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| .- PROLOGO

Pongo a consideracién de la Comisién Reviso
ra de Tesis el tema: Infecciébn en Tejidos Blandos-
de la Cavidad Oral. Al escribir este tema, el prin
cipal fin es hacer notar la importancia médico- -
odontol 6gica de! problema de !la inflamacién como -
prerequisito en el inteligente tratamiento de las-
infecciones. Desde que se establecié la clésica te
trada sintomdtica de rubor, tumor, calor y dolor,-~
por Cornclio Celso, el sfndrome inflamatorio ha es
tado presente con mucha frecuencia en la préactica-
clfnica y en el campo de la investigaci6n médica.

El Dr. Ruy Pérez Tamayo muestra tres concep
tos de inflamacién: 1) El pragmético o utilitario,
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 pcr las células méviles que entonces las bus
can, las fagocitan y las destruyen. 2) E| segundo-
concepto es ¢! descriptivo o no comprometido que -
dirfa: "Proceso patolégico que afecta cualquier -
parte del organismo, caracterizado por calor exce-
sivo, tumefaccién, dolor y e¢nrojecimiento”. Este -
concepto se encuentra en el Diccionario de ia Real
Academia Espafiola. 3) La terccra postura serfa la-
antropom6rfica o finalista que ve a la inflamacién
como mecanismo de defensa del organismo; las fené-
menos que la constituyen (dilatacién y aumento de-
la permcabilidad vascular, infiltracién de células
fagocfticas, ctc.), ocurren para defendernos de
fos agentes patbgenos, estos serfan los agentes
biolégicos, qulimicos o fisicos de enfermedad,
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Para el Dr. Pérez Tamayo los tres tienen al
go de razén, critica el concepto descriptivo, di-~
ciendo que es algo incompleto porque omite su sig~
nificado funcional dentro del organismo. En cuanto
al pragmético, dice que describir a la inflamacién
como un mecanismo de defensa es ignorar al grupo -
més grande de situaciones en las que ocurre y con-

centrarse en la inflamacién producida por la infec
cién.

La inflamacibén no agrega nada nuevo a los -
tejidos donde ocurrc excepto la lesién. El resulta
do es tan solo un &rea de actividad fisiolégica -
exagerada en donde los estimulos y las respuestas-
se presentan en forma de sccuencia, igual que en -
los tejidos normales. La coincidencia trabaja cic-

gamente, algunas veces en favor del huésped, otras
en favor del paréasito.

En cuanto al tercer concepto de inflamacién,
el antropom6rfico, supone un propésito, una finali
dad en el proceso inflamatorio que es la elimina--
ciébn de los malos y el triunfo de los buenos. En -
realidad no hay un propésito en la inflamacién, co
mo no hay un propésito en la naturaleza; el l|euco-
cito no se sale de los vasos para fagocitar a las-
bacterias, las células no hacen juicios éticos res
pecto a su comportamiento y el de los agentes bio-
l6gicos de enfermedad. Lo que existe es un progra-
ma, derivado de la interacciébn entre el medio am--
biente y ¢! DNA (&cido nucleico), a lo largo de
3000 millones de afios, y

los organismos vivos se -
comportan de acuerdo con este programa.

El Dr. John George Adami (de la Universidad
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de Mc Gill en Montreal) escribe sobre este tema: -
“"Suponer que en la inflamacién de los vasos se di-
fatan y causan aumento en el exudado para eliminar

el irritante es una idea completamente equivocada-
y sin ninguna base.

En cambio nuestro concepto es el siguionte:
que durante la evolucién sobrevivieron aquellos in
dividuos que por accidente digamos, manifestaban -
esta reaccibén en sus vasos sanguincos en respuesta
a estfmulos de cierto orden, mientras que los que-
no lo hacfan 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 posefan la misma ven
taja sobre otros incapaces de ejecutar la reaccién;
entcnces podemos concebir el desarrollo de una ra-
za en la que se ha hecho provisién para manejar un
orden dado de eventos; entonces veremos que lo que
es primariamente accidental se trans{orma en secun
dariamente Gtil a través de la supervivencia del -
mejor dotado y la herencia de adquisiciones defen-

sivas. Los tecjidos se preparan as! para responder-
a ciertas alteraciones en su medio ambiente.

En otras palabras la seleceidn natural hace
que lo que fue primariamente accidental, ahora sea
secundariamente Gtil. Todo el proceso de la infla-
macién ejemplifica la "adaptaci6n’...” Asl fa su--
pervivencia del mejor dotado nos hace ver la lucha
en que las diferentes especies tratan de ganar pa-
ra sf, los clementos necesarios para su crecimien-
to y reproduccién, ya sea del medio ambiente o de-
otros organismos. De cste contacto continuo surgen
diferentes fipos de relacién, uno de cllos es ¢l -




comensal ismo en el que el agente sobrevive en el -
hombre sin causar lesién, un ejemplo es el de la -
flora normal de la boca. Otro grupo de microorga--
nismos son beneficiosos para el hombre, como la E.
Coli 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 dafio, este es el caso de -
las infecciones en tejidos blandos provocadas por-

gérmenes patégenos, y que trataremos en cste estu-~
dio.



I'1.~ INFLAMACION

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

En el fenémeno biolégico de la inflamacién-
intervienen varios sistemas enziméticos, solamente
se mencionard aquellos que participan directamente
en la fagocitosis, de manera que podamos deducir -
las consecuencias secundarias a alteraciones c¢n el
mecanismo de dicho proceso, y asf mismo, como cs--
tos hechos pueden traducirse en la produccién de -
una lesién en el huésped.

La fagocitosis es un proceso por el cual -
una célula es capaz de ingerir moléculas o particu
jas del microambiente que le rodea, hacia su cito-
plasma. Se conoce este fenémeno como inespecifico.
Sin embargo, su intima relacién con el sistema in-
munitario puede brindarle cierta especificidad.

La fagocitosis sc realiza en cuatro etapas:
migracién dirigida o quimiotaxis; opsonizacién; in
gestidén y procesamiento intracelular y degradacién
de lo ingerido o digestién. Este proceso tiene un-

papel importantisimo en la defensa del organismo -

contra los agentes externos como hacterias, hongos

etc., por lo que las alteraciones en la cantidad o

en la funcién de las células capaces de efectuarlo

se traducen en ¢l desarrollo de infecciones. Por -

otra parte, el proceso de degradacién o digestién-

s¢ lleva a cabo principalmente por efecto de enzi-
mas protcoliticas contenidas dentro de los granu--
los lisos6micos y si estas enzimas son liberadas -

al medio ambiente que rodeca a ta célula, la activi



dad enzimética. puede ocasionar lesiones.

La ingestién de moléculas o partfculas es -
un proceso activo que requiere de energia y ésta -
sc obtiene mediante la degradacién de ATP, ¢l cual,
a su vez, proviene de la degradacién de la glucosa
por la via de la glucolisis anaerobia. E! lcucoci-
to que inicia esta actividad, evidenciada por au--
mento de el consumo de oxfgeno, forma peréxido de-
hidrégeno y aumenta la utilizacibén de la via cola-
teral de los fosfatos de pentosas. Como otro de -
los resultados de la glucolists anaerobia, tenemos
la generaci6n de nicotin-adenin=dinucleétido redu-
cido (NADH) el cual, utilizando al oxigeno como -
aceptor, se oxida, forméndose peréxido de hidrége-
no (Hy0,) el cual, a su vez, va a oxidar al gluta-
tion reducido (GSH), ¢ intervienc a su vez como -
aceptor de hidrégenos del NADPH, ¢l cual estimula,

al quedar oxidado, la vfa colateral de

los fosfa--
tos de pentosas.

Si para oxidarse, el NADPH utiliza como - -
aceptor final al oxigeno, también ser& una fuente-
en la produccién del peréxido de hidrégeno. De la-
misma manera los amino&cidos pucden colaborar a di
cha formacién. El peréxido formado que no intervig
ne en los procesos de oxidacién mencionados que -
dan lugar a la formacién de agua, puede difundir -
al microambiente externo o pasar a las vacuolas di
gestivas, donde recacciona con la mielopcroxidasa e
iones de yodo, con lo que se inicia la lesién del-
agente ingerido, lo cual permite que se éjerzan -
los efectos del resto de las protefnas |isos6nmicas,
teniendo como resultado final

la muerte y la lisis
bacteriana.
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Existe un proceso patolégico denominado en-
fermedad granulomatosa crénica, en el cual el de--
fecto metabé!lico més probable es la falta de NADH-
oxidasa, que hace que no sc¢ produzca el peréxido, -
y como consecuencia falta de estfmulo para la uti-
lizacién de la via colateral de los fosfatos de -
pentosa y falla en el mecanismo que lesiona las
bacterias. Como consecuencia |os

leucocitos en es-
te trastorno serén capaces dec fagocitar bacterias,

pero tendran dificultad para destruirlas, sobre to
do si las bacterias son productoras de catalasa,

Otras alteraciones enzimticas son la defi-
ciencia en glucosa 6-fosfato deshidrogenasa, que -
interviene también en la induccién de la via cola-
teral de los fosfatos de pentosa. Los pacientes -
con estos defectos tienen problema en |la destruc--
ci6n bacteriana, semejante a los que sufren los pa
cientes con enfermedad granulomatosa crénica.

Existen casos raros de pacientes deficien--

tes en micloperoxidasa, lo cual provoca defectos -
en la yodacién y muerte bacteriana,

En los pacientes con sindrome de Chediak-Hi
gashi, el defecto en la fagocitosis que conduce a-
la mayor susceptibilidad a infecciones, parece de-
pender, mds que de defectos enziméticos, de altera
ciones en el proceso de desgranulacién, que es el-
que permite el acceso de las protefnas |isosomales
a la vacuola fagocltica.

Estas enzimas |isos6micas pueden |iberarse,
como ya sc dijo, no hacia la vacuola (quedarse en-
ésta y cjercer su funcién fisiolbgica), sino pasar
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al microambiente externo actuando entonces como me
diadores de procesos inflamatorios agudos o créni-
cos. Estos procesos pueden ser la muerte celular, -
perforaciones o soluciones de continuidad en la -
membrana de la vacuola fagocftica, un fenémeno in-
verso al de la fagocitosis: exocitosis, endocito--
sis inversa y regurgitacién.

La muerte celular puede ocurrir en forma ma
siva en un sitio determinado, como resultado de -
agresiones a las células por agentes infecciosos, -
toxinas, o experimentalmente con detergentes, c¢i--
clos de¢ congelacién-descongelacién, etc..

En el fendémeno |lamado regurgitacién ocurri
ria la salida de enzimas al medio externo por me--

dio de filtraciones de vacuolas fagociticas incom-
pletamente cerradas.

En ¢! mecanismo de exocitosis el polimorfo-
nucliear libera las enzimas lisosémicas en una fago
citosis frustrada por encontrarse el elemento a in

gerir adosado a un plano (endotelio, membrana ba--
sal).

En estos fendmenos de liberacibn de enzimas
lisosémicas juegan un papel muy importante los mi-
crotGbulos y fos microfilamentos, por lo que los -
agentes que intervengan modificando ¢l comporta- -
miento de éstos pueden modular, en cierto modo, la
respuesta inflamatoria como son ¢l AMP ciclico y -
agentes que modifican la cantidad de éste en el me

dio celular (adenilciclasa, prostaglandinas, teofi
lina, ctc.).



Las drogas que actuar
| amentos, como la citocalasi
liberacién de las enzimas |i
esta accidn no puede atribui
efecto sobre microfilamentos
otras funciones celulares.

La colchicina y la vi
rfan sobre los microtdbulos
riable al proceso y pueden
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fan sobre los microfi-
na B, aumentarfan la -
sos6micas. Sin embargo,
rse exclusivamente al-
, ya que afecta o - -~

nblastina, que actua--
afectan en forma va--
nhibir o aumentar la -

liberaci6n de enzimas, dependiendo de las condicio

nes experimentales.

b) PARTICIPACION DE LOS COMPLEJOS ANTIGENO ANTI- -

CUERPO CIRCULANTES.

