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Introducción: 

El tema a tratar es de gran importancia pare el cirujano den

tista el objetivo principal de este trabajo es el de adquirir 

o ampliar los escasos conocimientos de un teme oue considera

mos tan importante ademas de ofrecer a toda aouella persona -

que na depositado su confianza en nosotros lee y comprenda lo 

que tratamos de transmitir en elle. 

~demás de crear une conciencia en el cirujano dentista de un 

problema tan frecuenta y que na se le da la importancia debi

da. 

Queremos hacer incapié en este trabajo en los transtornos o -

enfermedades que pueden desencadenar o acelerar su evolución 

a partir de la aparición de un foco de infección que tenga en 

la boca. 

En la mayoría de los casos las alteraciones en el organismo -

que ocasionan los focos de infección son completamente desco

nocidos para el cirujano dentista, a raíz de esto se ha rest~ 

do importancia a los focos de infección y a los cirujanos de~ 

tistes, los tratan en algunas ocasiones ~amo unos " SACAMUE-

LAS ". 

Actualmente en la literatura odontológica se encuentran casos 

de infección en otros Órganos que tuvieron como punto de par

tida la boca, sin que se tome en cuenta o se trate de evitar 

el mal desde su origen. Por este motivo nosotros decidimos e~ 

tudiar mas a fondo los focos infecciosos de cavidad ~ral y r~ 

calcar su vía de diseminación a los diferentes órganos del 

cuerpo y la patología secundaria que causan. No hay que consi 

derar a la cavidad oral como un órgano aislado sino como par

te integral de un sistema y un cuerpo. 

La finalidad de esta tesis será el ~xponer en una forma breve 

pero lo más completa posible, las alteraciones que sufre el -

organismo a partir de un foco de infección en la cavidad bu-

cal, asi como los mecanismos de producción de las infecciones 

focales, microorganismos causal y su vía de diseminación. 



?are el desarrollo de esta :esis, hemos •ornado información de 

varias fuentes, sin embargo, debemos se~alar que no ofrecemos 

a los honorables miembros del juraoo novedad alguna, ya oue -

todo esté escrito en la literatura ocontológica, nosotros so

lc conjuntamos este iriformasi6n. 

1ampoco hemos querido aborcar el tema e~ una forma exnaustiva 

ye c_e sería una cosa casi i~Posible oecido a nuestra aoca e~ 

periencia como pasantes, meE lo hacemos con la dedicación y -

entusiasmo pare presenter este trabajo de síntesis con un mí

nimo de errores y que le elacoración de la presente see mere

cedora de su voto de aprobación. 

Agradecemos de antemano tocas les atenciones y facilidades -

que nos ofrecieron pare el mejor cumplimiento de la finelid~d 

propuesta como lo es este trabajo como requisito de tesis,-p~ 

re obtener el titulo de CIRUJANO DENT:ST~. 



1 .- Titulo del Proyecto. 

" Focos infeccioso de cavidad oral Y. sus repercusiones en o-

tros Qrganos " 

2.- Area Especifica del Proyecto 

Petologia Oral 

3.- Personas que participan 

Asesor.- Dr.Javier Gil de le Puente 

Alumnos.- Manuel Rodríguez Meza 

Adan Aries Diez 

4.- Fundamentación de la elección del tema 

La elección de este tema, es debido a que en la mayoría de -

los casos le cavidad oral se considera como un órgano aisla-

do que sirve solo pare introducir alimentos, sin tomar encue~ 

ta la diversa flora existente la cual puede tornarse en algu

nos casos patologica. Esta cavicad puede ser la puerta de en

tra~a de muchos microorganismos, los cueles pueden afectar e 

otros árganos. 

La elección de este tema es par~iendo de las siguientes bases 

La boca es una cavidad que debido e sus características con-

tiene una gran cantidad de microorganismos, los cuales pueden 

estar caudando una patología local y de ahi pueden partir a -

diferentes ~rganos del cuerpo y afectarlos. 

Actualmente en la literatura odontologica se encuencren casos 

de infecciones en otros órganos que tuvisrón como punto de -

partida la boca, sin que se tome en cuenta o se trate de evi-' 

tar el mal desde su origen, es por esto que nosotros decidi-

mos estudiar mas afondo los focos sépticos de cavidad oral y 

recalcar su vía de diseminación a los diferentes órganos del 

cuerpo y le patología secun~aria que causan y no considerar a 

la cavidad oral como un órgano aislado sino como parte inte-

gral de un sistema y un cuerpo. Considerando lo anterior se -

dara a conocer en una forma mas clara el paciente cuanta 



i:!.. 

importancia tiene su boca, así como concientizer e los compeñ~ 

ros para que tbmen e le cavidad oral como parte integral y no 

como elgc que se une a nuestro cuerpo considerendose une uní-

dad aparte. 

De acuerdo e los ocho semestres de formación profesional en le 

E ~ E P Zaragoza se observo oue en le potlación de [d.Neza--

huelcoyotl (Como Ejemplo) exisi:e ur. alto i"ciice de focos sép'i 

ces los cueles producen alteraciones en diferentes órganos. E~ 

tas alteraciones fuerón les oue marcar6n la paute para estudi

ar mas afondo estos problemas de la cavidad ora:. 

De acuerdo a la zona geogr~fice esi:a población presenta un al

to índice de desnutrición por le falte de recursos econó"'~ccs 

y la poca colaboración de les instituciones pare fomentar le -

salud general y bucal. 

5.- Planteamiento del problema 

a. i Hasta donde el Odontólogo este ·capacitado pare detectar -

los focos séficos de cavidad arel que esten provocando altera

ción en algún órgano del cuerpo? y ¿Qué importancia le de a e~ 

tos? 

b.) Desde la concepción de le teoría de infección focal e pri~ 

ci/ios del siglo XX Los focos bucales infecciosos se relecic

nercin con le salud en general, este fundamento se bese solo eri 

le experiencia clínica pero el carecer de beses científicas 

comprobables, se fué desvaneciendo lentamente. 

Le falte de conciencie sobre le higiene bucal y la casi núla -

propaganda en los medios de difusión sobre el tema odontélogi

co han provocado un aumente ~e infecciones bucales. 

En M~xico este problema es muy marcado y en le actualidad se-

gún estadísticas le caries ocupe el primer lugar en causas de 

morbilidad en le población siguiendoles les infecciones respi

ratorias, perasitosis y los accidentes. 

Es muy común que el proceso infeccioso por caries este ecompa

~ado por perodontopetías en diferentes grados de evolución por 

lo tanto puede existir une o varias patologías provocadas por 

ciertos microorganismos petogenos oue al pasar e le vía hematQ 

gene o linfática o simplemente hacia el aparato digestivo o e~ 



psci=s Jir:~ales se implan~an e~ otros órganos eausarici~ une ~~ 

fecciór-1 especifica, teniendo para el caso gren cantidad de --

ejernol:is: 

5.) ::;.RDiDPATIAS 

==~BLEMAS GASTROINTESTINALES 

=.) CRJBLEMAS RE~ALES 

d.) pcQBLE~AS NEUMDLOGICDS 

e.\ PROBLEMAS DERMATOLOGICOS 

f.) PROBLEMAS DEL SIST~MA NERVIOSO 

g. ) PROBLEMAS OCULARES 

~.) !NFECCIDNES OSEA~ Y·A~TICULARES 

Dichos estudios ~ reelizer den le oportunidad de adquirir ccng 

cimientos de le medicine interna y patologia general. 

4démes nos permite relacionar el foco séptico bucal con otras 

patologías distantes sin eperente relación. 

Al saber que la boca es la primera porción del apara"º digesti 

vo y en alguna forma del respiratorio, en su primera fase es -

la puerta de entrada de estos dos importantes sistemes por ia 

vía natural. 

La fel"a de interdiciplinarided e~tre les diferentes aréas de 

la salud provocan la atención y tratamiento d~l árgano afecta

do sin ver la cavidad oral. El tratamient~ puede ser mínimo o 

nulo 

6. - OBJETIVO 

OBJETIVO GENERAL 

Entender en une forma mes específica la importancia de los fo

cos sépticos bucal, como parte etiologica de infecciones gene-



rales y erradicar1as cuando estas se encueri~ran presentes. 

JEJETIVOS ESPEC!FICOS 

1 • - Describir 1a Microflora 3ucal 

. ,., 

2. - Mencionar los focos sép·dcos de cavidad. bué:al que se pue

den oresentar. 

3. - Describir les vías de diseminación e instelació~ .de 'di--

chos focos en otros ór~anos. 

4 - Describir la patología ?revocada en otras órganos. 

Hipo té sis 

La cavidad bucal forme parte ael cuerpo~ siendo ~sta le -

puerta de entrada de une gran variedad de microorganismos que 

pueden pra~ocar altera6iones en otras órganos. 

8.- Material y Método 

Material.- Bibliografía Actualizada 

Bibliogrefie Actualizada de Laboratorios que -

lleven dichos Est~iios. 

Métodos.- Le Metodología para la investi~aci6n ~e este -

trabajo se utilizara los siguientes criterios: 

a.) Selección y organización 

b.) Analisis y síntesis 

a.} Selección y organización.- Se seleccionara 

y orga~izara todo al material bibliográfico 

extrayendo los temas de intares para reali

zar esta tesis. 

b.) Analisis y sin~esis.- Se analizare cada te

ma por separado realizando una síntesis de 

cada una, une vez reunido todo el material 

especifico se conjuntara por temes. 



9.- BIBLIDGRAFIA QUE APOYA EL PROYECTO 

Anetomíe 

1. • Dr. E. Gerdner 

Ed. Selvet 

Petologie Drel 

Dr. Tnome 

Ed. Selvet 

Microbiologie Odon~6logice 

Dr. José Luis Gercia 

Ed. Interemericane 

Microbiología de las Enfermedades lnfeccisas· 

Dr. Armando Soto R. 

Ed. Manual Moderno 

f.íicrobiologíe 

Dr. Martín Frobisher 

Ed. Interemeric~ne 

Tratado de ~icrobio~ogie 

Dr. B D: Devis. 

Inm~nol~~í~ Cl{riicé' 

Dr: A'~mcé~n8o .5'8-t-O fL 

Ed. Meriue~Mtiderrio 

Inmunología 

Dr. Willi~m Roja~ Montoy~ 

Inmunología 

Dr. Joseph A. Belenti 

Ed. Interamericane 

Tratado de Patología Bucal 

Dr Williem G. Shefer 

Ed. 1 nteremericane 



Diagnóstico en Petologís Orel 

Dr. Ed~ard V Zegarelli 

Ed. 5elvat 

Patología Eucel 

Dr, Johr1 Giutan 

Ec. l n'te remericana 

Patología Funcional y Estructural 

Dr. 5tanley L. Robins 

Ed. lnterameri~ana 

Fericdcntologíe Clínica 

rr. lrvin; Glickman 

Ed. l n'teramericena 

lratadc de Fisiclogía Médica 

rr. A=thur C. Guyto~ 

Ed. l n-:eramer·icana 

Ea ses Fermacologíces de· le Terapéu-:ica 

Dr. Louis GoOdman 

Ed. Interamericene 

Diccionario Terminologíco de Ciencias Médicas 

Ed. Salvat 
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Es•reptococo Mutans en seliva comd~oc~'primario.d~ in-

fección de infantes. 

Archivo oral biologico 1981126 Dr. B~~kowitz 

Endocarditis Bacteriena con infe¿~ión pri~~ria con un -

probable foco séptico en cavidad oral. 

Dr Chest Julio 1981 

dental. 

Ostiomelitis del condilo ~e le merydib~la pti~ extracción 

I 
Dr. Wu•man Lh. 

Celulitis ocular de orig¡;n dent~i . 

Dr Kabsn Lb. Megill 

Dermeti'tis por focos de origen denteric 

Dr. Zacnarire H. y Jopsen Lw. 

Eiblio~refie del Cenids. 
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CAP[TULO 

HISTQRIA 

jesde la concepción de la teoría de infección focal a orin--

cipios del siglo XX los focos infecciosos se relacionaron con 

la salud general. Desde 1910 las teorías de ~uncer y Rosenow 

nicieron estrágos en el mundo entero, principalmente en los -

~. U. A. intentando convencer al odontólogo y el médico de -

que un diente que oresentaba un foco de infección era una am~ 

naza para el organismo y había que eliminarlo sin opor,unidad 

alguna de tratamiento conservador.(z¡) 

En 1918 Billings apoyaba la teoría de Hunter y Rosenow, hace 

un llamaoo diciendo que un dien~e sin vitalidad p11lpar const! 

tuía un foco de infección. que traería como consecuencia ---~ 

transtornos sistémicos o infecciones focales. La teoría de i~ 

feccián focal está basada en los resultados de estudios he-~

=nos con dientes extraidos. 

3illings, Rosenow y Haden aislaron estreptococos viridans --

¡ Microorganismos que se encuentran en lp flora bucal habi -

:ual ) acusando a estos de ser los causantes de focos infec-

ciosos encortrados en la cavidad oral. Por lo que las extrac

siones tomaron gran auge en esa época. (i~ 

En 1937 Logan dice que los tdrminos " Presencia de Microorga

nismos " e " Infecci6n " no deben ser tomados como sinónimos, 

dice tambi~n que el encan~rar bacterias en un tejido, no ind! 

sar~n necesariamente que el ciraano o el tejido est~ infectado 

ya que las becterias frecuen~emente se encuentran en tejidos 

que no necesariamente están infectadas. 

En 1938 Tunnicliff y Hamond, por medio de estudios histológi

cos demostraron la presencia de microorganismos en tejidos -

que no presentaban ninguna evidencia de cambios inflamatorios 

corroborando de esta forma lo que el año anterior había ex--

puesto Logan. (2S) 

Afortunadamente las escuelas europeas y sudamericanas fueron 

menos radicales y se dedicaron al tratamiento conservador, el 

.. 



cual en la mayoría de los casos obtuvo una respuesta -favora -

ble por parte del ::ganismo. (¡:) 

Duranée el mismo p~riodo había quienes estuvieron en contra -

de aceptar la teo:ia de " Infección Focal " como un hecho; e~ 

~re ellos se encue~tra Cecil, ~eimon, Havens y Woods. 

~a~· que reconocer ~ los endodoncistas nor~eamericancs cc~c -

Grc=snan Colidge ~ =~ros llegados de Europa como Gottlieb que 

sie~:re mantuvier=~ un espíritu de superaci6n y fueron los -

=io~e=os de las es=uelas ce ent~doncia de norteamerica. (i0 
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CAPITULO II 

··::ROBIOLOGIA 

~=lación Huésped-Parásito 

__ penetración y establecimiento del parásito en el huésped -

as un fenómeno completo en el que, participan muchos factores 

.-a vez establecida la relación, el destino de ambos miembros 

.a a estar gobernado por un equilibrio dinámico entre las --~ 

:carzas de defensa del organismo, los mecanismos de agresión 

-~ el parásita y todos los factores que incluyen en ellos. 

