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INTRODUCCION 

INFECCION 

Por infección debemos entender la presencia de microorganismos 

patógemos en los tejidos, ocasionen o no alteraciones perceptibles; 

en el primer caso. es decir cuando ocasionan alteraciones, se habla 

de enfermedad; en el segundo. de infección latente, infección inaparen­

te, infección sub-clínica ó asintomática. 

En toda enfermedad infecciosa hay que considerar diferentes 

periodos; el de incubación que es el tiempo transcurrido entre la 

penetración del microorganismo y la fnjciación de los RÍ,,tc::<l¡¡; el· 

prodr6mico en el cual los sínt-1:"~::::; r:iu son todavía característicos; el 

rl~ c~td<lo clínico en el que la enfermedad queda establecida con su cua 

dro cl{nico característico; el de desfervescencia o de remisión en ;l 

que los síntomas empiezan a ceder cuando la evolución es favorable; 

y el de convalescencia o de recuperación. Estos períodos, además de 

su significación clínica, tiene importoncid epidemiológica, por cuanto 

la eliminación de microorganismos, es decir, el estado infectante tiene 

lugar en mayor ó menor grado en estos distintos períodos. En general, 

los períodos de incubación y prodrómicos son los más importantes desde 

el punto de vista epidemiológico por cuanto el individuo convive toda­

vía socialmente y los contactos con personas susceptibles son más 

numerosos, pero todo esto presenta variaciones de una a otra enfermedad 

que iremos viendo en cada caso particular. 

Cuando después de haber sobrepasado la enfermedad, recuperada 

ya la salud, el individuo continúa alojando y eliminando microorganis­

mos virulentos se dice que ha pasado al estado de portador, cura 

duración es mu}r variable; en algunos individuos y en ciertas enferme­

dades, el estado de portador puede durar varios años. Al estado de 

portador no se llega solamente por haber sobrepasado la enfermedad; 

la i~fecci6n puede adquirirse y no dar lugar a manifestaciones clínicas 
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lÓgicrunente se deduce que ser inmune para una enfern::cdad infecciosa 

no elimina al indi•:!.dco ccmo µos.tble por~.ador. También es fácil compr~ 

der la gran import~ncia epidemiológica de los portadores. 

Ya nos hemos referido a los periodos en la evolución favorable 

de una enfermedad infecciosa y hemos señalado también que después de 

la convalescencía Cuando se llega a la curación clínica, en ocasiones 

el individuo continúa alojRnrlo nl m1rroorganismo y se convierte en por­

tador. La curación clínica no coincide siempre con la curación bioló~ 

ca. 

Es la exü~~rbuclón cfp lon s!ntuauss de una enfermedad durante 

los periodos de remisión y de convalescencia, antes de llegar a la cura 

ción clínica. Esta puede ser debida a la virulescencia de los microorg-;; 

nismos que aún quedan vivos, cuando la respuesta inmunitaria protector-;; 

no está todavía bien establecida. Un tratamiento antimicrobiano especi 

fico insuficiente propende a esta situeci6n • 

. RECIDIVA 

Es la repetición de los síntomas después de haber sobrepasado 

el período de convalescencia y llegado a la curación clínica. Los 

microorganismos vivos persistentes entrarían de nuevo en acci6n apro~e 

chando la declinación de la inmunidad por alguna causa. 

RfOOO·.ClA 

Es la repetición periódica de los síntomas de una enfermedad 

infecciosa que es característica de dicha enfermedad. Estos perídos 

de actividad clínica son unas veces idénticas, como es el caso de la 

fiebre recurrente o del sodaku; otras veces las recurrencias present~n 

sintomatologia diferente, como sucede en la sífilis. 
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En las recurrencias est:án involucrodos diferentes procesos inmunoló~ 

cos. 

Es 111 rcpetici6n de una enfermedad infecciosa por uno nueva -

infección. Las reinfeccioncs ocurren por que la primero enfermedad no 

dejó inmunidad protectora, porque la misma especie de microorganismos 

tiene ti pon i1uuunológicos diferentes, por fcn6menos de sensibilización 

alérgica o porque el tratamiento precoz de la enfermedad con los anti­

microbinnos específicos que eliminan rñpidnmente al agente causan y 

el estímulo antihigiénico no es lo suficientemente largo paro dejar 

una inmunidad duradera 

Ejemplos frecuentes de reinfccción son el traspaso recíproco 

de microorguniamos de localización genital en una pareja y el traspaso 

de lo floro nasofaríngea en el ambiente familiar ó escolar: en este 

último caso ~!i- particularmente importante en lo que se refiere a 

estreptococos y estafilacocos. 
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Los microorganismos generalmente responsables de la enfermedad 

infecciosa oral, son los estreptococos. pc:-o otros patógenos locali~a 

dos en el interior y alrededor de la boca, como los estafilococos, 

micrococos y actimomicetos pueden invadir secundariamente y contribuir 

a la ~nfermedad infecciosa oral. 

LOS ESCREPiu::m:!S 

Los estreptococos hemoliticos, al utilizar la glucosa, producen 

ácido láctico que acidifica el medio y limita el desarrollo, a las 24 

ó 48 horas de incubación a la temperatura Óptima de 37° e, aparece en 

los medios sólidos una c:ol.cnl.a pequeña, grisácea, opalante, semejante 

a una gotita de liquido, la cual, es redonda en la superficie del ...,.dio 

y de forma lenticular cuando se desarrolla en el espesor del mismo., 

en los medios fluidos no suelen entribiar uniformemente el medio, sino 

que se ven florando las colonias; en un periodo de incubación m.&s p:_o 

longado acaban por enturbiar todo el medio. 

Los estreptococos son catalasa negativos y no aparecen los nitra 

tos, dos propiedades que los diferencian de los estafilacocos. No f~ 

mentan la insulina y no son disueltos por la bilis, circunstancias que 

los distinguen de los neumococos, es decir, de Streptococous Pneumonia~ 

LOS ESTAfll mms 

Los estafilococos son bacterias piógeneas por excelencia. Prod~ 

cen inflamaciones y supuraciones en todos los órganos y tejido del cuer 

po. Ocasiona desde lesiones mínimas localizadas hasta infecciones ge".! 

ralizadas de evolución muy aguida, muy crónica y tórpida, apenas 

perceptible, da lugar a inflamación, necrosis y formación de absceso. 
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La reacci6n local es la inflamaci6n definida por Moore como 

sigue : " La inflamaci6n es la suma total de los cambios en los tejidos 

del organismo animal en respuesta al agente perjudicial, incluyendo 

reacci6n local y reparaci6n de la lesi6n. Si la reacción inflamatoria 

es adecuada, reduce al mínimo al efecto del agente perjudicial, lo 

destruye y restaura lo más pronto posible la estructura y la funci6n 

normales. Si no es odecu~dn. ha.y destrucción extensa del tejido, inva­

sión del cuerpo y muerte somática". Suci tamente puede decirse que la 

inflamación es la reacción del cuerpo a los irritantes; el más común 

es el bacteriano. Los signos clá.!.licos de la inflamaci6n son rubor• 

calor,tumefacciÓn y dolor. El grado y frecuencia de estos signos varían 

considerablemente, según la virulencia de las bacterias y su localiza­

ción. Por ejemplo, en lu CQ~id~~ D~c~l puede haber gingivitis ligera, 

que es una reacci6n inflsmat.oria. mini.rila y al mismo tiempo encontrar 

una celulitis cervical fulminante causada por los mismos microorgani,!. 

moa. La diferencia depende en parte de la localizscibn de las bacterias 

y puede variar con!'<iderablemente si el medio es aerobio ó anaerobio. 

Ade~s. distintos tejidos responden diferentemente al mismo ~ermen inva 

sor. 

Los signos y sintomas de la inflamaci6n pueden explicarse si 

se comprende la respuesta tisular a un irritante. Inicialmente hay gran 

dilataci6n de los vasos que se acompaña de aisminucibn de la rapidez 

del flujo sanguíneo, por el mayor ·calibre vascular. Al aumento del 

volumen capilar se deben los signos de rubor, tumefacci6n y calor. 

Al disminuir la rapidez del flujo, los leucocitos empiezan a atravesar 

las paredes de los vasos dirigiéndose a los tejidos adyacentes. Este 

fenómeno se acompaña de exudación de plasma sanguineo a través de las 

paredes de los vasos dirigiéndose a los tejidos adyacentes. Este fe~6 

meno se acompaña de exudacibn de plasma sanguíneo a travéz de las par~ 

des que produce el edema inflamatorio. La extravasaci6n del plasma 

sanguineo puede deberse a reaccibn tbxica de las paredes capilares a 

la infecci6n, o al aumento en la presibn osm6tica de los tejidos ady_!!: 

centes. Esta distensibn tisular produce presi6n de las fibras nerviosas 

Y puede incluso destruirlas. Este fen6meno, y la liberación de hist.anll, 

ns por las células dañadas, tienen un papel principal en la apsrici6n 



del cuarto signo clásico de la inLlamación : el dolor. 

Desde luego, hay "'::ches tipos de inflamación, según el tejido, 

el tipo de bacteria y la resistencia del huésped. Los más importantes 

son piógenó. seroso, catarral, fibrinoso, homorrágico y necrótico. 

La inflamación más común en cirugia bucal es la piógena, lo cual 

significa " que forma pus". !.a mayor parte de las infecciones de la 

boca, si se permite que progresen sin tratamiento, producirán pus. Las 

bacterias y sus toxinas pueden producir entidades clínicas diferentes 

que expondremos detalladamente. Incluyen linfadenitis, celulitis, 

abscesos, flemones y osteomielitis. Estos procesos pueden ser agudos 

ó crónicos y puede haber combinacio::ies de dos o más. La forma de la 

infección depende de los factores ya explicados, del tiempo que ha esta 

do presente la infección !' i!"!l 't=-.wt.iilül~iu:o. 

EFECTOS OOfRAJ ES OC l A E!fER.f'Dti) l~fECCIOOA 

Con c:<c<!pción de las más triviales, las enfermedad infecciosas 

muestran l!lBnifestac.iones generales de la invasi6n bacteriana. 

La reacción puede deberse a le facultad destructiva de las bacterias, 

como en el absceso, o a sus toxinas, como en la difteria. Cuando hay 

bacterias en .la sangre, el estado se 1lema " bac:terianemie". Muchos 

autores utilizan la palabra "septicemia" cuando las bacteri"'" y sus 

toxinas se encuentran en grandes cantidades, lo cual sugiere su proli~ 

ración en la corriente sanguínea. Las bacteriemias transitorias se 

observan genera1mente después de la extracción de dientes o de la tera 

péutica periodontal. Esto suele tener poca importancia, excepto cuando 

hay deformidad de una válvula cardiaca, cuando la resistencia del hués 

ped está disminuida, ó cuando los gérmenes son muy virulentos. 

Posiblemente los síntomas más notables de la infección general 

sea la fiebre, y probablemente resulta de la acción de la.s toxinas bac­

terianas sobre el mec,;nismo termoregulador del cerebro. La fiebre 
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del cuarto signo clásico de la inflamación : el dolor. 

Desde luego, hay muchos tipos de inflamación, ~egún el tejido, 

el tipo de bacteria y la resistencia del huésped. Los más importantes 

son piógeno, seroso, catarral, fibrinoso, homorrágico y necr6tico. 

La inflamación más común en cirugia bucal es la piógena, lo cual 

significa " que forma pus". La mayor parte de las irifeccíones de la 

boca. si se permite que progresen sin trata=iiento, producirán pus. Las 

bacterias y sus toxinas pueden producir entidades clínicas diferentes 

que expondremos detalladamente. Incluyen linfadenitis, celulitis, 

abscesos, flemones y osteomielitis. Estos procesos pueden ser agudos 

ó crónicos y puede haber combinaciones de dos o más. La forma de la 

infecci6n dept:md.c de lns factores yo. explicados., del tiempo que hs esta 

do presente la infección y del tratamiento. 

Con excepción de las más triviales, las enfermedad infeccios~s 

muestran mani.festaciones generales de la invasi6n bacteriana. 

La reacción puede deberse a la facultad destructiva de las bacterias, 

como en el absceso, o a sus toxinas, como en la difteria. Cuando hay 

bacterias en la sangre, el estado se llama " bacterianemia". Muchos 

autores utilizan la palabra "septicemia" cuando las bacterias y sus 

toxinas se encuentran en grandes cantidades, lo cual sugiere su prolif_; 

raci6n en la corriente sanguinea. Las bacteriemias transitorias se 

observan generalmente después de la extracción de dientes o de la tera 

péutica periodontal. Esto suele tener poca importancia, excepto cuando 

hay deformidad de una válvula cardiaca, cuando la resistencia del hués 

ped está disminuida, ó cuando los gérmenes son muy virulentos. 

Posiblemente los síntomas más notables de la infección general 

sea la fiebre, y probableme'n'te resulta de la acción de ·1a.s toxinas bac­

terianas sobre el mecanismo termoregulador del cerebro. La fiebre 



varia considerablemente de un individuo a otro, incluso si présentan 

el mismo proceso infeccioso. No se ha dilucidado lo naturaleza de la 

regulaci6n de la temperatura; pero cuando la fiebre es intensa hay 

reduccí6n del volúmen sanguíneo, causada por extravasgción del líquido 

sanguíneo a los tejido~ y ~ le= c~p,;:;.c~os ext~aVuticulures. Este fenómeno 

jn.,'CO con la pérdida hídric.a por la sudnci6n intensa, disminuye la 

excreción urinaria ( oligurl.a ) y causa retención de cloruros. El numen 

to de1 nitrógeno no proteínico e.n sangre y orina resulta del aumen~ 
del metabolismo, que también es una consecuencia de la fiebre. Si los 

riñones funcionan bien, esto no constituye problema; pero si la 

deshidratación intensa no se trata, el paciente puede presentar serias 

díficu1tades, por el balance anormal de electr6litos y la retención 

de productos nitrogenados de desecho. 

El aumento en el metabolismo resultante de la fiebre también 

incrementa la frecuencia cardiaca y respiratoria, y el gasto de.l co~ 

zón. Estos siB"nos el {nirnq ,~~ !!! fieh:-c :::e::. ~e ¡;:.-.ü.n w·ulv:i: pd.Lü estimar 

el progreso de la enfermedad y efectividnd de la terapéutica. 

Cualquier anomalía notable de estas manifestaciones requiere modificar 

la terapéutica y medidas coadyuvantes. 

Durante muchos años ha existido controversia en lo que respecta 

a la infecci6n focal. Desde principios de siglo la opini6n se ha incli 

nado en ambas direcciones muchas veces.. El concepto moderno de la in 

fecciÓn focal fué apoyado grandemente por Billings y Rosenow de manera 

que ya para 1920 se le daba una importancia considerable. Desde ese 

tiempo se han hecho innumerables estudios para probar la validez de 

1.as conclusiones anterioreis. Aleunos han apoyado el principip de i_!! 

fección focal y otros no. En 11.1 act.ua1idad, predomina un concepto más 

conservador. Se ha llegado a la conclusión de que el principio de la· 

infección focal es válido y que cualquier foco de infecci6n debe ser 

9 



eliminado cuando sea posible. Sin embargo, se cree que un foco menor 

no suele ser capaz de producir exacerbaciones de enfer!!!!!dad iodep~ 

dientes, salvo en circunstancias especiales. 

En los Últ.imos cincuenta años, se ha.n sacrificado muchos dientes 

por la infección focal. En la actualidad, con el auxilio de las radio­

grafías, las pruebas de vitalidad y el mejor juicio clinico, el de~ 

tista está capacitado para defender su posici6n al in~entar salvar los 

dientes del pacíente .. Un foco de infección puede occunr co~o un depÓsi 

to desde Pl cu.al lus bacterias ó sus produccos se diseminan a otras 

partes del cuerpo, o puede ser el sitio donde se localicen las bnct:2 

rias, transportadas por la vía circulatoria, causando reacción inflama 

toria aguda .. 

No se ha dilucidado t~~=lü.it:ut.e el concepto de localización 

~!~~~iv~ de microorganismos, pero explica en parte por qué ciertas bac 

terias tienen afinidad por uno o dos tejidas específicos del cuerpo. 

Indudablemente existe interacción química. ent:re las bacterias y los 

tejidos; esto explica que la mayor parte de las lesiones apicales hagan 

poco daño en otras partes del cuerpo. o menos que la resistencia esté 

disminuida o se haya dañado una regi6n especifica en otro lugar. Un 

ejemplo de este fenómeno es el efecto que tiene el estreptococo hem_Q,__ 

lítico alfa sobre una válvula mitral previamente dañada. 

El Odont:Ólogo debe pensar en estas posibilidades al tomar la 

decisión de salvar el diente y sus tejidos de soporte. Si un diente 

está infectado, la infección debe eliminarse. Esto es indiscutible, 

ya que es una base fundamental de la buena práctica dental. Ello no 

implica necesarinmente lo. extracción del diente; puede y debe hacerse 

tratarol.ento del conducto radicular si está indicado en relación con 

el resto de la dentadura, y además, debe hacerse resección de la raiz 

si la lesión apical no puede eliminarse definitivamente por métodos 

conservadores. Esta resección asegura un sellado completo de los can~ 

les accesorios y elimina la región del cemento infectado .. En cuanto 
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e. la infección focal, parece razonable accpt:ar que la resección de la 

raiz es más segura, pués elimina el foco de iníecc.i.:iu. 

