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I. PROLOGO

Me dirijo atentamente a la H. Comisién Dictaminadora de Tesis con -
el fin de presentarles el tema que me ha llamado lo atencién: "Infecciones de Te
jidos blandos en cavidad oral", yo que considero es indispensable su conocimiento

para todo buen Cirujano Dentista.

Es frecuente en nuestra préctica dioria, encontrar procesos inflomato -
rios que si no son tratados, pueden evolucionar a un proceso infeccioso Ggudo o =~
crénico que se presenta con diversos cuadros clfnicos que varfan desde un ligero do
lor esponténeo o provocado hasta una diseminacién microbiana en los tejidos vecinos

o distontes y en ocasiones afectar el estado general del individyo.

Es necesario por medio de la Historia Clinico determinar lo etiologfa -
ya que la boca es propicia paro desarrollor infecciones focales, debido o que tiene
contacto directo con el medio amblente y de esta manera llegor o involucrar los es
pacios apeneuréticos produciendo uno celulitis o dentro de los cuales, lo infecclén -

puede empezor a localizarse con formaclén de un absceso,

Tomblén lo Infeccién se presenta como monifestacién de otras enferme
dodes generoles, de ohl lo Importoncio de la etiologfa para hacer un diagnéstico =
tempranero,

Asl por ejemplo, uno Infecclén bucal puede ser sIntomo en enfermedades dermatolé-
glcas, en enfermedades exantémicas Ggudos de la nifiez hay lesiones primaorlos en la

cavidad bucal que pueden llegar hatta la Infecclén, Las alerglas tombién se manl =



fiestan en la boca produciendo lesiones que pueden llegar o infectarse por un invg
sor secundario. En enfermedades nutricionales existen lesiones en forma de Glcera

infecciosa. También en las intoxicaciones quimicas se producen lesiones e infeccio
nes. Muchos tumores o quistes se descubren por una inflamacién que causa una in
feccién dguda en diferentes partes de ki boca. Se presentan Glceras infecciosas co
mo manifestacién de enfermedades hematolégicas. En los primeros signos del céncer
hay inflamacién éguda frecuentemente localizada en la regién retromolar, donde pue

de confundirse con una pericoronitis.

El Dr. Ruy Pérez Tamayo muestra tres conceptos de inflomacién : ==
1) el pragmético o utilitario, en la que se explica que los bacterios han penetrado
en la intimidad de los tejidos a través de una herida en la piel, pero que sus vene
nos son percibides por las células méviles que entonces las buscan, las fogocitan y
las destruyen, 2) descriptivo o no comprometido que dirfa: "Praceso patolégico que
ofecta cualquier parte del organismo, caracterizado por calor, tumefaccién, dolor y
enrojecimiento”. 3) antropomérfica o finalista que ve o la inflomacién como meco-
nismo de defensa del organismo; los fenémenos que lo constituyen (dilatacién y ay -
mento de lo permeablilidad vasculor, infiltracién de células fagoctticas, etc.), ocu-
rren para defendernos de los agentes patolégicos, estos serfan los agentes biolégicos,

qulmicos o flsicos de enfermedad,

Otro concepto et que o trovés de la supervivencla del mefor dotado ¥
la herencla de adqulsiciones defensivas, los tefidos se preparan para responder a cler

tas olteraciones en su medio ambiente,



Y asT el mejor dotado trata de ganar para sf, elementos necesarios para sy crecimi_
ento y reproduccién, ya sea del medio ambiente o de otros organismos. Surgiendo

entonces diferentes tipos de relacién, como el comensalismo en el que el agente so
brevive en el hombre sin causar lesién, como en la flora normal de la boca. En -
cambio en el parasitismo un ser se alimenta a expensas de otro y le causa daofio, tal

es el caso en las infecciones en tejidos blondos pravocados por gérmenes patégenos.

Consciente de la importancia de los procesos infecciosos y de su varia
da etiologlfa para poder elaborar un diagnéstico certero, y de esta manera descubrir
enfermedades generales que presentan sus primeras manifestaciones en la cavidad bu-

cal o forma de inflamacién e infeccién me interesé este tema.

Espero que en un futuro, gracios a este trabajo y a mi préctica cll’nl_

ca podré llevar a cabo un diagnéstico y tratamiento correcto.

Agradezco a la H. Comisién Dictaminadora de Tesis por haber revisado

este prélogo.



1., INFLAMACION

a) Cambios y alteracianes enziméticas durante el proceso infla

matorio.

En el fenémeno biolégica de la inflamacién intervienen varios procesos
enziméticas, se mencionarn Gnicamente aquellos que participen directamente en =

la fagocitosis.

Lo fagocitosis (phagein, comer;osis, proceso), se refiere al proceso me
diante el cual una célula coptura una partfecula o un agregado macramolecular de -

algdn tipo, desde su exterior hacia sy citoplasma.
La fagacitosis se realiza en cuatro etapas :

Quimiotasis o migracién dirigida.~ Las células fagocTticas abandonan la
sangre y se acumulan en zonas extravasculares del tejido lesionado, el mecanismo -
de &te fenémeno es debldo a que las particulas absorben compuestos que estimulan
la migracién celular.

Opsonizacién. - La opsonla es liberada del plasma para que haya una adhesivi
dad entre la partfcula y la célula.

Ingestién.~ La Ingest!én se realiza una vez que estd adherida la particula a la

célyla, 6sta emite un sevdépodo que la rodea y la Introduce en el citoplasma,

Se sabe que en este proceso que realizan los leucocitos polimorfony -

cleares se da un consumo de energla, puesto que hay un aumento en el consymo de




oxfgeno y glucosa. Durante el proceso de ingestién se metaboliza una gran canti
dod de glucosa para la obtencién de ATP, mediante la via de glycélisis anaerobia
Como resultado de la glucélisis anaerobia tenemos el nicotin-adenin-dinuclestido -
(NADH) el cual se oxida, permitiendo que la glucélisis prosiga en ausencia de --
oxfgeno, formandose peréxido de hidrégeno el cual a su vez, oxida al gliceralde~
hido-3~fosfato, e interviene a su vez como aceptor de hidrégeno del NADPH, &ste

estimula al quedar oxidado la via de fosfatos de pentosa.

El HyOg formado que no interviene en los oxidaciones mencionadas
que dan lugar o lo formacién de agua, puede difundir al microambiente externo
o pasar o las vacuolas digestivas donde reacciona con lo mieloperoxidasa e iones
de yodo, con lo que se inicia la lesién del agente ingerido, lo cual permite que
se eferzan los efectos del resto de las protelnas lisosémicas tenienda como resulta
do final la myerte bacteriana.

La muerte se atribuye ademés, a lo acidez del citoplasma leycocitario,
ol aumento del contenido de écido léctico, a la accién de las enzimas (lisozima,

fagocitina).

La fagocitina esté olmacenada en los grénulos y una vez que han sido
ingeridas las portleulas estos emplezan o desaparecer del citoplasma, se creé que
lo liberaci6n de esta enzima y lo ryptura de los grénulos es debido o lo 6cidez -
del citoplasma como resultado del aumento de la glucélisis, Por lo fusién de las
membranas lpoprotefcas de los grénulos con las vacuolas fagochticas se llberan en

éstas directomente las enzimas.




Existe un proceso patolégico denominado enfermedad granulomatosa cré
nica en donde los fagocitos de estos pacientes muestran disminucién de la enzima-
oxidasa del NADH y produce menos peréxido de hidrégeno, que es uno de los me
canismos principales de muerte bacteriana intracelular y su ausencia resulta en sy~

pervivencia y multiplicacién de los gérmenes piégencs,

En la enfermedad de Von Gierke hay deficiencia enzimética por dismi
nucién o ausencia de la actividad de la glucosa-6~fosfato, que cataliza la trans-

formacién de glucosa-6-fosfato en glucosa.

En los pacientes con sindrome de Chedick-Higashi, sus leucocitos poli
morfonocleares contienen lisosomos gigantes, en los cuales existen todas sus enzi-
mos normales, pero tienen capacidad bactericida disminuTda, ademés los lisosomas
gigantes no se fucionan con las vacuolas fagoclticas, ni derraman su contenido en

sy interior,

Existen casos raros de pacientes deficientes en mieloperoxidada, lo --

cual provoca defectos en la yodacién y la muerte bacteriana.

b) Participacién de los complejos antigeno anticuerpo circulan

tes.

La combinacién de ontigeno con antlcuerpo pueden conduclr a la ney
tralizacién de virus, toximas y enzimas, lo cual es de gran Importancla para = =

mantener la Integridad del organlimo, La comblinacién entre antlcyerpos y bac~




terias generalmente no alteran a éstas, pero la interaccién con complemento condy
ce a su mejor eliminacién ya que algunas bacterias pueden ser lisadas y otras aun

que no se lisan son més fécilmente fagocitadas y digeridas.

Lo combinacién antlgeno-anticuerpo puede conducir a dafio tisular, pe
ro estas en presencia de  complemento, lison a las células o favorecen su destruc

cién por células fagochticas,

Ademés la combinacién antlgeno-anticuerpo puede resultar en la forma
cién de complejos antlgenc-anticuerpo los cuales en determinadas condiciones pue
den ser los responsables de alteraciones y dafies en rifién, corazén, arterios y arti

culaciones,

Curva de Precipitacién

Es necesario conocer la llamada curva de precipitacién cuantitativa -
descrita por Heidelberg, para comprender como los complejos pueden cousar dife-

rentes tipos de lesiones y en sitlos distintos.

Cuando a un suero que contenga anticuerpos se le agrega su antfgeno
espaclfico en forma soluble se observa primero que el tubo se enturbia y después
aparecen pequefios grumos que més tarde se sedimentan, Esto se conoce como - -
reacclén de precipltacién y ocurre porque antfgeno y antlcuerpo tlenen cada uno
m&s de una valencia, lo cual permite la formactén de agregados, Si tanto antf=

geno como antlcuerpo tlenen cada uno més de una valencla,podrén combinarse -




en diferentes proporciones, que dependerén de la cantidad de anticuerpos y antlge

nos presentes en ese momento,

Cantidades igudles de suero con anticuerpos de distribuyen en una serie

de tubos, a cada tubo se les agrega cantidades crecientes de antigenc.

La presencia de preclpitado en estos tubos permite la distincién de 3 -
zonas :

Una zona de exceso de anticuerpo, en la que se encuentra anticuerpo
sin combinar,

Una zona de equivalencia, en la cual tanto el antigeno como el anti
cuerpo estén completamente precipitados y no se encuentran ni antfgeno ni antf -
cuerpo sin combinar,

Una zona de exceso de antlgeno, en el cual todo el anticuerpo se ha
combinado con el antfgeno y existe un antfgeno odicional no combinado. En es
ta zona la precipitacién esta porcial o completamente inhibida, porque en presen

cia de un exceso de antTgeno se forman complejos solubles de antlgeno~anticuerpo.
Se puede deducir entonces que :

Debido a que el antfgeno y anticuerpo son multivalentes se pueden -

comblnar en diferentes proporciones,

Que en yn gran exceso de anticuerpo o un exceso de antfgeno se --

forman complejos solubles,

Que en exceso de anticuerpo en zona de equivalencla y en ligero =




exceso de antfgeno los complejos formados precipitan fécilmente.

Enfermedades por Complejos Inmunes

Son dos tipos de enfermedades que pueden presentarse:
1. Tipo Arthus

2. Enfermedad del Suero

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

to se acumulan en el sitio de interaccién.