__ relación huésped-parásito es un proceso dinámico, cambHifi'-

= can un gran potencial de cambio; algunas veces cuando -

=•!s~e equilibrio entre las fuerzas del parásito y las de el 

-_isped, la situación se ha comparado como un " Estado de Neg 

"":::-=:lidad " 

~=?Gn la naturaleza del equilibrio se encuentran tres tipoa~· 

== relación huésped-parásito: 

La Infección 

..::: .- El Estado de Portador Sano ,,__ 

-· La Enfermedad Infecciosa.- SiendÓ estos d~:s-;J~fr~~~ va:...;;.:. 
'; :_~.-:~~:} ._;: ... ,·.·:· -.""'-,·· .. ··-, - ···~ :.::·:~· ,.": 

rientes del primero. (1) , /•:"''• é"i'X:'' -.~.r:,); 

'. . - Se llama infección a la presencia tra~sit6±'1~ ·IJ\~;~·~~~n
-:e de agentes biológicos patógenos siempre y cuar1d6 estos' "pr.e.· 

vaquen alguna reacción en los tejidos. ·"·: ·- ' ,' _'.:'~ .. 

..: . - Portador Sano. - Es el equilibrio~~erfe~~Ó-enti~- eMhuésCi. 

oed y el parásito. 

3.- Enfermedad Infecciosa es aquel tipo 8e relación nu~sped 
y parásito en que el equilibrio se ha r·oto a favor del parásá, 

~D. ( l 5) 

Foco de infección e infección focal.- Un foco de infección se 

define como una zona circunscrita que contiene gérmenes pató

genos capaces de provocar reacción en los tejidos y producir 

~na infección focal cuando estos en un momento dado aumentan 



en su virulencia. 

Infección Focal.- Se define como una infección a distancia a -

partir de un foco de infección crónico y latente. 

Podemos decir, que un foco de infección puede repercutir sobre 

el organismo en general, o producir una infección focal. 

Debemos además, distinguir al foco infaccioso verdadero del 

que no lo es en realidad y está descrito como tal, ya que ade

más de contener gérmenes patógenos, deberá provocar reacción -

en los tejidos. 

Pocos de los verdaderos focos infecciosos son capaces de dise

minar sus.agentes patógenos en el organismo, hasta producir 

una infección focal o localizarse a distancia, lo que sería 

una pauta para distinguir el verdadero foco infeccioso del 

que no lo es, ya que se ha ~bservado que ciertos organismos 

tienen predilección para aislarse en sitios específicos del 

cuerpo. < 11 l 

Esta preferencia en su localización es probablemente un feném~ 

no ambiental y no herencia del microorganismo. 

La infección focal se situará únicamente en órganos predispue~ 

tos o debilitados o sensibilizados y por lo tanto debemos es-

tar conscientes de que todo foco infeccioso verdadero puede 

ser una amenaza para la salud. Sabiendo esto al localizarlo h~ 

brá que combatirlo lo más rápidamente posible. 

Mencionaremos dos mecanismos acertados en la posible produc--_ 

cián de una infección focal: 

1.- Las toxinas o productos tóxicos son llevados por el torre.12 

te sanguineo o por vía linfática desde un foco infeccioso 

un punto donde pudiera inicia:r una .reacción· de hiperseneibi 

lidad de los tejidos. 

2. - Es la teoría nerviosa sostenida_ ya por· varios autores como 

Ricleer, Spevaneky, Eppinger'y Reilly, y la de espacios 

virtuales, juntos serán expuéstos con mayor amplitud en c~ 

pitulo pos_ 



terio.:r (.') 

Le cavidad bucal del hombre esté densamente ooblade con mi -

croorganismos durante toda la vida. Muchos de istos microor

ganismos son capaces áe producir enfermedad. Sin embargo la 

mayor parte del tiempo, el individuo puede gozar de una bue

na salud. 

En estas condiciones, se dice que el hombre se ha adaotado a 

sus microorganismos buc3les. En condiciones normales existe 

U"l equilibrio saludable entre el microorganismo y el huésped 

la e"lfermedad, local o sistématica, se caraci:erize por ----

ca"l:::ios en la actividad del huésped y la agresividad en sü"-
f ::::3 bucal (7) 

~:ic=Qbios bucales en el organismo sano.- La boca est~ este-

r~l an~es del nacimieni:o pero pronto se contamina. Durante -

el casaje por el conducto vaginal de la madre del producto, 

l~ coca de este adquiere microorganismos bacterianos y qui-

zgs nongos, virus y protozoos. 

A les pocos días, los ti:::os de microorganismos en la boca. -

ael infante son tan numer~sos como durante toda su vida~ So~ 

lo las espiroque,as y alg~nos asociados anaerobios permane-

cen 3usen~es hasta que erupcionan los dientes. 

Mu~~os factores pueden cambiar la composici6n de la flota by. 

~al, cier,os microorganismos parecen ser habitantes de la bg 

ca, numana. estos se denominan indígenas o residentes. Otras 

fo:mas que se presentan ocasionalmente se consideran transi

torias o adventicias.(1) 

En~re los microorganismos residentes se destacan los estrep

tocccos, las fusobacterias que junto con unavariedad de es -

piroquetas y vibriones móviles, constituyen el denominado -

complejo fusoespirilar. También aparecen con bastante regul~ 

ridad pero en cantidades más pequeñas algunos micrococos in

cluyendo al estafilococo blanco, enterococos y otros estrep

tococos serol6gicamente distintos, neisserias, lactobacilos, 

bacteroides, actinomicetos, la candida, el virus del herpes 

y dos tipos de proi:ozoos. ( o-i) 
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L~:r~ los microorganismos transi~orios que se encuen~ran más 

frecuentemente, están los bacilos coliformes intestinales, -

los bacilos esporulados derivados del suelo y del aire y los 

siguientes pacógenos; clostridia del tétanos y de la gangre

na gaseosa, el estreptococos beta hemolítico comunmente res

ponsable de tonsilitis y otras enfermedades agudas, los neu

mococos capaces de producir neumonía, el estafilococo dorado 

implicado en la patogénesis de los forunculos, la neisseria, 

e 1 hemophilus influenzae é te. ( 5, 7) 

Esta lista solo menciona a los microorganismos típicos de la 

cavidad oral. 

A pesar de que existan ciertas dificultades para obtener da

tos exactos sobre la distribución cuantitativa de los micro

organismos bucales, puede decirse que en cualquier boca tie~ 

den a permanecer constantes, cuantitativa y cualitativamente 

sufren alteraciones temporales durante las actividades coti

dianas y pro~to regresan a sus características regulares. 

Por ejemplo durante el sueño la cantidad de bacterias aumen

ta mientras que en la alimentación y el ~epillado dentario -

reducen temporalmente su número. (7 ) 

La flora bucal de un individuo también sufre cambios perma-

nentes relacionados con factores tales como la edad, nutri-

ción, y salud general del individuo, o la presencia de dien

tes. Nos puede parecer extraño que a microorganismos adventi 

cios se les niegue residencia permanente en cavidad bucal y 

que a los patogenos transitorios no se les permita producir 

enfermedad con más frecuencia. Parte de las respuestas puede 

estar en las sustancias de inmunidad producidas por el hués

ped en respuesta a las influencias microbianas. Una inhibi-

ción en el crecimiento que puede ser ejercida por los micro

organismos indígenas bien adaptados contra intrusos bacteri~ 

nos puede ser otra de las respuestas, los cambios metabíli-

cos predominantes étc. Los m.icroorganismos metabólicos pred.Q. 

minantes de una boca sana bien cuidada parece favorecer un ~ 

quilibrio ecológico óptimo entre los microorganismos bucales 



Microorganismos bucales en el organismo enfermo. ·~· 

El equilibrio adaptativo puede ser alterado no solamente por 

cambios primarios en la flora bucal, sino también los tejidos 

del huésped cambian por diversas formas de traumatismos o por 

catabolismo aumentado que acompaña a la vejez o a la enferme

·dad sistemica aguda puede influir en el equilibrio huésped-p~ 

rásito, por ejemplo en un paciente afectado por el resfriado 

común la composición de la flora de su garganta cambia a una 

predominancia de estreptococos beta hemolíticos, neumococos -

y escafilococos aureus, cualquiera de estos patógenos pueden 

presen•arse en cultivos casi puros o mixtos. (i) 

Los cambios en la flora bucal ocurre cuando la resistencia 

del tejido baja por mal nucrición o debilicamiento crónico. 

Por ejemplo en casos de anémia, leucémia u otras enfermedades 

sanguíneas, se pueden encontrar úlceras aparición de la éándi 

da albicans é"c., en el paciente enfermo, la prolongada respi 

ración bucal es frecuente y va acompañada por la prolifera--

ción de los microorganismos bucales, Aparte de causar sensa-

ción de in=omodidad por la mucosa reseca brinda una mejor o-

portunidad para que se aspiren tremendas cantidades de bacte

rias combinando asi la flora bucal del paciente enfermo. (') 

1 8 
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La caries es una enfermedad infectocontagiosa multifactorial 

que empieza por la desmineralización y destrucción del esmal 

te y dentina y si no se le detiene acaba por la destrucción 

total del diente.~~ 

PATOGENESIS.- La carias dental a semejanza de muchos fenóme

nos biclógicos es de naturalez3 fundamentalmente química. En 

este proceso el mineral extraordinariamente duro como es el 

esmalte se disuelve y la matriz orgánica químicamente inerte 

se des~ruye ( Desmineralización ). Una ve: que el esmalte es 

des~ruid~ parece simplemente aceptar que es precis~ invade a 

la der1ti:ia paresa e infecta la pulpa. (231 

La carias es una lesión adquirida propia de los dientes, no 

relaci~nada con otros ~rocesos como la inflamación, la etro~ 

fia y la degeneración qua afecta otros tejidos corporales. 

L~ mas camón es qw~ ~~ proceso principie en el esmalte, don

de se difunde desde fosetas y fisuras y afecta superficies -

li3as. 

El ataque a la dentina puede ser directo pero más común es -

que se origine por extensión del da~o iniciado en el esmalte 

o cemento. Desde luego la lesión en cement:: se encuentre uni 

camen~e cuando se retraen los tejidos gingivales. 

A pesar de que el esmalte defiere notablemente de la dentina 

y del cemento en su estructura. las lesiones cariosas de to

dos esos tejidos presentan algunos hechos comunes ::orno la -

pérdida de sustancia mineral, presencia de bacterias en el -

espesor del tejido alterado. Destru::ci6n de material orgáni

co ( Colageno 1 y formaci5n de cavidades en las cuales se lE 

calizan gran cantidad de microorganismos entre ellos los es

treptococos, estafilococos, neumococos entre otros los cua--

d d lt . , • f. (23) les son pro uctores e a eraciones en organos eapeci ices. 
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CAPITULO IV 

F1iRODONTC 

3REVE HISTORIA 

El tratamiento para evitar o prevenir las enfermedades par~· 

dontales era conocido desde antes de cristo, como prwebas -

tenemos la existencia de maxilares de restos humanos desen

terrados y de acuerdo con los últimos informes his~éricos -

se sabe que ya se conocía existencia y tratamiento de la -

misma. Es interesante seffalar el hecho de que la enfermedad 

parodontal es la más común de las enfermedades en los cuer

oos embalsamados y con mayor frecuencia que la misma caries 

E~ el affo 3000 a.c. se tenia cuidado por la higiene de 15 -

coca; poseían palillos de dientes y disponían de tratamien

~os a base de masajes en las encías con diferentes sustan-

cias. ( 21) 

En el affo 2500 a.c. se inicio el uso del cepillo de dientes 

para la higiene bucal. Hipócrates padre de la medicina men

ciona que la inflamación de la encía podria ser provocada -

por acumulación de tártaro y podría producir hemorragia gi~ 

gival en los casos persistentes. 

En el siglo VI de nuestra era se consideraba que el sarro -

debía eliminarse con raspadores pequeffos. Albucanis reco--

mienda el raspado de los dientes y crea diferentes instru-

mentos para eliminar el sarro supra e infra gingival. 

Fouchard quien es padre de la odontología moderna no creía 

en la efectividad de los tratamientos internos y masajes r~ 

comienda " Un Cuidadoso Raspado de los Dientes " para elimi 

nar todo el depósito de tártaro y con ese fin crea instru-

mentos mas perfectos. ( 21) 

Los adelantos modernos del siglo XX por medio de libros y -

revistas han presentado un aporte decisivo en la pra=±ica -

parodontal, han contribuido a resolver o mitigar gran canti 

dad de padecimientos que atacan al parodonto. (2~ 



Jespu~s de esta breve his~~ria trataremos ~n las siguientes 

paginas, en una forma breve los tejidos parodontales y sus 

al i:e raciones: 

a.- Encía 

b.- Ligamento Paradontal 

c.- Hueso Alveolar 

el.- Cementa 

a.) La encía es la fibramucosa que se extiende desde la Pº! 

~ión cervical del diente hasta el vestíbulo. Existen dife-

rentes cambias en la mucosa, contrastándose la encía libre 

J marginal, la encía insertada y la mucosa alveolar. El._ta

mana de la encía representa la suma toi:al de los elementos 

celulares e intercelulares, cualquier alteración en su tamE 

ne, es una car3cterística común de la enfermedad siendo re

s~l:ad~ de modificaciones en sus componentes microscópicas. 

el c~ntorno se encuentra intimamente relacionado con su ta-

mario; es~e representa un aspecto festoneado con promine~--

cias alargadas correspondientes a las raíces de los dientes 

b.) Ligamento paradontal es la estructura conectiva que ro

dea a la raíz del diente. 

El ancho de la membrana parodontal varía con relación a la 

edad, posición de las dientes y grada de funcionamiento el 

ancho varía entre 0.01 y 0.35 milímetros siendo sus dimen-

siones mas frecuentes las de 0.15 milímetros.' 21 l 

La membrana parodontal está compuesta por haces fibrosos y 

celulares del tejida conectivo, vasos, sanguíneos, linfáti

cos y nervios. 

Tienen mayor espesor en el lada distal que .en el mesial, e~ 

ta variación responde a la migración fisiológica normalha-

cia el lado meGial. 

Las fibras hacen un recorrido ondulado son los elementos -

más importantes, estas fibras se insertan en el hueso y en 

el cemento su fijaci6n es muy resistente debido a le aposi-



ción de estos tejidos que atrapan a las fibras y las hacen 

llegar a form¡¡r parte del tejido correspondiente. {21) 

c.) Hueso alveolar es la estructura ósea de sostén que ro

dea al diente formando alveolos dentro del hueso alveolar, 

se distingue un tejido compacto y otro esp~njoso o trabec~ 

lar y contiene un 403 de sale5 inorgánicas. Radiográfica-

mente el cejido compacto se presenta como una línea ramio

paca delgada, comprende una pared interna llamada pared al 

veolar o lámina dura presenta numerosas perforaciones para 

dar paso a vasos y nervios y no se encuentra periortio en 

la zona donde se encuentran las fibras periodontales ya -

que con la aposición del osteoide quedan invaginadas las -

fibras. La pared ósea externa o lámina cortical si está c~ 

bierta de periostio y es ahi donde se adosa la encía. 

