disfuncién renal y en algunos casos do -
ben ser rechazados. Pero los medicamentos que pasan por-—
el organismo sin ser objeto de mecanismos renal pueden -
salvo pocas excepciones, Ser administrados en dosis or -~
dinarias aunque los rifiones estén virtualmente anulados-
en su funcidén. En el tratamiento con penicilina G se des
cuida con frecuencia un aspecto muy importante que pue -~
de ser causa de serios problemas y aln llevar a la muer~
te del enfermo. Es el hecho de que el preparado mis ase-—

ible es la sal potidsica. E1 empleo de la penicilina G-
potasica debe hacerse con sumo cuidado cuando hay alterg
cidn renal, especialmente si el paciente tiene hiperpo -~
tasemia. Todo médico que emplee agentes antimicrobianos-—
Jdebe conocer el modo de inactivacién y excrecidn de cs -



tu substancias. Es importante deteniw el estado de ~
1a funcién renal no solo antes del tratamiento, sino tam
bién todo el tiempo que este dure si es que se quieren -

evitar efectos letales cuando se emplean firmacos poten-
cialmente téxicos, en especial los medicamentos que pue~
"den causar lesiones renales. Debe recordarse que, aunque
el nitrégeno ureico y la creatinina en la sangre estén -~
dentro de los valores normales, los individuos de edad -
avanzada pueden acumular un medicamento determinade y ex
perimentar reacciones tbxicas s8i la substancia se excre—
ta principalmente por los rifiones, pues la capacidad se-
cretoria de los tfibulos, que no se mide por los valores
sangufneos de las substancias se excreta principalmente-
por los rifiones, pues la.capacidad secretoria de los tii~
bulos, que no se mide por los valores sanguineos de las~

substancias mencionadas, puede tener un papel preponde -~
rante.

i) .~ MECANISMOS DE DEFENSA DEL HUESPED. Pro -
bablemente el factor mds importante en la detemminacién-
dela eficacia terapéutica de los agentes antimicrobia
nos es el estado de los mecanismos de defensa del hués -
ped, as{ los humorales como los celulares. La insuficien
cia del tipo, cantidad y calidad de las inmunoglabulinas,
la hipersensibilidad tardfa alterada y la fagocitosis ~
ineficiente, obrando con independencia o en variada come—
binacién pueden redundar en fracaso terapéutico del me —
dicamento apropiado y eficaz. Esto puede suce - -~ . -
der en la enfermedad de Hodgkin, en el linfoma, en ¢l -
cincer de varios tipos, en la uremia, vasculitis, enfer-—
medad granulomatosa de la infancia y e¢n los trastornous -
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'que envuelven inmunorrepres:l_én, anormal actividad de in-
munoglobulinas o insuficiente fagocitosis. Ademis, algu-
‘nos de los medicamentos empleados para tratar tales a -
fecciones (agentes citot8xicos, antimetabolitos, corti —
. costeroides) y para evitar el rechazo en el trasplante -

de &rganos, pueden agravar la dificultad por su accibdn -
inmunorrepresiva.

Frecuentemente se olvida el hecho de que la -~
normal actividad de los mecanismos de defensa es absolu-
tamente necesaria para la eficacia terapéutica de todos-
los farmacos antimicrobianos, Las tetraciclinas, las sul
fonamidas y el cloramfenicol, todos ellos bacteriostiti-
cos, nunca, por definicidn, erradican totalmente los mi-
croorganismos susceptibles, no obstante lo cual, con cg-—
tos firmacos se logran curas de algunas enfermedades in-
fecciosas y no hay recidivas despuls de terminado el tra
tamiento, Esto prueba la existencia de reales defenﬂa.ﬂ..:
en el paciente, las que obrando sobre los microbios le¢ -~
sionados y debilitados por uno de aquellos medicamentos-—
son las que finalmente limpian de la infeccidén el orga -
nismo. La experiencia clinica indica que alin los antibid
ticos bactericidas probablemente requieren el auxilio -
de la actividad de las defensas humorales y celulares pa
ra la extinsidn de las bacterias patdgenas. -
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Je=Abugos y Causas de Fracaso de la Terapefitica Antibib-
tica.

Es indudable que, a veces, se abusa de la
terape(tica antibiftica en parte, se debe a la rclativa-—
falta de toxicidad de algunos antibiéticos y en parte a-
la obligacifn impuesta al médico de tratar todas las cn-
fermedades tratables, por el temor de quedar a merced -
de la critica y de un aceifén legal. As{ también una —
parte no despreciable del abuso se atribuy.e al enfermo -
O a 3us parientes que constantemente cambian de Médico.

a) o~ TRATAMIENTO DE INFECCIONES NO TRATABLES .~
Uno de los abusos mas corrientes d elos antibidticos ecs-

su aplicacibn en infecciones cuya imposibilidad de scr -
tratadas ha sido demostrada experimentar y clinicamente,
como es el caso de aquellas enfermedades provocadas pore
virus, en las cuales toda clase de tratamiento con anti-
microbianos es totalmente ineficaz y, por tanto inutil-
(sarampidén, erisipela, poratiditis, etc.).

b) .~ TRATAMIENTO DE FIEBRE DE ORIGEN INDETER-
MINADA.~ La fiebre de etiologia indetcrminada puede sor-
de dos tipos: la que dura unos cuantos dfas y lo que

persiste durante tres o mas’semanas ambos suelen tratar—
se con antibibticos.
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La mayorfa de las pirexias de corta dur;cibn,
cuando no hay signo de localizacién son infecciosos vi -
rales indefinidas, a menudo de las vias respiratorias su
periores cuya defervescencia ocurre expontineamente en ~
el términc de una semana © menos, estudios de fiebre pro
longada sefirnian que las dos causas infecciosas mis fre -
cuentes son la tuberculosis diseminada y la endocarditis
bacteriana subaguda, e€s importante recalcar que algunas-—
enfermedades suelen provocar fiebre considerable y pro -
longarse como son enfermedades del coligeno, algunas -
neoplagias, linforma, diferentes tipos de cincer, tras ~
tornos metabdlicos, enteritis regional asintomatica, ~
artritis reumatoide at{pica y algunos otros trastornos -~
que puedan presentarse como casos de fiebre de etiologia
desconocida. La fiebre de duracidn relativamente corta -~
sin signos claros de localizacidn no responde, en la ma-
yoria dc los casos, a la terapéutica antibidtica ordina-

rio, cuando el agente causal es de naturaleza no infeg -
ciosa.

Algunos autores opinan que la fiebre que du -
ra mis de una semana amerita el uso de antibibico puesto
que habrd respuesta favorable. La falta d e mejoria sc -
gin ellos, indicarid la presencia de una enfermedad no
bacteriana. Esta opinién tiene dos desventajas:

l.~ Presencia de reacciones desfavorables al-
medicamento.

2.~ Si la enfermedad e¢s de origen no infeccio

sa se provoca retraso en la aplicacibn de un tratamicnto
eficaz, que puede ser fatal.
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Por otra parte es necesario sefialar que los—

‘-'-edica-mtol antiinfecciosos no son antipiréticospor -

1o tanto, el punto de vista mis racional en el tratamien

‘to de la fiebre de origen desconocido no es el que se en

- cuentra Gnicamente en la temperatura elevada, sino el que
incluye también la bfisqueda minuciosa de su causa.

e) «~ DOSIS INADECUADAS.- Los abusos en la do-
sificacién pueden ser de dos tipos: administracién de
cantidades excesivas o empleo de dosis subbptims con -
excepcibébn de la penicilina. Obviamente no t6x1ca, las do
sis excesivas de los antibidticos pueden ser nocivas, -
Por regla general para el tratamiento de una infeccibmn -
general grave, es preferible dar al enfermo dosis mixi -
mas del medicamento y no las cantidades relativamente -

pequeflas que suelen emplearse para tratar alguna enfor~
medad menor.

—

d) .~ DURACION INCORRECTA DEL TRATAMIENTO.-~ E1
caso de la faringitis estreptococica es uno de los ejeg
plos mds comunes de los problemas que suelen surgir pore-
la duracién insuficiente del tratamicnto con antibidti -
cos, Si desde un principio no se establece el diagnbsti-
co especifico y se trata esta enfermedad con la adminis-
tracidén no interrumpida de penicilina durante 8 - 10 -
dias, el mal puede persistir con remisiones y recaidas -
persistentes hasta que se establece el diagnbstico bac -
terioldgico y se inicia el tratamiento mis adecuado. Se-
pueden citar numerosos ejemplos de dificultades creadasg-
por el acortamiento de la duracidn de la terapbutica an-—
tibacteriana solo nombraré unos de importancia general
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; Cuando el tratamiento de neumonfa estofilococica o de
" endocarditis estafilococica dura menos de 4 semanas se -
observarin recaidas.

Lo mismo en infecciones Gonococicas crénicas-
con penicilina administrada por 1 - 2 dfas, las infeccio
nes gomocdeicas solo curan con tratamiento por 10 — 14 -
dfas con la administracién de 2 ~ 4 millones U~I de pe-
nicilina cada 3 § 4 dfas. Para considerar que se ha -
fracasado con un tratamiento antimicrobiano, se debe de-~
jar pasar cuando menos 48 horas en casos agudos y una se
mana en casos crénicos. No se debe cambiar de tratamien—
to porque no se observa una respuesta favorable, en pe -
riodos de tiempo mis cortos que estos, En general se -
prefiere iniciar un tratamiento con comprobacifn bacte -
riolégica del diagnbéstico de infecciém (cultivo).

En pacientes que se ha tenido éxito el trata-
miento debe continuar por 2 - 3 dias despus de desapare
cidas las manifestaciones de infeccifn,

f) o~ (MISIONES EN INTERRUMPIR EL TRATAMIENTO-
EN PRESENCIA DE REACCIONES ADVERSAS .~ Continuar la admi-
nistracidn de antibidticos que han provocado reaccio -
nes adversas, es uno de los mayores abusos de la terapéu
tica antibibtica. E1 médico debe sopesar con cuidado los
riesgos de exponer al enfermo, a un antibibtico que ya-

wa vez fue causa de efectos secundarios graves o poten-—
cialmente graves.
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6.- Confianza en la anlotenvla CON SUPEre—

li.6n del dreraje qm.rurgico- Confiar finicamente en log—
antlbi&ticc- para curar ciertas infecciones es asignar -
les una tarea que no siempre podrin cumplir. El problema
surge en estados que presentan cantidades considerables~
de exudados purulentos de tejido infectado necrético o-
vascular (Abcesos, Litiasis Renal, Osteomielitis Créni —
ca, Artritis supurativa), para obtener resultados satis—
factorios es necesarioc asociar la terapéutica antibidti-

ca con drenaje quirdrgico o con la extirpacién de la le~
8&.6:1.

