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INTYSODPUCCION

En el estudio de los medicamentos y la interrelacidn con los~
seres vivos, podemos explicar la funcidn que realiza para el control o-

destruceidn de los organismos.

Los diferentes microorganismos y la patogenicidad que produ--
cen durante el perfodo de reproduccifn es parte fundamental para com---
prender el mecanismo por el cual vamos a causar la inhibicidn de la re-

produccidn o la destruccidn de los microorganismos.

En la mayor parve de las infecciones orales, tienden a disemi
narse al interior en pequefias porciones, sdlo tienden a mostrar el ini-
cio, lo cual provoca una reaccion benigna, pero s6lo en el inicfo, por-

que posteriormente se reproducen y aumentan su patogenicidad.

En los casos especIficos los microorganismos tienen perfodos-
de incubacibn, determinados los cuales nos ayudan para aplicar fArmacos
que eliminan gran parte de la patogenicidad y se transformen en infec--

ciones benignas.

En las enfermedades orales, la diseminacifn se realiza hacia-

estructuras menos densas las cuales sufren lisis y provocan la salida -
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de los microorganismos en forma de exudado al exterior, provocando in--

flamaciones en esas zonas,

Muchos de los microorganismos tienden a formar una barrera --
protectora para evitar la diseminacién de la infeccidn, esto provoca =-
que los antibidticos no puedan actuar, por lo cual se debe administrar-

fdrmacos que ayuden a eliminar esa barrera para los antibigticos,

Para determinar la mejor forma de administrar los medicamen--
tos debemos tomar en cuenta el tipo de microorganismo al cual queremog-
inhibir o destruir, qué tipos de defensas tiene contra los medicamentos

y la rapidez de accién que deseamos.,

Para cada persona es diferente la v{a de administracidn, la -
dosis y la accidn de los medicamentos sobre todo su organismo por lo --
cual tenemos precauciones para evitar la resistencia o la inhibicidn de

nuestro medicamento,
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EYIGLACIA ¥ EVOLECION BE 108 PROCKNOS IEFRCCIONNS

A) ETIOLOGIA INTERNA Y EXTERNA.

La infeccién es el proceso por el cual el parfsito entra en -~
relacifn con el huésped. Sus pasos componentes principales esenciales

en el hombre y los animales, son los sigufentes:

1, ENTRADA DEL PARASITO.

Las vi{as de entrada mis frecuentes son el aparato respira
torio, el aparato digestivo y las escoriaciones en la su-

perficie de las mucosas y en la plel.

2, ESTABLECIMIENTO Y MULTIPLICACION DEL PARASITO EN EL HUES-
PED.

De la puerta de entrada el pardsito puede diseminarse di-
rectamente a través del tejido o puede prosegulr por los-

vagsos sangufneos y la red linfdtica.

Hay muchas clasificaciones dependiendo el origen, caracter{s-
ticas y patogenicidad de los microorganismos, pero trataremos de com--—

prender esta clasificacidn por el agente causal,

e e et e
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r BACTERIANAS
VIRALES
MICOSIS
PROTOZOARIOS
QUIMICOS
FISICOS

INTEERAS [ HORMONAS

B) EVOLUCION.

Muchos tejidos normales tiemen una gran capacidad intrinseca -
para inhibir la proliferaciSn de microorganismos. Esta rcalo}encil e~
gravemente afectada por traumatiemos, cuerpos extraiios, trlségrnos on -
el equilibrio de 1fquidos y electrolitos, y por la depresisn de la res-

puesta inflamatoria.

Cualquier dafio de los tejidos, como el provocado por el esta--
blecimiento y la proliferacién de microorganismos, provoca necesarismen
te una respuesta inflamatoria. Esta comienza con la dilataciSn de los-
capilares y arteriolas localea de laa cuales sscapa el plasma, poste—-
riormente el 1fquido del edema se acumula en el Erea de la lesidn y la-
fibrina forma una red que ocluye los vasos linflticos, tendiendo a difi
cultar la diseminacidn de los microorganismos. Los leucocitos polimor-

fonucleares se pegan en las paredes de los capilares y emigran fuera de



ellos hacia el irritante. Esta emigracidn es estimulada probablemente

por sustancias de exudado inflamatorio.

Puede predominar diferentes etapas de esta sucesidn inflamato
ria segin los diversos microorganismos que estimulen la inflaﬁaci&n; -
en realidad el 1Iquido del edema inicial puede promover el crecimiento
bacteriano., E1 grado de fijacifn local depende la de naturaleza del -

organismo.

AKACCION INFLAMATORIA ACRRM . -

Se acostumbra considerar que las bacterias y otras formas vi-
vientes son las causas de la inflamacidn, pero &sta puede ser desenca-
denada por todas las causas enumeradas para las lesiones celulares que
incluye agentes f{sicos, agentes quimicos y toda clase de reacciones -

inmunolégicas.

El cuadro bdsico de la inflamacidén aguda es uniforme, la in--
tensidad de la reaccidn es regida por la capacidad de reaccifn del ==
huésped., La intensidad y duracién de la reaccifn inflamatoria depende
del balance del potencial de ataque y la reaccidn del hudsped, la in--
flamacidn puede permanecer localizada en el sitio de origen o producir

reacciones generalizadas.

Los signos clfnicos locales de la inflamacidn son: calor, ru-



Los camblos observables se maniflestan en el sigulente orden:

a) ContracciSn pasajera de arterlolas
b) Vaso dilatacién
c¢) Lentitud de circulacién

d) Orientacifn periférica de leucocitos
CAMBIOS DE PERMEARILIDAD VASCULAR. -

El escape del 1fquido como consecuencia de los cambios de per
meabilidad de la microvascularizacidn, con hinchazén tisular resultan-
te (edema) es una caracterf{stica mayor y constante de las reacciones -
inflamatorias agudas, En etapa temprana la vasodilatacifn y el aumen-
to de la presifn hidrostdtica puede producir algo de transudacidn (pér
dida de 1fquido en protefnas); ello pronto es excedido por la permeabi
lidad vascular y la exudacifn de las proteinas plasmiticas, que es el-

dato patogenomdnice del edema inflamatorio agudo.

La microcirculacidn incluy; arteriolas de pequefio calibre, ca
pilares y vénulas, Los factores que tienden a aumentar la presién hi-
drostatica intravascular o a disminuir la presidn osmbtica intravascu-
lar aumentan el movimiento de lIquido al exterior del capilar y favore

cen la formacién del edema,
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bor, tumefaccidn y dolor. Un posible quinto signo es la pérdida de la

funcidn.

El exudado es un lfquido rico en protefnas extravascular con-
muchos restos de células. En cambio el transudado es 1fquido pobre en

proteinas, en esencia es una ultrafiltracidn del plasma sangulneo.

El pus es exudado rico en protefnas que posee abundantes leu-

cocitos y restos de c&lulas parenquimatosas.

Los tres componentes principales de una inflamcién dguda son:

1. Cambios hemodin&micos.
2. Cambios de permeabilidad vascular.

3, Exudado leucocitarlo.

CAMBIOS REMDDINAMICOS. -

Se observa de manera dptima el tejido lesionado delgado y --
transparentes. Los cambios vasculares comienzan poco después de la le
si6n, pero se desarrolla con rapidez variable, segiin la gravedad del -

dafio,

Consiste en una cadena integrada de fendmenos, activadas por-
mediadores quimicos, que quizd iniclada pasajeramente por mecanismos -

neyroldgicos.




KURARD LEUCOCITARIO. -

La conglomeracidn de los leucocitos, principalmente neutr&fi
los y monocitos en el sitio de la inflamacién bien puede ser el caric
ter defensivo primario de la respuesta inflamatoria. Las células fa-
gocitarias engloban a los invasores extrsfios y los grinulos ricos en-
enzimas; no los destruyen pero por lo menos los debilitan., Asf pues,

los leucocitos son la tercera parte de la respuesta inflamatoria.

La sucesidn de acontecimientos pueden dividirse en los siguien

tes:

a) Marginacién y Pavimentacién
b) Migracidn
c¢) Quimiotaxis

d) Fagocitosis

MARCIBACION, PAVINENTACION Y ADRERXNCIA .-

Al mencionar los cambios hemodindmicos, mencicnamos la margi-
nacidn o disposicidn periférica de los leucocitos en la sangre en movi

miento.

En la sangre que fluye de manera normal, los leucocitos y eri

trocitos en los microvasos estdn circunscritos en la columna central=-



axial, dejando una capa de plasma comparatiblemente libre las células-
del contacto de la pared vascular. Al sobrevenir la lentitud y esta--
blecimiento del flujo, desaparece el flujo laminar. Los leucocitos se
desprenden de la columna central y adoptan sitios en contacto con el -
epitelio. Con el tiempo, el epitelio tiene aspecto de estar revestido
priacticamente por células, a este fendmeno se le conoce como "PAVIMEN-

TACION",

Hay tres aplicaciones posibles para la adherencia de los leu-
cocitos a la pared de los vasos sangufneos, el endotelio se torna pega
joso de alguna manera, los leucocitos se tornan exclusivamente pegajo~

808 0 una sustancia se torna pegajosa.

Estd comprobado que el endotelioc y los leucocitos estén cu-~~
biertes por una tlnica celular. Después de la lesifn, los leucocitos~

adquieren seuddpodos.

Los leucocitos mdviles escapan de los vasos sangulneos de log
tejidos perivasculares., Utilizan la nisma via neutrSfilos, basSfiloa,
monocitos y linfocitos. Después de la adherencia se mueven un poquito
dentro de la superficle endotelial e introducen seudSpodos grandes a -

las uniones entre las c&lulas endoteliales.




QUINIOTAXLS . -

Es la migracidn unidireccional de leucocitos hacia el agente-
que los atrae., Todos los grénulos, como granulocitos, los monocitos y
en menor medida los linfocitos, reaccionan a estos estfmulos con dife~

rente rapidez.

Los leucocitos son atraf{dos hacia el foco de la lesidn por -

agentes quimiotdcticos.

Los dos agentes quimiotdcticos mds importantes para los neu-~
trdfilos son productos bacterianos y componentes del sistema de comple

mento.,

Hay factores bacterianos solubles con actividad quimiotdctica
que pueden aislarse de filtrados de diversos microorganismos. También

se han definido sustancias quimiotdcticas para los monocitos.

1, Un factor formado antfgeno~anticuerpo
2. Factor bacteriano,

3. Liais de neutrSfilos

FACOCITOGIS . -

Es la liberacidn de enzimes potentes por los neutrdfilos y -~
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los macrdfagos, son dos de los beneficlos principales que se obtienen

de la acumulacidn de leucocitos en el foco inflamatorio.

Las etapas de la fagocitosis son:

1. Reconocimiento
2, Englobamiento

3. Muerte, Degradacidn o ambas

CABACTIRISTICAS CENERALES DX 108 PROCKEOS IEFECCIONOS.-

A pesar que tenemos muchos conocimientos acerca de las causas
y tratamiento de las enfermedades microbianas, siguen siendo causa ma-

yor de muerte en todo el mundo.

Las enfermedades microbianas sirven como prototipv de las in-
terrelaciones huésped-parfsito en la eticlogfa de las lesiones. Los -
microorganismos estén ampliamente difundidos en el medio en que vivi-~

mos.,

La enfermedad resulta dnicamente cuando los microorganismos -

causan dafio funcional y estructural,

La infeccién puede ser beneficiosa en algunos casos; normal--

mente infeccidn es sintoma de enfermedad., Normalmente el hu@sped al--



berga microorganismos pldgenos los cuales los llegan a tener toda su -
existencia, a esto se le conoce como "ESTADO DEL PORTADOR". Sin embar

go, estos portadores son susceptibles a la aparicldn de la enfermedad.

Muchos microorganismos no causan enfermedad, esto es que no -
son patdgenos, otros tienen capacidad lesiva leve y los otros son dema

siado patdgenos,

Ls patogenicidad es sinénimo de virulencia., La virulencia de
un agente depende de las circunstanclas exactas bajo las cuales hay in

terrelacidn del huésped y el agente invasor.

La virulencia o potencial para producir enfermedad de un mi~-

croorganismo guarda relacidn con la capacidad de producir &sta.

—

. Invadir y destruir c&lulas y tejldos
2, Elaborar toxinas

3., Suscitar reacciones dafiinas de hipersensibilidsd.

Los microorganismos deben tener una via de entrada, estable--
cer un micromedio dentro del cuerpo adecuado para la supervivencla y -
la reproduccidn y ser capaces de resistir a las respuestas de defensa-

del huésped.
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La capacidad de los invasores para soportar las reacclones -
de defensa del huésped tiene importancia manifiesta para la virulen--
cia, particularmente la facultad de resistir a los fagocitos y leuco-

citos.

La virulencia también puede resultar de la produccidn de --
toxinas, Los microorganismos pueden ser muy virulentos si elaboran =~
exotoxinas o endotoxinas potentes., Las exotoxinas son protefnas ela-
boradas por diferentes bacterias, principalmente grampositivas, La~-
mayor parte de las bacterias gramnegativas patdgenas produqen las en

dotoxinas.,

Provocar hipersensibilidad es otro mecanismo por virtud del-
cual los gérmenes pueden ser patdgenos. Las lesiones tisulares de mu
chas de las enfermedades infecciosas crénicas del ser humano., La pro
duccidn de sensibilidad motiva necrosisserosa de tejido, pero al mis-

mo tiempo una respuesta defensiva mds rdpida y eficaz,

Muchas bacterias han demostrado la capacidad alarmante para-
adquirir resistencia farmacoldgica, lo cual aumenta grandemente su pe
ligrosidad.

DEVERSA DEL. WUESPED. -

Podemos dividir las defensas del ser humano en: defensas na-

turales y defensas adquiridas.
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La primera lfnea de defensa natural es la Integridad de la --
piel y la mucosa, se considera que la piel indemne no es permeable a -
ningdn microorganismo. Las mucosas himedas permiten desarrollo en la-

superficie de patfgenos que después pueden atravesarlas,

La reaccifn inflamatoria a la invasidn bacteriana es la segun
da linea de defensa, La aportacidn principal de esta respuesta es la-

llegada de fagocitos, como también contribuyen otros factores,

La tercera linea de defensa consistird en los ganglios linfa-
ticos regionales, los cuales drenardn por linfdticos eferentes hacia -

la sangre y provocar bacteremia.