El tejido óseo o trabecular está formado por trabéculas 6-

seas de diferente tamaño que limiten los espacios medula-

res y que se modifican según la función que tenga la pieza 

dent.aria que soportan las trabéculas, tienen pequeñas cav_i 

dades que se comunican entre si por pequeños espacios. ( l :o) 

d.) Cemento de origen mesodérmico se encuentra mas delgado 

en cervical que en apical y tiene mas o menos de 50 a 150 

micras de espesor, es la parte del diente que tiene mas í~ 

tima relación con la membrana parodontal. 

Es un tejido conjuntivo especializado de origen mesenquimE 

toso que cubre la superficie de la raíz anatómica del die~ 

te su función principal es la de insertar en la superficie 

las fibras de la membrana parodontal por medio de la pro-

ducción de cementoide o neocemento el cual se origina a su 

vez en los cementoblastos esta aposición es un proceso de 

aposición y resorción. 

Los microorganismos bucales sintetizan productos potencial 

mente lesivos capaces de afectar a la sustancia intercelu

lar del epitelio para permitir que otros agentes dañinos -

penetren en el tejido conectivo la primera respuesta e la 



i:ritaci5n es el eritema; esti señalado por la dil9tación de -

capilares y el aumento del flujo sanguíneo que produce el ru-

bor inicial. La intensificación de color rojo es consecuencia 

de la proliferación capilar, la formación de numerosas asas c~ 

pilares y el desarrollo de anastomosis entre arterias y vénu-

las cuando la inflamación se hace crónica los vasos sanguíneos 

se ingurgitan y congestiona el retorno venoso está dificultado 

y el flujo sanguíneo se espeea .. ,c, 2 : l 

La consecuencia es una anoxemia de los tejidos que añade un -

tinte azulado a la encía enrojecida la extravasación de eritr~ 

citos en el tejido conectivo y la descomposición de la hemoglg 

bina en sus pigmentos intensifica el color de la encía y es -

frecuente que se origine una zona negrusca. 

En la gingivitis crónica el mi~roscópio electrónico revela que· 

los espacios intercelulares en el epitelio del surco se hallan 

agrandados y contiene un precipitado granular, fracmentos cel~ 

lares, leucocitos principalmente, plasmositos y granules liso

sómicos de los neutrófilos en descomposición. Los lisosomas -

producen hidrolasa ácida que puede destruir el colageno y o--

tros componentes tisulares. Hay bacterias sobre la superficie 

y células parcialmente descamadas, pero no en los espacios in

tercelulares entre las células epiteliales. Con el ensan.sha--

miento de los espacios intercelulares, las uniones intermedias 

estrechas desaparecen y los desmosomas desaparecen o se redu-

cen en las células epiteliales aumenta la continuidad de grán~ 

los de glucógeno las mitocondrias se hinchan y la cantidad de 

crestas disminuyen, la desintegración del contenido citoplasm~ 

tico y del núcleo termina con la muerte de la célula. 

En el tejido conectivo puede naber neutrofilos, linfocitos, mg 

nocitos, mastocitos; predominio de plasmocitos y granules de -

lisosomas. A la rotura inical de las fibras de colagena sigue 

la generación de focos en los cuales el colageno está complet~ 

mente destruido. Hay una relación inversa entre la cantidad de 

haces de colagena y la cantidad de células inflamatorias. La -

actividad colagenolítica está acelerada, la colagenasa normal-



-e··-.,, oresente en el tejido parod::intal es destruida por_ ba::t_e-: 

=~as y sus toxinas. 

A: principio la lámina basal es resistente a le erosión pero -

al intensificarse la inflamación se produce una emigración de 

:élulas epiteliales hacia el tejido conectivo. 

La actividad proteolítica aumenta, las enzimas hidrolíticas la 

f::isfatasa alcalina y acida, la beta-glucocidasa y la citocro-

~xidasa esta elevada se =amorueba la presencia de lis~zimas y 

e~idJ sialico y dismincyen los mucopolisacaridos y el RNA. 

~l plas~inogeno precursor de la enzima fibrolítice plasmina 

~~moJncnte normal de la en:ía se hallan en mayores cantidades: 

~~=3n~e inflamaci~,es leves y en menores can~idades durante la 

-~flama::ión leve y en menores cantidades en inflamaciones mod~ 
, .. 3das ~ i.ntensas. (2l) 
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CAPITULO V 

ESPACIOS ANATOMIC05 ESPECIFICOS 

La celulitis (Flemón). La celulitis es una inflamación difusa 

de los tejidos blandos, que no se circunscribe o confina a -

una zona, pero que al contrario de un absceso tiende por les 

espacios entre los tejidos y a lo largo de los planos facia-

les. !13) 

Este tipo de reacciones ocurre como resultado de la infección 

de microorganismos que producen cantidades significativas de 

hialu~onidasa y fibrinilinosina que actuan pare destruir e p~ 

ra disolver, respectivamente, el ócido hialurónico substancia 

cementante intercelular de todo el organismo y la fibrina. 

Los estreptococos son productores particularmente potentes de 

hialurinidasa po~ lo tanto un orgenismo causal común de la e~ 

lulitis. Lo más común de la celulitis de cara y cuello sea el 

resultado de ~na infección dental, o como secuela de un absc~ 

so apical u osteomelitis o después de una infección periodor.

tal. Le infección pericoronaria o pericoror.itis (Operculitis) 

al rededor del tercer molar en brote o parcialmente retenidc 

y la cor.siguiente celulitis y trismo son cuadros clínicos co

munes. A veces la celulitis de cera o cuello seró el resulta

do de una infección que sigue a la extensión dental, la inye¿ 

ción con una aguja infectada oh a traves de una zona infecta

da o luego de una fractura mandibular. ( 1' '
23

) 

Las inserciones musculares determinan la ruta que tomará una 

infección, mediante la canalización hacia ciertos espacios a

natómicos: es preciso tomar en cuenta la distribución e inter 

relaciones de los múltiples espacios anatómicos potenciales -

de las regiones faciales y cervicales de extenderse a treves 

de este zona a una zona distante. ~) 

Mostremos una clasificación de alteraciones que pueden causar 

alteracion en los diferentes espacios. 

1 .- Infecciones Agudas 

a.) Una Pericoronitis 

b.) Periodontitis Apical Aguda 



c.) Absceso Dento Alveolar Agudo 

d,) Absceso Alveolar 

e.) Osteítis Supurada 

2.- lnfecciones Crónices 

a.) Periodontítis Apical Crónica 

b.) Absceso Dento Alveolar Crónico 

c.) Granuloma Dental 



iNFE:crorJ DE ESPACIOS ANATOMIC25 ESPEC!FICOS 

Los espacios anatómicos o aponeuroticos, son espacios poten-

ciales que forman vías naturales de espacios, por los cuales 

se puede extender una infección con lo cual se puede producir 

una celulitis o dentro de los cuales puede localizarse la in

fección. Y dar lugar a un verdadero absceso. 

Es preciso que el odontólogo conozca estos espacios límites -

contenidos y relacionados con o:ras estructuras, debido a la 

propensión que poseen a ser afectados por la extensión de la 

infección dental. 

ESPACIO INFRATEMPDRAL 

Este espacio está límitado hacia adelante con la tuberosidad 

del maxilar; hacia atrás por ~l músculo pterigoideo externo,~ 

el cóndilo y el músculo temporal., lateralmente por el tendón 

del múscwlo temporal y apófisis coronoides y la parte media -

de la lámina pteriogidea externa y el fasículo inferior del -

músculo pterigoideo. 

El espacio infratemporal contiene el pleuo pterigoideo, la a~ 

teria maxilar interna, el nervio maxilar inferior, milihiodeo 

lingual, bucinador y cuerda del tímpano y músculo pterigoideo 

externo. 

Suele ser dificil diagnosticar la infección de este espacio,

el paciente puede tener trismo y a veces tumefacción de los -

párpados, especialmente si está afectada la fosa poscigomati

ca, la lesión de la faringe causa disfagia y dolor intenso o 

una sensación de presión en la zona infectada. ~31 

ESPACIO PTERIGDMANDIBULAR 

El espacio pterigomandibular se encuentra entre el espacio 

pterigoideo interno y la rama de la mandíbula la infección de 

este espacio puede originarse por la extensión de una perico

ronitis de un tercer molar infectado inferior y se ha genera

do por inyección de sustancias anestésicas locales de aste eÉ 

pecio. 

La infección localizada en este espacio frecuentemente produ

ce un severo trismo y el dolor irradiado es intenso y comun--



~en:e no hay tumefacci6n facial visible aunque puede habe: 

~ir.cnazón de la parte posterior lateral del paladar bland~ la 

infección en la tuberosidad maxilar con aguja o soluciones in 

fectadas ha originado la infección de la fosa infretemporal. 

E5?AC!a FARINGEO ~XTERNO 

Este espacio esta limitado hacia adelante por la aponeurosis 

bucofaringea, glándula parotida y los músculos pterigoidecs; 

hacia atras por fascia preverteoral, lateralmente por la vai

na carotidea y hacia la línea media por la pared lateral de -

la faringe. 

La infección de es•e espacio puede ser por un absceso de la 

faringe y causar dificultad en la deglución y hasta en la re.§_ 

piración. Es común que haya tr~smo, con mayor frecuencia en -

un tercer mo:ar, a veces un segundo molar, en particular por 

la extensión de la infección del espacio submandibular o por 

extensión directa del diente. El espacio faríngeo externo co

muni=a con el mediastino por la fascia prevertebral de manera 

que la infección puede alcanzar esta zona por extensión dires¿ 
ta. {!•) 

ESPACIO RETROFARINGEO 

El esoacio retrofaringeo está limitado por la pared faringes 

hacia adelante y hacia atrás por la fascia prevertebral y la

terelmente por el espacio faringeo lateral y la vaina caroti

dea, aqui la infección puede ser el resultado de la extensión 

mesial de la sel espacio faringeo lateral y puede originar un 

absceso que desplace o presione la aponeurosis bucofaringea -

hacia adelante e invada la faringe. Como la fascia preverte-

bral se entiende hacia abajo al mediastino por~erior, es posi 

ble que la infección retroferingea se extienda al mediastino. 

ESPACIO PARDTIDEO 

Este espacio contiene a la glándula parótida y todas las as-

tructuras correspondientes, incluido los nervios facial y au

riculotemporal y la arteria carotidea externa, maxilar inter

na y temporal superficial. 



La glándula parotidea propiamer.~e dicha esta situada por fuera 

del músculo masetero y se extiende hacia atrás por detrás de -

la rama de la mandíbula y hacia la línea medía, entre los mús

culos masetero y ptericoideo ir."erno. La infección de este es

pacio faríngeo lateral o por excensión retrógrada a lo largo -

del conducto parotideo, se orier.~a típicamente hacia la línea 

media o hacia abeja y se habré en el cuello o la cavidad bucal 

Las infecciones primarias del esoacio parotideo se habren en -

el espacio faringeo lateral con facilidad por que la aponeuró

sis es delgada en la porción prcfunda del espacio parotideo, -

la extensión de la infección hacia la fosa temporal también es 

posible.< 1•l 

ESPACIO DEL CUERPO DE LA MANDIBULA 

Este espacio está encerrado por una capa aponeurótica derivada 

de la capa superficial de la aponeurósis cervical profunda, -

que se inserta en el borde inferior de la mandíbula y después 

se divide para encerrar él cuerpo de esta. Hacia arriba, se -

continúa con el mucoperiostio alveolar y músculos de la expre

sión facial que tiene su insercción en este hueso, 

El espacio contiene la mandíbula, que está por delante de la -

rama asi como el periostio, aponeurósis, inserciones múscula-

res, vasos sanguíneos, nervios, dientes y estructuras peri.o-do.!:!. 

tales. 

Shapiro señaló que las infecciones de este espacio pueden ser 

de origen dental, periodontal-o puede generars~ por extensión 

directa de la infección de los espacios mssticatorios o farín

geo lateral. 

Cuando la infección es originada en los incisivos, caninos o -

premolares afecta el espacio del cuerpo de la mandíbula hay iJ:!. 

duración o fluctuación del surco vestibular cuando esta ataca 

la lámina cortical externa. La infección se limita al piso de 

boca, la infección que se origina en los molares y afecta la -

lámina cortical externa produce la tumefacción del vestíbulo -

bucal, si la infección perfora el hueso sobre la linea oblicua 
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externa afecta al buccinador, si la perforación está aebajo de 

~sta linea, la infección puede descargarse en la piel, la ex-

tensión lingual desde premolares o molares infectados van ha-

cia el piso de la boca cuando la perforación del hueso está s~ 

bre el nivel de inserción del milihioideo, debajo de es•a la -

infección se extiende hacia el espacio submaxilar o hacia la -

línea media y esta hacia el espacio faríngeo lateral. (n) 

ESPACIO SUBMASETERINO 

Este espacio esta situado entre el masetero y la superficie l~ 

teral de la rama de la mandíbula, este se inserta en la rama -

en tres sitios el fasículo profundo, en la superficie lateral, 

de la apófisis coronoides, fasículo medio linealmente en la s~ 

perficie lateral de la rama que se extiende hacia arriba y ha

cia atrás y el fasículo superficial cerca del ángulo mandibu-

lar, el espacio submaseterino es un espacio estrecho que se lf 

mita en sentido paralelo a la inserción media, extendiéndose 

hacia arriba y atrás entre la inserción media y profunda. 

El límite de es•e espacio en su parte porterior es la glándula 

parótida y hacia adelante se une a la fosJ retromolar. 

La infección .de este espacio suele provenir del tercer molar -

inferior; la infección pasa por la fosa retromolar y va hacia 

el espacio submaseterino, el paciente puede experimentar tri~ 

mo y dolor intenso y puede haber hinchazón facial, el pacien

te se encuentra muy enfermo. (l•) 

ESPACIO SUBMANDIBULAR 

Este espacio es~a en la región submandibular se encuentran -

tres espacios dentro de esta región. 