En el segundo los complejos se forman en exceso de antigeno y por lo
tanto muchos son solubles y circulan, pero en determinadas condiciones pueden de

positarse en glomérulo, en arterias, arteriolas, en coronarias y en articulaciones.

Factores que influyen en el depésito de los complejos inmunes

Los complejas una vez formados son eliminados de la circulacién fun=
damentalmente en el bazo, higodo y pulmén por el slistema reticuloendotelial - -
(SRE), SI la eliminacién es eficiente y no sobrepasa la capacidad del SRE los -

complejos no se depositan y no cousan gran dafio,

Reclentemente se ha encontrado que el dep&sito de los complejos no

es un fenémeno pativo y que depende de un aumento previo de la permeabilidad
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capilar generalmente mediado por aminas vasoactivas.,

El conocimiento de que las aminas vasoactivas contribuyen en forma im
portante al depésito de los complejos y de que antagonistas de éstas lo previenen,

han logrado reducir a menos de 1/4 el nimero de casos de enfermedad del suero.

Otro de los factores que pueden favorecer el depésito de los comple -
jos son las fuerzas hidrodindmicas y ast el depésito de complejos ocurre més facil
mente en &reas de turbulencia en zonos cerradas como vélvulas, o en lugares don
de hay choques como en las bifurcaciones de grondes vasos. Se ha encontrado -

que la hipertensién favorece la enfermedod de el suero.

c) Mediadores Humorales de la inflamacién aguda

Todos las investigaciones modernas sobre mediadores humorales de la -
inflomacién se basan en la visién general y en los conceptos metodolégicos de -
Menkin, La visién de Menkin era que el praceso inflamatorio es demasiado com
plejo para representar lo suma anérquica, de una serie de reacciones sin control;
de alguna manera, por algdn mecanismo, debla existir una Integracién entre los
distintos componentes del proceso inflamatorio, Menkin postulé que la homeosta
sis de la Inflamaclén estaba mediada por mensajes humorales, que el director del
drama tisular desencadenado por el agente Inflomatorio, cualquiera que este fue
ra, Integraba a los distintos participantes o través de sefales moleculares, solu-
bles y especificos, de modo que lo representacién fuera slempre la misma, con

los mismos actos fundamentales de vasodilatacién, aumento de la permeabilidad
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vascular, formacién del exudado, destruccién tisular, neoformacién de vasos sangul
neos, etc., pero también con pequefias y sutiles diferencias determinadas por la na
turaleza del agente patégeno, la intensidad y duracién de su accién, asl como ==~

ofras variables.

El postulado bésico del estudio de los mediadores quimicos de la infla
macién es el siguiente: la iniciacién,mantenimiento y determinacién de muchos --
(o todos) los distintos fenémenos que integran el proceso inflamatorio dependen de
sefiales especlficas, de mensajes cifrados en la configuracién de moléculas solubles
cuya presencia, concentracién y vida representan la razén de ser y explican com
pletamente la patogenia de los distintos fenémenos celulares y vasculares, asT co-
mo el mecanismo Gltimo de control. Este postulado, es, en buena parte, hipéte~
sis todavla no completamente explorada; hay datos numerosos que la apoyan y pa
recen conv incentes, pero casi ninguno esté libre de clerta sospecha y casi todos

son sujetos de controversia,

Los mediadores conocidesson de dos orfgenes: plasmético y tisular, y -
ademés son todos sustancics que normalmente desempefian otras funciones en el or-

ganismo, parte de su accién especlfica en el proceso inflamatorio.

Todos los mediadores reconocen otras acciones fisiolégicas: los pépti-
dos y las aminas vasoactivas participan en la regulacién del flujo circulatorio y
en la permeabilidad vascular normales, el sistema del complemento y los produc~
tores de los linfocitos son importantes en la vigilancia inmunoléglca, los enzimas

lisasom ales son Indlspensables en la digestién Intracelular, parte del catabolismo=
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de sustancias orgénicas insolubles, etc. El organismo cuenta con las sustancias qull
micas precisas y especlficas en el sitio y en la concentracién necesaria, para trans-
formar una serie de funciones inconexas en una secuencio rigida de fenémenos cuyo
conjunto se conoce como el proceso inflamatorio y cuyas consecuencias son facilitar
lo ofluencia de los elementos sométicos que se oponen a la invasién y establecimien

to de entidades extrafias al organisma.

Los medadores humarales de origen plasmética se refieren o fres sistemas

principales: los de las kininas, el complemento y la coagulacién sanguthea.

En lo actualidad se ha establecido que la activacién del sistema de los
kininas se debe al foctor de Hageman (factor XI1) que a su vez se activa por dos ti

pos de mecanismos diferentes:

1. Cantacto del plasma con diferentes materiales, como kaolfh, vidrio,
cristales de urato de sodio, colagéna, membranas basales, etc.

2. Interaccién con tripsina, kalikrelna, plasmina o el factor X! de la
coagulacién sangulnea. Se ho demostrado de manera concluyente que los complejos
antfgeno anticuerpo no activan al factor de Hogeman. El foctor de Hageman tie
ne, activado, tres efectos :

a) Inicla el proceso de la coogulaclén sanguthea (por activacién del factor Xl).
b) Desencadena el sistema fibrinolftico ( por transformacién del plasminégeno en ~
plasmina, con ayuda de un cofactor),

c¢) Activa la prekallikrema y la transforma en kallikrefna, una kininogenasa que =

degrada al kinlnégena y forma kinilna (Bradikining), Esta Gltima es la més In
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teresante para nosotros.

El sistema de kininas est§ regulado por tres tipos de mecanismos :

1. Antagonistas de la accién de la kalikrelna presentes tanto en el -
plosma como en los tejidos.

2, El inhibidor de la cloroesterasa, que también inhibe al factor de -
Hageman activando y también a las proteasas Kalikrefna y plasmina,

3. Las kininasas, peptidasas plasméticas y tisulares que hidrolizan ré-
pidamente o las kininas, cuya vida media es de menos de 15 segundos. Las princi
pales acciones de la bradikinina son :

a) Contraccién lenta de algunos tipos de misculos lisos in vitro,

b) Dilatacién del lecho vascular sistémico in vivo.

c) Dolor cuando se aplica en la base de una ampolla,

d) Aumento en lo permecbilidad vascular local cuando se inyecta o se pone en -
contacto con los tejidos. Este Gltimo efecto se debe a la contraccién de las -
células endoteliales, que de &te modo se separan unas de otras y crean los =
"poros" que permiten el paso no sélo de macromolécules cirulantes, sino tam -

bién de células inflamatorias,

El sistema de complemento da origen a varios mediadores quimicos de
la Inflamaclén, Cuando se incuba suero con complejos antfgeno-anticuerpo el tue
ro adquiere nuevas propiedades, que se manifiestan de dlstinta manera
a) Sl se inyecta Intravenosamente en cobayos, produce una grave reaccién muy se-

mefante ol choque anoflléctico,



b)

d)

14

Induce contraccién del miscula lisa in vitra.
Si se inyecta en la piel resulta en aumento de la permeabilidad vascular local.
Tiene efecto quimiotéctica sobre leucacitos polimorfonucleares en cémaras de - -

Boyden.

Todos estas propiedades se deben a sustancias generadas coma productos

colaterales de la reaccién del campleja antlgeno-anticuerpo con el sistema del com

plemento. Estos compuestos colaterales son :

a)

c)

d)

Cga, frogmentos de bajo pesa molecular derivados de la activacién secyencial -
del complemento, o par hidrélisis de C3 plasmina, tripsina, prateasas bacteria
nas u ofres enzimos presentes en tejidos o en lisssomas de leycacitos polimorfony
cleares,

C_a, fragmentos también de bajo pesa malecular que se forman por las mismos -

5

factores mencionados para el C_a.

3
C567, un complejo se elevado peso malecular que séla se produce a través de -
la activacién del camplemento.

Posiblemente una C-kinina que parece derivada de C, y que se obtiene en pa

clentes con edema angloneurética hereditario.

Estos productos tienen dos efectos principales que son :

1. Aumenta en la permeabilldad vascular, deblda a dos mecanismos -
distintos, una a través de la liberacién de histamina y otro proba
blemente en farma directa, Induclendo contraccién de las células

endotellales, CSO coma Cf tlenen estos efectos pera en mayor =

proporcién C5°'
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2, Accién quimiotéctica positiva sobre leucocitos polimorfonucleares,
generalmente atribulda o C567; también se ejerce quimiotactismo -
positivo en leucocitos eosinéfilos y en monocitos, y este efecto pro
bablemente también depende de C; o algdn fragmento derivado

de ésta protelna.

Mediodores quimicos derivados de los tejidos.- La histamina como la
5-hidroxitriptamina actdan produciendo aumento en la permeabilidad vascular duran
te la inflomacién &guda; ninguna de las dos sustancios posee actividad quimiotécti-
ca. Lo histamina se encuentra en los células cebadas, en los leucocitos polimorfo
nucleares bassfilos y en los ploquetas, mientras que la 5-hidroxitiptamina se locali
za en los células cebodas y también en las ploquetas, asT como en la mycosa intes
tinal y en el cerebro. La liberacién de las aminas vasoactivas contenidas en las -
células cebadas puede producirse por trauma, radiacién, calor el efecto de ciertas -
sustancias qulmicas como toximas, venenos de serpientes, tripsina, detergentes, tam
bién existen mecanismos inmunolégicos de liberacién de amines vasoactivas, como -
el contacto de células sensibilizadas con antlcuerpo hemocitotrépico con el antigeno,

o blen exposicién de fragmentos Cia y C .

Las sustancias caracterizadas como |fpidos clidos derivados de los tefl
dos que participan como mediadores de la inflamacién la llomada SRS-A, o sustan
clos de reacclién lenta de la andfllaxia, y las prostaglandinas, El efecto de la -

SRS-A es el aumento en la permedbilidad vascular, al igual que las prostaglandinas.
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En si:

1, Las kininas, las aminas vasoactivas, la SRS-A y las prastaglandinas
estdn asociadas con el aumento en la permeabilidad vascylar,

2. Los productos calaterales de la activacién, clésica a altena, del -
sistema del complemento inducen la infiltracién leucocitaria.

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

dafio tisular,

d)Célulos del exudado inflamatorio

Segin los estudios se demostré que ademés de la diferencia en el tiem
po de aparicién, hay también una notable diferencia en la proporcién de los tipos -
de células que componen el cuadro inflamatorio, mientras que en casos de inflama -
macién na inmunolégica, o en una reaccién de hipersensibilidad inmediata (mediada
por anticuerpos), las células del infiltrado son predominantemente leucocitos polimor
fanucleares, en la reaccién de hipersensibilidad tordla las células son, en su mayorfle,

manonucleares, y cuando la reaccién llega al méxima, son principalmente linfocitos.

En el pasada los efectos celulares estaban catalogados séla coma cay -
santes de dafio, Este concepto comenzé a camblar cuando, cama resultada del tra
baja experimental en el campo de los transplantes,se demastrs que el mecanismo in
munobglca que opera en la reacclén dérmica a la tuberculina es el mismo que ope
ra en el rechazo de un Injerto de tefido extrafo, y el valor protector de la res -

puesta celular queds definitlvamente establecido al saberse posteriormente que este
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mismo mecanismo es capaz, por lo menos in vitro, de destryir tejido canceroso, lo -
cual di6 lugar a la postulacién de la existencia de un sistema de vigilancia inmuno

l6gica, a cargo de la respuesta inmune de tipo celular,

En el momento actual, aunque no se conoce bien todo en detalle, se -
tiene una idea general acerca de la dinémica de los aspectos celulares de la respues

ta inmue y sus mecanismos efectores.