La combinacién de antfgeno con anticucrpo -

pueden conducir a la neutral

tzacién de virus, toxi

nas y enzimas, lo cual es de gran importancia para

mantener la integridad de el

organismo. La combina

cion entrec anticuerpos y bacterias generalmente no

alteran a éstas, pero la irteraccién

con complemen

to conduce a su mejor eliminaciédn ya que algunas -
bacterias pueden ser |isadds y otras aunque no se-
lisan son mas f4cilmente fdgocitadas y digeridas.

|

Por otro lado la combinacién antfgeno-anti-
cuerpo puede conducir a daiio tisular y asf anti- -
cuerpos contra células pueden, en presencia de com
plemento, lisar a éstas o favorccer su destruccién

por células fagocfticas.

Ademas la combinacifn antfgeno-anticuerpo -
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puede resultar en la formacién de complejos antige
no-anticuerpo (Com Ag Ac) los cuales en determina-
das condiciones pueden ser los responsables de al-

teraciones y dafios en rifibn, corazén, arterias y -
articulaciones.

Curva de Precipitacién.

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

Cuando a un suero que contenga anticuerpos-
se le agrega su antigeno especifico en forma solu-
ble se observa primero que el tubo sc enturbia y -
después aparecen pequefios grumos que mas tarde se-

dimentan. Esto se conoce con el nombrre de reaccién

de precipitacién y ocurre porque antigeno y anti--
cuerpo tiencn cada uno més de una valencia, lo - -
cual permite la formacién de agregados. Si tanto -
antfgeno como anticucrpo tiencn mas de una valen--
cia podran combinarse en difecrentes proporciones, -
que dependerdn de la cantidad de anticuerpos y an-
ti{genos prescntes en ese momento.

As! cuando a una serie de tubos que contie~
nen suero con anticuerpos en cantidad constante, -
s¢ les agrega cantidades crecientes de antigeno, -
sc¢ obscrva que la cantidad de precipitado va aumen
tando hasta un méximo. Esta parte de ta curva se -
Ilama de exceso de anticucerpos, ya que éstos estén
en mayor cantidad; enscguida encontramos una re- -
gidén en la cual se¢ encuentra ¢l miximo de precipi-
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tado y en la cual pré&cticamente todos los anticuer
pos se encuentran combinados con todos los antlge-
nos (zona de equivalencia). Después de ésta regién
el agregar més antfgeno resulta en una reduccién -
en la cantidad de precipitado y esto se debe a que
por cstar en la zona de exceso de antigeno, sc em-
piezan a formar complejos solubles.

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

1.~ Que debido a que el antigeno y anticuer
pos son multivalentes se pueden combinar en dife--
rentes proporciones.

2.- Que en un gran exceso de anticuerpo o -
en exceso de antigeno se TForman complejos solubles

3.- Que cn exceso de anticuerpo en zona de-
equivalencia y en ligero exceso de antfigeno los
complejos formados precipitan facilmente.

-

Enfermedades por Complejos |nmunes.

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

1.- Tipo Arthus
2.- Enfermedad de! suero.

En el primero, los complejos se forman en -
exceso de anticuerpo o en zona de equivalencia por
lo que los complejos precipitan facilmente y por -

lo tanto sc¢ acumulan en el sitio de interaccién. -

En ¢! scgundo los complejos se forman en exceso de
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‘antfgeno 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 antfgeno -
soluble, el antigeno pasa por tres etapas cn su -
eliminacién; la primera corresponde al equilibrio-
alcanzado entre el antigeno presente en los vasos-
y el extravascular; la segunda etapa a la metabol i
zaci6n del antigeno y la tercera, que es una desa-
paricién répida, se dcbe a una eliminacién ”inmu--
ne” por la presencia de anticuerpos. En esta Glti-
ma etapa se forman complejos antigeno anticuerpo -
solubles en exceso de antfgeno. Estos complejos -
circulan y se depositan causando dafio. Cuando apa-
recen los complejos aparece también la enfermedad-
y esto coincide con una baja en el complemento. -
Aunque los anticuerpos se empiezan a formar desde-
los primeros dfas solo pueden detectarse en forma-

libre hasta que se ha eliminado todo el antigeno -
circulante.

Factores que influyen en ¢l depésito dec los
complejos inmunes.

Los complejos una vez formados, son elimina
dos de la circulacién fundamentalmente en el bazo,
higado y pulmén por el sistema reticuloendotelial-~
(SRE). Si la eliminacién es eficiente y no sobrepa
sa la capacidad del SRE los complejos no se deposi
tan y no causan gran daiio,

Recientemente se ha encontrado que ¢l depb-
sito de los complejos no es un fenbmeno pasivo y -
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que depende de un aumento previo de la permeabili-

dad capilar generalmente mediado por aminas vasoac
tivas.

Se ha encontrado que para que se depositen-
los complejos solubles, ademés del aumento en la -
permeabilidad, es necesario que tengan un cierto -
tamaiio.

El conocimiento de que las aminas vasoacti-
vas contribuyen en forma importante al depésito de
los complejos y de que antagonistas de éstas lo -
previenen, han logrado reducir a menos de 1/4 el -
nGmero de casos de enfermedad del sucro.

Otro de los factores que pueden favorecer -
el depésito de los compliejos son las fuerzas hidro
dindmicas y asf{ el dep6sito de complejos vcurre -
mas facilmente cn &rcas de turbulencia cn zonas ce
rradas como vélvulas, o en lugares donde hay cho--
ques como en las bifurcaciones de grandes vasos., -

Se ha encontrado que la hipertensién favorece la -
enfermedad de el suero.

c) MEDIADORES HUMORALES DE LA INFLAMACION AGUDA

Todas las investigaciones modernas sobre me
diadores humorales de la inflamacién se basan en -
la visién general y en los conceptos metodolbgicos
de Menkin. La visién de Menkin ¢ra que el proceso-
inflamatorio c¢s demasiado complejo para represen--
tar la suma anérquica, de una scrie de rcacciones-

sin control; de alguna manera, por algln mecanismo,
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debfa existir una integracién entre los distintos-
componentes del proceso inflamatorioc. Menkin postu
i6 que la homeostasis de la inflamacién estaba me-
diada por mensajes humorales, que el director del-
drama tisular desencadenado por el agente inf!ama-
torio, cualquiera que este fuera, integraba a los-
distintos participantes a través de sefiales molecu
lares, solubles y cspecificas, de modo que la re--
presentacién fuera siempre la misma, con los mis~--
mos actos fundamentales de vasodilatacién, aumento
de la permecabilidad vascular, Formacién del exuda-
do, destruccién tisular, neoformacién de vasos san
gufneos, etc., pero también con pequefias y sutiles
diferencias determinadas por la naturaleza del - -
agente patdgeno, la intensidad y duraci6n de su ac
cién, asi como otras variables.

El postulado bésico del estudio de los me-~
diadores qufmicos de la inflamacién ¢s el siguien-
te: la iniciacién, mantenimiento y terminacién de-
muchos (o todos) los distintos fenémenos que inte-
gran el proceso inflamatorio dependen de sefiales -
especfficas, de mensajes cifrados en la configura-
ciébn de moléculas solubles cuya prescencia, concen-
tracién y vida media representan la razén de ser vy
exp!ican completamente la patogenia de los distin-
tos fenémenos celulares y vasculares, asf comc el-
mecanismo Gltimo de control. Este postulado es, en
buena parte, una hip6tesis todavfa no completamen-
te explorada; hay datos numerosos que la apoyan y-
parecen convincehtes, pero casi ninguno estd libre

de cierta sospecha y casi todos son sujetos de con
troversia.

Los mediadores conocidos son de dos orfge--
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nes, plasmético y tisutar, y ademés son todos sus-
tancias que normalmente desempefian otras funciones

en el organismo, aparte de su accién especifica en
el proceos inflamatorio.

Todos los mediadores reconocen otras accio-
nes fistolbégicas: los péptidos y las aminas vasoag
tivas participan en la regulacién del flujo circu-
latorio y en la permeabilidad vascular normales, -
c! sistema del complemento y los productos de los-
linfocitos son importantes en la vigilancia inmuno
l6gica, las enzimas lisosomales son indispensables
en la digestién intracelular, parte del catabolis-
mo de sustancias organicas insolubles, etec. El or-
ganismo cuenta con las sustancias quimicas preci--
sas v especificas, en el sitio y en la concentra--
cibén necesaria, para transformar una serie de fun-
ciones inconexas en una secuencia rigida de fenéme
nos cuyo conjunto se conoce como el proceso infla-
matorio y cuyas consecuencias son facilitar la - -
afluencia de los elementos somiticos quc se oponen

a la invasi6n y/o establecimiento de entidades ex-
trafas al organismo.

Los mediadores humorales de origen plasméti
co se refiercn a tres sistemas principales: los de

jas Kininas, el complemento y la coagulacién san--
quinea.

En la actualidad se ha establecido que la -
activaciéndeel sistema de las kininas se debe al-
factor de Hageman (conocido también como factor -
X1l de! sistema de coagulacién sangufnea) que a su

vez se activa por dos tipos de mecanismos diferen-
tes:
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1.- Contacto del plasma con diferentes mate
riales, como kaolfn, vidrio, cristales de urato de
sodio, col&gena, membranas basales, etc.

2.- Interaccién con tripsina, kalikrefna, -
plasmina o el factor X| de la coagulacién sanguf--
nea. Se¢ ha demostrado de manera concluyente que

los complejos antigeno anticuerpo no activan al
factor de Hageman.

tl factor de Hageman tiene, activado, tres-
efectos:

1.- Inicia el proceso de la coagulacién san
gufnea (por activacién del factor XI).

2.~ Desencadena el sistema fibrinolftico -
(por transformacién del plasminégeno cn plasmina,-
con ayuda de un cofactor).

3.- Activa la prekallikrefna y la transfor-
ma en kallikrefna, una kininogenasa que degrada al
kininégeno y forma kinina (bradikinina). Esta alti
ma es la m&s interesante para nosotros.

El sistema de las kininas esta regulado por
tres tipos de mecanismos:

1.- Antagonistas de la accién de la kali- -

krefna presentes tanto en el plasma como ecn los te
Jidos.

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

1.- Contracci6n lenta de algunos tipos de -
mGsculos liso in vitro.

2.- Dilataciébn del lecho vascular sistémico
in vivo.

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

4.- Aumento en la permecabilidad vascular lo
cal cuando se inyecta o se pone en contacto con -~
los tejidos. Este Gltimo efecto se debe a la con--
tracci6én de las células endoteliales, que de éste-
modo se separan unas de otras y crean los "poros”-
que permiten el paso no sélo de macromoléculas cir

culantes sino también de células inflamatorias.

El sistema del complemento da origen a va--
rios mediadores qulmicos de la inflamacién. Cuando
se incuba sucro con complejos antlgeno-anticuerpo-

el suero adquiere nuevas propicdades, que se mani-
fiestan de distinta manera:

1.~ Si se inyecta intravenosamente en coba-

yos produce una grave reaccién muy semejante al --
choque anafilactico.

2.- Induce contraccién de! masculo liso in-
vitro.
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3.~ Si se inyecta en !a piel resulta en au-
mento de la permeabilidad vascular local.

4.- Tiene efecto quimiotactico sobre |ecuco-
citos polimorfonucleares en cémaras de Boyden.

Todas estas propiedades se deben a sustan--
cias generadas como productos colaterales de la -
reaccién del complejo antfgenoc-anticuerpo con el
sistema del complemento. Estos compuestos
les son:

colatera

1.- C,a, fragmentos de bajo peso molecular-
derivados de la activacién secuencial del comple--
mento, o por hidré6lisis de C, plasmina, tripsina,-
proteasas bacterianas u otras enzimas presentes en

tejidos o en lisosomas de leucocitos polimorfonu--
cleares.

2.- C5a, fragmentos también de bajo peso mo
lecular que se forman por los mismos factores men-
cionados para el C3a.

3.~ €567, un complejo de elevado peso mole-
cular que sélo se produce a través de la activa- -
cién del complemento.

4.- Posiblcmente una C-kinina que parece de

rivada de C2 y que se obtiene en pacientes con ede
ma angioneurdtico hereditario.

