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1 .- PROLOGO 

Pongo a consideración de la Comisión Reviso 
ra de Tesis el tema: Infección en Tejidos Blandos: 
de la Cavidad Oral. Al escribir este tema, el prin 
cipal fin es hacer notar la importancia módico- -
odontológica del problema de la inflamación como -
prerequisito en el inteligente tratamiento de las­
infecciones. Desde que se estableció la clásica te 
trada sintomática de rubor, tumor, calor y dolor,: 
por Cornel io Celso, el síndrome inflamatorio h<l es 
tado presente con mucha frecuencia en la prácticn: 
el rnica y en el campo de la investigación médica. 

El Dr. Ruy Pérez Tamayo muestra tres canece 
tos de inflamación: 1) El pragmático o uti 1 itario, 
en la que se explica que las bacterias han penetra 
do en la intimidad de los tejidos a través de una: 
herida en la piel, pero que sus venenos son perci­
bidos por las células m6vi les que entonces las bus 
can, las fagocitan y las destruyen. 2) El segundo: 
concepto es (d descriptivo o no comprometido que -
dirfa: "Proceso patol6gico que afecta cualquier 
parte del organismo, caracterizado por calor exce­
sivo, tumefacción, dolor y enrojecimiento". Este -
concepto se encuentra en el Oiccionario de la Real 
Academia Española. 3) La terccr·a postura scrfü la­
antropom6rfica o finalista que ve a la inflam~ci6n 

como mecanismo de defensa del organismo; los fenó­
menos q11c la constituyen (di lntaci6n y aumento de­
l a perrm~ah i 1 i dad vascu 1 <lr, i nf i 1 trae i ón de có l 11 I as 
fu9octticas, cte.), ocurren pilru defendernos de 
1 OS u~}l'llf-CS ptltÓ~JCnOS 1 estos SCI' r i.111 1 OS agent('S 

hiol6~1ic()s, químicos o ffsicos de enfcrmcd.:i<I. 
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Para el Dr. Pérez Tamnyo los tres tienen ~I 
go de raz6n, crítica el concepto descriptivo, di-­
ciendo que es algo incompleto porque omite su sig­
nificado funcional dentro del organismo. En cuanto 
al pragm6tico, dice que describir a la inflamación 
como un mecanismo de defensa es ignorar al grupo -
más grande de situaciones en las que ocurre y con­
centrarse en la inflamación producida por la infec 
ci 6n. 

La inflamaci6n no agrega nada nuevo a los -
tejidos donde ocurre excepto la lesi6n. El resulta 
do es tan solo un área de ilctividad fisiológica -
exagerada en donde los estímulos y las rcspuestas­
se presentan en forma de secuencia, igual que en -
los tejidos normales. La coincidencia trabaja cie­
gamente, algunas veces en favor del huésped, otras 
en favor del parásito. 

En cuanto al tercer concepto de inflamaci6n, 
el antropom6rfico, supone un propósito, una final! 
dad en el proceso inflamatorio que es la elimina-­
ci6n de los malos y el triunfo de los buenos. En -
realidad no hay un propósito en la inflamación, c~ 

mono hay un pl'op6sito en la naturaleza; el leuco­
cito no se sale de los vasos para fagocitar a las­
bacterias, las células no hacen juicios éticos re~ 
pecto a su comportamiento y el de los agentes bio­
lógicos de enfermedad. Lo que existe es un progra­
ma, derivado de la interacci6n entre el medio am-­
biente y el DNA (6cido nucleico), a lo largo de 
3000 mi 1 1 ones de años, y 1 os oru;rn i smos v 1 vos se -
comportan de acuerdo con este programa. 

El Dr . .lohn Gcorge Adrnni (Je la Universidad 
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de Me Gi 11 en Montreal) escribe sobre este tema: -
"Suponer que en la inflamaci6n de los vasos se di­
latan y causan aumento en el exudado para eliminar 
el irritante es una idea completamente cquivocada­
y sin ninguna base. 

En cambio nuestro concepto es el siguiente: 
que durante la evoluci6n sobrevivieron aquel los in 
dividuos que por accidente digamos, manifestaban: 
esta reacción en sus vasos sanguíneos en respuesta 
a estfmulos de cierto orden, mientras que los que­
na lo hacían fueron colocados en un sitio menos fa 
vorable y sucumbieron; que los individuos que so-: 
brevivieron comunicaron su capacidad a sus descen­
dientes, quienes por lo tanto posef<in la misma ve!}_ 
taja sobre ótros incapaces de ejecutar la reacci6n; 
entonces podemos concebir el desarrollo de una ra­
za en la que se ha hecho provisi6n para manejar un 
orden dado de eventos; entonces veremos que lo que 
es primariamente accidental se transforma en secun 
dariamente Gti 1 a través de la supervivencia del: 
mejor dotado y la herencia de adqui~iciones defen­
sivas. Los tejidos se preparan asf para responder­
ª ciertas alteraciones en su medio ambiente. 

En otras palabras la selección natural hace 
que lo que fue primariamente ilCcidental, ahora sea 
secundariamente 6ti 1. Todo el proceso de la infla­
maci6n ejemplifica la 'adaptación' ... " Así la su-­
pervivencia del mejor dotado nos hace ver la lucha 
en que las diferentes especies tratan de ganar pa­
ra sr, los cl1!mcntos necesarios p<.wa su crecimien­
to y rerroducc i 6n, ya sea de 1 medio ilrnh i cntt' o de­
otros or~1<Jll i smos. De este conl:ucto cor'lt f nuo surgen 
diferentes 1:ipos de relación, uno de ellos es el -
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comensal ismo en el que el agente sobrevive en el -
hombre sin causar lesión, un ejemplo es el de la -
flora normal de la boca. Otro grupo de microor9a-­
nismos son beneficiosos para el hombre, como la E. 
Col i de el intestino que elabora la mayor parte de 
vitamina K para mantener la salud de éste. En cam­
bio en el parasitismo un ser se alimenta a expen-­
sas de otro y le causa daRo, este es el caso de 
las infecciones en tejidos blandos provocadas por­
g6rmcn~s patógenos, y que trataremos en este estu­
dio. 
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11 .- INFLAMACION 

a) CAMBIOS Y ALTERACIONES ENZIMATICAS DURAliTE EL -
PROCESO INFLAMATORIO. 

En el fenómeno biológico de la inf lameci6n­
intervienen varios sistemas enzimáticos, solamente 
se mencionará aquel los que participan directamente 
en la fagocitosis, de manera que podamos deducir -
las consecuencias secundarias a alteraciones en el 
mecanismo de dicho proceso, y asf mismo, como es-­
tos hechos pueden traducirse en la producci6n de -
una lesión ~n el hu6sped. 

La fagocitosis es un proceso por el cual 
una célula es capaz de ingerir moléculas o parttcu 
las del microambiente que le rodea, hacia su cito: 
pi asma. Se conoce este fenómeno corno i ncspccífi ca. 

Sin embargo, su fntimo relaci6n con el sistema in­
munitario puede brindarle cierta especificidad. 

La fnnocitosis se real iza en cuatro etapas: 
migración dirigida o quimiotaxis; opsonizaci6n; in 
gestión y procesamiento intrncelular y degradaci6~ 
de lo ingerido o digestión. Este proceso tiene un­
papel importantrsimo en la dcfcnstl del organismo -
contra los agentes externos como bacterias, hongos, 
etc., por lo que las alteraciones en la cantidad o 
en la función de las células capaces de efectuarlo 
se traducen en e 1 clesarro 11 o de i nfccc iones. Por -
otra part~, el proceso de degradación o digesti6n­
sc 11 cva .i cabo pr i ne i pu 1 rncnb! por efecto de C!nZ i -
mas protcolfticas contcnidus d1,nf:t'O de los gr{inu-­
los 1 isos6micos y si estas enzimas son l iberndas -
al medio ambiente que rodcti a la c6iula, ltl nctivi 
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dad enzimática puede ocasionar lesiones. 

La ingesti6n de moléculas o partículas es -
un proceso activo que requiere de energfa y 6sta -
se obtiene mediante la degradaci6n de ATP, el cual, 
a su vez, proviene de la degradaci6n de la glucosa 
por la vfa de la glucol isis anaerobia. El leucoci­
to que inicia esta actividad, evidenciada por au-­
mcnto de el consumo de oxfgeno, forma per6xído de­
hidr6geno y aumenta la utilizaci6n de la vra cola­
teral de los fosfatos de pentosas. Como otro de 
los resultados de la glucolisis anaerobia, tenemos 
la generación de nicotin-adenin~dinucleótido redu­
cido (NADH) el cual, utilizando al oxígeno como 
aceptar, se oxida, form~ndose per6xido de hidr6ge­
no (H~O) el cual, a su vez, va a oxidar al gluta­
tion ~e~ucido (GSH), e interviene a su vez como -
aceptor de hidrógenos de 1 NADPH, e 1 cua 1 cst i mu 1 a, 
al quedar oxidado, la vfa colateral de los fosfa-­
tos de pentosas. 

Si p1wa oxidarse, e 1 NADPll ut i 1 iza corno - -
aceptar finol al oxígeno, también será una fucntc­
en la producción del peróxido de hidrógeno. De la­
m i sma manera 1 os ami noúc idos p11edcn co 1 aborar a di 
cha formac i 6n. E 1 pcróx ido f orm,1do que no i nterv·i-;; 
ne en los procesos de oxidación mencionados que -
dan lugar a la formaci6n de agun, puede difundir -
c11 mict·oambiente externo o pasar a las vacuolas di_ 
gestivi'ls, donde reacciona con la mielopcroxidasa e 
iones de yodo, con lo que se inicia la lcsi6n dcl­
,)~Jcnte i 119er ido, 1 o cua 1 permite que se ejerzan 
los efectos del resto de las ¡wotcínns lism•bmicas, 
tc.'nicndo como resultado Final Id muerte y l.1 1 isis 
bdcteriana. 
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Existe un proceso patológico denominado en­
fermedad granulomatosa crónica, en el cual el de-­
fccto metab61 ico más prohnblc es la falta de NADH­
oxidasa, que hace que no ~u produzca el pcr6xido,­
Y como consecuencia faltü <le estfmulo para lo uti-
1 i zac i 6n de 1 a vf a co 1 atcr.1 I de 1 os fosfatos de 
penl:osa y falla en el mecanismo que lesiona lm;¡ 
bacterias. Como consecuencia los leucocitos en es­
te tr•astorno serán capuces de fagocitar bacter i os, 
pero tendrAn dificultad parn destruirlas, sobre to 
do si 1 as bacterias son productoras de cata lasa. -

Otras alteraciones cnzim6ticas son la defi­
ciencia en glucosa 6-fosfato deshidrogenasa, que -
interviene tambi~n en la inducción de la vra cola­
teral de los fosfatos de pcntosa. Los pacientes 
con estos defectos tienen problema en In dcstruc-­
ci6n bacteriana, semejante a los que sufren los p~ 
cientes con enfermedad granulomatosa crónica. 

Existen casos raros de pacientes dcficicn-­
tes en miclopcroxidasa, lo cual provoca defectos -
en la yodaci6n y muerte bacteriana. 

En los pacientes con sfndrome de Chediak-lli 
gashi, el defecto en lu fagocitosis que conduce a: 
la mayor susceptibi 1 idad a infecciones, parece de­
pender, más que de defectos enzimáticos, de alter2 
ciones en el proceso de desgranulaci6n, que es cl­
que permite el acceso de las protcrnas 1 isosomalcs 
a la vacunla fagocrtica. 

Estas enzimas 1 isos6rnicns pueden 1 ibcrarse, 
como ya se dijo, no hacia la vncuola (quedarse en­
ésta y ejercer su función fisiol(lgica), sino pasar 
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al microambiente externo actuando entonces como me 
diadores de procesos inflamatorios agudos o cr6ni: 
cos. Estos procesos pueden ser la muerte cclular,­
perforaciones o soluciones de continuidad en la 
membrana de la vacuola fagocftica, un fenómeno in­
verso al de la fagocitosis: exocitosis, endo~ito-­

sis inversa y regurgitaci6n. 

La muerte celular puede ocurrir en forma ma 
s1va en un sitio determinado, como resultado de 
agresiones a las c61ulas por agentes infecciosos,­
toxinas, o experimentalmente con detergentes, ci-­
clos de congelaci6n-descongelaci6n, etc .. 

En el fenómeno 1 !amado regurgitación ocurri 
l'Ía la sal ida de enzimas al medio externo por me-: 
di o de fi 1 traci ones de vacuo 1 as fagoctt i cas i ncom­
pl etamente cerradas. 

En el mecanismo de exocitosis el polimorfo­
nuclear 1 ibera las enzimas 1 isos6micas en una fago 
citosis frustrada por encontrarse el elemento a,-;;" 
ger1r adosado a un plano (cndotel io, membrana ba-­
sa 1). 

En estos fen6mcnos de 1 iberación de enzimas 
1 isosómicas juegan un papel muy importante los mi­
crotGbulos y los microfi lamentos, por lo que los -
agentes que intervengan modificando el comporta- -
mi cnto de éstos pueden rnodu 1 .:ir·, en e i erto modo, 1 a 
rcspuesl:i1 inflamatoria como sol\ ('I AMP cíclico y -
agentes que modifican 1 a canti Jod de éste en el me 
dio cel11\,11' (adcni lciclc1sc1, prosL.19landinas, tcofi 
1 inu, cte.). 
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Las drogas que actuarfan sobre los microfi­
lamentos, como la citocalasina B, aumentarfan la -
1 iberaci6n de las enzimas 1 isosómicas. Sin embargo, 
esta acción no puede atribuirse exclusivamente al­
efccto sobre microfi lamento-, ya que afecta a - -­
otras funciones celulares. 