Uno de los descubrimientos més importantes ha sido el de la existencia
de dos tipos de linfocitos, cada uno responscble de un tipo de respuesta inmyne. A
estos linfocitos de aspecto idéntico, pero diferente funcién, se les ha dado los nom
bres de Ty B, porque, al estudiarlos en las aves, se encontré que uno de ellos, ol
que se llama T adquiere sy inmunocompetencia en el timo, mientras que el otro, -
llamado B, la odquiere en la Bursa de Fabricio. Los infocitos T son los que dan =~

lugar a la respuesta de tipo celylar y los B respuestas de tipo hymoral.

Cuando penetra un antfgeno a un organismo inmunocompetente, puede
actlvar uno de los dos sistemas o los dos, lo cual depende de la presencia de cély

las con receptores para ese antfgeno.

La célula activada por el antfgeno sufre una serle de divisiones, yen -
las cuales las células hijas no differen de la primera, Esta fase puede pasar desa
perciblda, pues las células producen cantidades muy reducidas de molécylas efecto
ras, Sin embargo, al final de esta fase de divisién celular intensa, hay un nime-
ro muy elevado de célulos capaces de reaccionar con el antfgeno que Iniclé el pro

ceso, Hasta aqul no hay diferencla entre una respuesta humoral y una celular,
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Una nueva estimulacién con el mismo antfgeno, ya sea que persista desde la primera
inmunizacién o bien que se introduzca nuevamente, inicia la fase de efecto de la -~
respuesta.  Si es una respuesta humoral, hay formacién de células plasméticas, lus -
cuales producen grandes cantidades de onticuerpos con la especificidod que tenlo el

receptor original.

Si se trato de una respuesto de tipo celular, lo segunda estimulacién -
por antlgeno genera, mediante "transformacién", células efectoras equivalentes a las

plasméticas, pero que no producen anticuerpos sino otro tipo de moléculas.

El proceso llamado "transformacién®, consiste en la divisién del linfoci
to estimylado, gran actividad de sintesis de é&cido nucleicos y protelnas, la modifico
cién morfalégica de algunos de éstos linfocitos o célulos de mayor tamaho |lamados
linfoblastos y la produccién de una terie de factores o los que se ha llamado linfo-

cinas.

Estas linfocinas son, probcblemente, las moléculos efectoras en una res.
puesta de Inmunidad celular. Su posible papel en el cuadro inflamatorio, podrfa -
ser ol sigulente: la primera Inmunizacién genera una amplia poblacién de célylas
capaces de reconocer al antlfgeno, las cuales se distribuyen por todo el organismo.
Al Inyectar una pequefia dosis de ontfgeno en la plel, se estimulon las pocas cély.
las sensibiifzadas que se encuentran en la reglén dando lugar al proceso de trans -

formacién con los camblos metabbllcos y morfoléglicos que éste trae consigo.

Las linfocinas producldas resyltarfan en

a) Atraccién de célylas fagochicas por los factores quimlotdcticos, de los cuales -




19

se ha descrito por lo menos dos: uno que actia sobre macréfagos, y otro sobre poli -
morfonucleares.

b) Retencién de é&stas células fagoclticas en el sitio de la activacién celular, por la
accién del factor inhibidor de la migracién. Este mismo factor aumenta la fagocito
sis y el metabolismo de los macréfagos inmovilizados.

c) Produccién de linfotoxina, que podrfa resultar en la zona de reaccién.

d) Alguno o algunos de los factores producidos, causarfa también cambios en la per

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

Lo respuesta inmune funciona principalmente como un sistema que aumen
ta la eficiencia de la fagocitosis, modificando el tipo de células y la actividad de

étas en la zona de Inflamacién,

AsT es que la fagocitosis no especlfica se aumenta considerablemente =

medionte la opsonizacién debida a anticuerpo y a Cqs ¥ Por ofra parfe, la activa-

cién de fagocitos por linfocinas resulta en una eliminacién mejor y més répida de -
agentes patégenos, ya sea exbgenos, como bacterias, virus, etc., endégenos, como

células parasitadas o neoplésicos.
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(I INFECCION

Se llama infeccién a la presencia en el organismo, transitoria o perma
entemente, de agentes biolégicos patégenos, No todas las infecciones se manifies_
an clinicamente; en muchos casos los parésitos son capaces de convivir en un estado
le tregua o blance con el huésped y no por eso deja de existir una infeccién. La
xesencia de gérmenes potencialmente patégencs en el organismo es un fenémeno nor.
nal, aunque muchos de ellos sucumben a los mecanismos locales de defensa; sin em-
>argo, hay otros que son huéspedes habituales, y que raras veces producen manifesta

=lones clinicas.

1) Mecanismos de defensa del hyesped

Se les denomina mecanismos de defensa porque gracias a ellos el hom-
ore, como especie blolégica, consigue impedir o dificultar su porasitacién en un ng_
mero importante de casos, Pero estos procesos son armas de dos filos, pues si los -
anticuerpos desempefian funciones de defensa, tamblién pueden ser responsables de la

nipersensibilidad, cousante de muchos procescs patolégicos.

Los mecanismos de defensa se pueden dividir en dos grupos :
1) Mecanismos locales, quienes implden la penetracién de agentes patégenos al inte
rlor del cuerpo y que se encuentran en todos aquellos sitlos de contacto con el me
dio amblente, como la plel, las conjuntivas oculares, y los aparates digestivo, res
piratorio y genito-urinarlo,

b) Mecaniimos generales, que serfan la segunda Ithea de defento ya cuando los pa
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résitos han logrado penetrar a los tejidos.

1. Mecanismos Locales de Defensa. Se incluyen en éstos cuatro grupos:

Mecénicos o Flsicos.~ Por ejemplo la desecacién, la temperatura, la
descamacién celular, y la eliminacién intermitente o contfua de secreciones orgé_
nicas por conductos naturales, como orina y la saliva,

BioquImicos.~ €l pH de las secreciones y la presencia de ciertos éci
dos grasos constituyen caosos importantes de estos mecanismos.,

Biolégicos.~ La presencia de lisozima, de atras enzimes y de anticuer
pos en los secreciones y la fagocttosis en el proceso inflamatorio se puede conside_
rar dentro de éste grupo.

Bacterianos.~ El antagonismo de ciertas cepas saproffticas ejerce sobre
otras patégenas, y que pueden resultar de la produccién de sustancias antibiéticas o

por competencla metabélica.

Por ejemplo, en el aparato digestivo el organismo se pone en contacto
con numerosos agentes patégenos, por lo cval esté protegldo por numerosos y muy -
efectivos mecanismos de defensa, Lo boca esté revestida por epitelio plano estratifi
cado, la saliva tlene poder bacterioestético y hasta bactericida, En el estémago,el
pH del jugo géstrico desempefia un papel muy Importante ya que muchas bacterios -
son destryldas o no pueden multiplicarse en medlos &cidos, La secreclén de moco y
la descamaclén celylar dificultan lo penetracién de gérmenes a través de la pared -
del estémago y un mecanlsmo eficaz de la defensa es el vémito que se provoca por
la Irritaclén de sus capas musculares, Ademés del efecto de la flora hacteriana,del

pH de las secreclones y de los otros factores no blen conocldos,que Intervienen enla
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permeabilidad intestinal, la secrecién de moco es otro factor importante.

2. Meconismos Generales de defensa. Estos se ponen en juego cuando
los locales han sido insuficientes para impedir la penetracién de los gérmenes o la -
intimidod de los tejidos del organismo. Se consideran en dos grupos :

1. Mecanismos Humorales. Existen al menos tres grupos de sustancias
humorales y son : a) anticuerpos; b) complemento y c) otros compuestos.

a) Las propiedades de los anticuerpos inducidos por bacterias, virus y parsitos mues
tran diferencias por lo que se estudian por separado.

Anticuerpos contra bacterias, Cuando una bacteria se pone en contac
to con un suero que contiene anticuerpos especifico pueden ocurrir una serie de cam
bios que dependen més del medio en que ocurren y del método en que se observen,
que de diferencias entre los anticuerpos.

Aglutinacién. Es la unién de las bacterias en grupos o masas, tal vez
debido a modificaciones de las cargas eléctricas de la superficie bacteriana, ya que
éste fenémeno esta influido por la concentracién de electrolitos, el pH del suero y
la cantidad de anticuerpo. Contribuye a la localizactén de los gérmenes en el si -
tio de entrada,

Lisls bacteriana, Esté limitoda o unas cuontas bacterias (Vibrio comma,
Haemophilus Influenzae, Brucella). Es probablemente debido al efecto combinado -
de anticuerpo y complemento,

Opsonlzaclién, Lo opsonlizacién representa el envolvimiento de las bac
terlas con una fina capa protefca, lo cuél aumenta la fagocitosls,

Efecto antitéxico, Los sueros antitéxicos usualmente son copaces de -
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neutralizar exofoxinas. A pesar de la capacidad antigénica de las endotoxinas los
onticuerpos no siempre son capaces de neutralizar su accién téxica. Se sabe que el
camponente antigénico de las exotoxinas es su fraccién carbohidrato, mientras que la
protelna es su fraccién més téxica; por consiguiente, los anticuerpos formados contra
carbohidratos podrfan dejar la fraccién protefca libre para ejercer su accién téxica
sobre los células.

Anticuerpos contra virus. Los mecanismos humorales de defensa contra
virus son los mismos que contra bacterias, La acci6n de los anticuerpos sobre los -
virus se desconoce. En mezclas recientes anticuerpos sobre los virys se observa que
no se unen, pero si se deja transcurrir cierto tiempo la uni6n se lleva a cabo y al
gunas veces es irreversible., A los anticuerpos se les llama : neutralizantes.

Se ha sugerido que los virus que infectan primero o los células los es
estimulan o producir una sustancia protefca de origen no viral que las protege de ~
superinfecciones con virus homélogos o heterblogos, o &ta sustancia se le lloma -~

"Interfer6n",

Anticuerpos contra parésitos. Se ha demostrado que los antfcuerpos in
hiben su reproducclén por lo menos de tres maneras distintas 1

1. En los nemGtodos se produce una disminucion global de los proce -
sos metabélicos, Incluyendo los necesarlos para su multiplicacién,

2, En algunas formas de Infeccién por plasmodios existe una acclén =
sinérglica sobre el parésito, producida tanto por el anticuerpo como por los efectos-
fisloléglcos que el compuesto antfgeno=anticuerpo produce en el huésped. Se pre -
senta cuando hay Intensa aglutinacién y fagocltosis del parésito en el sistema ret! -

culo endotellal y porque se atocla con formas degeneradas del parésito en la sangre
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periférica, que son las predominantes durante la erisis.