H) .~ OTROS ABUSOS.- La aparicibn de nuevos -
antibibticos que algunos médicos utilizan sin que sepan-
a ciencia cierta si son eficaces e inocuos. El empleo de
este tipo de medicamentos nuevos puede represertar un -
retroceso en la terapelitica y es el enfermo quien gene -
ralmente paga el precio al transformarse en enfermo cré-

nico o al presentar complicaciones graves a veces con -
desenlace mortal.

Otro tipo de abuso de los amtibibticos es la~
administracién de un compuesto caro en lugar de otro -
que, siendo mis barato, es igual de eficaz, al seleccio-
nar un medicamento antiinfeccioso, el médico ha de to -~
mar siempre en cuenta el costo del preparado ademis de —
otros factores como son, la sensibilidad del microorga —
nismo patégeno, la facilidad de administracidn y el pe-
ligro de reacciones adversas. La automedicacidn, es otro
abuso muy extendido, habiendo observado, tal vez en B8u~
persona la eficacia terapéutica de un antibibtico pres -



crito por un médico. El enfermo se "medica” con este -
agente microbiano al reaparecer los mismoa s{ntomas por—
los que fue tratado antes aunque las nuevas manifestacio
nes sean causadas por una enfermedad totalmente diferen~
te de la primera. Existen numerosos informes de infeccig
nes agregadas, colapso renal, trastornos sanguineos gra-
ves y choque anafilactico en personas que se automediocan.

Es deber de todo médico explicar a sus enfer-—
mos que todas las substancias antimicrobianas, como
cualquier otro compuesto terapeutico poderoso, pueden -~
provocar reacciones graves y hasta mortales y que, por —
lo tanto, estos medicamentos deben tomarse bajo direc -
cibn y vigilancia médica.



mu\cos QUE ACTUAN SOBRE LA PARED (CAPSULA) BACTERTANA-

PENICILINAS, CEFAL&PORINAS. CICLOSERINA.

Penicilina.~ Antibidtico descubierto por -
Fleming (1928) producidos por extraccién de cultivos de-
los hongos penicillium notatum o penicillium chysogenum.
Los antibidticos de este grupo tienen una estructura -
quimica muy semejante, Comparten el icido penicilinico -
y sus propiedades diferenciales se basan en una cadena ~

lateral que difiere de uno a otro, se distinguen cuatro~
grupos de penicilinas:

1.~ Penicilinas naturales.- (F,K, X,F,0) s
son producidas por una variedad del género Penicillium,
tienen en comin ser de espectro relativamente estrecho,
la mis conveniente para su fabricacién en gran escala es
la penicilina G o bencilpenicilina, que se prepara en -
forma cristalina y sirve de estandard principal para la~
valoracién Bioldgica. Se les puede modificar agregando ~
algunas sustancias quimica al medic de cultivo, A dosis
convencionales actian sobre gérmenes Grampogitivos y
solamente con dosis grandes afectan a los Gram negati
vos. Estas penicilinas son la droga de eleccidn en el -
tratamiento de infecciones por estreptococos, estafiloco
co8 no productores de penicilinasa, neumococos, gonoco -
cos, espiroquetas de sifilis, angina de vincent, bacilos
gram positivos causantes del carbunco y té&tanos, Neisc ~
rias, clostridia, antrax y actinomyces . Aunque los ¢s ~
tafilococos son normalmente susceptibles, en los dltimos
afios se han observado cepas resistentes, Estas penicili-
nas son parcialmente degradadas en medio &cido y su ab -
sorcidm a partir del intestino es muy irregular.

—

-



La penicilina de solucionea acuceas es ripida
mente absorvida y y excretada despus de la administra -
cifia parenteral, por lo cual, se han ideado medios para-
prolongar la persistencia del antibiftico en el cuerpo -
con el fin de reducir la frecuencia de inyecciones, La -
 probenecida, es una sustancia que bloquea la secresifn-—
de penicilina por los tlbulos renales y que se emplea -
para aquel fin. Mis frecuente es el uso de preparados -~
de depbsito de la penicilina G con los cuales basta una~
sola inyeccidn cada 2 6 3 dfas como son penicilina G -
procafnica y penicilina G benzatinica. Tales compuestos—
liberan paulatinamente la penicilina G en el lugar de la
inyeceidn y producen con relativa lentitud concentracio-
nes persistentes del antibibtico en la sangre. La penici
lina G benzatfnica es absorvida muy lentamente de los -
depdsitos intramusculares y produce entre todas las pe —
nicilinas de depdsito, el efecto de mis larga duracidr.

2.~ Penicilinas Biosintéticas.- (Fenoxialqui-
licas)«~ Agregando a las penicilinas naturales el dcido-
fenoxiacético, se obtiene la fenoximetilpenicilina o pe-
nicilina V, que es insoluble en medic icido y soluble en
medio alcalino, no siendo destruida por el jugo gastrico
y absorvible en el intestino delgado, siendo activa por-
via bucal. La fenoximetilpenicilina potisica, junto con~

la feneticilina potisica constituyen las penicilinas § ~
cido resisterntes.

3.~ Penicilinas resitentes a la penicilinasa
del estafilococo. {Meticilina, Nafcieilina, Oxacilina, y
cloxacilinas) .~ Estas penicilinas semisinteticas se ob -
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. tienen digiriendo la cadena lateral de una penicilina
" natural y conjugando en su lugar una nueva cadena late
ral, Las penicilinas que asi se obtiemen, pueden dife
rir de la original en su espectro o, como las de este -~
grupo, en su resistencia a algunas enzimas. Debe agregar
se que son menos eficaces que la penicilina G contra al—
gunos de los gérmenes Gram positivos habituales en cam -
bio no son destrufdas por la penicilina del estafilococo

La Meticilina.~ Es bactericida para casi to -
das las cepas de Estaphilococos aureus productores de pe
nicilinasa, que son 15-80 veces mis susceptibles a este—
firmaco que las cepas que no la secretan. La experiencia
 demoatrado que la resistencia de los microorganismos -
a la metacilina podria convertirse en un problema clfni~
co, siendo esta la gque muestra menos resistencia, de las
drogas de este grupos No se emplea por via bucal porgue—
es mal abso rvida en el intestino y facilmente destruif-
da por ¢l contenido dcido del estSmago.

La Oxacilina.- Esta droga de ordinario se¢ da-
por ingestién, pero puede darse también por via parente-
ral. En menos efectiva in vitro que la penicilina G, comn
tra neumococos, estafilococos, y estreptococos susepti -
bles, pero es mis activa que la menticilina contra es -
tos organismos. Los estafilococos productores de penici-
linasa son cuatro o cinco veces mis suseptibles a la oxa
cilina que a la meticilina, haciendo la comparaciém en -
igualdad de peso. Sin embargo la capacidad bacteriana de



s
aﬂu es casi i.dentica. La ablorciﬁn intestinal cs mis ¢

ficaz y por lo tanto, es mfs alto el nivel samu(neo,
si el antibiftico se toma estando el estfmago vacio.

La cloxacilina.- Antibibtico resistente a la-
eacisibén por penicilinasa y relativamente estable en me~
dio dcido, su espectro bacteriano es muy semejante al
del compuesto progenitor, todos los esrafilococos son -
inhibidos por 1.6ug ml.los estreptococos de los grupos -
A C G, lo son por O.1ug ml; los neumococos por 0.8 ug/-
ml. Los enterococos. Heinfluenzae y varios géneros de -
la familia entercbacteriacea son resistentes. En general
la cloxacilina es igual de activa que la oxacilina pero-
considerablemente menos activa que la penicilina G. -

excepto contra microorganismos productores de penicilina
Sae.

La Dicloxacilina.- Es apreciablemente mis ac—
tiva que la cloxacilina y la oxacilina contra el Estaph,
Aureus productor de penicilinasa, la concentracidn inhi-
bitoria de la dicloxacilina para este microorganismo ¢s-
de 0.6 ug/ml. Las concentraciones de los congéneres rc¢ -
queridas para inhibir los estreptococos del grupo A son-
aproximadamente iguales. no tiene acecibn contra enterou -
cocos, H. Influenzac y otros bacilos Gram negativos. La-
respuesta clinica de la neumoni{a neumococica a la diclo-
x4cilina es mis lenta que a la penicilina G. la dicloxa-
cilina ingerida se absorve bien en el conducto digeativo.



La Nafd.ciliu.— Es muy reliltente & la peni.
cilinna y se ha demostrado eficaz contra infecciones

causadas por cepas de estaphilococos Aureus productores-—

de esta enzima. Siendo mis &ficaz que la meticilinasa,-
pero no siendo tan activa como la penicilina G contra -
estafilococos suseptibles a esta. No ea eficaz contra -
infecciones por streptococos Pyogenes de grupo A. En ge-

neral su actividad antiestafilococica se aproxima a la-
de la oxacilina.

La nafcicilina es inactivada en grado varia ~
ble en medio dcido del contenido gistrico en consecuen -

cia su absorcidn después de la administracidn bucal es ~
irregular,

ELl uso de estas penicilinas resistentes a la-—
penicilinasa del estafilococo debe ser limitada a casos-
en los que se sospeche o de preferencia se confirme que—
se tiene una infeccidén por este gérmen. La razén de es -
ta indicacién es mis bien de salud pfiblica que de medici
na, pues el usc indiscriminado de antibibticos de espec-

tro especial lleva a la seleccién de cepas resistentes
a 61 con rapidez.