Dado que todos los microorganismos viables siguen dividiéndo-
se, es una distribucién que no entrana diferencia, Una vez en la san-
gre, las bacterias son englobadas rdpidamente por fagocitos jévenes md

viles y por las células fagocitarias.

Ademds, de las defensas naturales, hay mecanismos potentes de
defensas adquiridas producidas por el sistema inmunitario., La respues
ta inmunitaria a las infecciones virales es crftica e indiscutiblemente

en muchos casos salva la vida,

La mayor susceptibilidad a las enfermedades infecclosas pueden

resultar de mis factores que las deficlencias inmunolégicas. Disminu-

Pt s g Kl et 4 i e
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yen la resistencia del hudsped a las infecciones la desnutricién, avi-
taminosis, alcoholismo, enfriamiento, trastornos de la circulacién, --
uso dursdero de esteroides y enfermedades agotadoras, particularmente-

clncer avanzado,
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CAPITULO 11

CAUSAS Y ALTERACIQNES DE LOS PROCESOS INFECCIOROS
KN CAVIDAD ORAL

A) INFECCIONES BACTERIANAS, VIRALES Y MICOTICAS.

1. BACTERIANAS.

Clertas bacterias, virus y hongos producen enfermedades que -
se manifiestan dentro o alrededor de la cavidad oral. Algunas de es--
tas enfermedades o lesiones son de naturaleza especffica y producido -
por microorganismos determinados. Esta especificidad o inespecifici--
dad microbiana es caracteristica de las enfermedades infecciosas y no~

necesariamente estdn limitadas en la cavidad oral,

Es una enfermedad que predomina en los nifios y en los meses -
de invierno y causado por una toxina eritrSgena. Puede producir la en

fermedad diferentes cepas de estreptococos.



ASPECTOS CLINICOS: Penetran en el cuerpo a través de la farin
ge, el perfodo de incubacidn es de tres a cinco dias, después el pacien
te presenta faringitis y amigdalitis, dolor de cabeza, escalofrios, fie
bre, y vémito. La aparicidn cutdnea difusa brillante al segundo o ter-

cer dfa de la enfermedad,

Las principales manifestaciones bucales son: la mucosa del pa-
ladar especialmente aparece congestionada, la garganta presenta colora-
¢ién roja brillante. Las amigdalas y los pilares de las fauces estén -
inflamadas y cubiertas por un exvdado grisfceo. Los camblos mis impor-
tantes se observan en la lengua, al principio la lengua muestra una cu-
bierta blanca y las papilas fungiformes estén dematosas e hiperémicas.
En los casos graves la ulceracidn de la mucosa oral y del paladar se -~

han encontrado,

Por lo regular el perfodo es de 10 dfas., Poco después la len-

gua y el resto de la mucosa presenta apariencia natural,

La administracidn de antibidticos no sflo mejorard la enferme-
dad, sino que también ayudard a controlar las posibles complicaciones,

Se administrard analgésicos para evitar la flebre,

DIFTERIA. -

Es mis frecuente en los nifios, durante los meses de otofio e in

D i L e U —



vierno. El organismo habita en las vias respiratorias del hombre.

ASPECTOS CLINICOS: E1 perfodo de incubacién es de unos pocos
dfas. La enfermedad se manifiesta con apatfa, indisposicidn, dolor de
cabeza, fiebre y a veces vdmito, en breve tiempo el paciente se queja-~
de la garganta ulcerada. Se observa enrojecimiento moderado y edema -

de la faringe y con frecuencia linfoadenopatfas cervical.

L.as manifestaciones bucales caracteristicas hay formacidn de-
una membrana diftérica en forma de parche, que a menudo empieza en las
amf{gdalas y se agrandan, El exudado es de apariencia gelatinosa de cg
lor grisdceo, gruesa, fibrinosa, la cual contiene c&lulas muertas, --
leucocitog, y bacterlanas. En ocasiones la membrana diftérica en for-
ma de dvula, en el paladar blando y en la encfa., El paladar blando ~

se puede paralizar temporalmente.

Una vez que se ha desarrollado la enfermedad se aplica trata-
miento de antitoxinas, antibidticos tan pronto con que se sospecha la-

enfermedad.

TURBERCULOSIS . -

Es una enfermedad infecciosa granulomatosa. La tuberculosis-
pulmonar es la principal forma de enfermedad, aunque la infeccién tam~
bién se puede presentar a través del aparato digestivo, de las amlgda-

las y de la piel.



ASPECTOS CLINICOS: E1 paciente puede sufrir fiebre y escalo-
frios episddicos, pérdida gradual de peso concomitante con tos persis-

tente, con o sin hemoptosis asociada.

ta infeccidn tuberculosa de los ganglios linfdticos submaxila
res y cervicales o escrbfula, es una linfoadenitis tuberculosa, que -~
puede evolucionar hasta formar un absceso o permanecer una lesidn gra-

nulomatosa caracterf{stica,

En la cavidad bucal pueden presentarse lesiones tuberculosas.
Existe un acuerdo general de que las lesiones en la mucosa bucal rara-
vez son primarias. Es posible que los microorganismos llegan a los te

jidos bucales a través de la via hematdgena.

Las lesiones pueden aparecer en cualquier sitio de la mucosa-
bucal siendo la lengua la mds afectada, seguida por el paladar, labios,
mucosa bucal, encfas y frenillos. Las lesiones tuberculosas usual es-
una Glcera irregular, superficial o profunda, dolorosa, que tienden a-
aummentar de tamafto lentamente. Las lesfones mucosas ocasionales mues-

tran hinchazén o flsuramiento.

Una via de entrada para los microorganismos es por el &rea de

inflamacidn periaplcal a través del torrente sangulneo.
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Es una enfermedad del sistema nervioso, caracterizada por una
intensa actividad de las neuronas motoras, que originan espasmos muscu

lares intensos.

Los microorganismos pueden penetrar en el organismo e incluso

a través de la lesidén mds trivial,

ASPECTOS CLINICOS: Existe una amplia variacidn con el perfo-
do de incubacién, aparecen en un lapso de 14 dfas. Esto consiste en -
rigidez en los maxilares y en los misculos del cuello, con rigidez =--

muscular que produce crisis y disfagia.

El trismis que desarrolla en estos pacientes pueden simular --
una infeccidn bucal aguda, traumatismo, disfuncidn temporomandibular e

incluso histeria,

SIFILIS .-

Es una enfermedad infecciosa que presenta aspectos clinicos -

que cambian fdcilmente.

La sIfilis es causada por espiroquetas. Se clasifica como: -
sIfilis adquirida y congénita, ya que la forma congénita se adquiere -

por contagio de la madre.
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La sIfilis adquirida se contrae por una enfermedad venérea --
después del contacto sexual con una pareja infectada. Las etapas pri-
marias se desarrollan en el sitio de la inclusidn aproximadamente 3 se

manag despu@s del contacto.

Las lesiones se presentan en los labios, lengua, paladar, en-
cias y amfgdalas., Se ha mencionado que el chancro se desarrolla en el
sitio de la herida. La lesidn primaria usual es un nédulo ulcerado -~
elevado que muestra una induracidn local. Dicha lesidn es en el labio,

pueden aparecer con una apariencia de costra color café.

El chancro intrabucal es una lesién ulcerada cubierta por mem
brana blanca grisdcea, la cual es dolorosa debido a una infeccién se-=
cundaria. Un ganglio linfitico agrandado casi siempre se encuentra --

junto al drenado linfdtico del drea del chancro.

La etapa secundaria o metastdtica por lo regular comienza al-
rededor de las 6 semanas después de la lesidn primaria que se caracte-
riza por erupcidn difusa de la piel y la mucosa. En la piel tiene una
multiplicidad de formas, pero en ninguna forma aparecen como maculas o
pdpulas, no dolorosas, de color blanco grisdceo, y estdn cublertas por

una superficle ulcerada.

Las lesiones terciarias también llamadas sYfilis tardfa, por-

lo regular no aparecen en varios ailos y afectan principalmente al sis-



tema cardiovascular y nervios centrales, asi como tejidos y Grganos.

La goma es una lesifn tardfa que se presenta frecuentemente -
en la plel y las mucosas, la lesidn varfa de tamafio. La goma intrabu-
cal afecta la lengua y el paladar, aparece como una masa nodular firme

en el tejido,
GRANULOMA PIOGERO . ~

Originalmente se crefa que el granuloma pidgeno era una infeg
ci6n biotrimicStica, La lesidn es causada por estafilococos o estrep-
tococos., Los tejidos responden de manera caracter{stica parecidos a -

los hongos,

ASPECTOS CLINICOS: El granuloma piégeno de la cavidad bucal-
surge cou mas frecuencia en la encia, pero también, se puede encontrar
en labio, lengua, mucosa bucal‘y en ocasiones en otras &reas. La le--
816n es generalmente una masa sésil o pedinculada, protuberante, con -
superficie lisa, lobulada e 1nc1uso.verrugosa. En algunas ocasiones ~

existe exudado purulento pero esto no es un aspecto caracter{stico.

Es de color rojo oscuro o rojo piirpura, indolora y de consis-
tencia suave, Se desarrolla ripidamente, alcanza su tamafio total y ~--—
luego permanece estdtico. Ademds, existe una infiltracidn algo inten-

sa de leucocitos poliforfonucleares, linfocitos y células plasmiticas,
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pero estos sIntomas varian dependiendo de la presencia o ausencia-

de ulceracidn.

2. VIRALES.

Los virus han sido definidos como entidades submicroscépicas,
que se producen solamente dentro de las células y dientes especificos;
tales virus pueden introducir dentro de estas células huéspedes desde-

afuera, los virus no tienen limites.

Es diffcil hacer una clasificacidn de las enfermedades vira—-
les debido al tamafio de los virus. Su clasificacidn basads en las pro

piedades biolégicas, quimicas y fIsicas.

MERPES SINPLE .-

El herpes simple es una enfermedad infecciosa aguda, es posi-
blemente la enfermedad viral mis comin que afecta al hombre. Los teji
dos mds afectados por el herpes simple derivan del ectodermo y compren

den principalmente piel, mucosa, ojos, y sistema nervioso central.

Existen dos tipos inmunolSgicamente diferentes:

TIPO 1: Que afecta cara, labios, cavidad bucal y piel.

TIPO 2: Que afecta los genitales y la piel en parte inferior.
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Ciertos estudios establecieron el principio de que se presen-
ta en dos sitios de infeccidn con virus de herpes simple. El primero-
es una infeccidn primaria que aparece en una persona que no tiene anti
cuerpos circulantes, el segundo es una infeccifn recurrente en los que

se presentan a quienes tienen dichos anticuerpos.

El herpes genitalis, causado por el herpes simple tipo 2, es-
una enfermedad muy comin el el cuello de la vagina, vulva y pene., Ya-

que se transmite por el contacto sexual.

Es la causa de la mayor parte de los casos de infeccign herpé
tica en cavidad oral, combinado con el tipo I debido al contacto oroge

nital,

ESTOMAYITIS HERPEYICA LABIAL RECURRENTE.-

Por lo regular se presenta en adultos y se manifiesta clinica

mente como una forma atenuada de la enfermedad primaria,

La recurrencia de la enfermedad a menudo se asocia con trauma
tismo, fatiga, menstruacidén, embarazo, infeccidn vias respiratorias, -
problemas emocionales, alergias, exposicidn a la luz solar o a limpa--

ras de luz ultravioleta o alteraciones gastrointestinales.

Los virus una vez que se han introducido en el cuerpo, parecen
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residir dentro de los ganglios regionales y cuando se inicia la reacti
vidad se extienden a lo largo de los nervics hasta los sitios de la mu
cosa bucal y de la piel donde destruyen las células epiteliales e indu
cen la reaccidn inflamatoria tIpica de las leslones caracteristicas de

la inflamacidn recurrente.

ASPECTOS CLINICOS: La infeccidn recurrente por herpes simple
se puede presentar en intervalos ampliamente variables. La enfermedad

se desarrolla en los lablos o Intrabucalmente.

En cualquier sitio de la lesidn a menudo son precedfdas por -
una sensacidn de quemazdén o de picazdn y se siente rigidez, hinchazén-
o una ligera ulceracidn en el sitio de las vesfculas donde se desarro
llan subsecuentemente. Las vesfculas por lo general son pequefias y -
tienden a aparecer en racimos localizados y se unen para lograr lesio-
nes mds grandes, Estas vesIculas son de color gris o blancas, se rom~
pen ripidamente y dejan una ulceracién roja y con un ligero alo herite
matoso. En labio son cubiertas por costras cafés, es variable el do--

lor.

Es una infeccién viral especffica, es causada por virus, asf-

como enterovirus.
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ASPECTOS CLINICOS: A menudo se observa en nifios mayores y en
adultog, Es basicamente una enfermedad de verano, y muchos nifios de -~
hecho alojan al virus en esta &poca, sin que muestren manifestaciones-

clinicas de la enfermedad.

Las manifestaciones clinicas son comparativamente moderadas-
y de corta duracidn. Comienza con {ilceras en la garganta, febrfcula,-

dolor de cabeza, algunas veces vGmito, postracidén y dolor abdominal.

El paciente pronto presenta {ilceras pequefas y cada una con-
base color café y una periferia inflamada en los pillares anteriores --
de las fauces, se presenta algunas veces en el paladar duro y blando,-
en la pared farIngea posterior, en la mucosa bucal y lengua, Las dlce

ras no tienden a ser dolorosas, aunque pueden presentar disfagia.

El perfodo de incubacién probablemente es de 2 a 10 d{as.
Por lo regular se desarrolla conm rapidez. Una inmunidad permanente de
la cepa infectada y tiene numerosos anticuerpos neutralizantes contra-

las cepas.

Es una infeccidn viral, aguda, contagiosa, dermatotrdfica, -

que afecta principalmente a los niflos y se presenta en forma epidémica.
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Los brotes por lo regular son cfclicos en apariencia y por-
lo comiin se ve en intervalos de 2 a 3 afos. La diseminacifn se logra

al estar en contacto con una persona que tenga la infeccidn.