Estos productos tienen dos efectos principa
les que son:

1.~ Aumento en la permeabilidad vascular, -
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debida a dos mecanismos distintos, uno a través de
la liberacién de histamina y otro probablemente en
forma directa, induciendo contraccién de las célu-
las endoteliales. C3a como C5a tienen estos efec--
tos pero en mayor proporcién C5a.

2.~ Accidbn quimiotéctica positiva sobre leu
cocitos polimorfonucleares, generalmente atribuida
a C567; también sc ejerce quimiotactismo positivo-
en leucocitos eosinéfilos y en monocitos, y este -
efecto probablemente también depende de C5 o algln
fragmento derivado de ésta protefna.

Mediadores quimicos derivados de los teji--
dos.- La histamina como la S5-hidroxitriptamina ac-
tGan produciendo aumento en la permecabilidad vascu
lar durante la inflamaci6n aguda; ninguna de las -
dos sustancias posee actividad quimiotéctica. La -
histamina se encuentra en las células cebadas, en-
los leucocitos polimorfonucleares baséfilos y en -
las plaquetas, mientras que la 5-hidroxitriptamina
se localiza en las células cebadas y también en
las plagquetas, asf como en la mucosa intestinal y-
en el cercbro. La liberaci6n de las aminas vasoac-
tivas contenidas en las células ccbadas puede pro-
ducirse por trauma, radiacién, calor, el efccto de
ciertas sustancias qufmicas como toxinas, vencnos-
de serpientes, tripsina, detergentes, también exis
ten mecanismos inmunolégicos de liberacién de ami-
nas vasoactivas, como ¢l contacto de células sensi
bilizadas con anticuerpo homocitotrépico con el an
tfgeno, o bien exposicién de fragmentos C3la y C5a.

Las sustancias caractcerizadas como ipidos-~
4cidos derivados de los tejidos que participan co-
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mo mediadores de la inflamacién son la |lamada - -
SRS-A, o sustancias de reaccién lenta de la anafi-
laxia, y las prostaglandinas. El efecto de la - -
SRS-A es el aumento en la permeabilidad 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 !a permeabilidad vascular.

2.~ Los productos colaterales de la activa-
cién, clésica o alterna, del sistema del complemen
to inducen la infiltracién leucocitaria.

3.- Las enzimas l|isosomales, sobre todo

las
neutras, son responsables del dafio tisular.

d) CELULAS DEL EXUDADO INFLAMATORIO

Seglin los estudios se demostré que ademés -
de la diferencia en el tiempo de aparicién, hay -~
también una notable diferencia ¢n la proporcién de
los tipos de células que componen ¢l cuadiro infia-
matorio, mientras que en casos de inflamacién no -
inmunolégica, o en una reaccidén de hipersensibili-
dad inmediata (mediada por anticuerpos), las célu-
las del infiltrado son predominantemente |cucoci--
tos polimorfonucleares, en la reaccién de hipersen
stbilidad tardfa las células son, en su mayorla, -
mononuclearcs, y cuando la recaccién |lega al maxi-
mo, son principalmente |infocitos.
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En el pasado los efectos celulares estaban-
catalogados s6lo como causantes de dafio. Este con-
cepto comenzbé a cambiar cuando, como resultado del
trabajo experimental en el campo de los trasplan--
tes, se demostré que el mecanismo inmunolégico que
opera en la reaccién dérmica a la tuberculina es -
el mismo que opera en el rechazo de un injerto de-
tejido extrafio, y el valor protector de la respues
ta celular quedé definitivamente establecido al sa
berse posteriormente que este mismo mecanismo es
capaz, por lo menos in vitro, de destruir tejido
canceroso, lo cual di6 lugar a la postulacién de -
la existencia de un sistema de vigilancia inmunolé

gica, a cargo de la respuesta inmune de tipo cclu-
lar,

En el momento actual, aunque no sc conoce -
bien todo en detalle, se tiene una idea general -
acerca de la din&mica de los aspectos celularcs de
la respuesta inmune y sus mecanismos efectores.

Uno de los descubrimientos mé&s importantes-
ha sido el de la existencia de dos tipos de linfo~
citos, cada uno responsable de un tipo de respues-
ta inmune. A estos l|infocitos de aspecto i1déntico,
pero diferente Ffunci6n, se les han dado los nom- -
bres de T y B, porque, al estudiarlos en las aves,

se encontrd que uno de ellos, al que se llama T, =
adquiere su inmunocompetencia en el timo, mientras
que el otro, |lamado B, la adquiere en la Bursa de

Fabricio. Los linfocitos T son los que

la respuesta de tipo celular y los B a
de tipo humoral.

dan lugar a
respucstas-

Cuando penetra 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 antfgeno.

La célula activada por el antfgeno sufre -
una seric de divisiones, en las cuales las ¢élulas
hijas no difieren de la primera. Esta fase pucde -
pasar desapercibida, pues las células producen can
tidades muy reducidas de moléculas efectoras. Sin-
embargo, al final de esta fase de divisién celular
intensa, hay un némero muy clevado de células capé
ces de reaccionar con el antlgeno que inicié el
proceso. Hasta aquf no hay diferencia entre una -
respuesta humoral y una celular. Una nueva estimu-
lacién con el mismo antigeno, ya sea que persista-
desde la primera inmunizacién o bien que se intro-
duzca nuevamente, inicia la fase de efecto de la -
respuesta. Si es una respuesta humoral, hay forma-
cién de células plasméticas,

las cuales producen -
grandes cantidades de anticuerpos con la especifi-
cidad que tenfa el receptor original.

Si se trata de una respuesta de tipo celu--
lar, la segunda estimulacién por antigeno gecnera, -
mediante “transformacién”, células efectoras equi-
valentes a las plasméticas, pero que no prodicen -
anticuerpo sino otro tipo de moléculas.

El proceso |lamado "transformacién”, consis
te en la divisién del linfocito estimulado, gran -
actividad de sfntesis de &cidos nucleicos y protef
nas, la modificacién morfolbgica de algunos de és-
tos linfocitos a células de mayor tamafio |lamados-
linfoblastos y la produccién de una serie de facto
res a los que se ha |llamado linfocinas.
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Estas linfocinas son, probablemente, las mo
lécul as efectoras en una respuesta de inmunidad ce
fular. Su posible papel en el cuadro inflamatorio,
podria ser el siguiente: La primera inmunizacién -
genera una amplia poblacién de células capaces de-
reconocer al antfgeno, las cuales se distribuyen -
por todo el organismo. Al inyectar una pequefia do-
sis de antfgeno en la piel, se estimulan las pocas
células sensibilizadas que se encuentran en la re-
gién, dando lugar al proceso de transformacién, --
con los cambios metabélicos y morfolégicos que és-
ta trae consigo.

Las linfocinas producidas resultarfan en:

a.- Atraccién de células fagocfticas por --
los factores quimiotacticos, de los cuales se han-
descrito por lo menos dos: uno que actia sobre ma-
cr6fagos, y otro sobre polimorfonucleares.

b.~- Retencién de éstas células Tagocfticas-
en el sitio de la activacié6n celular, por la ac-
cién del factor inhibidor de la migracién. Este
mismo factor aumenta la tagocitosis y el metaboli
mo de los macré6fTagos inmovilizados,

@

c.- Produccién de linfotoxina, que podrfa
resultar en la lisis de las céfulas presentes en
la zona de reaccién.

d.- Los factores blastogénicos y mitogéni--
cos producidos como resultado de la estimulacién -
cspecffica de una célula por el antfgeno, activa--
rfanotros linfocitos no especificos, amplificando-
as{ la reaccién,
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Alguno o algunos de los factores produ-
cidos causarfa también cambios en la permeabilidad

vascular, los cuales permiten el paso de lfquido y
de células al tejido.

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

Asf es que la fagocitosis no especffica se-
aumenta considerablemente mediante la opsonizacién
debida a anticuerpo y a C3, y por otra parte, la -
activacién de fagocitos por linfocinas resulta en-
una eliminacién mejor y més répida de agentes pat6
genos, ya sea exdgenos, como bacterias, virus, - -

etc., o endbégenos, como células parasitadas o neo-
plésicas.
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I11.- INFECCION

Se |lama infeccién a la presencia en el or-
ganismo, transitoria o permanentemente, de agentes
biolégicos patégenos. No todas las infecciones se-
manifiestan clinicamentc; en muchos casos los paré
sitos son capaces de convivir en un estado de¢ tre-
gua o balance con el huésped y no por eso decja de-
existir una infeccibén. La presencia de gérmencs po
tencialmente pat6égenos en el organismo es un fené-
meno normal, aunque muchos de ¢llos sucumben a los
mecanismos locales de defensa; sin embargo, hay -
otros que son huéspedes habituales, y que raras ve
ces producen manifestaciones clfnicas.

a) MECANISMOS DE DEFENSA DEL HUESPED

Se les denomina mecanismos de defensa por--
que gracias a ellos el hombre, como especie biolé-
gica, consigue impedir o dificultar su parasita- -
cién en un nGmero importante de casos. Pero estos-
procesos son armas de dos filos, pues si los anti-
cuerpos desempefian funciones de defensa, también
pueden ser responsables de la hipersensibilidad,
causante de muchos procesos patolégicos.

Los mecanismos de defensa se pueden dividi
en dos grupos:

a) Mecanismos locales, quienes impiden la
penetracidn de agentes patégenos al interior del
cuerpo y que se encuentran en todos aquellos si-

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 se--

gunda Ifnea de defensa ya cuando los parésitos han
logrado penetrar a los tejidos.

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

Mec&nicos o flsicos.- Por éjemplo’la descca
cién, la temperatura, la descamacién celular, y la
eliminacién intermitente o contfnua de secrecioncs

orgénicas por conductos naturales, como orina y la
saliva.

Bioquimicos.~ El pH de las secreciones y la
presencia de ciertos &cidos grasos constituyen ca-

sos importantes de estos mecanismos.

Biolégicos.~ La presencia de lisozima, de -
otras enzimas y de anticuerpos en las secreciones-

y la fagocitosis en el proceso inflamatorio se pue
de considerar dentro de éste grupo.

Bacterianos.- El antagonismo de ciertas ce-
pas saprofiticas ejercen sobre otras patégenas, y-
que pueden resultar de la produccién de sustancias

antibibéticas o por competencia metabélica.

Por cjemplo, en el aparato digestivo el or-
ganismo sc¢ pone en contacto con numerosos agentes-
pat6genos, por lo cual estd proftegido por numero--
sos y muy cfectivos mecanismos de defensa. lLa boca
estéd revestida por epitelio plano estratificado, -
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la saliva tiene poder bacteriosté&tico y hasta bac-
tericida. En el estémago, el pH del jugo géstrico-
desempefia un papel muy importante ya que muchas -
bacterias son destruidas o no pueden multiplicarse
en medios &cidos. La secrecién de moco y la desca-
macién celular dificultan la penetracién de gérme-
nes a través de la pared del estémago y un mccanis
mo eficaz de defensa es el vémito que se provoca -
por la irritaci6én de sus capas musculares. Ademés-
del efecto de la flora bacteriana, del pH de las -
secreciones y de otros factores no bien conocidos,
que intervienen en l|a permeabilidad intestinal, la
secreci6n de moco es otro factor importante.

2) Mecanismos Generales de Defensa. Estos -
se ponen en juego cuando los locales han sido insy
ficientes para impedir |a penetracién de los gtrme
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 c) otros compuestos,

a) Las propicdades de los anticuerpos indu-
cidos por bacterias, virus y parésitos muestran di
ferencias por lo que se estudian por separado.

Anticuerpos contra bacterias. Cuando una -
bacteria sc pone en contacto con un suero que con-
tiene anticuerpos especifico pucden ocurrir una se
rie de cambios que dependen més del medio en que -
ocurren y del método en que se observan, que de di
ferencias cntre los anticuerpos.
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Aglutinacién. Es la unién de las bacterias~
en grupos o masas, tal vez debido a modificaciones
de las cargas eléctricas de la superficie bacteria
na, ya que éste fenémeno estd influido por la con-
centracién de electrolitos, el pH del suero y la -
cantidad de anticuerpo. Contribuye a la localiza--
cién de los gérmenes en el sitio de entrada,

Lisis bacteriana. Est& limitada a unas cuan
tas bacterias (Vibrio comma, Haemophilus influen--
zae, Brucella). Es probablemente debido al ofecto-
combinado de anticuerpo y complemento.