L«~ Penicilinas de amplio espectro (Ampicili-
na, Hetacilina, Carbenicilina) « En estas penicilinas —
semisintéticas la nueva cadena lateral confiere propie -
dades que no tenfan las penicilinas naturales.
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Ampicilina.~ Reprime la proliferacidn de bac~
terias Gram positivas y Gram negativas, es algo menos ag
tiva que la penicilina G contra cocos Grampositivos sene-
sibles a este agente, Hemophillus Influenzae y strep. -
viridans son inhibidos por concentraciones muy bajas de-
Ampicilina. En igualdad de peso es doblemente activa que
la penicilina G contra enterococos, los mejores efectos-
se obtienen asociandola con estreptomicina.

iy

La Ampicilina es efectiva contra salmonella,-
Shigella, Escherichia coli, Proteus mirabilis y hemophi-
1lus, en los cuales se usa como droga de eleccidn, con -
excepcidn de Salmonella typhi, en tifoidea que se obtie—
nen mis curaciones con cloranfenicol pero menos recai -
das con Ampicilina, por lo cual se usan asociadas o en -~

sucesidn. No es efectiva contra microorganismos produc -~
tores de penicilinasa.

La Hetacilina.- Es un producto de condensacidn
de la ampicilina con acetona, su absorecidn es un poco -
mis lenta que la de la ampicilina y por lo tanto se ob -
tienen con ella niveles sangufneos un poco mis bajos pe-
ro de efectos mis duraderos, De hecho la hetacilina tie-
ne que metabolizarse y convertirse en ampicilina para -
tener actividad biolfgica. Su espectro antibacteriano es
el mismo de la ampcilina, pero solo con un cuarto o un -~
medio de la potencia contra bacterias Grampositivas; su-
eficacia inhibitoria es aproximadamente la del cloranfe-
micol y de la tetraciclina contra bacilos Grampositivos.
Salmonella, Shigella y algunas especies de proteus, pe -
0 no las del aercbacter, son muy sensibles a la hetaci-



una. ‘Esta es mencs potente que la anpicilina para la re
resifn de H. Influenzae y Shigella. La ingestifn de ali~

mentos antes de tomar el antibi &ico reduce los niveles-
sanguineos.

La Carbenicilina.- Es un congénere del §cido

aminopenicilanico siendo suseptible a la penicilinasa,-
difiere de la ampicilina por la sustitucibn de un radi -
cal amino por uno carboxilo. Tiene acclén bactericida co
contra bacerias Gramnegativas, especizlmente contra
pseudomonas Aeruginofas y cepas de varias especies de
proteus productoras del indol. En baja concentracién -
inhibe la proliferacidn de meningococos, gonococos, neu-
mococos, estreptococos del grupo A y Strepviridans.

s

Son también sensibles: Scherichia coli, la
mayoria de cepas de proteus vulgaris, Pseudomonas aeru ~
ginosas, serratia de sensibilidad variable, enterococos
aerobacter, klebsiella que es resistente, cepas de pro
teus inconstans y especies de Salmonella. Se han obser -
vado resistencia de pseudomonas. La carbenicilina no se

absorve por el conducto digestivo y debe ser administra-
da por via parenteral.

’

La hetacilina y carbecilina estdn aln en pe -
riodo de investigacidn clinica, por lo cual sus ventajas

terapéuticas sobre la ampicilina est&n por determinarsec.

Por los pocos recursos con que se cuenta en -
el tratamiento de infecciones por Proteus y por Pseudo -~
monas la carbecilina debe considerarse de espectro ¢spe~



clql’j' rectringirk Su usc a estas infecciones. Su uso en~
el tratamiento de infecoiones urinarias lleva a mejores-
resultados al alcalinizar la orina.

Las Cefalosporinas.- Cephalogporium aeromo o
nium, primera fuente de obtencibn de las cefalosporinas-
fue aiglado por primera vez en 1948 por Brotzu. Este -
grupo de antibibticos tiene una estructura quimica muy -
semejante a la de las penicilinas. Se cuenta con cuatro
cefalosporinas tiles, todas ellas con el mismo espectro
antibacterianoc y difieren solamente en su absorcién in -
testinal y posiblemente en 8u toxocidad.

La Cefalotina y Cefaloridina no son absorvi -
das por el tracto digestivo y por lo tanto su adminis -
tracibn es f{micamente por via parenteral. La cefalotina~
es dolorosa en inyeccidn intramuscular y se elimina con-
relativa rapidez, por lo que se administra cada 6~8 ho -~
ras. La cefaloridina en cambio es inddlora y puede admi-—

nistrarse cada 12 horas, siendo moderadamente nefrotb;i-
ca a dosis elevadas.

Las dos cefalosporinas para uso oral: la Ce -
faloglicina y la Cefalexiha, apenas empiezan a usarse y-
se tiene poca experiencia de ellas. Parece ser que la -
Cefaloglicina tiene menos poder antibacteriano que las -~

otras, mientras que la Cefalexina es igualmente eficaz -~
que las de uso. parenteral.

Todas las cefalosporinas tienen el mismo es -
pectro antibacteriano: Son eficaces en contra de cocose—
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‘Gram positivos y contra gran nfmero de bacilos Grammega-
tivos. No se considera adecuado el uso de uno de estos -~
antibiéticos de espectro amplio para tratar infecciones—

por gérmenes que se erradican ficilmente con penicilina~
G

Actualmente las cefalosporinas son el trata -~
miento de eleccidn para infecciones por XKlebsiella, pues
to que son efectivas contra mayor porcentaje de cepas de
estas bacterias que cualquier otra droga antibacteriana.
También es posible usarlas en el tratamiento de infec -
ciones por proteus, E. coli o Salmonella, cuando la sen-
sibilidad in vitro indica la mayor sensibilidad del gér-
men a estas que a cualquier otra droga.

Al igual que las penicilinas aproximadamente-~
el 1% de los pacientes tratados con cefalosporinas paren
teral desarrollan urticaria, hay sensibilidad cruzada -
en estos dos grupos den antibifticos por lo que, los pa~
cientes sensibles a las penicilinas no deben recibir
cefalosporinas y viceversa.

La dosis usual de las cefalosporinas es de -
26 g diarios en adultos y de 5100 mg/kg/ dia en nifos.

Las dosis usuales de las penicilinas se pue -
den dividir en doss l.~ 600 000 - 2000 OO0 de unidades -
por dfa que equivalen aproximadamente de 1-3 g, con que-—

se trata ¢l mayor niimerc de padecimientos en los que se~
usa penicilina.
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‘2= de 10~ 100 millones de unidades internacionales por-
da,. que equivalen entre 10-100 g. que se emplean cuando

. me estin tratando gérmenes muy resistentes (Proteus mira
bilis con penicilina G o una Pseudomona con carbecilinay.

Es de hacer notar que la penicilina es el C\ng_
co antibidéfico gque se puede usar a dosis tan elevadas ~
por s8u casi absoluta falta de toxicidad.

La Cicloserina.- Es un anilogo del aminoicido
alanina y actia sobre la pared bacteriana compitiendo - -

con la alanina por un sitio importante en la consolida -
cibén del mucopéptido de la misma. Es efectiva contra my-
cobacterium tuberlosis en conacentraciones de 3 « 50 mg -~
por ml, también tiene espectro amplio contra gérmenes .
Gramnegativos, y es un amebicida débil. No presenta re -~
sistencia cruzada con otros antibidticos, siendo bacte —~
riotitico a dosis empleadas en clinica y se le considera
tuberculostitico de segunda eleccién, salvo en lesiones.

por mycobacterium tuberculosis atipicos o por mycobacte.
rium balnei.

Se administra en dosis de 0.5 1.0 g/dfa en -

adultos y en dosis proporcional al peso corporal én ni -~
fios,



INDICACIONES DE PRIMERA ELECCICN

Penicilinas naturales

Estreptococo beta hemolitico,
Neumococo

Neisseria

Treponemas

Act inomyces

Clostridia ¥ Antrax

Penicilinas resistentes a penicilinasa
Estafilococo
Ampicilina
shigella
Salmonella (menos Typhi)
Proteus mirabilis
H Influenzae
E. Coli
Carbecilina
Proteus
Pseudomonas

E., coli

Cefalosporinas



Klebsiella
E. COIi-

Proteus

Cicloserina

Tuberculosis
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* FARMACOS QUE ACTUAN ‘SOBRE LA MEMBRANA CELULAR:

Fungicidas y Polipétidos, Firmacos que interfieren en la
sintesis del dcido Desoxirribonucleico.-

La integridad de la membrana de las bacterias
~.es importante aln en presencia de una pared celular inde
mne,pues en ella reside la funcidn de intercambio de Yo-

nes y de metabolitos. Por lo tanto, aquellas drogas cue

afectan a la membrana son frecuentemente bactericidas. -~
Por desgracia también tienen efectos nocivos sobre la -

membrana de las celulas humanas y en consecuencia suelen
ser tdxicas a dosis muy sercanas a las terap8uticas.

Los firmacos de este grupo actlan sobre la -
membrana en dos formas:

1.~ Uniendose firmemente a un esterol impi -

diendo asi la funcibn de transporte de la membrana (an -
foteriaina Y nistat‘ina).

2.~ Actuando como detergentes catibnicos por
su afinidad con fosfatos (polipéptidos), estas drogas se

absorven muy poco o no se absorven por el tubo digesti --
vo.



Fungicidas.

Anfotericina B.— Obtenida de Streptomyces -
nodosus se absorve mal en tubo digestivo, es activa en-
“infecciones por Histoplasma capsulatum, Candida, Rhodoto
rula, Blastomyces, Aspergillus, Criptococcus, Mucor, e
siendo fungistdtico y fungicida y siendo también el Gni-
€O recursoc con. que se cuenta para el tratamiento de cste
tipo de micosis. La anfotericina no tiene efecto &sobre.-
Rickettsias, bacterias y virus, siendo eficaz tambiln
en la esporotricosis, pero es de segunda eleccibn en
ella, ya que esta micosis responde satisfactoriamente al
tratamiento con yoduros con menos efectos indeseables. -
La anfotericina B se administra por via intravenosa, -
inicialmente se da 0.25mg/kg/ dia y la dosis se aumenta-
gradualmente hasta alcanzar entre 1.0 vy l.5mg/kg/ dia el
medicamento se disuelve en solucién glucosada, en una -
concentracidénde no mids de O.dmg/ml. y nunca en solucio —
nes salinas, pués se precipita totalmente en las mismas.
Los efectos secundarios indeseables de este medicamento,
son frecuentes y severos,consistiendo en: dafio renal -
irreversible, fiebre y tromboflebitis en el sitio de la-

inyeceidn, solo se usa en pacientes con micosis profun -
das que ponen en peligro su vida.