3. En algunos tripancsomas no patégencs para el hombre, la reproduc -~
cién se bloquea especlficamente sin que se afecte ninguna de las funciones metabéli
cas del parésito. El anticuerpo responsable se ha llamado ablastina. El efecto de -
la ablastina depende de la cantidad de anticuerpo circulante; cuando la concentracién
es elevada produce aglutinacién de los parésitos asf como inhibicién de la reproduc =
ci6n, si la concentracién es baja habré inhibicion de la multiplicacién.

b) Complemento. Interviene potenciando la accién de anticuerpos. Tiene poder -
antibacteriano. Puede inactivarse por el calor, también agiténdolo, pero en ningu~
no de los cosos es irreversible, ya que en reposo puede recuperarse cierta actividad.
c) Otros mecanismos hymorales. Se sabe que el suero y los tejidos contienen un -
grupo de sustancias inespeclficas y mal definidas , que poseen grados variables de ac
tividad bactericida, Se les ha llamado B lisinas, leuquinas, plaquinas, etc, Como
un ejemplo esté la resistencia del suero contra Bacillus anthracis que puede transmi
tHrse pasivamente, pero no se absorbe a los antfgenos del gérmen o al microorganis
mo vivo. Otro efemplo serfa el de las sustancias antivirys extrafdas de los tejidos
de animales infectados con varios tipos de virus tales como Newcastle y el virus de
las paperas, Tamblén se ha descrito y estudiado un sistema compuesto por una ey -
globina del suero, lon Mg y complemento, al que se ha llamado "sistema de la -
properdina", El slstema participa en la destryccién de bacterlas, protozoarios, vi-
rus y erltrocitos anormales y se encuentra en relacién con la resistencla de animales
experimentales a la Infeccién, ol choque y o la radlaclén, La properdina dlifiere

del anticuerpo en qua no es especlfica,no requlere antfgeno para su formacién,
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2, Mecanismos de defensa celylares. No difieren fundamentalmente -
de los locales. La fagocitosis es una de las funciones del sistema reticuloendotelial
y en Gltima instancia, los mecanismos humorales en gran parte lo Gnico que harfan -
es facilitar ésta funcién. Muchos tipos de partfeulas incluyendo bacterias, son répi
damente eliminadas de la sangre cuando se les introduce en la circulacién por vla
intravenosa. Lo mayorfa de los microorganismos tienen menos capacidad de causar -
enfermedad cuando se les inyecta intravenosamente, que cuando se administra por -
cualquier otra via. Tiene caracterfsticas generales que pueden separarse en tres fa_
ses :

1. En la primera fase la limpieza es répida; durante ese periédo desa
parece entre el 90 a 99 por ciento de las bacterios,

2. Lo segunda fase los microorganismos se presentan en la circulacién,
aunque o concentraciones bajas o bien continuan siendo eliminados lentamente en un
periédo de varias horas o varios dios,

3. La tercera fase se encuentra relacionada con la reaparicién final
de la infeccién, ya que en los animales que sobreviven no se pueden demostrar bac
terlas, mlentras que en los que la Infeccién seré mortal, las bacterias reaparecen -

en el torrente circulatorio en ndmero cada vez mayor hasta la muerte del animal.

La mayorfa de los microorganitmos eliminados de la circulacién serén-
atrapados en los érgancs vasculares que contlenen gran nimero de células del siste-
ma reticuloendotelial, como son el hfgado y el bozo, aunque ofros érgonos pueden

tomblén ser Importantes,

Puede observarse la desaparicién de microorganiimos circulantes, lo -
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cual revela lo existencia de otros factores que intervienen en la limpieza de la san
gre; uno de estos factores son los leucocitos polimorfonucleares circulantes, que com
piten con los macréfagos fijos en la ingestién de las bacterias; otros factores pueden
ser los leucocitos secuestrados en los lechos capilares que siempre se encuentran acti
vos eliminando bacterias de la sangre circulante; el pulmén también participa en este

proceso, asl como la médula 6sea, los ganglios linfaticos, etc.

La destruccién intracelular de bacterias, juzgada por la probabilidad de
bacterimia recurrente y muerte en los fases tardlos del proceso de limpieza,es inhibi
da por varios factores tales como desnutricién, radiacién, endotoxinas, choque, etc.,
no se conoce lo manera de aumentar la destruccién de microblos una vez que han ga

nado una peticién intracelular,

La inmunidad es influfda por multitud de factores, que pueden dividirse
en intrisecos y extrlnsecos; excepcionalmente, como en el sarampién y la poliomieli
tis, la inmunidad es permanente y absoluta; la més de las veces mostraré variaciones

de acuerdo con las sigulentes causas extrinsecos :

Desnutricién. La desnutricién tiende a disminuir la resistencia, natural
o adquirida, o las enfermedades infecciosas, como se hace notorio el aumento de -
éstos padecimientos en &pocas de hambre y guerra, aunque también influyen las con
diciones sanitarias, Pero hay numerosas observaciones contradictorfas y es posible =
que las Infecclones por virus sean hasta menos frecuentes en animales hipoalimenta
dos y la resistencio ol paludismo probablemente aumente cuando hay deflelencio de

6cldo paraminobenzoico en los indlviduos desnutridos; por otro lado, la formacién -
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de anticuerpos es més baja en los sujetos desnytridos que en los individuos bien ali-

mentadas,

Fatiga. Parece que la fatiga fisica disminuye la resistencia a las infec

ciones, sobre todo en el periédo de incubacién.

Temperatura. Es de primera importancia en la resistencia o las infec -
ciones, como demostré Pasteur haciendo susceptibles a las gallinas al vacilo del an-

trax, sumergiéndoles las patas en agua frfa, Es de fran influencia en las infeccia -

nes del aparato respiratoria.

Radiacién. Los rayos de ondas cortas cuando se aplican a bajas désis
pueden aumentar la resistencia a la infeccién; désis mayores disminuyen el grado de
inmunidad fundamentalmente por su efecto depresar sobre los fagocitos y sobre los -

mecanismos de la sintesis de anticuerpos.

Drogas y sustancias quimicas, El alcohol disminuye la resistencia a -
las infecciones, no séla por sy influencia depresora del pracesa inflamatorio y por -
interferir con la formacién de anticuerpo durante el periéda de la vacunacién, sina
porque contribuye a la desnutricién aénica, que a su vez deprime la formacién de
danticuerpos. Todas las sustancias que deprimen la médula osea, coma los barblitgrl
cos, las sulfanilamidas, el tiouracllo, el benzal, efc., deprimen la actividad del -

sistema reticoloendotellal y disminuyen la resistencia a las infecclones,

Infacclones Intercurrentes, La suma de dos agentes patéaenos bacterla
nos tiene efectos deletéreos sobre la reslstencla a cualquliera de los dos Infecclones

alsladas, Experimentalmente, el virus A de la Influenza solamente produce discre~
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tas olteraciones en el mono, corocterizadas por leucopenia; por otro lado, el estrep-
tococo hemolltico del grupo C, causa mInimas molestias cuando se administra por vla
intranasal, pero si se dan los dos juntos, entonces se producen neumonfas por estrep

tococo, probablemente como consecuencia de lo leucopenia causada par virus.

b) Mecanismos de agresién del pardsito

De todos los seres vivos solo una pequeda parte es capaz de porasitar -
al hombre y a los animaoles superiores, La existencio de un organismo parésito depen

de de varios condiciones yo sea del huésped como del parésito, y éstas serfan :

Estado fisiolégico del huésped. Paro esto, el huésped debe encontrarse
en el mismo medio que el parésito y debe ponerse en contacto inmediato con &l; los

mecanismos locales de defensa del huésped, deben ser inefectivos contra el parésito.

Se refiere o la edad, nutricién y tono fisiolégico de las estructuras cor
porales, Los jévenes tienen mayor caopacidad de soportar las lesiones y resistir los =
dafos, o causa de lo edad fisiolégica y de los tejidos y de la suficienclo del riego
sangufneo, Las células con agotamiento protefco son més sensibles a muchos agen -
tes patégenos. Lo corencia de vitamina C predispone también a lesién tisular grave,

qulzé por formacién defectyosa de vasos sangulneos y te[ldo conectivo,

Potencla y cuantla del agente y duracién de la exposiclén, Lo magni
tud de la lesién producida por un agente nocivo es funcién de su toxidad Inherente

y dal tiempo en que actian., Algunas bacterias son més patégenas que otras, y pue
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den desencadenar infeccién un menor ndmero de veces que el de las bacterias poco

virulentas.

Los microorgoni;mos poco patégenos y con escasa resistencia a la fagoci
tosis pueden abrirse paso a los tejidos en gran ndmero, y pasar de ello, ser destryidos
répidamente y causar reaccién escasa; sin embargo, un ndmero mayor permitirén que
sobrevivan algunos microorganismos que desencadenarén infeccién, En combio se dice
que un sélo bacilo tuberculoso puede producir enfermedad. La duracién de la expo

sicién es factor importante.

Lo facultad de los agentes patégenos de penetrar y difundirse en los te
jidos modifica de manera importante el cardcter de la reaccién inflomatoria. Este -
es el factor més importante para que la lesién permanezca localizada, se extienda a
tejidos adyacentes o vasos sangulenos y se disemine a distancia. Los factores que ri

gen lo diseminacion de microorganismos son :

Bloqueo linfético, Muchos microorganismos como los estafilococos, en
ocaslones suscitan formacién de trombos de fibrina dentro de los linféticos, pero sélo
entrado el primer dla, cuando la infeccién es grave y la necrosis intensa, Estos -
trombos bloquean las vias de drenaje e impiden diseminarse a la Infeccién, Esta - -
reacclén es la que tiende a mantener la Infeccién estaffiocéclca localizada, con -
produccién de dbsceso, Se ha observado bloqueo linfético en término de una hora

de comenzar la reacclén inflamatorla, pero la extensién es limitada,

En camblo, otros microorganismos elaboran fermentos que disuelven el

exudado flbrinoso, de manera que no son atrapados en la malla de fibrina coagula-
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da, y retrasan el bloqueo de los linfGticos. El Streptococcus Hemolyticus elabora =
enzimos de esta clase; por lo tanto sy capacidad invasora es mucho mayor que la -
del estofilococo, Las infecciones estreptocécicas se caracterizan por difundirse y -

causar inflamaciones diseminados,

Bloqueo Vascular. En toda lesién o inflamacién, hay rotura o destruc.
cién de vasos sangulneos en ndmero suficiente para permitir la entrada de microor=-
ganismos en la sangre. El bloqueo temprano de estos vasos por cuégulos es impor-
tante para disminuir la diseminacién y desempefia un papel muy importante muy se_
mejante al descrito para los linféticos, pero tiene peligro, pues en ocasiones el -

cobgulo se infecta y desencadena piema grave,

Factores de difusién. Se comprobé que algunos microorganismos, como
estreptococos, estafilococos y clostridios,elaboran factores solubles que aumentan la
permeabilided tisylar.Estas sustancias hidrolizan los mucopolisacarides de la sustan -
cia fundamental del tefido conectivo y lo tornan més fluldoy permeable.Esta destruc

cién de la Integridad mecénica de los tejidos aumenta la diseminacién de la infecciédn,

1. Patogenicidad y Virlencia, Se considera a la patogenicidad co -
mo la capacided del parésito de producir enfermedad, y la virvlencla como la me
dida de esa capacldad. Por lo tanto, un agente blolégico no puede tener virulen

cla sin ser patégeno,

La patogenicidad se ha asoclado con la copacidad de los parésites pa
ra myltipllcarse en la Intimldad de los tefldos, y aunque desde un punto de vlista-

general esto es clerto, exlsten excepciones Importantes que deben tenerse en cuen
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ta, especialmente entre los parésitos animales,

La virulencia es la medida del grado en que el gérmen es capaz de al
terar el metabolismo del huésped y muestra muchas diferencias. Esta es una propie =
dad Intrinseca pero no permanente de una especie dada y solamente expresa la capa
cidad de una cepa determinada, en cierta fase de crecimiento, para producir un esta

do patolégico en un huésped particular cuando se introduce en dicho huésped en con

diciones bien definidas,

2, Mecanismos de agresién de bacterias, hongos, rickettsias y virus,
El parésito que ha invadido un huésped y se encuentra proliferando en la intimidad
de los tejidos puede hacerle dafo si interfiere con el metabolismo y las funciones de
los érgancs, para lo cual cuenta con varias posibilidades : produccién de sustancias
téxicas, interferencia con la nutricién o con los mecanismos de destoxificacién del =
huésped, produccién de fenémenos inflamatorios o de trastornos mecénicos, reacciones

de hipersensibilidad, etc.