Opsonizacién. La opsonizacién representa el
envolvimiento de las bacterias con una fina capa -
proteica, lo cual aumenta la fagocitosis.

Efecto antitédxico. Los sueros antitéxicos -
usualmente son capaces de neutralizar exotoxinas.-
A pesar de la capacidad antigénica de las endotoxi
nas los anticuerpos no siempre son capaces de ncu-
tralizar su acci6én téxica. Se sabe que el componen
te antigénico de las exotoxinas es su fraccién car
bohidrato, mientras que la protefna es su fraccién
més téxica; por consiguiente, los anticuerpos for-
mados contra carbohidratos podrfan dejar la frac--

cién protcica libre para ejercer su accién téxica-
sobre las células.

Anticuerpos contra virus. Los meccanismos hu
morales de defensa contra virus son los mismos que
contra bacterias. La acciédn de los anticuerpos so-
bre los virus se desconoce. En mezclas recientes -
de anticucrpos sobre los virus se¢ observa que no -
se unen, pero si se deja transcurrir cierto tiempo
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la unién se lleva a cabo y algunas veces es irre--
versible. A los anticuerpos se les |lama neutral i~
zantes.

Se ha sugerido que los virus que infectan -
primero a las células las estimulan a producir una
systancia proteica de origen no viral que las pro-
tege de superinfecciones con virus homélogos o he-

terélogos, a ésta sustancia se le |lama "interfe--
ré6n”.

Anticuerpos contra parésitos, Se ha demos--
trado que los anticuerpos inhiben su reproduccién-
por lo menos de tres maneras distintas:

1.- En los nematodos se produce una disminu
cién global de los procesos metabélicos, incluyen-
do los necesarios para su multiplicacién,

2.- En algunas formas de infeccién por plas
modios existe una accién sinérgica sobre el parési
to, producida tanto por el anticuerpo como por los
efectos fisiolégicos que el compuesto antlgeno-an-
ticuerpo produce en ¢l huésped. Se presenta cuando
hay intensa aglutinacién y fagocitosis del par&si-
to en el sistema reticulo endotelial y porque se -
asocia con formas degeneradas del parésito en la -

sangre periférica, que son las predominantes duran
te las crisis,

3.- En algunos tripanosomas no patégenos pa
ra el hombre, la reproduccién se bloquea especifi-
camente sin que se afecte ninguna de las funciones
metabélicas del pardsito. El anticuerpo responsa--
ble se ha Ilamado ablastina. El cfecto de la ablas
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tina depende de la cantidad de anticuerpo circulan
te; cuando la concentracién es elevada produce - -
aglutinacién de los parasitos asi como inhibicién-

de la reproduccién, si la concentracién es baja ha
bré& inhibicién de la multiplicacién.

b) Complemento. Interviene potenciando la -
accién de anticuerpos. Ticne poder antibacteriano.
Puede inactivarse por el calor, también agitandolo
pero en ninguno de los casos es irreversible, ya -
que en repcso puede recupcrarse cierta actividad.

c) Otros Mecanismos Humorales. Se sabe que-
el suero y los tejidos contienen un grupo de sus--
tancias inespecificas y mal definidas, que poseen-
grados variables de actividad bactericida. Se les-
ha |lamado B Lisinas, leuquinas, plaquinas, etc. -
Como un ejemplo estd la resistencia del suero con-
tra Bacillus anthracis que puede transmitirse pasi
vamente, pero no se absorbe a los antigenos del -~
germen o al microorganismo vivo. 0Otro ejemplo se--
rfa el de las sustancias antivirus extrafdas de -
los tejidos de animales infectados con varios ti--
pos de virus tales como Newcastle y el virus de -
las paperas. También sc ha descrito y estudiado un
sistema compuesto por una cuglobina del suero, ion
Mg™™ y complemento, al que se ha |lamado ”sistcma-
de la properdina”. El sistema participa en la des-
truccién de bacterias, protozoarios, virus y cri--
trocitos anormales y se encuentra en relacién con-
la resistencia de animales experimentales a la in-
fecci6n, al choque y a la radiacidn. La properdina
difiere del anticuerpo en que no es especiflica, no
requiere antigeno para su formacién.
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2.- Mecanismos de Defensa Celulares.

No difieren fundamentalmente de los locales.
La fagocitosis es una de las funciones del sistema
reticuloendotelial ¥y en Gltima instancia, los meca
nismos humoraies en gran parte lo Gnico que harfan
es facilitar ésta funcibén. Muchos tipos de partfcu
las incluyendo bacterias, son rapidamente el imina-
das de la sangre cuando se les introduce en la cir
culaci6n por via intravenosa, La mayorfa de los ﬁz
croorganismos tienen menos capacidad de causar en-
fermedad cuando se les inyecta intravenosamente, -
que cuando se administra por cualquier otra vfa,

Tiene caracteristicas generales que pueden-
separarse en tres fases:

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

2.~ La segunda fase los microorganismos se-
presentan en la circulacién, aunque a concentracio
nes bajas o bien continGan sicndo el iminados lcnfg
mente en un perfodo de varias horas o varios dfas.

3.~ La tercera ftase se encuentra relaciona-
da con la reaparicién final de la infeccién, ya -
que en los animales que sobreviven no se pueden de
mostrar bacterias, mientras que en los que la in--
fecciédn serd mortal, las bacterias reaparecen en -
el torrente circulatorio en nGmero cada vez mayor-
hasta la muerte del animal.

La mayorfa de los microorganismos elimina--
dos de la circulacién serén atrapados en los 6rga-
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nos vasculares que contienen gran nimero de célu--
las del sistema reticuloendotelial, como son el hf

gado y el bazo, aunque otros 6érganos pueden tam- -
bién ser importantes.

Puede observarse la desaparicién de microoﬂ
ganismos circulantes, lo cual revela la existencia
de otros factores que intervienen en la limpieza -
de la sangre; uno de éstos factores son los leuco-
citos polimorfonucleares circulantes, que compiten
con los macré6fagos fijos en la ingestibén de las -
bacterias; otros factores pueden ser los leucoci--
tos secuestrados en los lechos capilares que sicm-
pre se encuentran activos eliminando hacterias de-
la sangre circulante; el pulmén tambitn participa-
en este proceso, asi como la médula 6uca, los gan-
glios tinfaticos, etc.

La destrucci6n intracelular de hacterias, -
Juzgada por la probabilidad de bacteremia recurren
te y muerte c¢n las fases tardias del proceso de -
limpieza, ¢s inhibida por varios factores tales co
mo desnutricién, radiacién, endotoxinas, choque, -
etc.; no sc¢ conoce la mancra de aumentar la des- -
truccién de microbios una vez que han ganado una -
posiciédn intracelular.

La inmunidad es influida por multitud de -
factores, que pueden dividirse en intrinsecos vy ei
trinsecos; cxcepcionalmente, como cn el sarampién-
y la poliomiclitis, la inmunidad ¢s permanente y -
absoluta; la mds de las veces mostrard variaciones
de acuerdo con las siguientes causas extrinsccas:

Desnutricién. La desnutricién tiende a dis-
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minuir la resistencia, natural o adquirida, a las-
enfermedades infecciosas, como se hace notorio el-
aumento de éstos padecimientos cn épocas de hambre
y/o guerra, aunque también influyen las condicio-~
nes sanitarias. Pero hay numerosas 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 4cido
paraminobenzoico en los individuos desnutridos; -
por otro lado, la formacién de anticuerpos es més-

baja en los sujetos desnutridos que en los indivi-
duos bien alimentados.

Fatiga. Parece que la fatiga ffsica disminy
ye la resistencia a las infecciones, sobre todo en
el perfodo de incubacién.

Temperatura. Es de primera importancia en -
la resistencia a las infecciones, como demostrs -
Pasteur haciendo susceptibles a las gallinas al ba
cilo del antrax, sumergiéndoles las patas en agua-
fria. Es de gran influencia en las infecciones del
aparato respiratorio.

Radiacién. Los rayos de ondas cortas cuando
se aplican a bajas dosis pueden aumentar la resis-
tencia a la infeccién; dosis mayores disminuyen el
grado de inmunidad, fundamentalmente por su efecto
depresor sobre los fagocitos y sobre los mecanis--
mos de la sintesis de anticuerpos,

Drogas y sustancias quimicas. El alcohol -
disminuye la resistencia a las infecciones, no so-
lo por su influencia depresora del proceso inflama
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torio y por interferir con la formacién de anti- -
cuerpo durante el perfodo de la vacunacién, sino -
porque contribuye a la desnutricién crénica, que a
su vez deprime la formacién de anticuerpos. Todas-
las sustancias que deprimen la medula ésea, como -
los barbitdaricos, las sulfanilamidas, el tiouraci-
lo, el benzol, etc., deprimen la actividad dol sis
tema reticuloendotelial y disminuyen la resinten--
cia a las infecciones.

| nfecciones intercurrentes. La suma de dos-
agentes patégenos bacterianos tiene efectos deleté
reos sobre la resistencia a cualquiera de las dos-
infecciones aisladas. Experimentalmente, el virus-
A de la influenza solamente produce discretas alte
raciones en el mono, caracterizadas por lcucopunia;
por otro lado, el estreptococo hemolftico del gru-
po C, causa minimas molestias cuando se administra
por via intranasal, pero si se dan los dos juntos,
entonces se producen neumonfas por estreptococo, -

probablemente como consecuencia de la leucopenia -
causada por virus.

b) MECANISMOS DE AGRESION DEL PARASITO

De todos los seres vivos solo una pequefia -
parte es capaz de parasitar al hombre y a los ani-
mal es superiores. La existencia de un organismo pa
rasito depende de varias condiciones ya sea del -
huésped como del parésito, y éstas serfan:
Estado fisiolbgico del huésped. Para csto,-

el huésped debe encontrarse en ¢l mismo medio que-



35

el pardsito y debe ponerse en contacto inmediato -
con él; los mecanismos locales de defensa del hués
ped, deben ser inefectivos contra el parésito.

Se refiere a la edad, nutricién y tono fi--
siolégico de las estructuras corporales. Los jéve-
nes tienen mayor capacidad de soportar las lesio--
nes y resistir los dafios, a causa de la edad fisio
l6gica de los tejidos y de la suficiencia del pie-
go sangufneo. Las células con agotamiento protéico
son mis sensibles a muchos agentes pat6genos. La -
carencia de vitamina C predispone también a lesién
tisular grave, quifa por formacién defectuosa de -
vasos sangulneos y tejido conectivo.

Potencia y cuantia del agente y duracién de
la exposicién, La magnitud de la lesi6n producida-
por un agente nocivo es funcién de su toxicidad -
inherente y del tiempo e¢n que actGa. Algunas bacte
rias son més patégenas que otras, y puecden desenca
denar infeccién un menor nimero de veces que el de
las bacterias poco virulentas.

Los microorganismos poco patégenos y con cs
casa resistencia a la fagocitosis pueden abrirse -
paso a los tejidos en gran ndmero y, a pesar de -
ello, ser destruidos répidamente y causar rcaccidn
escasa; sin embargo, un nGmero mayor permitiran -
que sobrevivan algunos microorganismos que desenca
denarén infeccién. En cambio se dice que un solo -
bacilo tuberculoso puede producir enfermedad. La -
duracidén de la exposicidn es factor importante,

La Tacultad de los agentes patégenos de pe-
netrar y difundirse en los tejidos modifica d¢ ma-
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nera importante el carécter de la reaccién inflama
toria. Este es el factor m&s importante para que -
la lesién permanezca localizada, se extienda a te-
jidos adyacentes o vasos sangufneos y se disemine~
a distancia. Los factores que rigen la disemina- -
cién de microorganismos son:

Bloqueo linfé&tico. Muchos microorganismos -
como los estafilococos, en ocasiones suscitan for-
macién de trombos de fibrina dentro de los Finfati
cos, pero sbélo entrado el primer dfa, cuando la in
feccién es grave y la necrosis intensa. Estos trom
bos bloquean las vfas de drenaje e impiden discmi-~
narse a la infeccién. Esta reaccién es la que fien
de a mantener la infeccién estafilocécica localiza
da, con produccién de absceso. Se ha observado blo
queo linfatico en término de una hora de comenzar-

la reaccién inflamatoria, pero la extensién es |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 linfaticos
El Streptococcus hemolyticus elabora enzimas de es
ta clase; por lo tanto su capacidad invasora es mu
cho mayor que la del estafilococo. Las infecciones
estreptocbcicas se caracterizan por difundirse y -
causar inflamaciones diseminadas.