ASPECTOS CLINICOS: La enfermedad la cual tiene un perfodo-
de incubacidén de 8 a 10 dfas, caracterizade por inicio de fiebre, dis
posicidn, tos, conjuntivitis, fotofobia, lagrimeo y lesiones erupti--

vas de la piel y la mucosa bucal.

Las erupciones cutdneas por lo regular empiezan en la cara-
y en la 1fnea del pelo y por detrds de orejas y se extienden.al cue--
1lo, pecho, espalda y extremidades, Aparecen como miculas y pdpulas-

muy pequeilas de color rojo.

Las manifestaciones bucales son lesiones las cuales son pro
drdmicas que se presentan de 2 a 3 dias antes de aparecer las lesiones
cutdneas.,

Estas lesiones son llamadas manchas de Koplik, a la altura-
de los molares, con un color blanco o azuladas rodeadas de un alo ro-
jo brillante, también se encuentran petequias fariIngeas y palatinas.

RUBEDLA . -

En la rubeola no se presentan las manchas de Koplik y las -
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mucosas bucales no se inflaman, aunque las amigdalas pueden estar un -

poco hinchadas y congestionadas, aparecen en el paladar miculas rojizas.

Es raro que presenten complicaciones, excepto cuando la mu-~

jer se encuentra en el primer trimestre de embarazo.

Al producto puede provocarle problemas o defectos en el -~--
desarrollo como ceguera, sordera, o anomallas cardiovasculares. La ru
beola es una enfermedad general muy benigna caracterizada por fiebre y

erupcién pasajera que guarda semejanza con el sarampidn.

Es una enfermedad viral aguda, que después de un perfodo de-
incubaci6én de 7 a 10 dfas, se manifiesta clinicamente, la cual presen-

ta fiebre, nfuseas, vémito, escalofrfos y dolor de cabeza.

El paciente estd sumamente enfermo y puede volverse comatoso

durante este perfodo.

Las lesionea cut@neas empiezan como miculag y pipulas peque-
flas que primero aparecen en la cara, pero se extiende con rapidez has~

ta las partes superiores del cuerpo,

En el lapso de dfas las pdpulas se desarrollan hasta conver-

tirse en vesIculas, hasta que terminen por postularse.



29,

Las pustulas son pequefas, elevadas de color verde amarillen
to con borde Inflamado, en ocasiones se vuelven hemorrdgicas, La des-

camacidén marca el inicio de la sanacifn de la enfermedad.

En la cavidad oral es comiin la ulceracifn de la mucosa bucal
y de la faringe, as{ como la mucosa de la triquea. En algunas ocasioc-

nes la lengua estd hinchada y adolorida, haciendo diffcil la deglucidn.

VARICHIA . -

Es una enfermedad viral aguda, que por lo regular ae presen-
ta en los nifos con mds frecuencia en los meses de invierno y primave-

ra.

El perfodo de incubacifn ea de aproximadamente de dos sema--

nas., Se asemeja a la viruela, pero es bastante menoa grave,

El virus es muy parecido al que provoca el herpes zoster y =~
las lesiones de los dos tienen muchos aspectos comunes, La forma de -
contaglo es por partfculas que estdn en el alre o por contacto directo

con lesiones Infectadas.

La enfermedad se caracteriza por presencia predromal de do--
lor de cabeza, nasofaringitis y anorexia, seguido por erupcién cuténea

maculopapulares o vesiculares y febricula,
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Estas erupciones comienzan en el tronco y se extienden a -
afectar la cara y las extremidades., Se presenta en estas etapuas suce
sivas, Las lesiones cutdneas se rompen en forma de costra superfi---

cial y sana por descamacidn.

Las manifestaciones orales son unas pequefias lesiones pare-
cidas a astas y en ocasiones afectan la mucosa bucal; principalmente-
la vestibular, lengua, encfa y paladar, asf como la mucosa de la fa--
ringe. Las lesiones orales comienzan como vesfculas ligeramente ele-

vadas con un eritema que las rodea., No son dolorosas,

PAROTIDITIS. -

Es una enfermedad viral contagiosa aguda que se caracteriza
principalmente por la hinchaz&n unilateral o bilateral de las glindu-
las salivales, por lo regular la pardtida. En ocasiones se encuentran

afectadas las submaxilar y sublingual,

Ocasionalmente ciertos drganos internos y no las gldndulas-
salivales se encuentran afectadas. Aunque es enfermedad de la nifez,
la parotiditis puede afectar a los adultos y en mayor caso puede au=--
mentar las complicaciones. La parotiditis tiene un perfodo de incuba

cién de 2 & 3 semanas,

Por lo general la enfermedad estd precedida por un surgi---
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miento de dolor de cabeza, escalofrfos, flebre moderada, vémito y do-
lor debajo del ofdo. A estos sIntomas le sigue una hinchazdn firme,~
algo eldstica de las glandulas salivales, por lo cual dura comoc una -
semana, produce dolor al masticar., Las papilas del conducto parotf--

dic se encuentran hinchadas donde es la salida, en la mucosa oral.

3. MICOTICAS.

Hasta hace poco existen muchos conceptos errdneos sobre es-
te campo de la microbiologfa, sobre la epidemiologfa, patogénesis, in
munologfa, diagnéstico y tratamiento, se ha hecho para eliminar la --

confusidn,

Muchas de las enfermedades micSticas tienen su representa--

ci6n la cavidad oral, debido a que es un medio himedo y tibio.

NISTOPLASMDSIS . -

Es una enfermedad generalizada, Por lo general se adquiere
mediante la inhalaci{dn de polvo que contiene esporas de hongos, por -
la contaminacidn que probablemente se produce por los excrementos de-

los pidjarcs como palomas, estorninos y mirlos.

Estan presentes lesiones bucales en un alto porcentaje. La

enfermedad se caracteriza por presencia de febrIcula, tos, esplenome-
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galla, hepatomegalia y linoadenopatfas. También puede estar presente-
anemia y leucopenia, las manifestaciones pueden ser lesiones locales -
tales como n6dulos supracutdneos o supurativa y producir efectos menos

serios.

Las lesiones bucales de la histoplasmosis fueron examinados-
y aparencieron como lesiones nodulares, ulcerosas, o vegetativas de la-
mucosa oral, encfa, lengua, paladar o los labios. Las dlceras por lo-
regular se encuentran cublertas por una membrana no especializada de -

color gris y estdn induradas.

CARDIDIASIS. -

Es una enfermedad causada por hongos parecidos a la levadura,
aunque puede conjugarse con otras clases. Se ha demostrade que este -
organismo habita comdinmente en la cavidad bucal, aparato digestivo y -

vagina de las personas que clinicamente no estdn infectadas

Existe una penetracidn de los tejidos, aunque tal invasidn -
es superficial y s6lo se presenta en clertas circunstancias. Esta es-
1a principal enfermedad de los pacientes con leucemia, linfoma u otros
tumores., Ademd#s de afectar la cavidad oral, con frecuencia lesiona la
piel, asf como el aparato digestivo, conducto vaginal, aparato urina--

rio y pulmones,
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La candidiasis bucal o algodoncillo, por lo regular permane-
ce como una enfermedad localizada, pero en ocasiones muestra extensifn

a la faringe o incluso a los pulmones.

A menudo la candidiasis se calsifica en dos:

1. Candidiasis mucocutdnea.

2, Candidiasis sistémica.

4. PARASITARIAS.

Existe una considerada variedad de enfermedades parasitarias
protozoarias y helminticas que tienenmanifestaciones orales. Los pro-
tozoarios son animales unicelulares que por lo general se dividen en -
dos subclases; los helminticos son multicelulares que con frecuencia -

se les denomina metazoarios,

De las enfermedades protozoarias mds comunes se conocen las—

siguientes; gque pueden afectar la estructura bucal.

Las triponosomiasis (enf. de chagas), leishmaniasis, tricomo

niasis, y toxoplasmosis.

Las enfermedades helminticas que afectan la cavidad oral son
las cistisercosis, trinquinosis, quistosomiasis, equinococosis, arca--

riasis, estrongiloidiasis, y miasis.
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Lo obstante, la poca frecuencia con la cual se presentan los
problemas bucales parasitarlos sélo se mencionan para tenerlos en cuen

ta.

5. [ENFERMEDADES DE LA PULPA Y LOS TEJIDOS PERIAPICALES.

La pulpa dental es un tejido conectivo delicado que se en~-~
cuentra entremezclado en forma abundante de vasos sanguineos muy peque
fios, vasos linfgticos, nervios mielinizados y no mielinizados y c€lu~-
las no diferenciadas de tipo conectivo., Al igual que otros tejidos -~
que se encuentran en el cuerpo, reaccionan a la infeccidn bacteriana -

u otros estimulos mediante una respuesta inflamatoria.

El que se encuentra encerrado el tejido pulpar dentro de las
paredes calcificadas de la dentina impide la hinchazdn excesiva del te
jido que en las fases hiperémicas y edematosas de la inflamacifn en ~--

otros tejidos,

La mayor parte de las pulpitis es causada por la caries den~
tal en la cual ha habido invasidn de bacterias de la dentina al tejido
pulpar. En ocasiones existe invasidn bacteriana en ausencia de caries,
en caso de fracturas donde se expone el tejido pulpar al lfquido sali-

val y los microorganismos,
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PULPITIS AGCURA. -

Es la inflamacidn aguda extensa de la pulpa dental en una se
cuela inmediata como también puede ser por una exacerbacifn aguda de -

los procesos inflamatorios crénicos.

Se presenta en un diente con una lesidn cariosa amplia o una
restauracidn. Incluso en su primera etapa cuando la reaccidn inflama-—
toria afecta una porcidn de la pulpa, por lo regular el &rea se encuen

tra bajo la lesidn cariosa, hay dolor relativamente intenso.

Cuando una mayor porcidn de la pulpa se encuentra afectada,-
el dolor se puede volver mds intenso. A veces es contInuo y aumenta =

cuando el paciente descanaa en forma horizontal,

£s mis probable que exista dolor cuando la entrada de la pul
pa sea mis pequefia. La presidn aumenta por falta de escape del exuda-

do inflamatorio.

PULPITIS CROWICA. -

Se considera que la pulpitis crdnica es una consecuencia de-

una enfermedad pulpar aguda, sin embargo, puede iniciar como una le~--

si6n con caracterfsticas crdnicas.

O S,
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Se manifiesta con un dolor crdnico leve, interminable y con-
reaccidn escasa o nula a cambios térmicos debido a la degeneracidn del

tejido nervioso.

También se clasifica en ablerta y cerrada. En raras ocasio-
nes puede llegar a rodearse de un absceso pulpar por una membrana de -
tejido conectivo que limite el proceso inflamatorio, pero en algunos -

casos el tejido pulpar se afecta.

PULPITIS HIFERPLASYICA CRONICA.-

Esta enfermedad crdnica es poco frecuente y se presenta ya -
sea como una lesidn crdnica desde el principio o como una etapa créni-

ca de la pulpitis aguda previa.

Es la produccidn exuberante, excesiva de tejido pulpar créni
camente inflamado. Se presenta casl de manera exclusiva en nifios y --
adultos jdvenes y afecta los dientes con grandes lesiones cariosas ---

ablertas.,

Una pulpa as{ afectada aparece como un gldbulo de tejido de-
color rojo rosado que hace protrusidn de la cdmara pulpar y que con --
frecuencia llena la cavidad. Debido a que el tejido hiperplastico tie

ne pocos nervios es relativamente insensible a la manipulacién,
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Los dientes que con mds frecuencia se encuentran afectados -
por este fendmeno, son los molares deciduos y los primeros molares per
manentes. En ocasiones el te}ido gingival vecino a un diente cariado,
agotado, puede proliferar dentro de la lesidn cariosa y superficialmen

te parece una pulpitis hiperpldstica (pélipo pulpar).

NECMOSIS PULPAR.-

Es la pulpitis no tratada ya sea aguda o crénica, que final-
mente provocard necrosis de la pulpa dental. Como 8ste, por lo gene--
ral estd asociado con infeccldn bacteriana, algunas veces se ha dado -
el término de "gangrena pulpar”; la gangrena se define como necrosis -

de los tejidos por isquemia, con una infeccifn bacteriana impuesta,.

La gangrena pulpar no se debe considerar como una forma espe
ci{fica de enfermedad pulpar sino simplemente como el resultado final -
mis completo de la pulpitis en la que hay una necrosis total del teji-

do.

La pulpa no vital mantiene sus caracterfsticas histoldgicas,-
siendo no purulenta, Este trastorno se puede deber a alguna lesidn ~-~

traumdtica o a un infarto.
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INFUBEDADES BE LOS TEJIDOS PUBIAPICALES. -

Una vez que se ha establecido la infeccidn en la pulpa den--
tal, la diseminacidn del proceso puede seguir una sola direccifn a tra

1&s de los conductos radiculares y dentro de la regidn periapical.

Es importante mencionar que esta lesin perilapical no pre--
senta entidades individuales y distintas, sinc que la mayor parte de -

los casos existe una transformacién de un tipo de lesién a otra.

PULPITIS

AGUDA CRONICA

1
PERICDONTITIS APICAL

AGUDA 2=, CRONICA

ABSCESO PERIAPICAL®———» GRANULOMA PERTIAPICAL

AGUDO » CRONICO QUISTE PERIODONTAL

.

OSTROMELITIS

S CRONICA

AGUDA S l\

FOCAL DIFUSA

CELULITIS &———» ABSCESO

GV U U
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CRANULIMA PERIAPICAL .-

El granuloma es una de las mds comunes secuelas de la pulpi-
tis. Esencialmente es una masa localizada de tejido de granulacidn --

créuico que se forma en respuesta a la infeccidn.

La presencia de los conductos radiculares laterales o accesg
rios que se abren a la superficie lateral de la rafz a cualquier nivel,

es una desviacifn anatdmica blen reconocida por donde se puede disemi-

nar la infeccidn.