La colchicina y la vinblastina, que actua-­
rfan sobre los microt6bulos afectan en formo va-­
riable al proceso y pueden nhibir o aumentar la -
1 iberaci6n de enzimas, dependiendo de las condicio 
ncs experimentales. 

b) PARTJCIPACION DE LOS COMlLEJOS ANTIGENO ANTI- -
CUERPO CIRCULANTES. 1 

La combinaci6n de antfgC:'no con anticuerpo -
pueden conducir a la neutrJI izaci6n de virus, taxi 

1 -

nas y en::imas, lo cual es de gran importancia para 
mantener la integridad de ~I organismo. La combina 
cion entre onticucrpos y ba¡cterias generalmente n-;; 
alteran il ésf:us, pero la ir¡teracci6n con complcme~ 
to conduce o su mejor eliminación ya que algunas -
bacterias pueden ser 1 i sad.:ls y otras aunque no se­
l isan son más fáci !mente fébocitadas y digeridas. 

i 

Por otro lado la cotbinaci6n antfgeno-anti-
cuerpo puede conducir a daLlo tisular y asr anti- -
cuerpos contra células pue~en, en presencia de com 
p 1 erncnto, 1 i sar u éstas o -i=avorccer su destrucc i 6; 
por células fagocíticas. 1 

A<lam6s la combinacirn antlgeno-anticuurpo -
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puede resultar en la formación de complejos antíge 
no-anticuerpo (Com Ag Ac) los cuales en determina: 
das condiciones pueden ser los responsables de al­
teraciones y daños en riñón, corazón, arterias y -
articulaciones. 

Curva de Precipitación. 

Es necesario conocer la llamada curva de 
precipi taci6n cuantitativa descrita por Heidelber­
ger, pera comprender como los complejos pueden cau 
sar diferentes tipos de lesiones y en sitios dis-: 
tintos. 

Cuando a un suero que contenga anticuerpos­
sc le agrega su antrgeno específico en forma solu­
ble se observa primero que el tubo se enturbia y -
después aparecen pequc~os grumos que m6s tarde sc­
d i mentan. Esto se conoce con el nombre de rcacci6n 
de precipitación y ocurre porque antígeno y anti-­
cuerpo tienen cada uno más de una va 1 ene i a, 1 o - -
cual permite la formación de agregados. Si tanto -
antígeno como anticuerpo tienen más de una valen-­
cia podrán combinarse en diferentes proporcioncs,­
que dependcrún de la cantidad de anticuerpos y an­
tígenos presentes en ese momento. 

Asf cuando a una serie de tubos que contie­
nen suero con anticuerpos en cantidad constante, -
se les agrega cantidades crecientes de antfgcno, -
se observa que la cantidad de precipitado va aumen 
Lindo hnsto un máximo. Esta parte de la curvd se -
1 lama de exceso de anticuerpos, ~o que fsto~ est6n 
l'n mayor C<lllt i dud; ensc~u ida encontr·amos unn 1·e- -

~i6n en l.:i cual se encucntr•a ld m6ximo de pl't!Cipi-
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tado y en la cual prActicamente todos los anticuct 
pos se encuentran combinados con todos los antrgc­
nos (zona de equivalencia). Después de ésta regi6n 
el agregar más antrgeno resulta en una reducci6n -
en la cantidad de precipitado y esto se debe il que, 
por estar en la zona de exceso de antfgeno, se em­
piezan a formar complejos solubles. 

De todo ésto se puede concluir lo siguicn--
te: 

1.- Que debido a que el antígeno y anticue~ 
pos son multivalentes se pueden combinar en dife-­
rcntes proporciones. 

2.- Que en un gran exceso de anticuerpo o -
en exceso de antígeno se Forman complejos solubles. 

3 - Que en exceso Je anticuerpo en zona dc­
equivalencia y en 1 igero exceso de antígeno los 
complejos formados precipitan fáci (mente. 

Enfermedades por Complejos Inmunes. 

Son dos los tipos fundamentales de enferme­
dades que se pueden presentar: 

1.- Tipo Arthus 
2.- Enfermedad del suero. 

En e 1 primero, 1 os comp 1 cjos se forman en -
exceso de anticuerpo o en zona de equivalencia por 
lo que los complejos precipitan f6ci !mente y por -
lo tanto se c:1cumulan en el sitio de interacción. -
En el scgun<lo los complejos se forman en ex~eso de 
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antígeno y por lo tanto muchos son solubles y cir­
culan, pero en determinadas condiciones pueden de­
positarse en glomérulo, en arterias, arteriolas, -
en coronarias y en articulaciones. 

Al inyectar una gran cantidad de antfocno -
soluble, el antígeno pasa por tres etapas en su 
el iminaci6n; la primera corresponde al equilibrio­
alcanzado entre el antígeno presente en los vasos~ 
y el extr~vascular; la segunda etapa a la metaboll 
zación del anttgeno y la tercera, que es una desa­
parición rfipida, se debe.ª una eliminación "inmu-­
ne" por la presencia de anticuerpos. En esta ólti­
ma etapa se forman complejos antígeno anticuerpo -
solubles en exceso de antígeno. Estos complejos 
circulan y se depositan causando daílo. Cuando apa­
recen los complejos aparece también la enfermedad­
y esto coincide con una baja en el complemento. 
Aunque los anticuerpos se empiezan~ formar desde­
los primeros dfas solo pueden detectarse en forma­
l i bt·e hasta que se hu e 1 i mí nado todo e 1 ant r geno -
c i rcu 1 ante, 

Factores que influyen en el depósito de los 
complejos inmunes. 

Los complejos una vez formndos, son elimina 
dos de la circulación fundamentalmente en el bazo:­
hfgado y pulm6n por el sistema reticuloendotcl ial­
(SRE). Si la el iminaci6n es eficiente y no sobrep!!_ 
sa la capacidad del SRE los complejos no se deposl 
tan y no c:;wsan gr.:in duño. 

Recientemente se ha encontrado que el depó­
sito de los complejos no es un fenómeno pasivo y -
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que depende de un aumento previo de 1 a permeabi 1 i­
dad capilar generalmente mediado por aminas vasoac 
ti vas. 

Se ha encontrado que paro que se depositen­
los complejos solubles, además del aumento en la -
permeabilidad, es necesario que tengan un cierto -
tamaño. 

El conocimiento de que las aminas vasoacti­
vas contribuyen en forma importante al dep6sito de 
los complejos y de que antagonistas de ~stas lo 
previenen, han logrado reducir a menos de 1/4 el -
número de casos de enfermedad de 1. suero. 

Otro de los factores que pueden favorecer -
el dep6sito de los complejos son las fuer:as hidro 
dintunicas y asi el dep6sito de compl1\jos ocurre -
más f {1c i 1 mente en áreas de turbu 1 ene i a en ::o nas ce 
rracli1s como vá 1vu1 as, o en 1 ugares donde hay cho--= 
ques como en las bifurcaciones de grandes vasos. -
Se ha encontrado que la hipertensión favorece la -
enfermedad de el suero. 

c) MEDIADORES HUMORALES DE LA INFLAMACION AGUDA 

Todas 1 as investigaciones modernas sobre m!_ 
diadores humorales de la influmaci6n se basan en -
la visi6n general y en los conceptos metodol6gicos 
de Mcnkin. La visi6n de Menkin ~raque el proceso­
inflarnatorio es demasiado compl~jo para rcprcscn-­
tar lü suma an~rquica, de una serie de rcacciones­
sin control; de alguna manera, por alg6n mecanismo, 
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debía existir una integración entre los distintos­
componentes del proceso inflamatorio. Menkin post~ 
16 que la homeostasis de la inflamación estaba me­
diada por mensajes humorales, que el director del­
drama tisular desencadenado por el agente inflama­
torio, cualquiera que este fuera, integraba o los­
distintos participantes a trav6s de se~ales molecu 
lares, solubles y específicas, de modo que In re--= 
presentaci6n fuera siempre la misma, con los mis-­
mos actos fundamentales de vasodi lataci6n, aumento 
de la permeabi 1 idad vascular, formación del exuda­
do, destrucción tisular, neoformaci6n de vasos san 
gurneos, etc., pero también con pequeñas y suti le~ 
diferencias determinadas por la naturaleza del - -
agente patógeno, la intensidad y duración de su ac 
ci6n, así como otras variables. 

El postulado bSsico del estudio de los me-­
diadores químicos de la inflamación es el siguien­
te: la iniciación, mantenimiento y terminación de­
muchos (o todos) los distintos fenómenos que inte­
gran el proceso inflamatorio dependen de señales -
específicas, de mensajes cifrados en la configura­
ción de mol6culas solubles cuya presencia, concen­
tración y vida media representan la razón de ser y 
explican completamente la patogenia de los distin­
tos fen6menos celulares y vasculares, i.lSr como el­
mecanismo último de control. Este postulado es, en 
buena parte, una hip6tcsis todavfa no completamen­
te explorada; hay datos numerosos que la apoyan y­
parecin convincehtes, pero ca~i ~inguno estfi libre 
de ciert~ sospecha y casi todos son sujetos de con 
trovers i il. 

Los mediadores conocidos son de dos orrge--
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nes, plasmático y tisular, y además son todos sus­
tancias que normalmente desempeñan otras funciones 
en el organismo, aparte de su acci6n especrfica en 
el proceos inflamatorio. 

Todos los mediadores reconocen otras accio­
nes fisiológicas: los péptidos y las aminas vasoac 
tivas participan en la regulación del flujo circu-
1 atorio y en la permeabi 1 idad vascular normales, -
el sistema del complemento y los productos de los-
1 infocitos son importantes en la vigilancia inmun~ 
l 69 i ca, 1 as enz: i mas 1isosoma1 es son i nd i spensab 1 e~ 
c1l la digesti6n intracelular, parte del catabol is­
mo de sustancias org6nicas insolubles, cte. El or­
ganismo cuenta con las sustancias químicas prcci-­
sas y especrficas, en el sitio y en la concentra-­
ci6n necesaria, para transformar una serie de fun­
ciones inconexas en una secuencia rígida de fen6me 
nos cuyo conjunto se conoce como el proceso infla­
matorio y cuyas consecuencias son faci 1 itar la - -
afluencia de los elementos somfiticos que se oponen 
il la invasi6n y/o establecimiento de entidades ex­
trañas al or·!1anismo. 

Los mediadores humorales de origen plasmátl 
cose refieren a tres sistemas principales: los de 
las Kininas, el complemento y la coagulaci6n san-­
guínea. 

En la actualidad se ha establecido que la -
activác'i6ndcel sistema de lils kininas se debe al­
factor de llt1gcrnan (conocido tambi6n como factor 
XI 1 del sistema de coagulaci6n sangurnca) que a su 
vez: se activ<1 por dos tipoR de mecanismos dil"cren­
tes: 
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t.- Contacto del plasma con diferentes mat! 
riales, como kaol rn, vidrio, cristales de urato de 
sodio, colágena, membranas basales, etc. 

2.- lnteracci6n con tripsina, kal ikrcína, -
plasmina o el Factor XI de la coagulaci6n sangur-­
nea. Se ha demostrado de manera concluyente que 
los complejos antígeno anticuerpo no activan al 
factor Je Hageman. 

El factor de Hageman tiene, activado, tres­
efectos: 

1.- Inicia el proceso de la coagulaci6n san 
guínea (por activación del factor XI). 

2.- Desencadena el sistema fibrina! rtico 
(por transformación del plasmin6geno en plasmina,­
con ayuda de un cofactor). 

3.- Activa la prekal 1 ikreína y la transfor­
ma en kal 1 ikrcína, una kininogenasa que degrada al 
kinin6geno y forma kinina (bradikinina). Esta 61ti 
ma es la m6s interesante para nosotros. 

El sistema de las kininns est~ regulado por 
tres tipos de mecanismos: 

1.- Antagonistas de la acción de la kal i- -
kreína presentes tanto en el plasma como en los t~ 
ji dos. 

2.- El inhibidor de la Cloro esterasa, quc­
también inhibe al factor de Hageman activado y tam 
bién a las proteasas kal ikreína y plasmina. 
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3.- Las kininasas, peptidasas plasmáticas y 
tisulares que hidrolizan rápidamente a las kininas, 
cuya vida media es de menos de 15 segundos. Las 
principales acciones de la bradikinina son: 

1.- Contracción lenta de algunos tipos de -
músculos 1 iso in vitro. 

2.- Di lataci6n del lecho vascular sistémico 
1n VIVO, 

3.- Dolor cuando se aplica en la base de 
una ampolla. 

4.- Aumento en la permcabi lidad vascular lo 
cal cuando se inyecta o se pone en contacto con -
los tejidos. Este último efecto se debe a la con-­
tracci6n de las células endotéliales, que de éste­
modo se separan unas de otras y crean los "poros"­
que permiten el paso no sólo de macromoléculas ci~ 
culantes sino también de células inflamatorias. 

El sistema del complemento da origen a va-­
ríos mediadores químicos de la inflamaci6n. Cuando 
se incuba suero con complejos antrgcno-anticuerpo­
el suero adquiere nuevas propiedades, que se mani­
fiestan de distinta manera: 

1.- s~ se inyecta intravcnosamente en coba­
yos produce una grave reacción muy semejante al -­
choque anafi láctico. 

2.- Induce contracci6n del músculo liso 1n-
vitro. 
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3.~ Si se inyecta en la piel resulta en au­
mento de la permeabi 1 idad vascular local. 

4.- Tiene efecto quimiotáctico sobre leuco­
citos poi imorfonucleares en cámaras de Boydcn. 

Todas estas propiedades se deben a sustan-­
ci as generadas como productos colaterales de la 
reacción del complejo antígeno-anticuerpo con el -
sistema del complemento. Estos compuestos colatera 
les son: 

1.- c3a, fragmentos de bajo peso molccular­
derivados de la activaci6n secuencial del complc-­
mento, o por hidr61 isis de c3 plasmina, tripsina,­
proteasas bacterianas u otras enzimas presentes en 
tejidos o en 1 isosomas de leucoc~tos poi imorfonu-­
cleares. 