El espacio submaxilar, el espacio sublingual y el espacio sug 

mentoniano cada uno de ellos esta en continuidad anatómica -

con el otro, asi como su correspondiente del lado opuesto de 

la infección puede extenderse lateralmente por extensión ant~ 

rior hacia al músculo hiogloso. 
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-~~~~!O SJ3MAXILAR 

~s:e espacio se encuentra localizado en la línea media de la 

~andíbula y debajo de la porción posterior del músculo milo-

hioideo. Está bordeado hacia la línea media por el hiogloso y 

di3ástrico lateralmente por las aponeurSsis superficiales y 

piel. Este espacio encierra la glándula salival submaxilar y 

~anglios linfáticos. <9 l 

La infección del espacio submaxilar suele originarsa en mola

~es inferiores y produce una hincnaz6n cerca del ángulo de la 

r,andibula, este espacio es afectado profundamente, debido a -

3U croximijad anatómica. Suele estar afectada la glándula SUB 
~2•ilar y ~ambidn los gánglios con la consiguiente sialadeni

:~s. La infección además de extenderse localmente y abarcar -

!rs o~ros espacios submandibulares, puede llegar a los espa-

:ios faríngeo lateral y carotideo, fosa craneána y hasta el -

n~diastino, cuando ataca a la faringe y laringe puede reque-

:c:::se -:J:aqueostomía. <9 , 1") 

E~PACIC SUBLINGUAL 

Esre espacio está limitado hacia arrioa por la mucosa del pi

so de boca, hacia abajo por el milohi~ideo, hacia adelante y 

la-:eralmer.te por el cuerpo de la mandibula, hacia la línea 

~ar el surco longitudinal de la lengua y nacía atrás por el -

~ueso hioides. Este espacio está situado sobre el espacio sug 

maxilar y la infección puede afectar también la lengua. Esta 

se arigina directamente por la perforaci5n de la tabla corti

cal lingual sobre la inserción milihioidea o por extensión de 

~~~os espacios fundamentlamente el submaxilar. 

~a infecci6n del espacio sublingual produce una tumefacci6n -

o~via del piso de boca y puede ocasionar dienéa como disfagia 

la extensión de este toma las mismas vías que la del espacio 

s-Jbmaxilar. 

Eó"ACIO SUBMENTONIANO 

~stc espacio se extiende desde el borde anterior del espacio 

submaxilar a la línea media y está limitado en profundiaad --



por el músculo milohioideo, la infección de esta zona presen

te una tumefacción anterior en la zuna submentoniana, Esto -

puede ocasionar disnéa y disfagia la extensión de la inflama

ción es similar a la de los espacios submaxilar y submandibu
lar. ~ 
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CAPITULO VI 

CARD!OPATIAS 

Se ha reconocido desde hace mucho tiempo que las bacteremias 

oueden penetrar al torrente sanguíneo desde la cavidad bucal. 

En una época se pensó que ello dependía de la enfermedad pre

sente en los tejidos o en los dientes. En años más recientes 

se ~a demostrado que los microorganismos pueden tene= acceso 

a la circulación sist~matica en ciertas =an~i:iones a un cuan 

do no exista una enfermedad evidente en la ca~iaad oral por -

supuesto debe de existir un mecanismo que ayude en la prolif! 

ración de microorganismos en el torrente cir=ulatorio. 

~abitualmente el mecanismo es traumático con frecuencia en e~ 

~racciones de uno o más dientes, sin embargo en ciertas candi 

cienes el simple acto de la masticación puede ser suficiente 

para enviar una lluv~a de microorganismos. Estos conceptos -

que una vez se consideraron radicales han recibido ahora una 

amplia aceptación. En ciertos tioos de enfermedades sistémi-

=as as .obligatorio que el cirujano dentista proteja adecuada

mente al paciente contra las secuelas y complicaciones que si 

guen a los procedimientos operatorios dentales. <111 

Podemos decir que las fuentes principales de las bacteremias 

por entrada de microorganismos al torrente circulatorio son: 

1 .- Por medio de una lesión cariosa la pulpa y de ahí a la -

sangre. 

2.- Por vía de una bolsa periodontal directamente a la sangre 

3.- Por procedimientos quirúrgicos tales como la extracción -

de un diente. 

4.- Por vía de un diente fracturado étc. 

En la mayoría de los casos las bacteremias son transitorias -

sin embargo parece haber una relación entre la presencia de 

bacteremias y el grado de infección bucal, especialmente en-

fermedad periodontal. ~I 

La bibliografía médica ha reconocido por varios a~os que la -
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endocarditis ~acteriana sub-aguda una infección frecuentemen

te fatal de las válvulas del corazón a seguido en muchos ca-

sos de una extracción dental. En 1908, Lord Holder de Gran -

Bretaíla especificó la necesidad de dirigir la atención a la -

sepsis bucal en pacientes con enfermedad cardiaca valvula'r p~ 

ra prevenir la endocarditis bacteriana ( Entonces conocida Eº 

mo "Endocarditis Infecciosa " ), desde esa época una canti-

dad de inves~igadores han reiterado esta advertencia de la i~ 

vasión del torrente sanguíneo que se origina en los dientes -

y en las encías y conduce a la infección sistémica o endocar

ditis bacteriana en aquellos pacientes con antecedentes de -

complicación valvular además hay numerosos casos de bactere-

mias y septicemias consecutivos a la cirugía dental que invo

lucra frecuentemente microorganismos piógenos, sin embargo -

aunque esto puede dar lugar a escalofrío y fiebre con la con

siguiente formación de absceso como son raramente de conse--

cuencia fatal se les ha puesto en segundo término y es por -

tanto difícil encontrar mas de unos cuantos casos bien docu-

mentados para ilustrar esto que es tan frecuente. 

Desde hace muchísimo tiempo se sabe que las bacteremias si--

guen a casi todos los procedimientos quirúrgicos. Shottmuller 

en 1911 fue uno de las primeros en investigar sobre las bact~ 

remias qua ocurría después de un curetaje en utero. En 1925 -

Seifert hizo un estudio de muchos tipos de procedimientos op~ 

ratorios e indicó que las bacteremias encuentran su camino h~ 

cia el torrente sanguíneo después de cualquier cirugía por 

simple que sea también hizo la interesante observación que el 

trauma extenso predispone particularmente a la bacteremia y -

que también ocurrio con más frecuencia despues de operaciones 

en estructuras oseas infectadas que daspues de procedimientos 

quirurgicos limitados a los tejidos blandos • 

Hay varios factores que modifican o influyen el pasaje de mi

croorganismos desde la cavidad oral, al torrente circulatorio 

algunos son locales endógenos o exógenos, otros son sistémi-

cos y principalmente endógenos, se mostrará como cada uno op~ 

ra an la producción de una bacteramia. 

Anestesia ea ha dicho que la epinefrina cuando se introduce -



en los tejidos peridentales junto con un anestésico local como 

la procaína al 2% contrae los capilares e impide el acceso de 

microorganismos en la sangre, aunque muchos autores concuerdan 

con el concepto anterior, otros como Reune, Kirkpatrck y Hails 

sostienen lo contrario creyendo que la epinefrina al aumentar 

la tensión tisular deprime la zona de vitalidad y resistencia 

y puede permitir que se establezca una infección residual. No 

todas los investigadores citados en el es:udio indicaron oreci 

semente las condiciones en que se llevare~ a cabo los procedi

mientos oper~torios, pero aun así se ve que quienes usaron a-

nestecia local mas epinefrina o algun otr~ vasoconstrictor tu

vieron un menor porcentaje de bacteremias. Sin embargo en un -

estudio idéntico comparando las mismos tipos de casos con o -

sin epinefrina, se pudo demostrar que no existe diferencia si.E, 

nificativa. 
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ENDOCAR:!TIS BACTERIANA 

DEFINICIDN.- Es la enfermedad causada por diseminación de un -

agente infeccioso desde un foco al revestimiento del corazón -

o de un vaso de gran calibre, se caracteriza por bacteremias, 

fiebre, esplenomegalias, manifestaciones embólicas y general-

men"e un soplo cardiáco casi en la mayor parte de ocasiones la 

muerte si no se trata adecuadamente. 

La denominada endocarditis es imperfecta porque el asien"o de 

la infección casi siempre es una hojuela válvular y puedE in-

clusc es"ar localizada fuera del corazón por ejemoio a nivel -

de una coartación aórtica o de una fístula arteriovenosa. En -

éal caso es más adecuado el término endarteritis, la palabra 

bac"eriana tampoco es buena, ya que los mismos cuadros clíni-

cos están producidos no solo por bacterias sino también por -

hongos, Ricketisias o gérmenes espirilares. 

La enfermedad suele describirse en dos formas " Sub-Aguda y A

guda ", aunque algunos autores han preferido sustituir el tér

mino " Sub-Aguda " por " Crónica 11 , la clasificación en formas 

sub-aguda y aguda crea dificultades, por que hay muchos casos 

límites con características mixtas de todas maneras, esta sep~ 

ración en general resulta útil. !2 l 

Etiología: la forma sub-aguda ~ crónica suele asociarse con i~ 

fecciones por gérmenes que tienen relativamente poca capacidad 

para invadir primariamente otros tejidos. Al grupo de estrepéE 

cocos no hemolíticos que generalmente se descubren en la boca 

y a los cuales llamaremos estreptococos viridans le correspon

de aproximadanence 50~ o mas que los casos bacterémicos. 

A los enterococos ( o estrepcococos fecalis ) y a los estafil~ 

cocos coagulasa negacivo les corresponden a cada uno el 5 o --

10% de los casos. De vez en cuando, tambien se obtienen estreg 

tococos microaerofílicos y anaerobios, los demás casos depen-

den de d•:enas de otros microorganismos, la mayor parte de los 

cuales ·raramente se asocian por otras formas de enfermedad cli 

nica, 

La forma aguda de la endocarditis bacteriana suele· estar causs 



~~ pwr germenes =apa=ez de invaC:= principalmente otros teji-

~:s, cono el estafilococo áureos, neumococos, gonococos, la -

'=ecuencia de infecciones estafilócocicas está en aumento, 

7ientras que la endocarditis gcnccoccica y neumococcica se ha 

v~elto rela~ivamente rara. 

_J~ares de predilección.- por lo regular la endocarditis bact~ 

=iana se desarolla sobre una hojuela valvular cardiaca freoue~ 

:3~en~e puede estar afectada mas de una válvula, las válvulas 

:el corazón izquierdo están afe:~adas mucho mas frecuentemente 

~ue las del lado derecho en la siguiente proporción: Mitral --

25~, Aórtica 553, Tric~spide 15S y Pulmonar 13, la infección -

está limitada al corazón derecho en menos del 53 de los casos. 

_a endocarditis sub-aguda suele ocurrir en válvulas ya lesion~ 

:as por otra enfermedad, especialmente en la fiebre reumática 

Aproximadamente 803 ) y defectos congénitos ( Un 103 aproxi

,.,adamente ) . 

_a endocarditis bacteriana aguda o sea la causada por un gér-~ 

men virulento, también, se observa mes frecuentemente en el cg 

=azón izquierdo que en el lado cterecho, aunque la proporción -

de los casos en el corazón derecno es algo mayor que en el'ca-. 

so de la endocarditis sbu-aguda. 

~ucno se ha jiscutido acerca de la tendencia de la endocardi--' 

:is bacteriana sub-aguda a desarrollarse en unas zonas y resp~ 

:ar otras, las vegecaciones suel:n desarrollarse a n~vel de u

"·ª corrien"t:e de re'.)urgitación. Rodbard señala que la dinámica 

~el flujo en tales regiones originaría una presión lateral pe

queña o núla, situación en le c~:l las plaquetas y las fibri-

~as podrían acumularse y brindar alojamiento a las ba·cterias -

:iroulantes. Finalmen~e se desarrollaría una lesi6n típica de 

endocarditis bacteriana. La cam=inación de factores identificE 

dQs por Rodbard serían los siguieniE s: 

1 .- Una fuente de presión elevada ventrículo izquierdo, aórta 

2. - Un orificio estrecho válvula insuficiente, conducto arte:i:i 

oso y una cavidad de baja presión mas allá del orificio. 

Esto corresponde bien al desarrollo frecuente de endocarditis 
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·n ~~ ~~lvula ~itral, aórtica, pequeRos defe=tos de tabique -

vr:.n t:::. =u la=, coartaci5n aórtica, conducto arterioso o fístula 

3rtereovenosa y a la rareza de endocarditis en la aórta rugosa 

oor le tanto las conceptos de Angrist y Rodbard son campati--

jles y constituyen las explicaciones más aceptables actualmen

te d~spanibles para interpretar el desarrollo de asta infec--

ción peculiar, después de establecida la infección, en una vál 

vula :ardiaca o en otro foco in~ravascular suele producirse -

~~a ba=teremia c~ncinua y uniforme. 

Csta lesión, causada por microorganismos que muchas veces son 

~ncspaces de persistir en otros tejidos o de infectarlos origi 

~a u~a enfermedad progresiva casi siempre mortal a menos que 

se c=a~e =on anti~icra~:anos. el huésped suele responder con -

la P=~=~~ci6n de a~~icuerpos específicos contra el g~rmen in--

f~=-an:e y con una intensa elaboración de leucocitos polimorf~ 

~ucle:=es; pero estos a pesar de ser capaces de evitar el des~ 

rrcll= de focos metastacicos en otras partes del cuerpo, no l~ 

;r3~ dastrui= l~s microorganismos presentes en las vegetacio-

•33, ~ne explicación de ellos se=ia la poca respuesta inflama

:o=ia producida a aste nivel, los cspileres no penetran en to

j= le z=na de la vegetación; en consecuencia es relativamente 

pequeno el ndmero de células fegocitarias que pueden alcanzar 

les nici~s bac~erianos, pur lo ~anto las bacterias pueden colo

nizar porciones superficiales de les vegetaciones protegidas -

contra los fagocitos y sin embargo, ser capaces de pasar a la 

sangre circulante con un ritmo bastante uniforme. Su pressncia 

e1 la vegetación indudablemente proporciona un estimulo para -

que siga depositá~dose fibrina y plaquetas, la lesión al mismo 

~iempo puede causar erosión gradual en las estructuras subya--

2entes orovocando destrucción o perforación de la hojuela vál

vular empeorando la insuficiencia ya existente.¡ 2
,•,

9
'
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~anifestaciones de la endocarditis bacteriana sub-aguda, en la 

m~tad por lo menos de los casos, la enfermedad empieza insi--

diosamente sin factor predisponente indentificable, muchos o -

t=os pacientes dan el antecedente respirstorio y en un gran -

porcentaj a, estos dan antecedentes de extracción dental u otra 

manipulación similar antes de iniciarse el proceso. 



J~~ prap8rci5n muy pequeRa a la enfermedad na precedido la 

~~s~=umentaci6n w=~logica ~ ae ~n parto, las opinianes diver-

:e~ en relación ~an el papel ¿e la sépsis den~al, pero praba-

= l~~ente puede aume~tar el pe~i~ro la infección peride~tal o -

~~,gival. Lo ciert~ es que la endocarditis por estreotococo v! 

:i~ans es muy rara en personas desdentadas. 91 comienzo en la 

7~JJ= par~e de l~s casos es ~nsidiosa con malestares y fiebre, 

~~s p3:ie~tes suelen pensa= q~e :ienen gripe en OC3SiJnes hay 

- =omienza mas espectacular c~n fiebre alta o con un acciden-

-~ ern~5lic~. El aurne~t~ de la ~emperatura caroaral aunque ocu-

=~~ casi e~ todas los casos, es de intensidad variaole, a~eces 

-~ ~~yJr a ~edio srado centíg=aao en otros casos pueden exis-

:~= gru,d~s variaciones aconpa~adas de escal~fríos y sudores, 

~écnás cei ~ales~ar puede haber fatiga pérdida de peso y ano-

_~:; ,·'.i.d. {S) 

~·7R~CCICNE5 DENTALES.- Las bacteremias pueden ocurrir despuds 

~= 133 ex:racciones dentales se ha mostrada implantando el mi

= =Jorganisma Serratia Marecsens alrrededor de los dientes y -

:-J:;spucis de la e:.::=accián den"te::ia, recobrando este no patogenó 

::~l ~arrente cir=ulatoria, mas aGn se ~a comunicado una bacte

=~~ia transitoria dentro de les pocas momentos después de la -

~~~=acci5n en el 75~ de pacien:es con s~psis oral y en el 34~ 

j~ i~dividuos sin infección bucal evidente. En la mayoría de -

2stos casos los estrep•ococos no homoliticos del tipo viridans 

El microorganismo causante predominante de la endocarditis -

cacteriana sub-aguda ) fuerán recobrados de la sangre y resul

:arón tanta incultivas coma cerológicamente, similares a las -

ceoas derivadas de la boca. 