Bloqueo Vascular. En toda lesién o inflama-
cién, hay rotura o destruccién de vasos sangufneos
en nGmero suficiente para permitir la entrada de -
microorganismos cn la sangre. El bloqueo temprano-
de estos vasos por coagulos es importante para dis
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minuir la diseminacién, y desempefia un papel muy -
semejante al descrito para los linfaticos, pero -
tiene peligro, pues en ocasiones el coagulo se in-
fecta y desencadena piemia grave.

Factores de difusién. Se comprobé que algu-
nos microorganismos, como estreptococos, estafilo-
cocos y clostridios, elaboran factores solubles -
que aumentan la permeabilidad tisular. Estas sus--
tancias hidrolizan los mucopolisaciridos de la sus-
tancia fundamental del tejido conectivo y lo tor--
nan mé&s fluido y permeable. Esta destruccién de la
integridad mecénica de los tejidos aumenta la dise
minacién de la infeccibn.

1) Patogenicidad y Virulencia. Se considera
a la patogenicidad como la capacidad del parésito-
de producir enfermedad, y a la virulencia como la-
medida de esa capacidad. Por lo tanto, un agente -

biol6gico no puede tener virulencia sin ser patége
no.

La patogenicidad se ha asociado con la capa
cidad de los parésitos para multiplicarse en la in
timidad de los tejidos, y aunque desde un punto de
vista general esto es cierto, existen excepciones-
importantes que deben tenerse ¢n cuenta, especial-
mente entre los par8sitos animales.

La virulencia es la medida del grado en que
el germen es capaz de alterar ¢l metabolismo del -
huésped y muestra muchas diferencias. Esta es una-
propiedad intrinseca pero no permanente de una es-
pecie dada y solamente expresa la capacidad de una
cepa determinada, en cierta fasc de crecimiento, -



38

para producir un estado patol6gico en un huésped -

particular cuando se introduce en dicho huésped en
condiciones bien definidas.

2) Mecanismos de agresién de bacterias, hon
gos, rickettsias y virus.

El pardsito que ha invadido un huésped y se
encuentra proliferando en la intimidad de los teji
dos pucde hacerle dafio si interfiere con el metabo
lismo y las funciones de los érganos, para lo cual
cuenta con varias posibilidades: produccién de sus
tancias téxicas, interferencia con la nutricién o-
con los mecanismos de destoxificacién del huésped,
produccién de fenémenos inflamatorios o de trastor

nos mecénicos, recacciones de hipersensibilidad,
etc.

Mecanismos bien conocidos son: Las toxinas.

Son sustancias producidas por bacterias, que afec-

tan al huésped igual que los venecnos quimicos, fa-

vorecen |la invasién o posecn ambas funciones; un -
ejemplo es la toxina producida por el Clostridium-
botulinum. Sc¢ conocen dos tipos de toxinas: las -~
exotoxinas y las endotoxinas, dependiendo respecti
vamente de que se produzcan y c¢liminen fuera del -
germen o de que requieran la destruccién del micro
organismo para hacerse aparentcs, Desde un punto -
de vista quimico son también de dos tipos: unas -~
son protelnas y las otras, compucstos polimolecula
res de protefnas, fosfolfpidos y polisacéarides.

Endotoxinas. Generalmente se encuentran en-
gérmenes gramncgativos y constituidos por lipopoli
sacaridos y protecfnas, pueden scrr antigénicos, es-
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to esté determlna(@ por eI° compuesto protefnico, -

mientras que la toxicidad parece estar determinada

por el complejo fosfollpido polisacérido, que no -
es antigénico.

Exotoxinas, Son sustancias antigénicas que-
estimulan la formacién de anticuerpos, aunque la -
combinacién con anticuerpos especificos no sicmpre
resulta ¢n la neutralizacién de la uniédn con sus -
efectos téxicos, posiblemente porque la fracci6n -

antigénica no es la Gnica responsable de la sinto-
matologfa.

Tanto la toxina tet&nica como

la botulinica
actGan directamente sobre

las células nerviosas.

Antigenos. Aunque las toxinas son antfgenos,
algunas bacterias contienen sustancias antigénicas
que no son téxicas para el organismo y que, sin em
bargo, sirven como mecanismos de agresi6n. La clp-
sula del neumococo interfiere con la fagocitosis,
especialmente cuando el germen se encuentra en el-
seno de exudados y alcjado de las superficies en -
las que pueda producirse el fenbmeno de Wood.

Otras sustancias no anltigénicas. No esta -
muy comprobado pero se piensa que la hialuronidasa
producida por cstreptococos, cstafilococos, algu--
nas cepas de bacilo difterico y otros microorganis
mos, act@a como coadyuvante en la invasién. La hia
luronidasa ¢s una enzima que hidroliza el 4cido -
hialurénico, que a su vez es un componente impor--
tante de¢ la sustancia fundamental del tejido con--
juntivo; al disminuir la viscosidad de esta

sustan
cia se Tacilitarfa la difusién de

los gérmencs,



40

Competencia metabélica. Este mecanismé de -
virulencia es hipotético y estd limitado casi ex--
clusivamente a los virus. Se cree que los virus
son sistemas metab6licos incompletos, requiriendo-
de enzimas intracelulares para |llevar a cabo sus -
funciones; al penetrar en el interior de las célu-
las "sccuestran” estas enzimas de los sistemas in-
tracclulares en que se encuentran localizadas y -
producen las alteraciones. En este caso, la compe-
tencia es por una enzima o un grupo de enzimas y -
sc desarrolla en el interior de la célula; en - -
otros casos se ha dicho que la enzima elabora una-
enzima que se cncuentra en |la superficie celular, -
a este sustrato se le ha |lamado receptor.

Mecanismos de agresién de pardsitos anima--

les. Los principales mecanismos de agresidén son
los siguientes:

Mecénico. Es un mecanismo de agresién fre--
cuente entre los paréasitos animales; por ejemplo -

una masa de Ascaris originando oclusién intestinal,
etc.

Expoliador. Consiste ¢n la degradacién de -
constituyentes normales del organismo del huésped.
Las uncinarias extraen sangre de su huésped; los -
tripanosomas y esquistosomas rcquieren glucosa pa-

ra su metabolismo y la obtienen del plasma sanguf -
neo.

Anoxia. Serfa la disminucién del aporte de-
oxTgeno en los tejidos del huésped, serfa el meca-
nismo patogénico del paludismo; esto se debe a la-
disminucién de! nGmero de critrocitos parasitados,



41

y a una disminucién de la capacidad de saturacién-
que posee la hemoglobina.

Hipersensibilidad. Se trata de una reaccién,

humoral o celular, que se presenta en el huésped -
previamente sensibilizado.

Enzimdtica. Se ha demostrado la existencia-
de enzimas proteolfticas en Entamoeba histolytica,
etc. Estas enzimas sirven al pardsito para su pene

tracién y migracién en el huésped, o bien para la-
digestién de proteinas.

c) RELACION HUESPED - PARASITO

Seglin la naturaleza del equilibrio se en~ -
cuentran varios tipos de relacién huésped-paréasito,
los m&s importantes son: la infeccibn, el estado -

de “portador sano” y la enfermedad. Estas solo di-
fieren en grado.

La infecciédn ya fue descrita anteriormente,
pero se dird que consiste en la presencia en el or
ganismo dc agentes biolégicos patégenos. Este es -
un fenbmeno normal, aunque muchos de ellos sucum--
ben debido a los mecanismos locules de defensa; -
hay otros gérmenes que son huéspedes habituales, y
raras veces producen manifestaciones clfinicas.

El "portador sano”, scria ¢l estado de cqui
librio perfecto entre el huésped y el pardsito. Es
ta situacién tiene importancia cpidemiolbgica, ya-
que el sujeto aparentemente sano, que mantienc al-
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germen dentro de su organismo, est& elimin&ndolos-
cont{nuamente por medio de sus materias fecales y-
es una fuente potencial de infeccibn.

Este equilibrio entre huésped y parésito -
puede romperse de distintos modos y de acuerdo con
la naturaleza de! germen. Los gérmenes pueden ga--
nar en virulencia por la aparicién de mutantes con
mecanismos de agresién mis potentes, rompiéndose -

el equilibrio existente y déndo lugar a la enferme
dad.

Enfermedad. La enfermedad infecciosa es el-
tipo de relacién huésped-pardsito en que el cquili
brio se ha roto a favor del parasito. Las manifes-
taciones son de dos tipos: inespecificas, quc¢ apa-
recen en todas o casi todas las enfermedades y que
dependen de los mecanismos de defensa y de los - -
trastornos metabélicos del huésped. Especiflicas, -
éstas se deben a los mecanismos {ntimos de accibn-
de los factores de virulencia del pardsito. EI -
agente etioldgico proporciona modificaciones en |
fisonomfa de la enfermedad infecciosa que sirven
al médico cn sus diagnésticos.

Q

Se deben cumplir ciertas condiciones para -
que determinado germen pase de su reservorio habi-
tual, a través de la superficic del cuerpo y se cg
tablezca en la intimidad del organismo, en muchas-
ocasiones ¢s posible bloquecar alguna parte del ci-~
clo biolégico y climinar asl la enfermedad. Las ca
racterfisticas de éste ciclo varfan casi con cada -
agente patégeno, para su cstudio sc pueden dividir
en tres grupos: los factores de la transmisibili--

dad o comunicabitidad, los de invasividad o pene--
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tracién a través de la superficie del huésped y -

los de diseminacién, migracién y localizacién en -
la intimidad del huésped.

1.~ Transmisibilidad., Todos fos parésitos -
requieren ser |levados al nuevo huésped desde algu
na fuente o reservorio de infeccién. Se debe dig--
tinguir entre gérmenes transmisibles y gérmenes -
contagiosos; la diferencia se encuentra en la mane
ra como ¢l germen llega al nuevo huésped. Un agen-
te contagioso es el que pasa directamente de un -
huésped al otro, ya que se encuentra en un sitio -
de! que sale con facilidad y en cantidades sufi- -
cientes para establecerse en el nuevo huésped. lIn-
germen transmisible es el que requiere manipulacio
nes especiales, generalmente por medio de vectores
intermediarios, para alcanzar su nhueva residencia,
cste es el caso de el plasmodio del paludismo.

2.- Invasividad. Es la propiedad que ticnen
algunos gérmencs de vencer los mecanismos locales-
de defensa y atravesar

las barreras externas del -
huésped.

3.- Diseminacién, Migracién y Localizacién.
Estos fenbmenos se presentan con muchos de los - -
agentes patégenos, pero los mecanismos son muy oS-
curos, pero ocurren. En muchas ocasiones la disemi
nacién e¢s pasiva, ya que los gérmenes son acarrea-
dos por la circulacién sangufnca o linf8tica, o -
caen en una cavidad serosa y sc diseminan por ella
Hay otros pardsitos que tienen un ciclo perfecta--
mente delinido dentro del organismo, o bien mani--

fiestan su accién nociva solamente en cicertos 6rga
nos o tejidos.
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1V.- EVOLUCION DE LOS PROCESOS INFECCIOSOS EN LOS~
TEJIDOS BLANDOS

Una infeccién oral puede resultar como com-
plicaci6n de los siguientes factores:

1.- Caries de cuarto grado.

2.~ Como secuela de un absceso apical u os-
teomielitis.

3.- Enfermedad periodontal.

4.- Por infeccién pericoronal o pericoroni-

tis que ocurre alrededor de un tercer -

molar en erupcibn o parcialmente impac-
tado.