2.- esa, fragmentos también de bajo peso mo 
lecular que se formnn por los mismos factores men-: 
cionados para el C3a. 

3.- C567, un complejo de elevado peso mole­
cular que s61o se produce a trav6s de la activa- -
ci6n del complemento. 

4.- Posiblemente una C-kinina que pareced~ 
rivada de C2 y que se obtiene en pacientes con cde 
ma angioneur6tico hereditario. 

Estos productos tienen dos efectos princip~ 
1 es que son: 

t.- Aumento en la pcrmeabi 1 idad vascular, -
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debida a dos mecanismos distintos, uno a través de 
la 1 iberaci6n de histamina y otro probablemente en 
forma directa, induciendo contracci6n de las célu­
las endotel iales. C3a como CSa tienen estos efec~­
tos pero en mayor proporción esa. 

2.- Acción quimiotáctica positiva sobre leu 
cocitos polimorfonucleares, generalmente atribuid~ 
a CS67; también se ejerce quimiotactismo positivo­
en leucocitos eosin6fi los y en monocitos, y este -
efecto probablemente también depende de es o algQn 
fragmento derivado de ésta proteína. 

Mediadores químicos derivados de los teji-­
dos.- La histamina como la s·-hidroxitriptamina ac­
tGan produciendo aumento en la permeabi 1 idad vascu 
lar durante la inf lamaci6n aguda; ninguna de las: 
dos sustancias posee actividad quimiotáctica. la -
histamina se encuentra en las c61ulas cebadas, cn-
1 os 1 eucoc i tos po 1 i morfonuc 1 cares bas6f i 1 os y en -
las plaquetas, mientras que la 5-hidroxitriptamina 
se local iza en las células cebadas y también en 
las plaqueL.1s, así como en la mucosa intestinal y­
en e 1 cerebro. La 1 i berac i 6n de 1 as ami nas vasoac­
t i vas contenidas en las células cebadas puede pro­
ducirse por trauma, radiución, Ci.1lot', el efecto de 
ciertas sustancias químicas como toxinas, vcncnos­
dc serpientes, tripsina, detergentes, tambi6n cxis 
ten mecanismos inmunológicos de 1 iberación de ami: 
nas vasoactivas, como el contacto de c61ulas sensl 
bi 1 izadas con anticuerpo hornocitotr6pico con el ª.!! 
tfgeno, o bien cxposici6n de fragmentos C3a y CSa. 

Las sustancias caracterizadas como lípidos­
ácidos derivados de los tejidos que participan co-
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mo mediadores de la inflamaci6n son la 1 lamada 
SRS-A, o sustancias de reacci6n lenta de la anafi­
laxia, y las prostaglandinas. El efecto de la -
SRS-A es el aumento en la permeabi 1 idad vascular,­
al igual que las prostaglandinas. 

En si: 

1.- Las kininas, las aminas vasoactivas, la 
SRS-A y las prostaglandinas est~n asociadas con el 
aumento en la permeabilidad vascular. 

2.- Los productos colaterales de la activa­
ci6n, clásica o alterna, del sistema del cornplcme_!l 
to inducen la infi ltraci6n leucocitaria. 

3.- Las enzimas lisosomales, sobre todo las 
neutras, son responsables del daRo tisular. 

d) CELLILAS DEL EXUDADO 1 NFLAMA TOR 1 O 

Según los estudios se demostró que además -
de la diferencia en el tiempo de aparición, hay 
también unn notable diferencia en la propor·ci6n de 
1 os ti pos de c6Iu1 as que componen e 1 cuadr•o infla­
matorio, mientras que en casos de inflamaci6n no -
inmunológica, o en una reacci6n de hiperscnsibi 1 i­
dad inmediata (mediada por anti cuerpos), 1 as cé 1 u-
1 as de 1 i nf i 1 trado son predom i nantcmente l eucoc i -­
tos poi imol'fonucleares, en la reacción de hipersc_!l 
sibi lidad tardía las c61ulas son, en su mayoría, -
mononuclcarcs, y cuando la reacción 1 lega al máxi­
mo, son principalmente 1 infocitos. 
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En el pasado los efectos celulares estaban­
catalogados s61o como causantes de daño. Este con­
cepto comenz6 a cambiar cuando, como resultado del 
trabajo experimental en el campo de los trasplan-­
tes, se demostró que el mecanismo inmunol6gi~o que 
oper-a en la reacci6n dérmica a la tuberculina es -
el mismo que opera en el rechazo de un injerto de­
tejido extraño, y el valor protector de la respues 
ta celular qued6 definitivamente establecido al s~ 
bersc posteriormente que este mismo mecanismo <is: 
capaz, por lo menos in vitro, de destruir tejido -
canceroso, lo cual di6 lugar a la postulaci6n <le -
la existencia de un sistema de vigilancia inmunol6 
gica, a cargo de la respuesta inmune de tipo celu: 
lar. 

En el momento actual, aunque no se conoce -
bien todo en detalle, se tiene una idea general 
acerca de la dinámica de los a~pcctos celulares de 
la respuesta inmune y sus mecanismos efectores. 

Uno de los descubrimientos más importantcs­
ha sido el de la existencia de dos tipos de linfo~ 

citos, cado uno responsable de un tipo de respues­
ta inmune. A estos 1 infocitos de aspecto idéntico, 
pero diferente función, se les han dado los nom- -
bres de T y B, porque, al estudiarlos en las aves, 
se encontró que uno de el los, al que se llama T, -
adquiere su inmunocompetencia en el timo, mientras 
que el otro, 1 lamado B, la adquiere en le Bursa Je 
Fabricio. Los 1 infocitos T son los que dan lugar a 
la respuesta de tipo celular y los B a rcspucstas­
dc tipo humoral. 

Cuando penetro un antfgeno a un organismo -
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inmunocompetente, puede activar uno de los dos sis 
temas o los dos, lo cual depende de la presencia -
de células con receptores para ese antígeno. 

La célula activada por el antígeno suFre 
una serie de divisiones, en las cuales las ~61ulas 
hijas no difieren de la primera. Esta fase puede -
pasar desapercibida, pues las células producen can 
tidades muy reducidas de moléculas efectoras. Sin-: 
embargo, al final de esta fase de divisi6n celular 
intensa, hay un número muy elevado de células capa 
ces de reaccionar con el antfgeno que inici6 el -
proceso. Hasta aquf no hay diferencia entre una 
respuesta humoral y una celular. Una nueva estimu­
laci6n con el mismo antígeno, ya sea que persista­
desde la primera inmunizaci6n o bien que se intro­
duzca nuevamente, inicia la fase de efecto de Id -
respuesta. Si es una respuesta humoral, hay forma­
ci 6n de células plasmáticas, las cuales producen -
grandes cantidades de anticuerpos con la especifi­
cidad que tenía el receptor original. 

Si se trata de una respuesta de tipo celu-­
lar, la segundd estimulaci6n por antfgeno gcncra,­
mediantc "trunsformaci6n", células efectoras equi­
valentes a las plasmáticas, pero que no producen -
anticuerpo sino otro tipo de moléculas. 

El proceso 1 !amado "transformaci6n", consis 
te en la división del linfocito estimulado, gran -
actividad de sFntcsis de ácidos nucleicos y protc! 
nas, la modificaci6n morfol6gica de algunos de ~s­
tos 1 infocitos a células de mayor tamaRo 1 lamados-
1 infoblastos y la producci6n de una serie de facto 
res u 1 os que se ha 1 1 amado 1 i nf oc i rws. 
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Estas linfocinas son, probablemente, las mo 
léculas efectoras en una respuesta de inmunidad ce 
lular. Su posible papel en el cuadro inflamatorio~ 
podrfa ser el siguiente: La primera inmunizaci6n -
genera una amplia población de células capaces de­
reconoccr al antígeno, las cuales se distribuyen -, 
por todo el organismo. Al inyectar una pequeño do­
sis de antígeno en la piel, se estimulan las pocas 
cé1ulas sensibi !izadas que se encuentran en In re­
gión, dando lugar al proceso de transformaci6n, -­
con los cambios metab61 icos y morfológicos que és­
ta trae consigo. 

Las 1 infocinas producidas resultarfan en: 

a.- Atracción de células fagocfticas por -­
los factores quimiotácticos, de los cuales se han­
descrito por lo menos dos: uno que act6a sobre ma­
cr6fagos, y otro sobre poi imorfonuclearcs. 

b.- Retención de éstas células fagocfticas­
cn el sitio de la activ~ci6n celular, por la ac- -
ción del fuctor inhibidor de la migración. Este 
mismo factor aumenta la fagocitosis y el metabol is 
mo de los macrófagos inmovi 1 izados. 

e~- Producción de 1 infotoxina, que podrfa -
resultar en la 1 is is de las c61ulas presentes en -
la =ona de reacción. 

d.- Los factores blastog6nicos y mitog6ni-­
cos producidos como resultado de la estimulaci6n -
cspccffica de una c6lula por el ontfgcno, activa-­
rfan otros 1 infocitos no específicos, ampl ificondo­
asr la rcacci6n. 
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e.- Alguno o algunos de los factores produ­
cidos causarfa también cambios en la permeabilidad 
vascular, los cuales permiten el paso de líquido y 
de células al tejido. 

La respuesta inmune funciona principalmente 
como un sistema que aumenta la eficiencia de lo fa 
gocitosis, modificando el tipo de células y la ac­
tividad de éstas en lo zona de inflamaci6n. 

Asf es que la fagocitosis no especrfica se­
aumenta considerablemente mediante la opsonizaci6n 
debida a anticuerpo y a C3, y por otra parte, lo -
activación de fagocitos por 1 infocinas resulta en­
una el iminaci6n mejor y más rApida de agentes pat6 
gcnos, ya sea ex6genos, como bacterias, virus, - : 
etc., o endógenos, como células parasitadas o neo­
plásicas. 



25 

111.- INFECCION 

Se 1 lama infección a la presencia en el or­
ganismo, transitoria o permanentemente, de agentes 
biológicos patógenos. No todas las infecciones se­
manifiestan el fnicamentc; en muchos casos los par& 
sitos son capaces de convivir en un estado de: tre: 
gua o balance con el huésped y no por eso deja de­
existir una infecci6n. La presencia de gérmenes P2 
tencialmente pat6genos en el organismo es un fenó­
meno normal, aunque muchos de 61 los sucumb~n a los 
mecanismos locales de defensa; sin embargo, hay 
otros que son huéspedes habituales, y que raras ve 
ces producen manifestaciones el fnicas. 

a) ME CAN 1 SMOS DE DEFENSA DEL Hl!ESPED 

Se les denomina mecanismos de defensa por-­
que gracias a el los el hombre, como especie bioló­
gica, consigue impedir o dificultar su parasita- -
ción en un n6mero importante de casos. Pero cstos­
proceso!'l son armas de dos filos, pues si los anti­
cuerpos desempeñan funciones de defensa, también -
pueden ser responsab 1 es de 1 a h i persens i b i 1 i dod, -
causante de muchos procesos patológicos. 

Los mecanismos de defensa se pueden dividir 
en dos grupos: 

a) Mecanismos locales, quienes impiden la 
ponctrac i 6n de agentes pat6gcnos a 1 interior ele 1 -
cuerpo y que se encuentran en todos aquc 1 1 os s 1 - -

tios de contacto con el medio ambiente, como la 
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piel, las conjuntivas oculares, y los aparatos di­
gestivo, respiratorio y genito-urinario. 

b) Mecanismos generales, que serfan la sc-­
gunda línea de defensa ya cuando los parásitos han 
logrado penetrar a los tejidos. 

1) Mecanismos Locales de Defensa. Se inclu­
yen en éstos cuatro grupos: 

Mecánicos o físicos.- .Por ~je~plo' la desee~ 
ci6n, la temperatura, la descamaci6n celular, y In 
el iminaci6n intermitente o contínua de secrecionüs 
orgánicas por conductos naturales, como orina y la 
sa 1 i va. 

Bioquímicos.~ El pH de los secreciones y la 
presencia de ciertos ácidos grasos constituyen Cil­

sos importantes de estos mecan i Hmos. 

Biológicos.- La presencia de lisozima, de -
otras enzimas y de anticuerpos en las secrccioncs­
y la fagocitosis en el proceso inflamntorio se pU!:_ 
de considerar dentro de éste grupo. 

Bacterianos.- El antagonismo de ciertas ce­
pas saproffticas ejercen sobre otras pat6genas, y­
que pueden resultar de la producción de sustancias 
antibióticas o por competencia mctab61 ica. 

Por ejemplo, en el aparato digustivo el or­
ganismo se pone en contacto con numerosos nuentes­
pat6genos, por lo cual está prob,gido por numero-­
sos y muy efectivos mecanismos de defensa. Lo boca 
está 1•cwestida por epitelio plano cstratifi1'udo, -
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la saliva tiene poder bacteriostático y hasta bac­
tericida. En el est6ma90, el pH del jugo gástrico­
desempeña un papel muy importante ya que muchas 
bacterias son destruidas o no pueden multipl icarsc 
en medios ácidos. La sccreci6n de moco y la desca­
mación celular dificultan la penetración de a6rme­
nes a trav6s de la pared del estómago y un mccanis 
mo eficaz de defensa es el v6mito que se provoca: 
por la irritación de sus capas musculares. Adcmás­
del efecto de la flora bacteriana, del pH de los -
secreciones y de otros factores no bien conocidos, 
que intervienen en la permeabi 1 idad intestinal, la 
sccreci6n de moco es otro factor importante. 