_a enaocardi•is bacteriana sub-aguda puede producirse en pa--

=ientes cardiacos después de extracciones dentarias, se h~ de

~cstrado también que el balance preliminar de un diente antes 

je la extracción puede iniciar una bacteremia y que esta inva

si6n bacteriana del torrente =ircula±orio puede ser disminuida 

=.:. se evitan las m'a·nipulaciones de (" Balance") del diente. 

~:ros procedimientos menos traumiticos y manipulaciones que +
serturban las encías como es el cepillado, el raspado y obtur~ 

::enes de dientes o en ese mismo sentido, simolemente el masa

jCBr y desgastar durante la alimentación y masticaci6n en pa--



=~ences con infecci6n dentaria o gingival puede producir un& -

cacceremie transitoria, adn sin trauma quirdrgico evidente, 

~=s microorganismos pueden escapar al torrente circulatorio de 

csrsonas con boca séptica, como un daRc gingival suficiente la 

cresencia de infección parece ser mas importante que el grade 

es crauma, en la producción ae este tipo de bacteremia una in

fe:ciór. grave crónica de las encías, es la causa mas común. R~ 

sulta muy inceresance que la infección apical aguda ne suele -

escar vinculada quizás porque este foca está amurallado o pro

tegido por la reacción inflamatoria, se considera que la causa 

principal ae recaída dE la enfermedad es el fracaso dE la eli

:r.inacién de los focos dentales primarios. (3
'

9
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FIEBRE REUMP.TIU. 

DEFINICION.- Es una enfermedad generalmente febril que aparece 

como secuela tárdia de infecci6n por estreptococos beta emolr

tico del grupo (A) y se caracteriza por le presencia d~ infle

rrecicnes fecales múltiples en diversas partes del cuarpc esoe

cialmenta, corazón, bases sanguinéos y articulaciones, perc le 

manifestaci6n clínica primordial de está enfermedad es la rel~ 

cionada con el corazón. El punto de partida puede ser prEferen 

tement~ un foco de origen dental, una amigdalitis o una fari~

gitis étc., una vez padecida esta enfermedad no confiere inmu

nidad sino lo contrario, crea predisposición para las recidi-

vas. 

Generalmente va a provocar lesiones valvulares cr6nicas en el 

corazón y como todos sabemos este tiene cuatro válvulas. 

1. - Mitral 

2.- Tricúspide 

3.- Aórtica 

4. - Pulmonar 

Estas válvulas que en érden de frecuencia por ataque de fiebre 

reumática la mitral es la que se lleva el primer lugar, en se

gundo lugar sería la a6rtica, en tercer lugar sería la tricús

pide, en cuarto lugar la pulmonar atacada con menos frecuencia 



~are ·1ez se tiene ~onocimiento de su alteración por fiebre -

~a 1álvula mitral puede estar lesionada en dos formas: 

a.' Bien sea por que se estreche la válvula donde lo que se d~ 

n~mina estenosis valvular mitral. 

~. 1 ·~¡ bie,, porque la válvula sea incapaz de cerrar el orificio 

aJecuaáamente a lo que se llama insuficiencia valvular mi-

-:::al. 

E:TENJSiS V~LVULAR MITRAL 

Se llama así cuando se ha disminuido el calibre del orificio -

•aivular ya que normalmente la v¿lvula mitral se debe abrir -

~moliamente y satisfactoriamente mediante la diástole, porque 

8urante esta pasa la sangre de la aurícula al ventrículo y si 

el reuma~ismo la ataca, pro~aca una estreches por lo cual no -

se abre ampliamente y provoca un imoedimento para el paso fá-

cil de la sangre y tiene como consecuencia una dificultada pa

ra aejar determinada cantidad de sangre hacia el ventrículo i~ 

uui~~do y por consiguien~e se sobrecarga la aurícula izquierda 

corque una parte de la que debe pasar nor .almente se queda es

:a~caaa y además recibe la sangre que normalmente le manda las 

Jsnas pulmonares por lo que la aurícula izquierda tendrá que -

jis~enderse por la llegada de sangre a las venas pulmonares y 

la residual lo que origina un aumento de presión en la aurícu

l:oi izquierda. 

En aegundo término por detrás de la aurícula izquierda se en-

cuentran las venas pulmonares las cuales no tienen válvula$ -

competentes que impidan que esa presión que está aumentada re

pe rcu ca nacia la misma aurícula y la presión que ha aumentado 

en la aurícula izquierda por la estrechez mitral, provocará un 

aumento de oresián también en la circula=ión pulmonar inicial

mente la repercutirá sobre el territorio venoso pulmonar y a-

tráJ de las venas pulmonares están los capilares pulmonares 

que también aumentarán su presión y detrás de esta, está la a~ 

Leria pulmonar que tendrá un aumento oe presión acompaAado por 

un aumento de volumen; y cuando la hipertensión es muy impar--



tante esta válvula sigmoidea pulmonar que si protege pero ne -

indefinidamente, llega un momento que se vence esa resistencia 

y la repercusion de la presión se hace en el ventrículo dere-

cho, el cual se debilita por una estenósis pulmonar funcional 

por la secuela de los vasos comunicantes que tiene que ir re-

percutiendo hacia atrás, entonces la sobrecarga sanguínea será 

sobre circuito pulmonar, de ahí se entiende la sintomatología 

que nos va a dar la estrechez mitral, la fiebre reumática cua~ 

do ataca a las válvulas lo hace provocando cuatro procesos an~ 

tomopatológicos generalmente, 

1 .- Soldar las comisuras de la válvula 

2.- Deformar la~ válvulas, las va a esclerosar 

3.- Estrecha el anillo . ·.···'·" , .. 

4 .- Aco"ta los pilares, todos l~~-j-ipil~;es ·tendinosos que permi 

ten el movimiento normal de· la· v:álliGla: se encontrará accr-

tados. (e) 

INSUFICIENCIA VALVULAR MITRAL 

Se llama así cuando hay una incompetencia para ocluir el orifi 

cio válvular ' generalmente no son solas sino que existe estr~ 

chamiento (Estenósis) y la insuficiencia válvular, la mayor -

parte de las lesiones desde el punto de vista hemodinámico di

remos que son dobles. 

La insuficiencia mitral es una dificultad, una incapacidad de 

la válvula para ocl~ir del orificio cuando debe cerrar es de-

cir, al momento de la sístole ventricular, la válvula mitral -

debe estar perfectamente cerrada para que la sangre siga su -

curso normal a través de la aórta, que se abre ampliamente en 

la sístole; pero si durante está la válvula mitral no cierra, 

adacuadamente, porque está lesionada por la fiebre reumática -

(En la misma forma que lo ha hecho por estrechez), está válvu

la no es competente para cerrar y si se le ofrece dos salidas 

al ventrículo izquierdo por principio de cuenta tiene que tra

bajar mas y para lograrlo se dilata y aumenta de volumen y asi 

expulsa mayor cantidad de sangre, la acepta por dos razones: 

1 , - Porque una parte da la sangre que tiene el ventrículo iz--



qui~rdo se regresa a la aurícula izquierda que también se dil! 

ta=á y =ecibirá la aa~gre que le envían las venas pulmonares, 

mas la que regrese el ventrículo izquierdo para que est~ tenga 

m3yor =antidad de sa~~re y pueda aportar la que requiere el o~ 

ga~is~o y la parte q~e se le estará regresando el ventrículo -

izquie=do se dilata : se hipertrofia (Se considera que el ven

:=ículo izquierdo es capaz de soportar hasta un 50 ó 753 de e~ 

~ape sin que haya problema para llenar las necesidades del or-

~anis~o). 

- Como se dilata tarnbién la aurícula izquierda la insuficien 

=ia mitral hace lo mismo que la estenosis mitral, aumenta la -

cresión del circuito oulmonar y al hacerlo, la sintomatología 

de insuficiencia mit:al (Es oarecida a la estenosis mitral), -

será la hipertensión pulmonar, tendre edema agudo pulmonar. El 

sdema agudo pulmona: cuando se presenta es por insuficiencia ~

del ventriculo derec~a que apesar de ser fuerte puede tener c~ 

oacicad limite, el =~al se vence y cae en insuficiencia mitral 

~1 ventrículo derecnc por sobrecarga sanguínea. 

Ne existen cifras eYsctas de la frecuencia de fiebre reumática 

oor tratarse da una enfermedad no obligatoria y en otros casos 

oor ~aner manifes•a=~ones muy leves, no es posible diagnosti-

=arla definitivamen:e. La fiebre reumática se observa con i--

gual frecuencia en a~bos sexos, ataca frecuentemente a indivi

duos jovenes entre les dos y treinta años su máxima frecuencia 

a les siete años descendiendo a los quince o diez y seis años 

y después de esta ecad es la complicación cardiaca ya estable

cida la que se mani7iesta. En el adulto es posible que presen

:e una recidiva y r.o un ataque inicial. 

5e es~ima que un dO<, de pacientes experimenta una recidiva en 

el transcurso de un año después del ataque inicial queda pro-

penso a ataques subsecuentes, pero al transcurrir el tiempo -

disminuye .el riesgc de recidivas. 

Se ha mencionado que existe un factor hereditario de carácter 

rgcesivo pero su mecanismo íntimo se desconoce, ·sin embargo la 

presencia de le infección en varios miembros de 1~ misma fami-



,. al con~agio parece ser la primer causa. 

:o ca 9ran imporca~cia el papel del medio social de la infac-

:i 5~ reumática, por no decir determinante • 

. - ~ menores conC~ciones de higiéne y alimentación. mayor ~r~ 

cagaoi5~ de la i~f==ción estreptococica y co~ ello mayor ries

J~ ~~ fiebre reumá~i~a en ~ndividuos susceptibles. 

- Es mas común e~ las fanilias numerosas, que en las que ~i~ 

,a~ ~ocas hijos, la causa ~rin=ical de esta dife=encia está en 

"ª >ayor probabilidad de =~ntagio reciproco de estreptococo b~ 

:~ ~ernalític~ de w~a pers~~a a otra. 

- 1'3moi~n influye el mi=rJclima, es decir el frío y la hume-

-~- je las ~abita=i~nes mas corn~n en las clases menesterosas -

~=:~~dad3s cuadre =linico: 

-- ~2 ~oserv3do Que las manifes~aciones de la fiebre reum§~ica 

-- i~icia despucis de una o dos semanas que el paciente ha su--

;~i~o J~a infecci5n estrep:~cacica, las manifestaciones cli~i

:as s~ :aracterican por la variedad y diversidad, coma a la i~ 

:~nsicad s~n la cual se representa. En ocasiones se hace =1 

::i~qn53ti~o fácilmente, pe=o en ocasiones nay casos en los =u~ 

les sc!c se puede llegar a un aiagnóstico depujs de una lar;a 

~e mas coman es que la fiebre reumática empieza con fiebre y -

dolJr articular, o una carditis aguda, una artritis reumáti~a 

J la aoarición de nódulos subcutáneos típicos. 

¿1 niño se queja muchas veces de dolor de garganta, está agit~ 

do y su temperatura oscila entre 37.8 y 38.8!c., mostrando una 

fieore persistente, se queja además de decaimiento, anorexia e 

~iperhidrosis y ofrece el cuadro de una enfermedad grave, se -

~ar¿ mas f§cil el diagnóstico, si aparece tumefacción dolorosa 

e inflamatoria en una o varias articulaciones, sin tratamiento 

la fiebre cede dos a seis semanas o a veces mas y muestra una 

DvJlución o brotes. 

cerno las articulaciones son muy dolorosas cuando están inflam~ 

jas se puede pasar inadvertida la participación cardiaca, pcr 

es~e motiva es importante ir en busca de signos de dxtasis en 



la~ ar~iculaciones mayor o menor y ausculéar a menudo el cara-

zon. 

La fiebre reumática puede seguir también el curso de una enfe! 

rnedad agude grave y conducir a la muerte en pocos dias en un -

estado de insuficiencia card~ece {Por Se~:icemia). 

Por c~ra perte cuandc no SE ra erradica¿c el g~rmen se produce 

reinfecci6n y el mal puste seguir tambié~ una evoluci6n prole~ 

gada aunque es poco trecuen~s. Nuevas ar~iculaciones se van a

fectando y ~ambién El tEjidc conectiv~ oeria~ticula~, dende 

oalparse n6oulos oolorosos. ~parecen también oerrames pleura-

les, ascitis, derrame pericardiaco secunoeri~, a pericardi~is 

y signos de ~icca=ciitis. 

A falta de participoci6n ar~icular, la causa cie la fieore se -

nace dificilmente reconocicle, sospechándose una gripe, en po

cas ocaciones el primer brote de la enfermedad es asintom~ticc 

las manifestaciones clínicas de la fiebre reumática se pueden 

dividir en: 

MANIFESTACIONES V!CERALES 

Lógicamente :odas las vísceras están afec~adas, pero es el co

razón, pulmones y encéfalo, los mas afectados y en los que se 

puecien identificar adecuadamente el ataque. 

PARTICIPACIO~ PULMONAR 

Origina un tipo de neumonitis difícil de descubrix clínicamen

t~, es particularmente frecuente en los casos graves y fulmi-

nante, cuando todo signo radiográfico de proceso neumónico, -

puede quedar enmascarado por la congestión pulmonar aguda cau

sada por la insuficiencia cardiaca. 

ENCEFALOP~7iA5 

Hay dos tioo~ de alteraciones que se identifican con la fiebre 

reumá~ica: 

1 .- La corea syndemnam o mal del san vito una de las principó

les manifesóacioncs neurológicas raras en adultos y se observa 

en los ni~oe aproximadamente en la mitad de los pacientes, la 

corea suele presentarse tardíamente en la enfermedad y pued~ -

constituí: la dnice manifes:aci6n del es~ado reum6tico, por lo 



;~r~=al suele requerir de una o dos sema~as para que l~s pa--

~=e~ se pe~cate~ de ella si se desarrolla con lenti~ud, el pa-

_icn~e típicamente se mues~ra ne=viasc inquieto y emc=ionalme~ 

ines:acle realizando numeros~s movimient~s sir. in~en=icin, -

l3s manifestaciones de la sa=ea son generalmente discretas, r~ 

~uiriendo observaciones cuidadosas oa=a sap:ar la in=oordina-

: i6n, es saracteris:i~o la hipe=~ension de les dedos la gesti

=~laci6n. movimie~tJS invcluntari~s de la le~gua ex~remidades 

y de~cs. La encefalopatia =eumética prooiamen~e dicha, que se 

presen~a s6lo en casos de ex~=emada gravedad. 