.- Después de una extraccién dentaria.

Al inyectar con una aguja contaminada.
.- Al inyectar a través de un &rea infecta

da.

8.- En fractura maxil!ar o mandibular.

~N onon
1

De éstas la causa mébs frecuente es la ca- -
ries de cuarto grado, su complicacién inmediata cs
la periodontitis, que es la inflamacién periodon--
tal, producida por la invasién a través del forb--
men apical de los microorganismos procedentes de -
una pulpitis o gangrena pulpar. Los sfintomas carac
terfsticos son la ligera movilidad y un vivisimo -
dolor a la percusién. Radiograficamente se encuen-
tra el espacio periodontal ensanchado. El pronésti
co serd bueno si se hace una terapéutica adecuada,
de no scr asf se formard una coleccién purulenta -
en el hueso alveolar a nivel det for&men apical, -
el dolor se ird haciendo, violento y pulsatil, - -
acompafiado de tumefaccibén dolorosa en la regibn pe
riapical y a veces con fuerte cdema inflamatorio, -
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esto dependiendo de la forma clfnica o virulencia.
La coleccién purulenta quedard en el alvéolo o ~ '~
bien tendera a fistulizarse a través de la corti--
cal 6sea en el punto de menor resistencia. En caso
de que la irritacién hubiera sido leve y repetida~
se formar& un granuloma que podria transformarse, -
mediante la aparicién de epitelio en un granuloma-
epitelial, si la naturaleza del estimulo facilita-
ra el proceso reaccional, éste se harfa crénico y-
se formarfa un absceso crénico, fistulizado o no -~
que persistirfa indefinidamente, si esto no ocu- -
rriesc se transformarfa en un quiste residual.

Estos procesos periapicales pueden ser tra-
tados por métodos conservadores por via pulpar, -

via transésea (apicectomia) o por métodos radicula
res, (exodonci a) .

La naturaleza del proceso depcnderd de la -
intensidad y el tiempo de accién de los estimulos.
La diseminacibn de la enfermedad depende sobre to-
do de una variedad de factores y circunstancias -~
las cuales pueden alterar su curso, como lo es el-
tipo de organismo u organismos, estos influyen en-
el grado de diseminacién de la infeccién, pues al-
gunos agentes ticnden a quedar localizados, mien--
tras que otros diseminan répidamente y difusamente
por todas partes de los tejidos; el estado fisico-
de los pacientes también afecta la extensibn y ré-
pida diseminacién de la infeccién; scguramente las
facciones anatémicas determinan en gran parte la -
direccibédn que pueden tomar las infecciones; la in-
sercién de los misculos puede determinar la ruta ~

que tomard la infecci6n dentro de ciertos espacios
tisulares.
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La evolucién de las complicaciones inf!lama-
torias comienza con la celulitis comGnmente, pues-

la infeccién perfora la corteza y se disemina den-
tro de los tejidos blandos.

a) CELULITIS

La celulitis es una inflamacién difusa de -
los tejidos blandos, la cual no est& circunscrita-
o confinada a un érea, sino que tiende a diseminar
se a través de los espacios tisulares y a lo largo
de los planos faciales. Este tipo de reaccién ocu-
rre como resultado de infecciédn por microorganis--
mos que producen una gran cantidad de hialuronida-
say fibrinélisis, la cual act@Ga rompiendo o disol
viendo respectivamente, &cido hialurénico, sustan-
cia de cemento intercelular y fibrina. lLos produc-
tores potentes son particularmente los estreptoco-
cos y son por lo tanto organismos cominmentc cau--
santes de celulitis. El menos comin, productor de-

hialuronidasa es el estafilococo, que vendrfa a
agravar c¢l caso.

Manifestaciones clfinicas. El paciente con -
celulitis de la cara o cuello generalmente produci
da por infeccién dental, se encuentra moderadamen-
te enfermo, tiene hipertermia y leucocitosis. Hay-
una inflamacién dolorosa de los tejidos blandos in
volucrados, los cuales son firmes y en forma de ma
sa. La picl estd inflamada, algunas veces uniforme
mente pérpura, si los espacios tisulares superfi--
ciales estdn involucrados. En ¢l caso de disemina-
cion inflamatoria de la infecciédn a lo targo de
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los planos profundos, la piel puede ser de color -

normal . La linfadenitis regional es usualmente pre
sente.

Si la infeccibn surge en el maxilar perfo--
rando la !&mina cortical externa del hueso a lo -~
largo de la inserci6n del buccinador y causa infla
maci6n usualmente al iniciarse ocurre en la mitad-
superior de |a cara. La diseminacién difusa, sin -
embargo, pronto involucra la totalidad del &rca fa
cial. Cuando la infecci6n en la mandibula perfora-
la l&mina cortical externa por debajo de !a inser-
cién del buccinador, hay una inflamacién 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 frecuentcmente tiende a localizarse, y un-
absceso facial puede formarse. Cuando ésto pasa, -

el material supurativo presente busca ¢l drenaje -
en una superficie libre.

Si se¢ establece un tratamiento oportuno, ge
neralmente ocurre la resolucién sin drenar a tra--
vés de un rompimiénto en la piel.

Manifestaciones histolégicas. Una seccién -
al microscopio a través de un 4rca de celulitis, -
muestra solo una exudacién difusa de leucocitos po
I imorfonuc!cares y ocasionalmente |infocitos, con-
considerables flufdos serosos y fibrina, causando-

separacién del tejido conectivo o fibras muscula--
res.
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CELULITIS FLEMONOSA O FLEMON CIRCUNSCRIPTO

También es |lamado osteoflemén. Esta celuli
tis flemonosa evoluciona hacia cl absceso, el cual

tiene distintas formas clfnicas y sigue vias dife-
rentes.

Siempre tienen repercusién en el estado ge-
neral decl paciente con: fiebre, insomnio, pulso -
elevado, escalofrfos, cefaleas, vémitos, etc.. Es-
tos sintomas remiten cuando el exudado se abr¢ pa-
so al exterior esponténea o quirGrgicamente.

Se observa un aumento de volumen en la zona
afectada, con desaparicién de los surcos anatbmi--
cos. La piel esté enrojecida, caliente, tensa, bri
{lante y es dolorosa a la palpacién.

El surco vestibular desaparece por la tume-

faccibn, la encia se vuelve de color rojo o rojovi
noso.

Hay trismus por reaccibén antalgica o por in
flamacién directa de los mGsculos masticadores, -
(masetero y pterigoidecos) sobre todo en procesos -
provenientes de molares inferiores.

FLEMON GANGRENOSO

Ocurre cuando el paciente no tiene las de--
fensas suficientes para frenar el proceso y este -
adquierc caracterfsticas mucho més graves. El ecsta
do general se encuentra intensamente afcctado; las
zonas vecinas se csTacelan, ncecrosan y destruyen y
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son eliminadas por las vfias creadas quirGrgicamen-
te.

El tratamiento de estas lesiones correspon-
de a la cirugfa general, las lesiones deben scr am

pliamente abiertas y el paciente debe ser tratado-
con antimicrobianos y analgésicos.

ABSCESO

El absceso es una coleccién localizada de -
causada por supuracién de un tejido, 6érgano o
espacio circunscrito. Los abscesos con frecuencia-

dependen de la siembra profunda de la bacteria pié
gena en un tejido.

pus

En etapa inicial, el absceso es una acumula
cién focal de neutréfilos bastante bien conserva--
dos, en una cavidad profunda por la separacién de-
elementos celulares existentes o por la necrosis =
colicuativa de las células del tejido. Al evolucio
nar los neutréfilos, principalmente los situados -
en las regiones centralcs m&s viejas comienzan a -
deteriorarse y se tornan parcilamente o por comple
to necréticos. La regién central sc presenta como-
una masa de restos granulosos, acidéfilos, amorfos
y semilTquidos, constitufda por lcucecitos y célu-
las necré6ticas. Alrededor de! foco necrético gene-
ralmente hay una zona de ncutr6filos conservados;-
por fuera de la misma sc observa dilataci6én vascu-
far y proliferacién parcnquimatosa y fibroblastica,
indicando que la inllamaci6n y la reparaci6n toda-
via siguen. Con el tiempo, el absceso puede ser ta
bicado por tejido conectivo muy vascularizado que-
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funciona como barrera para impedir la diseminacién
dentro de la zona fibrobl&stica, en los bordes de-
la necrésis activa, aparecen abundantes macréfagos;
en perfodos ulteriores de cicatrizacién, los macré
fagos pueden |legar al foco central necréticoy -
acabar substituyendo a los neutréfilos,

La cicatrizacién de un absceso ocurre cuan-
do se ha eliminado el exudado supurativo y los res
tos necréticos, pues su presencia proveca inflama-
cibén. Se pueden e¢liminar estos clementos por va---
rios mecanismos. El absceso puede alcanzar la su--
perficie del tejido y expulsar su contenido al rom
perse. Este mecanismo causa dafio tisular amplio, -
por lo tanto se debe hacer la incisi6n y ¢l drena-
Je quirargico. Si el absceso no se evacGa, aGn puc
de ocurrir cicatrizacién después que la digestién-
proteolftica completa de los

restos tisulares y ce
lulares acumulados convierte

el pus en un Ifquido-

estéril, Este Ifquido acuoso puede ser reabsorbido
hacia la sangre y solo queda pus espeso grumoso. -
El

Ifquido pucde persistir como una acumulacibn
circunscrita por pared fibrosa, lo cual produce un
quiste. En los abscesos descuidados, con frecuen--

cia se acumulan sales célcicas, y se convierten en
masas calcificadas.
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V.- INFECCION DE LOS ESPACIOS APONEUROTICOS

Los espacios aponeuréticos 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 infeccién puede diseminarse, pro-
duciendo una celulitis, o dentro de los cuales |a-
infeccibén puede empezar a localizarse con forma- -
cién de un absceso. El conocimiento de los espa~ -
cios faciales, sus |imites, contenidos y relacién-
a otras estructuras es una necesidad para el den--
tista por la propensién a el involucramiento por -
difusién de infecciones dentales.

Espacio Infratemporal.- El espacio infruteﬂ
poral estd limitado anteriormente por la tuberosi-
dad del maxilar, posteriormente por el misculo pte
rigoideo lateral, el c6ndilo y el misculo temporal,
|ateraimente por el tendén del mésculo temporal y-
el proceso coronoides y medialmente por la l&mina-
del pterigoideo lateral y el vientre inferior de -
el masculo pterigoideo lateral. La porcién infe- -
rior del espacio infratemporal es |lamado el espa-
cio pterigomandibular y est4 entre el masculo pte-
rigoideoc interno y la rama de |la mandfbula. Exten-
diéndose antero-medialmente por el espacio infra--
temporal y considerado una parte de este el espa--
cio postcigomético,

El espacio infratemporal contiene el plexo-
pterigoideco, la arteria maxilar interna, los ner--
vios mandibular, milohioideo, |ingual, buccinador-

y cuerda timpénica y el misculo pterigoideo cxter-
no.
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En este espacio la infeccién frecuentemente
es diffcil de diagnosticar. El paciente puede mos-
trar trismus y algunas veces inflamacién de los -
parpados, especialmente si hay involucramiento de-
la fosa postcigom&tica. La complicacién de la fa--
rfnge puede causar disfagia y severa dolor o una -
sensacién de presién en el 4rea de la infeccién,

La infecci6n de este espacio puede provenir
a través de la extensién debida a una pericoroni--
tis de un tercer molar inferior y haber ocurrido -

en casos de inyeccién de solucién anestésica local
dentro de este espacio.

No hay inflamacién facial clinica evidente,
aunque puede haber inflamacién de la porcién late-
ral posterior de el paladar blando. La inycccibn -
de la tuberosidad de el maxilar con agujas infecta

das o soluciones han causado también infeccién de-
la Fosa infratemporal,

Espacio Lateral Faringeo. El espacio late--
ral Faringco, uno de los espacios parafarfingeos, -
es limitado anteriormente por la aponcurosis buco-
faringea, la glandula parétida y los mGsculos pte-
rigoideos, posteriormente por la facia preverte- -
bral, lateralmente por la envoltura carotidea y me
dialmente por !a pared lateral de la faringe.