La primera prueba de que la infeccidn se ha diseminado mis -
alld de los 1lfmites de la pulpa dental puede ser una sensibilidad nota
ble del diente afectado a la percusidn, el cual presenta dolor leve --
que se aparecen cuando se muerde. En algunos casos el diente se sien-
te ligeramente agrandado en su alveolo. La sensibilidad se debe a la-
hiperemia, edema y la inflamaciSn del ligamento parodontal. Por lo re
gular no existe perforacidn del hueso suprayacente y de la mucosa bu--
cal con la formacidn de un trayecto fistuloso a menos que la lesidn su

fra una exacerbacidn aguda.
QUISTE PXRI

Es una secuela comin pero inevitable del granuloma perfapi--

cal que se origina como resultado de una infeccién bacteriana y necro-
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sis de la pulpa dental, casi siempre después de la carles que afectd -
al diente, Puesto que la lesidn consiste en una cavidad patolégica --
que estd revestida por epitelio y con frecuencia llena del liquido. El
revestimiento epitelial se deriva de los restos epiteliales de Malassez,

que proliferan por un estfmulo inflamatorio del granuloma preexistente,

La mayor parte de los casos del quiste son asintomdticos y -
no hay datos clinicos de su presencia. No es frecuente que este tipo-
de quiste sea de un tamafio tal que destruyan mucho hueso y que haya ex

posicidn de la placa cortical,

El quiste es una lesidn que presenta un proceso inflamatorio
cronico y que se desarrolla s6lo en un perfodo prolongado. En algunos
casos el quiste es de larga permanencia y puede sufrir exacerbacidn ==
aguda del proceso inflamatorio y se desarrolla rdpidamente a un absce-

8o y después avanzan a una celulitis local o general.

ABRSCESO PERIAPICAL.-

Es un proceso supurative agudo y crdnico de la regidn peria-
plcal dental. Por lo regular, surge como resultado de la infecci8n --
que slgue de la caries que afecta al diente y al tejido pulpar, pero -
se presenta también después de alguna lesidn traumitica de los dientes,
dando como resultado la necrosis de la pulpa; y en los casos de irrita

cifn de 1a pulpa y de los tejidos periapicales, ya sea mediante la mani
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pulacién mecdnica o por aplicaciones de sustancias quimicas.

Presenta los datos de una inflamacidn aguda del periodonto -
apical, el diente estd extremadamente doloroso y se encuentra con una-
pequefia movili{dad debido al ensanchamiento del tejido parodontal. Siem
pre que el absceso se encuentre esté limitado a la regién periapical.
El absceso periaplcal crénico por lo general no da sintomas clinicos -

debido a que esencialmente es una drea leve, bien circunscrita de supy

racifn,
DISENINACION DE LAS INFECCIONES ORALES .-

Una infeccidn oral se puede diseminar a través de los conduc
tos radiculares y dentro de los tejidos periapicales o puede provenir-
de los tejidos parodontales superficiales y después diseminarse por el
hueso esponjoso. De ahl perfora el hueso cortical exterior y se dise-
mina a los diversos espacios tisulares o descargan a una membrana muco
sa libre o en la superficie de la piel, Puede ser localizada o exten~

derse en forma difusa.

La diseminacidén de la enfermedad depende de varios factores-
y circunstancias, las cuales alteran su curso en cualquier punto. Si-
la infeccidn escapa de los 1Imites de los huesos maxilares superior o-

de la mandfbula, existe una situacidn mucho més peligrosa.
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El tipo de germen o gérmenes influye en el grado de disemina-
ci6n de la infeccidn, el estado fIsico del paclente también afecta la -
extensidn y la rapidez de la diseminacidn de la Infeccidn., Ciertos as-
pectos anatSmicos determinan en gran parte la direccidn real que puede~
tomar la i{nfeccidn. E1 drenaje por la perforacién de la placa Ssea ---
ocurre a lo largo de la l{nea de mayor resistencia, de tal manera, que-
aun de otras circunstancias permanezcan iguales,la perforacidn de la --
corteza delgada ocurre antes que la de la gruesa. La insercidn de los-

misculos pueden determinar la ruta que tomard la infeccidn,
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GINCIVIYIS.-

Se considera la gingivitis como una enfermedad universal, --

que afecta todas las edades y sin predileccidn de sexo y raza.

Se le define como inflamacidn aguda o crdnica de los tejidos
gingivales que pueden presentarse con o sin agrandamiento evidente, en
la que la intensidad de la respuesta inflamatoria estd determinada as{

como la proliferacién de infecciSn bacteriana.

Se distinguen dos clases de factores etiolSgicos para la for
macidn de ambos tipos de gingivitis, los del orden local, que se pre--
sentan en la mayor parte de los casos y entre los cuales predomina; la
formacién de los cdlculos supra o subgingivales, el {ndice de la flora
bacteriana normal en cada paciente, la apariciSn de restos alimenti---
cioa la presencia de restauraclones inadecuadas e irritantes, la malpo
sicidn dental, el hdbito de respiracién bucal y la aparicién de sustan
cias quimicas, por otra parte, existen los factores de orden sist&mico

que puede causar la enfermedad.

Entre las primeras manifestaciones clfnicas de la gingivitis
consisten en las alteraclones leves del color en la encfa marginal con
tonos que van desde un rosado pdlido hasta un rojo azulado como conse-
cuencia de la intensificacidn de la hiperemia y del aumento de infil--
trado inflamatorio; con frecuencia se asocia la presencia del sangrado

proveniente del surco gingival, después de una frritacin o cepillado,
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La presencia de edema provoca tumefaccidn y pé€rdida del pun-
tilleo normal de la encfa y da un aspecto abullado y achatadas las pa-~
pilas interdentales., Cuando la lesidn crénica persistente puede pre~--

_sentarse supuracidn y salida de exudado purulento.

PERIODONTIYIS . -

Es una enfermedad de los tejidos de soporte del diente que -
constituye la forma mis comiin de enfermedad periodontal, su etiologia~
se relaciona principalmente con irritacidn de origen local, puede ha--
llarse asociado por perfodos prolongados y con una magnitud mayor pero
a pesar de la gran importancia que tiene para que se genere la enferme
dad parodontal, son los factores etjoldgicos de orden sistémico los --

que desempefian un papel primordial en el curso de esta patologfa.

La importancia de la periodontitis como tal, radica en que -
es congiderada como la segunda causa de p8rdida dental en adultos des-

pués de la caries dental.

En su primera fase la lesidn inicia como una gingivitis mar-
ginal no tratada o en la que la terap@utica aplicada no fue la correc~
ta. Se presenta asociada al mayor de los casos a mala higiene oral o-
a una maloclusidn; luego el grado de lesidn se incrementa hasta involu
crar otras estructuras como el ligamento parodontal, cemento y hueso -

alveolar,

v e rmae fan
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La enfermedad se divide en cinco grupos diferentes.

a) Prepuberal

b) Juvenil

c¢) Rédpida progresiva
d) Adultc y

e) Ulcero necrosante aguda

Es una enfermedad rara que se inicia poco despuls de que los
dientes deciduos han hecho erupcidn, se considera que es de origen ge-
nético y se presenta en forma local o general, Clf{nicamente se carac-
teriza por la presencia de inflamacifn aguda con proliferacidn de los-
tejidos gingivales, destruccidn rdpida de encfa y del hueso alveolar -
subyacente, La cantidad de dientes primarios afectados puede varlar -
ampliamente e incluso puede encontrarse dafiados los veinte; mientras -
que la denticidn permanente no resulta alterada.

/

Las lesiones localizadas es de menor severidad que la genera

lizada, en la primera la destruc&ién Ggea es mds lenta y s6lo se ha~—

llan afectados algunos dientes.
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Esta entidad patoldgica que afecta en forma predominante a -
la raza negra, es cuatro veces mis prevalente en mujeres; causada por-

un ragsgo genético dominante, {nicia durante la pubertad.

Clinicamente los tejldos gingivales pueden aparecer normales
y con escasa cantidad de depdsitos microblanos asociados; los enfermos
parecen ser mis resistentes a la caries que el resto de la publacién.
Las lesiones parodontales son altamente activas y después de la puber-
tad pueden ser mis lentas o cesar expontineamente. La destruccidn de-~
las crestas dseas en forma vertical y se presenta sobre todc a nivel -
de los primeros molares y en los incisives, tanto como el maxilar como

1a mandfbula.

RAFIDAMERETY PROCRESIVA. -

Es un tipo de lesidn parodontal que se inicia en la pubertad
y la tercera década de vida, puede llegar a producir algunas manifesta
ciones sigt&micas como pérdida de peso, astemia, adinamia y depresidén-

mental.

Las alteraciones se presentan en forma generalizada afectan-
do a la mayorfa de los dientes sin ningilin patrdn de distribucidn, y en

algunos casos puede existir un antecedente de perfodontitis juvenil. La
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distribucidn y la destruccifn Ssea se presenta en forma répi
da severa y puede cesar expontineamente; durante la fase activa la en-
cfa se presenta inflamada y sufre proliferacién marginal, en cambio du
rante la fase latente los tejidos pueden aparecer clinicamente norma--
les y la presencia de depésitos microbianos pueden ser altamente varia

bles.

ABULYO . -

Es la clase mds comiin de periodontitis, inicia entre los 30-
a los 35 afios, se caracteriza por afectar en orden progresivo.a mola--
res, caninos, premolares e incisivos., La enfermedad no presenta evi--
dencia de rdpida progresidén sino perfodos de remisién y exacerbacidn =
prolongadas en donde las cantidades de depdsitos microbianos van de --
acuerdo con la severidad de la lesién., La extensidn y distribucifn de
la pérdida Gsea es altamente variable, puede haber destruccién de hue-
s0 tanto en forma vertical como horizontal, se presenta con frecuencia
inflamacidn aguda y proliferacién marginal y en ocasiones las encfas -

se encuentran engrosadas y fibrticas,

Es una infeccidn no contagiosa, precedida por una gingivitis
ilcero necrosante aguda en la que el agente causal se relaciona con la

presencia de espiroquetas y basilos fusiformes. Inician en las papi--
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las interdentales y en la encIa libre que muestra un aspecto crateri--
forme de socavado, doloroso, sangrante y olor fétido., Las lesiones ~~
con frecuencia estdn cubiertas por una membrana blanca grisdcea asocia

da de una pérdida Ssea de grado variable y de disposicién horizontal.

Predispone la enfermedad la mala higiene, el stress fisico y

emocional, las deficiencias nutricionales y el tabaquismo.

v —
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CAPITULO 11X

TEBAPIA FARMADOLOGCICA

A) TERAPIA DE PRIMERA ELECCION ANTIBIOTICOS Y BACTERIOSTATICOS.

Un anilisis sobre el uso de las tales drogas en las infeccio
nes debe tomar en cuenta las complejas interrelaciones que ocurren en~

tre las drogas microorganismos y huésped,

Describiremos los mecanismos de accidn de las diversas sus--
tancias producidas por los microorganismos vivientes (antibiéticos), -

que inhiben el crecimiento o la actividad de otros microorganismos,

Todos los antibidticos dGtiles en clfnica resultan selectiva-~
mente toxicos para las células bacterianas, La naturaleza y el grado-
de esta gelectividad determina si un antibiftico es esencialmente no -

téxico para las c@lulas de los nam{ feros.

La toxicidad clfnica de los antibifticos pueden comprenderse
mejor hsclendo referencia a su mecanismo de accifn molecular. Algunos

antibidticos producen efectos letales sobre las bacterias y otros sim-
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plemente inhiben la multiplicacidn sin destruir la vialidad de la célu

la individual.

La primera categoria son bactericidas, mientras que el otro-

son bacteriostdticos.

Todos los antibidticos dtiles clinicamente ejercen sus efec-
tos antibacterianos a través de uno de los siguientes tres mecanismos-

fundamentales:

1) Inhibicidén de la sintesis de la pared celular.
2) Inhibicién de la sfntesis de las protelnas,
3) Interferencia con la funcién de la membrana citoplasmiti

ca.,

IMNIBICION DK LA SINTESIS DE 1A PARID CKIULAR.-

La pared celular bacteriapa no tiene un equivalente en las -
células de los mam{feros y estd compuesta de diversas sustancias macro
moleculas complejasy muy especiales. En los microorganismos gramposi-
tivos se encuentra rormada principalmente de mucopéptidos y dcido tei-
coicos que son polfmeros de glicerofosfatos. La pared celular de los-
gramnegativos es mds compleja y ademds de los mucopéptidos contiene N-

acetilglucosamina y dcido N-acetilmurdmico,
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En el mucopéptido de la pared celular intacta de las bacte--
rias grampositivas estas hebras de polfmeros estdn cruzadas por puen--
tes de aminodcidos que conectan la L-lisina. Las uniones cruzadas son
de gran importancia debido a que le imparten la rigidez y determina la

forma celular.

PERICILINA . -

Se observdé que &sta mataba a las bacterias grampositivas mds
que lgs gramnegativas, al principio del decenio de 1940, se encontrd -
que la penicilina era efectiva contra las bacterias en crecimiento pe-
ro no contra aquellos microorganismos que estaban en estado de reposo.
En 1945 Duguid propuso que ia penicilina interferfa especf{ficamente -~
con la formacidn de la pared celular externs de sostén, aunque permi--
tfan que el crecimiento continuara hasta que el microorganismo rompfa-

su envoltura protectora y sobrevivian a la lisis.

Gran parte de la clfnicamente importante resistencia de las-
bacterias a la penicilina. Se relacions con la produccifn de una enzl
ma (Penicilinasa) que inactiva la droga. La enzima cataliza la separa
cifn hidrolftica de una unifn critica en el anillo /G-Iactimico con -~

formacidn del virtualmente inactivo &cido penicfilico,

La unifn del anillo /O-Iactémico de la penicilina que es ~--

susceptible a la hidrSlisis por la penicilinasa es andlogo a la unidn-
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en la D-alanil-Palanina que es afectado por la transpeptasa en el pro-
ceso normal de la sintesis de la pared celular, y se ha surgido que la
enzima penicilinasa se originaba como forma de variante de la transpep

tasa normal.

De la anterior informacidn se derivan 3 generalidades impor-

tantes.