UANlFESTA:roNES EXTR~VICERALES 

[l Primer pasa de ~a infec:i6n la cons~ituyen una enfermedad ~ 

guda causaja por es~reptacoco del grupo (A), la fase aguda lo 

~orma un perí~do de latencia o asintornáéico de una o mas sema

nas, ciuranée el cual solo las pruebas del laboratorio muestran 

dates anormales ejemplo velocidad de sedimentacidn eritrocíti

ca 3~eleraaa e inclusa puede ocurrir que todos los signas de -

~ctividad infec=i~sa hayan desaparecido. 

La tercera fase qu9 es el princi?io de los síntomas =eum~ticos 

ouece inisiarse gradualmen~e Q bruscamente el paciente mani--

.... L:.: s-:a f ie ore;- anaz-exia, taquicardia, sudoración, decaimiento 

J pcliartrítis que ss el síntoma principal de la fiebre reumá-

?A~TICIPACION ARTIC~LAR 

Las rnanifes~aciones poliartríti~as varian desde una molestia -

vu0a en las extremidades son signos mínimos para confirmar la 

o:esancia de infla~ación en las 3uperficiss articulares, has

~ª un dolo= intense que correspanoe a las ar~iculaciones en -

inflamación aguda e ninchadas. 

Se =aracteriza po= ser un proceso de índole migratorio, cuando 

~1 dolor y la hinc~azón cede en una zo~a se inicia la partici

pasi6n de otra y raramente a~aca una sola ar~iculaci6n, varias 

dr.:i2ulaciones son afectad35 en rápida su=esi6n. 