-

Nistatina .~ Producida por el hongo Streptomy-—
ces Nousei, impide la proliferacidn de diversas levadu -

ras y hongos patdgenos, cura la histoplasmosis y la crip
tococosis producidas de manera  experimental fungicida—
contra candida albicans. Las infecciones intestinales -
por este hongo, que se observan después del tratamiento-
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con antibiSticos de espectro amplio y de peracnas debi -
litadas, pueden ser tratadas con 1- Z g diarios de nis -
tatina por via oral. Las infecciones de la boca, conjun—

tivas y genitales se pueden tratar en forma tépiéa. El -~
medicamento es muy téxico por via parenteral.

Polipéptidos,.~ Estos antimlorobianos estan
formados por cadenas cortas de aminoicidos su espectro
antimicrobiano es variable, comparten todos ellos las

mismas reacciones de toxicidad, dafio renal y estados
febriles.

1

Bacitracina y Tirotricina.— Son tan téxicas
que su uso parenteral esti proscrito. Sén ideales para -
uso tfpico puesto que si llegan a sensibilizar al pacien
te, no se corre el riesgo de una reaccxén grave o afin fa
tal al administrarla de manera sistématica mas adelante,
La Bacitracina es particularmente eficaz contra bacte
rias Gram positivas, mientras que la Tirotricina lo es
contra las Gram negativas la asociacidn de ambas para
uso tbpico en forma de pomadas, colirios, etc, ofrece
proteccibn frecuente, en gran variedad de infecciones -

comunes y su espectro hace innecesario determinar el gér
men involucrado.

-

-~
-
-

La Capreomicina.-~ Tiene espectro amplio pero-
su uso queda relegado aun segundo lugar por haber siem —
pre otros medicamentos igualmente efectivos y menos toxi
cos. En la actualidad se usa como tuberculostitico, en—
pacientes con cepas resistentes a la catreptomicina se -
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administra 1-2 g diarios por via intramuscular.

Polimixinas .~ Existen polimixinas A, B,C,D,E,
de-las cuales las polimixinas E y B son las menos t&xi -
cas y las Gnicas de que se dispone para aplicacién clfw
nica. Si se usan por via intramuscular.

Son mis eficaces frente a bacterias Gram nega
tivas que frente a Gram positivas, Inicialmente se usa -
ron con cierto éxito en el tratamiento por infecciones -
por Pseudomonas y por Haemophilus. En la actualidad ya-
no son el medicamento de eleccidn para estas infeccio -~
nes, puesto que las primeras responden mejor a la genta-

micina y la carbecilina y las segundas generalmente se-
tratan con Ampicilina.

La Escherichia coli, en cambio ha adquirido -
resistencias multiples en los Giltimos afios y hay algunas
cepas que solamente son sensibles a las polimixinas. Asi

pues las polimixinas estan indicadas en el tratamiento -
de septicemias por E. coli.

La polimixina B, en forma de sulfato es algo-
mis tdxica que la polimixina E. la cual se expende en
forma de metanosulfato. Sin embargo la polimixina B
aproximadamente 10 veces mas potente frente a cepas -
fijas de pseudomonas que el metanosulfonato de polimixi-
na E por esta razdn algunos autores opinan que no hay in
dicacidn alguna para ¢l empleo de polimixina E. La dosis

0SS~

usual de polimixinas es de 2.5 para la polimixina B, y -
de 5 mg/kg/ dia para la polimixina E.
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“"INHIBIDORES DE LA SINTESIS DE LOS ACIDOS NUCLEICOS .~

En este grupo se encuentran algunos compues.
tos organicos policiclicos cuya estructura es variable.-
Tienen en comin que interfieren con la sintesis del Aci-
do desoxirribonuclieco (DNA) en alguno de sus pasos. La-
griseofulvina y el dcido nalidixico son anilogos de las—
Purinas e impiden la sintesis de DNA por competencia,
ocupando su sitio. La navobiocina parece inferir con la-
actividad de la RNA polimerasa DNA dependiente.

-

Acido Nalidixico.~ Medicamento eficaz contra-
gran nimero de bacterias Gran negativas. Su toxicidad pa
ra el higado y para el sistema nervioso central no permi
te usarlo en el tratamiento de infecciones sistémicas. -
Se concentra en vias urinarias y alli se alcanzan nive -
les Gtiles practicamente sin riesgo de toxicidad. Desa -
fortunadamente emergen cepas resistentes a €1 con faci -

lidad, lo que hace inconveniente su uso en combinacién-—
con algin otro medicamento en el tratamiento de pielone-
fritis, Hay también quien aconseja su uso para tratar -
las galmonelosisde localizacidn exclusivamente intesti -
nal. La dosis habitual del acido nalidixico es de 0 mg/
kg/ dfa, repartida en dos o tres tomas. Su uso ocacional
mente produce fotosensibilidad que puede seguirse de -
hipertensién intracraneana en infantes.

Griseofulvina.- Fue aislada de peniciliium
griseofulvum, siendo fungistiatico y se excreta en gran
des cantidades a través de la picl propiedad que lo ha
ce el medicamento mis eficaz en el tratamiento de mico

1
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sis superficiales, como son: tifias causadas por hongos -
de 1los géneros Trichophyton, Epidermophyton y Microspa -
ron, mis no en la tifia versicolor causada por Malasezia-
furfur. Taspoco tiene ningln efecto sobre las micosis' -
profundas la dosis habitual de la griseofulvina es de
125-500 mg cada seis - 12 horas, pudiendo administrar -
hasta cuatro gramos diarios por varias semanas. No tiene
efecto en las bacterias ni en candida. Casi toda la gri-
seofulvina ingerida se elimina sin alteracidn con las ~
heces, tiene una afinidad mayor por la piel enferma que—
por la sana y se depbsita en las células precursoras de-
la queratina. Durante el tratamiento con este firmaco -
debe evitarse la exposicidn innecesaria al sol, por el -
peligro de la fotosensibilizacidn. También se debe to
mar eu guenta que interfiere con la accidn farmacoldgica
de 1os sumarfnicos y que la dosis de estos debe ser a -
justads durante el tratamiento. Finalmente, como la gri-
seofulvina se obtiene de un hongo del género penicillium

se aconmeja iniciar el tratamiento con precaucidn en pa-
cientem alérgicos a la penicilina.

La Novobiocina.~ Es bacteriostatico a dosis -
bajas ¥ bactericida a dosis elevadas, su espectro es pa-
recido a1 de la penicilina G, siendo también efectiva
en infenniones por estafilococos productor de penicili -
nasa. §6 se aconseja Su uso como Unico tratamiento en -
ningdn saso, tanto porque emergen cepas resistentes, co—
mo porrue es poco eficaz como antimicrobiano. Se absorve
bien pur tubo digestivo y se elimina por vias biliares.-
En vias urinarias se encuentra muy poco solamente se re
cupera un 3% de la dosis administrada. Nunca se debe us;f
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en pacientes con dafio hepitico significativo. La dosis -~
habitual que es generalmente oral es de 4O mg/kg/dfa,
repartida en 3 6 / tomas. La misma dosis se puede dar
también por via intramuscular.

INDICACIONES DE PRIMERA ELECCION:

Bacitracina
Tdépico para gram positivos.

Tirotricina
tépico para gram negativos.

Capreomicina

Tuberculostiatico para cepas resistentes a otras drogas.

Polimixinas E y B

Pielonefritis o septicemias por E-coli suseptible.

Anfotericina B
Micosis profundas

Nistatina
Moniliasis

Acido Nalidixico

Medicamento de asociacién en el tratamiento de pielone -
fritis

Griseofulvina

Micosis superficiales {tifias de la piel, pelo y ufias)

Novobiocina

sustituto para la penicilina. G en personas alérgicas.
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jrAmcos QUE ACTUAN INHIBIENDO LA SINTESIS DE PROTEINAS-
_ (AMINOGLICOSIDOS, MACROLIDCS, TETRACICLINAS,-
CLORANFENICOL.,)

Los aminoglicosidos u oligosacairidos.- Son
un grupo de antibidticos con muchas propiedades en co -
mine. E1 primero de ellos que se descubrid fue la estrep—~
tomicina, después se han agregado al grupo la kanamicina,
la Gentamicina, la Aminosidina, la Ncomicina, la Viomi -~
cina, la Framecetina y la Paramomicetina.lodas ellas -
son azdcares de bajo peso molecular, ninguna se absorve-
por el tubo digestivo y cuando se administran por via
parenteral son ototoxicos y nefrotbxicos, las dos formas
de tdéxicidad son minimas para la estreptomicina y aumen—
tan conforme el orden que fueron mencionadas.

La Estreptomicina.- Se obtiene de Streptomy
ces Griseus fue descubierta por schatz Bugie y Waksman -
en 1944, A concentraciones elevadas es bactericida y en-
concentraciones bajas es bacteriostitico in vitro. Las -
células en reposo son menos suceptibles al medicamento -

que las bacterias proliferantes. Es mucho mids activa en-
un medio ligeramente

administrada por via
to digestivo y no es
table disminucibn de
bacterianc se reduce

alcalino que en un medio acido, -
bucal se absorve poco en el conduc—
inactivada ahf. Se observa una no
la flora entérica y el contenido

mucho al cabo de unos dias, estas
alteraciones de la flora intestinal causadas por la ad

miniftracidn de la estreptomicina,pueden producir defi
ciencias vitaminicas experimentales, sobre todo de bio
tina y de vitamina K. lLa estreptomicina ¢s un antibidti-
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co de espectro relativamente amplio, es bactericida para
muchos gérmenes Gramnegativos. Siendo el antibibtico —
de eleccibén para el tratamiento de infecciones por: -
Pasteurella Tularensis y P. pestis, ¢s de segunda elec -
cidn en el tratamiento de granuloma inguinal y de algu -
nas actinomicosis. Sigue siendo un buen tuberculostiti -
co, pero siempre debe usarse en combinacién con otra dro
ga por la rapidez con que emergen cepas resistentes a -
ella. Se ha usado Ia dihidroestreptomicina sola o en comn
binacidén con la estreptomicina en un intento de dismi -~
nuir su toxicidad pero como se ha visto que la dihidro -~
estreptomicina resulta mids ototéxica (dejando en ocasioe

nes dafio irreversible), se tiende a volver eluso de la -
estreptomicina base.