La enfermedad periodontnl ha sido aceptada como el sitio más 

frecuent.e de infección foca 1. Esta enfermedad, con e:xccpcibn de las 

caries, quizá sea el proceso infeccioso crónico más común en el hombre. 

La valoración clínica en lo que respecta a la presencia de pus y a la 

inflamación de la~ enclas, es mÍJ.s fidedigna que las rudiografias para 

determinar si la enfermedad es infecciosa. Los estudios radiográficos 

pueden mostrar pérdida de hueso que puede persistir por años aunque 

los tejidos adyacentes no muestren signos clínicos de infección. Cuando 

el diente estó. firme. aún si huy pérdid.o moderada de hueso, y en 

ausencia de signos clínicos de in(ección, está justificado actuar 

conscrvadoramentc nl considerar los Cl.1.cnt..t!';t ~vu.v pc:;;!..blc::: foi:"~ rte 

infección. 

Est.á comprob::sdo que algunas enfermedades específicas guardan 

relación directa con los focos de infección bucal .. Se ha demostrado 

a veces relación <lir~~La de ~lgun3s enfermedades con la infección bucal 

por ejemplo estas : las infecciones agudas de ojos, corazón, riñones 

y articulaciones. Algunas formas de neuritis óptica e iritis han sido 

causadas directamente por lesión periodontal o periapical cr6nicas. 

En épocas anteriores no era poco común hacer la extracción de un diente 

crónicamente infectado y apreciar exacerbación súbita de una iriti.~ 

crónica. El microorganismo que causa el estado inicial del ojo, al ser 

liberado súbitamente al torrente circulatorio en cantidades relativa­

mente grandes, puede producir un estado agudo. Hoy esta observación 

clinica no es tan frecuente. ya que la mayoría de los pacientes con 

iritis reciben antibióticos antes de las extracciones .. 

En los pacientes artríticos, probablemente se han extraido más 
1 

dientes que en cualquier otro grupo, a causa de la infección focal. 

La artritis es una enfermedad dolorosa y debilitante, y el médico 

encargado hace lo posible para descubrir el factor etiológico. 
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La artritis se presenta de muchas for=s, dependiendo de los factores 

et1ol6gicos. En la artl"it:is infecciosa, coll>O gonoc6cc1cB o neumocóccica 

y en la artritis degenerat:iva, los factores et:iol6gicos se comprueban 

fácilmente y no hay necesidad de buscar un foco bucal. Sin embargo, 

no se conoce lo. etiología de la artritis reumatoide, aún cuando se 

piensa que puede ser infecciosn. Por ello el dentista ve al pacient:e 

para eliminar cualquier foco de infección. Esto es razonable, pués el 

paciente necesita todn la ayuda posible. Debe elit!linarse cualquier pro 

ce.so infeccio8.o activo en cavidad bucal .. Los dientes con tratam.ient.o 

de conductos, pero 9in patología periapical, las regiones de osteítis 

condensante. etcétera. no deben extraerse a ~enos Gue el dentista esté 

seguro de que hay infección, o si el nJédico insis~e y ha e>te:i.i1a.do al 

paciente buscando otro;; posibles focoa: dP infección. De esta manera, 

es posible ayudar al r::!::i~nt.e y protegerlo, manteniendo sus dientes 

en 11.! !;.vea. 

Algunas investigaciones han intentado explicar uno do los aspe.f_ 

tos pertubadores de infección focal. Hay procesos infecciosos en r_:: 

giones especificas dle cu~rpo que se consideran definitivamente secun~ 

rio~ a un foco primario de infección, pero que no responden favorable 

mente cuando el foco primario se elimina. Estas investigaciones han 

demostrado que el foco secundario ha estado actuando tanto tiempo y 

el daño es de tal magnitud que resulta irreversible. Entonces. el foco 

secundario no depende ya del foco primario. Ello parece explicar la 

falta de resultados notables en muchos casos, cuando se extraen lo.s 

dien~es con foco de infección. Un ejemplo de esto es la infección ap_! 

cal de larga duración. Este proceso infeccioso bien puede ser el punto 

de partida de pielitis, nefritis bacteriana, ere., y aunque se elimine 

la infección apical, el foco secundario no podrá responder, ya que el 

proceso es irreversible. 
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r!rnifESitCUJfS O ItJIC'AS 

Los datos clínicos de impor~encia díegnés~ica son calor. rubor 

tlo:?.cr y t=:;;.r. en la zona afecte.da .. Debe señalarse que hay una persecu­

sión doloro~ del diente afectado y una palpación dolorosa de los teji 

dos muc?per!o~ticos alrededor del ápice del diente. Cuando los primeros 

pro-!uctos 1.n!la=toríos entran en los tejidos periapicales, el dolor 

que pnrnent.!I parece el de una pulpitis aguda. Sin embargo, la inten:::i­

dad áel dolor di8'0inuye si el exudado se desplaza a través de ln espon 

jQga hacia la corteza. En cc..nntu el exudado abandona el hueso, espontá 
ne,.,,..,nte o por intervención quirúrgica, disminuye el dolor a la 

percusión. 

En la lOayoda de las casos, las r1>diografias no dan la clave 

del. di6gn61;tico; s6lo apoyan la impresión clínica. 

i...an 1nf eccioncs dentoolveolares no se acompañan siempre de 

fi•bre. Cerca del 20% de las personas, con o sin tumefacc16n de tejidos 

blandos no hay una elevac16n térmica importante •. ~demás, menos del 10% 

r>r<1oentan los sin tomas generales clásicos de toxicidad. 

ENT IDAOCS Q. IN ICA.5 

Antes de describir las diferentes entidades que caracterizan 
las infecciones d~ntoalveolares, debe señalarse que no pueden realizar 

ae estudios serios sin la comprensión total de las regiones anat6micas 

afectadas. 

Además debemos conocer el estsdo general del paciente, para lo 

cual se realizará una historia clínica del mismo. 



A ) HISTORIA Cl.INICA 

La historio cllnica es esencial en ls valoraci6n de los enfermos y es 

una de las ayudas más irnportantes sobre el sufrimiento que lleva al 

enfermo a consultar con el médico. La calidad de la historia viene de 

terminada en gran manera por la competencia del entrevistador. pero 

también por la capacidad de comunicaci6n del enfermo. Este. a su vez. 

está influenciado por l~ atr.Ósfera en que se realiza la historia. Duran 

te la entrevista debe concentrarse la atención en el enfermo y se evita 

rán las interrupciones. Es esencial que el enfermo esté tranquilo duran 

te la entrevista .. 
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El médico debe saber el peso, edad, estado civil y ocupación 

del enfermo antes de empezar ln ent..1.c:.-.·i~t.:i • ~a que estas variables ayu 

dan en seguida a colocar los síntomas en ciertas catcgorius. Al t't::ül_: 

zar la historia. el entrevistador debe animar al enfermo a usar sus 

propias expresiones al describir les síntomas en vez de intentar rel.!,! 

t~r diagn6sticos e interpretaciones de otros médicos. El entrevistador 

debe ser cauteloso y no dar un énfaRls, indebido a ciertos hechos de 

la historia, con ello introduciría a la fuerza sus propias upirdones 

en la mente del enfermo. Desde el momento en que el enfermo penetr_! 

en la habitación, el entrevistador debe prestar atención a la conducta, 

configuración de la piel, color de la piel, forma de respirar y as:!. 

sucesivamente. Los elementos de sospecha por parte del entrevistador, 

y las respuestgas va.gas o contradictorias deben ser confirmadas por 

la repetición de la misma pregunta más tarde. en el curso de la visita. 

La comprobación de las signos y sintomas es necesaria para ayudar a 

definir la entidad patol6gica pero, además y tal vez sea más importante 

para excluir la mala información. Las personas proporcionan información 

errónea por varias razones. Tiene miedo a enfrentarse con el diagnóst~ 

co de una. enfermedad real o fatal; puede pertenecer al grupo de los 

fingidores que permanecen sintomáticos después de una enfermedad (neurQ. 
sis de salud) a de un accidente (neur6sis de compensaci6n); y, final. 

mente pueden pertenecer al grupa poco habitual, pero llena de colorido, 



de 1os psicópatas que procuran ser admltidos en los hospitales fingie~ 

do los síntomas de un~ enfermedad muy conocida (sindrome de Munchausen). 

lS 

La reaU.zacibn de la historia necesita tiempo. Una historia 

hecha apresuradrunente crea una atmósfera de precipitación impersonal 

que hace dificil para el enfermo comunicarse libremente. Algunas veces 

las respuestas vagas o las descripciones largas de hechos sin importa~ 

cia, no es necesario dejar que el enfermo describa lo que él crea ese~ 

cial con frases largas y pesadas mostrándose firme. pero cortés, se 

puede interrumpir y encauzar la respuesta haciendo otra pregunta. 

Un enfet"lllo que decide visi~ar al médico o al dentista tiene un 

problema y cada problema de salud tiene un fondo emocional. La ansie 

dad puede man.i.f.z::t~r~.,. por sí msima a veces en forma de cólera. 6 inclu 

so de lll.nrcade hostilidad. Ello no debe ser mal intc~pr~tado. Mantenie.!! 

do la calma y una postura tranquila, el entrevistador puede por lo gen_! 

ral controlar y salvar este obstáculo. 

·Ante todo se deberia preguntar con consideración sobre la nat_!! 

raleza del padecimiento que ha llevado .. 1 enfermo a la consulta o al 

hospital. Como es natural, la manera de hacerlo no puede enseñarse y 

depende por complejo de la sensibilidad y tacto .del ettt:revistador. 

moc lAa:J.S.ITA 

Es lógico empezar la historia preguntado sobre la molestia r~ 

ponsable de la visita del enfermo. El enfermo describirá entone.es lo 

que se conoce como ºmotivo de consulta u.. El entrevistador hará pregun 

tas adicionales que definan la naturaleza y duración de la molestia má°";; 
importante. Por ejemplo, si el enfermo se queja de dolor en el maxilar 

inferior el motivo de 1a consulta debe registrarse más 6 menos como 

sigue : 



" Dolor per!odico en el lodo derecho de la mandíbula con sensi­

bil1.dad int<!rmitcnt:e de los premolares inferiores derechos a los 

cnmbios de temperatura de 2 1"Cses de duraci6n " • 

Siguiendo la exposición relativa al motivo de la consulta, es 

natural continuar l~ entrevisto haciendo preguntas sobre ello, en vez 

de interrumpir la linea del pensamiento, queriendo establecer primero 

la historia personal, familiar y social, a menos que, por supuesto, 

, estén relacionados con ln situación actual. Las preguntas deben ser 

espec!ficas clara y hechas de manera comprensible que permitan al enfer 

mo dar una respuesta concisa. Cada respues~a debe valorarse por su ~ 

sible relación con el problema principal. i>ebe hacerse un relato crono 

16gico, empezando por el COQicnzo de la enfermedad, y contendrá un re~ 

men sobre el estado de salud anterior. Por ejemplo "El enfermo estuvo 

bien baste hace 4 meses en que, en un accidente de automóvil, se le 

aflojaron los premolares inferiores derechos. También sufri6 contus~ 

nes, en la. boca y en la ntiriz. Al <lÍü sigul~nte del accidente la ex.p~ 

ración radiográficamente mostró fracturas o señales de anomalía alguna. 

Los dientes afectados volvieron de forma gradual a la normalidad en 

un periodo de tres semanas. 

ANlfílTfNifS EffiSJ'W ES 

Los antecednetes personales proporcionan unas breves notas sobre 

la vida presente y pasada del enfermo. Incluirá el registro del lugar 

de naciiento del enfermo, su edad, residencia actual, si ha vivido como 

en un pais tropical, sus costumbres¡ como fumar, si toma o no té 6 café; 

sus estudios y ocupación¡ su exposición a ciertos productos industria 

les (polvos) su estado civil, incluyendo el tiempo que hace que está 

casado, o el número de hijos si los hay. También se preguntará al enfer 

mo sobre su seguro de enfermedad. 
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Al final de la historie se hará un comentario sobre la confianza 

que perecen las descripciones del enfe:-:io. Se comprobarán, con su pe~ 

so, las hospitalizaciones anteriores o las consultas a otros médicos, 

asi como el diagnósrico de la enfermedad; es Útil registrar las revisio 

nes realizadas para compañías de seguros y para el ejército y la ad~ 

nistración de inyecciones. Puede conseguirse una información valiosa 

por la comparación de radiografías, electrocardiogramas y resultados 

de laboratorios obtenidos en exámenes previos. 

ANJFWfNfFS EA.'11! IPIB 

Los antecedentes familiares comprenden la edad, salud y causa 

de muerte de familinrpq (p!!~:-=.=:, hüru1uuos, hermanas, esposa, hijos). 

Incluirá una anotación acerca de las infecciones con gran capacidad 

de infección (tuberculósis) que afecten a miembros d<? la familia, y 

las enfermedades con predisposición familiar {gota, diabetes, etc.). 

Ciertos datos de la historia fami]iar pertenecen a veces a la enferme 

dad actual. Por ejemplo, una enfermedad febril reciente en otro miembro 

de la familia debe anotarse en la enfermedad actual si sospecha que 

el enfermo tiene una enfermedad infecciosa. 



mno oc H1~1A 

f'()TlVO DE LA CO'ISUL TA 

La respuesta a la pregunta ¿ Qué es lo que le lleva a la con 

sulta? 

Ell.'FERMEDAD ACTUAL 

Una descripción exacta de la naturaleza y curso del pedecimien 

to que motiv6 la consulta. 

ANTECEDENTES PATOLOOICOS 

Un resumen conciso de las enfermedades, exploraciones clínicas 

y hospitalizaciones anteriores. 

ANTECEDENTES PERSCtlALES 

Lugar de nacimiento, residencia, trabajo, tipo de alimentaci6n, 

costumbres, etc. 

REVISlOO DE LOS SISTEMAS ORGANICOS 

Representa, principalmente, una serie de preguntas relativas 

a la funci6n de diversos sistemas orgánicos. 

ESTADO GENERAL 

Dolor, astenia, apetito, pérdida de peso, ingesta de liquj.dos, 

náuseas, vómitos. 
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CABEZA 

Vista, o!do, cefáleas, boca, garganta, voz 

CUEUO 

Glándula tiroides, n6dulos linfáticos, tráquea. 

RESPIRATCfUO 

Tos. disnea. expectoraci6n. respiración; doler 

CARO lCNASCUl..AR 

Dolor, disnea, adema, palpitaciones, nicturia 

GASTROINTESTINAL 

Hábito intestinal, heces (color y consistencia), dolor, náuseas, 

v6mitos. 

GENITOURINARIO 

FUNCIOll ENDOCRINA 



EXTREMIDADES 

Temblor, claudicaci6n, palidez, tumefacci6n, edema 

Debilidad, parestesias, marcha 

l'liJERES 

Monarquía, alteraciones del ciclo menstrual 

B ) FACTORES DE IMXU: GENERAL. PREDISPOOENTES 

A LA ENrEf<KDAO INFECCIOSA t:R4L 

Existen nWllerosos factores de índole general que participan en 

ls predisposici6n a la infección. 

lA D!AEE!fS SIPlRINA 

Es un ejemplo clásico de enfermedad que si no se domina, crea 

un campo pobre para la cirugía. Es una anomalía del metabolismo de los 

hidratos de carbono, caracterizada por hiperglucemia y glucosuria, gua!: 

da relaci6n directa con insuficiencia de insulina. Una de las caracte 

risticas de la diabetes es que los individuos son más susceptibles -;;: 

la infecci6n y una vez establecida ést:a, puede extenderse rápidament:e• 
En estas circunstancias, la necesidad de insulina aumenta enormemente, 

lo cual crea mayores complicaciones. 
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Las manifestaciones bucales del diabético, como sequedad de la boca, 

edema lingual, enfermedad priodontal, etc., son bien conocidos, pero 

quizá no sean demostrables en el exámen clínico la enf erm~dad está PS!:._ 

cialmente controlada. La inter\l'enci6n quirúrgica puede ::>recipitn.r un 

proceso infeccioso, por la disminuci6n de la resistencia local y gen..!! 

ral. La cicatrizaci6n también puede ser defectuosa, y el paciente es 

más propenso a la infecci6n. 

Si la historia o el exámen clínico de un paciente dan indicaci6n 

de diabetes, aquel debe ser valorado cuidadosamente. Si el paciente. 

está al cuidlido de un médico y la diabetes dominada, la cirugia puede 

emprenderse. Si hay alguna duda acerca del estado del diabético, el 

tratamiento debe aplazarse hasta consultar con el médico e investigar 

glucosa en orina y sangre. 

DISWC!AS Sll!>Dllff:A.5 

Las leucemias son las discracias sanguíneas más notables que 

predisponen a la infecci6n bucal. En la leucemia aguda y en las exace_:: 

baciones de la leucemia cr6nica, son frecuentes las infecciones de la 

cavidad bucal, y difíciles de tratar. Las intervenciones quir)Írgicas 

en leucémicos son peligrosas. no solo por las hemorragias copiosas muy 

frecuentes, sino también por la susceptibilidad a la infecci6n y por 

la curación deficiene. Si se hace cirugía, el uso de antibi6ticos es 

imperativo; estos fármacos se utilizan muchas veces para los síntomas 

bucales de la enfermedad. 