2) Mecanismos Generales de Defensa. Estos -
se ponen en juego cuando los locales han sido insu 
ficientes para impedir la penetración de los g6rm~ 
nes a la intimidad de los tejidos del organismo. -

Se consideran en dos grupos: 

1.- Mecanismos Humorales. Existen al menos­
tres grupos de sustancias humorales y son: a) anti 
cuerpos, b) complemento, y e) otros compuestos. -

a) Las propiedades de los anticuerpos indu­
cidos por bacterias, virus y pnrásitos muestran di 
ferencias por lo que se estudi~n por separado. 

Anti cuerpos contra bactct' i as. Cuando una 
bacteria se pone en contacto con un suero que con­
tiene anticuerpos específico pueden ocurrir una se 
t' i e de c,1111h i os que dependen más de 1 medio en que : 
ocurren y del método en que se observan, que de di 
fcrenciils entre los ilnticucrpos. 
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Aglutinación. Es la uni6n de las bacterias­
en grupos o masas, tal vez debido a modificaciones 
de las cargas eléctricas de la superficie bacteria 
na, ya que éste fenómeno está influido por In con: 
centraci6n de electro! itos, el pl1 del suero y la -
cantidad de anticuerpo. Contribuye a la locnl iza-­
ci6n de los gérmenes en el sitio de entrada, 

Lisis bacteriana. Está 1 imitada a un1m cuan 
tas bacterias (Vibrio comma, Haemophi lus influen-: 
zac, Brucel la). Es probablemente debido al ofecto­
combinado de anticuerpo y complemento. 

Opsonizaci6n. la opsonizaci6n representa el 
envolvimiento de las bacterias con una fina capa -
proteica, lo cual aumenta la fagocitosis. 

Efecto antitóxico. Los sueros antit6xicos -
usualmente son capaces de neutral izar cxotoxinas.­
A pesar de la capacidad antigénica de las cndotoxJ.. 
nas los anticuerpos no siempre son capaces de neu­
tral izar su acci6n tóxica. Se sabe que el compone~ 

te antigénico de las exotoxinas es su fracción ca!:. 
bohidrato, mientras que la protcfna es su fracción 
más t6xica; por consiguiente, los anticuerpos for­
mados contra carbohidratos podrían dejar la frac-­
ci6n proteica 1 ibrc para ejercer su acción t6xica­
sobre las células. 

Anticuerpos contra virus. Los mecanismos hu 
morales de defensa contra virus son los mismos qu; 
contra bacterias. La acción de los anticuerpos so­
bre los virus se desconoce. En mezclas recientes -
de anticuerpos sobre los virus se observa que no -
se unen, pero si se deja transcurrir cierto tiempo 
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la uni6n se lleva a cabo y algunas veces es irre-­
versible. A los anticuerpos se les 1 lama neutral i­
zantes. 

Se ha sugerido que los virus que infectan -
primero a las células las estimulan a producir una 
sustancia proteica de origen no viral que laH pro­
tege de superinfecciones con virus homólogos o he­
tcr61ogos, a ésta sustancia se le 1 lama "intorfe-­
r6n". 

Anticuerpos contra parásitos. Se ha demos~­
trado que los anticuerpos inhiben su reproducci6n­
por lo menos de tres maneras distintas: 

1.- En los nem6todos se produce una disminu 
ci6n global de los procesos metab61 icos, incluyen'= 
do los necesarios para su multipl icacíón. 

2.- En algunas formas de infección por plas 
modios exir.,te una acci6n sinérgica sobre el parásI 
to, producida tanto por el anticuerpo como por los 
efectos fi8iol6gicos que el compuesto antígeno-an­
ti cuerpo produce en el huésped. Se presenta cuando 
hay intensa aglutinación y fagocitosis del parási­
to en el sistema retículo endotclial y porque se -
asocia con formas degeneradas del parásito en la -
sangre periférica, que son las predominantes dut'a.!J 
te las cr1s1s. 

3.- En algunos tripanosomas no patógenos p~ 
ra el ho111h1·c, la reproducción se bloquea cspecffi­
camente sin que se ilfectc ninguna de las funciones 
metab61 ic.1·~ del parásito. El anticuerpo rcsponsa-­
b 1 e se hn 1 1 amado ab 1 ast i na. E 1 efe et.o de 1 11 ub 1 as 
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tina depende de la cantidad de anticuerpo circulan 
te; cuando la concentraci6n es elevada produce - : 
aglutinaci6n de los parásitos asf como inhibición­
dc la reproducción, si la concentración es baja ha 
brá inhibición de la multipl icaci6n. 

b) Comp 1 emento. 1 ntcrv i ene potenciando 1 a -
acci6n de anticuerpos. Tiene poder antibactcriano. 
Puede inactivarse por el color, también agit6ndolo, 
pero en ninguno de los ca~us es irreversible, ya -
que en reposo puede recupc·rorse cierta actividad. 

e) Otros Mecanismos Humorales. Se sabe quc­
el suero y los tejidos contienen un grupo de sus-­
tanci as inespecfficas y mal definidas, que poscen­
grados variables de actividad bactericida. Se les­
ha llamado B Lisinas, leuquinas, plaquinas, etc. -
Como un ejemplo est& la resistencia del suero con­
tra Baci 1 lus anthracis que puede tr;rnsrnitirse pasi 
vamente, pero no se absorbe a los antfgenos del -
germen o al microorganismo vivo. Otro ejemplo se-­
ría el de las sustancias antivirus extraídas de 
1 os tejidos ele an i mil 1 es infectados con varios ti -­
pos de virus t.::iles corno Nc1vcastlc y el virus de 
las paperas. También se lrn desc1·ito y estudiado un 
sistema compuesto por un.1 cuglohína del suero, ion 
Mg++ y complemento, al que se ha llamado "sistl'llla­
de la properdina". El sistema purticipa en la dcs­
trucc i 6n de bacterias, p1·otozoar i os, vi rus y et• i -­
trocitos anormales y se encuentra en relaci6n cbn­
la resistencia de animales experimentales a la in­
fecci6n, ni choque y a la radi<lci6n. la properdina 
difiere del anticuerpo en que no es especííicd, no 
requiere antrgeno para su Fo~m~ci6n. 
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2.- Mecanismos de Defensa Celulares. 

No difieren fundamentalmente de los locales. 
La fagocitosis es una de las funciones del sistema 
reticuloendotel ial y en última instancia, los meca 
nismos humoraies en gran parte lo único que harfa; 
es faci 1 itar ésta función. Muchos tipos de partfcu 
1 as i ne 1 uyendo bacterias, son rilp ida mente el i mi na: 
das de la sangre cuando se les introduce en la cir 
culaci6n por vfa intravenosa, La mayoría de los mT 
croorganismos tienen menos capacidad de causar en: 
fcrmedad cuando se les inyecta intravenosamente, -
que cuando se administra por cualquier otra vra. 

Tiene caracterfsticas generales que pueden­
separarse en tres fases: 

1.- En la primera fase la limpieza es rap1-
da; durante ese perfodo desaparece critre el 90 a -
99 por ciento de las bacterias. 

2.- La segunda fase los microorganismos sc­
presentan en la circulación, aunque a concentracio 
nes bajas o bien continúan siendo eliminados lcnt~ 
mente en un perfodo de varias horas o varios dfas. 

3.- La tercera fase se encuentra relaciona­
da con la reaparici6n final <le la infección, ya 
que en los animales que sobruviven no se pueden d~ 
mostrar bacterias, mientras que en los que ln in-­
fecci6n ser.] mortal, las baci:crius reaparecen en -
el torrcntu circulatorio en n6mero cada vez rnayor­
hasta la muerte del animal. 

La mayor fa de los microorg~nismos elimina-­
dos de la circulaci6n ser&n at"upados en los 6rga-
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nos vasculares que contienen gran número de célu-­
las del sistema reticuloendotel ial, como son el hJ:. 
gado y el bazo, aunque otros órganos pueden tam- -
bién ser importantes. 

Puede observarse la desaparición de microor 
ganismds circulantes, lo cual revela la existenci~ 
de otros factores que intervienen en la 1 impiczu -
de la sangre; uno de éstos factores son los leuco­
citos poi imorfonucleares circulantes, que compiten 
con los macfófagos fijos en la ingestión de las 
bacterias; otros factores pueden ser los leucoci-­
tos secuestrados en los lechos capilares que siem­
pre se encuentran activos eliminando bacterias de­
la sangre circulante; el pulmón tamhi6n participa­
cn este proceso, asf COIDO la médula 6Hca, los gan­
gl íos 1 infáticos, etc. 

La destrucción intracelular de hacterias, -
juzgada por la probabilidad de bacter1!rrtio recurren 
te y muerte en las fases tardías del proceso de -
limpieza, es inhibida por varios factores tales c~ 
mo desnutrición, radiación, endotoxínas, choque, -
etc.; no se conoce la manera de aumentar la des- -
trucci6n de microbios una vez que han ganado una -
posici6n intracelular. 

La inmunidad es influida por multitud de 
factores, que pueden dividirse en intrtnsecos y e~ 

trrnsecos; excepcionalmente, como en el sarampi6n­
y la poi iomicl itis, la inmunidad PS permanente y -

absoluta; l,1 mt'1s de las veces mostrará variuciones 
de acuerdo con las siguientes causas extrínsecas; 

Desnutrición. La desnutrición tiende d dis-
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minuir la resistencia, natural o adquirida, a las­
enfermedades infecciosas, como se hace notorio el­
aumento de éstos padecimientos en épocas de hambre 
y/o guerra, aunque tambi~n influyen las condicio-­
nes sanitarias. Pero hay numeroHas observaciones -
contradictorias y es posible que las infecciones -
por virus sean hasta menos frecuentes en animales­
hipoal imentados y la resistencia al paludismo pro­
bablemente aumente cuando hay deficiencia de ácido 
paraminobenzoico en los individuos desnutridos; 
por otro lado, la formación de nnticuerpos es más­
haja en los sujetos desnutridos que en los indivi­
duos bien alimentados. 

Fatiga. Parece que la fatiga ffsica disminu 
ye la resistencia a las infecciones, sobre todo en 
el período de incubaci6n. 

Temperatura. Es de primera importancia en -
la resistencia a las infecciones, como demostró 
Pasteur hé1c i en do suscept i b 1 es a 1 as ga 1 1 i nas a 1 bE_ 
ci lo del ~ntrax, sumergiéndoles las patas en agua­
frfa. Es dl· gran influencia en las infecciones del 
aparato reRpiratorio. 

Radiación. Los rayos de ondas cortas cuando 
se ap 1 i can a bajas dosis pueden numentar 1 a res is­
tc nc i a a la infección; dosis maynres disminuyen el 
grado de i n111un i dad, fundamenta 1 mente por su efecto 
depresor sobre los fagocitos y ~obre los mecanis-­
mos de la síntesis de anticuerpos. 

lko~1as y sustuncias quírni1·<1s. El alcohol 
disminuye la resistencia a lus i111'ccciones 1 11n so­
l o por su i nf 1 ucnc i a dcpr•esora de 1 proceso i nf 1 ama 
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torio y por interferir con la formaci6n de anti- -
cuerpo ~urante el período de la vacunaci6n, sino -
porque ~ontribuye a la desnutrici6n crónica, que a 
su vez deprime la formación de anticuerpos. Todas­
las sustancias que deprimen la medula ósea, ~orno -
los barbitúricos, las sulfani lamidas, el tio11raci­
lo, el benzol, etc., deprimen la actividad d1d sis 
tema reticuloendotelial y disminuyen la resiMten-: 
c1a a las infecciones. 

l 11fecc iones i ntercurrentes. La suma de dos­
agentes patógenos bacterianos tiene efectos dcleté 
reos sobre la resistencia a cualquiera de las dos: 
infecciones aisladas. Experimentalmente, el virus­
A de la influenza solamente produce discretas ~!te 
rae iones en el mono, car-acteri zadas por lcucop(:ni~; 
por otro lado, el estreptococo hcmol ftico del gru­
po C, causa mfnimas molestias cuando se administra 
por vfa intranasal, pero si se dan los dos juntos, 
entonces se producen neumonf as por estreptococo, -
probablemente como consecuencia de la leucopenia -
causada por virus. 

b) MECANISMOS DE AGRESION DEL PARASITO 

De todos los seres vivos solo una pequcíla -
parte es capaz de parasitar al hombre y a los ani­
ma 1 es super 1 ores. La existencia de un organismo pa 
r6sito depende de varias condiciones ya sea del -
huésped como del parásito, y éstns sertan: 

Estado fisiol6gico del hu6sped. Para cRto,­
el huésped debe encontrarse en el mismo medio que-
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el parásito y debe ponerse en contacto inmediato -
con él; los mecanismos locales de defensa del hu6s 
ped, deben ser inefectivos contra el parásito. 

Se refiere a la edad, nutrición y tono fi-­
siológico de las estructuras corporales. Los j6ve­
nes tienen mayor capacidad de soportar las lcHio-­
nes y resistir los daños, a causa de la edad f'isio 
16gica de los tejidos y de la suficiencia del t•ie: 
90 sanguíneo. las c61ulas con agotamiento prot6ico 
son m6s sensibles a muchos agentes pat6genos. La -
carencia de vitamina e predispone también a lesi6n 
tisular grave, qui fa por formaci6n defectuosa Je -
vasos sanguíneos y tejido conectivo. 

Potencia y cuantía del agente y duración de 
la exposición. La magnitud de la lesión producida­
por un agente nocivo es función de su toxicidad 
inherente y del tiempo en que actGa. Algunas bact~ 
rias son m6s patógenas que otras, y pueden desenca 
den ar i nf e ce i ón un menor• nCimero de veces que e 1 d-;; 
las bacterias poco virulentas. 