Mecanismos bien conocidos son : las toxinas, Son sustancias producidas
por bacterlas, que afectan al huésped igual que los venenos quimicos, favorecen la
invasién o poseeen ambas funciones; un ejemplo es la toxina producida por el Clos
tridium Botullnum, Se conocen dos tipos de toxinas : los exotoxinas y las endotoxi
nas, dependiendo respactivamente de que se produzcan y eliminen fuera del gérmen
o de que requleran la destrycclén del microorganismo para hacerse aparentes, Des
de un punto de vista quimico son también de dos tipos: unas son protefnas y las =

otras, compuestos polimoleculares de protelnas, fosfollpidos y polisacéridos.
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Endotoxinas. Generalmente se encuentran en gérmenes gramnegativos y
constituidos por lipopolisacéridos y protelnas, pueden ser antigénicos, esto esté deter
minado por el compyesto protelnico, mientras que la toxidad parece estar determina-

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

Exotoxinas. Son sustancias antigénicos que estimulan la formacién de -
anticuerpos, aunque la combinacién con anticuerpos especlficos no siempre resulta en
la neutralizacién de la unién con sus efectos téxicos, posiblemente porque la frac -

cién antlgenica no es la gnica responsable de la sintomatologla.

Tonto la toxina teténica como la botulinica actjan directamente sobre =

los células nerviosas,

Antlgenos, Aunque las toxinas son antfgencs, algunas bacterias contie
nen sustancias antigénices que no son téxicas para el organismo y que, sin embargo,
sirven como mecanismo de agresién. La cépsula del neumococo Interfiere con la fa
gocitosis, especialmente cuando el gérmen se encuentra en el seno de exudados y =

alejodo de las superficies en las que pueda producirse el fenémeno de Wood.,

Otras sustancias no antigénicas, No esté muy comprobado pero se -
plensa que la hlaluronidasa producida por estreptococos, estafilococos, alguncs ce-
pas de bacllo diftérico y otros microorganismos actan como coadyuvante en la
invasién, La hialuronidasa es una enzima que hidrollza el Gcido hialurénico, que
o su vez es un componente Importante de la sustancla fundamental del defido con=

funtivo; al disminuir la viscosldad de asta sustancla se facllitoré la difusién de los

gérmenes,
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Campetencia metabélica, Este mecanisma de virulencia es hipotético y
est6 limitado casi exclusivamente a los virus. Se cree que los virus san sistemas me
tabélicos incompletos, requirienda de enzimas intracelylares para llevar a cabo sus -
funcianes; al penetrar en el interior de las células "secuestran estas enzimas de los
sistemas intracelulares en que se encuentran lacalizados y producen las alteraciones.
En este caso, la competencia es por una enzima o un grupo de enzimas y se desarro
lla en el interior de la célula; en atros casos se ha dicha que la enzima elabara -
una enzima que se encuentra en la superficie celular, a este sustrato se le ha llama

do receptor,

Mecanismos de agresién de parésitos animales. Los principales mecanis

mos de agresién son los siguientes :

Mecénico. Es un mecanismo de agresién frecuente entre los parésitos

animales; por ejempla una masa de Ascaris originando oclusién intestinal, etc,

Expoliador, Consiste en la degradacién de canstituyentes normales del
organismo del huésped. Las uncinarias extraen sangre de su huésped; los tripanosa-
mas y esquistosomas requieren glucosa para su metabolismo y la obtienen del plasma

sangulheo,

Anoxla, Serfa la disminuctén del aporte de oxfgeno en los tefidos del
huésped, serfa el mecanismo patogénico del paludismo; esta se debe a la disminu-
ci6n del nomera de erltracitos parasitados, y a una disminucién de la capacldad de

saturacién que posee la hemoglobina,
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Hipersensibilidad. Se trata de una reaccién, humoral o celulor, que -

se presenta en el huésped previamente sensibilizado.

Enzimética. Se ha demostrado lo existencia de enzimas proteollticas -
en Entomoebo Histolytica, etc, Estas enzimas sirven al parésito para su penetracién

y migracién en el huésped, o bien para la digestién de protelnas.

€) Relacién huésped - parésito

Segin la naturaleza del equilibrio se encuentran varios tipos de relo -
cién huésped-parésito, los més importantes son : la infeccién, el estodo de “portador

sano" y la enfermedad. Estos s6lo difieren en grodo.

Lo infeccién ya que descrita anteriormente, pero se diré que consiste -
en la presencia en el organismo de agentes biolégicos patégenos, Este es un fenéme
no normal, aunque muchos de ellos sucumben debido a lot mecanismos locales de -
defensa; hay ofros gérmenes que son huéspedes habitucles, y raras veces producen -

manifestaciones clficas,

El "portador sano", serfa el estado de equillbrio perfecto entre el hués
ped y el parésito. Esta situacién tlene importancla epldemiolégica, ya que el suje
to aparentemente sano, que montlene ol gérmen dentro de w organismo esté elimi -

néndolos continuamente por medio de sus materias fecales y es una fuente potencial

de Infeccién,

Este aquilibrio entre huésped y parésito pyede romperse de distintos -
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modos y de acuerdo con la naturaleza del gérmen. Los gérmenes pueden ganar en vi
rulencia por la apricién de mutantes con mecanismos de agresién més potentes, rom -

piéndose el equilibrio existente y déndo lugar a la enfermedad.

Enfermedad. La enfermedad infecciosa es el tipo de relacién huésped-
parésito en que el equilibrio se ha roto a favor de parGsito. Las manifestaciones son
de dos tipos : inespecificas, que aparecen en todas o casi todas las enfermedades y -
que dependen de los mecanismos de defensa y de los trastornos metabélicos del hués
ped, Especlficas, de los factores de virulencia del parésito. El agente etiolégico
proporciona modificaciones en la fisionomla de la enfermedod infecciosa que sirven -

al médico en sus diagnésticos.

Se deben cumplir ciertas condiciones para que determinado gérmen pase
de su reservorio habitual, a través de la superficie del cuerpo y se establezca en la
intimidad del organismo, en muchas ocasiones es posible bloquear alguna parte del -
ciclo biolégico y eliminar st la enfermedad. Las caracterlsticas de éste. ciclo va -
rfan casi con cada agente patégeno, para su estudio se pueden dividir en tres grupos:
los factores de la transmisiblidad o comunicabilidad, los de invasividad o penetracién
a través de la superficie del huésped y los de diseminacién, migracién localizactén

en la Intimidad del huésped,

1. Transmislbilidad. Todos los parésitos requleren ser llevados al nue
vo huésped desde alguna fuente o reservorio de Infecclén, Se debe distingulr entre
gérmenes transmisibles y gérmenes contoglosos; la diferencla se encuentra en la ma -

nera como el gérmen llega al nuevo huésped, Un agente contagloto es el que pasa
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directamente de un huésped al ofro, ya que se encuentra en un sitio del que sale -
con facilidad y en cantidades suficientes para establecerse en el nuevo huésped. Un
gérmen transmisible es el que requiere manipulaciones especiales, generalmente por -
medio de vectores intermediarios, para alcanzar su nueva residencia, Aste es el caso

de el plasmodio del paludismo.

2. lnvasividad. Es la propiedad que tienen algunos gérmenes de ven-

cer los mecanismos locales de defensa y atravesar las barreras externas del huésped.

3. Diseminacién, migracién y localizacién. Estos fenémenos se presen
tan con muchos de los agentes patégenos, pero los mecanismos son muy oScuros, pero
ocurren. En muchas ocasiones la diseminacién es pasiva, ya que los gérmenes son -
acarreados por la circulacién sangulea o linfética, o caen en una cavidad serosa y
se diseminan por ella. Hay otros pardsitos que fienen un ciclo perfectamente defini

do dentro del organismo, o blen manifiestan su accién nociva solamente en ciertos -

érganos o tejidos.
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IV. EVOLUCION DE LOS PROCESOS INFECCIOSOS EN LOS TEJIDOS BLANDOS

Los principales y més comunes cousas que pueden desencadenar una in

feccién bucal son ;

- Absceso periapical agudo

~ Absceso periodontal

- Como secuelade un absceso periapical u ostiomelitis

- Pericoronitis

- Por complicacién posoperatoria en un tratamiento quinjrgico
- Fracturas de maxilar o mandibyla

- Por aguja contaminada al inyectar la solucién anestésica

- Al infiltrar o través de una érea infectada

- Por algin traumatismo

De éstas la causa m&s comdn es el absceso apical; cuya evolucién es
la slguiente :
En la exposicién de la pulpa por carles hay una invacién bacteriana y se produce
una érea de hiperemia periaplcal que da lugar a dolor dental. El exémen rodio -
gréfico en éste momento mostraré sélo la extensién de la corles a la covidad de -
la pulpa, pero ningdn camblo &seo periapical, Este se hace presente cuando la -
Infeccién se extiende lo suficlente produciendo desmineralizacién de las placas cor
ticales bucal o lingual, El dolor aumenta de intensidad a medida que el tamafo

de la lesién y el volumen del pus acumulado aumentan y ejercen presién sobre las
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terminaciones nerviosas, adquiriendo carécter pulsante. Con el tiempo, la infec -
cién erosiona gradualmente el periostio por accién bacteriana, produciendo la roty-
ra sdbita del periostio, lo que permite el paso de pus a'los tejidos blandos adyacen -
tes.

Esto ocasiona sibito alivio de la presién y el dolor, alo que sigue una sensacién y--
rente ligera debido a la invasién de los tejidos blandos por la infeccién.

€l organismo trata de limitar la infeccién, o la infeccién se drena hacia el espacio -
anatémico y el dolor vuelve a aumentar de intensidad a medida que el pus se sigue --
acumu lando.

Si la infeccién no se trata el pus puede salir hacia la superficie ya sea dentro o fuera
de la cavidad bucal. Cuando ésto sucede el dolor puede mitigarse, pero el paciente

permanecer& con una flstula sinvosa infectada crénicamente.

La irritacién crénica ha dado como resyltado una destryccién ésea ==
que el organismo trata de reparar, formando tejido de granulacién, formandose asf el
granuloma dental que generalmente evoluciona a un quiste odontogénico,

El granuloma es un exudado Inflamatorio compuesto de leucocltos polimorfonucleares,
linfocitos, células plasméticas e histlocitos. Estas son células de defensa dotadas de -
propiedades antibacterianas y antitéxicas. Tiene cantidad variable de epitelio formado
por los restos eplteliales de Malassez que con el tiempo prolifera bajo la influencia de
la Inflamacién crénica, cuya capa central ol desintegrarse forma los quistes.

El qulste es una cavidad que se encuentra revestida de te|ldo epitellal y cublerta de ~-

tejido conectlvo, Contfene en su interior llquido viscoso pardoamarillento, formado
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par cristales de calesteral, células inflamatarias y restas necréticos.

La naturaleza del pracesa depende de la intensidad, virulencia del -

micraorganismo, tiempo de accién del micraorganisma y la resistencia del huésped.

Los factares que gufan los procesos infecciasos dependen de las condi

cianes anatémicas:

|. De laubicacién del érgano dentario enfermo (altura del épice)

2, De las aponeurosis musculares
Celulitis

Cuanda se presenta una infeccién suele iniclarse con celulitis, pro-
ceso inflamatario difuso sin supuracién que se caracteriza por edema, enrojecimiento,

dolor y supresién de la funcién.