La agranulocitosis y las anemias causan disminución general si 

la discracia es intensa. En la primera, las hemorragias espontáneas 

de la cavidad bucal son comunes, y pueden acompañar de Úlceras de mue~ 

sa. El cuadro clínico bucal de la anemia es lógico en un estado donde 
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hay disminución de los glóbulos rojos o de la hemoglobina de los mis 

moa. Labios y mocosa están pálidos y de textura delicada. La lengua 

generalmente está lisa, brillante y dolorosa. Este puede ser el primer 

indicio de la enfer:nedad y nunca debe ignorarse. La disminución del 

número de leucocitos y la sub-normalidad de los ele~ntos que trenspor 

t:an el oxigeno son 1as manifestaciones generales y hacen al paciente 

más suscveptibles a la infección. 

!EijfIRICilli 

Puede ser resultado de que no se ingiera, asicile ó utilice al~ 

na de las substancias esenciales para el metabolismo normal del cuerpo 

ó ninguna de el.las. En ciertas partes del mundo, la inanición puede 

ser la causa predominante de desnutrición, pero en una sociedad mod'= 

'ns, las causas m9s comunes son probabl.emente dieta ma1 e'luilib,,-ada, 

alcoholiSlDU t •~j~=. 

El paciente anciano y el alcohólico, el aparato digestivo puede 

no poseer la capacidad de asimilar apropiadamente amino&cidos, otras 

o todos estos elementos. Cuando esto ocurre, el pacien~c está más P::> 

panso a inf~eiones y puede requerir terapeútica parental con antibióti 

cos y vitaminas. 

Es illlportante obtener cuidadosa hiatoria clinica en relación 

con curación tisular y otras secuelas adversas resul.tado de cirugia 

anterior. No podrá ignorarse la sospecha de función antibiótica deterig_ 

rada por cualquier causa, y deber& tratarse en forma correspondiente. 

Existen numerosas enfermedades generales que guardan relación 

directa o indirecta con las infecciones de cavidad bucal y tejidos 

adyacentes, en el preoperatorio y el poaoperatorio. 
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Cualquier enfermedad debilitante o trastorno del huésped pueden causar 

curaci6n deficiente y disminuir la resistencia a la infecci6n. 

A los riñones competen, en parte 1 eliminar los desechos nitro 

genados del cuerpo, mantener la normalidad de liquidas y electr6litos, 

y mantener el nivel adecuado de proteinas del plasma. Cualquier enf':! 

:ncdnd 6 anormalidad de estos órganos puede complicar el progreso de 

un paciente operado, incluso causar la muerte, sino se toman las pr~ 

cauciones debidas. Una respuesta anormal de inmunidad al estreptococo 

hemolitico generalmente procede a una glomerulonefritis. 

Aunque suele haber antecedentes de infección de aparato resp_! 

rator10, le publt..lia ¡;rc=:l::.i:: del est:rPpt:ococo hemolítico en la cavi 

dad bucal no puede ser ignorada por el dentista. No es rara la historia 

de infecciones bucales que predisponen a nefritis, pielitis, etc., y 

debe tenerse gran cuidado para no permitir la re-infección de un pscie~ 

te con historia de enfermedad renal. 

Los pacientes con enfermedades renales activas deben ser protegi 

dos con antibi6ticos por, 2 razones. Primera, la función renal ha sido 

dañada por ln enfermedad y cualquier infección hematógena aunque sea 

temporal, puede producir consecuencias graves. En segundo lugar la re 

sistencia local y la facultad de curación de los tejidos operados ha-¡;­

disminuido, por el aumento de urea y otras substancvias de desechos 

en la sangre. La infección después de la cirugía no es rara en estos 

pacientes, y deben emplearse todos los métodos de sostén posibles. 

Los pacientes que presentan historia de enfermedad cardiovascu 

lar deben recibir atención especial todo el tiempo, pero el tratamiento 

varía mucho de acuerdo con el tipo de la enfermedad. 
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A.lPA PAR;IAUflJJE tflmillA <~> 

Esta particular y rara forma de afectación pulpar, debe también 

a una caries. a empastes profundos o a traumatismos. 

El dolor de la pulpa gangrenosa especifico y característico es 

persistente constante y muy r:wlesto, y aumenta el color, pero cal~ 

con el fío. La respuesta dolora a la masticación y a la percusión seré 

positiva. El enfermo con una pulpa gangrenosa consulta frecuentemente 

al dentista por una historia de dolor que calma con el frio, e incluso 

puede llevar hielo en la boca. ya que ha visto que ésta es la única 

forma de calmar el dolor. 

E1 cuadro histológico es de una degenerAr1.6n p~t:~fucta y necr..Q 

R!~ de la IJUlpa. i:::xiste la teor{a de t.1Ue el proceso de putrefaCCiÓn 

da lugar a la formación de gases que al ser expandidos por el calor, 

son responsables de una gran compresión sobre los nervios de la pulpa. 

En esta forma de afectación pulpar, hay necrosis y degeneración 

total, no quedando ningún elemento vivo. Por ello, los dientes as!. -

afectados no responden a los est!mulos pulpares normales. Si hay algún 

síntoma se debe a la alteración de los tejidos periapicales. Por ello, 

el motivo de la consulta suele ser sólo un dolor a la percusión. 

A veces se obtiene una historia de pulpitis previa, lo que hace pensar 

en una degeneración gradual durante un período prolongado. 

Como los tejidos periapicales se ven progresivamente afectados, 

aparecen lesiones periapicales. Por lo general estas lesiones son del 

tipo de granulomas o quistes periapicales, pero a veces la zona peri!!. 

pical puede ser asiento de una exacerbaci6n aguda, como un absceso 

alveolar agudo. 
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ffRlCIIl!IITlS S.B.RAIIVA fGOO <NIDJP flPICAL tillX)} 

Generalmente conocida como absceso apical agudo, tiene casi siem 

pre su origen en una infecci6n de la pulpa que se prolonga hasta el 

ligo.mento periodontal. Algunas veces, ca la infección de la pulpa que 

se prolonga hasta el ligamento periodontal. Algunas -veces, la infección 

se desarrolla sobre una periodont:itis no supurativa por extensi6n local 

de la infección gingival 6 incluso por la diseainación hematógena de 

otras causas remotas. 

Ln infección supurativa por extensión local d., la infección 

gingival o incluso por dislt;!minnción hematógena de otras causas remotas. 

La 1nfecci6n supurativa ngudn puede renovarse a consecuencia 

de una pulpitis aguda y pcriodontitis no supurativa aguda, o present'!! 

se como una exacerbación aguda de una periodontitis periapical crónica, 

un granuloma o un absceso crónico. Sea cuAl fucré el origen, e1 tipo 

ea c:sencialmP.f'te !~áulico. 

La histopatolog:la de la periodontitis periapical supurativa agu 

da o absces<> dentoalveolar agudo consiste en un foco de infección alr:!' 

.i .. dor del orificio apical CBrncterizado por una considerable necrosis 

d"l t.,jido y ¡>resen<"ia do leucocitos (pus). Este foco está rodeado por 

una zona de densa infiltración con leucocitos polimofonucleares neutr,2 

ti los y otras células inflamatorias. Esta zona está cercada por una 

pa11tidud vuriablo de tejido de granulación y por fuera de éste se -

encuentra una z:onu. fibra.sis inicial o establecida. según la duración 

cl6 Ju l•..,1Ón. El tejido en la región del absceso muestra hiperemia de 

hu,; vttucu:l ttanguineoa y edema, que se extiende a gran distancia. 

A tnt:!diJu de que aumento de tamaño el absceso, el hueso se afecta 

!Jf jmuro. fí<H" htpercmia de lotl VLlSOSt luego por infiltC"8CÍÓn leucocit_! 

rlo, y, finnlmtJnte por fonnaci6n de pus. En este estudio, la dísemina 

L:ibu <:uu,·r~ a lo largo de los conductos naturales del hueso. La form2 

1..:lbH 1!0 t-ej ldo Ju granulación localiza el absceso más o menos efícaz 

lílilUI t.t .. 
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No se encuentra una resorción 6sea extensa tlasta estudios posteriores 

de este proceso. El hallazgo de grandes cavidades óseas en muchos absce 

sos agudos sugiere que la enfermedad ~guda ~s una exoccrbación de uno 

lesión c.rónic.r:. .. 

El absceso en desarrollo contiene pus que está a presión. Esto 

ocasiona una extensión a lo largo de la línea que no resistencia hacia 

la superficie del hueso, el pus sale por debajo del periostio. El pus 

es retenido aqui durante algún tiempo por el periostio, que es res~ 

tente )' está fuertemente fijado, fornu.ndo un abEceso sub-perióstico. 

Al cebo de algún tiempo, el pus se abre camino a través del periost~ 

dentro del tejido blando circundante. Aquí vuelve a extenderse por las 

lineas de menor resistencia. Afor~unadamente, esto duele producir una 

ecumul3ción y descarga en la superficie externa más cercana. que ge~ 

ralmente es la mucosa bucal, pero, como se describir~ ~~ ~omplicada. 

El absceso dentoalveolar agudo se acompaña por el signo clásico 

de dolor pulslitil de intensidad creciente, que muchas veces se inicia 

como un dólar sordo. La presión también empuja a la raiz hacia fuera, 

de manera. que ir.terfiere con las excursiones oclusales y produce w1a 

respuesta dolorosa .. Por las mism0s razones, el diente es muy sensible 

,. la parcusi.Ón. Generalmente no responde a las pruebas de vitalidad. 

Como el absceso está confinado, por lo menos durante sus primeros est.!!. 

dios, dentro de tejidos duros que no ceden, el liquido del edema tiende 

acumularse en los tejidos blancos vecinos, que son más laxos. La cant!,_ 

dad de edema depend<! de la virulencia de la infección, la respuesta 

d~ laB tejidoa y otros factores. Por razones anatómicas, está general 

mente dietribuidos sobre la cara bucal del diente afectado, primero 

en lo zonn que eotá inmediatamente por encima del diente y luego en 

loi; teJJdou co11tiguos. El enrojecimiento de los tejislos blandos afee~ 

do~ 1:m dl pr1ncipi<J leve, pero aumento de intensidad al acercarse el 

ahscr.90 u lll :r1upcrficic. Pe forma similar, la sensibilidad sobre el 

/JpJclt dal dit!fito ¡1ucdc apa.recur s6lo en un estudio relativamente tar 

<!f.o. 
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El edema localizado en los músculos de la masticación puede ogo 

sionar alguna limit:!l.ción en la apertura, pero un trismo intenso suele 

ser el resultado de una extensión del absceso hasta la vecindad de es 

tos músculos. El drenaje de la infección por v!a linfática dá lugar 

casi siempre a una complicación de los ganglios linfáticos regionales, 

especialmente de los ganglios sub-maxilares y de la cadena cervical. 

Los-ganglios están agrandados y sensibles a la palpación. 

Las respuestas generales, son de intensidad muy variable, según 

la edad del paciente, la virulencia de la infección y la eficacia de 

la inflamación para localizar el absceso. Las respuestas son gener!_l 

ment.e intensaa en los niños pero desaparecen pronto. En los adultos 

se ha observado que ln temperatura se eleva hastA 39ª 6 uiás en el 40% 

de los pacientPP"~ ~c:-v u1uchos pueden dar una respuesta muy leve. En 

general. parece que la respuesta es más intensa cuando el absceso escá 

extendiéndose activaJ12ente y se haya aún contenido dentro del hueso. 

Cuando el pus comienza a escaparse del hueso y sobre todo cuando se 

ha formado una colección suele hober una disminución drnmática del 

dolor, hinchazón y de le =;·orle de los demás síntomas que frecuenteme_E 

te acompaña a los abscesos agudos de los incisivos, caninos y aces. 

primero molares del maxilar superior. Cuando hay pus en la fosa canina, 

la reacción es mucho más intensa en la región infraorbitaria, Hay indu 

ración e inflamación con edema centrado sobre el absceso y extendiénd-;; 

se por párpados y labios. La zona suele ser mucho más sensible al tacto 

que cuando solamente existe edeme. 

Es necesario recordar que, a causa de la presencia de la ven.!. 

facial en esta región, existe el grave riesgo de una tromboflebitis, 

aunque afortunadamente ésta complicación es rara. 

E!X'AFf OC RE 0C:U: El H fJP fN El NHUQ f!PICAL 

El pus procedente de un absceso periapical como el de cualquier 

otro absceso, parece elegir la vía de menor resistencia. 



Algunas veces escapa a lo largo del ligamento perodontal, se acumula 

en al :urce ¡;ingivel y simule un absceELO p-eriodontal .. El ocasiones. 

el drenaje se realiza por el conducto radicular y cámara pulpar de la 

cavidad cariosa, a través del orificio de la exposición csrioss. Sin 

embargo. éstas vías son raras. 

Generalmente, la extensión se efectua a través del hueso ha 

cia la superficie más oróxima del mismo, donde forma en primer lugar 

un absceso subperi6stico y luego se ulcera por el periostio dentro de 

los tejidos blandos. En la mayoría de los casos, esto ocurre en la ca:~ 

bucal de uno de los maxilares y el pus llega as! a situarse inmedia~ 

mente debajo de la mucosa del surco bucal o labial, sobre la raíz enf<:E 

ma. Ocasiona aqui una tumefacción localizada e inflamación de la muco 

.::.::.. El p~cf::::o lo de?:?~~~.n!! "f!~n ~~ 1 A f"nr.{,.".. T@rmina por madurar 

y ulcerar a través de la mucosa paro formar una fistula por lo cual 

el pus se drena dentro de la boca. 

Aunque este es el proceso más frecuente. hay muchas variantes 

que dependen de la anatomía local. El punto de escape del hueso varia 

considerablemente, y, entonces, el pus progresa a lo largo de los p~ 

nos anatómicos o fasciales para acumularse en zonas donde hay tejidos 

areolar laxo •. Tales zonas se describen generalmente como espacios. 

Estos espacios, donde se acumula el pus tienen importancia quirúrgica, 

pero no siempre corresponden exactamente a los descriptos por las anató 

micas. 

Efl$].'A IrffCI!ffi tG.00 

Suele ser causado por uso imprudente de la jeringa de aire 

a presión, pued.e introducirse material séptico por el orificio apical 

hasta la porción cancerosa del proceso alveolar, y, a través de los 

agujeros nutricios, hasta los tejidos blandos adyacentes, lo que prod..!:! 

ce celulitis y efisema sépticos. 
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También puede resultar de usar un atomizador de aire comprimido en el 

lavado de heridas, especialmente en la región retromolar. Si se utiliza 

una presi6n muy alta, puede forzursc uire y ~tcriales sépticos n tr!!, 

vés de los planos aponeuróticos hasta los espacios quirúrgicos, que 

después de ser abiertos permanecen en comunicación con las regiones 

sépticas. Es mejor utilizar una jeringo de mano al lavar las heridas 

o al secar los conductos rndicunles, pués así disminuye el pel_!_gf"O -de 

infisema. 

Effi!CIDJIITIS WRAIIVA CECNICA 

La periodontitis supurat..iva cróni.ca, conocida más comunmente 

como absceso apical cr6nico, puede constituir una estadio tardío de 

un l'.1hqceso agudo cuando, por diversas razones, el proceso reparador 

gane alguna ventaja sobre el irritante (lo cual puede ser debido a un· 

drenaje espontáneo o a una mejoría en la respuesta general del paciente) 

ó puede surgir por transformación de un granuloma o incluso de un qui.;! 

te en un absceso, probablemente a causa de un incremento de la invasión 

bacteriana. 

El absceso periapical crónico está caracterizado por una cav_! 

dad central de tamaño variable que contiene pus que suele ser más fl.!!_i 

do y más seroso que el de un absceso agudo. Las células que contiene 

incluyen algunos leucocitos polimorfonucleares. junto con bacterias. 

La cavidad está centrada en el orificio apical de la raiz desde donde 

se diaemina la infección. 

Alrededor de la cavidad dental se encuentra una cepa de tejido 

de granulación infiltrado por células inflamatorias crbnicas, la cual 

está delimitada por une cápsula de tejido fibroso que yace al lado del 

huesa. El hueso suele mostrar algún signo de resorci6n y aposición, 

y los tejidos duros de la raíz pueden mostrar signos similares. aunque 

usualmente menos intensos, de resorción y reparación. 
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El espesor de la zonas de tejido de granulación y tejido fibroso y la 

intensidad y tipo de la reacción en el hueso dependen de la duración 

y actividad actual de la infección y de la respuesta del tejido.. En 

general hay algún edema. histico, aunque de intensidad mucho menor que 

el que se encuentra en el absceso agudo. 