1. Aunque las diferentes penicilinas pueden variar en pro--
pledades tales como estabilidad dcida, espectro de actividad antimicro
biana y el grado de resistencia a la degradacidn por la penicilinasa,-
todas las penicilinas tlenen el mismo mecanismo fundamental de accidn-

sobre las bacterias,

2. Como inhiben una reaccidn especIfica en la sintesis de -
la pared celular bacteriana, una estructura que no tiene equivalente -
en las células de los mamIferos las penicilinas virtualmente atdxicas-

para los orgnaismos del huésped,

3. Como el resutlado de sy accidn es una bacteria sin su =~-
corregpondiente pared celular rfgida, que no puede sobrevivir bajo las
condiciones existentes en la mayorfa de los 1fpidos y tejidos del orga

nismo, los antibidticos bactericidas,

o
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Son derivados del nficleo de la penicilina, son derivados de ~~
&cido 7-aminocefalospordmico, ademds de las similitudes estructurales,-
las penicilinas y cefalosporinas compiten entre sf por sitios de fija~~

ci6n sobre las c&lulas bacterianas susceptibles.

Los mecanismos de accidn antibacteriana de las cefalosporinas

son idénticas a los de las penicilinas.

CICLOGERIRA, ~

La D~cicloserina es un andlogo estructural de la D~alanina e-
inhibe competitivamente dos enzimas implicadas en la sfntesis de la pa-

red celular,

Evita por lo tanto la formacidn de pentapéptidos completo del
dcido murémico ejerciendo su accidn en una etapa previa de la sIntesis-

de la pared celular a aquel que actda la penicilina,

VABOOMICINA Y RISTOCETINA.-

Estos dos antibidticos inhiben la utilizacidn de la sfntesis-
de la pared celular de la forma intermedia del pentapéptido del &cido =

murdmico ligado con los 1Ipidos. Estos difieren en los sitios de unidn
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y por lo tanto difieren de la penicilina en el sitio y mecanismo de ac

cidn,

Ademds de sus efectos sobre la sintesis de la pared celular,

la Vancomicina y la Ristocetina lesionen la membrana citopldsmica.

BMACITRACINA . -

Este es un antibidtico peptfdico que también contiene una es
tructura bastante similar al de los anillos Tiaxolidina-beta-lactdmico

de la penicilina.

Compite con la penicilina por el sitio de unién. A diferen-
cia de la penicilina, mata los protoplastos bacterianos y las formas L
(variantes bacterianos que no tienen pared celular o &sta es diferen--
te), a4 baja concentracidn y por lo tanto tiene evidentemente un efecto
sobre la integridad de la membrana citopldsmica, ademds, de la inhibi~

ci8n de la sIntesis de la pared celular,

El antibiftico interfiere en la sintesis de la pared celular
pero tiene ademds efectos sobre la sintesis de los dcidos murdmicos, -
la sintesis de protefnas y sobre todo la permeabilidad de la membrana-

citopldsmica.
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Su estructura qufmica no proporciona ninguna clave sobre su-

sitlo fundamental de accifn y sobre el mecanismo de la misma.

IMIBICION DE LA SINTESIS DE PROTEINAS.

ANTIBIOTICOS QUE INHIBEN LA SINTESIS DE PROTEINAS,-

Muchos de los agentes antimicroblanos de uso en clfnica inhi-
ben el crecimiento de las bacterias susceptibles frenando o alterando -

la sintesis de proteinas en estos microorganismos.

El resultado final de la interferencia con la formacifn de -~
proteinas en las bacterias pueden ser bastante diferentes dependiendo -
del antibi6tico, Algunas drogas tienen efecto bacteriostitico y otras-

bactericida,

Los microorganismo susceptibles no pueden multiplicarse si se
le siembra en un medio en el cual se le afiadi§ una concentracifn adecua
da de algunos de estos agentes, aunque nuchas c€lulas pueden permanecer

viables durante algiin tiempo.

Las células en desarrollo de bacterias susceptibles expuestas
a una de estas drogas mueren rdpidamente, perdiendo sus constituyentes-
internos hacia el medio que lo rodea. La accifn letal de estos antibid
ticos es el resultado de la formacidn de protefnaa "Anormales" y no de-

una supresidn de la sfntesis de prote{nas.
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SINTES]S DE PROTELNAS EN LAS BACTERIAS. -

Las proteinas se sintetizan en el citoplasma de las células~
bacterianas a través de una serie de acontecimientos organizados, me--
diados por enzimas adecuadas. Se requieren cuatro sustancias distin--

tas:

1. Partfculas Ribosdémicas (Ribosomas)
2. Acidos ribonucleicos Mensajeros (mRNA)
3, Acidos ribonucleicos Transferencia (tRNA)

4, Aminodcidos

La sfntesis de protefnas de las bacterias ocurren en dos eta
pas. La primera, la informacidn que es en Gltima instancia la que de~
termina la especificidad de las protefnas es "Transcrita" desde el ma-
terial genftico, DNA de las bacterias hacia moléculas mds pequefias de-
mRNA. En segunda etapa, que se efectda en el citoplasma, la informa~--
ci8n contenida en las mol&culss mRNA es "Traducida" dentro de la se---
cuencia adecuada de aminodcidos que le dan a las protefnas su especifi

cidad.

la formaciSn de las protefnas ocurre realmente en el cito---
plasma de las células, actuando las partfculas ribosdmicas como un ar-

P
mazon,

T e, b e e,
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Los aminodcidos son llevados hacia el Ribosoma por las mo--
léculas de tRNA, Cada aminodcido tiene en esencia su propio tRNA ya -

que la enzima que los une es especIfica para solo un tRNA y un aminod-

cido,

El proceso puede ser interrumpido por los antibifticos en --

cualquiera de los sigulentes pasos por inhibicidn:

1, Fijacidn de mRNA de los Ribosomas,

2. Fijacién del tRNA al ribosoma.

3, Formacifn de la unién peptfdica entre el aminodcido so--
bre el tRNA y la cadena peptfdica en crecimiento.
4. Reconocimiento entre el aminodcido~tRNA y su codbn eape~

cffico o mRNA,

ACCION SOBRE LA MIMBNARA CIYOPLASMAYICA,-

Perfectamente distinta de la pared de la célula bacteriana -

existe una frdgil estructura rica en l{pidos conocida como la membrana

citoplasmitica.

Esta estructura consiste en una sola capa de protefnas y una
sola capa de 1f{pidos principalmente fosfolfpidos. La funcifn princi--
pal de esta membrana citoplasmitica bacteriana es controlar la composi

ci6n interna de la cflula actuando como una barrera permeable selecti-

§ A v e ey oy e e e
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va para numerosas sustancias de bajo peso molecular, tales como amino--
dcidos, nucldtidos e iores inorgdnicos. Esto permite que las bacterias
concentren en forma selectiva algunas de las sustancias dentro de las ~
células hasta 400 & 500 veces mayor concentracién que el medfo externo,
conduciendo elevadas presiones osmSticas dentro de la c&lula, Se ha ~
demostrado que el dafio a la membrana citoplasmitica es seguido por 1li~
beracifn de los solutos internos concentrados, Ademds de su funcidn ~
como barrera osmbtica la membrana tambidn es rica en enzimas y es un ~

sitio para la bicsfntesis de otros componentes de la cé&lula,

Diversos agentes antimicrobianos lesionan las bacteriss al -
afectar directamente la funcin de la membrana citoplasmdtica como ba-
rrera osmStica. E1 anfotericfn B, la Tirocidina, la Nistatina y quizd
1a Novobiocina actlan en esta forma, Los antibiSticos mds comunes uti

lizados que actdan sobre la membrana celular son las polimixinas.

El efecto de la polimixina, es un polipéptido bdsico sobre -
la membrana citoplasmitica bacteriana es muy similar al de un detergen

te catidnico,

Este efecto puede reconocerse en muchas formas,
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B) TERAPIA DE SEGUNDA ELECCION ANTIINFLAMATORIOS Y ANALGESICOS.

ANALGFSICOS (B0 BARCOTICOS) Y ANTIPIREYIOOS.

SALICILATOS.~

Los salicilatos se encuentran entre los remedios mds antf{---
guos que afin ocupan un lugar importante en la terap&utica moderna, que
son formas que se encuentran en la naturaleza, tales como la salicina-
y el salicilato de metilo, pueden encontrarse en las hojas, cortezas y
frutos de muchos &rboles y plantas, especialmente el sauce (género sa-
14x). Estas fuentes botdnicas fueron conocidas por HipGcrates desde ~
hace unos 2400 afios y fueron usadas por Galeno en el siglo II para el-
tratamiento de ciertas enfermedades locales. Durante la edad media se
encuentran diferencias al uso de salicilatos en tratamientosmédicos.
Boerhave en estudios reallzados en el afio de 1751 habla del ejemplo de

estas drogas como diuréticos.

La primera mencidn de estas gustancias como antipiréticos --

fue hecha por el reverendo Stone en 1763,

En el principio del siglo XIX se extrajo salicina de la cor~
teza de sauce y unos cuantos afics mds tarde se aislé de su estado puro.
En 1876 los salicilatos fueron usados por primera vez en la fiebre reu

mitica y unos 20 afios mAs tarde se introduju en la préctica médica la-



60.

aspirina, que habfa sido preparada en 1853 por Gerhardt,

Los salicilatos son usados comiinmente como agentes antipiré-
ticos y analgésicos en el alivio del dolor de cabeza y de dolores y --

adolorimientos menores.

ACIDO SALICILICO.-

El salicilato de sodlo, la sal mds ampliamente usada, forma-

microcristales blancos, Es incolora, inodora y tiene un dulce sabor -

salino. Es muy soluble en agua y en etanol y glicerol.

ACIDO ACETILSALICILICO,~

El 4cido acetilsalicflico es estable en alcoholes, glicero--

les y otros solventes orgdnicos. Las sales alcalinas son diffciles de

preparar en una forma farmacéutica Gtil,

EFECTOS SOBRE EL SISTEMA ORGANICO,-

Accidn Antipirética.

Una caracterfstica de los salicilatos es la reduccion de la-
temperatura corporal elevada. En dosis terapfuticas no afecta a la -~

temperatura corporal normal sino a los pacientes con fiebre,

At s s o e
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Las drogas antipiréticas producen una cafda de la temperatura
corporal elevada medisnte una pérdida aumentada de calor., La accifn es

inespecifica desde el punto de vista que no elimina la infeccién.

Accidn Analgésica.

La prueba reciente que los salicilatos estimulan la pérdida -
de dcido ascdrbico y del colesterol de las glandulas suprarrenales, in-
dica la posibilidad de que determina la cantidad de la accidn analgési~
cus puede deberse a la liberacién de hormonas que alivian la inflamacidn

casual.

DEPRESION DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.-

Tiene una ligera accidn tranquilizante, tiene clerta eficacia

en el alivio de la depresidn.

En dosis elevadas, los salicilatos tienen efectos tdxicos en~
el sistema nervioso central, que consiste en la estimulacidn seguida de
depresidn, pudiendo haber mareo, nduseas, vémito, zumbido en los ofdos,

delirfo, estupor y coma.

APARATO RESPIRATORIO,~

En dosis media no tiene efecto sobre el aparato respiratorio.
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En dosis elevadas afecta al bulbo, estimulan directamente el centro de
la respiracidn y esto produce una acentuada hiperventilacidn. Con au-
mento de la profundidad y de la frecuencia respiratoria, desencadenan-

do un cuadro de alcalosis respiratoria.

ABSORCION, DISTRIBUCION Y EXCRECION.-

Los salicilatos se absorben con rapidez en el estdmago y en-
la parte superior del intestino delgado. Después de su absorcidn, el-
salicilato se distribuye rdpidamente en todos los tejidos y en la ma--

yor parte de los lfquidos extracelulares, cruzando fdcilmente la barre

ra placentaria,

Se excreta por el riiidn principalmente y una pequefia canti--

dad por.la saliva,

DOSIS Y VIA DE ADMINISTRACION:

La administracifn es oral y pocas veces parenteral debido a-

la rapidez de absorcidn en el sistema gastrointestinal.

Como analgésico y antipirético la dosis es de 650 mg cada 4~
hrs., hasta 3.9 grs., al dfa. Seglin la edad varfa la dosis. Como anti-
inflamatorio de 5 a 8 grs. al dfa en 4 a 6 tomas. Como para fiebre -~

reumdtica se sigue la misma dosis anterior.
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ARALCESICOS B0 NARCOYICOE Y ANTIPIREYICDS (WD SALICILAYOS) .

ACETOFENETIDINA Y ACETAMINOFEN.-

Estos fdrmacos son derivados de la alanina y forma un grupo-
de alquitranes, antipiréticos y analgésicos. Su toxicidad excede a --
los de otros preparados, la acetofenetidina fue preparada por primera-
vez en 1852. Lo cual por accidente se usdé para parasitosis intestinal
en 1887 se sintetizd y se usd con &xito como antipiréticos. Estas dro
gas son empleadas para casi el mismo propSsito que los salicilatos ali

viando el dolor,

MECANISMO DE ACCION.-

La accidn antipirética puede ser central, La pérdida de ca-

lor es aumentada por la dilatacifn de los vasos cutineos y por el au--

mento de sudoracidn.

EFECTOS SOBRE EL SISTEMA ORGANICO.-

' Aparato Cardiovascular:

Es una disminucidn en la presién sangulnea o la depresidn --
del corazén son improbables alin después de las grandes dosis, la ten--
dencia, en particular, es producir metahemoglobina, con una cianosis -

resultante.
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Aparato Respiratorio:

Son poco comunes los efectos resplratorios. Ocasionalmente-
la frecuencia respiratoria puede deprimirse. Las dosls tdxlcas pueden

deprimir la respiracién y provocar la muerte,

Sistema Hepatosplénico:

El hfgado y el bazo no son afectados. Excepto, en grandes -

dosis.

ABSORCION, DISTRIBUCION Y EXCRECION.-

Se absorbe rdpidamente por via oral. Alcanzan concentracio-
nes miximas en el plasma a la primera y segunda hora, y se excreta con
pequefias huellas en la orina, Se elimina por una desasetilacién por -
los micromas hepdticos. Se recupera en la orina en forma de glucoréni

do.