La estreptomicina base se usa a dosis de 0.5~
1.0g dos o tres veces por semana por varios meses, En -
niflos se puede administrar hasta 20 mg/kg/dfa. Hay que-—
agregar que ocasionalmente produce urticaria y raras ve-
ces fiebre como manifestacidn de hipersensibilidad.

La estreptomicina y otros aminoglicdeidos -
obran directamente en los ribosomas, donde inhibe la sin
tesis de protefnas que quebrantan la fidelidad de la -
transmisién del cbdigo genético. La estreptomicina inhi-
be la polimeracidn enzimitica de los aminodcidos y los -
mejores testimonios de que hoy se dispone indican que -~

en este efecto recide la accidn bactericida del antibid~
tico.
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La Kanamicina.- Es Gtil en el tratamiento de-
‘las septicemias por E. coli y por estafilococo productor
de penicilinasa, si bien las penicilinas sintéticas la -
“han desplazado de esta Gltima indicacifm. Es un tubercu-
lostitico pero se usa poco en esta calidad puesto que es
mis tbéxica que la estreptomicina, su posologfa y efectos
indeseables son los mismos que los de ésta.

La Gentamicina.— Con tbxicidad igual a la de-
la kanamicina se usa en el tratamiento de algunas infec-
ciones por Pseudomonas aeruginosa. Comparte esta indica-
¢idn con la carbenicilina a la cual aventaja por apare-—
cer resistencia a ella lentamente, perv tiene el incon ~
veniente de ser bacteriostitica y por lo tanto, poco -

efectiva en pacientes con leucopenia o con enfermedades—
debilitantes.

La Aminosidina.- Se concentra altamente en -
orina y tiene su principal indicacién en el tratamiento-
de alguna pielonefritis por gérmenes suseptibles a ella.

La Viomicina.— Es un poco mis tbxica que las-
anteriores se usa como iuberculostético de segunda elec-
cibén. A dosis de 2 g diarios inicialmente y 2 g dos ve-
ces por semana para mantenimiento.
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La Framicetina .~ Ha caido en desuso por su t6
‘x00idad renal y al VIII par craneal. (auditivo).

La Neomicina.— Es tan téxica por uso p arente
ral que solo se emplea por via oral o tdpica. Por via -
oral se usa para esterilizar el inteatino en preparacién
para cirugfa electiva de {leon y colon y en coma hepiti-
ca, a la dosis de 1-2 g diarios, es un buen antibidtico-
para uso tépico (en piel, ofdos,heridas quemaduras, Gilce
ras y dermatosis infectadas). Su espectro amplio fren -
te a bacterias Gram negativas la hace muy Gtil en asocia
cién con bacitricina u otro antibibtico que sea eficaz -
frente a log Gram positivos. Los efectos t&xicos mis
importantes de la neomicina son la lesién renal y la
sordera por lesidén del VIII par craneal otra reaceidn -
tbxica {mportante es la parilisis respiratoria curarifor
me, que es frecuente cuando se instala la neomicina en -
la cavidad peritoneal después de una operacién cuando
se ha usado como relajante muscular,

-

-—

La Paromomicina .- Antibiftico de amplio es ~
pectro elaborado por estreptomyces rimosuformaparomomic
na, tiene igual actividad antibacteriana que la neomicis
na in vivo e in vitro, no se administra por via parente-
ral, se usa como auxiliar en el tratamiento de pacien -
tes con coma hepdtico y en la preparacién del intestino-
Para operacidn quirtrgica. Se usa a dosis de 1 g cada ~
seis horas. Es eficaz en el tratamiento de disenteria ba
cilar aguda crénica y es amebicida moderadamentc bueno
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Macrblidoo.- Estan formados por una lactona,-
uwa funcibén ceténica y un anincazicar. Este grupo com -
prende las drogas: Eritromicina, Oleandomicina, Espira -
mieina, Carbomicina , Ristocetina, Kitasamicina, Leucomi-
cina, Vancomicina y la Lincomiéina.

Eritromicina .~ Obtenida de streptomyces ery -
threus, es un antibi&ico de espectro parecido al de la-
penicilina G. Es bactericida o bacteriostatico segin ~
la naturaleza del gérmen y la concentracién del antibié-
tico. La Eritromicina inhibe la aintesis de las protefl -
nas, se une a los ribosomas de los microorganismos su —
septibles, E1 firmaco inhibe la sintesis de los polipep—
tidos en los complejos ribosomales a los que se liga. -
Las bacterias Gram positivas acumulan 100 veces mis eri-
tromicina que los microorganismos Grammegativos. La eri-
tromicina base se absorve bien por la parte alta del in-
testino delgado; pierde actividad en contacto con el ju~

go gistrico, el contenido alimenticio del estbémago re
trasa su absorcidn final.

La eritromicina es la droga de eleccién en -
el tratamiento de los padecimientos por estreptococo Be-
ta hemolftico, por estafilococos o por espiroquetas, en-
pacientes alérgicos a la penicilina, la resistencia de -
microorganismos aparece con facilidad por lo que hay
que usar de preferencia penicilina G en pacientes no
alérgicos y suseptibles. La Eritromicina se usa en do
sis de I gramo diario en adultos y de 15 - 20 mg/kg/
peso en nifios. El Gnico efecto indescable que acompafia ~
ocasionalmente al uso de la eritromicina es la diarrea.-

-



284

El estolato de eritromicina produce colestasis intra
hepitico en raras ocasiones.

Oleandomicina .~ La Oleandomicina y su deriva-—
do triacetilado (Troleandomicina), as{ como la Espirami-
cin~, la Ristocetina, La Carbomicina y la Lincomicina -
tienen las mismas indicaciones, posclogia y complicacio-
nes que la eritromicina. Todos son amtibidticos bacterio
titicos de segunda eleccidn en el tratamiento de infec ot
ciones por gérmenes Grampositivos.

Vancomicina.- Difiere de las anteriores en -
dos aspectos: En primer lugar es bactericida para algu —
nos ¢stafilococos, para estreptococos alfa hemoliticos —
(viridans) y para el enterococo. Por ello es de utilidad
en el tratamiento de septicemias y endocarditis por es
tos g&rmenes cuando no son suseptibles a las penicili -~
nase. En segundo lugar tiene ototoxidad, efecto indesea -
ble que no tienen 108 otros antibidticos de este grupo.

Tetraciclinas.- Estos antibifticos son com -~
puestos orgdnicos policiclicos que difieren muy poco en~

tre af. De hecho su formula es casi idéntica, y tanto su
espectro como sus indicaciones y efectos indeseables son
los mismos. Difieren solamente en su absorcibn y veloci-
dad de eliminacién y por consiguiente en su posologia, -
todas ellas son bacteriostaticas en dosis terapéuticas -
y bactericidas en altas concentraciones. Son de cspectro
amplio incluyendo bacterias Cram positivas y Gram nega -~
tivan, coincidiendo en parte con el de la Penicilina, -~
Estreptomicina, y cloranfenicol. Son también eficaces -~
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contra algunos microorganismos no suseptibles a otros
agentes quimicterfpicos y contra bacterias que se han
hecho resistentes a otros antibibticos.

Las Tetraciclinas inhiben el desarrollo de
rickecttsias, amibas, micoplasmas y de los agentes del
linfogranuloma venéreo, actlan en psitacosis, conjunti -
vitis de oclusibén y tracoma. Se absorve muy bien por in-
testino y tiene un ciclo de recirculacién enterobi
liar, por lo que se alcanzan altas concentraciones en -~
la vesicula biliar y los conductos biliares. Las tetra -~
ciclinas son el tratamiento de eleccifém en Brucellosis,-
Granuloma inguinal, el cblera, las rickettsiasis (menos—
tifo), la psitacosis y el tracoma, Son de segunda elec -
cifn en infecciones por hemophilus influenzae y en el -
tratamiento de la sifilis. Su concentracibn en la vesi -~
cula biliar las hace muy efectivas en el tratamiento de~
colesistitis por cual quier gérmen Gram negativo, el he-
cho de penetrar al parenquima renal en concentraciones -
altas también les da un lugar de importancia en el tra -
tamiento de las pielonefritis crénicas.

-

Las tetraciclinas frecuentemente producen -
trastornos gastrointestinales, que en ocasiones llevan -
a superinfecciones por gérmenes oportunistas, (estafilo—
cocos y monilias) ya que acaban con una gran parte de -
la flora intestinal normal. Su uso esta contraindicado-
en mujeres embarazadas mas alla del cuarto mes de embara
Z0 y ©n nifws menores de 8 afios, porque se depositan en—

huesos y diemtes pudiendo provocar lesiones, deformando-
los y pigmentandolos.
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" Las drogas de este grupo sons

Tetraciclinas, Clortetraciclinas, Oxitetra
ciclinas Dimentilclortetetraciclina, Pirrolidinmetil -
clortetraciclina, metilen-lisistetraciclina, Metacicli -

"na y la Doxiciclina.

Recientemente se han introducido en la terapg
Gtica antimicrobiana un grupo, que por sus similitudes -
farmacoldgicas mis que quimicas, se debe considerar den~
tro de las tetraciclinas, son las Rifamicinas, que son -
de espectro antibacteriano parecido al de las tetraci -
clinas no incluyendo a viris mayores, siendo tuberculos-
tatico eficaz. Este grupo de drogas se acumulan en vias—
biliares al igual que las tetraciclinas, interfiere en -
la deposicidén de hueso y en la formacibn de rudimentos -
dentarios, razdén per la cual es desaconsejable su uso en
mujeres embarazadas y en nifios lactantes.,

Cloranferdcol.- Antibiético producido por -
Streptomyces venezuela, tiene muchas caracterfsticas en-
comin con las tetraciclinas. Es un compuesto policicli -
co de espectro muy amplio. Antes de las penicilinas de -
espectro amplio era la droga de eleccidn en el tratamien
to de muchas infecciones por bacterias Gramnegativas -
particularmente del tubo digestivo, desafortunadamente -~
su uso lleva ocasionalmente a depresién medular irrever-
sible y si bien esto sucede solo en un caso de cada
60 000-100 000 es una complicacidén importante, ya que

-
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El Cloranfenicol es bacteriostitico, pero en—
condiciones especiales es bactericida en ciertas espe
cies. Es el antibidtico de eleccién en el tratamiento -~
de la fiebre tifiodea y en el tifo.Ademis hay cierto nd
mero de cepas como son: E. coli, Pseudomonas, Klebsie

Ia, Rickettsias y meningococo que solamente son sensi
bles al cloranfenicol.