Aunque es costumbre describir ~l patrón c13sico de tal Absc_!! 

so, el diagnóstico clínico de absceso crónico incluirá siempre un e~ 

pectro de imágenes histopatolÓgicas que varían desde los estadios casi 

agudo, subagudos y crónico hasta la curación activa. La enfermedad ob 

servada en un tiempo determinado es solamente un estadio de un proceso 

dinámico y variable. No es raro que en caso de no ser tratado, un absc_!! 

so 3pícal atraviesa una serie de exacerbaciones desde el estadio cróni­

co al agudo, volviendo al estadio crónico durante los periodos de remi 

sión. 

El paciente puede quejarse de dolor ligero, pero con frecue.!!_ 

cia se .::ncuentran grnndcs ebsce~os crónicos en casos, es importante 

la anamnesis, porque nos revela muchas veces ataques previos de dolor 

e ninchazón. Cuando hay dolor, suele ser difuso y mal localizado. Algu 

nas veces, puede estar proyectado en otros dientes del mismo lado de 
la boca. El diente mismo es generalmente sensible a la percusión. 

Aunque esta sensibilidad quizá sea sólo una ligera molestia o sensaci6n 

algo anormnl. 

La tumefacción es generalmente ligera y está localizada al~ 

dedor de la zona del absceso. Muchas veces no hay hinchazón visible. 

La mucosa de la zona hinchada puede presentar un color rojo aulado. 

En el surzo bucal o en la piel se puede encontrar con frecuencia un 

seno. Por lo general está situado inmediatamente sobre el absceso, pero 

algunas veces dista mucho. Cuando no hay seno abierto, no es raro ene~ 

trar un seno curado. En la mucosa puede aparecer como una pápula pá~ 

da que sobresale ligeramente, mientras que en la piel es casi siempre 

una cicatriz plegada. 
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Los ganglios linfáticos regionales suelen estar algo agranda 

dos. Las reacciones generales del paciente son muy ligeras. La tempera 

tura y pulso son muchas veces normale9 ~ pesar de la presencia de absc~ 

e:1os apicales crónicos grandes. Puede haber algún malestar general, -

aunque no es frecuente. 

Si el paciente acude con quejas de dolor y malestar y alguna 

elevación de la temperatura. suele tratarse del comienzc de una exncer 

bación aguda. 

A,CffCTOS Rt{)HXRAflaJS 

Como el absceso apical crónico casi siempre tiene una anamne 

sia de algunas semanas o incluso de varios años. existe a menudo una 

zona evidente de resorci6n 6sea alrededor <lPl. "''6:-ti.:.t:· <le la raiz, y 

le. :::.!:;;:;¡¿¡ L'dÍz quizás presente a!guna re.sorci6n. El contorno de ln cavi 

dad ósea es en general algo circular aunque bastante irregular, a 

diferencia del quiste no infectado. No suele haber signos de un margen 

esclerótico con el hueso, aunque esco puede ocurrir. 

al'A.ICICIO\ES 

Las complicaciones causadas por la infección odontogénic~ 

se deben principalmente a la extensión directa de la inflamación y de 

la extensión directa de la inflamación y de sus productos secundarios, 

pero también interviene la diseminación linfática y vascular de la 

infección. A veces surgen como resultado de un cambio en el carácter 

de la lesi6n, como cuando un absceso se convierte en una forma más -

invasiva de infección. Generalmente ocurren como complicaciones de un 

absceso alveolar agudo, aunque la infección local tal vez la causen 

infecciones agudas crónicas. 

Las complicaciones ocurren con mayor frecuencia a causa de 

la diseminación del pus a lo largo de vías inhabituales al escaparse 

del hueso. 
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Según se ha dicho antes, los microorganismos procedentes 

de los dientes infectados pueden paser dentro de In corri~nt~ !t~nguÍ 

nea simple.ct!nte por el acto de la masticación y en un número aún mayor 

durante ext.racciones dentales para causar una bacteri cmio. aunque es 

probable que ésta no sea responsable del gran número de complicaciones 

que le han sido atribuidas. 

Párulis (absceso de encia). Es tal vez la (arma miis simple 

de absceso crónico.. Casi siempre ae asocia a la infección de los 

dientes maxilares anteriores y generalmente se localiza en la encía 

adherida. Los productos inflamatorios penetran en las delgadas hojas 

cortic..ales labiales o bucales, penetran parcialmente en la encía y 

aparecen en la superficie como unn pequei'ia y frágil tumoraci6n que 

rápidamente drenü pequ~Ñas cantidades de pus. Si no se elimina la cau 

sa, la infección puede permanecer crónicamente activa con sintomatolo 

gia mínima o puede r"gresar a uno inactividad peri6dica. No se puede 

pronosticar la reactivaci6n. 

CfJ !! ITIS 

Ya que celulitis no es un nombre eapecifico y puede asociaE 

se a otros tipos de invación bacteriana en otra parte del cuerpo, sus 

consecuencias clínicas son muy variables. Cuando se localiza alrede 

dor de la cabeza y del cuello y es de origen dental, la celulitis se 

refi.cre a una infección grave y extensa que se caracteriza por una 

tum1;?facción, puede ser tensa y limitar el funcionalismo normal fisiol..Q. 

~leo mediante la destrucción y compresión del tejido. El pus se forma 

generalmente en niveles profundos y puede ser difícil de descubrir 

hurJtu en lo superficie. Hay fiebre y otros procesos descritos ante 

riormontu. 
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FISJl!A QJ[NEA ffi(NICA 

A veces, una infección dental crónica drena a través de la 

superficie cutánea. Los tejidos circundantes están también sujetos 

a exacerbaciones localizadas, sobre todo cuando se bloquea el drenaje 

espontáneo; esta manifestación crónica puede observarse incluso des­

pués de la extracción del diente responsable si queda un foco secunda 

rio. Aunque los episodios de drenaje pueden ser recidi vnntcs .. des -

pués de la fase activa puede venir un largo período de remisión, en 

el que el lugar del drenaje aparece virtualmente curado. Los princ_! 

pales signos diagnósticos son el aspecto normal de los tejidos inmedia 

tos a la fístula, su falta de dolor y la existencia de un proceso 

patol6gico dental en alguna zonn pr6xi:na. Además el diente responsable 

suele ser doloroso A !l""!"'~!.!!!:!.Ó:-:.. E..:;t:ü. r1t:H..ulo. parece acompañar casi 

Únicamente a los dientes mandibulares y su cicatrización es permanen~ 

mente después de la extracci6n o del tratamiento adecuado del diente 

responsable. La falta de respuésta a este tratamiento hará pensar 

inmediatamente en otro factor etiológico sobre todo en la actinomico 

sis. 

ltfECCJCN DIR..G<\ 

El periostio, los músculos de la mímica por delante y el 

músculo buccinador por detrás probablemente desempeñan un importante 

papel en la limitaci6n de las infecciones. Cuando estos tejidos se 

destruyen entran los productos de la infecci6n en los planos faciales 

de estos músculos y ocurre la difusión del proceso, aumentando su i~ 

tensidad. Durante el curso de este proceso patológico, el exudado puru 

!lento se localiza en cualquier lugar dentro de una tumefacción extr~ 
oral indurada y se identifica generalmente por en punto fluctuante 

doloroso. Esta zona es la que debe incidirse para el drenaje. Si la 

incisión se hace en la piel o en la mucosa, su cicatrización depende~ 

en gran manera de la exudación de estos tejidos. En el momento de la 

operación, se explora la zona minuciosamente en busca de bolsas de 

pus y, cuando se encuentra alguna se pone en comunicación con la sup~ 

ficie por medio de un drenaje. El tratomiento siguiente consiste en 
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la exc.ra.cci6n del dient:e responsable si no es eficaz o no es posible 

un tratamiento endodóntico~ 

La pericorunitis es una infección típicn que afecta a la 

enci.a peric.oronal de un dicnt~ que aún no ha brotado totalmente. Se 

ve más frecuentemente c.n adultos jóvenes durante las iu!:.i~t:> eruptivas 

del tercer molar mandibular. Puede present.nrse en personas de otras 

edades y en otras localizaciones, si hay factores prcdisponentes, 

aunque no es lo más frecuente. La gr-ieta pericoronal act:Úa como una 

bcl~e Pn relación al crecimiento de bacterias; ello junto al traumati~ 

mo sobre el opérculo por el dien\..~ cpue~t'n: disminuye la resistencia 

del tejido y conduce a la infección; además. lo inflamnci6n resultant~ 

y el edema, aumentan la rclaci6n traumatico funcíonal. 

l..as características clínicas de la pericoronitis son dolor 

local al contactar con el diente o¡"'esto. hiperestesia a la palpaci6n 

del colgajo gingival. descubrimiento de un espacio pericoronnl rodeado 

por una zona roja, y hemorrágica o purulencia de la superficie inf~ 

rior del colgajo gingival no adherido. La extensión de la infección 

es rápida y los síntomas son patognomónicas. Los más importantes son 

la disfagia vilateral ( del lado afectado) y cierto grado de trismo. 

En otras partes de la boca pueden encontrarse, sobre todo 

en mujeres jóvenes activas zonas de ínflamación gingival marginal, 

ulceración e incluso necrosis de las papilas interdentales. Debido 

a ello,. algunos investigadores piensan que pueda existir una relaci6n 

hormonal y psicológica compleja. 

El tratamiento consiste en la eliminacíón de la causa. Ello 

presupone muchas veces eliminación del diente a medía brotar después 

de que ha pasado la fase aguda. En una dent:ici6n ambarullada puede 

bastar la abertura o excisión del opércu1a. 
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CAVIDAD !'{CA CA! vm ms SÉPTICA) 

Se han utilizado muchas denominaciones para identificar esta 

entidad clínica que se caracteriza por un dolor muy profundo pulsátil 

e irradiado, que generalmente inicia ~ las 48 ó 72 horas después de 

la extracción de un diente y dura de 7 a 10 días. Aunque esta cuestión 

concierne a todos los exodonsistas. Las investigaciones realizadas 

no han descubierto aún su verdadera e.o usa. Las opiniones actuales no 

son muy distintas de las observaciones de Schroff y Bartels realizadas 

en 1929. La incidencia publicada oscila de 2 al 17%, la mnyor parte 

de cavidades secas se presentan después de extracciones ni sl a das. Se 

observa una disminución notable de los casos cuando se extraen varios 

dientes contiguos al mismo tiempo y el hueso alvelar se recubre con 

la captación :- cicatri2.ación. de los tejidos blandos situados por. el') 

cima. La cavidad del tercer molar mandibular parcialmente impactado 

es, con mucho, la causa más importante. 

La ºalveolitis" seca dolorosa. Como se le conoce clÓsic:amen 

te, es de hecho una osteomielitis focal, autolimitada que se manifi~ 

ta por coágulos oscuros desorganizados situados dentro de una cav_! 

dad cuya profundidad se mide fácilmente y cuyas paredes óseas, al 

menos en parte, no están recubiertas por tejidos blandos (de granul.,! 

ción). El sondeo en el interior de la herida produce un gran dolor. 

Sin embargo,el diagn6stico merece más confianza si se basa más en 

los síntomas que en el aspecto de ln cavidad. Es importante diferen 

ciar el dolor debido a una cavidad seca, del causado por una lámin"; 

ósea fracturada o deformada. En este Último caso también empieza del!. 

pués de la extracción de un diente pero no es contínua, y aparece, 

sobre todo cuando se aplica una presi6n en la cara externa de la -

cavidad. 

El tratamiento o es sintomático, consistiendo en un suave 

desbridamiento y en la medicación analgésica en un vehículo apropi=. 

do que la mantenga dentro de la cavidad. La desaparición de los sin 

tomas después de este tratamiento confirmará el diagnóstico de cavi 

dad seca. Es rara la destrucción que conduzca a una infecci6n amplia.-
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Em?lf..tCJ(f.J MAJ<JI M 

ABSCESO PALATIN.:> 

Los ápices de los incisivos laterales de maxilar superior 

Y las raíces palatinas de los molares del maximar superior, especial 

mente del primer molar, suelen estar rnás cercn de la superficie palat!_ 

na del maxilar superior que de In superficie bucal. A consecuencia 

de ello, los abscesos de los apices de estas raíces frecuentemente 

se acumulan en el paladar• donde producen tumefacciones sésiles r!:. 

dondeadas que tardan algún ti~mpo en madurar a través de la gruesa 

mucosa palatina. Algunas veces migran muy hacia atrás debajo de la 

mucosa pal8tina. No ocasionan ningún problema especial aparte de las 

molestias de una tumefacción e inflar:mción palatina algo prolor.gada. 

Affi'..ES"J S fff}( !OSI!()) 

Ocurre cuando el proceso se extiende hacia estructuras más 

profundas en el surco. El pus acumula y se localiza debajo del 

periostio. Un dato diagnóstico es la parcial o total obliteración 

del surco labial o bucal, con fluctuación en su interior. Con menos 

~recuencia, la extensi6n puede ser en dirección al pnladar 1 donde 

el absceso aparece como una ,nasa localizada, dolorosa y fluctuante .. 

ABSCESOS NASALES 

Algunas veces, un absceso apical procedente de la raíz de 

un incisivo central del maxilar puede madurar en el suelo de la raíz. 

De forma semejan te, el pus que escapa de tal absceso de la cara del 

origicio nasal puede ascendet" debajo del periostio dentro del suelo 

de la nariz. Aquí, el pus generalmente madura a través de la mucosa 

que a veces se confunde con una lesión primaria de la nariz. 

CCM'LICACION ANTRAL 

Los abscesos originados en los premolares del maxilar sup~ 

rior y primeros molares y, algunas veces, en los caninos y segundos 
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molares. maduran dentro del antro maxilar. Teniendo en cuenta la pro 

ximidad de loa ápidcs de estos dientes con el antro maxilar, es s~ 
prendente que esta complicación no sea comunicada con más frecuencia. 

Los s!ntomas de la complícación antral son los mismos que cual 

quier sinusitis maxilar con remisiones y cxacervaciones recidivantes. 

En el estadio ngudo, el dolor es intenso. El exámen de los dientes 

suele mostrar que uno de ellos es más sensible a la percusión que 

los otros y se dice que esto distingue esta complicación de la sinusi 

t.is primaria. donde hay varios dientes que muestran sensibilidad, 

aunque sin localizaci6n precisa. La prueba definitiva de su etiología 

es la desaparici6n completa y casi inmediata de los síntomas después 

de extraer el diente. 

INn:CCIOO DEL ESPACIO INFRATEM'ORAL 

El espacio infratemporal, está situado entre la apofisis c~ 

ronoides y el tend6n del musculo temporal por fuera, la tuberos1:._ 

dad y superficie posterior del maxilar por delante, y la placa pter~ 

goidea externa y el vientre posterior del músculo pterigoideo extern~ 

por dentro. Por detrás, está limitado por la convergencia de los dos 

vientes del músculo pterigoideo externo el condilo de la mandíbula. 

Por encima de este espacio se encuentra el vientre superior del múscu_ 

lo pterigoideo externo y por debajo, la porción lateral del músculo 

pterigoideo interno contiene el plexo pterigoideo, la arteria maxilar 

interna y varios nervios. 

La infección de este espacio por un absceso apical es una 

complicación rara pero peligrosa. El pus puede escapar de un absceso 

npicol de los molares segundos y terceros, por encima de la inserción 

del buccinador y volver a esta región. 

Aunque la prolongación directa de una infección dental dentro 

del espacio infratemporal es rara, se han comunicado varios casos 

do abscesos no detales en este lugar después de una inyección dentro 

39 



' 

de dicha región. Otros se han registrado después de la extracción 

de una molar del maxilar, han registrado casos de osteomielitis del 

condilo y de la escotadura sigmoidea después del absceso <le este esp.a_ 

cío. 

Los signos clínicos son pinexia, trismo, desviación de la mmi 
dibula hacia el lado afectado al abrir la boca, dolor intenso, esp!:. 

cialmente al abrir la boca. Puede haber tumefacción ele la faringe 

con dificultad de deglución y edema del ojo. 

El peligro principal reside en la tromboflebitis que puede 

prolongarse hacia el seno cavernoso. 

• AU'rGfCl{}J f-W.DIB.UR " 
ABSCESO DEL ESPACIO PARAFARÍNGEO 

El eiqp~t::ic pü.¡""üf<1rÍngeo está situado entre el constrictor -

faríngeo superior y su inserción en el rafepteriogomandibular por 

dentro, y el vientre posterior del músculo digástrico, la rama del. 

maxilar inferior y la superficie interna del pterigoideo interno por 

fuera. Posteriormente, descansa sobre la gl&ndula parotídea. fasci.a 

prcvertebral, apósfisis C3tiloitles y músculos estilohioideo y estilo 

faríngeo. 