PREPARACION Y DOSIS:

La dosis para adulto varfa de 325 a 650 mg. cada 4 horas por
via oral y no mayor de 2.6 grs, en 24 horas. La presentacidn del ace-
tamionofén es acetofenetidina u.s.p., b.p. como polvo y el acetamino--

fén n.f., en tabletas.
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ACIDO MEFENAMICO.-

Es una droga analgésica reclente, también antipirético y anti

inflamatorio, La vfa de administracidn es por via bucal.

ABSORCION, DISTRIBUCION Y EXCRECION:

Se absorbe lentamente por el aparato digestivo y llegard a -~
concentraciones midximas en la sangre a las 2 6 4 horas. Esta sustancia
se excreta por la orina y a través de la circulacidn enterohepdtica, se

excreta por la bilis.

La toxicidad ha sido somnolencia, nfuseas y mareo, nerviosis-

mo, cefalalgia, malestar Intestinal como principales consecuencias.

La dosis de dcido mefendmico son en cdpsulas 250 mg. y la do-

sis ideal es de 500 mg.

AMINOPIRINA Y DIPIRONA.~

Es un derivado muy semejante a8 la aminopirina, ea mucho nis -
potente. La aminopirina fue sintetizada en 1883 en busca de un antipi-
rético eficaz y desde entonces gand popularidad como analgésico. Esta-

droga es por via bucal.

o et o g
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ABSORCION, DISTRIBUCION Y EXCRECION.-

La aminopirina se absorbe rdpidamente y completamente por via
oral y en 30 minutos estard en la orina. La mayor parte de la droga se

logra desmetilar,

Sus efectos son mareo, clanosis, convulsiones y la administra

c16n causa problemas gastrointestinales.

La preparacidn es Aminopirona (piramiden) tabletas de .3 grs.

la dosis es de .3 a .6 grs,

La dipirona es un derivado de la aminopirina, siendo un agen-

te antipirético, analgésico y anti-inflamatorio.

Difiere de la aminopirina porque es mds soluble y su adminis-
tracidn es parenteral. La dipirona puede agravar la tendencia hemorrd
gica o la diferencia de protombinemia, provocando interferencis en los

factores de la coagulacidn inhibiéndolos.

La dosis no debe exceder de 0.5 a 1 grs, por dosis y 3 grs.-

por dfa en una administracidn oral,
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FENILBUTAZONA. -

La mezcla se prepard principalmente para obtener una solucién

acuosa de aminopirina adecuada para la administracidén parenteral.

La fenilbutazona se ha empleado hasta en grado considerable -
en la gota aguda, artritis reumatoide y otras enfermedades, 5u accién-

es prolongada. No es empleada como analgésico ordinario.

EFECTOS SISTEMA ORGANICO.-

La fenilbutazona actla como un antipirético y un analgésico -
en forma semejante & los salicilatos, Interfiere en la accién de va---

rias enzimas del metabolismo de los aminodcides y los aminoaziicares,

La administracifn es oral debido a que la intramuscular es do

lorosa.

ABSORCION, DISTRIBUCION Y EXCRECION:

La comparacitn del nivel plasmiticos que siguen de la adminis
traci6n bucal e intramuscular indica que se absorbe completamente en el

aparato gastrointestinal en el lapso de 2 horas.

Se dirige a nivel plasmitico, la fenilbutazona se une a una -

VT - 2 Tt et s e} i
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gran porcidn a los constituyentes del plasma. La excrecidn es por ori

na. Se requiere al menos entre una semana y 10 dfas para que la droga

desaparezca de la sangre.

La dosis inicial por via oral en el adulto es de 100 & 200 -

mg. por tres o cuatro veces al dfa por semana,

ABALCESIO08 RARCOTIONS .

Son compuestos naturales y sintéticos que a dosis terapéuti--
cag alivian el dolot sin causar depresidn del sistema nervioso central,

a grandes dosis, los analgésicos narcdticos son generalmente depresores.

En este grupo se incluye la morfina, codeina y otros deriva--

dos del opio y andlogos sintéticos como la meperidina y 1a metadona.

MECANISMOS DE ACCION.~

Los derivados del opio act@ian como antagonistas interactuando

con sitios de unifn o receptores especificos en el encéfalo y otros te-

jidos.

EFECTOS EN EL ORGANISMO. -

et S s
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Sistema Nervioso Central.-

La morfina y los derivados del opio, causando analgesia (sin
pérdida de la conciencia), somnolencia, cambios del estado de dnimo y-

embotamiento,

Pupila.-

Causan contraccidn de la pupila en el hombre, a dosis téxcas,

la miosis es marcada y la pupila es "alfiler",

Respiracidn.-

Es depresor primario y continuo de la reapiracifn, por efecto

directo sobre los centros de respiracidn,

Sistema Cardiovascular.-

Podemos encontrar hipotensidn, asf como dilatacidn periféri--
ca anterior de las arteriolas y venosas; la frecuencia cardfaca no esté
afectada o aumentada ligeramente; no hay efectos sobre el gasto cardfa-

co y no hay alteracién.
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ABSORCION, DISTRIBUCION Y EXCRECION,.-

Se absorben fdcilmente del tracto intestinal, as{ como Ia mu

cosa nasal y el pulmén, por inyeccidn subcutdnea o imtramuscular.

La morfina libre sale rdpido de la sangre y se acumula en el

riién, pulmdn, higado y bazo.

Grandes cantidades de ella se encuentra en la orina y pre~-

senta la mayor parte de la droga administrada y lo demds en las heces.

El medicamento narcStico en la prictica odontolégica es muy~
limitado ya que no se requiere analgésicos tan potentes, y sus trastor

nos en general son mayores a los beneficios que obtienen,
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CAPITULO IV

ANTIBIOTICOS Y BACTERIOSTATIOOS

A) TIPOS.

A los antibibticos los clasificamos de diversas maneras, por lo
general las clasificaciones se refieren a la accidn sobre las bacterias,

hongos y espiroquetas, etc.

Las clasificamos de la siguiente manera:

1, Bactericidas (destruccidn del patdgeno)
2, Bacteriostdticos (inhibicidn de la reproduccidn del patdge

no.

Otra forma de clasificarlos es por la sal o tamaiio de la par--
tfcula de la cual proviene y de la duracidn de la accién de la misma.

Por lo cual lo clasificamos de la sigulente manera:

PENICILINAS

CLORANFENICOL
1, AMPLIO ESPECTRO

TETRACICLINAS

OXITETRACICLINAS
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B GENTAMICINA

KANAMICINA

AMIKACINA

NEOMICINA

ESTREPTOMICINA

ESPIRAMICINA

3. MACROLIDOS [ ERITROMICINA

POLIMIXINA B

COLISTIMETATO SODICO
4. POLIPEPYIDOS

BACITRACINA

GRAMICIDINA

Podemos encontrar miles de clasificaciones, pero lo que nos -
interesa es el uso terapéutico sobre las infecclones orales las cuales-

tienen etiologlas diferentes.

B) ACCION Y METABOLISMO.

1. AMPLIO ESPECTRO.

Penicilina.

Las penicilinas tienen miltiples divisiones en tanto a su ori
gen y caracteristicas de las sales que la componen, las cuales luego de

su administracidn oral, aproximadamente la tercera parte de la dosis se

absorbe en el intestino y est8mago.
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1) Penicilina G BenzatInica.-

Esta sustancia quimica es una sal poco soluble en agua. Es-
to le da estabjlidad y duracién prolongada en su accién. Su mecanismo
consiste en inhibir la reaccidn de traspeptidacidn e impedir la forma-

cidn del peptidoglicano, de la pared bacteriana.

Ataca a estafilococos, neumococos y otras enfermedades infec
to contaglosas. Su concentracién plasmdtica de 0.15 u/ml en el primer
dfa, la penicilina se inactiva por la betalactamasa, producldas por al

gunos microorganismos.

CONTRAINDICACIONES: La hipersensibilidad manifiesta, ni en-

infecciones de gérmenes resistentes.

2) Peniciina G Cristalina,-

Es relativamente poco soluble en agua esta sal, lo que ha--
ce que se absorbe en forma lenta. Se encuentra en sales de sodlo y -
potasio. Su mecanismo lo ejerce al inhibir la reaccidn de transpepti-
dacién e impide la formacidn de peptidoglicanos. Act@a en contra de -
estafilococos, destaca la gran susceptibilidad del treponema pallidium

y algunos basilos gramnegativos en dosis elevadas.

e e
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La penicilina G cristalina es inactivada por la betalactama-
sa producida por algunos gérmenes. Alcanza su concentracidn mixima en

el plasma entre 15 a 30 minutos en aplicacidn intramuscular.

CONTRAINOICACIONES: Pacientes con historia de alergias, ni-

en gérmenes resistentes, Su utiliza en infecciones graves.

3) Penicilina G Procaina,-

Es poco soluble en agua esta sal, lo que se absorbe lentamen
te, tiene el mecanismo de accidn que las anteriores. Es eficaz contra
los estafilococos, estreptococos y clertos basilos y principalmente --

contra el treponema pallidium, sGlo se puede usar intramuscular.

CONTRAINOICAICONES: Pacientes con alergias, no se recomien-
da administrarla ni prescribirla contra gérmenes resistentes y antibid

ticos betalactimicos o las cefalosporinas.

4) Penicilina V.~

Sus cristales se descomponen a 120 y 128° C, relativamente -
estables en el medio dcido, solubles en aceites vegetales, el efecto -
esencial se manifiesta en las células de reproduccifn, inhibe la sinte
sis de la pared celular que interrumpe la formacidn de la pared o red-
de péptidoglicanos. Actda principalmente contra bacterlas aerdbicas -

grampositivas. Insoluble en el &cido y mis estable.

S
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Se absorbe en el tubo digestivo en el 60% se metaboliza en -

el higado. La vida aproximada es de 30 minutos.

CONTRAINDICACIONES: Hipersensibilidad a la penicilina. Mo-
dificar la dosis en caso de insuficiencia renal, la penicilina oral no
administrarse a pacientes con vomito, alteraciones gdstricas y motili-

dad intestinal,

5) Ampicilina.~

Es una penicilina sintética., Polvo blanco y cristalino poco
soluble en el agua. Su espectro antimicrobiano es mds amplio que el -
de las penicilinas naturales, es destruida por la betalactamasa produ-
cidas por gérmenes grampositivos y negativos, inefectiva en la mayorfa
de las ocasfones por estafilococos. Interfieren en la sIntesis de la-

pared bacteriana y tiene un efecto bactericida.

La ampicilina no se debe de administrar con agentes bacte~-=-

riostdticos, todos estos inhiben su accidn,

CONTRAINDICACIONES: En pacientes al&rgicos y con gérmenes -

productores de la penicilinasa.
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Cloranfenicol,

Se presentan en finas capas o cristales alargados de color -
blanco grisdceo o amarillento, poco soluble en agua y muy soluble en -
alcohol. Es un antibidtico bactericida y es activo frente a la mayo--
rfa de las bacterias grampositivas y negativas. Su mecanismo de ac---
cién es la inhibicidn de la sintesis protefca microsdmica. Se absorhe
rdpidamente por vfa oral, o se mantiene por 8 horas. Se elimina por -

secrecidn tubular y el fdrmaco activo por filtracidn glomerular.

CONTRAINDICACIONES: Hipersensibilidad a medicamentos en in-
fecciones triviales y aquellas con gérmenes no susceptibles, debemos ~

ajustar la dosis con personas de dafio hepdtico y renal,

Tetraciclina.

Es un antibidtico bacteriostdtico que afecta a la bacteria ~
gramnegativa, Los cocos grampositivos parecen ser menos susceptibles

y se han aislado cepas resistentes.

Ejercen su accidn por Inhibicidn de la sintesis de la protef
na uniéndose al ribosoma de manera reversible. Es introducida a la --
bacteria por medio de un mecanismo de transporte activo del cual care-

cen las células de los mamiferos.
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Durante el tratamlento afecta la flora intestinal, la tetraci
clina se absorbe incompleta por vfa oral, Su distribucidn es amplia,-
atraviesa la barrera placentaria y produce efectos teratdgenos. Se ex

creta por orina, heces y por la bilis,

CONTRAINDICACIONES: En el embarazo, tnsuficiencia renal y -
hepdtica as{ como con la administracidn simultdnea de medicamentos he-
patotSxicos. En nifios menores de 12 afios pueden producir decolora---
cién de dientes. Su absorcidn se deteriora con productos licteos, sul

fato ferroso e hidréxido de alumnio.

Oxitetraciclina.

Es elaborada por Streptomyces Rimosus. Es soluble en agua y
etanol, Entran en las células bacterianas e inhiben la sintesis de --
protelnas, deteriora en contracciones altas la sfntesis de protefnas de
las células de los mamfferos, Efectiva en gran variedad de bacterias-
grampositivas y negativas, se absorben bien en el tubo digestivo, en -
lag células del hfgado, bazo y médula 3sea; as{ como dentina y esmalte

de los dientes no erupcionados, a través de la barrera placentaria,

Se excreta por filtracidn glomerular y otra parte importante

se elimina por las heces.
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CONTRAINDICACIONES: En personas con sensibilidad a las te--
traciclinas con deficiencias hepiticas y renales, en mujeres embaraza-
das, en niiios menores de 8 afios, En Glceras gastrointestinales y duo-
denales. No administrar junto con penicilinas. No se deben de expo--

ner al sol por efectos fototdxicos.

Centamicina,

Es soluble en agua, piridina, metanol, etanol, acetona y prég
ticamente insoluble en benceno. Estd constitufdo por tres componentes
relacionados, Gentamicina C, CZ. cla y la gentamicina A, Se postulas -
que la combinacidn de las sustancias llamadas Gentamicinas que inhiben
la sintesis de protefnas de las cé@lulas bacterianas, su efecto es bac-

tericida,

Su sitio de accidn es intramuscular. Pricticamente todos —-

los miroorganismos grampositivos son resistentes a las Gentamicinas.