La infeccién de este espacio con formacidn-
de un absceso puede dar con la faringe, causando -

dificultad en la deglucidn y en la respiraci6n. EI
trismus es usualmente presente. La fuente de la in
fececibn es frecuentemente un tercer molar, algunas

veces un segundo molar, particularmente por camino
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de la infeccién en el espacio submandibular o por-
extensién directa por el diente. El espacio late--
ral faringeo se comunica con el mediastino por la-
facia prevertebral, tanto que la infeccién puede -
llegar a esta &rea por extensién directa.

Espacio de el Cuerpo de la Mandibula. Se en
cuentra 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 mandfibula
y entonces se divide al rodear el cuerpo de la man
dibula, superiormente se hace continuo con el muco
periostio alveolar y masculos de la expresién fa--
cial con los cuales tiene su unién sobre la mandi-
bula. E| espacio contiene la mandfbula anterior a-
la rama, también como la cubierta de periostio, fa
cia, inserciones musculares, vasos sangulneos, ueE
vios, dientes y estructuras periodontales.

La infeccién en este espacio puede ser de -
origen dental, periodontal o vascular, también pue
de provenir de fracturas o ser por extensién dircc

ta de infeccidn en el espacio masticador o lateral
faringeo.

Cuando la infecci6én es originada por inci--
sivos o premolares, el espacio de el cuerpo de la-
mandfbula ser& involucrado, habiendo induracién o-
fluctuacién de el surco labial si la l&mina corti-
cal externa ha sido afectada. Cuando la lamina cor
tical interna es incolucrada, la

infecciédn ser§y --
restringida a el piso de la boca.

La infeccibn originada por un diente molar-

y que involucre ta ldmina cortical externa, resul-
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ta en una inflamacién en e! vestifbulo si la infec-
cién perfora el hueso por encima de la |finea obli-
cua externa y del ligamento del buccinador. Si la-
perforacién es abajo de esta Ifnea, la infeccién -
puede localizarse sobre la piel.

La diseminacién lingual por infeccibn cn --
premolares o dientes molares es dentro de el piso-
de la boca cuando la perforacién es por encima del
nivel de la insercién de el mGsculo milohioideo, -
abajo de! milohioideo, la infeccibébn se extiende -

dentro del espacio submaxilar o medialmente y pos-
teriormente dentro del espacio lateral farfngeo.

Espacio Submasetérico. El cspacio submaseté
rico estd situado entre el mlsculo masetero y la -
superficie lateral de la rama de la mandibula. 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 patrén lineal sobre la superficie lateral de la
rama, extcndiendose hacia arriba y hacia atrés, y-
la parte superficial que encierra a el &ngulo de -
la mandfbula. El espacio submasetérico es un espa-
cio estrecho, su lf{mite posterior es la glandula -

parétida y anteriormente esta contigua la fosa re-
tromolar.

La infeccién de este espacio ocurre usual--
mente por un tercer molar mandibular, esta pasa a-

través de la fosa retromolar y dentro del espacio-
submasetérico.

Hay trismus severo y dolor, pudiendo haber-
inflamacién facial. El paciente sc encuentra con -
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frecuencia seriamente enfermo.

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

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

Cada uno es continuacién anatémica de el --
otro, también como compafieros de los del 1ado con-
trario. La infeccibn puede diseminarse contralate-

ralmente por extensién anterior al mGsculo hioglo-
so.

Espacio Submaxilar. Este espacio est§ loca-
lizado medial a la mandfbula y debajo de la por- -
cién posterior del msculo milohioideo. Esta limi-
tado medialmente por los mGsculos hiogloso y digés
trico y lateralmente por la facial superficial y -
piel. Este espacio encierra la gléndula salival
submaxilar y nédulos linf4ticos.

La infeccién del espacio submaxilar usual--
mente se origina por los molares inferiores y pro-
ducen una inflamacién cerca del ‘4ngulo de la mandf
bula. Este es uno de los espacios més comlinmente -
afectados de toda la cara y tejidos cervicales, -
Porque de las proximidades anatémicas, hay usual--
mente involucramiento de la gléandula submaxilar y-
nédulos, con sialoadenitis y tinfadenitis resultan
te. La infeccibn, en adicién diseminando localmen-
te involucra los otros espacios submandibulares, y
asT puede extendersc también o cl espacio lateral-

faringeco, al espacio carotidco, fosa crancal o alGn
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al mediastino. El involucramiento de la farfnge y-
laringe puede aln necesitar traqueostomfa.

Espacio Sublingual. El espacio sub!ingual -
estd limitado superiormente por la mucosa del piso
de la boca, inferiormente por el mGsculo milohioi-
dec, anterior y lateralmente por el cuerpo de la -
mandfbula, medialmente por el rafé medio de la len
gua y posteriormente por el hucso hioides. Este cs
pacio estd situado encima de! cspacio submaxilar,-
y la infeccién aqul algunas vcces involucra la len
gua también. La infeccién puede provenir directa--
mente por perforacién de la lémina cortical lin- -
gual encima de la inserci6n del milohioideo o por-
extensibn por otros espacios, primariamente el es-
pacio submaxilar.

La infeccién en el espacio sublingual produ
ce una inflamacién obvia en el piso de la boca y -
puede causar disnea y disfagia. La extensién de la
infeccién toma el mismo camino que fa infeccién
del espacio submaxi!ar.

Espacio Submentoniano. L! espacio submento-
niano se extiende por el borde anterior del espa--
cio submaxilar a la linea media y es limitado en =
lo profundo por el mGsculo milohioideo.

La infeccién cn ésta arca se presenta como-
una inflamaci6én anterior en el &rea submentoniana.
Esta puede causar disnea y disfagia. La discmina--
cibén de ta infeccibn es similar a la de los cspa--
cios sublingual y submaxilar.

Angina de Ludwig’s. La angina de Ludwig’s -
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es una celulitis severa, comenzando usualmente en-
el 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
dibulares.

La principal fuente de infeccién es el invo
lucramiento de un tercer molar inferior, pudiendo-
ser periapical o periodontal, pero esto puede re--
sultar también de una lesibn penetrante de el piso
de la boca, o por osteomielitis en una fractura
compuesta de la mandibula.

Los segundos y terceros molares son los - -
dientes mé&s cominmente citados como fuente dec in--
feccién. Esto se debe a que cuando una infeccién -
perfora hueso, establece drenaje, ésta busca el ca
mino de menor resistencia. Como la la&mina cortical
externa de la mandfbula es gruesa en la regién mo-
lar, entonces la l&mina lingual es la mas frecuen-
temente perforada. La infeccién inictal del espa--
cio submaxilar, particularmente cn casos de scgun-
dos y terceros molares, es debido a que los apices
de estos dientes estén situados debajo de la inser
cién del milohioideo, en 65% de los casos, de - -
acuerdo con los estudios de Tachiassny. También no
t6 que los &pices de las réices de los terceros mo
lares estaban encima de ésta insercién en el 60% -
aproximadamente de los casos, y la infeccibn del -

espacio sublingual es més comin en casos de infec-
cién de ¢éste diente.

Manifestaciones clfnicas. Los pacientes con
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Angina de Ludwig’s manifiestan un répido desarro--
Ilo inflamatorio en el piso de la boca y consecuen
temente elevaciébn de la lengua. La inflamacién es-
firme, dolorosa y difusa, no muestra evidencias de
localizacién. Hay dificultad en el comer y el do--
glutir, como también al respirar. El paciente ~ -~
usualmente tiene hipertermia, pulso répido y respi

raciones repetidas. Se cstablece una moderada lecu-
cocitosis.

Como la enfermedad continGa, la inflamacién
continGa a el cuello, y el edema de glotis puede -
ocurrir, Esto acarrea serios riesgos de muerte por
sofocacién.

La infeccién puede diseminarse a los espa--
cios parafarfngeos, a la envoltura carotidea o a -
la fosa pterigopalatina. La trombosis de los scnos
cavernosos con la subsecuente meningitis puede ser

una secuela a este tipo de diseminacién de la in--
feccibn.

Prucbas de laboratorio. La mayorfa de los -
casos se dchben a infeccibn mixta, los estreptoco--
cos estén invariablemente prescentes. El baciio fu-
siforme y formas espiriladas, varios estafilococos,
diphteroides y muchos otros microorganismos han si
do cultivados en diferentes ocasiones.

Hay aparentemente organismos no especificos
asociados con la etiologfa de esta enfermedad. Es-
to parecc scr una infeccién mixta inespecifica.

Antes del advenimiento de los antibiéticos-~
ta enfermedad acarrcaba altas mortalidades, propor
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cidn 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. E! edema de glotis, la cual pue
de desarrollarse répidamente, frecuentemente nece-

sita traqueostomia de emergencia para prevenir |a-
sofocacibn.
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VI.- DIAGNOSTICO

Los pacientes son frecuentemente referidos-
a el Dentista por una inflamacién facial. Sin em--
bargo no todas las inflamaciones de la cara son de
origen dental. En algunas ocasiones la inflamacién
de la cara se debe a edema angioneurético, o c¢nfi-
sema. Gradualmente se incrementa la inflamacién de
la cara, puede por supuesto también deberse a tumo
res o quistes de los tejidos duros o-blandos o a -

complicaciones de la gl&ndula parétida, l|infangio-
ma o edema angioneurético.

Los medios de diagnéstico se divide en:

Generales. Son la anamnesis, la inspeccién,
la exploracién y las pruebas de laboratorio.

Especiales. Como la roentgenograffa odonto-
l6gica.

El estudio clfnico se comienza en el momen-
to en quec el paciente entra en nuestro consultorio.
Se capta de golpe a la persona en lo general con -
su hébito exterior, constitucién, estatura, confor

macién, actitud, indumentaria, su estado emotivo,-
etc.

Se trata de formar un juicio sobre cl grado
de enfermedad del paciente, observando sus movi- -
mientos, tegumentos faciales, etc., para concluir-

si se se¢ trata de un organismo enfermo o sano en -
apariencia.

Se le pide al paciente nos indique la causa,



61

iniciacibn, sitio o lugar de origen de la molestia,
tiempo, evolucién, estado actual y repercusiones, -
de lo que le aqueja al paciente.

Se contina con la inspeccibén 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, l|as paredes de la cavi--

dad bucal y la pieza o piezas dentales motivo de -
la consulta.

Se puede hacer la percusién de la pieza o -
piezas sospechosas, se ve si existe movilidad.

Se hace la palpaci6n, ya sea con una mano,-
con las dos o con los dedos. Por la palpacién com-
parativa a veces averiguamos: aumento dc temperatu
ra, aumento de volumen, cambios de la configura- -

cién, dolor a la presién, infarto ganglionar, fluc
tuacibn, etc.

Cualquier fistula persistente de la cara de
be ser sospechosa de tener origen dentario. Se han
encontrado flstulas en 4reas aparentemente remotas
de los dientes las cuales son la terminal de lar--
gos trayectos fistulosos de los dientes. La infec-

cién crénica residual en un hueso facial es siem--

pre una posibilidad. El uso de pruebas como tintu-
ras radiopacas, puntas de gutapercha, etc., pueden
ser heccsarias para determinar el origen de los --
abscesos.
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Vil.- TRATAMIENTO

Una vez que ha pasado la infeccién por el -
hueso alveolar dentro de uno de los espacios apo--
neurdticos de la cabeza y cuello y ha progresado -
m&s all& del perlodo de una masa suave en un tipo-
de infeccién firme, la intervencién quirdrgica es-
usualmente requerida, removiendo tanto el diente -
causante como el exudado de los tejidos blandos. -
El drenaje mal logrado de un absceso de los teji--
dos blandos resultar8 en fistulas de la cara o en-
una reexacerbacién de el absceso:

En abscesos que comprometen los espacios Ta
ciales, es imperativo que el cirujano identifique-
cual es el espacio involucrado y asf, correctamen-

te drenar el espacio, con el conveniente aprovecha
miento.

Quimioterapia. El uso de las sulfonamidas a
declinado marcadamente desde e! advenimiento de
los nuevos antibiéticos.