Ocurre como resultado de la infeccién por micraarganismo que produ
cen cantidades significativas de hialuronidasa y fibrinalisinas que achian para disolver

el Gcida hialurénico y fibrina,

Las bacterlas causantes son los estreptococos que producen potentes -
hialuronidasas por lo que es més difictl pora el organisma limitar las Infecclones estrep

tococicas,

Un paclente con celylitis de caray cuello se nos presentaré con ma-

lestar general, flebre, leucocitosis, Los tejidos blandos afectados presentan edema,
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Cuanda estén afectados los planos anatémicoes superficiales la piel es
té inflamada y de color vialécea; si la extensién de la infeccién es a lo largo de pla
nos més profundos la piel puede ser de color normal. Suele haber inflamacién de los -~

ganglios linf&ticos regionales.

Cuando la capa ésea cortical externa es perforada en el maxilar, so-
bre la insercién del buccinador, se produce una inflamacién que se inicla en la mitad

superior de la cara, pero pronta llega a abarcar toda la zona facial.

St la lémina cortical externa es perfarada debajo de lo insercién del
buccinador en la mandtbula hay vna tumefaccién difusa de la mitad inferior de la ca-

ra que después se extiende hacia arriba, asl como hacla el cuella.

Microscopicamente, presenta exudado difuso de leycocltos polimor-
fonucleares y linfocitos con una regular cantidad de llquido seroso y fibrina que es -

la substancia responsable de la separacién de las fibras musculares y tejido conjuntivo.
Celulitis flemonosa y flemén circunscripto

Tombién es llamado osteoflemén. Siempre tiene repercusién sabre el
estada general, hay fiebre, insomnio, pulso elevado, escalofrios, cefaleas, vémi--

I’OS, etc,

En cuanto a la sintomatologla lacal existe aumento de vdlumen de -

la zona afectada con desaparicién de los surcos anatémices, la palpacién es dolorosa
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la piel se encuentra caliente, roja, tensa y brillante.

€l surco vestibular ha desaparecido por lo tumefaccién. El color de
la encla es rojo. Hay trismus por la inflamacién directa de los mdsculos mastica=

dores (masetero y pterigoideo) en todos los casos, sobre todo en los procesos prove

nientes de molares inferiores.

Flemén gangrenoso

El proceso puede adquirir caracterlsticas mucho més graves st el pa -

clente no cuenta con la defensa necesaria para combatir lo infeccién.

El estado general esta intensamente afectodo, las partes vecinas al -

proceso se esfacelan, necrosan y destruyen y sélo pueden ser eliminodas por vias -

creadas quirgrgicamente,
Absceso

El absceso es una coleccién localizada de pus causada por la supura
cién de un tajido, érgano o espaclo circunscripto, Los dbscesos con frecuencia de

penden de la slembro profunda de las bactarias pibgenas de los tefidos.

En la etapa Iniclal, el dbsceso & una acumulacién focal de neutréfi-

los bastante blen conservados, en una cavided profunda por la separacién de elemen

tos calulares existentes o por la necrosis de las células del te|ldo. Al evolucionar
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los neutréfilos, principalmente los situados en las regiones centrales més viejas co -
mienzan a deteriorarse se tornan parcialmente o por completo necréticos. La re =
gi6n central se presenta como una masa de restos gronulosos acidéfilos, amérfos y -
semillquidos, constitulda por leucocitos y células necréticas. Alrededor del foco -
necrético generalmente hay una zona de neutréfilos conservados; por fuera de lo mis
ma se observa dilatacién vascular y proliferacién parenquimatosa y fibrebléstica, -

indicando que la inflamacién y la reparacién todavia siguen. Con el tiempo el -~

abscesa puede ser tabicado por tejido conectivo muy vaseylarizado que funciona -

como barrera para impedir lo diseminacién dentro de la zona fibrobléstica, en los -
bordes de la necrosis activa, aparecen abundantes macréfagos; en periédos ulterio -
res de cicatrizacién, los macréfagos pueden llegar ol foco central necrético y aca

bar substituyendo a los neutréfilos.

La cicatrizacién de un absceso ocurre cyando se ha eliminado el exy_

dado supurativey los restos necréticos, pues su presencia provoca inflamacién,

Se puede eliminar estos elementos por varios mecanismos. El absceso
puede alcanzar la superficie del tejido y expulsar su contenido al romperse. Este
mecanismo causa dafio Hsular amplio, por lo tanto se debe hacer la incisién y el -

drenaje quirdrgico.

Si el absceso no se drena puede ocurrlr cicatrizacién después de la di
gestién proteolltica completa de los restos tisulares y celulares, y s6lo queda pus -
espeso, grumoso, El Ilquido puede persistir como una acumulacién clreunserlpta por

una pared fibrosa lo cual constituye el qulste,
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En los abscesos descuidados, con frecuencia se acumulan sales célci -

cas, y se convierten en masas calcificadas,
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V. INFECCION DE LOS ESPACIOS APONEUROTICOS

El conocimiento de la ubicacién de los diferentes espacios aponeuréti
cos, asl como sus |fmites, contenido y relacién que guardan con otras estructuras,
es indispensable para saber que planos estén invadidos por la infeccién y de esta -
forma crear si fuera necesario, la incisién més precisa conforme los espacios invo-

lycrados.

Debemos tener en cuenta que los espacios aponeuréticos son regiones
potenciales entre capas de facies, generalmente estén llenas de tejido conectivo -

laxo que facilmente se desintegran cuando es invadido por la infeccién. (Shapiro).

Espacio masticador.~ Al incertarse la capa de revestimiento de lo -
aponeurosis cervical profunda en el borde inferior de la mandlbula, éta se divide
formando asl el espacio masticador.

Lo hoja extema de la aponeurosiscubre la cara externa de la mandtbula por lo -
que también Incluye los misculos masetero y temporal, La hoja interna cubre o ~
la mandfbula por su cara Interna incluyendo los misculos pterigoldeos tanto externo
como Interno, Lo aponeurosis cervical profunda también interviene en la forma =~
cién del espaclo del cuerpo de la mandibula por lo que el espacio masticador y -
el del cuerpo de la mandibyla se continuan subperiosticamente,

Hacla atrés el espaclo masticador estd |imitado lateralmente por el espaclo parotl
deo y por dentro por el espaclo faringeo lateral, En su parte superlor se conti =~

nua con los espaclos temporales superficiales y profundo,
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Las infecciones del espacio masticador se deben generalmente a infec
ciones del segundo y tercer molar inferior, especialmente del tercer molar,
Por técnica no aséptica en la anestesia local del nervio alveolar inferior, por trau

matismo mandibylares externos o fractura del alveolo de un tercer molar.

Clilnicamente el paciente presenta trismus, dolor intenso que puede -
irradiarse hasta el ofdo, tumefaccién que puede ser externa, interna o ambas. La
externa se localiza sobre rama y éngulo de la mandibula y puede llegar hasta el -
masetero, La tumefaccién interna ataca la regién sublingual y la pared faringea.
Muchas veces las infecciones del espacio masticador parecen del espacio faringeo
lateral, Para diferenciarlas se aprecia, si la tumefaccién (interna) cbarca la pa -

red foringea lateral detrés de la amfgdala esté invadido el espacio faringeo lateral,

La regién sublingual en la infeccién del espacio masticador suele es

tor tombién inflamada.

Espacio de el cuerpo de la mandibula.~ Se encuentra encerrado por
una copa de facia derivada por la capa extema de la facia cervical profunda, la
cual se divide al rodear el cuerpo de la mandlbula, superiormente se hace continuo
con el mucoperiostio clveolar y mdsculos de la expresién facial con los cuales tle-
ne su unién sobre la mandbula. El espacio contlene la mandbula anterior a la =
rama, también como la cublerta de perlostio, facla, Inserclones musculares, vasos

tongufnecs, nervios, dlentes y estructuras perlodontales,

La Infaccién en este etpaclo puede ser de origen dental, periodontal
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o vascular, también puede provenir de fracturas o ser por extensién directa de in

feccién en el espacio masticador o lateral farfngeo.

Cuando la infeccién es originada por incisives o premolares, el espa
cio de el cuerpo de la mandibula serg involucrado, habiendo induracién o fluctua
ci6n de el surco labial si la lémina cortical externa he sido ofectada. Cuando la
lémina cortical interna es involucrada, la infeccién seré restringida a el piso de =

la boca.

La infeccién originada por un molar y que involucre la lémina corti-
cal externa, resulta en una inflamacién en el vesttbulo si la infeccién perfora el -
hueso por encima de la Iea oblfcua externa y del ligamento del buccionador. Si

lo perforacién es abajo de esta lfnea, la infeccién puede localizarse sobre la piel.

Lo diseminacién lingual por infeccién en 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 mdsculo milohioideo, abajo del milohioldeo, la infeccién se ex
tiende dentro del espacio submaxilar o medialmne y posteriormente dentro del espa

cio lateral fartngeo.

Espacios submandibulares,= Hay tres espacios princlpalmente en la re

gién submandibulors

1. Submentoniano
2, Submaxllar

3,  Sublingyal
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Espacio Submentoniano.= Esté localizado entre la sInfisis mentoniana
y el hueso hioides. Lateralmente se relaclona con el vientre anterior del digéstri
co, sy piso lo forma el misculo milchioideo y el techo la porcién supahioidea de

la aponeurosis cervical profunda,

Este espacio contiene génglios linféticos submentonianos que drenan -
al labio inferior, punta de la lengua y piso de boca. En este espacio se originan
las venas yugulares anteriores. La infeccién del espacio submentoniano es origing
da por la contaminacién que producen los dientes anteriores inferiores, pydiendo -

propagarse la infeccién al espacio submaxilar o drenar por la piel,

El paciente se presenta con inflamacién de la regién submandibular -

borrandose el contorno del borde inferior de la mandtbula,

Espacio Submaxtlar,- Es lateral al espocio submentoniano., Esté ro -
deado por la hojo aponeurética cervical profunda., Est4 separodo del espacio sub-
lingual por el mgsculo milohioideo que forma junto con el hiogloso su piso, su I -
mite posteroinferior lo constituye el mdsculo estilohioideo y el vientre posterior del
digéstrico; el techo la forma el borde Inferfor de la mandtbule; el Ifmite antero in

ferfor es el vientre anterlor del digéstrico.

Contlene la gléndula submax!lar en una porcién, los linféticos subma
xllares, Superficialmente a la gléndula esta la vena faclal, Atraviesan o la glén
dula submaxtlar el nervlo y vasos mllohlodaes la arteria maxilar externa que da -

los sigulentes ramas al espaclo submaxilar  la palatina ascendente, la amligdalina,
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submaxilar y submentoniana,

La causa de este absceso son infecciones provenientes de mdares y -
premolares inferiores diseminadose el material purulento a través del hueso y los te

jidos blandos por debajo del misculo milohiocideo.

€l paciente presenta tumefaccién en el éngulo de la mandtbula que -
comynmente se extiende al cuello. Debido a las proximidades anatémicas se en -
cuentran involucrada la gléndula submaxilar en tal caso hay linfoadenitls. La in -
feccién puede extenderse hacia los otros espacios submandibulares, o al espacio la

teral faringeo, al espacio carotideo, fosa craneana o adn al mediastino.

Espaclo Sublingual.- Lo constituye el misculo milohloideo en su par
te interior, el techo lo forma la mucosa del piso de la boca, su parte interna y -
anterior esta limitada por el cyerpo de la mandtbula. Mestalmente por los mdscy -
los genihioideos y el genlogloso y posterformente por el hueso hioldes. Contiene -
la gléndula sublingual, el conducto de la gléndu.h: submoxilar y los nervios lingual

e hipogloso.