Las infecciones de este espacio han sido bien descritas por 

O'Brien y Rubin y Janes. Puede comunicar anteriormente con el espacio 

pterigomandibular rodeado el borde anterior del .músculo pterigoid'=' 

interno y con los espacios sublinguales. Su pared interna consta de 

fascia faríngea y posteriormente puede haber propagaci6n a lo largo 

de este plano dentro del espacio retrofaríngeo. También est& íntima 

mente relacionado con el fascículo o vaina carotídea que contiene 

los grandes vasos del cuello que yacen en un ángulo entre la faringe 

y los músculos prevertebrales. El absceso faríngeo lateral puede algu 

nas veces tener su origen en una infección dental, pero generalment--;; 

es debido a infecciones faríngeas. Cuando tiene origen dental, suele 

ser casi siempre del tercer molar inferior, pero Alden ha descrito 

un caso procedente del segundo molar inferior. 
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El abSC".eso del espacio parafaríngeo causa tumefacción de la 

pared lateral de la faringe y edema del paladar blando con dific~l 

tad de deglución. La respiración puede ser dificultada. El trismo 

es .intenso a c:au= de su proximidad Bl músculo pterigoideo y hay mu 

cho dolor. Este absceso es potencialmente muy peligroso. 

l\BSCESO DEL ESPACIO RETROFARÍNGEO 

El espacio retrofaringao es una continuación del espacio -­

parafarÍngeo por detrás de la faringe. Está situado entre la fascia 

Prevertebral por detrás y los constrictores faríngeos y su fascia 

Prevertebral por detrás y los constrictores faríngeos y su f acia por 

delante. 

Las complicaciones del espacio retrofaringeo pueden tener su 

origen en la propagación desde otros espacios o directamente desde 

una iníccci6n dental. Así nosotros hemos conocido un caso de actino 

micosis que parecía tener su origen en una extracc16n dental y que 

luego maduró en la región ret.rofaringea. Con ClUc.ha mayor frecuencia, 

la infección en este espacio procede de las vértebras en forma de 

un absceso tuberculoso. 

Los espacios descritos arriba no t:ion vt:nlaJ~ros espacios, sino 

zonas de tejido aerolar más o menos laxo donde puede acumularse el 

pus donde la infección puede propagarse con relativa facilidad. Se 

encuentra el mismo tipo de tejido en el cuello, pero aquí está organ~ 

zado en planos fasciales en lugar de zonas localizadas. 

La localización del absceso ocurre cuando el tejido fibroso 

lo emparedo. Esto es generalmente una indicRción de que la inflamación 

ha disminuido de intensidad y ha descendido a un estadio subagudo 

ó crónico. Muchas veces está asociada con una descarga de pus ó re 

ducción de la tensión al escaparse el pus fuera del hueso. 
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Las lineas habitusles de drenaje son 

1).- A través de un seño natural 

2).- Por incisión de un absceso superficial 

3).- A través del alvenlo después de la extracción del diente 

4.- A través del conducto de la raíz después de la extirpación 

de la pulpa. 

El drenaje se facilita cuando le ayuda la gravedad, y de difi 

cultnd cuando lo vía de drenaje es ascendente. 

ASPECTOS RADIOGRÁFICOS 

El absceso dentoalveolar agudo primario puede mostrar muy 

pocos signos radiográficos. El espacio periodontal está engrosado 

y suele haber alguna solución de continidad ó perdida de la defi~ 

ción de la lámina dura. Esto puede inducir a error a los terapeutas 

sin experiencia que esperan encontrar una extensa zona de resorción· 

ósea para explicar la hinchazón, dolor y otros síntomas. Según 

se ha descrito antes, se encuentra una notable resorci6n 6sea pr~ 

cipalmente en caso de periodontitis cr6nica, y s6lo se observa 

en abscesos dentoalveolares agudos cuando ocurren como exacerbación 

aguda· de una periodontitis cr6nica. 

REGION ANTERIOR MANDIBULAR 

Aunque la mayoría de los abscesos apicales de los incisivos 

inferiores' rnado;;nene1 surco labial" pueden algunas veces madurar 
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en el mentón desput>s d<> haber atravesado el maxilar inferior a 

nivel bajo. Desgraciadamente, estos abscesos se confunden frecuen 

temente con infecciones piogenas Je la piel o del tejido subcut~ 

neo. Huy raras veces, pueden prolongarse por debajo del borde del 

maxilar inferior para invadir la región submeotoncana. 

REGIOO POSTfJUCR MANDIBULAR 

Maduración por debajo de la inserción del buccinador. Los 

abscesos de los molares del maxilar inferior pueden penetrar hacia 

el hueso y la mejilla por debajo de la inserción del buccinador 

madurar <>n ln piel. El pus puede emigr1H· debajo de lo región subl!le!!_ 

toneana hacin cierta distancia. La capa superficial de la fascia 

cervical profunda los separa del espacio submaxilar pero algunas 

veces. puede pene~rarlo. 

MADURACIÓN AL BORDE INFERIOR DE LA ~ÍBULA 

Más raras veces, el pus de abscesos apicales de molares 

del maxilar inferior se escapa por el borde interior de este, desde 

donde puede propagarse por elespacio submaxilar y los tejidos subcu 

taneos de esta región. 

MAOURACI~ SOORE LA CARA LINGUAL DE LA MANDÍBULA 

Como algunas raíces molares de la mandíbula, especialmente 

las del ler. molar están mas cerca de la superficie lingual de 

la mandíbula que de la superficie labial, el pus procedente de 

los abscesos de estos dientes puede escaparse sobre el hueso sobre 

la cara lingual. Esto ocurre raras veces por encima de la inserci6n 

del músculo milohioideo, madurando hacia el suelo de la boca. Con 

más frecuencia, el pus se escapa por debajo de la inserción del 

músculo milohioideo para penetrar en el espacio submaxilar y planos 

más profundos del cuello. 

·' 
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MAf:"Jf'..AClO'.; ENCIMA DEL 8UCCJNAOOR 

En algunas ocasiones, el pus proceden-:c i!t:: un absceso situa 

do .>vLr-e un molar del maxilar puede escapar por encima de la inser 

ción del buccinador. imigrar dentro de la mejilla. Hemos observado 

ua caso de ~ste tipo en el cual el pus procedia de un quiste dental 

infectado e 

ABSCESO DEL ESPACIO MAXILAR MANO!BLllAR 

El pus, generul mente, alcanza el espacio submaxilar escapando 

por part«~ inferior o por so borde inferior o mediante propagación 

superib~tica desde la cara bucal. 

El es pu e l.(,} sutH.uaxilar está deljmj t"Ar!-:!- =~;..C:r r .iciaimente por 

!e. cY¡..u ~x.ter101· de ltt fnsci.:1 cervical profunda y p:-ofundrunente 

por .a-:1 mt'ttt~ulo ;.¡,¡ ¡vh.i.oideo. Su pared externa está constituida por 

14 auµ~rfj.cie linguul de 1'J. mandíbula. Su borde cervical está forma.do 

por ld in1-u~rr ión de lo fa8cüi del hueso hioides. Por delante y 

por 1let1·An estA limitado ¡1or vientres del m6sculo dig&strico. 

llont· rn de o..:~tu r.r;.pnc lo se encuentra la gran porción mandibular 

1lo 111 lJ l /tndula caul1mux t 1 ur y vurios ganglios linfáticos submaxilares. 

l~~ •'r~¡iu• 1 n t:1uhmu>d. J .ur et1t:Ó e ruzudo por los vasos faciales. Este 

4-tl'..lp1u·t11 comutdctt con el cspucio sublingual alrededor del borde 

poul a.ti Ítn 1Jol múe1culo mi lohioidco. 

11th1:tblí llf llh t:O.l'ACIOS SUflLINGUALES 

ll~n 1h1u 1-1ri111.w 1 nti mJhl inguales principales, el más grande 

ih..1 '''"" 1.uulo;.J Puf/1 ;;t111t1do fmtrc los músculos geniogloso y -­

tiH• 4 !i 4 lt ¡ 1 h~H l t~ul J.'i uri r~ 1 c:~ptt": lo sublingual profundo que se extiende 

~ 4 t 1 d,f.u •1'"1 1,, 1 f,,,~,, Ult'lliu dt! forma que es delimitado medialmente 

ll\"1·1 t-1! 11n llt•~H' u ,..11 u 1 ltue:-w hioides y lateral y anteriormente 

t•:t! 1"l !ÍÍi.l"- ! l·l • l 11t PI 11••·· 
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Hay ot:ro espacio más pequeño y más superficial ent:re los músculos 

geniohioideo y 111ilohioideo. Este espacio está en un plano horizon 

tal, COIDO el otro espacio sublingual, y tiene los mismos limites 

medial y lateral. También hay otro espacio sublingual, y tiene 

los mismos limites medial y lateral. También hay otros espacios 

=s f•equeños entre el geniogloso y el hiogloso dentro del cuerpo 

de la lengue. 

Le infección de cualquiera de los espncios principales atr!!_ 

viese fácilmente la línea media pasando ol lado contrario. La pr~ 

pagación puede ocurrir en dirección posterior hacia el espacio 

pteriogomandibular. Estos espacios también están íntimamente conec 

tedas con el espncio submaxilar por el borde posterior del -­

milohioideo. 

Clínicamente, la in{ccción en esta región provoca tumefacción 

en el suelo de la boca. Si el absceso está localizado en el espacio 

profundo, la lengua estará levantada, mientras que si se trata 

del espacio superii~la!. !n twnefacci6n será más visible por fuera. 

en los regiones submetoniana y submnxilur. ext~nd!énrtn~e de un 

lado al otro. 

ANGU:I\ DE LUDWIG 

Es probablemente 

alrededor de la 

la forma mejor conocida de 

boca y cuello. Fué descrita 

infeccibn invasiva 

primero por Ludwig 

en 1826. Frecuentemente, la causa una infección dental, el 60 al 

70% de los casos se deben a infección procedente de los molares 

de la mandí.bula. No existe ningún microorganismo específico respo.n 

sable de esta enfermedad. donde se han descubierto diversas varie 

dades de los mismos. 

Clínicamente, la tumefacción es tensa e indurada y muchas 

veces se describe como hinchazón de tipo consistente o en tabla, 

aunque puede estar cerca de la superficie,. es retenida por la hoja 
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externa de la íascia cervical profunda que impide su maduración. 

El suelo de la boca y la base de la lengua están hinchados 

e induradost y la lengua es empujada hacia arriaba. Algunas veces 

hay una punta de pus dentro de lo boca sobre el borde posterior 

d.el músculo milohioideo, pero el princial peligro consiste en la 

posibilidad de propagación descendente en los planos de la fascia 

cervical profunda para i.nva<li1· el apnrnto re~pirAtorio, donde puede 

causar edema de la glotis y estrechamiento de la vía aérea. 

El paciente está generalmente bastante enfermo, con elevada 

pirexia e intenso malestar general y se registró la temperatura 

rj.P vnrios pacientes con esta enfermedad y encontró que variaba 

entre 39.5º hasLa 41 .. 7° e. Puede haber escaloírio::.. El ¡:~ciente 

generalmente se queja de di.ficult.ad para la deglución y respiración .. 

En el pasado, ha habido una gran rrortalidad generalmente 

<l~biJa a asfixiR entre pacientes con Angina de Ludwing. Otras causas 

de muerte han sido rcRistradas con neumon:la, sépticemia y menin~i 

tia. El uso de antibióticos y otros agentes quimioterá.picos han 

reducido muchos la mortalidad, pero la Angina de Ludwig sigue siendo 

una enfermedad peligrosa. 

ABSCESO SUBMASETERICO 

El pus procedente del tercer molar de la rnandibula puede 

extenderse posteriormente sobre la cara cxternade la rama dentro 

del espacio sumasetérico. La importancia de este espacio la dese!}. 

bieron primero Bansby Zarchary. Está situado sobre la superficie 

lateral de la mandíbula sobre las tres porciones de insercci6n 

del músculo masetero. El pus se encuentra aqui por debajo de la 

masa del masetero y puede causar grandes molestias que, aunque 

no constituya un gran peligro, tarda mucho en madurar y generalmente 

provoca intenso trismo. 
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El tejido suprayacente está d:istendido e indurado y el dolor suele 

ser int.euso y pulsátil. El diagnóstico muchas veces no es correcto 

y la tumefacción parotÍdea. 

El tratamiento antibiótico esteriliza frecuentemente esta 

regi6n, pero el pus permanece r le. curación se retrasa .. 

Siempre que ello sea posible. el absceso debe dr:cnarse cuando se 

inicia el tratamiento Hntibiótico. 

ABSCESO PTER 10Ga1Mú l BULAR 

Si el pus se escapa dPcidt: un uhsceso apical o pericoronitis 

del t-ercer molar de maxilar inferior sobre la cara lingual de 

éste. puede dirigirse hacia atrás sobre la cara lingual de la rema 

al alcanzar el espacio pteriogmandibular. Este espacio está situado 

entre la superficie interna. El espacio pteriogomandibular también 

puede ser afectado al efectuar inyecciones del bloqueo para la 

aneste~ia mandibular. 

Un absceso con esta localización ocasiona intenso trisma 

y gran dolor, especialmente al deglutir. No suele haber hinchazón 

exterior, generalmente está acelerado el pulso y la temperatura 

es elevada. 

Desde este espacio puece haber con bastante facilidad prop~ 

gación hacía delante dentro del espacio submaxilar, hacia arriba 

en los espacios: masetérico e infratemporal, y posteriormente hacia 

el espacio para faríngeo. Naturalmente, también es posible la propa_ 

gación en sentido inverso. 

ABSCESO DEL ESPACIO MASETÉRJCO 

El espacio masetérico, los mismo que otros espacios, está 
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relleno de tejido areolar laxo, y está delimitado lateralmente 

por el músculo masetero, medialmente por los músculos ptc,iogoideos. 

y arribn por l~ suµerficie posterior del músculo tc~poral. Por 

debajo está delimitado por la escotadura de la rama mundibular. 

La infección de este espacio la describieron primero Coller e Igl~ 

sias, y Bell también subrayó su importancia. 

El pus puede alcanzar al músculo masctérico por propagación 

directa desde el espacio pterigocnnd.ibular o, algunas veces. desde 

el espacio mas~térico; luego puede extenderse hacia el espacio 

infratemporal. Kay y Killey creen que su infección está generalmente 

asociada con impactaciones verticales o distoangulares de los terce 

ros molares inferiores, pero la disfagia es menos evidente. 
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CAPITULO IV 

• NlTIBIOTICX>lERAPIA • 



HISTCRIA 

La antibiosis o sntagoai-. eDtre lo,. iiiJ.crGGr¡¡=i=::, <!o-te 

e1 creciaiento de ano es :inhibi.do por e1 c:recíJñento de otro en cul.l:i. 

... os. eiJ<cos, se conoce desde 1877 cuando Pasteur y Joubert encont::raroa 

q- los bacilos· del Antrax morim> en un cu1tivo mixto con "una de 

las bacterias commes". Aimque Pasteur reconoció dicha obseriraciÓG 

coa significoncia terapéutica nunca se dedicó a ln .. teria pero ~ 

rto=te trn""1jo en Is irmuni%ación artificial para contto1ar 1.as 

enfermedades contagiosas. En los años siguientes se realizaron m&ebos 

est::udios de ant::agooúlmo bact:eriaao, particul.armente c.-. una -.!ida 

terapéutica práctica e hicieron esfuerzos para ais1ar 1as sustancias 

-t:agonis~ ahora conocidas c._, antibióticos, que producen 1os -

mi.croorganicmoa para causar la antibiosis. Est:os esf""'rzas terainaron 

en el aislmd..eni:.o de a.l RDt1S ic.iOo a.i~r~l!c.:;, = = ~:!~ .t.­

Piaicilliua y "Pioc:Lanass" de P. eeragino- conocida .,..., llecilas 

pyocysneus. EJ. ácido llicofeuóico era aotibacteriano y BJltiaicóU.co 

10 vit::ro, p<:ro era inaci:ivado in rlvo, ·debido 11 que era :inhibido o 

desco91pUe3!:0 en e cuerpo. Luego, ln Piocianoaa se prob6 clfn:lc_.,.,t::e 

de 1899 a 1941, '/ "'st11vo a 1"' -:=:: en Al--ní" hasta 1930, pero era 

t::an inest::able que se inactivaba ca.Di tan pronto c.,., era preparada 

por lo que los productos coeerciales obt::enibles eran poco 6tiles para 
1.a t::erapia. 

EJ. advenlld.ent::o de los antibiótico• para la prkUca terspéuti 

ca de enfermedades infecciosas comenzó en 1928 coo la obser't'ación 

de F1eming que los estafilococos creciendo en cultivos erBJl inhibidos 

por una cc:itaminaci6n caaual, 

moho producía un antibiótico 

con una especie de Penicilliun. Est::e 

el cual Fleming denominó penicilina, 

después de muchas investigaciones. Chain y Florey aislaron la penig 

lina como un polTo csfb i.11puro y hacia 1941 su eficacia terapéutica 

estaba bien establecida. Despuéa de 1941 se iniciaron investigaciones 

sistemáticaa de mohos r bacterias que podrian producir otros antibióti 

ca!I. Los reaultado9 indicaron que muchos l:ipo• de penicilina er~ 
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producidos por cepas mutantes de especies de ?enicíllium notatum -

)t-penicillium chrysigenum, tanto como otras especies de Penicillium. 