Las sulfonamidas pueden ser administradas -
localmente, parenteralmente u oralmente. El uso lo
cal de estas drogas ha sido cuestionable y el uso-
mas frecuente que se les da es oralmente.

La quimioterapia puede ser empleada como -
asociado a la antibiéticoterapia, la combinacién -
de las drogas de sulfa y penicilina tienen un cfec
to sinérgico. Las sulfonamidas pueden también scr-

usadas en aquel los pacientes quienes manifiestan -
una sensibilidad a los antibiéticos.
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El gran peligro de el uso de sulfonamidas -
es el problema de la cristaluria. Las manifestacio
nes t6xicas de éstas drogas son usualmente mareos,
nauscas, vémitos y fiebre con la droga; en estas -
condiciones la droga dcberd ser eliminada.

Tratamiento Local.-

Frio. Los paquetes con hielo son indicados-
para el trauma postquir@rgico en los cuales la in-
feccién no esth presente. No es recomendado en el-
tratamiento de una celulitis aguda pues inhiben la
fisiologfa de los mecanismos de defensa.

Calor. El uso de calor en la presencia de -
una celulitis aguda es debatiblc si el paciente no

tiene una terapéutica a nivel sangufneo con algtin~
antibiético activo.

No hay duda de que el calor incrementa la--

circulacién local e incrementa los flufdos y dia--
thesis celular,

Sin embargo, si una buena terapéutica anti-
biética a nivel sangufnco es alcanzada y el calor-
es aplicado en la forma de ldmparas térmicas, almo
hadillas térmicas, calor hdmedo, etc., intraoral y
extraoralmente es més beneficioso porque éste [le-~

va el antibiético dentro de el &rea afectada en al
tas concentraciones.

La exposicibén local de calor resulta cn es-
timulacién de los reflejos vasomotores. El nfimero-
de capilares abiertos es incrementado, el metabo--
lismo de los tejidos es acelerado, y la proporcién
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de intercambios entre la sangre y los tejidos es -
incrementado. E! calor causa dilatacién de las c6-
lulas musculares lisas en las paredes de la perife
ria de los vasos, produciendo vasodilatacién peri-
ferica y un levantamiento en la presién de la san-
gre capilar. Como los capilares se relajan y alar-
gan, el &rea de las paredes de los capilares sc¢ -
dispone para incrementar el intercambio de flufdos.
Por lo tanto més linfa, m&s plasma y més tejidos -
flufdos son atrapados en el lugar, la diapédesis -

¢s realzada, y los mecanismos locales de defensa -
son aumentados.

Con el incremento las redes capilares |infa
ticas y la formacién de linfa, los cuales
ver aceleran el drenaje |linfatico.

al vol--~

Las actividades de los leucocitos en la fa-
gocitosis son estimulados. Estos dos factores son-
importantes en la batalla contra la infeccién. Si-
la infeccibédn es marcadamente patolégica e inclina-
da hacia formacién de pus y localizacién, puede -
ser intraoral o extraoral, el calor apresurard el-
proceso. Si la infcccibn se inclina hacia la reso-~
lucién, mlds bien que a la localizacién, entonces -
el calor apresurard la resoluci6n. No hay comproba
cién para la teorfa de que ¢!l calor producird loca
lizacién de una infecciédn, la cual sin aplicacién-
de calor, podrfa resolverse.

Terapia con calor. El calor intraoral es -
probablemente mejor administrado en la forma de -
irrigaciones calientes de solucién salina o enjua-
ques cada dos horas.
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Aplicando calor a la cara por fuentes lumi-
nosas es mis efectivo. lLas ventajas de las radia--
ciones cal6ricas sobre otros métodos son: La ac---
cién se extiende a una gran profundidad, no hay -~
presién sobre las partes, 6stas pueden ser manteni
das bajo constante observacién sin dificultad, Ast
los signos de calentamiento indebido pueden ser
descubicertos inmediatamente.

Técnica de calor por aplicacién de radia- -
cién local: El paciente deber§ estar colocado en -
una posicién confortable, relajada y la radiacién-
del generador dirigido por encima de la parte a
ser tratada, a una distancia desde la cual se sien
ta cémodo. La distancia variara de 2 a 3 pies, de-
acuerdo a la sensibilidad de las partes, la inten-
sidad de la radiacién y el tipo de reflector. La -
exposicién serd continua por media hora a una hora.
Se debe medir exactamente el tiempo como protec- -
ci6én para el paciente y el dentista.

Se prefiere el uso de calor contfnuo por -
aplicacién dc humedad, toallas calientes sobre el-
drea hinchada y los tejidos adyacentes, entonces -
dirigir la |&mpara de rayos caléricos sobre la toa
Ila hGmeda. Este procedimiento mantiene el calor -
en el vendaje hGmedo hasta que éste es parcialmen-
te secado, cuando este es removido, empapese en -
agua caliente y reapl!iquese a la cara. El calor de
la l&mpara es nuevamente colocado.

Prccauciones y peligros, La exposicién a in
frarrojos o radiaciones visibles, resulta normal--
mente en una respucesta de eritema consisticndo de-
manchas rojo obscuro individuales o una red con- -
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fluente de estas, y ocurren de acuerdo con la dis-
tancia de la |&mpara, el tipo de reflector vy la -
sensibilidad del paciente. Excesiva radiacién o hi
persensibilidad u otras causas pueden producir,
después de el inicial eritema, formacién de ron-
chas, edema local y eventualmente ampol larse. La
excesiva radiacién en pacientes normales siempre
da una sensacién 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 pe
riféricos.

Si durante el tratamiento el paciente se -
queja de una sensacibén de quemadura sobre cl| é&rea,
la |&mpara se debe retirar lo suficiente hasta que
el paciente se sienta cémodo,

Usos. El calor es usado en todos los casos-
de flemonecs o celulitis por un absceso alveolar, -
extraccién dental, asi como, donde el drenaje no -
es bueno y la infeccién se extiende dentro de los-
tejidos circunvecinos; asf se consigue la localiza
cién de éste. La localizacién es un factor impor--
tante para la incisién y ¢l drenaje de los flufdos
purulentos. El calor es indispensable en el trata-
miento de osteomielitis, en los cuales la-incisién
y el drenaje son de extrema importancia. El calor-
es usado en todos los tipos de vdema o exudado in-
flamatorio de la mandfbula y maxilar,

Con ¢l advenimiento de la penicilina 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 -
circulacién y los exudados flufdos sirven para aca
rrear més de el antimicrobiano circulante a | < -
&rea infectada.

Drenaje de los procesos a marcha interna. -
Cuando se ha llegado a la formacién de pus, los tg
jidos deben ser drenados precozmente. La apertura-
de cstos abscesos se realiza de tres formas:

1.- Con una espftula, introduciendola entre
la cara interna del maxilar y la tumefacci6én, des-
pegando la encla en una extensibn aproximada de un
centimetro v a la altura del diente causante,

2.- Con un bisturf{ y previa anestesia por -
refrigeracién se punciona en el sitio donde mayor-

sea la turgencia. La salida del exudado mejora no-
tablemente los sintomas.

3.- Con una aguja (trocar o aguja de grueso
calibre), sc punciona en el lugar indicado (previa
anestesia tépica con xilocafna) y se succiona con-
Jeringa de vidrio, para obtener el exudado.

La conducta a seguir con respecto a el dien
te causante dependerd de las posibilidades de reca-
lizar ¢l tratamiento radicular conservador. Si es-
necesaria la exodoncia se pucde incidir el absceso,
no siendo urgente ni imprescindible ésta en ¢l mis
mo momento, Abierto ¢l absceso, la exodoncia puede
llevarse a cabo a los pocos dfas, sin los inconve-
nientes dependientes del Toco purulento.
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Si el absceso aln no ha completado su ciclo
evolutivo, o sea, todavfa no esté nmaduro y hay una
intensa reacci6n dolorosa, no hay inconvenientes -
en la extraccién, que puede hacer abortar cl absce
so. Deben administrarse antimicrobianos, -

La conducta postoperatoria debe vigilar los
labios de la incisién, para mantenerlos abiertos,-
en caso de no haberse practicado la extraccién y -
la misma vigilancia sobre la incisién y sobre «| -
alvéolo para evitar complicaciones.

Si afln con la exodoncia los sintomas infla-
matorios no retroceden y se forma el absceso, ha--
br& que buscar salida a e! exudado, de preferencia
por via vestibular; si el absceso ya est§ muy cer-
ca de la piel, se debe hacer una incisién estética
que salvard los inconvenientes de una cicatriz de-
fectuosa, por abertura esponténea.
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VIIl.- CONCLUSIONES

1.- "lUUn examen clinico bien efectuado, es -
la mitad de un buen diagnéstico”,

2.~ Ya que el cirujano dentista trata a me-
nudo pacientes que sufren enfermedades sistémicas,
debe estar familiarizado con el significado de las
pruebas clinicas y de l|aboratorio.

3.- La inflamacién no agrega nada nuevo a -
los tejidos donde ocurre excepto la lesién. El re-
sultado es tan solo un &rea de actividad fisiolégi
ca cxagerada en donde los estfmulos y las respues-
tas se presentan en forma de secuencia, igual que-
en los tejidos normales. A veces actfia en forma -

que favorece a el huésped y en otras favoreciendo~
a el parésito.

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

5.- El uso de calor en presencia de celuli-
tis aguda es debatible si el paciente no tiene una

terapéutica a nivel sangufneo con algGn antimicro-
biano activo.

6.- El calor es usado en todos
flemones o celulitis por un absceso alveolar, ex--
traccién dental, asi como, donde el drenaje no es-
bueno v la infeccibén se extiende dentro de los te-

Jidos circunvecinos; consiguiendosc la localiza- -
cién de éste.

los casos de
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7.- La localizacién es un factor muy impor-
tante para la incisién, el drenaje y canalizacifn-
de los flufdos purulentos.

8.- Las aplicaciones calientes inducen a in
crementar la circulacién y los exudados flufdos -
sirven para acarrear més de los antimicrobianos
circulantes a el &rea infectada.

9.- Los antimicrobianos no resuelven el pro
blema infeccioso, por cuanto su accién se |limita a
ser simples reductores numéricos de la poblacién -
bacteriana, correspondiendo al organismo y sus de-
fensas, la terminacién de la lucha. Por lo tanto,-
ante un problema infeccioso, agudo o crénico, seri
necesario proveer los medios para que el medicamen
to colabore en esta campafa, permitiendo asf que -

éste desarrolle al méximo su capacidad terapéutica.

10.- La mayor parte de antimicrobianos de -
empleo comGn actlGan por uno de los siguientes meca
nismos b&sicos; metabolismo competitivo de algan -
metabolito, inhibicién de las sintesis de la pared
de la célula bacteriana, accién sobre membranas ce
lulares, inhibicién de sfntesis protefnica, o inhi
bicién de sfintesis de acido nucleico.

11.- El conocimiento sobre la conducta po--
tencial de bacterias en algunos huéspedes, permite

con base clfnica juzgar lo quce estd ocurriendo,

12.- La facultad de los agentes patégenos -
de penetrar y difundirse en los tejidos modifica -

de manera importante ¢l cardcter de la rcaccibn in
flamatoria. Este es ¢l Tactor mds ‘importantce para-
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que la lesibn permanezca localizada, se extienda -
a tejidos adyacentes o vasos sanguineos y se disc-
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 inutilmente resis—-
tencias a ulteriores medicaciones antibibticas; -
prolongar la enfermedad haciendo perder tiempo y -
dinero al enfermo, enmascarar con curas incomp|e--
tas la sintomatologfa cllinica orientadora para con
el diagnéstico del proceso a tratar, sin ning(n be
neficio; permitir sobreinfecciones simbi6ticas de-
monilias, proteus, etc.

14.- Es recomendable determinar in vitro la
sensibilidad del germen aislado frente a los anti-
microbianos m&s corrientes. Para ello se usan las-
conocidas placas de cultivo, en las que sc colocan
los disquitos de los distintos antimicrobianos, ob
servando si alrededor de ellos siguen medrando o -
no las colonias del germen cultivado.
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