Este espaclo esté situado encima del espaclo submaxilar y la Infeccién

aqul algunas veces Involuera la lengua.

Los abscesos en este espacio resyltan de la Infecelén provenlentes de -
los dlentes anterlores Inferfores y premolores, €l paclente se presenta con tumefac -
clén del plso de la boca que con frecuencla empuja a la lengua hacla un lodo o -

hacla otrés dificultando la deglusién y resplracién,
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Fosa Pteriogapalatina.~ €l espacio pterigopalatino esté detrés del se_
no maxilar, debajo del vértice de la orbita y por fuera de la apsfisis pterigoides.
Por medio de la hendidura pterigomaxilar se comunican el espacio pterigopalatine =
con el infratemporal, La hendidura pterigomaxilar se continua con el canal orbita

rio inferior el cual contiene el nervio infraorbitrario.

Contiene parte del nervio maxilar, ganglio esfenopalatino y la parte
terminal de la arterfa maxilar interna, se encuentra relacionado con los nervios -

auditivos y éptico.

Las infecciones que se provocan en el espacio pterigopalatino son pro
ducidas por los malares syperiores, por infiltracién de anestésico al nervio maxilar,
El paciente se presenta con dolor interno y trismus, observéndose la tumefaccién -

por delante del ofdo, arriba de la ATM,

Bolsas del temporal. =~  Son dos :

1. Superficial

2. Profunda

La bolsa superficlal del temporal se encuentra entre la aponeurosis y
el mdsculo temporal, La aponeurosis se Inserta por arriba en la Ifhea temporal in

ferlor y abajo en el borde superlor del arco clgométlico,

La bolsa profunda del temporal se itua entre el misculo temporal y el

créneo,
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Ambas balsas se camynican can el espacia infratemporal y pterigapa-

latina,

Las infecciones de estas balsas acurren por diseminacién a través de -

las espacios masticadar, pterigapalatina e infratemporal.

Espacia infratemporal.- Lo fosa infratemporal esté detrés de la rama
de lo mandlbula y abajo del arca cigomética, Su ITmite interno es el pterigaideo
medio, constrictor superior de la faringe y la trompa de eustoquia, hocia odelante
se limita por la tuberosidad del maxilar, posteriarmente por el misculo pterigaideo
lateral, el céndilo y el mdsculo temporal. Hacia arriba lo fosa infratemporal se =
continua con el espacio temporal, hacia abajo se dirige al cuerpo de la mandiby-

|°.

El espaclo infratemporal contiene el plexa pterigaidea, la arteria ma
xilar interna, los nervios mandibulor, milchioldeo, lingual, el miscula buccionador

y cyerda timpénica y el pterigaideo externo,

Este espaclo es invadido por infecclones de molares superiores, pero -
puede ser también por extensién debido a pericoronitis de un tercer molor inferior,

en casos de inyecclén de anestesla con agufa contaminada,

No hay Inflamacién foclal evidente del involucromlento de este espa-
clo, localizandose por abajo del arco clgomético y la porcién anterior del masetero,

por dantra, el paladar blando en sy parte lateral puede estar Inflamado,




Espacio parotfdeo.- Esté formado por la divisién de la capa superfi-
cial de la aponeurosis cervical profunda. Contiene la gléndula parétida y ganglios
parétideos. Hacia arriba puede comunicarse con el espacio lateral faringeo y ha-
cia atrés se relaciona con el oldo interno y medio. Abojo el ligamento estiloman

dibular separa lo parétida del espacio submaxilar,

Las infecciones al espacio parotfdeo llegan por continuidad desde el
espacio faringeo o por extensién retrégrada a lo largo del conducto de la gléndula
submaxilar; generalmente no es afectado por infecciones de origen dental aunque -

puede extenderse a la rama de la mandibule.

La infeccién puede propagarse del espacio parotideo ol faringeo latg
ral debido o que la aponeurosis es muy delgada o bien puede extenderse hacia el

espacio temporal.

El paciente se presenta con tumefaccién a nivel de la gléndula paré_
tida, dura y lisa que puede llegar o extenderse hasta cerrar el ojo del lado afecta

do. Puede haber escalofrfos y fiebre.

Espaclo faringeo lateral,= Esté limitado  terformente por lo aponey_
rosis bucofaringea, la gléndula parétida y los misculos pterigoldeos; posteriormente
por la capa prevertebral y vlceral de la aponeurosls cervical profunda; lateralmente

por la envoltura carotldea y medialmente por la pared lateral de la faringe,

El mdsculo estilofaringeo divide este espacio en dos zonas: una ante-

rfor y otra posterior,
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La primera contiene tejido areolar y es rica en venas y linfbticos -

que van a la cadena cervical.

En la segunda se encuentran la arteria carétida interna, vena yugular

interna y los nervios glosofarfngeo, vago y espinal y hiogloso.

Lo fuente de la infeccién es frecuentemente un tercer molar o segundo

molar ya sea por extensién del espacio submandibylar o por causa misma del diente.

El paciente presenta dilatacién de la pared lateral de la faringe,ede
ma del paladar blando, dolor dificultad en la respiracién y ol deglutir. Lo tume
faccién ofecta desde arriba del éngulo de la mandibula hasta la regién de la paré

tida y al ojo.

St la infecci6n se limita al compgrtimiento anterior hay edema por -
delante del mdsculo esternocleidomastoideo del é&ngulo de la mandibula, regién sub

maxilor y par6tida.

La invacién del compartimiento posterior hay septicemia, dolor y tris
mus, no tan intenso como en el anterior, En estas infecciones del compartimiento
posterior se puede provocar: Parélisis respiratoria por edema de la laringe, trombosis

de la vena yugular Interna y rotura de la carétida interna,

El espacio lateral faringeo se comunica con el mediastino por la facia

provertabral, tanlo que la infeccién puede llegar a ésta érea por extensién directa,




53

Angina de Ludwing

Se considera angina de ludwing o la infeccién bilateral que se pre -
senta en todos los espaclos submandibulares (sublingual, submaxilar, submentoniana),
provocando que el piso de boca este elevado y la lengua se encuentre en protry -

sién dificultando la deglusién y respiractén.

Puede formarse a partir de extensiones de infecciones de los molares
inferiores yo sea &sta de origen periapical o parodontal, puede resultar tombién de
una lesién penetrante de el piso de boca o por osteomelitls en una fractura com -

puesta de la mandibula.

Los segundos y terceros molares son los dientes més comunmente cita-
dos como fuente de infeccién. Esto es debldo a que el pus acumulado trata de bus
car una érea de menor resistencia para originar una ¥fa de salida. La lémina cor
tical externa es gruesa en la regién de los molares, entonces la lamina lingual es

la més frecuentemente perforada.

El rasgo clfnico més impresionante es la tumefacclén fuerte, dura y di
fusa en el plso de la boca, consecuentemente hay elevacién de la lengua, A lo-
presién hay dolor, el paciente na puede abrir la boca, deglutir, tomar alimento, -
la sallvacién aumenta y la incapacidad para tragar hace que la sallva corra Iibre-
mente de la boca, La plel esta eritematosa, lengua grande, allento fétido; pudlen
do presentarse en casos graves edema de paladar blando y de la glotls, tenlendo -

que hacer la traqueotomla para evitar la muerte por mfixla, El paclente tlene hi
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pertermia, pulso répido. Se establece una moderada leucocitosis.

La infeccién puede diseminarse a los espacios parofaringeos, a la en-
voltura carotldea o a la fosa pterigopalatina. La trombosis de los senos cavernosos

con la subsecuente meningitis puede ser una secuela a este tipo de diseminacién.

En el exémen de laboratorio encontramos con cierta frecuencia estrep
tococo hemolltico, ain que no es especlfico. El bacilo fuciforme y formas espiri

ladas, varios estafilococos diphteroides y muchos otros microorganismos.

Los antimiocrobianos han disminuldo grandemente los casos de Angina

de ldwing osl como la gravedad de éstos.

Trombosis del Seno cavernoso

Los senos cavernosos son espacios que se hallan colocados a los lados
de la silla turca, de forma mé&s o menos cuadrilétera que se encuentran en el espe

sor de la duramadre cublertos por una capa endotellal,

La vena oftélmica que comunica el seno cavernoso con la vena facial,
aqul la Infeccién podré ascender en direccién contra la corriente venosa, ésto se ~
permite porque existe una ausencia de vélvulas en las venas antes menclonadas, y -
como la vena facial reclbe toda la sangre de la regién que lrriga la arterla, enton
ces cualquler infeccién de la cara que su sangre es recoglda por esta vena podrla -

extenderse al seno cavernoso,
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Las venas oftélmicas se anastomasan con las venas de la cara, con las
venas de las fosas nasales y con los plexos pterigoidecs por estos Gltimos se propo-

gan las infecciones de dientes y tejidos circunvecinos.

La trombosis del seno cavernoso es una concecuencia rara, sin embar
go, no debemos dejarla al olvida, hay que prevenirla evitandola profilécticamente

con antibibticos en una infeccién bguda.

Ostiomielitis

La ostiomielitis se considera como una inflamacién del tejido éseo, -
que empieza como Infeccién de la porcién esponjosa del tejido éseo. Esta inflama
cién se produce en la médula y se extiende a los espacios éseos, se propaga a lo
largo de los vasos sangulneos, los tejidos fibroelésticos y de vez en cuando ol pe

riostio.

Cuando la nutricién de las células del tejido 6seo es interferida, és -

tas se necrosan resyltando la formacién de un secyestro.

El proceso por el cual se corta la nutricién de sus células Gseas es -

el slguliente

Los vasos haversianos contienen los vases nutricios que comunican lo =
copa vascylar del Interior de la estructura ésea con los vasos sangulneos del perios
Ho; estos canales comunican tamblén con lu estructura candllcular de los partes -

calcificadas del hueso, Los procesos Inflamatorlos e infecclosos de dichos canales
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nutricios dan como resultado la obstruccién de la luz de estos vasos con lo que se
inhibe que la sangre llegue a los canales 6seos, con ésto cesa el metabolismo nor

mal en los mismos y mueren,

El agente causal de esta inflamacién de la médula ésea generalmente
es el estafilococo aureo hemolltico algunas veces es el estafilococo albus y tam -

bién pueden provocarla pero en menor grado los estreptococos y neumococos.

La etiologfa de la osteomielitis es variada y puede ser : por compli
cacién de una infeccién periapical a pericoronal, puede ser introducida por la agu
ja de la inyeccién, especialmente cuanda se utiliza la anestesia a presién o intra.
6sea, por una extraccién con un diente infectado, por célulitis, por dientes rete -
nidos, por extensién de enfermedades nasales, cuerpos extrafios en los tejidos, por
estomatitis ulcerosa, tuberculosis, stfilis, uso de fresas quirdrgicas que provoquen -
un calentamiento, con la subsiguiente necrosis de la zona, por fracturas compues

tas, por actinomicosis, escorbuto.

El paciente se presenta con dalor punzante, malestar general, fiebre,
edema de los tefidos blandos suprayacentes, periostitis, el recuento de glébules blan
cos es muy elevado; este estado puede continuar hasta que la infeccién atraviese -
el hueso cortical, Invadlendo tejidos blandos provocando una Induraclén seguida de

un absceso,

La ostiomielitls comienza en el hueso esponjoso, produclendose la des

trucclén con més rapidez que la del hueso cortical, que es muy denso por esta ro-
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zén en los primeros estados del proceso, los radiograflas son negativas, a medida -
que la enfermedod se agrava y en la destruccién hay invasién de hueso cortical se

observan en los rayos X, zonas radioljcidas evidentes.