La utilidad de las penicilinas se indica por el hecho de que millones 

de toneladas se producen en la actualidad para el uso en la medicina 

hwnBna y veterinaria así como aditivo de alimento animal. La investiga­

ción también reveló que muchas especies del género Strcptomyces -

producian una variedad de antibi6ticos. Algunas especies del géner~ 

bncillus producen antibióticos pero no son útiles como los producidos 

por las especies de Nocardin y Aspergillus también producen antibi6ti 

cos. A medida que la investigación continúo indudablemente se descu 

brirán nue~os antibióticos algunos producidos naturalmente por micro~ 

ganismos, 6 sintetizados por químicos, la necesidad de agentes quimi~ 

terapéuticos útiles continúa no sólo p~ el ~Lolamiento de muchas 

cr-.ft::tw~ciades bacterianas sino trunbién en las virales! micÓticas., y 

las causadas por protozooarios.También se han encontrado Útiles en 

la investigación de agentes anticancerosos. 
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CARtCJERISilrA5 OC LOS mm:5 
O lltilTERAffilT!Cffi IOCA!ES 

A medida que se desarrolla ln investigación de agentes quimi~. 

terapéuticos Útiles, se hace evidente que deben tener ciertas propied~ 

des. También es evidentG que ua agente puede ser Útil aún cuando no 

posee todas las caracter:lsticaa de un agente idenl, dependiendo de 

las circunstancias de uso clínico. No obstante las c.aractcristicas 

de un agente ideal son una guia Útil en la investigación de antibiÓt_! 

cos y en desarrollo de agentes quimiosintéticos. 

1.- Un agente quimioterapéutico ideal deberia tener actividad 

select..i..~·.a. T~~¿!"é vPrdn:dero. selectividad si afecta algunas 

reacciones bioquimicas esencia.les de la bacteria invasora y 

que no es reacción esencial del huésped. Los agentes pueden 

tener selectividad relativa si la reacción bioquimica es ese~ 

cial tanto para el patógeno como para el huésped. Por tanto, 

un ::igcnte pudiera ser útil si las células del patógeno se 

met:abolizarnn o reprodujeron más rápidamente que las céluléls 

del huésped, o si las paredes celulares del patógeno fueran 

más permeables que las células del huésped. 

2.- Un agente quimioterapéutico ideal deberia tener el aspecto 

propio de actividad que incluya sólo el patógeno causante de 

una enfermedad dada. No debería tener un amplio espectro ya 

que transtorna la flora normnl de muchas áreas corporales. 

3.- Un agente quimioterapéutico bactericida es generalmente -

más Útil que un agente bacteriostático. 

4.- Un agente quimioterapéutico ideal no deberia inducir resis­

tencia bacteriana. 



5.- Un agente quimioterapéutico ideal no debería tener efectos 

tbxicos significativos en el huésped aún utilizando su máxima 

dosificaci6n. 

6.- Un agente quimioterapéutico ideal no debería conservar 

su actitud en la presencia de todos los fluidos corporales 

y tejidos. 

7 .- Un agente quimioterapéutico ideal debería ser soluble y 

estable en el asua. 

8.- Un agente quimioterapéutico ideal es aquel que puede admi 

nistrarse tanto por vía sistemática como oral. 

9.- Un eg,e::t:c '(ü!i'.l,iut.t!ru.péutico ideal es aquel que puede. al 

canzar niveles sanguíneos hactcr.icidas y lo pueden mantener 

por el tiempo requerido para lograr la curaci6n. 

10.- Un agente quimioterapéutico ideal es aquel que puede ser 

eliminado Jel cuerpo en un índice que mantenga un nivel bacte 

ricida en sangre. 

11.- Un agente quimioterapéutico ideal debería tener un costo 

razonable. 

FACTORES OOE !NFLUENCÍAN EN EL USO DE LOS ANTIBIÓTICOS 

Uno de los factores que complican el uso de los antibi6ticos 

de amplio espectro es el desarrollo de una super-infección. Dichas 

super-infecciones generalmente aparecen como resultado de la supr.!:. 

sión de la flora microbiana normal, en especial cuando la resistencia 

del huésped está disminuida. Ejemplos de dichas super-infecciones 
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son la i...llnidie~is oral o sistemática y la neutDOnia estnfilocoxica. 

El estada de actividad de la bacteria infecLantc. influye en la efec 

tividad de los antibióticos. Par ejemplo, la penicilina y otros an~ 

bióticos que afectan la pared celular requieren células en crecimi~ 

to activo para que sean efect.ivos. La. extensión de la infección y 

los tejidos dañados en la dósis de un antibiótico. Para que un ant_! 

bi.6tico sea efec.ti•.¡o. debe obtenerse cíet'ta. concentrnc.ión sérica y 

en los tejidos afectados. E.st.:i concentración está influenciada por 

la dosis, la. absorción y la concentración obtenida en los fluido a 

corporales y los tejidos, la vasculari.da.d del tejido infecta.do. le 

inflamación y la extensión de la fijación de proteínas. 

t!n n(1mero de factores del huésped influyen en el uso de los 

o.ntibiÓt:icos bacteric.idns. en c.iertns <.:.~n~!.:::i~!'P.."l! pueden curar una 

infección. los antibióticos bactc.riostáticos no pueden lograr la e~ 

ración sin los Jllecunismos funcionales de defensa del huésped. Los 

mecanismos de defensa del huésped, emb.o.razo • otras enfermedades de 

un antibiótico se incrementa por la alergia, función hepática alter~ 

dn, disminución de la funci6n renal y enfermedades debilitantes. 

CCM'LlCAC!ONES DE LA ANTIBIOTICOTERA?IA 

El paciente puede reaccionar a un tratamiento con ant~bi6ticos 

mediante una reacción tóxica debido a una irTitacibn orgánica o de 

un tejido local. Esta reacción puede presentar en la cavidad ora~ 

en respuesta a la administración oral en forma de estomatitis o glos~ 

tis en el sitio de una inyección intramuscular, como por ejemplo, 

en un absceso estéril; en el sitio de absorcibn del tracto gastr2 

intestinal resultando en náusea, vómito y diarrea; en el sitio de 

eliminación como un coliti.s o una lesión perianal .. 

Los antibióticos también pueden causar irrítación de sistemas 

orgánicos. Las principales irritaciones de este tipo incluyen neur~ 

toxicidad, hepatotoxicidad y depresión del sisteJlla helllatopoyético. 
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Las reacciones alérgicas son complicaciones de la antibi6tic~ 

terapia. Las reacciones alérgicas pueden ocurrir como reacción siste 

mática variando en su severidad desde reacciones leves. como roncha; 

prurito, y urticaria hasta un shock anafiláctico, el cual puede ca.~ 

sar lit .tuucrte ::;i no se t.rat:n inmediantamente. Los agentes quimiotera 

péuticos que son bastantes alergénicos son las sulfonamidas, penici 

lina y anfotcricina. Las tetraciclinus son moderadamente alergénicas 

mientras que la eritromicina y la nistatina rara vez lo son. 

Otra complicación de lo. antibióticoterapia es el desarrollo 

de resistencia por los patÓRenos, een~rnlm~nte hacia uno de los an~~ 

bióticos y en ocasiones a oHJ~ de uno de ellos. La resistencia se de 

sarrolla por mut~ción Ó por adaptación de las vías metab6lidas alter 

nas. La resistencia múltiple a los antibióticos ocurre en algunas 

bacterias gramnegativas por transferencia de un factor de resistencia 

que da lugar a resistencia transf crida aún entre pnt6genos y no pató 

gc::o::;. E! d..::OOi""iv:J..lv Üt rcsistenc1n se t:ac1.lita por la administra 

ción de dósis inadecuada de un antibiótica por tiempos inadecuado~ 
(generalmente menos de cinco días), o por administración prolongada. 

La aplicación tópica de un antibiótico sistemático también contribuye 

al desarrollo de resistencia. 

PENICILINA 

Aunque es el antibiótico más antiguo, la penicilina sigue sie!!.. 

do el más usado. La penicilina es un ínhibidor selectivo de la sínt~ 

sis de la pared celular bacteriana, en bacterias en multiplicación, 

por su capacidad de inhibir la formaci6n de enlaces cruzados en celo 

sl.as de mucopéptidos .. La inhibición de la síntesis de la pared celu -

lar puede no ser, por sí sola, mortal, pero bajo las condiciones osm~ 

ticas en 10~1 líquidos corporales, que son normalmente hipotónicos 

en relación con el interior de la bacteria, se produce lisis de los 

microorganismos. La penicilina es eficaz contra los estreptococos 

y estafilococos grampositivos que son de interés especial para el 
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cirujano bucal; también es eficaz contra varios cocos gramnegativos 

especialmente el inening.ococo y gonococo, pero ca.!:"i todos los bacilos 

y gre:z:ncgdt.i.vo::o son resistentes. Las espiroquetas por regla general 

son sensibles; por ello, la penicilina sigue siendo el método de 

elección para tratar l;is infc.-:r.;•)r'!-:o:::: Lucdlt!t;;, excepto cuando hay gé.!_ 

menes resistentes y algunos microorganismos gramnegativoR, y por las 

respuestas alérgi.cas. 

PREPARADOS Y DOSIFICACIÓN 

L<;1 pcnici.limt se puede adquirir en múltiples preparados para 

uso intramuscular, bucul o íntra\.-enoso y combinada con varios radica 

les químicos o con agentes para producir dosificaciones de acción 

breve o pro longuda. 

i N 1 KAl'IJSCULAR 

Debido al reciente aumento de lns reacciones alérgicas a la 

penicilina p u.lg:unos clínicos han abandonado el uso de penicilina in 

tramuscular excepto cuando se hospitaliza al peciPnte .. El t.rcttanriento 

de m11nifentz,,ciu11e8 alérgicas después de la inyecci6n intramuscular 

es más difícil ~uc el tratamiento de las mismas después de administra 

ción por vía bucal .. 

1.- La penicilina procaínica G es la más frecuentemente usada 

e.orno agente profiláctico y terapéutico. Un CM3 contiene 300,000 unid~ 

des, la dosis recomendada es de 600 ,000 unidades por día para las 

infecciones moderadas, disminuyéndola al finol del tratamiento. Cuan... 

do el paciente requiere hospitalización es deseable y práctico admi 

nistrarla cod.:i 12 horu.s, valorarse tedas los factores pertinentes y -

deberá estudiarse una reseña de la dosificación preescrita. 
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BUCAL 

Las preparaciones más recientes de penicilina bucal tienen 

proporción excelente de absorci6n en la circulación sanguínea. Cuenda 

se tiene la seguridad de que el paciente cooperar estos preparados 

son eficaces incluso para infecciones graves. Deberá recalcarse que 

las penicilinas bucales deben tomarse con el est6mago vacío, para 

reducir al mínimo la retención gástrica 1 y preferiblemente con un 

antiácido. 

1.- La penicilina G, por vía bucal. se conoce desde hace tiem 

po, pero hay duda acerca de su uso debido a que son variables el gr.! 

do y velocidad de absorción. Además, depende del paciente para que 

tome la droga corao se ha preescrito, ya que un alto nivel sanguíneo 

no es sostenido durante largo periodo. La d6sis media es de 250 mil~ 

gramos (250 000 unidades) cuatro veces al din. Se cree que es ie.,al 

we::ule eficaz como inyección intramuscular de 300 000 unidades. 

2.- La penicilina \' (feniticilina) es más reciente y popular 

y se ha extendido su uso por vía bucal .. Se puede tener confianza en 

lo que respecta a la rapidez de absorción y el nivel sanguíneo eficaz. 

E=l campa ti Lle con la penicilina G. que puede darse durante las fases 

agudas del proceso. Generalmente se administra tres o cuatro veces 

al día y se presenta en tabletas ó cápsulas que contienen de 125 a 

300 miligramos (200 000 a 500 000 unidades). Para los niños hay· sus 

pensiones bucales de 125 mg. por cucharadita. 

3.- Como observábamos anteriormente, existe disponible cierto 

número de nuevas penicilinas semisintéticas. Las que se preparan para 

administraci6n por vía bucal son ampicilina, cloxacilina, nafcilina 

y oxacilina. Aquí la dosificación exacta depende de la edad y el tam_!l 

ño del paciente, así como de la gravedad de la infección .. La dosifi~ 

ció para estos fármacos variará de 250 mg. a 1 g. cada cuatro a seis 

horas .. Es esencial lograr una cuidadosa valoración del problema. 
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Té:f>ICAS 

En el pasado la penicilina estaba disponible en diversas fQ.r 

mas tópicas, pero debido a los informes 3cerca de l~ alta frecuencia 

purticular de casos de sensibilidad, la Food and Drug Administration 

de Estados Unidos ha retirado en este ps{s, todas las formas tópicas 

de medicamento. 

2.- La penicilina cr~stalizado potásica G en suspensión acuos~ 

fué uno de los preparados originales. pero su absorción rápida. se 

usa en combinación con la penici.lina procaínica G. excepto para la 

terapeútica intravenosa. La combinaci6ñ de estas dos penicilinas 

permite una concentración sanguínea rápida y alta ( 30 a 60 minutos ) 

con un buen nivel de mnnteni.miento. La dosificaciÓn·ocostumbrada es 

de lcm3 (300 000 unidades de penicilina proca1nica y 100 000 unidades 

de penicilina potásica cristalizada) administradA r~de: 12 6 2~ Iw.t:u.!11 

s~8Ún la gravedad de la infección. 

3.- La penicilina benzatínica G es el preparado más nuevo de 

acción prolongada; es el de elección cuando se necesita una caneen 

tración sanguínea prolongada. La dosis media es de 300 000 a 600 000 

unid3dcs cadti diez días. Puede combinarse con penicilina acuosa, con 

lo que se logra un alto nivel durante 24 horas y un nivel sanguíneo 

bajo pero sost.enido. Se utiliza frecuentemente en la cirugía bucal 

como agente profiláctico en casos de infección secundaria o de fiebre 

reumática. No se usa en el tratamiento de las infecciones agudas y 

nunca debe utilizarse si el paciente es sensible a los yoduros. 

4.- Más recientemente. han salido al mercado los derivados 

semisintéticos meticilina, oxacilina y nafcilina. Como observábamos 

anteriormente, el uso indiscriminado de antibióticos puede producir 

cepas resistentes, y actualemente muchas infecciones están causadas 

por estafilacocos resistentes productores de penicilinasa. Las nuevas 

penicilinas semisíntéticas pueden usarse para este tipo de infecci6n, 

en el que se sospcc.han cepas resistentes, como las infecciones adquir.t 

SS 
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das en el hospital. Sin embargo, la sensibilidad de las bacterias 

deherá precisarse con pruebas in vitro cuando sea posible. 

Los fármacos ~?sistentes a la penicilina deberán restringirse 

al tratamiento de infecciones por estafilococos resistentes, puesto 

que el uso.extenso e indiscriminado de estos medicamentos puede produ 

cir más cepas resistentes de bacterias. 

La dosificación intramuscular y la frecuencia de administra 

ción para Isa nueves penicilinns zcm.isint~t.ic.a~ varíande 250 mg. a 

1.5 g. cada cuatro a seis horas, según el fármaco usado, tamaño y 

edad de paciente y gravedad de la infección. 

PRECAIJCIClllES 

Como obsevábamos anteriormente, la v!a de adminstración deberá 

tomarse cuidadosamente en consideración antes de recetar penicilina. 

Además, prucdentemcnte deberán tomarse las siguientes precauciones. 

1.- La penicilina no debe administrarse cuando hay anteceden 

te de reacción, aunque sea ligera, después de una aplicación anterior 

de la misma. 

2.- Los pacientes con historia de alergia, como fiembre del 

heno etc., deben ser tratados con precauciones, ya que están muy ex 

puestos n la sensibilización. 

3.- La penicilina debe suspenderse desde el primer signo de 

alergia, incluyendo las reacciones menores, como comez6n y rubor en 

el sitio de la inyección. 

4.- En la inyección intramuscular se debe tener mucho cuidado, 

para no inyectar intravenosamente. 
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5.- Si se usa intramuscularmente es prcferib1.e inyectarla en 

los músculos deltoides o triceps del brozo, para que pueda aplicarse 

un torniquete si e1 paciente presenta signos de C'-t:acción a11nfilactoide. 

ERITRa-llCINA 

L.a eritromicino posee a:;pectro bacteriano similar al de 1.a 

penicilina, y por su record de segurided inigualado, muchos cllnicos 

la prefieren a la penicilina, especialmente para infecciones bucales. 

Es activ"a contra los cocos grampositivos y algunos de los bacilos 

gramnegativos. 

También ea eficaz contra algunos viru~, :~~kett~iAs v ciertos 

tipos de bacilo diftérico. Como la penicilina, puede ser bactericid~ 

o bacteriostática, según la concentración y los microorganismos. 

Algunos tipos de estafilococos dorados resistentes a la penicilina 

pueden ser sensibles a la critromicina. Este fármaco es muy Útil en 

el tratamiento de las infecciones producidas ror los estafi1oc.oc.os 

u otros gérmenes grampositivos resistentes a lo penicilina. 

La: eritromicina se aconseja para el tratamiento de una gran 

diversidad de infecciones causadas por un amplio espectro de microo::_ 

ganismos susceptibles. Las indicaciones-incluyen casos en que el uso 

de otros antibi6ticos se ve limitado por efectos secundarios graves 

o indeseables. En los casos en que los microorganismos se han vuelto 

resistentc5 a otros antibióticos, especialmente a la penicilina, 

frecuentemente la eritromicina es a menudo el medicamento de elección. 