Los microorganismos poco patógenos y con es 
casa resistencia a la fagocitosis pueden abrirse: 
paso a los tejidos en gran n6mcro y, a pesar de 
el lo, ser destruidos rápidamente y causar reacción 
escasa; sin embargo, un n6mero mayor pcrmitir6n 
que sobrevivan algunos microorganismos que descnca 
denarán infección. En cambio se dice que un solo= 
bacilo tuberculoso puede producir enfermedad. La -
duraci6n de la cxposici6n es Factor importante, 

Lu facultad de los agentes patógenos de pe­
netrar y difundirse en los tejidos modifica Je ma-
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nera importante el carácter de la reacción inflarn_Q 
toria. Este es el factor más importante para que -
la lesi6n permanezca local izada, se extienda a te­
jidos adyacentes o vasos sangufneos y se disemine~ 
a distancia. Los factores que rigen la disemina- -
ci6n de microorganismos son: 

Bloqueo 1 infático. Muchos microorganismos -
como los estafilococos, en ocasiones suscitan for­
mación de trombos de fibrina dentro de los linfAti 
cos, pero sólo entrado el primer día, cuando la i~ 
fecci6n es grave.Y la necrosis intensa. Estos tro; 
bos bloquean las vías de drenaje e impiden discmi~ 
narse a la infecci6n. Esta reacción es la que tien 
de a mantener la infecci6n estafi locócica localiz:; 
da, con producci6n de absceso. Se ha observado bl~ 
queo linf6tico en término de una hora d0 comenzar= 
la reacci6n inflamatoria, pero la extensi6n es 1 i­
mitada. 

En cambio, otros microorganismos elaboran -
fermentos que disuelven el exudado fibrinoso, de -
manera que no son atrapados en la malla de fibrina 
coagulada, y retrasan el bloqueo de los 1 infáticos. 
El Streptococcus hcmolyticus elabora enzimas de es 
ta clase; por lo tanto su capacidad invasot•a es m~ 
cho mayor que la del estafilococo. Las infecciones 
estreptoc6cicas se caracterizan por difundirse y -
causar inflamaciones diseminadas. 

Bloqueo Vascular. En toda lesión o inflama­
ci6n, hay rotura o destrucción de vasos sanguíneos 
en número suficiente p<wa permitir la entradtl de -
microorganismos en la sangre. El bloqueo temprnno­
de estos vnsos por coagulas es importante paro dis 



37 

minuir la diseminación, y desempefia un papel muy -
semejante al descrito para los 1 infáticos, pero 
tiene peligro, pues en ocasiones el coagulo se in­
fecta y desencadena piemia grave. 

Factores de difusión. Se comprobó que algu­
nos microorganismos, como estreptococos, estafi lo­
cocos y clostridios, elaboran factores solubles 
que aumentan la permeabilidad tisular. Estas sus-­
toncias liidroTizan los mucopol isacáridos de la sus­
tancia fundamental del tejido conectivo y lo tor-­
nan más flüido y permeable. Esta destrucción de la 
integridad mecánica de los tejidos aumenta la clise 
minación de la infección. 

1) Patogenicidad y Virulencia. Se considera 
a la patogenicidad como la capacidad del parásito­
de producir enfermedad, y a la virulencia como la­
medida de esa capacidad. Por lo tanto, un agente -
biológico no puede tener virulencia sin ser patóg~ 
no. 

La patogenicidad se ha asociado con la capa 
cidad de los parásitos para multiplicarse en la i~ 
timidad de los tejidos, y aunque desde un punto ele 
vista general esto es cierto, existen excepcioncs­
importantes que deben tenerse en cuenta, especial­
mente entre los parásitos animales. 

La virulencia es la medida del grado en que 
el germen es capaz de alterar el metabolismo del -
huésped y muestra much.::is diferencias. Esta es una­
propiedaJ intrínseca pero no permanente de un~ es­
pecie dada y solamente expresa lü capacidad de una 
cepa determinnda, en cierta fase de crecimiento, -
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para producir un estado patol6gico en un hu6sped -
particular cuando se introduce en dicho huésped en 
condiciones bien definidas. 

2) Mecanismos de agresión de bacterinH, hon 
gos, rickettsias y virus. 

El parásito que ha invadido un huéspeJ y se 
encuentra proliferando en la intimidad de loH teji 
dos puede hacerle daño si interfiere con el metab~ 
1 ismo y las funciones de los órganos, para lo cual 
cuenta con varias posibilidades: producción de su~ 
tancias tóxicas, interferencia con la nutrición o­
con los mecanismos de destoxificaci6n del hu6sped, 
producci 6n de fenómenos i nf 1 amatot• i os o de trasto!:_ 
nos mecánicos, rcacc iones de h i per•sens i b i 1 i dad, 
etc. 

Mecanismos bien conocidos son: Las toxinas. 
Son sustancias producidas por bacterias, que afec­
tan al huésped igual que los venenos químicos, fa­
vorecen la invasi6n o poseen ambas funciones; un -
ejemplo es la toxina producida por el Clostridium­
botul inum. Se conocen dos tipos de toxinas: las 
exotoxinas y las endotoxinns, dependiendo respcctj_ 
vamente de que se produzcan y eliminen fuera del -
germen o de que requieran la dPs1-r•ucci6n del micr~ 
organismo para hacerse aparentes. Desde un punto -
de vista químico son también d0 dos tipos: unas 
son proteínas y los otras, compul•stos polimolccul~ 
res de proteínas, fosfolfpidos y polisacáridos. 

Endotoxinas. Generalmente se encuentt'an en­
gél'mencs 9rarnnc~1ativos y constituidos por lipopolJ_ 
sacáridos y protefnas, pueden ser• antigénicos, es-
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to está determi na»·p~ .. Pi0 com~uesE~~~fni co, -
mientras que la toxicidad parece estar determinada 
por el complejo fosfol ípido poi isacárido, que no -
es antigénico. 

Exotoxinas. Son sustancias antigénicaR que­
cst i mu 1 an 1 a formac ¡ 6n de anti cuerpos, aunque• 1 a -
combinación con anticuerpos específicos no siempre 
resulta en la neutral izaci6n de la uni6n con eus -
efectos t6xicos, posiblemente porque la fracci6n -
antigénica no es la 6nica responsable de la sinto­
matologfa. 

Tanto la toxina tctfinica como la botul fnica 
actóan directamente sobre las c6lulas nerviosas. 

Antígenos. Aunque las toxinas son antígenos, 
algunas bacterias contienen sustancias antig6nicas 
que no son tóxicas para el organismo y que, sin e!!!_ 
bargo, sirven como mecanismos de agresión. La c6p­
sula del neumococo interfiere con la fagocitosis,­
especialmentc cuando el germen se encuentra en el­
seno de exudados y alejado de las superficies en -
las que pued<l producirse el fen6meno de Wood. 

Otras sustancias no antig6nicas. No esta 
muy comprobado pero se piensa que la hialuronidasa 
producid<1 por estreptococos, cstafi lococos, algu-­
nas cepas de bacilo difterico y otros microorgani~ 
mos, actúa como coadyuvante en la invasi6n. La hi2_ 
luronidasa es una enzima que hidrol i::a el ácido 
hialur6nico, que a su vez es un componente imptw-­
tante de l.:1 sustanci<:-1 funclamenLil clcl tejido con-­
.iuntivo; al disminuir la viscosidad dP esta :;ustan 
ciase facilitaría la difusión de los 9é!'mc1ws. 
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Competencia metob61ica. Este mecanismo de -
virulencia es hipotético y está 1 imitado casi ex-­
clusivamente a los virus. Se cree que los virus 
son sistemas metab61 icos incompletos, requiriendo­
de enzimas intracelulares para 1 levar a cabo sus -
funciones; al penetrar en el interior de las c61u­
las "secuestran" estas enzimas de los sistemas in­
tracelulares en que se encuentran local izadas y 
producen las alteraciones. En este caso, la compe­
tencia es por una enzima o un grupo de enzimas y -
Sl1 dl1sarrolla en el interior de la célula; en -
otros casos se ha dicho que la enzima elaboro una­
cnz1ma que se encuentra en la superficie celular,­
ª este sustrato se le ha 1 lamado receptor. 

Mecanismos de agresi6n de parásitos anima-­
les. Los principales mecanismos de agresi6n son 
los siguientes: 

Mecánico. Es un mecanismo de agresi6n fre-­
cuentc entre los par6sitos animales; por ejemplo -
una masa de Ascaris originando oclusión intestinal, 
etc. 

Expoliador. Consiste en la degradación de -
constituyentes normales del organismo del hu6spcd. 
Las uncinarias extraen sangre de su huésped; los -
tripanosomas y esquistosomas rc~uieren glucosa pa­
ra su metabolismo y la obtienen del plasma sanguí­
neo. 

Anoxia. Scrfa la disminuci6n del apori:c dc­
ox Í gCl\O c~n 1 OS tcj j dos de 1 hu6s1wd, SC!t' fa C 1 meca­
n i SlllO pato96nico del paludismo; esto se debe i\ la­
disrninución del número de cril:rocitos parosiU1dos, 
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y a una disminución de la capacidad de saturaci6n­
que posee la hemoglobina. 

Hipersensibi 1 idad. Se trata de una reacci6n, 
humoral o celular, que se presenta en el huésped -
previamente sensibi 1 izado. 

Enzimática. Se ha demostrado la existencia­
de enzimas proteolíticas en Entamoeba histolytica, 
etc. Estas enzimas sirven al parásito para su pene 
traci6n y migraci6n en el huésped, o bien para la: 
digcsti6n de proteínas. 

e) RELACION HUESPED - PARASITO 

SegGn la naturaleza del equilibrio se en- -
cuentran varios tipos de relación hufsped-parásito, 
los más importantes son: la infecci6n, el estado -
de "portador sano" y la enfermedad. Estas solo di­
fieren en grado. 

La infecci6n ya fue descrita anteriormente, 
pero se dirá que consiste en la presencia en el º.':. 
ganismo de agentes bíol6gicos pat6gcnos. Este es -
un fen6meno normal, aunque muchos de el los sucum-­
ben debido a los mecanismos locales de defensa; 
hay otros gérmenes que son hu6~pcdcs habituales, y 
raras veces producen manifestaciones el fnicas. 

El "portador sano", sería el estado de cqui 
1 i hr i o pc1·fec1:0 entre e 1 huésped y e 1 par.ís i to. E~ 

ta situoci6n tiene importanci~ cpidcmiol6gica, ya­
quc e 1 sujeto aparentemente sano, que nwnt i ene ni -
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germen dentro de su organismo, .está e 1 i mi nándo 1 os­
cont r nuamente por medio de sus materias fecales y­
es una fuente potencial de infección. 

Este equi 1 ibrio entre hufisped y parásito 
puede romperse de distintos modos y de acuerdo con 
la naturaleza del germen. Los germenes pueden ga-­
nar en virulencia por la aparici6n de mutantes con 
mecanismos de agresi6n mfis potentes, rompi6ndose -
el equi 1 ibrio existente y dfindo lugar a la enferme 
dad. 

Enfermedad. La enfermedad infecciosa es cl­
tipo de relación hu6sped-parásito en que el aquí li 
brio se ha roto a favor del parásito. Las rnanifcs: 
taciones son de dos tipos: inespecfficas, quP apa­
recen en todas o casi todas las enfermedades y que 
dependen de los mecanismos de defensa y de los - -
trastornos metab61 icos del huésped. Especff i~as, -
6stas se deben él los mecanismos íntimos de acci6n­
de los factores de virulencia del par6sito. El - -
agente etiológico proporciona modificaciones en la 
fis6nomra Je la enfermedad infecciosa que sirven -
al médico en sus diagnósticos. 

Se deben cump 1 ir e i ertas condiciones para -
que determinado germen pase de su reservorio habi­
tual, o través de la superficie del cuerpo y se es 
tablezca en la intimidad del or91.10ismo, en muchns: 
ocasiones es posible bloquear alguna parte del ci­
clo biol6gico y eliminar asf la enfermedad. Las e~ 
racterfsticas de 6stc ciclo varían casi con cada -
agente pat6~1eno, p.irtl su estudio se pueden dividir 
en i:r·es ~1·upos: los factor'l'S de la transmisibi 1 i-­
dad n cornun í cab i 1 i dad, los de i 11vas i vi dad o pene--
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traci6n a través de la superficie del huésped y 
los de diseminaci6n, migraci6n y localizaci6n en -
la intimidad del huésped. 

1.- Transmisibi 1 idad. Todos los parásitos -
requieren ser 1 levados al nuevo huésped desde algu 
na fuente o reservorio de infecci6n. Se debe di~-: 
tinguir entre gérmenes transmisibles y gérmenes 
contagiosos; 1 a di fer ene i a se encuentra en 1 a mnnc 
ra como el germen llega al nuevo huésped. Un ag<rn: 
te contagioso es el que pasa directamente de un 
huésped al otro, ya que se encuentra en un sitio -
del que sale con faci 1 idad y en cantidades sufi- -
cientes para establecerse en el nuevo huésped. Un­
germen transmisible es el que requiere manipulacio 
nes especiales, generalmente por medio de vectorc; 
intermediarios, para alcanzar su nueva residencia, 
este es el caso de el plasmodio del paludismo. 

2.- lnvasividad. Es la propiedad que tienen 
algunos gérmenes de vencer los mecanismos localcs­
de defensa y atravesar las barreras externas del -
huésped. 

3.- Discminaci6n, Migración y Localización. 
Estos fen6menos se presentan con muchos de los - -
agentes pat6genos, pero los mec~nismos son muy os­
curos, pero ocurren. En muchas ocasiones la disemi._ 
naci6n es pasiva, ya que los g6rmcnes son acarrea­
dos por la circulaci6n sangufnca o linf6tica, o 
caen en u1w cavidad serosa y se diseminan por el la. 
Hay ot1·os parásitos que tienen un ciclo perfecta-­
mente definido dentro del organismo, o bien mani-­
fiestan su 11cci611 nociva solamente en ciertos 6rg2_ 
nos o tejidos. 