La absorcisn de gentamicina es por el tubo digestivo es muy-
pobre por lo cual se administra parenteralmente. Se excreta por fil--

tracifn glomerular, alcanza concentraciones urinarias.
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CONTRAINDICACIONES: En reacciones severas de hipersensibili
dad, con insuficiencia renal y en mujeres embarazadas. Producen la —-
destruccidn progresiva de las células sensitivas vestibulares o coclea
res y causan sordera. Pueden provocar necrosis tubular aguda, esta le

si6n reside en el deterloro renal pero es reversible.
Kanamjcina.

Es producida por streptomyces kanamiceticus, tienen la carac
terfstica de que sus varfantes constituyen en cada caso un Bolo com---
puesto, La Kanamicina en la prictica clinica, es conocido simplemente
como Kanamicina B, el cual es soluble en agua e insoluble en alcohol.
Su mecaniswo de accidn estd en relacidn con la inhibicién de la sinte-
sis protefca y provoca trastornos en el eddigo genético bacteriano. Ac
tia principalmente contra bacterias gramnegativas. La absorcidn de la
Kanamicina es escasa en el tracto digestivo, pero se absorbe rdpidamen

te por vfa intramuscular y pronto aparece en sangre,

Su distribucidn es igual en 1{quido que al 1f{quido extracely
lar y casi no se une a las protefnas del plasma. Su excrecidn es por-

orina casl en su totalidad.

CONTRAINDICAICONES: No deberid emplearse intravenoso en pa--

cientes con enfermedad renal preexistente.

it}
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Amikacina.

Es un derivado semisintético de la Kanamicina. La Amikacina
actiia directamente sobre los ribosomas, disminuye la sIntesis protefca
y altera la calidad de reproduccidn del cédigo genético de bacterias -

susceptibles.

Se logra inhibicidn de las bacterias en concentraciones de 2
a 4 mg/ml, No se debe administrar por via oral por lo que tiene que -
ser administrada por via parenteral, No atraviesa la barrera hemoence
fdlica., Su excrecifn es por orina y es filtrada por glomérulos; se --
han observado algin grado de reabsoreidn tubular renal, se excreta en-

24 horas,

Es indicado en aerdbicos grampositivos, también es dGtil en -

tuberculosis e infecclones y especies atfpicas de Mycobacterium.

Neomicina.

La Neomicina es una sustancia termoestable, de naturaleza bd
sica e hidrosoluble, Constitufda por 2 isdmeros: la Neomicina B y la-

Neomicina C; siendo el primero el que se usa terapéuticamente.

Su accidn antibidtica se debe a la alteracifn que produce en
1a deseripcifn del cddigo genético de diversas bacterias gramnegativas

y algunas grampositivas susceptibles.
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Su excrecidn es por orina y pequeiias cantidadesen filtracign-
glomerular, Bloquea la sfntesis de protelnas de las bacterias suscep-

tibles y altera el cddigo genético.

CONTRAINDICACIONES: En casos de hipersensibilidad y proble-
mas renales, teniendo también precaucidn en las concentraciones dia---

rias. No se deberd administrar por via oral,

Estreptomicina.

Aislada del microorganismo del suelo Streptomyces griseus.
Es soluble en alcohol, €ter y cloroformo. Su espectro antimicrobiano-
es muy reducido, Los microorganismos desarrollan rdpida resistencia,-
inhiben al principio la sintesis de protefnas, no se conoce la accidn-
bactericida pero si la bacteriost&tica. La estreptomicina se absorbe-
por el tubo digestivo pero la absorciSn es mds rdpida en los depdsitos
subcutéineos e intramusculares y las superficies serosas. Se elimina -

casi totalmente por filtracidn glomerular y se excreta por orina.

CONTRAINDICACIONES: Debe evitarse dosis altas y el uso pro-
longado en los nifios, ancianos y sujetos con enfermedad renal., La in-
yeccidn intramuscular debe ser profunda. A las personas alérgicas al-

compuesto. No administrar por vi{a intratecal, ni por la intravenosa.
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Espiramicina.

Es ligeramente soluble en agua, es un antibidtico muy comple
jo. Puede ser bacteriostdtico o bactericida segdin el microorganismo y
concentracidn de &sta. Se activa con grampositivos e inhibe la sfnte-
sis de protefnas. Se absorbe irregularmente en el tubo digestivo y se
excreta por orina y por la bills, atraviesa la barrera placentaria y -

se acumula ahf.

CONTRAINDICACIONES: En pacientes con hipersensibilidad seve

ra y personas con insuficlencia hepéitica.

Eritromicina,

Poco soluble en agua, inestable en el &cido pero bastante es
table en solucidn acuosa a 0-4° C, Puede ser bactericida o bacterios-

titico, dependiendo de la naturaleza del microorganismo.
El espectro antibacterlano es muy parecido a la de la penici
lina G, es eficaz contra bacterilas grampositivas y algunas gramnegati-

vasg.

Es inhibidor de la sintesis de proteinas en los organismos -
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susceptibles. Ninglin tipo de preparacidn oral ofrece ventajas. Cuando
se requieren altas concentraciones plasmiticas se debe emplear las sa-
les de gluceptatos o lactobionato para administracidn intravenosa, La-
Eritromicina penetra fdcilmente en la mayorIs de los tejidos y se dis-
tribuyen a toda el agua corporal. La mayor parte se elimina por las -
heces después de la excrecidn biliar., En la orina se elimina solamen-

te 2 a 5%.

CONTRAINDICACIONES: Se debe emplear con precaucidn el esto-
lato de eritromicina especialmente en adultos y estd contraindicado en
paclentes con enfermedad hepitica o en donde se sospeche insuyficlencia

hepdtica, Se recomienda observar concentraciones plasmiticas.

Polimixina B.
Sustancia con actividad antibiftica producida del Bacillus -
polymyxa. Ligeramente soluble en alcohol, su mecanismo de accifn estd

en relacidn con los grupos hidrofflicos e hidrofébicos,

Actla sobre la membrana de las células bacterianas suscepti-

bles provocando trastornos en la barrera osmética.

La polimixina B no ase absorbe en el tracto digestivo excepto
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en el recién nacido, casi no se absorbe en la piel intacta, ni en la -
membrana mucosa, Se absorbe bienen los sitios lesioandos y en aplica-
cidn subcutdnea, No atraviesa la barrera placentaria. La excrecidn -

es renal.

CONTRAINDICACIONES: No administrar por via oral en pacien--
tes con obstruccién intestinal o con lesiones de la mucosa intestinal-
ya que puede observarse y producir efectos tdéxicos en pacientes con da

fio renal,

Colistimetato Sédico.

Derivados de la colistina o polimixina E, Se derivd del ---
Basillus colistinus. Es un compuesto menos tdxico que el anterior.
Produce menos dolor en la zona de inyeccidn intramuscular. No penetra
la superficie de los tejidos u frganc parenquimatoso. El mecanismo de
accidn es el mismo que el de las polimixinas destruyen la pared de la-
membrana bacterjana. Casi no se absorben bien. La excrecién es por -

filtracién glomerular.

CONTRAINDICACIONES: Afecta principalmente rifiones e involu~-
cra también el sistema nervioso central. Evitar asociacidn con otro -
medicamento. Personas con dafic renal s8lo en casos graves debe evitar

la oliguria.
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Bacitracina.

Soluble en agua y alcohol; prdcticamente insoluble en éter.
Solucidn dcida e inestable en soluclones alcalinas. Contraorganismos-
grampositivos e inactiva algunos microorganismos gramnegativos. Inhi-
be 1a sintesis de los péptidosglicanos y asf bloqueen la sintesis de ~
la pared bacteriana, Es absorbida muy poca por v{a oral, su absorcidn
rdpida y efectiva es por inyeccidn intramuscular. Se distribuye am---

pliamente en el cuerpo. La excrecidn se realiza por filtracidn glome-

rular.

CONTRAINDICACIONES: Personas con antecedentes con hipersen-

sibilidad. Y que puede ser necrdtica la sustancia.

Gramicidina,

Aislado del basillus brevis. Originalmente se le conocib co
mo un componente de tirotricina, Es particularmente activo en contra~
de basilos grampositivos, algunas microbacterias y no es activo contra

gramnegativas. Ataca la membrana de los microorganismos.

Farmaco que no se absorbe por via oral, se evita la adminis-
tracifin parenteral. Ya que produce toxicidad en hfgado y rifdn. La -

aplicacidn local en superficies tales como heridas y Glceras, su excre

cibn por orina.

e
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CONTRAINDICACIONES: El uso parenteral estd contraindicado -
en pacientes con hipersensibilidad. Cuidado en la aplicacidn local --

por irritacién localizada.

C) POSOLOGIA,

Penicilina G BenzatInica.-

La dosis para adulto como profilaxis en pacientes de fiebre-

reumdtica de 1,200,000 a 2,400,000 unidades cada mes.

Para la sffilis de 2,400,000 a la semana por tres semanas.

Penicilina G Cristalina.-~

La dosis es de 1,000,000 a 5,000,000 unidades cada 4 a 6 ho~
ras por via intramuscular o intravenosa y como lfmite de 60,000,000 -~

diarios,

Penicilina G Procafnica.~

En adulto se recomienda 600,000 a 1,200,000 unidades al dfa-
durante 10 dfas en infecciones leves de gonococos 4,800,000 unidades -
dos sitios simultdneamente, mds de un gramo de Probencid oral 30 minu-

tos antes de la penicilina.
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Penicilina V.-

La dosis oral es de 200,000 a 800,000 unfidades de 4 a 6 ve--

ces al dfa las dosis no deben exceder de 400,000 unidades cada 6 horas.

Ampicilina.-

La dosis para el adulto de mds de 20 kg. es de 250 a 500 mg.
cada 6 horas por via oral, en el caso de ampicilina sbdica es intra---

muscular y de 250 a 500 mg 4 veces al dfa con intervalos de 6 horas.

Cloranfenicol.~

La dosis por via oral para adulto es de 25 mg/Kg/dfa en 4 a-
6 administraciones. Por vfa endovenosa en adulto es de 50 mg/Kg/dfa -

de la dosis.

Tetraciclina,-

La dosis usual en la via oral es de 2 grs, diarios en 4 to--
mas, cuando es a niflos se toma de 25 a 50 mg/Kg/dfa en 4 tomas. La --
via parenteral en casos graves, y es intramuscular de 250 mg. diarios-
al igual que la iIntravenosa. Puede variar seglin la severidad del pade

cimiento.
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Oxitetraciclina.-

La dosis para el adulto es por via oral y va de | & 2 grs. -

al dfa en 4 tomas dependiendo de la severidad hasta 4 grs. al dfa.

En los nifios la dosis es de 25 a 50 mg/Kg/dfa en 4 tomas. La

intramuscular s6lo cuando la oral o intravenosa no sean efectivas en ~

adulto 100 mg/8 horas.

AMINOGLUCOCIDOS .~

Gentamicina.-

Por la vfa intramuscular e intravenosa no se debe exceder de

10 dfas, por via intravenosa de 3 a 5 mg/Kg/dfa en tres tomas. En ni-

fios 7 mg/Kg/dla.

Kanamicina,~-

Para infeccilones no tuberculosas la dosis diaria es de 0.5 a

1.5 grs. en 24 horas por vfa intramuscular divididas en dos fracclones

iguales administradas cada 12 horas; sin exceder de 7 dfas,
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Amikacina.~-

La dosis terap@utica en paclentes con funcién renal normal -

en la vfa intramuscular es de 15 mg/Kg/dfa divididas en 2 a 3 aplica--

ciones y no administrarlo por un tiempo mayor de 10 dfas. En casos de

meningitis por grampositivos se administrard por via intratecal,

Neomicina,.-

La dosis es de 0.5 a 2 grs. en 24 horas durante un lapso de-

7 dfas y en dos tomas.

Egtreptomicina.-

Por via intramuscular 2 grs/dfa durante un tiempo corto y --

posteriormente | gr/dfa. En otros casos serd de 2 grs/dfa durante l4-

a 2! dfas. La dosis tolerable es de | a 2 grs/dfa por 7 a 10 dfas.

Espiramicina.~-

Se recomienda dosis de 500 mg. por v{a oral cada 8 horas du-

rante 2 semanas y repetir el tratamiento cada cierto tiempo.
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MICROLIDOS.

Eritromicina.~-

La dosis por via oral para adulto es de 250 mg. cada 6 horas

333 mg, cada 8 horas o 500 mg., cada 12 horas, En administracidn paren

teral es el gluceptato de eritromicina de 325 a 650 mg. cada 6 horas.

En nifios 30 a 50 mg/Kg/dfa en cuatro tomas.

POLIPEPTIDOS.

Polimixina B.~

Para tratamiento de infecciones oculares 3 a 4 gotas en el -

sitio 3 a 4 veces al dfa, En infecclones secundarias crema con 0,1% -

puede aplicarse en solucifn, locibn y ungliento dependiendo de la loca~

l1izacidén de la infeccidn.

Colstimetato S6dico.~

Para uso sistémico por via intramuscular con funcién renal -
normal en adulto y nific 2,5 a 5 mg/Kg seglin la severidad de la infec~--

cidn,

En problemas renales de 2 a 4 fracciones diarias a interva--

los iguales.
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Bacitracina.=-

En la misma forma que la polimixina B en ungllento, locidn o

intramuscular de 2.5 a 3 mg/Kg/dfa.

Gramiciding,~

Vfa de administracidn local en forma de pomada, ungllento, -

crema, locidn y soluciones nasales y oftdlmicas; asf como tabletas pa

ra disolver en la boca de .25 mg/tableta.
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TERAPIA FARMACUIOGCICA EDEAL .

RESISTENCIA A LOS MEDICAMENTOS ANTIMICROBIANOS.

Existen muchos mecanismos mediante los cuales los microorga--

nismos podrfan inhibir a los medicamentos, los cuales los explicaremos.

1.

Los microorganismos producen enzimas que destruyen el me-

dicamento.,

Los microorganismos cambien su permeabilidad al medicamen

to.

Los microorganismos desarrollan un blanco estructural al-
terado para el medicamento (sobre los ribosomas bacteria-
nos).

Los microorganismos desarrollan una via metabGlica altera
da que funciona como atajo (derivacién) de la cual es in-
hibida.