-~

La dosis mixima de cloranfenicol que se puede
aplicar cn un dia es de 3 g para adultos y de unos S0~ -
60 mg/kg/peso en nifios, no se aconseja el uso de cloran-
ferdcol por perfodos mayores de 15 dias y tampoco se -
aconseja dar varios tratamientos con €1 al mismo pacien~
te. Bl cloranfenicol combinado con sulfonamidas o sul
fisoxazol da excelentes resultados en meningitis por =~
Hemophflus influenzae. Las erupciones maculares o vesi -~
culares de la piel son a. veces producto de la sensibili~
zaciln al cloranfenicol, puede aparecer fiebre a la -
vez que la erupcidn, o ser esta la lnica manifestacibn.-
El efeoto mis importante de sensibilizacidn ocurre en la
médula Gmea (anemia, pancitopenia), todo paciente que -
recibe cloranfenicol debe vigilarse con cuenta de leuco—

citoe y eximen diferencial de estos cada 48 horas por lo
nmenos .

Recientemente se ha introducido en clinica
el uso de un derivado azufrado de cloranfenicol: E1
Thiamfenicol que tiene el mismo espectro que la droga -
base, no se tiene experiencia si produce o no depresidn.

-
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de la wldula Ssea. Ea seis veces mis potente que el
cloranfenicol, pero deprime la produccidn de anticuer -

pos, efecto indeseable por lo que es probable que caiga-
en desuso.

Todos los antibidticos que actfian inhibien
do la sirtesis de proteinas de hecho actdan deteniendo—
el crecimiento de las bacterias por un mecanismo que -~
bien puede llamarse desnutricién proteinica, es concebi-
ble que esto mismo suceda con sujetos que reciben este -
medicamento lo cual en pacientes moderadamente desnutri-
dos o con desnutricidén marcada Su su uso es inconvenien~
te pues se puede aumentar su desnutricidn.

Como conclusidn, siempre.que existe una al -
ternativa debe evitarse el uso de este grupo de antibid-
ticos en pacientes con cierto grado de desnutricién.

INDICACIONES DE PRIMERA ELECCION:
Estreptomicina

Tuberculosis, Pasteurella tularensis y Pestis
Kanamicina

E. coli, Estafilococo.

Gentamicina

Algunas infecciones por Pseudomonas



Neomicina

Uso tépico cualquier Gram negativo.

Macrblidos

Estreptococos en alérgicos a l1a penicilina

vancomicina

Ent erococo

Tetraciclinas

-—

cblera, Rickettsiasis

nguinal,
Colesistitis y algu—

Brucella, Gramloma i
(menos tifo), psitacosis y tracoma,

nas poliomielitis .

Cloranf enicol

Tifoidea, tifo.
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AGENTES ANTIMICROBIANOS CON ACCION EN MECANISMOS -

BIOQUIMICOS ESPECTALES (Sulfonamidas, nitrofurancs, Tu -
~berculostiticos) .~

Sulfonamidas.~ Son drogas anilogas del acido-
para — aminobenzoico (PABA). Puesto que el PABA es nece-—

sario para la sintesis de icido félico, las sulfonami -~
das actfian como anhibidores competitivos en el proceso -
metabblico, En esta forma impiden la afntesis de icidos
nucleicos y la divisibén celular. Son drogas bacteriosti-
ticas. Es conocido y esperable el hecho de que el PABA-
inhibe la accidn de las sulfonamidas. Esta misma inhibi

cifn ccurre con el icido para— aminosalisflico (tubercu—
lostitiso), con la cocaina y con la procaina.

Todas las sulfonamidas tienen el mismo espec.
tro antibacteriano. Las diferencias entre ellas se deben
inicamente a su velocidad de absorcidén, difusibn y ex -
crecifn de los rifiones. Siendo eficaces en contra de to-
do tipo de cocos gram positivos y Gram negativos asi co-
mO €n ¢onitra de muchos bacilos gram negativos principal-
nente B, coli y Shigella, no tiene accidn alguna sobre -
los géneros Salmonella y Proteus, ni sobre los bacilos -
Gram posi{tivos. Los cocos, estreptococos y el estafiloco
co son relativamente resistentes a las sulfonamidas,
mientras que el meningococo es muy suseptible.

La aparicidén de 1la penicilina y después el -~
creciente nfimero de antibidéticos en la teraputica anti-

microbiana, hizo relegar a las sulfonamidas a un segun -
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do'tléx-lno. Pero en la actualidad las sulfonamidas son -
eficaces para el tratamiento de: Tracoma (en asociacidn-
con una tetraciclina), para la nocardiasis y para la mi-

' xﬂ.njit:l- por meningococo. También se siguen usando con —
§xito en el tratamiento de la toxoplasmosis y del linfo-
granuloma venéreo, as{ como en el tratamiento inicial =~
de las cistitis, antes de obtener resultados de cultivo,

y en la profilaxia de infecciones respiratorias bajas en
personas con efisema pulmonar.

Las sulfonamidas se agrupan segin sus carac -
teristicas de absorcidn en:

1.~ Sulfonamidas de absorcién y eliminacién -
rapidas:

Entre estas estan el Sulfatiazol y el Sulfi.—
soxazol, se usan en dosis diarias de -8 g. en pacien -
tes adultos y de 100 mg/kg en nifios. E1 sulfatiazol sc -
usa poco en la actualidad por ser relativamente tOxico .-
El sulfigoxazsol si Se usa,particularmente en el trata
miento de las infecciones de vias urinarias, pues su -
eliminacidn ripida da concentraciones altas en la orina.

2.~ Sulfonaminas de absorcibn ripida y elimi-
nacidén intermedia .-

Los medicamentos de este grupo se usan para -
el tratamiento de infecciones sistémicas, pues con ellos
se logra la mixima concemtracibén hemitica. A este grupo-

pertenecen la Sulfadiazina. La Sulfamerazina, 1la Sulfa-
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metazina y el sulfametoxazol. La dosis habitual de estas
sulfonamidas es de 4(~6 g diarios en el adulto y de 100 -
mg/kg/ dfa en nifios. Actualmente se usan combinaciones -~
de sulfonamidas, pues asi{ se disminuye la posibilidad de

que alcancen au saturacién en plasma y cristalicen en -
rifk"m.

3.~ Sulfonamidas de absorcidn ripida y elimi-—
nacién lenta.- Estas son la sulfametoxina y la Sulfame -
toxipiridina., Su lenta excresidn permite que se adminie-
tren una sola vez al dia, en una dosis total de un gra-—
mo el primer dfa y 0.5 los subsiguientes. Por esta razdn

son particularmente (tiles en tratamientos prolongados o
en profilaxis sostenidas.

b= Sulfonamidas de absorcién lenta e incom -
pPleta.. La Sulfaguadina el Ftialilsulfatiazol, el succi-
nilsulfatiazol y le Formosulfatiazol se absorven mal a -
partir del tubo digestivo por lo que se usaron mucho en~
el tratumiento de las diarreas infecciosas agudas. En la
actualidad ya no se acepta esta indicacidn, puesto que ~
es posible que los antimicrobianos no tengan accién al-

guna 6r; las infecciones intestinales sin componente -
SiSt&‘LOOo

Las sulfonamidas al pasar por el glomérulo
renal, alcanzan concentraciones muy sercanas a las de
saturacifn en medio acuoso. Esta situacibn es particu
larmente importante con las del segundo grupo. Se reco
mienda que se alcalinice la orina anteas de su empleo,

1
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‘r..bi&n se han descrito cuadros de alergia a las sulfo~—
namidas. Esto es muy frecuente despus de la ingestién -
_de aquellas de accién prolongada, las cuales incluso, -
son las que provocan el sfndrome de Stevens Johson con -
oderta frecuenciae En raras ocasiones esta medicacidn: ~

produce anemia. No se aconseja asociarla al cloranfeni -
col.

Nitrofuranos.— Son drogas sintéticas deriva -
das del furano como su nombre lo indica son estructuras-—
ciclicas muy simples. Actan inhibiendo dehidrogenasas -
bacterianas, son medicamentos bacteriostaticos de espec~
tro muy amplio, que incluyen bacterias Gram negativas y-
Gram positivas. Son bacteriocstiticas a pequefias concen —
traciones y bactericidas a concentraciones mayores tanto

in vivo como invitro, la mayor parte las cepas de E. co
1i son particularmente sensibles a ellos.

El uso de los nitrofuranos, generalmente por-
via oral, lleva a concentraciones hemiticas bajas, pero-
se eliminan en forma activa y concentrada en la orina, -
en la cual si alcanzan concentracioncs bacteriostaticas,
Actlan también sobre el estafilococo, el estreptococo —
beta hemolitico, el enterococo el ncumococo, bacillus -
anthracis, el génerc clostridium {Gram positivos), coli-
bacilo, Hemophillus influenzae, el género shigella, vi ~
brio comma.Estas drogas son poco tdxicas con las dosis -
convencionales pero pueden producir niuseas. vbmitos, e~
erupciones cut@neas, fiebre y a veces casinofilia, muy -
raras veces se observa polineuritis.
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. Lla nitrofurmtoim es el Gnico nitrofurano que
se’ ;blnrbc rapidamente en forma predecible. Se utiliza -
en dosis de 40O - 500 mg. por dafa, repartidos en cuatro—
tomas, en el tratamiento de infecciomea urinarias por -
gérmenes susceptibles. En el tratamiento de la pielone —
fritis es conveniente asociarla con algfin otro medica -~
mento antibacterianos. Su uso esta contraindicado en pa -~
cientes com insuficiencia renal, tanto por que en ellos—
las comncentraciones urinarias alcanzadas son bajas, como
porque frecuentemente retienen cantidades téxicas en el-

plasma, Easta droga es un inhibidor débil de la e sperma-
togénesis.