Le 3rtrnlgia de unas cuantas n~=as o ~arios días e rara vez s~ 

m3na3 por lo general hay todos los signes de inflamaci6n aguda 

suele atacar las grandes articulaciones de las extremidades, y 



~- .~~-3:se 3fe=:ada incluso la articulaci6n temp~ral mandibu-

-3=. ~~ los niRos puede ser atipica y manifestarse por hiper-

s~~sioilid3d y dolor de la articulación sin hinchazón, esi;as -

~~~sci~~es sr~=íticas no supuran y su función no~mal se resta

~le:e :uando cede la inflamación 

3aem~s encon:r3r además n5dulos reumáticos que producen un dg 

-~- m=aerada 9~ las superfisies anteriores de las muRecas y en 

--~ :=oillos J son masas fiorosas de forma oval, puede haber -

:ie~=e reuma~~ide si~ sign= alguno de participación ar~icular. 

····:::o:esen<:an "";;: de los signos pai;ognomónicos de la fiebre re~ 

-5:::a :curre en el 5 a 203 de los casos puede aparecer junto 

:J~ c~3lq~ie= ~~ro síntoma pero su importancia estriba en la 

~•J:~a:i5n :on lesión cardiaca severa, la cual aparece antes o 

~~spJgs er. la mayoría de los casos. 

_:s ~~~ulos son grisáseos translGcidos, eleveciones c6nicas o 

ci==~lares que varían de tamano, desde la cabeza de un alfiler 

cm. de diámetro. Se localizan subcutáneamente no adhe-

ridas a la piel, por lo que esta se desliza sobre el fácilmen-

::: . 
~aemás de ser duros e insensibles se observa sobre prominen--

:ias 5seas en diversas articulaciones y tendones de las extre

midaoes, se distribuyen simétricamente y pueden variar, desde 

unos cuantos hasta cientos a un mismo tiempo, como ocurre en -

~t=cs sintomas de la fiebre reumática, es frecuente su evolu-

:iór. ~ápida característica y la desaparición de los nódulos s~ 

gui~~s de la aparición en nuevas sitios. 

JebidJ a su pronta desaoarición puede pasar por alto, frecuen

te,,1e>:a y decido a las recurrencias pueden ser observados du-

rar:s meses, además de los nódulos subcutáneos dentro de la -

pnr:i:ipación cutánea en la fiebre reumática aguda podernos en

contrar eritema marginado o circinado y el eritema nudoso pero 

son signos patognomónicas de la fiebre reumática. 

MA~:~ESTACIJNES BUCALES 

Según Holtz y Friedman hay erupciones hemorrágicas sn la boca 



~ ;a=gan~a, en l~s pacientes con fiebre reum~tice estas lesio

~es =ansisten en tft,anchas rajas circulares profuncas y su tama

~o varia desde pequeños puntos hasta 2mm., de diámetro que su~ 

le~ encontrarse en la mucosa de las mejillas, alrededor de la 

~aer~ura del conducto de stenon y pueden estar tambi~n en el -

püladar duro, región suclingual úvula y borde de la lengua. 

~a~ ~Jaificaciones ~isulares que se presentan durante ls evolg 

::5n oe la fiebre reumé~ica se localiza en t~oo el cuErpo ~ca

si=~ando la disfunción de cier~~s ó=ganos por le OJe se mues-

:ra especial interés a las altera~iones del coraz6~, a~~icula-

:i:~es y cerebr~. 

~~ l~ fiebre reum¿tica el examen de los tejidos oe~ues:=sn zo

~3s m~l~iples de inflamación jiseminad~s por tode le economía 

~ s=~esial el tejido conectivo, no se conoce cual es la índo

f~=al de las lesiones, pero sabernos que estin ampliamente 

=~~:ca~os los vasos sanguíneos de pequeño calibre. 

as~ec~o mi:rosc6picc de las lesiones inflamatorias depende 

2~ localizaci6n y sus carac~erísticas mas comu~es lo que -

=~ns~~ :uye el nódulo de Aschoff es signo patognom6nico de ac:i 

~d3c =~um~tica. 

Dwra~•e la face aguda la.válvulitis que ocasionan las lesi~nes 

~e=manen~es mas graves, se caracteriza par inflarnaci6n inters

: i:ial y aparición de pequeñas vegetaciones en la superficie -

válvular cerca de su borde, las consecuencias hemodinámicas 

son las alteraciones funcionales de las válvulas. 

Dl~GNCST!CO DIFERENCIAL 

C.s importante saber diferenciar la variedad de enfermedades i~ 

facciosas que oueden complicarse de artritis y pueden confun-

dirse con fiebre reumática como son: El reumátismo gonococico, 

la mitad de los enfermos de fiebre ondulante, en los niños la 

arcrítis sética aguda y la enfermedad del suero. 

En la mayor parte de les artritis purulentas, el gérmen casual 

se puede descubrir en el líquido sinovial obtenido por aspira

ción, el examen microscópico inmediato permite casi siempre e~ 

:2 



~e~lecer el diagnóstico y en otros casos hay que esperar el -

diagnóstico de los cultivos. 

?RCNOSTICD 

Es variable ya que depende de varios factores como son: la e-

dad, número de ataques anteriores, la presencia o ausencia de 

lesiones válvulares y modo de vida del enfermo. Es mas facti-

cle que se encuentre lesión cardiaca permanente, si se inicia 

el reumátismo tempranamente o son frecuentes los ataques. 

Ni~gún enfermo que haya tenido re~mátismo puede ser dado de a! 

ta como exento de cardiopatía significativa, sine hasta des--

pués de varios aRos de observación. La probabilidad de recu--

rrencia reumática aumenta definitivamente en el enfermo que vi 

ve socio-económicamente desfavorables, la muerte se da por in

suficiencia cardiaca o embolia. 

En pacientes con carditis reumática definida el promedio esta

dístico de duración de vida es de 15 a 20 aRos, después de le 

prinera crisis, estos aRos disminuyen en los pacientes que han 

sufrido carditis en la infancia. 

El jltimo pronóstico depende esencialmente del grado de lesión 

cardiaca y la frecuencia de las recidivas reumáticas. Lo que -

concluye que tiene gran importancia evitar las infecciones es

treptocócicas procurando vivir en un medio adecuado y con la ~ 

yuaa de la quimioprofiláxis. ( 1• e, 17, 19 ) 
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CAPITULO VII 

PROBLEMAS NEUMOLOGIOCS 

Antes que nada tenemos que dividir los problemas en vías respi 

ratorias altas y vías respiratorias bajas, empezaríamos por -

mencionar la sinusitis la cual puede ser causa secundaria de g 
na infección dental primaria debido a su relación anatómica 

que guardan. La sinusitis la dividiremos en sinusitis aguda y 

sinusitis crónica. 

SINUSITIS AGUDA.- La mucosa nasal se continúa con la que tapi

za los senos accesorios y por lo tanto estos participen, muy a 

menudo de les inflamaciones que afectan a las fosas nasales. 

Aunque en los ninos los senos son poco desarrollados es un e-

rror creer que no pueden inflamarse. Las causas no varían en -

mucho de las que condicionan las infecciones nasales, si bien 

el proceso sinusal casi siempre pasa desapercibido al no enco~ 

trarse obstruido el canal de drenaje de las respectivas cavid~ 

des, las colecciones purulentas agudas, las inflamaciones ---

crean conflictos por acumulación de secresión que no puede sa

lir, no solo las reacciones alérgicas o inflamatorias catarra

les pueden extenderse a los senos y crear un conflicto de com~ 

nicación, sino todo lo que dificulte dicho drenaje (Polipos, -

traumatismos, malformaciones) puede condicionar una inflama--

ción local de los senos, adquiriendo asi gran importancia la -

inflamación sinusal por un foco denterio.< 17 > 

El síntoma más acusado es el dolor de cabeza lento o punzante, 

localizado sobre los senos o muy diseminado sin precisión eub

jetive. La presión manual sobre los senos maxilares o fronta-

les suele ser muy dolorosa, le afección general con fiebre, 

mal estado general, fatiga y dolores herráticos por todo el o~ 

ganismo, hay trastornos de le olfación, a menudo complicacio-

nes de los ojos y oídos (Otitis). 

Generalmente la sinisitis aguda es un proceso benig~o que cura 

cuando se elimina la causa o se restablece el drenaje a )~ fd

sa nasal. 



SINUSITIS CRDNICA.- Los mismos factores que condicionan la si

~usitis aguda pueden condicionar la forma crónica, mucho mas ~ 

solapada y con síntomas clínicos generales muy poco precisos, 

aun siendo características las exacerbaciones bruscas son agu

dizaciones irregulares en que de nuevo predomina el dolor, la 

secresión purulenta y los síntomas generales, una sinusitis -

crónica se constituye frecuentemente en un foco infeccioso que 

condiciona y mantiene una bronquitis, asma o manifestación ge

neral. Los factores ambientales de contaminación atmosférica -

s-:in también importantes como agente causal. (!
71 

TONSILITIS AGUDA.- La inflamación aguda de las amígdalas pala

tinas inicia o acampana numerosas enfermedades infecciosas o -

bien es producida directamente por contaminación aerógena. Los 

agentes causales pueden ser virus, bacterias como estafiloco-

cos o estreptococos e incluso espiroquetas. 

Los síntomas incluyen picazón, dolor de garganta con dificul-

cad para la degluciá~ y tos irritativa, la fiebre es variable 

puede ser altísima y el estado general también se afecta de m~ 

nera muy diversa. La garganta aparece enrojecida, pues general 

mente se acompaña de faringitis y se manifiesta una hipertro-

fia, en el cuello sobre todo en la región submaxilar se presen 

ta un engrosamiento doloroso de los ganglios linfáticos. 

Se suele distinguir una forma catarral benigna que cura en po

cos días y una amigdalitis purulencia de índole mas serie, pr~ 

ducida generalmente por estreptococos con abundantes manifest~ 

cienes locales y generales. La placa de pus puede adoptar el -

aspecto de una membrana blanca que llega a confundirse con la 

seudo-membrana que aparece en la difteria dando lugar a numer~ 

sas complicaciones, unas locales como el fle-món o absceso --

amigdalar o periamigdalar con fiebre muy alta e intenso dolor 

de garganta y otras generales como fiebre reumática, escarlati 

na o nefritis aguda. La infección puede extenderse a los oídos 

y en algunas ocasiones al cerebro provocando tromboflebitis. 

TDNSILITIS CRON~CA.- Después de repetidas inflamaciones agudas 

también sin alteraciones aparentes, puede sobrevenir un proce

so de curso crónico ya no tan dependiente de infección ex6gena 
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puesro que los transtornos subjetivos y objetivos provienen de 

reactivaciones periodicas mas o menos solapadas de una infec--

ción subyacente permanente. Si bien en las amigdalitis crónicas 

puede haber un evidente aumento de tamaño de las tosilas ello -

no quiere decir que todas las amigdalas grandes esten infecta-

das, cuando la cronicidad de la reacción inflamatoria se prole~ 

gu, generalmente las amigdalas aparecen mas pequeñas, fibrosas 

y adheridas a los tejidos circundantes. Es un error muy frecue~ 

te es considerar que todo punto blanco es una amígdala es señal 

de una infección purulenta. El tejido linfática contiene numer~ 

sos folículos o estruct~ras esponjosas que se comunican al ext~ 

rior desembocando en las llamadas criptas, pequeñas escavaduras 

que presenta a la amígdala su aspecto rugoso. 

~Js síntomas predominantes de una amigdalitis crónica son el dE 

lJr de garganta recurrente, aliento fétido, la facilidad para -

:Jn:reer la otitis o catarros respiratorios, la presencia de -

S3-~l!os linfaticos engrosados en el cuello étc. 

~uy e ~anudo estas inflamaciones crónicas se constituyen en fo

:Js séoticos que pueden desencadenar una fiebre reumática o una 

n3fri~!s y tambien hipersensibilizaciones a los propios gérme-

~2s Q=~senres, c~ndicionando por ejemplo una reacción asmática. 
:: ) , :: , 2 .. ) 
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ANGINA DE LUDWING 

Se llama angina de Ludwing a la infección que comienza en el Pi 

so de la boca y se difunde hacia la lengua y el cuello. 

Se acepta que el estreptococo hemolítico es el agente etiológi

co mas importante y la infección se puede originar en los dien

tes. 

Las amígdalas y las glándulas salivales para profundizar des--

pué s hacia los tejidos laxos del cuello. 

Es más frecuente en personas adultas j6venes, pero puede ocu--

rrir en cualquier eaad, el proceso se difunde rápidamente y a-

fecta en general solo un lado del cuello desviando la lengua y 

produciendo una tumefacción indura. Prácticamente nunca hay pús 

la fiebre es elevada y la leucocitosis es lenta, al principio -

el dolor puede no ser importante, pero aumente rápidamente de -

intensidad conforme progrese la infección. 

El pronóstico es greve debido a la posibilidad de esfixia cuan

do la infección llega a la laringe, o de septicemia cuando los 

gérmenes alcanzan la circulación sanguínea. Las lesiones carac

terísticas de la angina de ludwing son: necrósis y tromboflebi

tis generalizada, casi todos los vasos de la zona están ocluí-

dos en grandes coágulos blandos. En los tejidos se observa una 

reacción inflamatoria difusa en la que predominan los neutrófi 

los, pero ocasionalmente hay formación de abscesos. C"I 

FARINGITIS 

Tenemos el cuadro de faringitis generalmente de origen viral, 

puede deberse al estreptococo beta hemolítico del grupo (A), -

u ocasionalmente a un neumococo o a un estafilococo, se caract~ 

riza por dolor de garganta, disfagia, es difiril la diferencia

ción entre la faringitis viral o bacteriana, basandose solamen

te en la exploración física. En las dos la faringe puede estar 

levemente congestionada o gravemente inflamada y puede hallarse 

cubierta de una membrana o un exudado purulento. Tanto en la f~ 

ringitis viral como en la estreptococica, hay fiebre, adenopa-

tias cervical y leucocitosis. 

Presentamos solo algunos casos de problemas de vías respireto--
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=ias altas ahora nos encargaremos de algunos problemas de las -

las vías respiratorias bajas. 

'lE UMON IAS 

La infecci6n aguda de los espacios alveolares del pulm6n se de

'omina nuemonía, cuando está alterado un lóbulo entero se llama 

~eumonía lobar: la parte de un 16bulo s6lamente neumonía segmen 

-.:aria o lobular y la de alveolos continuos con bronquios se de

~omi.,a bronconeumonía. 

~s de máxima utilidad referirse a la neumonía en términos de -

:;ac-.:e::ias o .,a bacterias según su agente etiológica: 

Los ~icroorganismos que causan neumonía bacteriana comprende 

las ~e~macocos, estafilococos, estreptococos hemolíticas del 

grupc iA) Vlebsiella Pneumonie, Hemophillus Influenzae y Fraci

sella iularensis las neumonías pueden ser causadas par a~ros p~ 

:6ge~cs bacterianos con inclusión del basila tuberculosos a por 

vi=us rickettsias y hongos. La neumonía debida a eschericbia cg 

li y ctros basilos gram negativos pueden =omplicar el tratamien 

:o :=n medicamentos antimicrobianos, las neumonías virales son 

~as :=munes que las neumonías bacterianas, en este caso solc e~ 

:udiaremos las tres primeras neumonías causadas par bacterias. 

La ~2umon!a neumococica es la neumcníe ~as com~n; much~s de sus 

=as;=s so~ similares a los de la neumonía causada por ~tres mi

cr::::ganismos. La enfermedad es generalmen~e espor¿dica, oudie~ 

de ser seg~entaria o lobar. Las neumJcocos llegan s los pulmo-

nes :ar vías respiratorias, se aloja" en los alveolos, prolife

r3~ ~ inician el proceso inflamatorio que comienza ·1ertiendo un 

liq~i.::ta ac:'...;a como medio de sultivo de los neum:icocos y coma v~ 

"i:_!: de difusi5n a otros alveolos, segmentas (Lobulillos) y -

1::::::.: lillos. 

La :os es el principio, siendo esta seca que na es mas que bro~ 

q~i:is la cual preceder¿ en neumonía caso en el que se produce 

"~ esputo purulento, la tos puede producirse en forma de paro-

xis~o ex~remadamente doloroso en fases posteriores, la tos es -

~as productiva y generalmente indolora. 

frecuencia hay síntomas gastrointestinales, distenci6n abdQ 
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minal, ictericia, diarrea, en las neumonias del lado derecho 

que afectan a los lóbulos medio o inferior, el dolor a la 

presión y la rigidez en el lado derecho del abdomén puede o

casionar un proceso de la vesícula biliar, apendicitis o pe

ritonitis muchas veces hay infección de labio y cara por he~ 

pes. 

NEUMONIA ESTREPTOCDCICA 

Los microorganismos hemolíticos del grupo (Al de lancefield, 

son los microorganismos causales mas comunes aun cuando oca

sionalmente sean responsables otros estreptococos, la enfer

medad suele ser una complicación del sarampión o de le in--

fluenza, pero puede presentarse después de una faringitis o 

de escarlatina. Los hallazgos son semejantes a los de una 

neumonía neumococica aun cuando puede verse una distribución 

bronconeumónica de las lesiones, la toxemia muchas veces es 

pronunciada. 

La presencia precoz de derrame pleural grande, con frecuen-

cia sanguinolento, sugiere neumonía estreptococica del grupo 

(A) , una historia de faringitis, sarampión o influenza re-

cientes y el desarrollo de un empiema son sugestivos, el 

diagnóstico se confirma por aislamiento de estreptococos a -

par~ir del esputo, sangre y exudado pleural. El aspecto ma-

croscápico del esputo no tiene valor diagnóstico, los frotis 

~anides pueden mostrar cadenas de cocos gram positivos que -

pueden identificarse por cultivos de sangre-agar. 

NEUMONIA ESTAFILOCOCICA 

La neumonía estafilococica es causada generalmente por esta

filococos aureus ~oagulasa-positivos, la infección con fre-

cuencia es complicación de la influenza, pero puede ser pri

maria en los niños de corta eaad y ancianos, también se pre

senta en pacientes hospitalizados como superinfecciones a--

compañadas a debilidad quirúrgica (Por cirugía) traqueotomía 

o enfermedades, terapéutica inmunosupresora que afecten a -

las defensas del huésped contra la infección, la bacteremia 

9Stafilccocica puede causar alteración pulmonar hemat6gena. 

Algunos síntomas de la neumonia cstafilococicas son: dolor. 
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pleural, disnea, cian6sis, tos productiva, a todos ellos pu~ 

je hallarse en grado variable de intensidad, y, an los casos 

que complican la influenza, pueden aparecer en cualquier fa

se de la enfermedad, el esputo puede ser abundante y de ce-

lar salmón, la exploración física con frecuencia demuestra -

una alteración en placas de varios segmentos pulmonares, pe

ro tamcián ouede producirse la alteración lobar. Sen comunes 

lJs neumat:Sceles con !.In diámetr-o menor de un ceni:í:netro a 'J.§! 

rias centímetros, pero pueden ser difíciles de descuorir por 

riedio de la exploración física, suele haber leucoci:osis en 

la i~fa~cia es común el empiema, en ocasiones se ven furúnc~ 

c:s, y si se produce bacteremia pueden encontrarse abscesos 

-.:as:ási=cs en ~ígado, ri"6n, cerebro o en otras Partes del 
:::-~:: ... i::-.:J. {17,19,l<l,:?.4) 
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CAPITULO VIII 

PROBLEMAS DERMATOLDGICOS 

Algunos dermatólogos han sugerido que las enfermedades de la -

piel estan relacionadas con los focos de infección en circuns-

tancias ocasionales, Fox y Shields astudiarón las lesiones der

matológicas y afirmaron que las díez mas comunes son (Solo men

cionaremos) 1 .- Anee, 2.- Dermatitis Seborréica, 3.- Tiña (In-

fección Micotica del cuero cabelludo, cuerpo, ingle, manos, --

pies y uñas), 4.-. Eccema (Dermati~is Eccematosa, eccema numula

ceo, dermatitis eccematoide infeeciosa, dermatitis atópica} 5.

Dermatitis venenata (Dermatitis del tipo eccematosa por contac

to, dermatitis ocupacional}, 6.- Impétigo, 7.- Sarna, B.- Unti

caria 9.- Psoriasis y 10.- Pitiriasis rosada, de estas enferme

dades, únicamente algunas formas de eccema y posiblemente la u~ 

ticaria guarda relación con los focos bucales de infección, 

Algunas otras dermatosis han sido vinculadas con los focos de -

infección, aunque hay muy pocas pruebas científicas de su aso-

ciación, coma eje~pla de una dermatitis hablaremos de un caso -

clínico reportado en la literatura odontológica, (u) 

Nombre H. D. 34 años de edad internación el día 11-IX al 2-XI

ilO diagnóstico clínico: Prúrita vulvar, anemia hipacrómica ,y f:,!;!. 

c;:is dentarias, 

Antecedentes personales.- desde hace un año prúrito que aumenta 

de intensidad en la región de los labias vulvares y del vestíb~ 

lo. 

Un tratamiento combinado can h~rmanas así coma terapia con ra-

yos X no traen mejoría consigo, debido a la subfebrilidad y o-

:~os transtornos que se pueden agrupar dentro del compleja de -

la infección focal. Se comienza con la busqueda focal, estos -

"Focos" se eli~inan can extracciones y apicectomías. 

Acontinuación, remite el prúrita desaparecen les demás transtoE. 

nos, subjetivas, aumenta el apetito y finalmente desaparece por 

completo el prúrito. (ts) 
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CAPITULO IX 