44 

IV.- EVOLUCION DE LOS PROCESOS INFECCIOSOS EN LOS­
TEJIDOS BLANDOS 

Una infecci6n oral puede resultar como com­
pl icaci6n de los siguientes factores: 

1.- Caries de cuarto grado. 
2.- Como secuela de un absceso apical u os­

teomielitis. 
3.- Enfermedad periodontal. 
4.- Por infección pericoronal o pericoroni­

tis que ocurre alrededor de un tercer -
molar en erupción o parcialmente impac­
tado. 

5.- Después de una extracci6n dentaria. 
6.- Al inyectar con una aguja contaminada. 
7.- Al inyectar a través de un área infecta 

da. 
8.- En fractura maxilar o mandibular. 

De éstas la causa más frecuente es la ca- -
r1es de cuarto grado, su complicación inmediata es 
la periodontitis, que es la inflamación periodon-­
tal, producida por la invasión a travEs del for5-­
mcn apical de los microorganisnrns procedentes Je -
una pulpitis o gangrena pulpar. Los síntomnH cara_s 
terrsticos son la 1 igera movi 1 id<Hi y un vivísirno -
dolor a la percusión. Radiográficamente se encuen­
tra el espacio periodontal ensanchado. El pron6sti_ 
co será bueno si se hace una terapéutica adecuada, 
de no ser usf se formará lH\l1 col ccci 6n purulcrd:a -
en e 1 hul•so a 1veo1 a1~ a ni ve 1 de 1 forámcn apical, -
el Jolot' ~e ir•{1 li,1ciendo, violcnt.o y pulsátil, - -
ucornpaí'íudo de t:11111cfc1cci6n dolor•osél en la 1·cgi611 P!!., 
riapical y a veces con fuerte l~dema inflamtil-.nrio,-
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esto dependiendo de la forma el rnica o virulencia. 
La colecci6n purulenta quedará en el alvéolo o-·­
bien tende~a a fistul izarse a trav6s de la corti-­
cal 6sea en el punto de menor resistencia. En caso 
de que la irritaci6n huhiera sido leve y repetida­
se formará un granuloma que podría transformarse,­
mediante la aparición de epitelio en un granuloma­
epitel iül, si la naturaleza del estímulo facilita­
ra el proceso reacciona!, 6ste se haría cr6nico y­
sc formorfa un absceso cr6nico, fistul izado o no -
que persistiría indefinidamente, si esto no ocu- -
rriesc se transformaría en un quiste residual. 

Estos procesos periapicales pueden ser tra­
tados por métodos conservadores por vfa pulpar, 
vra trans6sea (apicectomía) o por métodos radicula 
res, (exodoncia). 

La naturaleza del proceso dcpender6 de la -
intensidad y el tiempo de acci6n de los estrmulos. 
La diseminación de la enfermedad depende sobre to­
do de una variedad de factores y circunstancias 
las cuales pueden alterar su curso, como lo es cl­
tipo de organismo u organismos, estos influyen en­
e! grado de diseminación de lo infecci6n, pues al­
gunos agentes tienden n quedar local izados, mi en-­
tras que otros diseminan rápidrnnente y difusamente 
por todas partes de los tejidos; el estado físico­
de los pacientes tambi6n afecta la extcnsi6n y r§­
pida diseminación de la infección; seguramente las 
facciones anatómicas determinan en gran parte la -
dirección que pueden tornar las infecciones; la in­
serc i 6n de 1 os rnúscu 1 os puede dctcrm i nar 1 u ruta -
que tomar6 la infección dentro Je ciertos espacios 
tisulares. 
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La evoluci6n de las complicaciones inflama­
torias comienza con la celulitis com6nmente, pues­
la infecci6n perfora la corteza y se disemina den~ 
tro de los tejidos blandos. 

a) CELU L1 T 1 S 

La celulitis es una inflamaci6n difusa do -
1 os tejidos b 1 andos, 1 a cua 1 no está circunscrita­
o confinada a un área, sino que tiende a disemina.!:_ 
se a través de los espacios tisulares y a lo largo 
de los planos faciales. Este tipo de reacci6n ocu­
rre como resultado de infección por microorganis-­
mos que producen una gran cantidad de hialuronida­
sa y fibrinól isis, la cual actúa rompiendo o di sol 
viendo respectivamente, ácido hialur6nico, sustan: 
cia de cemento intercelular y fibrina. Los produc­
tores potentes son particularmente los estreptoco­
cos y son por lo tanto organismos com6nmcntc cau-­
santes de celulitis. El menos coman, productor de­
hi aluronidasa es el estafilococo, que vendría a 
agravar el caso. 

Manifestaciones el ínicas. El pac¡cnte con -
cclul itis de la cara o c11cllo oeneralmcnte produci_ 
da por i nfccc i 6n denta 1, se encuentra moderadamen­
te enfermo, tiene hipertermia y leucocitosis. Hay­
una inflamación dolorosa de lo~ tejidos blandos i~ 

vo 1 ucrados, 1 os cua 1 es son f i r1111.•s y en forma de mE_ 
su. La piel está inflamélda, C)ln11nas veces uniform~ 
mente púrpura, si los espacio:~ tisulures supcrfi-­
ciules esr,[in invol11cr¡Hlos. En 1·1 caso de di~wmina­
ci6n inflamatoria de la infección a lo largo de 
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los planos profundos, la piel puede ser de color -
normal, La 1 infadenitis regional es usualmente pr~ 
sente. 

Si la infecci6n surge en el maxilar pcrfo-­
rando la lámina cortical externa del hueso a lo --
1 argo de la inserci6n del buccinador y causa infla 
maci6n usualmente al iniciarse ocurre en la mit.::id: 
superior de la cara. La diseminaci6n difusa, sin -
embargo, pronto involucra la totalidad del 6rea fa 
cial. Cuando la infecci6n en la mandíbula perfora: 
la 16mina cortical externa por debajo de la inser­
ción del buccinador, hay una inflamación difusa de 
la mitad inferior de la cara, la cual entonces di­
semina superiormente también como cervicalmente. 

Cuando la celulitis facial persiste, la in­
fecci6n frecuentemente tiende a locali=arse, y un­
absceso facial puede formarse. Cuando 6sto pasa, -
el material supurativo presente busca el drenaje -
en una superficie 1 ibre. 

Si S<' establece un tratamiento oportuno, 9!:, 
neralmente ocurre la resolución sin drenar a tra-­
vés de un rompimiento en la piel. 

Manifestaciones histol6gicas. Una secci6n -
al microscopio a través de un 5rca de celulitis, -
muestra solo una exudaci6n difuso de leucocitos p~ 
1 imorfonuclcares y ocasionalmente linfocitos, con­
considerables flufdos serosos y Fibrina, causanJo­
scparaci6n del tejido conectivo o fibras muscula-­
res. 
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CELULITIS FLEMONOSA O FLEMON CIRCUNSCRIPTO 

Tambi~n es 1 !amado osteoflemón. Esta ccluli 
tis flemonosa evoluciona hacia el absceso, el cual 
tiene distintas f6rmas clínicas y sigue vías dife­
rentes. 

Siempre tienen repercusión en el estaJo ge­
neral del paciente con: fiebre, insomnio, pulso 
elevado, escalofríos, cefaleas, vómitos, etc .. Es­
tos sf ntomas remiten cuando el exudado se abre pa­
so al exterior espontfinea o quir6rgicamente. 

Se observa un aumento de volumen en In zona 
afectada, con desaparici6n de los surcos anat6mi-­
cos. La piel está enrojecida, cal icnte, tensn, bri 
l !ante y es dolorosa a la palpación. 

El surco vestibular desaparece por la tume­
facción, la encfu se vuelve de color rojo o rojovi_ 
naso. 

Hay trismus por reacción antalgica o por in 
flamaci6n directa de los músculos masticadores, -
(masetero y ptcrigoideos) sobre todo en procesos -
provenientes de molares inferiores. 

FLEMON GANGRENOSO 

Ocurre cuando el paciente no tiene las de-­
fcnsas suficientes par~ frenar el proceso y este -
adquiere cnrJcterfsticas mucho m6s graves. El cst~ 

do general se cncucntrn intensamente afectado; las 
;:onas vcc i nas se csf acc 1 an, nccrosan y dcsb'uycn y 



49 

son eliminadas por las vfas creadas quirúrgicamcn­
te. 

El tratamiento de estas lesiones correspon­
de a la cirugfa general, las lesiones deben ser am 
pliamcnte abiertas y el paciente debe ser tratado: 
con antimicrobianos y analgésicos. 

ABSCESO 

El absceso es una colccci6n local izada de -
pus causada por supuración de un tejido, 6rgano o 
espacio circunscrito. Los abscesos con frecuencia­
depcnden de la siembra profunda de la bacteria pi~ 
gena en un tejido. 

En etapa inicial, el absceso es una acumul~ 
ci6n focal de neutr6fí los bastante bien conserva-­
dos, en una cavidad profunda por la separación dc­
elementos celulares existentes o por la necrosis~ 
col icuatíva <le las células del tejido. Al evoluci~ 

nar los ncutr6fi los, principalmente los situados -
en las regiones centrales mfis viejas comienzan a -
deteriorarse y se tornan parci lamente o por compl~ 
to necr6ticos. La regi6n central se presenta como­
una masa de restos granulosos, ocid6fi los, amorfos 
y semi 1 íquidos, constítuída por leucocitos y cl'!lu­
las necr6ticas. Alrededor del foco necr6tíco gene­
ralmente hay una zona de ncutr6fi los conservados;­
por fucrQ de la mismu se observa di lataci6n vascu­
lar y prolífct'ución parcnquírnatosi\ y fibrobltistica, 
indicando que lo inflamación y lt1 l'l'paraci6n toda­
vía sígue11. Con el tiempo, el absceso puede ser t~ 
b i cado por• i:ej ido concct i vo muy v.::iscu I ar í zado que-
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funciona como barrera para impedir la diseminación 
dentro de la zona fibroblástica, en los bordes de­
la necr6sis activa, aparecen abundantes macr6fagos; 
en perfodos ulteriores de cicatrizaci6h, los macr6 
fagos pueden 1 legar al foco central necr6tíco y -
acabar substituyendo a los neutr6fi los. 

La cicatrizaci6n de un absceso ocurre cuan­
do se ha eliminado el exudado supurativo y los res 
tos necr6ticos, pues su presencia provoca inflama: 
ci6n. Se pueden el íminar estos elementos por va--­
rios mecanismos. El absceso puede alcanzar la su-­
perfici e del tejido y expulsar su contenido al ro~ 

perse. Este mecanismo causa da~o tisular amplio, ~ 

por lo tanto se debe hacer la incisí6n y el drena­
je quirúrgico, Si el absceso no se evacúa, <16n puc 
de ocurrir cicatrización después que la digestión: 
proteolítica completa de los restos tisulares y ce 
fulares acumulados convierte el pus en un 1 fquido: 
estéril. Este líquido acuoso puede ser reabsorbido 
hacia la sangre y solo quedu pus espeso grumoso. -
El lfquido puede persistir como una acumulaci6n 
circunscrita por pared fibrosa, lo cual produce un 
quiste. En los abscesos descuidados, con frecucn-­
cia se acumul0n sales c61cicas, y se convierten en 
masas calcificadas. 
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V.- INFECCION DE LOS ESPACIOS APONEUROTICOS 

Los espacios aponeur6ticos o espacios facia 
les se encuentran situados entre planos de la fa-: 
cia los cuales forman caminos naturales a lo largo 
de los cuales la infección puede diseminarse, pro­
duciendo una celulitis, o dentro de los cuales la­
infección puede empezar a localizarse con for111n- -
ción de un absceso. El conoci~iento de los espn- -
cios faciales, sus límites, contenidos y relaci6n­
a otras estructuras es una necesidad para el dcn-­
tista por la propensión a el involucramiento por -
difusión de infecciones dentales.• 

Espacio lnfratemporal .- El espacio infratem 
poral está 1 imitado anteriormente por la tubcr•osi: 
dad de 1 max i 1 ar, posteriormente por e 1 múscu 1 o pte 
rigoideo lateral, el cóndilo y el músculo temporal, 
1atera1 mente por e 1 tendón de 1 múscu 1 o temporn 1 y­

e I proceso coronoides y medialmente por la 16mina­
del pterigoideo lateral y el vientre inferior de -
el músculo pterigoideo lateral. La porción infe- -
rior del espacio infratemporal es 1 lamado el espa­
cio pterigomandibular y está entre el músculo ptc­
rigoideo interno y la rama de la mandrbula. Exten­
diéndose antero-medialmente por el espacio infra-­
temporal y considerado una parte de este el espa-­
c10 postcigomético. 

El espacio infratemporal contiene el plexo­
pterigoidco, la arteria maxilar interna, los ner-­
vios man<lihular, milohioideo, lingual, buccinador­
y cuerda timp6nica y el músculo pterigoideo exter­
no. 
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En este espacio la infección frecuentemente 
es difíci 1 de diagnosticar. El paciente puede mos­
trar trismus y algunas veces inflamación de los 
párpados, especialmente si hay involucramiento de­
la fosa postcigomática. La complicación de la fa-­
rfnge puede causar disfagia y severo dolor o uno -
sensación de presión en el área de la infección. 

La infecci6n de este espacio puede provonir 
a travéE de la extensión debida a una pericoroni-­
tis de un tercer molar inferior y haber ocurrido -
en casos de inyección de solución anestésica local 
dentro de este espacio. 

No hay inflamación facial el rnica evidente, 
aunque puede haber inflamación de la porción late­
ral posterior de el paladar blando. La inyección -
de la tuberosidad de el maxilar con agujns i11fccta 
das o soluciones han cai;sado también infección de: 
la Fosa infratemporal. 

Espacio Lateral Faríngeo. El espacio late-­
rol Faríngeo, uno de los espacios parafaríngeos, -
es 1 imitado anteriormente por la aponeurosis buco­
f ar r ngea, 1 <l g I ándu I a parótida y 1 os múscu 1 os ptc­
r i go ideos, posteriormente por la facia preverte- -
bral, lateralmente por la envoltura carotrdea y me 
dialmente por la pared lateral de la faringe. 