Los efectos secundarios debidos a administraci6n de eritromici 

na son raros. La administración bucal puede ocasionalmente causar 

transtornos gastrointestinales leves, pero rara vez es necesario sus 

pender el fármaco, por desaparacer rápidamente los sintomas. 
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Las complicaciones graves son muy raras.. pero deberán usarce 

con cuidado los diversos preparados patentados cuando el funciona~­

miento del higado esté deteriorado. 

PREPARADOS Y DOSIFICACION 

El método usual de administraci6n de eritromicina es la via 

bucal pero si la infccci6n es muy grave se puede administrar por vía 

intramuscular o intravenosa. Se obtiene en tabletas de 100 a 250 mili 

gramos. con cubierta entérica. La dosis para el adulto es de una o 

dos-tabletas cada seis horas, según la gravedad de la infecci6n. Hay 
suspensiones bucales pediátricas con 100 miligramos por cucharadita 

( 5 ml ) y se administran cada cuatro o seis horas. 

TETRACICLINAS 

Las tetrsciclinas son un grupo de antibi6ticos que quimicamen 

te tienen lingeras diferencias, pero su acci6n farmacol6gica y ter~ 

péutica es lH miswu. Las más importantes son clorotetraciclins, oxit.=, 

traciclina y tetrnciclina. Aunque se obtienen en el mercado bajo dj. 

ferentes nombres se estudiarán en conjunto. 

Las tretnciclinas pertenecen a los antibi6ticos de amplio es 

pectro, debido a que son eficaces contra numerosas bacterias gramposi 

tivas y gramnegativas. Son bacteriostáticas y generalmente eficaces 

contra los microorganismos pat6genos de la cavidad bucal. También 

son eficaces en el tratamiento de algunas infecciones por rickttsias. 

Estos. fármacos son de importancia, debido a que muchos microorgani..:!, 

mos grampositivos resistentes a la penitilina y algunos de los gérme­

nes gramnegativos resistentes a la estreptomicina son sensibles a 

las tetraciclinas. 
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Como la mayoría de los anLlhióticos. éstos producen cepas re -

sistentes, pero afortunadamente los gérmenes sensibles no la desarr2 

yan rópidacente, con excepción de ciertos tipos gremncgativo~º 

PREPARADOS Y OOSIFICACIÓ'-l 

Se administran generalmente por vía bucal, pero también se 

pueden obtener preparaciones t6picas e intravenosas. La dosificación 

usual para una infección Reude e:> de 0.25 a 0.5 gramos (250 a 500 

miligramos), cada seis horas, con una dosis total daria de 1 a 2 grn 

mos. En los ninos esta dosis se reduce a 100 miligrBmos cada seis 

horas. Hay numerosas suspensiones bucales con 100 miligramos de anti 

biótico ( 5 mo una cucharadita). La suspensión es especialmente ef_:!: 

caz en los niños, que muchas veces no pueden tolerar las c.J\p!'Jul~~ll 

Cuando le inf~cci'5u elio muy grave el fármaco puede pceac.ribirse ca.da 

cuatro horas en vez de cada seis. Tiene interés seña.lar que el aumen 

to de la dosis del antibiótico es de poca utilidad, ya que la dosis 

superior a la cantidad óptima no produce un nive1 sanguíneo más olto, 

debido a un factor limitante de la mucosa intestinal para absocber 

el antibiótico. 

Cuando se presenta una infección grave se puede administrar 

el fármaco por vía intravenosa. Para los pacientes que no pueden t~ 

mar el medicamento por vía bucal este método de administración es 

el de elección. La pérdida de la conciencia el trismo por la infección 

y la inmovilización mecánica de la mandíbula justifican el uso de 

la vía intravenosa. La dosis varía de 500 a l 00 miligramos en una 

solución gucosada al 5 por 100 cada doce horas. La inyección conce~ 

trada de los antibiótico~ debe hacerse con mucho cuidado, ya que pu.=.._ 

den producir un trombo en el vaso. No se recomiendan las inyecciones 

intramusculares y subcutáneas,. debido a que son sumamente dolorosas 

y pueden causar dano a los tejidos por su acción irritante. Hay prep~_ 

raciones nuevas que han eliminado este peligro. La Food and Drug Adm.!_ 

nistration de Estados Unidos ha retirado los preparados tópicos. 
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F.n la odontología los preparaciones tópicas se han utilizado para 

t.ratar varias formas de cnfcrmcdnd pcriodontal, heridas, post.extra 

cc.ión, "alveolos secos", etcetera. Diversas pruebas clínicas justifi 

can su uso, pero la administraci6n por v!a general es mucho más ef~ 

·caz y menos capaz de producir cepas resistentes y reoccion~s de sensi 

bilidad en el paciente. 

PRECAUC!OOES 

Los signos que indican la suspensi6n de las tetraciclinas -

incluyen los siguientes: 

1.- Las reacciones secundarias frecuentemente a ln tetraciclJ: 

na son náuseas y diarrea. Si la diar1·ca no disminuye, el fár~co debe 

ser suspendido inmediatamente, ya que pueden presentarse comp~icacio 

la flora gastrointestinal evitando de este modo un desenlace mortal. 

2.- Después de administraci6n de alguna de las tetraciclinas 

algunas veces se presentan glositis, estomatitis y erupciones de 

la piel. especialmente cuando se ha empleado una prt!µan:lc.ión t.Ópica. 

La aparicí6n de estas manifestaciones alérgicas justifica la susp~ 

ci6n rápida del fármaco ya que puede ser el aviso de manifestaciones 

más graves. 

3.- El uso prolongado de las tetraciclinas permite la prolif.e 

ración de microorganismos que no sean sensibles al anti.biótico. La 

proliferaci6n de Gandida albicans puede producir síntomas persisten 

tes y dolorosos. Las manifestaciones comunes de la moniliasis son 

malestar bucal, comezón anal y vaginal, que son muy difíciles de tra 

tar. El medicamento debe ser suspendido inmediatamente, esto es. cuan 

do aparecen dichos síntomas. 
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'•·- Cuando un germen infeccioso no muestra sensibilidad clin..! 

ca b algunu de las tetraciclino.s, es posible que no responda a ningu­

na Je la::; ot:::-a::. :!el mismo grupo. Simil:irment:c, cu~ndo aparece una 

reaC'.ción ;3lérglca a uno de ellas, posiblemente se observará igual 

resp-;1e.st.a concualquiera de las otras. 

S.- De especial interés para el dentista es observar que las 

tetraciclinas se depositan en áreas de calcificación en huesos y die_!! 

tes, y pueden causar cambio de color amarillento a grisáceo. Schwach 

man y colaboradores observaron por primera vez el cwnbio de color 

de los dientes cuando valoraban terapéutica de tetraciclinn a largo 

plazo en niños con enfermedad fibroquí.sticu. El fenómeno ha sido co..!! 

firmado por muchos investigadores desde entonces, y debe desalentarse 

insistentemente la terap~utica con tet:raciclina a largo plazo en n_! 

t~bidc ~ ~ue ~1 ~f~r~o PRrPtico sobre la dentadura puede ser gra-

ve. 

La estreptomicina y la dihidrocstreptomicina son eficaces con 

tra cierto número de microorganismos grampositivos gramnegativos. 

F.~n:oR antibióticos interfieren en la síntesis proteínica bacteriana 

y se afirma que este efecto puede ser responsable de su actividad 

bactericida. Estos medicamentos son ineficaces e casos se sifi1is 

e infecciones causadas por Clostridium, hongos y Rickettsia. Debido 

a sus efectos secundarios tóxicos y la relativa facilidad con que 

los microorganismos se vuelven resistentes, no se recomienda su uso 

general para infecciones en cavidad bucal excepto como último recur 

so. 

PREPARADO Y DOSIFICACIÓN 

Le inyección intramuscular de estreptomicina ( o dihidroestre.11 

tomi.cina) es el Único medio eficaz de administrar el medicamento. 

La dosiÍicaci6n varía de 1 a 3 g. diarios, en dosis parciales de 0.5 g. 
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por rinorrea de liquido cefalorraquídeo. Ha resultado eficaz contra 

mucho$ microorganismos que hHn des~rrollado resistencia a ontibi~ 

ticos más usados. Como Todos los antibióticos, el cloranfeni.col pr2_ 

duce cepas resistentes y su uso indiscriminado, especialmente en 

las infecciones ligeras, deben cvi tarse, pues sus ventajas pueden 

desaparecer. 

PREPARADOS Y DOSIFICACIO'J 

La dósis diaria media pnra el adulto es de l n 2 gramos, en 

<lósi~ div1ó1rias 1 ya sen cuatro veces al dla o cada seis horas, según 

In: necesidad de m.antcnc:- un nivel s.angu.Ínco constant.e. El fá.rmac!!. 

puede obtenerse para la administración bucal en forma de cápsulas, 

con 50" 100 y 250 miligrnntos por ccchnradita {5 ml). 

Se prefiera la adminstración bucal para los procesos infecci.2_ 

sos, pero cuando esté indicado puede ser administrado por vía intra 

venosa ó intramuscular.. La dosis para adultos por vía intravenos";° 

es de 0.5 a 1 gramo cada seis a doce horas, ya sea con solución sali 

na normal o glucosa al 5 por 100 en solución salina normal. Est;­

método de administración debe suspenderse tan pronto como el pacieg 

te pueda tomarla por vín bucal .. 

El cloranfenicol también puede administrarse por vía intramu~ 

cular, en dosib de lg. y como se almacena en el organismo debe darse 

solamente cada 12 a 24 horas. Esto sostiene un nivel sanguíneo ade -

cuado para combatir la mayoría de las infecciones. 
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PRECAUC ICX-IES 

Las siguientes complicaciones pueden acompañar al uso de 

estos Ju~ f~rmucos y deberán ser cuidadosamente vigiladas. Los fá..E_ 

macos deberán suspenderse inmediatamente en csso de aparecer sinto 

mas adversos. 

1 .. - No se aconseja usar tópica.mea.te estreptomicina. debido 

a su alto grado de sensibilización. 

2.- Se hu informado que tanto la estrept:omici.na como la di~ 

droestreptomicina producen daño vestibular y auditivo, incluso en 

p.equeñas dosis. Puede haber recuperación de la función vestibular 

al suspender el fármaco, pero el daño nutiditivo puede ser irrever -

sible. 

3.- Puede..n producirse complicaciones renales después del 

uso de estos fármacos y de ~ist~r malfunci6n renal. está contrain 

dicando el fármaco. 

CLORANFEN 1 ca._ 

Es uno de los antibióticos de amplio espectro, eficaz contra­

la mayoría de los microorganismos patógenos existentes en 1a cavi 

dad bucal. Además ataca las rickettsias y algunos virus. Es el ag~ 

te terapéutico especifico de la fiebre tifoidea. Su espectro es 

similar al de las tetraciclinas y es bacteriostático. Su peso mol~ 

cular es ruás bajo que los otros antibióticos de amplio espectro; 

capaz de producir una concentración alta en la sangre. que ea ven 

tajosa en infecciones graves. La gran facilidad de difusión del 

fármaco da por resultado concentración eficaz en el líquido cefal~ 

rraquÍdeo. Este atributo hace que el fármaco sea especialmente va 

lioso para tratar facturas graves de maxilar superior comp1icadas 
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por rinorrca de liquido cefalorraquídeo. Ha resultado eficaz contra 

muchos microorganismos que han desarrollado resistencia a antibió'2-

cos m.&s usados. Como todos 108 antibióticos, el cloranfenicol pro<!!! 

ce cepas resistentes y su uso indiscriminado, especialmente en las 

infecciones ligeras, deben evitarse, pués sus ventajas pueden desa~ 

recer. 

PREPARADOS Y OOSlf"lCACléw 

La dósis diaria media para el adulto es de l a 2 gramos, en 
dósis divididas, ya sea cuatro veces sl día o cndn seis horas, segGn 

la necesidad de mantener un nivel sanguíneo consi:ante. El fármaco 

puede obtenerse para la administración bucal en for..,, clc cüpsulas, 

con 50, 100 y 250 miligramos por cucharadita (Sml) 

Se prefiera la administración bucal para los procesos inf_! 

cciosos, pero cuando esté indicado puede ser administrado por vía 

incravenosa o itramuscular. La dosis para adultos por v{a intra~ 

nosa es de 0.5 a 1 gra:l!IO cada seis a doce horas, ya sea con solución 

salina normal o glucosa al 5 por 100 en solución salina normal. Este 

método de administración debe suspenderse tsn pronto como el pocie_!! 

te pueda tomarla por vía bucal. 

El. clorsaf enicol tW11bién puede administrarse por vio intram'!!! 

cular, en dosis de l g. y cOD>O se almacena en el organismo debe darse 

solamente cada 12 a 24 horas. Esto sostiene un nivel sanguíneo ade 

cuado para compatir la mayoría de las infecciones. 

Es neceaar-io estudiar cuidadosamente al paciente al que se 

administ:ra cloranfenicol. No deberá usarse cloranfenicol en casos 

en que otros agentes menos peligrosos potencialmente, sean igualme~ 

te eficaces. 
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1.- Es un ngente terapéut'.Lco potente y se han observado v~ 
r'.Los transt.ornos sangu!neos debido a su admi.n'.Lst.rec'.Lón, pero con 

QCnor frecuenc'.La que lo que se creyó cuando la droga comenzó a e~ 

plearse. La depresión de la médula ósea puede dar como resultado 

neutropenia, agranuloc'.Ltosis o, en casos e~~retnes, anemia aplásica. 

La administración prolongada debe ev'.Ltarse y deberán hacerse h""'8':!: 

met.r!as (recuento sanguineo total y d'.Lferencial) cada 48 horas dur~ 

te el tratamiento. Se ha sugerido que el cloranfenicol no se admini_!! 

tre más de 10 d!as a los addultos y siete días a los niños. 

2.- Como la tetraciclina, el cloranfenicol es capaz de pro~ 

cir náuseas y diarrea, pero la Última complicación es menos frecue_!! 

te, ya que los antibióticos no suprimen fácilmente la flora intest_! 

nal. Esto se explica debido a que se absorve con máa rapidez en el 

intestino delgado y no llega gran cantidad al intestino grueso. 

3.- La moniliasis puede también ser con:::e<:nencia del uso prs 
longado ó tópico de este fármaco. 

tc.'00 IOCINA 

Es eficaz en el tratamiento de infecciones causadas por bact,:;. 

rías grampositivas y gramnegativas y contra algunos tipos de estaf.!, 

lococos dorados. Tamb'.Lén se emplea en infecciones causadas por e~ 
treptococos hemolítico, diplococos pneumoniae y proteus vulgar. 

PREPARADOS Y OOSIFICAC!OO 

En los adultos la dósis recomendada es de 500 miligramos cada 

12 horas ó 250 miligramos cada seis horas, continuada por lo menos 

durante 48 horas después que han desaparecido la fiebre y otros si!_ 

nos de infecc'.Lón. En las infecciones grave& conviene aumentar al d_g_ 

ble la dosis media. La vía de administración es en forma de cápsulas 

y para los n'.Lños de jarabe que contiene 125 miligramos por cucharadi 

ta. 
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PRECAUCICH:S. 

No se recomienda la novobiocina para el tratamiento de cual­

quier infección debido a la frecuencia de ictericia colestática, 

reacciones alérgicas, trastornos gastrointestinales hipebilirrubin.!: 

mia neonatal y discrasias sanguíneas mortales. 

LINCCf11CINA 

La lincomicina posee espectro sntibacteriano similar al de 

la eri.troadcinn. En pruebas in vitro inhibe el crecimiento de muchos 

microorganismos grampositi\·os, especialmente estafilococos, inclu 

¡e..."ldO e:!t!!filno:i:x:_oog rrf'.':\dm:t-t::tt"~l".11 <l~ rwanir.iliORRA: neumococos y cier 

tos estreptococos y es inactiva contra bacilos gamnegat~vos. 

Se M informado de reacciones favorables al usarse en casos 

de osteomielitis. La lincomicina es Útil en el tratamiento de 

infecciones causadas por microorganisos sensibles cuando se haya 

desarrol1ado resistencia a penicilina o eritromicina, o cuando no 

puedan usarse estos fármacos por ser el paciente alérgico a ellos. 

Cuando esté-- indicado, el fármaco puede administrarse en terapéutica 

combinada con otros agentes antimicrobianos. 

PREPARADO Y OOSIFICACIOO 

La lincomicina es bien absorbida ya sea por vio bucal o intra 

muscular. La dósis bucal para adultos es de 500 mg. administrados 

tres o cuatro veces al día. La dosis intramuscular es de 600 mg. 

cada 12 horas o con mayor frecuencia en infecciones graves. La dÓsis 

bucal para adultos es de 500 mg. administrados tres o cuatro veces 

al día. La dósis intramuscular es de 600 mg. cada 12 horas o con 

mayor frecuencia en infecciones graves. La dósis bucal para niños 

se basa en el pesos (de 15 a 30 mg. por Kg. de peso). 

69· 



Cc::o la lincc:icina ~.& u11 ruttdica.mt!nta relativamente nuevo. 

deberán examinarse cuidadosamente los pacientes en busca de reacc:l,2 

-nes :imprevistas. Los pacientes que reciben tratamiento durante más 

de una o dos semanas deberán pasar pruebas de funcionamiento hepáti­

co. 