La nitrofurona se absorve muy pobremente en -~
el tubo digestivo, Se usa en pomadas o en soluciones pa~
ra el tpatamiento tdpico de infecciones superficiales. -
Ademds es un potente inhibidor de la espermatogénesis -

pPor 1o cual se ha utilizado en el tratamierto de las neo
plasiag testiculares.

La furazolidina también se absorbe mal en el-~
tubo digestivo. Su espectro incluye a las trichomonas.

Tuberculostaticos.~ La toxicidad y la rapidez
con la que aparece resistencia a estas drogas hace que -
haya unos que son de primera eleccidén entre toda la gama
de tuberculostiticos. De acuerdo con su estructura qui -

mica podemos agrupar a los tuberculostaticos en tres -~
categorfas: :
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1.~ Todos los amiuoglicéeidos son tuberculoc—
t"t:loo-. De ellos la estreptomicina es la mis eficaz y ~
la kanamicina, la capreomicina y la viomicina lo son me-
nos, en orden decreciente (la viomicina es aproximadamen
te 15 veces menos eficaz que la estreptomicina).

II.- La segunda clase de tuberculostaticos es
ti formada por inhibidores metabélicos que interfieren ¢
con la sfntesis del &cido félico. Todos ellos son com -
puestos monociclicos emparentados con el jcido paraami -
mobenzoleo con el Acido nicotinico. La hidraza de dci-
do isonicotinico (HAIN) es un tuberculostitico muy efi -
caz. La mayoria de las cepas de M. tuberculosis son sen-
sibles 4 concentraciones de 0.0l a 0.05 meg/ml. Su espec
tro e estrecho, lo que permite usarlo por tiempo prolon
gadc sin modificar la flora bacteriana normal del pacien
te. La HAIN es un medicamento poco tbxico, bien tolera-
do, cecasjonalmente se presentan anticuerpos antinuclea

res 7. afn cuadros clinicos sugestivos de lupus eritema
tosc ddseminado durante su empleo,

La HAIN interfiere en el metabolismo de la
piridaidna, por 1o que hay que asegurarse que esta se
encuentra en exceso en la dieta, obien administrarla
como tal, La HAIN es buen oréxico y un vasodilatador a

1a dosig de 10 mg/kg/ dia la HAIN es uno de los medica
merntos tuberculostaticos de eleceién.

H

El 4cido paraaminosalisilico es también un in
hibidor de la sintesxs de folatos, es un tuberculostiti—
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‘co de espectro estrecho, al cual aparece resistencia bac
teriana con lentitud. Su accién es inhibida por la sul -~
fonamida, durante su uso ocasionalmernte se observa irri-
tacifn del tubo digestivo, alargamiento del tiempo de -
protambina depresién de la funcibn tiroidea y aumento de
la gHcemia. Todas estas manifestaciones son reversibles
y. desaparecen en cuanto se suspende la medicacién. En el
tratamiento de la tuberculosis se administra por via
oral a doais de 200 mg/kg/dia.

-

En este mismo grupo se encuentra la etiomani-
da o alfa- etiltionicotinamida, menos eficaz que los mé~
dicamentos anteriores, pero que alcanza concentraciones—

intracelulares altas, y la Pirazinamida, que tiene el -
inconveniemte de ser hepatotdxica.

I1T.- La (ltima clase de tuberculostiticos -
esta constitufdo por sustancias quimicamente muy diferen
tes entré 8{, En esta clase se mencionan cicloserina, -
Etambul, el Isoxyl, la cicloserina ya se tratb en capi -
tulos anteriores trataremos del Estambul y del Tzoxyl:

Estambul «— E1 mds nuevo de los tuberculostati
co8 qu& esta considerado por algunos autores el farmaco—
de elescidén en el tratamiento de la tuberculosis, es una
doble amina. No presenta resistencia cruzada con ningu -
no de los otros tuberculostiticos. La resistencia emerge
lentaménte y muchas cepas resistentes a la estreptomici-
nay al HAIN aln son sensibles al etambul. Se administran
15 mg/kg/ dia por vi{a oral los efectos indeseables con ~
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esta droga son: neuritis retrobular, y pérdida de la vi-

ni@n por lo que hay que vigilar al p aciente periddica -~

mente. Los cambios son reversibles al suspender la medi-
c‘cii&lo

Isoxyl.- Que es la disoaminoxitiocarbanilida,
es un medicamento de accidn antimicrobiana moderada,
limitada al género Mycobacterium, sin efectos téxicos -

importantes. Puede usarse en combinacidén con cualquiera-—
de los anteriores.

—

Actualmente la unidn internacional contra la-—
tuberculosias recomienda iniciar el tratamiento de todo -

paciente con tuberculosis, con tres medicamentos tuber -~

culostiticos simultineamente. Se prefieren las asociacio
nes:

estreptomicina~HAIN-paraaminosalisilico.
estreptomicina-Etambul-paraaminosalisilico
el tratamiento completo debe sostenerse por un afio y con

viene mantener la medicacién oral{ya sin estreptomicina.y
por s&{s meses.,

INDICACIONES DE PRIMERA ELECCION:

Sulfonamidas:

meningitis por meningococo, Tracoma (con tetraciclina) ;-
Nocardiosis;

Toxoplasmosis; cistitis aguda.

Nitrofuranos:
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Algunas {nfecciones urinarias, tratamiento tbpico de he~
ridas y quemadura®e '
Eltr@toliclnl; 1so0

Tubérculoai-

niacida, PAS:




- 10.= ACTIVIDAD DE LOS AGENTES ANTIMICROBIANOS

Bactericidas

Bacteriostiticos

Act\’nn sobre pared celular
penicilinas Cefalosporinas
Vancomicina Bacitracina

Aotdan sobre membrana celular

Polimi xinas
Anfotericina B
Nistatina

Actlan sobre ribosomas
Estreptomicina sisomicina
Kanam{cina Neomicina

Actilian sobre DNA
Acido nalidixico
Griseofulvina
Rifampicina

Actdan sobre ribosomas
Eritromicina Leucomicina
Lincomicina Cloramfenicol
tetraciclinas

Actlan sobre dehidrofolatos
Sulfonamidas

Nitrofuranos
Isoniacida

ANTIMICROBIANOS:

Baotericidas.- Son los férmacos que actlan alterando—
estructuras vitales de los microorga -
nismos. "No matan” bacterias, fmicamen
te alteran algln comstituyente de &5 —
ta, que permite y facilita la fagocito
sis y lisis. Para que actiie un antimi-
crobiano en su caracter de bactericida
es necesario que el microorganismo es-—
te en actividad de reproduceién y de -~

sintesis.
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‘Bacteriostaticos .~ Firmacos cuya accidn conduce a la de-
tencién de 1a actividad en la repro—
duccibn o aintesis de constituyentes-
de los microorganismos. En estas con-

diciones se facilita también la fago-
citosis y lisis.

La fagocitosis y la lisis forman par.
te de la respueata celular del orga-—
nismo y para que esta sea real, re -

quiere de un organismo generalmente -
bien nutrido.
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11 .~ ANTIBIOTICOS DE USO COMUN EN LA PRACTICA CLINICA

Las penicilinas producen anafilaxia, proceder

a su administracibén previa prueba de sensibilidad en to~
dos los casos.

1.~ PENICILINAS NATURALES

a)ew

B .m

PENICILINA CRISTALINA G SODICA:

Eliminacidén cada seis horas

Dosis: 50 — 100 000 U I por kg. cada 24 horas,~
dividida en seis dosis cada 4 horas, puede apli
carse por via intramuscular o intravenosa. -

Indicaciones: bactericida para Gram(+), bacte -
riostitico de amplio espectro a grandes dosis.—
En casos agudaos se pueden usar 3 000 000 cada -~
L horas + kanamicina.

Presentacidn: Lakeside.~ 500 000- 1 000 000-
5y 10 millones de U.I.

PENICILINA CRISTALINA K POTASICA:-

Eliminacidén cada seis horas, a altas dosis pro—
duce hiperpotasemia en la insuficiencia renal;-
al aplicarse intramuscularmente es muy doloro -~
sa, se recomienda por via oral.
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Presentaciin y posologfa: PEN-VEE-K, tabletas
de 250 mg que equivalen 400 000 VU.I.; suspen
sifn cada Scc=125 mg que equivalen 200 000 U.Y.
Dosis: Adultos-viu resp. altas 125-250mgc/a 6 ~
A " hrs por 10 dfas.
Vias resp. bajas 250-500 mg c/a -
6 hrs por S dfas

menores de 12 aflos: 25 000— 90 000 U x kg. x dia -
hrs.

-

C) ~~ FENICILINA PROCAINICA:-

a) o=

Eliminacién cada 24 horas, en nifios menores de 6 -~
kg, la procafina puede causar afecto anestésico. -
La procaina es el antigeno que causa la reaccidn -
alérgica en la mayoria de los casos.

Domis: Adultos-800 000 a 1 000 000 de U.I. c/a 12~
hl‘l, I. M.

Nifios— 400 000 a 800 000 U.I. cada 12 hrs,—
I.M.

Indicaciones: casos subagudos.

Pronsentacibn: Penproecilina-400 000, 800 000, 1,2,
3 millones de U.I,

PENICILINA BENZATINICA:=—

Eliminacibn: cada 24 dfas.
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Dosis: Adultos 1 200 000 U, cada 15 dias x via -
intramuscular

Nifios 600 000 U. cada 15 dias x vfa in -
tramuacular.

Indicaciones: padecimientos cromicos, fiebre reu-
mbtica, sifilis, actinomicetos.

Premsentacidn: Benzetacil-fco amp. 600 000; 1 200
0003 2 4LOO 000.