La infección de este espacio con formaci6n­
de un absceso puede dar con la farfngc, causando -
dificultad en la deglución y en lil rcspiraci6n. El 
tri smus es usual mente presente. Lé1 fuente' cJ¡~ 1 o Í!:! 
fccc i ón es frecuentemente un tcr·cct• mo 1 ur, t11 \]Unas 
veces un se~1undo molar, pc1r·ticular111ente pot• ct1rnino 
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de la infección en el espacio submandibular o por­
extensi6n directa por el diente. El espacio late-­
ral faríngeo se comunica con el mediastino por la­
facia prevertebral, tanto que la infección puede -
llegar a esta área por extensión directa. 

Espacio de el Cuerpo de la Mandrbula. Se en 
cucntra encerrado por una capa de facia derivada: 
por la capa externa de la facia cervical profunda, 
la cual se une a el borde inferior de la mandrbula 
y entonces se divide al rodear el cuerpo de la man 
dfbula, superiormente se hace contfnuo con el mue-;; 
periostio alveolar y músculos de la expresión fo-: 
cial con los cuales tiene su unión sobre la mandí­
bula. El espacio contiene la mandíbula anterior a­
la rama, también como la cubierta de periostio, fa 
c1a, inserciones musculares, vasos sanguíneos, 11c;­
v1os, dientes y estructuras periodontales. 

La infección en este espacio puede ser de -
origen dental, periodontal o vascular, también puc 
de provenir de fracturas o ser por extensión dirc~ 
ta de i nf ecc i ón en e 1 espacio nwst i cador o 1 a ter a T 
farrngeo. 

Cuando la infecci6n es origin~da por inci~­

sivos o premolares, el espacio Je el cuerpo de la­
mandfbula serS involucrado, habiendo induración o­
f 1 uctuac i ón de e 1 surco 1abia1 si 1 a 1 ám i nn cort i -
cal externa ha sido afectada. Cuando la 16mina cor 
ticol interna es incolucrada, lo infección scr6 -­
restringida a el piso de la boca. 

La infección originada por un diente molar­
y que involucre la !~mina cortical externa, rcsul-
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ta en una inflamaci6n en el vestíbulo si la infec-
' ci6n perfora el hueso por encima de la 1 fnea obl i­

cua externa y del 1 igamento del buccinador. Si la­
perforaci6n es abajo de esta línea, la infecci6n -
puede localizarse sobre la piel. 

La diseminaci6n 1 ingual por infección en -­
premolares o dientes molares es dentro de el piso­
de la boca cuando la perforación es por encima deJ 
nivel de la inserción de el músculo mi lohioideo. -
abajo del mi lohioideo, la infección se extiende 
dentro del espacio submaxilar o medialmente y pos­
teriormente dentro del espacio lateral faríngeo. 

Espacio Submaset6rico. El espacio submaseté 
rico está situado entre el músculo masetero y la: 
superficie lateral de la rama de la mandíbula. Las 
inserciones de el masetero a la rama son en tres -
sitios: en la parte profunda sobre la superficie -
lateral del proceso coronoides, la parte media en­
un patrón 1 ineal sobre la superficie lateral de la 
rama, extcndiendose hacia arriba y hacia atrás, y­
la parte superficial que encierra a el ángulo de -
la mandíbula. El espacio submasetérico es un espa­
cio estrecho, su límite posterior es la glándula -
parótida y anteriormente esta contigua la fosa re­
tromolar. 

La infección de este espocio ocurre usual-­
mente por un tercer molar mandibular, esta pasa a­
través de la fosa retromolar y dentro del espacio­
submaset6rico. 

Hay trismus severo y dolor, pudiendo hober­
inflamaci6n facial. El paciente se encuentra con -
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frecuencia seriamente enfermo. 

Espacios Submandibulares. Hay tres espacios 
principalmente en la región submandibular: 

1.- El submaxilar. 
2.- El sublingual. 
3.- El submentoniano. 

Cada uno es continuación anatómica de el -­
otro, también como compañeros de los del lado con­
trario. La infección puede diseminarse contralatc­
ralmente por extensión anterior ~I mQsculo hioglo­
so. 

Espacio Submaxilar. Este espacio está loca­
l izado medial a la mandíbula y debajo de la por- -
ción posterior del m6sculo mi lohioidco. Est& 1 imi­
tado medialmente por los mdsculos hiogloso y dig6s 
trico y lateralmente por la facial superficial y~ 
piel. Este espacio encierra la glándula salival 
submaxilar y nónulos linfáticos. 

La i nfecc i 6n de 1 espacio submax i 1 ar usua 1 -­
mente se origina por los molares inferiores y pro­
ducen una inflamación cerca del ángulo de la m<indl 
bula. Este es uno de los espacios mAs comdnmente -
afectados de toda la cara y tejidos cervicales. 
Porque de las proximidades anatómicas, hay usual-­
mente involucramiento de la glándula submaxilar y­

n6dulos, con sialoadcnitis y 1 i11fadenitis resultan 
te. La ínfocci6n, en udición diseminando localmcn: 
te i nvo 1 ucr·a 1 os otr•os espnc í OH subm¡md i hu 1 ares, >' 
asf puede extendct'SC también <l el espacio lateral­
farfngC01 al espacio carotíclco, fosa craneal o aQn 
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al mediastino. El involucramiento de la farfnge y­
laringe puede aún necesitar traqueostomfa. 

Espacio Sublingual. El espacio subl íngual -
estfi 1 imitado superiormente por la mucosa del piso 
de la boca, inferiormente por el músculo mi lohioi­
deo, anterior y lateralmente por el cuerpo de lo -
mandíbula, medialrncnte por el rafé medio de la len 
gua y postJriormcnte por el hueso hioides. Estu e~ 
pacio está situado encima del espacio submaxilar,: 
y la infecci6n aquf algunas veces involucra la len 
gua también. la infección puede provenir directa-: 
mente por perforación de la lámina cortical 1 in- -
gual encima. de la inserción del mi lohioideo o por­
extensi6n por otros espacios, primariamente el es­
pacio submaxilar. 

la infección en el espacio sub! ingual produ 
ce una inflamación obvia en el piso de la boca y: 
puede causar disnea y disfagia. la extensión de la 
infección toma el mismo camino que la infecci6n 
del espacio submaxilar. 

Espacio Submentoniano. El espacio submento­
niano se extiende por el borde anterior del espa-­
cío submaxilar a la 1 ínea medin y es limitado en -
lo profundo por el músculo mi loliioideo. 

La infección en ésta área se presenta como­
una inflamación anterior en el 6rea submcntoniana. 
Esta puede causar disnea y disfagia. la discmina-­
ci6n de la infección es si mi lar a la de los cspa-­
cios sub! ingual y submaxilar. 

Angina de Ludwig's. La angina de Ludwig's -
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es una ce 1u1 i ti s severa, comenzando usua 1 mente en­
e! espacio submaxilar y secundariamente involucran 
do los espacios sublingual y submentoniano. · -

Se considera Angina de Ludwig's a la enfer­
medad que se presenta en todos los espacios subman 
di bu lares. 

La principal fuente de infecci6n es el invo 
lucramiento de un tercer molar inferior, pudiendo: 
ser periapical o periodontal, pero esto puede re-­
sultar tambi6n de una fesi6n penetrante de el piso 
de la boca, o por osteomielitis en una fracturo 
compuesta de la mandíbula. 

Los segundos y terceros mofares son loR - -
dientes más comanrnente citados como fuente de in-­
fecci6n. Esto se debe a que cuando una infección -
perfora hueso, establece drenaje, ésta busca el ca 
mino de menor resistencia. Como fa 16rnina cortical 
externa de la mandíbula es gruesa en la regi6n mo­
lar, entonces In 16rnina lingual es la m6s frecuen­
temente perforada. la infección inicial del cspa-: 
cio submaxilar, particularmente en casos de segun­
dos y terceros molares, es debido a que los apiccs 
de estos dientes estf111 situados debajo de lu inser 
ción del mi lohioideo, en 65% de los casos, de - -
acuerdo con los estudios de Tachiassny. También n~ 
t6 que los Spiccs de las r6iccs de los terceros mo 
lares estaban encima Je ésta inserción en el 60%: 
aproximadamente de los casos, y la infección del -
espacio suhl ingunl es rn~s común en cnsos de infec­
ción de éste diente. 

Manifestaciones el ínicas. Los pacientes con 
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Angina de Ludwig's manifiestan un rápido desarro--
1 lo inflamatorio en el piso de la boca y consecuen 
temente elevaci6n de la lengua. La inflamaci6n es: 
firme, dolorosa y difusa, no muestra evidencias de 
localizaci6n. Hay dificultad en el comer y el de-­
glutir, como también al respirar. El paciente - -­
usualmente tiene hipertermia, pulso rópido y respi 
l'aciones repetidas. Se establece una moderada lcu: 
cocitosis. 

Como la enfermedad conti~aa, la inflamación 
continóa a el cuello, y el edema de glotis puede -
ocurrir. Esto acarrea serios riesgos de muerte por 
sofocaci6n. 

La infecci6n puede diseminarse a los espa-­
cios parafarfngeos, a la envoltura carotidea o a -
la fosa pterigopalatina. La trombosis de los senos 
cavernosos con la subsecuente meningitis puede ser 
una secuela a este tipo de discminaci6n de la in-­
fecci6n. 

Pruebas de laboratorio. la mayoría de los -
casos se deben a infección mixta, los estreptoco-­
cos estfin invariablemente presentes. El bacilo fu­
siforme y formas espiri ladas, varios estafilococos, 
diphteroides y muchos otros microorganismos han s1 
do cultivados en diferentes ocasiones. 

Hay aparentemente organismos no cspectf icos 
asociados con la etiologfa de esta enfermedad. Es­
to parece ser una infccci6n mixta inespecífico. 

Antes del advenimiento de los antibi6ticos­
la enfermedad acarreaba altas mortal idadcs, propo~ 
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ci6n debida primariamente a asfixia y una severa -
sepsis. Los antimicrobianos han disminuido grande­
mente los casos de Angina de Ludwig's asf como la­
gravedad de estos. El edema de glotis, la cual pu~ 
de desarrollarse rápidamente, frecuentemente nece­
sita traqueostomfa de emergencia para prevenir la­
sofocaci6n. 
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VI.- DIAGNOSTICO 

Los pacientes son frecuentemente referidos­
ª el Dentista por una inflamación facial. Sin em~­
bargo no todas las inflamaciones de la cara son de 
origen dental. En algunas ocasiones la inflamoci6n 
de la cara se debe a edema angioneur6tico, o cnfi­
semo. Gradualmente se incrementa la inflamación de 
la cara, puede por supuesto tambi~n deberse a tumo 
res o quistes de los tejidos duros o·blandos o a~ 
compl icuciones de la glándula parótida, 1 infangio­
ma o edema angioneur6tico. 

Los medios de diagnóstico se divide en: 

Generales. Son la anamnesis, la inspección, 
la exploración y las pruebas de laboratorio. 

Especiales. Como la roentgenograffa odonto-
16gica. 

El estudio el fnico se comienza en el momen­
to en que el paciente entra en nuestro consultorio. 
Se capta de golpe a la persona en lo general con -
su hábito exterior, constitución, estatura, confo~ 

mación, actitud, indumentaria, su estado emotivo,­
etc. 

Se trata de formar un juicio sobre el grado 
de enfermedad del paciente, observando sus moví- -
mientas, tegumentos faciales, etc., para concluir­
si se se t:l'ato de un organismo enfermo o sano en -
apar i ene i a. 

Se le pide al paciente nos indique la causa, 
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iniciaci6n, sitio o lugar de origen de la molestia, 
tiempo, evoluci6n, estado actual y repercusiones,­
de lo que le aqueja al paciente. 

Se continúa con la inspecci6n con ayuda de­
una buena luz concentrada en la boca y de un espe­
jo y pinza dentales, primero se inspecciona toda -
la dentadura, las encfas, las paredes de la cavi-­
dad bucal y la pieza o piezas dentales motivo de -
la consulta. 

S0 puede hacer la percusión de la pieza o -
piezas sospechosas, se ve si existe moví 1 idad. 

Se hace la palpaci6n, ya sea con una mano,­
con las dos o con los dedos. Por la palpaci6n com­
parativa a veces averiguamos: aumento de temperatu 
ra, aumento de volumen, cambios de la configura-: 
ci6n, dolor a la presi6n, infarto ganglionar, fluc 
tuaci6n, etc. 

Cualquier fistula persistente de la cara de 
be ser sospechosa de tener origen dentario. Se ha~ 
encontrado fístulas en áreas aparentemente remotas 
de los dientes las cuales son la terminal de lar-­
gos trayectos fistulosos de los dientes. La infec­
ción crónica Pesidual en un hueso facial es s1em-­
pre una posibi 1 idad. El uso de pruebas como tintu­
ras radiopacas, puntas de gutapercha, etc., pueden 
ser necesarias para determinar el origen de los -­
abscesos. 
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V 11. - TRATAMIENTO 

Una vez que ha pasado la infecci6n por el -
hueso alveolar dentro de uno de los espacios apo-­
neur6ti cos de la cabeza y cuello y ha progresado -
más allá del perrodo de una masa suave en un tipo­
de infecci6n firme, la intervenci6n quirúrgica es­
usualmente requerida, removiendo tanto el diente -
causante como el exudado de los tejidos blandos. -
El drenaje maJ logrado de un absceso de los teji-­
dos blandos resultará en fístulas de la cara o en­
una recxocerbaci6n de el absceso~ 

En abscesos que comprometen los espacios fa 
ciales, es imperativo que el cirujano i'dentifique: 
cual es el espacio involucrado y asf, correctamen­
te drenar el espacio, con el conveniente aprovecl1! 
miento. 