Los microorganismos desarrollan una enzima alterada que ~
todavia pueden ejecutar su funcidn metabdlica, pero que =
es afectada mucho menos por el medicamento que la del or-

ganismo susceptible,

e e v s
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ORIGEN DE LA RESISTENCIA A LOS MEDICAMENTOS.

Este origen puede ser genético o adquirido, lo cual serfa --

causado por una mala administracién o uso del antibi8tico.

Origen No Genético.-

Habitualmente se requiere que la mayorfa de las acciones de -

los medicamentos antibacterianos, la aplicacifn activa de las bacterias.

En ciertos casos los microorganismos que estdn inactivos en -
su metabolismo pueden ser visgiblemente resistentes al medicamento, no -
obstante, su descendencia serfn susceptibles. Dichos organismos persis
ten al tratamiento y no son errsdicados, pero al empezar a multiplicar-

se, son totalmente susceptibles a los mismos medicamentos.

Los microorganismos pueden perder la estructura de blanco es-
pec{fico para algin medicamento durante varias generaclones y volver a-

esta forma resistente.

Origen Genético.-

La mayor parte de los microorganismos resistentes a medicamen

tos surgen a consecuencia de cambios genéticos.
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A) Resistencia CromosSmica,-

Esta se desarrolla como resultado de la mutacién espontinea -
de un locus (localizacidn geogrdfica en los cromosomas) que controla la
susceptibilidad a un antimicrobiano determinado. La mutacién espontd-—-

7 -12

nea ocurre frecuentemente en 10 y 10 y es una causa rara de la ---

aparicién de la resistencia clfnica al medicamento.

Los mutantes cromosdmicos son con gran frecuencia en virtud -

que el cambilo en el receptor estructural para un medicamento.

B) Resistencia Estracromosémica,-

las bacterias también tienen elementos genéticos extracromosd

micos llamados plésmidos (mediadores de transferencia genética).

Los factores R constituyen una clase de Plismidos que portan-
genes para la resistencia de algzunos y a menudo a varios medicamentos y

metales pesados.

Los genes del plésmido para la resistencia de los microorga--
nismos que controlan a menudo la formacién de enzimas capaces de des--~

truir a los medicamentos.
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El material genftico y los pldsmidos mediante los siguientes-

mecanismos:

TRANSDUCCION, ~

El plasmido del DNA es encerrado en un virus bacteriano y
transferido por el virus a otras bacterias de la misma es

pecie.

TRANSFORMACION. ~

El DNA pasa desnudo de una céluls de upa especie a otra -
célula, alterado por un genotipo. Esto puede ocurrir es-

ponténeamente.

CONJUGACION.~

Ocurre una transferencia unilateral del material entre --
las células bacterianas del mismo género o de diferentes,

durante el proceso de conjugacién.

El pldsmido o algln otro DNA es transferido a través de -
estos tiibulos de protefnas del donador al receptor. Este
es el método mis comin por lo cual se prolonga la resis--

tencia,

TRANSPOSICION.-

las transferenciag de frecuencias cortas del DNA, ocurre -
entre un pldsmido y otro, o entre plismidos y porcidn de-

un cromosoma bacteriano.
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5. RESISTENCIA CRUZADA.-

Los microorganismos resisten a clertos medicamentos, puede --
serlo a otros medicamentos tambiZn que compartirdn algln meca
nismo de accidén, Esto ocurre con medicamentos con estrecha -

relacidn quimica o que actdan similar.

PRUEBAS DE SENSIBILIDAD DE L.OS MICROORCANISMOS A LOS DIVERSOS
ANTIBIOTICOS

La sensibilidad de las bacterlas a los diversos agentes qui--

mioteraputicos se determina generalmente por pruebas de laboratorio.

El método mis preciso usado en los laboratorios bacteriolégi-
cos incluye la inoculacién del organismo en tubo de ensayo que contiene
diluciones progresivas de la droga. A esto se le llama sensibilidad a-
la concentracidn mInima de la droga que inhibe el desarrollo de las bag

terias,

Un método mis rdpido para determinar la sensibilidad requiere
el uso de discos de papel filtro en donde se le coloca cantidades pro--
gresivas de droga. Este disco se coloca sobre la capa de gelosa aembra
da por los patdlogos con los microorganismos. En la zona donde no haya-
proliferacifn se sabrd que los microorganismos son susceptibles. Esta~

prueba no es muy confiable.

ST
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Estos valores obtenidos en las pruebas pueden ser influencia-
dos por el tamaiio de indculo, perfodo de incubacidn y la seleccidn de -

incubacidn parcial o completa como objeto de la prueba.

Las determinaciones de la sensibilidad de un microorganismo a
los agentes quimioterapéuticos pueden ayudar al tratamiento de las en--
fermedades infecciosas y los laboratorioes clfnicos siempre deben estar-
en posibilidad de presentar y realizar una prueba, No es necesario que
todos los casos sean remitidos sl laboratorio, pero teniendo duda del -
agente antimicrobiano es preferible hacer pruebas de sensibilidad. Es-
important{simo para saber qué sgente quimioterap€utico vamos a utilizar
as{ como para establecer el nivel general de la dosis requerida segin -

sea el caso y la gravedad del mismo,

La farmacologfa o el uso del agente antimicrobiano a utilizar
para una accidn antimicrobiana ideal, queda en conclencla de los estu--
dlos y preferencia de cada uno de los doctores que con las dieferentes-
pruebas y conociendo la resistencia del microorganismo mandard en pro--
porcidn a la severidad o gravedad del mismo sin dafiar al organismo humano
en concentraciones que van de .1 a .25 mg/Kg/dfa hasta 2,000,000 unida-~

des Kg/dfa o mas dependiendo el caso.

P
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CAPITULO VI

TERAPIA YANNADOIOCICA ALTERNEAS PARA PROCKI0S IEFECCIONOS

MEDICAMENTOS ANTIMICROBIANOS USADOS EN COMBINACION.-

INDICACIONES:

Las posibles razones por las que se emplean dos o mis medica~
mentos antimicrobianos en forma simultdnea en lugar de un sdlo medica--

mento son los siguientes:

1. Tratamiento répido en pacientes sumamente enfermos, en ~-
quienes se sospecha que padecen una infeccidn microbiana-

grave,

2. Para tetardar la aparicidn de mutantes microbianos resis-
tentes a un medicamento en infecciones crdnicas mediante-

el uso de segundo y tercer medicamento.

3. En infecciones mixtas particularmente en aquellas que se-
presentan después de un traumatismo masivo o las que ----

afectan lag estructuras vasculaces.
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4, Para llevar a cabo un sinergismo bactericida.

A) TIPOS.-

Tenemos dos grandes grupos; uno son los analgésicos, antipi-
réticos y anti-inflamatorios, aal como diferentes grupos sintéticos -
de antibidticos, tales como las Sulfonamidas no descritas debido a su
toxicidad, pero en casos graves de uso frecuente. Los podemos clasi-

ficar de la siguiente forma:

a) NARCOTLCOS
b) NO NARCOTICOS

MORFINA
ALCALOIDES DEL OPIO | CODEINA
| TABAINA
A) BARCOTICDS
MEPERIDINA
SINTETICOS TRIMEPERIDINA
| METADONA

™ GALICILATOS A. SALICILICO

| A. ACETILSALICILICO

B) B BARCOTICOS ‘

" ACETAMINOFEN

FENILBUTAZONA

INDOMETACINA
| COLCHICINA

NO SALICILATOS
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Los analgésicos narcdticos en la prdctica odontolégica no --
son usados por eso sélo son menclionados. En cambio, los no narcéticos

son de uso diarlo.

En estos filtimos se sabe que muchos de ellos tienen reaccidn
analgésica, antipirética y anti-inflamatoria. Los anti-inflamatorios-

se clasifican:

PREDNISONA
ESTEROLIDES DEXAMETASONA
/ | HIDROCORTISONA
ANTI-INFLASATORIOS ™ A. ACETIL SALICILICO
\ INDOMETACINA
§O ESTEROLDES FENILBUTAZONA
DIPIRONA
NAPROXEN
| AURIOTIOMALATO

£l dcido acetil salicflico, fenilbutazona y dipirona fueron-
mencionados en el cpaftulo IV, por }o cual los omitiremos en este capl

tulo,

B) ACCION Y METABOLISMO.

Prednisona.~

Derivado sintético del cortisol, Soluble en agua y poco so-
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luble en cloroformo. Se absorbe bien por vfa oral, su metabolismo —--
principal en el higado, presentande oxidacidn, reduccidn y conjugacidn;
es mis lento su metabollsmo. Sus efectos son muy variados, actida so--

bre el sistema nervioso central.

Se utiliza en padecimientos de hipersensibilidad y tlene im-

portante papel en la inflamacidn.

CONTRAINDICAICONES: Se debe usar en un perfodo corto de 10-
dfas, en personas con reacciones alérgicas, disminuida la funcién hepd
tica, dlcera péptica o herpes viral simple. En nlfios no debe adminis-

trarse.

Dexametasona. -

Soluble en alcohol, poco soluble en cloroformo y no se di-—-
suelve en éter, pricticamente insoluble en agua, Es uno de los este--
roldes con mayor cantidad y actividad anti-inflamatoria. Es eflcaz --

por via oral o por via parenteral,

La absorcidén a partir del sitio de aplicacién local y por --

via oral en el estdmago e intestino delgado, se excreta por hIgado,

CONTRAINDICACIONES: No debe administrarse téplcamente en --

piel, ni en los ojos, en paclentes con herpes simple, en pacientes con

[
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{lcera péptica activa, en tuberculosis o con dafio hepdtico, ni con in-
feccidn en ojos y oldos, si se sospecha de hongos, diabetes mellitus,-

osteoporosis.

Se corre riesgo que sufra hipertrofia suprarrenal en recién-

nacidos,

Hidrocortisona,-

Soluble en &ter, acetona y alcohol., Constituye uno de los -
glucocorticoides naturales. El cortisol ejerce un efecco inhibidor de
la biosintesis y la secrecién de la hormona hipofisiaria, altera el me

tabolismo de los hidratos de carbono,

Tambi&n inhibe el eje hipotdlamo-hipdfisis-suprarrenales y ~
causa hipertrofia suprarrenal, a dosis mayores retarda la accidn {nfla
matoria., Se puede administar en forma alcohdlica (cortisol) o como de

rivado esterificada.

Su absorcidn y eficiencia por via oral. Se metaboliza en el

higado y luego se excreta por orina,

CONTRAINDICACIONES: No en pacientes psicSticos o trastornos
convulsivos, lcera péptica, diabetes o glaucoma, en presencia de en--—
fermedades virales no debe administrarse. En pacientes con dafio hepd~

tico o con deficiencias suprarrenales.
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NO ESTEROIDES.

Indometacing, -

Es un fdrmaco sintético derivado del indol, con actividad an-
ti~inflamatoria y analgésica. Insoluble en agua y soluble en el alco--
hol, &ter y en acetona. La mayorfa de sus efectos se atribuyen a la ca
pacidad que tiene de fnhibir la sfntesis de prostaglandinas, también in
hibe la bijosintesis de mucopolisacdridos. Prolonga el tiempo de sangra
do al inhibir la agregacién plaquetaria. Se absorbe rdpldamente y casi
completamente después de la administracidn por via oral, se inglere des
pués de los alimentos. Se excreta en la bilis y la orina; y un 20% por

filtracidn glomerular y por secrecidn tubular.

CONTRAINDICACIONES: En paclentes susceptibles al medicamento

asf{ como alteraciones en la coagulacidn, pacientes con trastornos psi--

quifitricos, como lesiones gastrointestinales activas o con lesidn renal.

Naproxen.-

Es un fdrmaco sint&tico con propiedades analgésicas y anti-in
flamatorias, inhiben la blosintesis de prostaglandinas, asf como la -~~

agregacifn plaquetaria y prolonga el tiempo de protombina,

Se absorbe bien a través del tracto digestivo; por via rectal

se absorbe mis lentamente, la presencila de alimento retarda la absor---

v e s e oy aes e ama
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cidn, Se metaboliza por desmetilacidn y se elimina a través de la ori

na.

CONTRAINDICACIONES: En pacientes hipersensibles, en pacien-
tes con dlcera péptica o en insuficiencia cardfaca, en pacientes con =~

dafio hepdtico o renal,
Aurctiomelato.-

Es una sal insoluble en alcohol y &ter. Es soluble en agua.
Se absorbe rdpidamente en los depSsitos intramusculares. Se conoce —-
poco sobre la distribucidn. Se elimina por rifién y la bildis sin cam--
bios aparentes tiene accidn inflamatoria pero su accidn es anti~infla-
matoria y antibacteriana por lo cual no se conoce su mecanismo de ac--

cidn,

CONTRAINDICACIONES: En paclentes con urticaria, eczema, co-
titis, lupus, lupus heritematoso, insuficiencia renal o hepdtica, hepa

titis, trastornos hematolSgicos, embarazo y lactancia.
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C) POSOLOGIA.

Prednisona.~

En funcidén al cuadro clinico, se administra en 3 partes por

dfa, por via oral de 5 a 7.5 mg/dfa.

Dexametasona.~

En enfermedades crénicas no graves la dosis inicial de 0.5~
a | mg. por via oral dividida en 2 a 4 fracciones aumentando gradual-

mente hasta obtener alivio deseado,.

Hidrocortisona,.=-

En urgencias 100 mg. intravenoso como dosis inicial y poste
riormente 300 a 400 mg. diariamente segiin la magnitud se procederdn -

la dosis de 2 a 4 dilarias,

Indometacina,-

En casos de inflamacidn dosis inicial de 50 a 150 mg. segui
da de 50 mg. en 3 tomas al dfa hasta que desaparezcan los sintomas -~

los cuales disminuyen de 3 a 5 dfas,

i
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Naproxen.-

La via de administracién es oral y la dosis adulto iniclal y
de mantenimiento es de 250 mg. dos veces al dfa, se recomlenda con los

alimentos para evitar trastornos gastrointestinales.

Aurotiomelato.-

En dosis usual adulto la vfa parenteral es de 10 mg. en la -
primera semana es de 25 mg. en dos tomas si no hay mejorfa se deberd-

suspender el tratamiento,
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