PROBLEMAS RENALES 

Existe realmente poca literatura con respecto a este tema, antes 

de entrar en materia quisiéramos mencionar a los peptostretoco-

cos los cuales son un género de microorganismos anaerobios es--

trictos que actuan en las infecciones mixtas de abdomén, pélvis 

y pulmón, ocurren en la flora normal del intestino y del sistema 

genital femenino. 

Los estreptococos viridans son los miembros mas importantes de -

la flora normal del sistema respiratorio y están asociados a pr~ 

cesas patológicos sólamente cuando se hubican sobre válvulas ca~ 

diacas anormales (Endocarditis Infecciosa Aguda) en las m~ninges 

o en el sistema urinario del hombre. 

Estos microorganismos provocan a menudo infecciones del sistema 

urinario, en el sistema genital de la mujer y en la boca así co

mo en el intestino, estos ~Jeden provocar lesiones supurativas 

por si mismos o en asociación con otros anaerobios particularme~ 

te con el género bacteroides. 

Pueden presentarse tales infecciones en las heridas, en la endo

metritis postparto, después del rompimiento de alguna visera ab

dominal- o en supuraciones cr6nicas del ;:iulmón·. (?) 

Enfermedades post-estreptococicas, glomerulonefritis, consecuti

vamente a una infección aguda por estreptococo del grupo (A), -

(~specialmente una Faringitis Estreptococica) hay un período de 

latencia de una a cuatro semanas después del cual se presenta o

casionalmente nefritis o fiebre reumática; el período de laten-

cia sugiere que tales infecciones postestreptococicas no son a-

tribuibles al efecto directo de las bacterias que se han disemi

nado si no mas bien representan una respuesta hipersensible con

secutiva al da~o provocado por los estreptococos en los órganos 

afectados. 

La nefritis va precedida comunmente por infección de la piel y -

la fiebre reumática por infecciones del sistema respiratorio. 

La glomerulonefritis aguda se presenta en algunas personas tres 

semanas después de la infección estreptococica, ciertas cepas --
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san particularmente nefrítógenas, así el 23~ de los niños con -

inrecsi5n cutánea de la cepa cuarenta y nueve presentaron nefri 

tis a hematuria en su estudio, sin embarga, depués de infeccio

~es estreptococicas la frecuencia de nefritis es inferior a ---

00. 5J,. 

La lesi6n de glamerulonefritis puede ser iniciada por complejo 

an~i;eno-antisuerpo actuando sobre la membrana basal 9lomerular 

el entigeno mas impor~ante se encuentra en la ~embrana del pr~

:aplasto es~rept~cocica, en las nefri~is agudas ~ay sansre y -

proteínas e~ la ~rina, edema, nipertension y retenci6r de los -

productos del metabolismo. 

Las ci!:as séricas del complemento estin bajas, algunas pacie"-

~es fallese~, at=os desarrollan glomerwlonefri~is cr6~ica con -

::..r:s:_¡ficie~cia :-enal, la rnayoría se recupera p~r :.cmol.e~c. (7} 
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CAPITULO X 

~~:~LEMAS GASTROINTESTINALES 

_:; fac~s de infecci6n bucal en relaci6n con las alteraciones 

:JJ:roin~estinales son muy dudosas pero algunos autores men-

:~Joan quepar medios experimentales han producido ~lceras gáa 

:=i:as y duodenales nediante la inyección de es::eptococos -

e:= la que sugie=a "~e por medios no:males la =onstan:e degl~ 

:i~~ ~e es~os micr~o:;anismos puede producir ~~a gran varie-

:s: je enfe~medades ;astroin~es:inales rnien~ras que otros ce~ 

:=adice~ es~a hioó~ssis can las siguientes bases: debido al -

-· ~ajo de las se~=e=iones gástricas, el cual va a destruir -

~=3- =antidad da ~i:=aorganismos in9eridos, oor lo oue no es 

==si=le que se lleve a cabo alguna, alteración patológica. 
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CAPITULO XI 

PROBLEMAS DEL SISTEMA NERVIOSO 

TETANDS 

El tétanos es una enfermedad infecciosa no contagiosa, ocasio

nada por una de las exotoxinas del clostridium tetani, la cual 

tiene una afinidad especial por el sistema nervioso central,-

la enfermedad se encuentra relacionada con heridas contamina-

das y se caracteriza por contracturas t6nicas y ri;idez muscu

lar. 

El clastridium tetani no es invasivo, su poder patógeno depen

de la producción de exotoxina (Tetanoespasmina) por las formas 

vegetativas. Puede producir otras exotoxinas como la tetanoli

sina que no.ha demostrado tener poder pat6geno en el hombre. 

El clostridium tetani se encuentra generalmente en la tierra -

en materias fecales de animales y humana, también se ha aisla

jo como cantaminante de la mucosa bucal. La puerta de entrada 

del germen es generalmente una herida penetrante y profunda c~ 

~o las fracturas compuestas, heridas por bala y heridas por o& 

jetos punzantes. 

esta enfermedad puede originarse en un foco de infecci6n den-

~al siendo la puerta de entrada un diente cariado o una herida 

P·~1:' extracción dental. ( 17
' zz) 
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CAPITULO XII 

PROBLEMAS OCULARES 

Hoy en día contamos con escasa literatura odontológica tratando 

este tema, sin embargo en la literatura oftalmológica encontra

mos más casos de infecciones oculares partiendo de focos prima

rios como los asociados con dientes, parodontopatías, amígdalas 

senos, vías géni tourinarias étc. 

Guyton y Woods realizarán un estudio en 562 pacientes hospitali 

zados, con iritis, coroidítis y vueitis generalizada. Fuerón e~ 

centradas pruebas definidas de focos de infección como factor -

etiológico en 313. 

'lloods evaluó el papel de los focos de infección en enfermedades 

oculares y como lo señaló Easlick, enumeró los factores que ªPE. 

yan esta hipótesis como sigue: 

1 .- Muchas enfermedades ocul~res eparec¡n sin que sea posible 

comprobar más causa sistématica que la presencia de focos aleja 

dos de infección. 

2.- Han sido comunicadas rápidas y espectaculares curaciones de 

enfermedades oculares luego de la eliminación de estos focos. 

3.- En ocasiones se observan exacerbaciones súbitas transito--

rias luego de la extracción de dientes o am'ígdalas y se aceptan 

como indicio de una relación. 

4.- Algunos estudios indican la presencia de infección del to-

rrente sanguíneo en la primera face de las enferfuedad~j~cula-

res. 

5.- En experimentos con animalesespo;ible,p~odUéiriritis me

diante la inyección intravenosademiciooh~~ismos tienen predi 

lección especial por los tejidos oculares•' 

Sin embargo hay contradicciones a,e~iéii punto~'Y estos ¡son1os 

siguientes: 

1. - Muchas personas sanas en otros sentidos tiene~ iA"fecdÚ~ fB. 
·: .,:~ i::~_.·: ' -_:_;: J ~ 

cal pero no enfermedades oculares. 

2.- Es frecuente que haya curación esporitánea'sin_que,se haya -

hecho mad a. 



3.- Las exacerbaciones que siguen a las intervenciones quirúr

gicas tambi~n pueden ser explicadas como simples ejemplos del 

fenómeno de shwartzman intensificación de un foco inflamatorio 

por absorción de una proteína inespecifica o sobre la base de 

un choque alérgico a tejidos específicamente sensibilizados. 

4.- Cultivos sanguíneos y de humor acuoso positivos son raros 

en la iritis aguda y son pocas las infecciones secundarias del 

canaucto ~ucal luego de las bacteremias extreptocócicas o est~ 

filocócicas transitorias comunes. 

5.- Aunque después de la ~nyección intravenosa de microorgani~ 

mes a, animales de laboratorio aparecen lesiones oculares, --

~ambi'n aparecen can igual frecuencia en otros órganos y las -

oculares suelen ser purulentas pareciéndose en ocasiones a le

siones del iris y conducto bucal. 

6.- No hay pruebas cient!ficas de que las enfermedades acula-

res de etiología poco clara sean causadas por bacterias provi

nientes de focos alejadas y la aceptación de una conclusiér e~ 

oe es~ar ~asada en gr3n ~edida sobre la fé; sin embargo exis~e 

una gran posibilidad ISoore fundamentos experimentales ne clí

nicos), de que la sensibilización a productos metas~áticos se

cundarios rierivaa~s de wn foca pueda es~ar relacionada c~r ~r

fermedades oculares. 

Es escasa la evidencia científica que establezca que los f=cos 

dentales de infección sean al agente etiológico de las enferm~ 

dades aculares. Si tal relación existe, el mecanismo más p~~b~ 

ble es la sensibilización. ( 13 • 22 • 2 3) 
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CAPITULO XIII 

PROBLEMAS DE INFECCIONES OSEAS Y ARTICULARES 

OSTEOMIELITIS.- la osteomielitis es la inflamaci6n del hueso 

y médula ósea la cual se puede manifestar en cualquier hueso 

de nuestro 6rganismo dependiendo de la situación que lo pro

voque, pudiendo ocasionar metastasis e ir afectando a otros 

huesos y a otros tejidos, como el subcutáneo y el articular 

debido a su relaci6n íntima. La osteomielitis es causada por 

diversas situaciones y se puede considerar como una infec--

ci6n secundaria ya que es provocada por los estafilococos a~ 

reus que se encuentran en un foco primario de infección, pu

diendo ser entre otros la furuncul6sis, infecciones estafil~ 

c6cicas superficiales e infecciones dentales. El ataque óseo 

se presenta como consecuencia de estos focos; en los cuales 

se localiza gran cantidad de dichos microorganismos los cua

les viajan por vía hemática y se instalan en diáfisis de hu~ 

sos largos, debido a la circulación endoarterial, esta infes 

ci6n una vez establecida si no se elimina se propaga hasta -

el periostio, si alcanza el espacio subperióstico produce el 

despegamiento del periostio dando lugar a la formación de ~n 

absceso que al romperse infecta el tejido subcutáneo. Si el 

absceso rompe en cápsula articular produce una artritis pió

gena, esta afortunadamente es rara. 

La forma en. que es atacado el hueso es de la siguiente mane

ra: El tejido óseo muere rápidamente en zonas localizadas, a 

este tejido se le llama secuestro debido a que inmediatamen

te es rodeado por una capa de hueso llamado involucro. 

La infecci6n dental causa principalmente la osteomielitis de 

los maxilares, siendo esta una infección poco común, pero 

cuando se presenta puede seguir dos caminos; A.) Extenderse 

en una zona relativamente localizada 6 B.) Extensión espont~ 

nea en todo el hueso. 

La osteomielitis se presenta a cualquier edad pero principal 

mente en niños, debido probablemente a las .pocas defans.as. -

que tienen. 

'5i na se realiza tratamiento adecuadc, la 'osteomielitis se -



trans;-c;:;!!h> <:'1 ui::riusti::;¡,s, absceso de tejidos blandos o celu

litis y ocasionalmente se presentan fracturas patológicas de

bido a la debilidad ósea del proceso destructivo. 

Existe otro tipo de os::eomielitis: La esclerosante focal cró

nica la cual es una variante en la respuesta del organismo a 

esta afección debido a cue existe una intensa formación de h~ 

esa de manera contraria a la anterior que es destructiva, en 

este tipa de asteomieli~is el organismo reacciona a un estímg 

lo en forma de defensa ; no como irritante, impidiéndose asi 

la propagación de la infección. 

ARTRITIS.- La artrítis as la inflamación de las articulasia--

nes pudiendo ser de dife=entes tipos, en este casa mencionar~ 

mas las artritis de tipc infeccioso, las artritis debidas a -

un foco primario. 

Esta afección es de una frecuencia relativamente baje compa-

rindola con la artritis de t:oa reumatoide o la enfermedad e¡ 

ticuler degenerativa (Ne infecciosa). 

Esta artritis se puede ~~evar a cabo por una varieead de mi-

craorganismos como el gc~ococo, estreptococos, estafilococos 

étc., que pueden producir lesiones poliarticulares por vía h~ 

mática o linf~tica o po= extensión di=~~ta de· la infecci6n. 

La infección dental puece ex~enderse y provocar una celulitis 

u usteomielitis adyacen~e y ocr extensión directa causar ar-

tritis siendo la articu:aciór. ma~ comunmente afectada la arti 

culacián tempero mandibu~ar, causando en esta destrucción del 

cartílago y discos artic~lares asi como la destrucción del -

cóndilo (Debido a osteo~ielicis). 

La artritis por lo tantc puede partir en este caso particular 

por las ~res vías de ~iseminaci6n: Hemática, linfitica o ~or 

contuinidad desde la boca y afectar probablemente ciertas ar

ticulaciones. (a ,zz, ~J) 
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~e5wl:ados.- Los resultados ae esta investigación 

nos dieron a conocer a le medicine -

interna y su relación con la cavidad 

oral, Esto nos causo asombro el dar

nos cuenta de las diferentes altera-

ciones que se pueden presentar en -

ciertos órganos por causs de un foco 

séptico localizado en cavidad oral. 

Siempre y cuand~ el 6~gano afectado 
tenga una predisposición. 



CONCLUSIONES 

Este trabajo de investigación bibliográfica demuestra una vez -

mas que la presencia de un foco séptico ya sea dentaL o parodon 

tal representa un peligro para el organismo en general en el -

cual se pueden ver afectados órganos específicos. 

Como vemos existe una gran y variada cantidad de infecciones 

que parten de un solo punto; qua es la cavidad bucal, campo de 

trabajo del cirujano dentista, lo cual_ nos enfrenta a un probl~ 

ma muy delicado que hay que resolver: El reconocimiento de una 

patología distante originada en la boca y no solo eso sino que 

además de reconocerla darle el tratamiento adecuado. 

No con esto estamos invadiendo áreas que están fuera de nuestro 

campo de acción, ya que la salud bucal involucra necesariamente 

a la salud general, por lo que se deben tomar medidas pertinen

tes para localizar y eliminar el foco de infección desde' su ori 

gen primario. 

Caeríamos en un error en decir que nuestros tratamientos siem-

pre darán resultados óptimos, pero de lo que debemos estar seg~ 

ros es que la profiláxis completa de la boca como la elimina--

ción de las dos grandes patologías bucales A.) Caries dental --

8.) Enfermedad Parodontal, esto mejorará el estado de salud el 

paciente y en particular impedimos la manifestación de patolo-

gías en otros órganos. 

En muchas ocasiones encontramos personas con ciertas enfermeda

des infecciosas específicas localizadas también en órganos esp~ 

cíficos al cual le damos tratamiento farmacológico o quirúrgico 

el primero se da sin obtener la eliminación de la infección, ya 

que al aplicar quimioterapia se elimina " Aparentemente dicha -

infección" y una vez terminado el mencionado tratamiento con an 

tibioticos, aparece nuevamente la infección y clasificamos di-

cha infección como recurrente de~ido a que no eliminamos al fo

co desde su origen o causa, primaria por lo que: 

1~ Antes de toda interveneión quirúrgica de carácter infeccioso 

en cualquier órgano del cuerpo debe realizarse una búsqueda mi

nuciosa de focos de infección bucal y eliminación radical de e~ 



:os. 

2g Cuando se sospeche que la causa de la infección en otro órg~ 

no se debe a la presencia de focos sépticos en la boca se debe 

realizar una búsqueda exhaustiva del foco primario y la elimin~ 

ción de este. 

Jg Al elaborar ~ratamientos odontológicos de cualquier tipo se 

deben utilizar técnicas adecuadas y reglas de asepcia óptimas -

para no provocar la penetración de microorganismos patógenos a 

nuestro organismo por medio mecánicos externos. 

dE Al realizar diagnóstico y tratamiento bucal adecuado sobre -

caries y parodontopatías debemos tener siempre presente que la 

ooca es una zona de lo mas inervado e irrigado tanto por la vía 

hemática como linfática, lo cual sirve la mayoría de las veces 

como puer~a de entrada de una gran cantidad de microorganismos. 

3g No en todas las personas que presentan focos sépticos en ca

vidad oral presentan infección secunoaria en otros órganos, con 

esto queremos decir que para que existe o se presente alteracio 

nes en otros órganos debe existir deficiencias de diferente in

dole, pudiendo ser: A.) Hormonales 

B.) Nutricionales 

C.) Inmunológica.:; étc.·étc ••••.•. 

80 



Alternativas.- Disminuir el alto índice de focos 

sépticos de cavidad oral de las ~ 

sig4iente manera. 

a.) Concentizar al odontólogo de la -

importancia de estos focos y la -

alteración que provoca, para que 

este. 

b.) Concientise a su vez a la pobla-

ción que atiende. 

c.) Crear campañas sobre salud a ni-

val especifico y inespecífico so

ore fomento de salud bucal. 

· d.) Canalizar a toda aquella persona 

=ua se le halla detectado alguna 

slteraci6n secundaria con el aspL 

=~3lista carzespondiente por posi 

::les se::uelas. 

9,) ~ajorar la interdiciplinaridad P! 

ra trabajar an conjunto en el ar

es de la salud. 

~1 



toenopa:!e.- (Denadeno y el Gr. Enfermedad)., enfermedad de -

las gang:~~s, especialmente de los linfáticos. 

~~emia.- 'Je an y el G:. Haima, sangre)., :linicamen~e, dismi 

r~ci6n de la masa de sangre o de alguno de sus componentes, -

especialée~te corpusculos pojos o nem~globina. 

"~crexia.- \De an y el Gr. orexis, apetito)., falta de apeti-

Atípico.- Adj. que previene o impide la supuraci6n. 

'.'.a<::teremi.a.- (De bacteria y el Gr. Haima, Sangre).~ P,resenda 

ae oacteri.as oat6genas en la sangre. 

Cataoolismo.- (Del Gr. Kataballeini 

~ejidos desde un plano elevado de 

ci6n a o~=o mas bajo. 

Cemento.- Capa de tejido 

Corea.- (Del Gr. 

::i :::ie :¡uié::. 

Distal.- ~dj. remoto, 

del endocardio. 

End;imetrítis.- Inflamación de ,la ~ucosci ordinaria• 

Estenosis.- Estrechez patol6gica ~~~~éni;a o ~~:¡cde,ni~i_de un 

orificio o conducto. 
. ' , .. _.,: 

Exoi:oxina. - Toxina microbiana que ejerce slJ acciÓn°'t'o~ra o i!!. 

dependiente de la bacteria productora :Y que es p~sibl~' ais,lar 
, ,·:·· 

sin destrucci6n de esta. '-'',,;,, 

Flem6n.- Inflamaci6n del tejido conjunÚv~:espac~:-~~~~'¡7 
subcutáneo o subaponeur6tic:o. ' ,'e_ ...... _,,._ ';"./>: ,: 
F orunculos. - Nódulos inflamatorios peil7'cil{6S~af~~; ~~gudd'Íl"/ .,.. 

hipersensibles, que se originan por i~fe~~i6~ por ";~sf~fi.J.o¿o-



ces. Se producen con mes frecuencia en el cuello, las mamas y 

las nalgas; 

Gingivitis.- Inflamación de las encías. 

Hialorunidasa.- Enzima, polisacarosa, que desintegra el ácido 

hielurónico en las barreras polisacaridas protectoras y permi 

te la invasión rápida y difusa por el agente patógeno. 

Hiperhidrósis.- Sudación excesiva general o localizada. 

Ingurgitación.- Sinónimo de replesión, obstrucción, inflama-

ción de tejidos o conductos. 

Leucemia.- Enfermedad grave caracterizada por el aumento per

manente del número de leucocitos hemáticos y la hipertrofia y 

proliferación de uno o varios tejidos linfoides. Gánglios li~ 

fáticos, m~dula ósea. Entre los síntomas primordiales descue

lan las hemorragias, anemia y postración, progresiva. 

Mesial.- Medial, que esta mas cerca de la línea media. 

Metastasis.- Aparición de uno o mas focos morbosos secundarios 

a otro·primitivo, con o sin desaparición de este en regiones o 

partes no contiguas del punto de evolución del foco primitivo. 

Nefritis.- Inflamación del tejido renal. Aguda inflamación di

fusa, primitiva o secundaria del riñen. 

Otitis.- Inflamación aguda o crónica del oido. 

Parodontio o Parodoncio.- Entidad anatómica y funcional consti 

tuida por el borde alveolar, el pericemento y la encia~án ~l -. -

territorio de un diente. 

Poliartri tis. - Inf !amación simultánea de varias articu~a_ciones · 

Rubor.- Enrojecimiento inflamatorio. 

Sarro.- Sustancia amarillenta espesa o caTcá;e'a.que·cub~e el -

cuello y la corona de los dientes. 

Secuela.- Lesión a afección consecutiva a otra. 

Sialadenitis.- Inflamación de una o varias glándulas sal1váles. 

Sinusitis.- Inflamación de la mucosa de un seno¡ de .le ·cara e~ 

pecialmente. Esfenoida!, frontal, maxilar, inflamación de la -
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mucosa ae estos senos. 

Taquicardia.- Aceleración de los latidos cardiacos. 

Tártaro.- Tártaro, sarro dentario. 

Tonsilitis.- Tonsilitis en la que los folículos de las amíg

dalas se llenan de tapones de materia gaseosa. 

Trismo.- Contracción tónica de los músculos masticatorios 

que produce la oclusión forzosa de la boca. Síntoma del tétE 

nos y aveces considerado como sinónimo de este. 

Tromboflebitis.- Tromboangitis venosa. 

Tromboangitis.- Inflamación de la túnica íntima de un·vaso -

sanguíneo con pr'oducción de coágulo. 

Uveítis.- Inflamación de la uvéa. Inflamación sifilítica del 

tracto uveal. 
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