Quimioterapia. El uso de las sulfonamidas a 
declinado marcadamente desde el advenimiento de 
los nuevos antibi6ticos. 

Las sulfonamidas pueden ser administradas -
localmente, pnrcntcralmente u oralmente. El uso 12 
cal de estas drogas ha sido cumd.:ionable y el uso­
más frecuente que se les da es ol'almente. 

La quimioterapia puede ser empleada como 
asociado a la antibi6ticoterapia, la combinaci6n -
<le las drogas de sulfa y penici 1 ina tienen un cfe_s 
to sinérgico. Las sulfonamidils pueden también scr­
usadas en aquel los pacientes quienes manifiestan -
una sensihi lid~d a los antibi6ticos. 
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El gran peligro de el uso de sulfonamidas -
es el problema de la cristaluria. las manifestacio 
nes t6xicas de ~stas drogas son usualmente mareos, 
nauseas, v6mitos y fiebre con la droga¡ en estas -
condiciones la droga deberá ser eliminada. 

Tratamiento Local.-

Frfo. los paquetes con hielo son indicados­
para el trauma postquirórgico en los cuales la in­
fecci6n no est~ presente. No es recomendado en el­
tratamiento de una celulitis aguda pues inhiben la 
fisiología de los mecanismos de defensa. 

Calor. El uso de calor en la presencia de -
una celulitis aguda es debatible si el paciente no 
tiene una terapéutica a nivel songufneo con alg6n­
antibi6tico activo. 

No hay duda de que el calor incrementa la-­
circulaci6n local e incrementa los fluídos y dia-­
thcsis celular. 

Sin embargo, si una buena terapéutica anti­
biótica a nivel sangufnco es alcanzada y el calor­
es aplicado en la forma de lámparas t6rmicas, almo 
had i 11 as térmicas, ca 1 or húmedo, etc., i ntrnora 1 y 
extraoralmente es m6s beneficioso porque éste 1 le­
va el antibiótico dentro de el área afectada en al 
tas concentraciones. 

La exposición local de calor resulta en cs­
timulaci6n de los reflejos vasomotorcs. El n6mcro­
de capilares abiertos es incrementado, el metabo--
1 ismo de los tejidos es acelerado, y la proporción 
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de intercambios entre la sangre y los tejidos es -
incrementado. El calor causa dilatación de las c6-
lulas musculares lisas en las paredes de la perife 
ria de los vasos, produciendo vasodi lataci6n peri: 
ferica y un levantamiento en la presión de la san­
gre capilar. Como los capilares se relajan y alar­
gan, el área de las paredes de los capilares se 
dispone para incrementar el intercambio de flufdos. 
Por lo tanto más linfa, más plasma y más tejidos -
fluídos son atrapados en el lugar, la diapédesis -
es realzada, y los mecanismos locales de defensa -
son aumentados. 

Con el incremento las redes capilares linfá 
ticas y la formación de 1 infa, los cuales al vol~­

ver aceleran el drenaje 1 infático. 

Las actividades de los leucocitos en la fa­
gocitosis son estimulados. Estos dos factores son­
importantes en la batalla contra la infección. Si-
l a infccci6n es marcadamente patol6gica e inclina­
da hacia formaci6n de pus y local izaci6n, puede 
ser intraoral o extraoral, el calor apresurará cl­
proceso. Si la infccci6n se inclina hacia la reso­
luci6n, m6s bien que a la local izaci6n, entonces -
el calor apresurará la resolución. No hay comproba 
ción para la teorfa de que el calor producirá loe~ 
lizaci6n de una infecci6n, la cual sin aplicaci6n­
dc calor, podrfa resolverse. 

Tcraria con calor. El calor intraoral eN 
probab 1 cmcnte mejor ildm í ni str·ado en 1 a forma de 
irrigaciones cal ientcs de soluci6n salina o enjua­
gues cada dos horas. 



65 

Aplicando calor a la cara por fuentes lumi­
nosas es más efectivo. Las ventajas de las radia-­
ciones cal6ricas sobre otros métodos son: La ac--­
ci6n se extiende a una gran profundidad, no hay 
presi6n sobre las partes, éstas pueden ser mantenl 
das bajo constante observación sin dificultad. Asf 
los signos de calentamiento indebido pueden ser 
descubiertos inmediatamente. 

Técnica de calor por aplicaci6n de radia- -
ci6n local: El paciente deberá estar colocado en -
una posición confortable, relajada y la radíaci6n­
del generador dirigido por encima de la parte a 
ser tratada, a una distancia desde la cual se sien 
ta c6modo. La distancia variara de 2 a 3 pies, de: 
acuerdo a 1 a se ns i b i 1 i dad de las partes, 1 a i nten­
s i dad de la radiaci6n y el tipo de reflector. La -
exposici6n serfi contfnua por media hora a una hora. 
Se debe medir exactamente el tiempo como protec- -
ci6n para el paciente y el dentista. 

Se prefiere el uso de calor contfnuo por 
ap 1 i cae i 6n de humedad, toa l 1 as ca 1 i entes sobre e 1-
área hinchada y los tejidos adyacentes, entonces -
dirigir 1 a 1 ámpara de rüyos cal 6r i cos sobre 1 a to_!! 
lla h6meda. Este procedimiento mantiene el calor -
en el vendaje h6medo hasta que 6ste es parcialmen­
te secado, cuando este es removido, empapese en 
aguo caliente y reaplíquesc a la cara. El calor de 
la lámpara es nuevamente colocado. 

Precauciones y pcl igros. La exposici6n a i~ 

frarrojos o radiaciones visibles, resulta normal-­
mente en una respuesta de eritema consistiendo de­
manchas rojo obscuro individuales o una red con- -
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fluente de estas, y ocurren de acuerdo con la dís­
tanci a de la lámpara, el tipo de reflector y la 
sensibilidad del paciente. Excesiva radiaci6n o hi 
perscnsibi 1 idad u otras causas pueden producir, -
después de el inicial eritema, formaci6n de ron- -
chas, edema local y eventualmente ampollarse. La -
excesiva radiaci6n en pacientes normales siempre -
da una sensación de quemadura. 

Se deben tener especiales cuidados en pa- -
cientes con cicatrices en la piel, en los que han­
sufrido quemaduras u otras lesiones las cuales han 
destruido parte de la piel o terminaciones nervio­
sas, y en pacientes con lesiones en los nervios p~ 
riféricos. 

Si durante el tratamiento el paciente se 
queja de una sensaci6n de quemadura sobre el área, 
la lámpara se debe retirar lo suficiente h.ista que 
el paciente se sienta cómodo. 

Usos. El calor es usado en todos los casos­
de flemones o celulitis por un absceso alveolar, -
extracción dental, asr como, donde el drenaje no -
es bueno y la infección se extiende dentro de los­
tejidos ci1'cunvecinos; así se consigue la local iz!! 
ci6n de éste. La localizaci6n es un factor impor-­
tante para la incisión y el drenaje de los flufdos 
purulentos. El calor es indispensable en el trata­
miento de ostcomicl itis, en los cuales la ·incisión 
y el drenaje son de extrema importancia. El calor­
es usndo Pn todos los tipos de edema o exudado in­
flamatorio de la mandíbula y mnxilar. 

Con el advenimiento de la penici 1 ina y -
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otras quimioterapias el calor no ha sido menos im­
portante en el tratamiento de las infecciones. 
Aplicaciones calientes inducen a incrementar la 
circulaci6n y los exudados fluídos sirven para aca 
rrear más de el antimicrobiano circulante a el 
área infectada. 

Drenaje de los procesos a marcha interna. -
Cuando se ha 1 legado a la formaci6n de pus, los t~ 
jidos deben ser drenados precozmente. La apertura: 
de estos abscesos se real iza de tres formas: 

1.- Con una espfitula, introduciendola entre 
la cara interna del maxilar y la tumefacción, des­
pegando la encía en una extensión aproximada clc un 
centímetro y a la altura del diente causante. 

2.- Con un bisturí y previa anestesia por -
refrigeraci6n se punciona en el sitio donde mayor­
sea la turgencia. La sal ida del exudado mejora no­
tablemente los síntomas. 

3.- Con una aguja (trocar o aguja de grueso 
calibre), se punciona en el· lugar indicado (previa 
anestesia tópica con xi locafna) y se succiona con­
jeringa de vidrio, para obtener el exudado. 

La conducta a seguir con respecto a el dien 
te causante dependerá de 1 as pos i b i 1 i dudes de rea­
l izar el tratamiento radicular conservador. Si cs­
necesarin la exodoncia se puede incidir el absceso, 
no siendo urgente ni imprescindihle ésta en el mi~ 

mo momento. Abicr•to el absceso, la exodoncÍ¿¡ puede 
llevarse a cabo a los pocos dfas, sin los inconve­
nientes dependientes del roco purulento. 
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Si el absceso aón no ha completado su ciclo 
evolutivo, o sea, todavfa no está maduro y hay una 
intensa reacci6n dolorosa, no hay inconvenientes -
en la extracci6n, que puede hacer abortar el ubsce 
so. Deben administrarse antimicrobianos. 

La conducta postoperatoria debe vigilm• los 
labios de la incisí6n, para mantenerlos abiertos,­
en caso de no haberse practicado la extracci611 y -
la misma vigilancia sobre la incisión y sobre ul -
alv6olo para evitar complicaciones. 

Si aón con la cxodoncia los síntomas infla­
mator• i os no retroceden y se forma e 1 absceso, ho-­
brfi que buscar salida a el exudado, de preferencia 
por vra vestibular; si el absceso ya está muy c~r­

ca de la piel, se debe hacer una incisión estética 
que salvará los inconvenientes de una cicatrfz de­
fectuosa, por abertura espontánea. 
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VI 11 .- CONCLUSIONES 

1.- "Un examen el fnico bien efectuado, es -
la mitad de un buen diagn6sticon. 

2.- Ya que el cirujano dentista trata o me­
nudo pacientes que sufren enfermedades sist€micas, 
debe estar fami 1 iarizado con el significado de los 
pruebas el rnicas y de laboratorio. 

3.- La inflamación no agrega nada nuevo o -
los tejidos donde ocurre excepto la lesi6n. El re­
sultado es tan solo un área de actividad fisiol6gi 
ca exagerada en donde los estfmulos y las respues: 
tas se presentan en forma de secuencia, igual quc­
en los tejidos normales. A veces actúa en forma 
que favorece a el huésped y en otras favoreciendo­
ª el parásito. 

4.- El frfo no es recomendado en el trata-­
miento de una celulitis aguda pues inhibe la fisio 
logra de los mecanismos de defensa. 

5.- El uso de calor en presencia de cclul i­
tis aguda es debatible si el paciente no tiene una 
terapéutica a nivel sanguíneo con algún antimicro­
bí ano activo. 

6.- El calor es usado en todos los casos de 
flemones o celulitis por un absceso alveolar, ex-­
tracción dental, asf como, donde el drcnnjc no es­
bucno y la infccci6n se extiende dentro de los te­
jidos circunvccinosi consiguicndosc la localiza- -
ci6n de 6stc. 
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7.- la local izaci6n es un factor muy impor­
tante para· la incisión, el drenaje y canal izaci6n­
de los flufdos purulentos. 

8.- las aplicaciones calientes inducen a i~ 

crementar la circulación y los exudados flufdos 
sirven para acarrear más de los antimicrobianos 
circulantes a el área infectada. 

9.- los antimicrobianos no resuelven el pr~ 
blcma infeccioso, por cuanto su acci6n se limita a 
ser simples reductores numéricos de la poblaci6n -
bacteriana, correspondiendo al organismo y sus de­
fensas, la terminación de la lucha. Por lo tanto,­
ante un problema infeccioso, agudo o cr6nico, será 
necesario proveer los medios para que el medicamen 
to colabore en esta campaña, permitiendo así.que: 
éste desarrolle al máximo su capacidad terapéutica. 

10.- La mayor parte de antimicrobianos de -
empleo común actúan por uno de los siguientes mee!!_ 
nismos básicos; metabolismo competitivo de algón -
metabolito, inhibici6n de las sfntesis de la pared 
de la célula bacteriana, acci6n sobre membranas c~ 
lulares, inhibici6n de sfntesis proteínica, o inhi 
bici6n de síntesis de ticido nucleico. 

11.- El conocimiento sobre la conducta po-­
tcncial de bacterias en algunos huéspedes, permite 
con base clínica ju:gar lo que estfi ocurriendo. 

12.- la facultad de los agentes patógenos -
de penetrar y difundirse en los tejidos modifica -
de mancril importante el car6clcr de la reacción i~ 

flamatoria. Este es el factor m~s ·importante para-
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que la lesi6n permanezca local izada, se extienda -
a tejidos adyacentes o vasos sanguíneos y se dise­
mine a distancia. 

13.- Antes de emplear los diversos antimi-­
crobianos es recomendable identificar el germen 
causal del proceso infeccioso a tratar, sobre todo 
cuando se trata de sepsis graves. Pues se puede 
caer en errores como: fomentar inuti !mente resis-­
tencias a ulteriores medicaciones antibióticas; 
prolongar la enfermedad haciendo perder tiempo y -
dinero al enfermo, enmascarar con curas incomple-­
tas la sintomatologfa el ínica orientadora para con 
el diagn6stico del proceso a tratar, sin ningún be 
neficio; permitir sobreinfecciones simbióticas de~ 
moni 1 ias, proteus, etc. 

14.- Es recomendable determinar in vitro la 
sensibi 1 idad del germen aislado frente a los anti­
microbianos m~s corrientes. Para el lo se usan las­
conocidas pl~cas de cultivo, en las que se colocan 
los disquitos de los distintos antimicrobianos, oE!_ 
servando si al~ededor de el los éigucn medrando o -
no las colonias del germen cultivado, 
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