Trilopen: 1 250 000. { 500 sbdica, 00 bezat,
2% procainica)

Ze— PENICILINAS SINTETICAS:
a) .~ AMPICILINA:-
Eliminacién cada 6 a 8 horas

Dosis: Adultos— aparat. resp. 250 mg ¢/a 6 hrs.
Gram (+)

aparat. urin. 500 mgc/a 6 hrs.
Gram(-)

apart. gastroin. 50 a 750 mg.
c/a 6 hrs G (-)
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Presentacién: pentrexil, ampicilina, binotal, -
pesbritin ampolletas 125, 250, 500 mg. cpsulas-
250,500 mg; jarabe 125 a 500 mg para adminis
tracibn oral, I.M, o I V.,

d) »= CLOXACILINAS:-

Eliminacién cada 10 horas, I.M. Cada } horas
oral.

Dosis: Oral: 25 mg cada 6 horas. Adultos.

Adolescentes; 125 mg cada 6 horas
Niflos: 12.5a 25 mg x kg x dfa en 3
6 L tomas.

I.M. Adultos: 500 mg cada 12 horas.
Niflos: 250 mg cada 12 horas.
Lactantes: 125 mg cada 12 horas.

Indickciones: Estafilococo dorado productor de penicili-

nasae.

Presentacibén: cipsulas de 125, 250 mg.; jarabe 62.5 ng.-

por 5 cce fco ampula de 125, 250, 250 y
500 ng .

Nombres comerciales: Posipen, Brispen.

c) o~ Hetacilinas.-

Eliminacidn cada 12 horas.

Dosisg



305

Doais: casos leves o moderados: Adultos: 250-500 mg c/a~
12 hrs.

Nifios: 1-2 cucharaditas-
de 125 mg cada 12 horas.

casos severos: parenteral:Adultos: 1 g c¢/a 12 hrs.

Indicacionea : Gramnegativos y Grampositivos,
estaf . dorado.

Presentaciones :suspensidn de 125 mg por cucharada-—
de 5 cec.

Frasco dmp. de 250, 500 y 1000 mg.
capsulas de 250 y 500 ng.

Nombres comerciales: Hetacin, Versapen.

3‘— mmcmA "
Eliminacidén: cada 8-10 horas.
Dosis: 15 mg x kg por dfa en nifios y adultos.

Indicaciones: Gramnegativos, Estafilococo dorado,-
es bactericida.

Presentacidn: Kantrex parenteral, fco. impula de -
k g aplicar 350 mg cada 8 horas.

4= GENTAMICINA:

Eliminacidn: cada 8 ~ 10 horas.
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Dosis: Adultos 1 mg x kg x dosis, cada 8 horas,-

1Mo I.V. den‘odeﬁon-mu‘cuhB.

horas, de menos de 60 kg = 60 mg cada 8-
horas.

en infecciones severas: Snmg x kg x dfa -
en 3 dosis,

Nifioe: 3.5 mg x kg x dfa, en tres dosis,-
cada 8 horas. T.M o I,V. en menores de -
2 afios solo en caso de peligro de muerte.

Indicaciones: bactericida, contra Gramegativcs
Presentacién: Gentacin.

Se= LINCOMICINA .—

Eliminacién : cada 12 - 1 horas.

Dosis: Adulto6-600 mg cada 12 horas por via —
intramuscular.

Nifios=300 mg cada 12 horas por via instra
muscular.

Indicaciones: problemas de la cintura para arri-
ba, causados por Grampositivos.

Presentaciones: lincocin (adulto y pediatrico),-
dmpolle, de 300 y 600 mg; susp. 2% mg. -
cucharada; capsulas de 250 -~ 500 ng.

6+~ CEFALOSPORINAS :

Eliminacidén: cada 6~8 horas.,

Dosis: adultos 25-30 mg x kg x 24 horas ,-
en 4 dosis, via oral o intramuscular.
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Nifios: 12.5 - 15 mg x kg x dfa, en 4 dosis cada-
.seis horas. por via oral o intramuscular.

Indicacionest Grampositivos y Gramnegativos. es—
de amplio espectro.

Presentacibn: Cefalex, Keflex, Ceporan, Cefaci ~
dal, en jarabe, cdpsulas y frasco impula.
7 e~ SULFAMETOXASOL: (Trimetropin)

Eliminacidén: cada 10 horas.

Dosis: Adultos 2 comprimidoa cada 12 horas mixi=-
mo 3 comp. en personas de mis de 12 aflos,

Nifios: 1 - 3 afios 2.5 cc cada 12 horas = 1 comp.
3 - 6 afios 5 cce cada 12 horas = 2 comp.
6 - 12 afios 10 ccs cada 12 horas= L compe.

Observaciones: suspender si se presenta exantema.
via: oral.

Presentacién: comprimidos adultos, comprimidos -
nifios, jarabe. (Una medida = Scc).
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Comerciales: BACTRINM, mcrnmcovmxwu {con ex-
pectorante).

8.~ LEUCOMICINA .~ (AYERMICINA)
Eliminacién: cada 6 — 8 horas.

Dosis: Adultos: 4 - 6 cipsulag de 250 mg x dfa,
cada 8 horas.

Nifios: una cucharadita de suspensibn o/a~
6 hrs = 125 ng.

94— TEZPACICLINAS:
Eliminacidén: cada 8 horas.
Dosis: Adultos: de 1 — 2 g cada 2/ horas.

Nifios: 20-55 mg x kg x dfa en cuatro disis.

Indicaciones: es de amplio eapectro
Presentacibn: cipsulas de 50, 100, 250 mg.

ampolleta TI.M, 100, 50 mg con lidg_
cafna, una cada 8 horas.

ampolleta intravenosa de 250y -~
50 mg, sin lidocaina, una cada 8-
horas,

pomada tépica, solucién oftdlmica,
dos gotas cada 6 horas.

solucidn bptica: 3~5 gotas cada (-
horas.
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Nombres comerciales: terramicina, Ambotetra -

oral con tripsina, clorhidrato de aureo-
micina, oxitetraciclina, ’

10+~ ERITROMICINA:
Eliminacién cada 4 horas.

Dosis: Adultos I g. diario,

Niflos: 30-50 mg x kg x dfa cada 6-8-12 ho
ras.

Via de administracidén: intramuscular, oral y rec
tal-

Indicaciones: Bactericida de mediano espectro Pa
ra Gramnegativos y Grampaositivos.

Presentaciones: ampolletas de 50~ 100 mg
suspensiln de 125y 250 mg.
tabletas de 200, 250 y 500 mg.

Comerciales: Pantomicina, Ilocitina, Ilosone,

1I.- ESTREPTOMICINA.~ Bactericida contra Gramegativos,—
M. tuberculosis, antidiarreico, eficaz en diarreas-~
eapecificas e inespec{ficas: (Entero—- sediv)
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» anuh 3 Tabletas:
= ] - ]

Suspensifn:  Granulado:

dihidroestrep

“te (G~} . 5% ng 0 mg 100 g
Acido patoténi-
co 0 mg 3 rg 23 ng
sulfaguanidina
(bacteriocsta) 25 mg 500 ng
Diyodo thuinole_i_
na 200 mg 125 mg 290 mg
Coalin 4o mg 400 mg 800 mg
Pectina LO mg %0 mg 100 mg
Dosificacién:
Adultos 2c/a Bhrs. 3 cuch.c/a 8hrs 1 sobre c/a 8h.
6-12 atos 2c/a 12hrs.2c/a Bbrs, 1/2 a lefa 8 hrs.
36 atos

1l cada 8 brs 2 cada 12 hrs,1/2 a1 cfa 12t

12, CEFALOSPORINAS

1.-Cefaloridina inyect. (Ceporan).. fco. Amp. 250,-
500 ,Mg.

Infeccibén leve o moderada.~ Adultos— 1,52 g x -
dfa c/a 8 horas.
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Lactantes y nifics~ 15-30 mg x kg x dfa cada 8 hrs.

Infeccién grave.~(G-). Adultos 3-4 g x dfa, Lactan~

‘tes y niffos.~ 40— 60 mg x kg x dfa cada seis ho-
ras.

Septicemia.~ Adultos— 4 g x dia; nifics 66 mg x kg—
x &fa c¢/a 6 hrs.

2.~ Cefalexina (Ceporex). caps. 250, 500 ng, susp. 125,~
250 x cfa Sce.

Dosis .~ Adultos—~ 500 mg cada 6 horas (severa); -
40~ 60 mg cada 6 horas (leve); 1.0 g ca-
da 6 horas {(crbmica).

Nifios .~ 25-40 mg x kg x dia {leve; 4060
mg x kg x dfa (moderada); 60~ 100 mg x -
kg x dfa (casos graves),
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CAPITULO VII

coNgcLUSTONES
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coEcLLSLOXNES

Se debe considerar como paso principal en la~
conclusidn, el llegar a un diagndstico definitivo y cer~
tero, lo cual se puede lograr gracias a los procedimien~
tos tan avanzados de laboratorio con que contamos en la-
actualidad, asf como al gran ciimulo de conocimientos y -
experiencias que nos marcan la pauta a seguir, para tra
tar la mayoria de las infecciones que se conocen en la -
actualidad, por no decir que todas.

No se debe olvidar que para llegar a un. diag
ndatico y tratamiento exitoso el facultativo debe de con

tar con conocimientos b@sicos y fundamentales de todos =

aquelloa firmacos mis usuales con que cuenta el arsenal-
terapefitico médico.

Es conveniente tomar en consideracién que la-
MY""& de las infecciones bucales por lo general, son. -
producidas por: Estreptococos, Estafilococos, neumococos

y neissria y que estas en su mayor{a son suceptibles a -
la pentcilina.

Por otro lado se debe tener la &tica profe
sional suficiente de gque si una infeccidn requiere de
tratamionto e special, que no encuadre dentro de nues -~
tra eapecialidad, se debe remitir al paciente con cole -
g3 que puedan darle una viabilidad pronta y segura, cun
Pliendo asi ¢ on una gran labor de pruselitismo, por lo-

-

-—
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cual se debe procurar estar en contacto constante con -~
todas aquellas personas que ejerzan la medicina.

Actualmente ya contamos con unidades médicas-
especializadas que se encuentran al alcance de toda per-
sona, y que cuentan con los mas avanzados adelantos de -
la medicina para tratar cualquier tipo de padecimiento .-
Entre estas instituciones se tienen:

La S.5.A,, E1 I.S.S.T.E., y el I.M.5.5,
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