1.- Debido a la ausencia de datos cl!nicos, el uso del medica 

mento no se aconseja en pacientes con antecedentes de enfermedades 

renales hepáticas o metabólicas. 

2.- La evidencia de moniliasis monilar requiere rápida sus 

pensi6n del fármaco. 

3.- Se ha informado de trastornos gastrointestinales leves 

como náuseas, v6mitos, dolor abdominal y diarrea. 

CLINDCMICINA 

El fosfato de clindomicina se produce a partir del mismo gru 

po sintético que la lincomicina, Aunque el fosfato de clindomicina 

es inactivo in vitro, la hidr6lisis in vivo rápida convierte el CO!!!.. 

puesto en clindomicina activa antibncteriana y por v!a bucal se a~ 

sorbe más rápidamente del tubo gastrointestinal que la lincomicina. 

Estudios recientes parecen indicar que la clindomicina es más pote~ 

te que la lincomicina. 

Se cree que este medicamento es eficaz contra Staphylococcus 

aureus y contra Staphylococcus epidermidis, estreptococos y ciertos 

microorganismos anaerobios como las especies bacteroides. La clind~ 
micina se distribuye ampliamente en liquidas y tejidos corporales 

incluyendo huesos, y por esta raz6n se encuentra que es eficnz nl 

tratar infecciones óseas cr6nicas de origen dental como la ostcomie 

litis. 
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Cuando osteomie1itis, bacteriemias y tejido blando, han mostrado 

re~istenc.i.: e 103 cntibióticos ccnvencioneles, podrá usarse kanamici 

na siempre que se haya demostrado que las bacterias causantes son 

sensibles a ella en prueba in vitro. 

PREPARADO Y DOSIFICACIÓN 

La kanamicina puede administrarse por vía intramuscular, in­

travenosa, Ó bucal. La administración bucal del medicwnento deberá 

reservarse para pacientes afectados por problemas gastrointestinales, 

ya que ei aparato gnstrintentinal lo absorbe mal, por lo que no es 

muy eficaz en problemas generalizados. La vía intramuscular suele 

0.7 mg por medio Kg de peso corporal en dos o tres dosis parciales. 

PRECAUCICNES 

Cowo obscri.~ábn:os antes" deberé reservarse la kanamicina para 

infecciones resistentes a otros antibióticos. Durante la adminis 

traci6n del medicamento, deberá examinarse cuidadosamente al pacie_1! 

te, y probablemente este deberá ser hospitalizado. 

1.- El principal efecto tóxico de la kanamicina administrada 

parenteralmente es su acc.ión sobre la porción auditiva del octavo 

par craneal. La dosificación excesiva parece ser factor y el uso 

del medicamento no deberá prolongarse innecesariamente. La sordera 

puede ser parcial o completa y, en la mayor parte de casos ha sido 

irreversible. 

2.- Se producen frecuentemente irritaciones renales en pacie!: 

tes aquejados por problemas renales anteriores, o en los pacientes 

mal hidratados. 
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PREPARADO y OOSIFICACIOO 

La clindomicina puede odmini::trarse por via intravenosa, i,!!_ 

l-r-amuscular.. o bucal con aproxitDa.damente la misma eficacia excepto 

en casos de infecciones graves. Cuando se administra por vía pare~ 

tal, la dosificación normal es de 600 a l 2CX> mg. diariamente, div.!_ 

didos en dos, tres o cuatro dosis iguales. L.a administración bucal 

es generalmente de 150 mg. cada seis horas, pero puede aument:arse 

a 300 mg. por dosis sin provocar reacción adversa alguna. 

PRECAUC l CN.'.S 

Al usar clindomicina, para lograr seguridad deberán tomarse 

en consideración los siguientes factores. 

1.- Se contraindica la clindomicina en pacientes que hayan 

mostrado hipersensibilidad a la lincomicina. 

2.- Durante terapéuticas prolongadas, deberán realizarse -

pruebas de función hepática, renal y hematrimetrias, por haberse 

observado neutropenias y anomalías hepáticas trans1.torias. 

3.- Con la administraci6n bucal de clindomicina se producen 

ocasionalmente síntomas gastrointestinales como náusea y vómito. 

KANAMICINA 

El sulfato de kanamicina es la sal de un antibiótico derivado 

de cepas de Streptomyces kanamycetius. La actividad ant:ibacteriana 

es similar a la de la neomicina. Es activa contra muchas bacterias 

aerobias grampositivas y gramnegativas. Es medicamento se aconseja 

para tratar infecciones graves causadas por microorgan.ismos susce~ 

tibles. 



CEfAl..OSPORINAS 

Las cefalosporinas son bactericidas por inhibición de la s!n 

tesis de pared celular. No son hidrolizade.s por pe:nlclllnasas, y 

existe resistencia cruzada mínima o nula con penicilina. Tienen 

espectro más amplio que las penicilinas pero son menos activas e~ 

tra microorganismos grampositivos. La resistencia puede desarrollar 

se por producción de cefalosporinnsa. En la distribución, del 55 

al 65 por 100 está ligado a proteínas del plasma. Del 70 al 80 por 

100 se desecha intacto en la orina. 

Los tipos de dosificación son los siguientes : el monohidrato 

de cefalexina (Keflex) es bucal, cefaloridina ( Loridine) es parent.=_ 

ral y cefalotina (Keflin) es parental. Los dos Últimos son nefrotóxi 

cos en dosis elevadas. 

La toxicidad es baja. si se compara con las penicilinas. Los 

efectos adversos incluyen erupciones epidérmicas y reacciones alérg_! 

cas ocasionales y alergenlcide.d cruzada a penicilinas. Además, se 

producen ocasionalmente trastornos gastrointestinales con monohidra 

tos de cefalexinn y se producen raras disfunciones hepáticas con 

cefaloridína y cefalotina. 

POLIMIXINA B 

La po1omixina B tiene su principal efecto sobre bacterias 

gram.negativas (excepto la especia Proteus), y deberán reservarse 

a este grupo. Se ha usado principalmente como medicamento tópico 

pero la frecuencia particular de cepas gramnegativas ha forzado a 

los clínicos a recurrir a la polimixina B para empleo generalizado. 

La poli.mixina tópica, generalmente no es tóxica ni sensibili­

zante. Se han combinado en preparados complejos para usarse como 

pomadas y trociscos. 
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La administración generalizada debe controlarse cuidados!Jl!le_:: 

t~ pués el f&r:aca pu~<le sucitar trastornos nefrotóxicos, neurológ.!_ 

cos, o de at!lbos tipos (mareos, parálisis facial). Los problemds no 

son tan intensos a menos de exceder la dosificación recomendada. 

PREPARADO Y DOSIFICAC!ét.I 

La vía de administración recomendada es inyección intramusc~ 

lar a intervalos de ocho horas. La dosis diaria to\:al es de 1.5 a 

2.5 mg. por Kg de peso corpornl. La dosis máxima no deberá exceder 

de 200 mg. 

En aquellos pacientes que tengan cualquier deterioro de la 

función renal, deberá evitarse el uso de polimixina. Si el paciente 

posee función renal normal, los efectos nefrotóxicos del medicamento 

pueden nparecec el cuarto o quinto dí.a de tratamiento, pero general 

mente pueden controarse si no se excede la dosificación recomendada. 

Esto mismo se aplica con respecto a los trastornos neurlÓgicos. 

Debe recalcarse que la polimixina B debe reservarse para aqu~ 

llos pacientes afectados por infección causada por microorganismos 

que probaron ser sensibles al fármaco. 

SULFOOAMIDAS 

Durante los Últimos diez años, las sulfonamidas han sido subs 

tituidas por los antibióticos, debido a los resultados expectacul!_ 

res de los Últimos y la toxicidad de las primeras. Sin embargo, 

ahora los antibióticos producen microorganismos resistentes que pu~ 

den ser tratados con las sulfonamidas y éstas han sido mejoradas 

haciéndolas menos tóxicas. 
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La complicación tóxica principal de las sulfonamidas cuando 

se inici.Ó su empleo, fué 1a cristaluria y la consecutiva suspehsión 

del funcionamiento renal. Otras complicaciones fueron fiebre medie~ 

mentosa, dermatitis y alteraciones en los órganos hematopoyéticos, 

con ane;da hc:olítica. leucovenia y Rgranuloc~tosin. Muchas de estas 

complicaciones han sido eliminadas o, por lo menos, disminuidas gr_! 

cias a1 control adecuado de su administración y el uso combinado 

de tres ó más sulfonamidas. La combinación de sulfadiacina, sulfame 

racina y sulfotiacino en una sola preparación ha reducido considera 

b1emente las reacciones tóxicas. 

El sulfisoxazol y la sulfadimetina son bien tolerados cuando 

se administran y controlan correctamente. 

Las sulfonamidas triples se preparan en tabletas de 0.5 gr.! 

mos por cucharadita. La dosis para un niño, generalmente, es la ~ 

__ ,,. :!e 1:::. ::!o::i!! !!d•.!ltA. SP. recomienda una cantidad igual de bicarb~ 

nato de sodio con cada dosis e sulfonamidas pera dominar las compl_!. 

cae.iones urinarias. 

PRECAUC 1 <l'lES 

Los factores siguientes son considerados para la seguridad 

en el uso de los fármacos: 

1.- Una sensibilización anterior suele contraindicar el uso 

de las sulfonamidas, si no se puede precisar con exactitud el fárma­

co causal. 

2.- Es indispensable la dia1·ia supervisión y la constante 

observación del paciente, para descubrir los signos de toxicidad. 

3.- Es indispensable la ingestión de gran cantidad de líqui­

dos para evitar las complicaciones renales, y la excreción urinaria 

debe ser de 1 200 m1 diarios. 
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4.- Las concentraciones sanguíneas de sulfonamidas están ind1 

cadas en las infecciones graves, para mantener un nivel terapéutico. 

5.- Se debe realizar cada tercer dia exrunen hemocitol6gico 

y análisis de orina~ pnra descubrir pronto las reacciones tóxicas. 

6.- Se recomienda que los pacientes no se expongan inneces~ 

riamente a los rayos ultravioletas para evitar la fotosensibilidad. 

Al usar los antibióticas el médico confronta muchas veces 

la necesidad de utilizar otros fármacos como terapéutica coadyuva~ 

te, o para combatir sus complicaciones. Enumeraremos algunos agentes 

que pueden ser coadyuvantes. 

VITAMINAS 

Las vitaminas son útiles en el tratamiento de los problemas 

dentales, especial.ID.ente en el tratamiento de las afecciones gingiva­

les, qu~ilitis, ::.icatrización defectuosa, etc., Durante el uso de 

los antibióticos son Útiles como suplementos alimenticios, especial 

mente cuando los antibi6ticos se administran por vía bucal. Varios 

antibi6t:icos de amplio espectro causan una disminuci6n de la flora 

intestinal, que puede producir avitaminosis. Numerosas vitaminas 

dependen de la flora intestinal para su producci6n, y durante el 

uso prolongado de los antibióticos se deben administrar les vitam.!_ 

nas. Generalmente es suficiente una preparaci6n de vitaminas que 

incluye el complejo B, ~cido ascórbico y minerales. 

Las investigac:icne recientes tan dem:lst:rado que las tet:mc:!clinas sai nés 

eficaces cuando se administra una dosis mínima de ácido ascórbico. 

La dosificación recomendada fué de 500 miligramos de ascórbico pare 

cada 250 miligramos de tetrecicline. 
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·ANTIHlSTAHÍNlCOS 

Las reacciones alérgicas a los antibióticos hacen indispen82_ 

bles los medios. eficaces de combatirlas. Los antihistam!nicos son 

muy útiles para tratar la urticaria, comezón, rinitis alérgica, 

enfermedad del suero, edema angioneurótico, etcétera. Sin duda alE\!!_ 

nn le. penicilina es la que produce la mayorla de las reacciones loca 

les. y cuando aparecen sintomas ligeros. la tera~~utica antihlstam.!_ 

nica está indicada para que la reacción sea mínima. La pronta adm.!_ 

nistración de los antihistnmínica hace que.el paciente esté más con 

fortable y se pueedan evitar 1as complicaciones graves. 

La mayorla de los antihistamínicos pueden obtenerse en forma 

de elixir. tabl~tas, gota5 nnsales y en combinación con otros medi 

camentos. Cuando se necesita un nivel alto y rápido se pueden obte 

ner preparaciones para la inyección intravenosa e intramuscular. 

La .:iayorla de estos fármacos pt1eden producir en algunos pacientes 

somnolencia o vértigo. Ln náusea es menos frecuente. No nos ocupar=._ 

mos, sin embargo, de ventajas y dosificación de cada antihistamlnico. 

Un libro de farmacologia Ori.nda toda la lufu¡-u;.ac:!ó:: ne~~~Rri.a para 

su selección y dosificación. 

Cuando las manifestaciones Blérgicas son muy intensas se ut!_ 

lizan la cortisona, hidrocortisona y lu adrenalina. Cuando se adm~ 

nistran correctamente y por le. vía apropiada a estos fármacos da!!_ 

un alivio espectacular, pero deben utilizarse con mucho cuidado, 

consultando con el médico del paciente si los síntomas son graves 

ó si la terapéutica es prolongada. 

PENICILINAsA 

EsLa enzima sirve para combatir las reacciones alérgicas de 

la penicilina. Catoliza la hidrólisis de la penicilina dando origen 

a1 ácido peniciloico, que 110 es alergénico. Mientras los antihista 

mínicos y esteroides combaten los efectos de la respuesta alérgi;a 

a la penicilina, esta enzima específica contraataca la causa de la 

reacción neutralizando la penicilina. 



El fármaco se administra por vía intramuscular tan pronto 

como aparecen los signos y síntomas de la reacción. Puede repetirse 

diariamente si está indicado y debe inyectarse por via intravenosa 

en presencia de reacción anafilactoide. 

SECUELAS 

El uso de antibióticos como profilaxia contra posibles comp~ 

caciones infecciosas se ha vuelto una práctica bastante común. Bas~ 

dose en estudios recientes. resulta claro que en muchaa situaciones 

esta profilaxio no tiene valor alguno, y en muchos casos, se pro~ 

cen superinfecciones. Parece que el uso innecesario y prolongado 

de antibióticos puede suscitar infecciones en vez de evitarlas. Un 

estudio reciente en un servicio quirú·sgico general mostr6 que al 

usarce arbitrariamente los antibióticos, la frecuencia particular 

de infecciones en el Rrupo qu~ rP("ib:!..i.::: ::.::::i.ti~t.icos protillicticos 

generalizados después de cirugía limpia, era tres veces mayor que 

en el grupo que no los recibió. 

Estos hayazgos no excluyen la necesidad de administrar nnt:: 

hióticos en casos aeleccionados, dándolos a pacientes con fiebre 

reumática, graves lesiones faciales~ etcétera, pero se debe ser pre­

cavido al usar est09 fármacos. 
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CAP 1 TULO V 

• aN:ll.GIGE.S • 

y 

• BJEU<mAFIA • 



Es inevit:able la ausencia de microorganismos en la cavidad 

bucal por lo que se debe cuidar la simbiosis del mtcroorganisl>lO con 

el huésped. 

Siendo las caries dental el proceso de destrucción irrevers.!_ 

ble de los tejidos que constituyen la pieui dental, consideramos 

importante su profilaxio temprano y sostenida u través de lo vida. 

En el proceso de la infecci6n orul intervienen, cotllO ya sab!_ 

mos varios factores que consideramos de importancia numerar. E1 age!!... 

te causal o agresor: Bacterias, virus, hongo, traumatismo, el medio 

de la cavidad oral, humedad, cierto grado de calor, cierto grado 

de acidez, falta o descuido de aseo de la cavidad bucal, deficiente 

grado de defensa orgánica. 

El carácter básico de la respuesta inflamatoria inmediata 

casi siempre es el mismo sea cusl sea el sitio o el carácter del 

agente perjudicial. La conducta a seguir es modificar o interrwnpir 

el proceso en la etapa en que se encuentre la citada infección y 

que forma la conducta terapéutica. 

El cirujano dentista confronta las entidades patol6gicas ag~ 

das, todas ellas con un cuadro clínico específico y tratamiento oda!!_ 

tol6gico y médico particular, que nos demarca nuestra intervención 

profesional. 

Las infecciones crónicas están regidas por su grado de avance 

0 tiempo transcurrido de la enfermedad infecciosa y condiciones pa:_ 

ticulares del paciente. 

Es importante no olvidar que de acuerdo al agente causal será 

la enfermedad, es decir, la etiología determina la naturaleza y 
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prOé:.eso·de la aíec.c.ión. Bsto tia dado·lugar a clasificarlas según su 

agente etiológico en enfermedades bacterianas virales y mic6ricas. 

eo ~ caao se impondrá el diagnóstico y tratamiento que reintegr.!:_ 

el equil.i.brio del organismo. 

Todos los pacientes que se acercan a nosotros solicitando 

la rehabilitación de su aparato masticatorio deberán ser orientados 

hacia una higiene oral adecuada y eficaz para evitar las enferme 

dsdes infecciosas. 
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