En este proceso los érganos dentarios estén dolorosos a la percusién y
como es evidente al haber destruccién del hueso, que avanza extendiendo la infec
cién, los dientes pierden su soporte, se encuentran flojos, la encla se presenta de
color rojo oscuro con edema, la mycosa labial y bucal también se encuentran en =
este estado, al hacer presién sobre los tejidos blandos aparece exudado de pus al-

rededor de los cyellos de los dientes. Se pueden abrir fistulos que drenan el pus

al vesttbylo bucal.

El tratamiento es administrar antimicrobiano en désis altas, se procede

ré a obtener pus para cultivo cuando sea posible para preescribir yn antimicrobiano

especifico.

Drenaje de pus manteniendo abierta la zona con apésito, manteniendo

en todo tiempo el tratamiento a base de antimicrobianos.

Se debe practicar curetaje para Intentar eliminar los secuestros, cul -
dando de remover el tefldo de granulacién que rodea el secuentro y no dafiar el te

[ldo 8seo que se esté formando, El drenaje se continué hasta que todo el tefldo =

necrosado haya sldo expelldo y removido.

Cuando ha habldo una pérdida de hueso grande; se odvierte ol paclen

te de la posibllidod de ung fractura ol masticar vigorosamente, una byena téenica =
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consistiré en inmovilizar los moxilares hasta que se haya formado una contidad de

hueso para evitar una fractyra.
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VI. DIAGNOSTICO

Los pacientes se dirijen al dentista debido a la tumefaccién facial y -

a las molestias que junto con &sta se presentan,

Pero debemos tomar en cuenta que no todas los inflamaciones faciales
van a tener un origen dental, entonces debemos realizar un diagnéstico diferencial.
En algunas ocasiones la inflamacién de la cara se debe a edema angioneurético o
enficema Puede por supuesto también deberse a tumores a quistes de los tejidos dy_

ros o blandos o a complicaciones de la gléndula parétida.

La naturaleza del exudado y la capacidad de la infeccién para disemi
narse también pueden ayudar al clinico a llegar a un buen diagnéstico. También -
la reaccién general del paciente suele dar un indicio de la virulencia del microorga

nismo,

Los medios necesarlos para realizar un diagnéstico certero son :
a), Generales: anamnesls, inspecclén, exploracién y los culti
vos de laboratorio.

b), Especiales: como la roentgenograffa odontolégica.

El estudio cifnlco se Inlcla en el momento en que el paclente entra en
nuestro consultorlo,
Inmedlatamente debemos observar a la persona en la general con su héblto exterlor,

constituclén, estatura, conformaclén, actitud, Indumentarla, su astado emotlva, etc,
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Se inicia la anamnesis preguntandnle la causa, iniciacian, sitin o ly
gar de arigen de la mnlestia, tiempe de evnlucién, estade actual, repercusinnes,

si ha tomade algén medicamentn, en casn afirmativa, ¢cuél?.

Continuamns con la Inspeccién con ayuda de una buenz luz concentra
da, de un espejo y pinzas dentales. Primero inspeccionamoas tada la dentadura -
las enclas, las paredes de la cavidad bucal y la pleza o piezas dentales mativo

de la consylta.

Se hace palpacién comparativa, a veces averiguasmos hipertermia, cam
bles de la configuracién, dolor a la presidén, infarte ganglibnar, fluctuacién,etc.
Todas los tridngules del cuello deberén ser investigadns y palpades en busca de -

lo diseminacidn,

Se debe hacer la percusién de la pleza n de los plezas snspechnsas, -

se ve sl existe mavilidod.

Cualquler flstula persistente debe ser snspechnsa de tener ~rigen denta-
rin. Se han encentradn flstulas en éreas aparentemente remntas de les dientes, -
las cuales san la terminal de largns trayectns flstulosns de lns dientes. El use de
pruebas como tintura radlepaca, puntas de gutapercha, etc., pueden ser necesa -

tios para determinar el origen de los abscesos,
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VII.  TRATAMIENTO

Una vez que se ha hecho el diagnéstico de infeccién, deben darse -
los pasos inmediatos para aliviar el dolor y evitar que la infeccién siga extendien-

dose.

El tipo de tejido infectado, s como su localizacién anatémica, es -
importante para el tratomiento.
Uno vez que se haya comprendido perfectomente bien la anotomfo de los tejidos -
ofectodos, el clinico podrg tratar a su paciente con confianza y observar en forma

més odecuada el progreso del proceso infeccioso.

Pora el tratamiento eficaz de las infecciones bycales Ggudas se emplea
lo sigulente :

1. Las bacterfas son combatidas por medio de quimloterapia
2, Los tejidos son tratadoes por :

a, Hidroterapia

b, Incisién y drendje

c, Eliminacién de dientes enfermos y hueso nacrético
3, El tratamlento de apoyo incluye ¢

a, Descansn

b, Llquidos

c, Analgésicos

d, Nutricién
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e, Fisioterapia

Deberé elaborarse una historia clinica familiar y personal de manera -
cuidadosa, especialmente en relacién con la posibilidad de reacciones indesedbles
cuando el paciente es alérgico a algin antimicrobiano, la alternativa es escoger -
ofra droga de accién antimicrabiana similar que no sea copaz de afectar al enfermo.
Cualquier antecedente de prurito, ronchas, erupciones, tos o trastornos gastrointesti
nales después de emplear un antibiético cantraindica la administracién futyra de la

droga.

La identificacién del tipo especifico de bacteria causante de la infec
cién y del antimicrobiano al que es sensible es muy recomendable. Esta informa -

cién solamente se obtiene mediante pruebas de laboratorio con un cultive.

Para obtener material pora un cultivo, deberé utilizarse un hisopo es-
téril con el fin de tomar una pequefia cantidad de pus o exudado. Lo muestra se
puede obtener también por medio de una jeringa de vidrio de Luer-luk, por aspira
clén, Se soliclta ol bacteriélogo: la identificacién del microorganismo y el antimi

croblano al que es senslble,

El antimicroblano de elecclén en infecclones orales es la penicilina,
Aunque es de gran Importancia lao obtencién de cultivos para estydiar lo sensibilidad
de los gérmenes slempre que sea poilble en la préctica no se puede realizar en to
dos los cases, En ocaslones no exlsts drenale que permita obtener muestras, mien -~
tras que otros veces la nbtenclén del cultiva retrataré el momento de la aplicaclén

del tratamienta,
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Se ha demostrado que la mayorfa de los infecciones asaciadas a dien
tes abscesados estén producidas por microorganismos sensibles a la penicilina en ma
yor grado que cualquier otro antibistico.

SerG por lo tanto, la penicilina el antibidtico con el que se habr& de empezar en
espera de los resyltados de los estudios bacteriolégicos. Para alcanzar un nivel te
ropedtico adecuando, emplearemos una désis minima de 400.000 U por vla parerte

tal. Si las infecciones son de mayor intensidad, habré que doblar la désis.

En el caso de estar contraindicado, se emplearé fetraciclinas o ampici
linas. La administracién de antimicrobianos por vfa bucal na asegura eve la droga
llegue en cantidades suficientes a los microorganismos para eliminarlos.

Lo administracién de antimicrobianos por vla intramuscular o por venoclisis es tera-

peitica emplrica, que en ocasiones es necesaria.
Tratamiento Local
El uso de calor en la presencio de una celulitis Gguda es debatible si

el paciente no tiene una terapedtica a nivel sengulneo con algin antibitico activo.

No hay duda de que el calor Incrementa la circulacién local o incre

menta los fluldos,

Sin embargo, 8l una buena terapedtica antibiética a nivel sangutheo ~
e alcanzada y el calor es apllicado en la forma de lémparas térmlcas, almohadlllas

térmicas, calor hdmedo, etc,, Intraoral y extraoralmente es més beneficloso porque
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&ste lleva el antibibtico dentro de el Greo ofectada en altas concentraciones.

La exposicién local de calor resulta en estimulacién de los reflejos va
somotores. El némero de capilares abiertos es incrementado, el metabolisma de los
tejidos es acelerado, y la propercién de intercambios entre la sangre y los tejidos -
es incrementado. El calor causa dilatacién de las células musculares lisos en los pa
redes de lo periferio de los vasos, produciendo vasodilatacian periférica y un levan
. tamiento en la presién de la sangre copilar. Como los capilares se relojon y alar_
gan, el érea de las paredes de los capilares se dispone para incrementar el intercam
bio de fluldos. Por lo tanto més linfa, més plasma y més tejidos flufdos son atrapa
dos en el lugar, la diopédesis es realzada, y los mecanismos locales de defensa son

aumentados.

Con el Incremento los redes capilares linféticas y la formacién de lin -

fa, los cuales al volver aceleran el drenaje linfético.

Las actlvidades de los leucocitos en lo fagocitosis son estimulados, Es
tos dos factores son importantes en lo batalla contra la Infeccion, Si la Infeccién
es morcodamente patolégica e Inclinada hacla formacién de pus y localizacién, pue
de ser Intraoral o extrooral, el calor apresuraré el proceso, S la infecclén se in-

clina hacla la resoluclén, més bien que o lo localizacién, entonces el calar apresw

rar§ lo resoluclén,

Hidroterapla, El color Intraoral es proboblemente mejor administrade -

en la forma da Irrigacinnes callentes de snluclén solina o enjuogues cada dos haras,
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Aplicando calor a la cara por fuentes luminosas es més efectiva. Las
ventajas de las radiaciones caléricas sobre otros métodos son: la accién se extiende
a una gran profundidad, ne hay presién sobre las partes, éstas pueden ser manteni-
das bajo constante abservacién sin dificultad.  AsT los signos de calentamiento inde

bido pueden ser descubiertns inmediatamente,

Técnica de calor por aplicacién de radiacién local: el paciente debe-
ré estar colocado en una pasicién confortable, relajada y la radiacién del genera -
dor dirigido por encima de la parte a ser tratada, a una distancia desde la cual -
se sienta cémodo. La distancia variaré de 2 a 3 pies, de acuerdn a la sensibili -
dad de las partes, la intensidad de la radiacién y el tipo de reflector.

Lo exposicién seré continua per media hora a una hora. Se debe medir exactamen

te el tiempo como proteccién para el paclente y el dentista.

Se prefiere el usn de calor continuo por aplicacién de humedad, toa-
lHas calientes sobre el érea inflamada y los tejldos adyacentes, entonces dirigir la -
lémpara de rayos calérices sobre la toalla himeda. Este procedimiento mantiene el
calor en el vendaje hasta que éste es parclalmente secado, cuandn este es remavido,
empapese en agua callente y reapllquese a la cara. El calor de la lémpara es nue

vamente colocada,

Precayclones y peligros, La exposlcién a infrarrojos o radiaciones visi
bles, resuita normalmente en una respuesta de eritema consistiendo de manchas rajo
obscuro Individuales o una red confluente de estas, y ocurren de acuerdn con la dis

tancla de la l6mpara, el tipa de reflactor y la senstbilidad del paclente, Excesiva
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radiacién o hipersensibilidad u ntras causas pueden producir, después de el inicial
eritema, formacién de ronchas, edema local y eventyalmente ampollarse.

Lo excesiva radiacién en pacientes normales siempre da una sensacién de quemadura.

Se deben tener especiales cuidados en pacientes con cicatrices en la-
piel, en los que han sufrido quemaduras u otros lesiones las cuales han destryfdo par
te de la piel o terminaciones nerviosas, en pacientes con lesiones en los nervies pe

riféricos.

Si durante el tratamiento el paciente se queja de una sensaclén de -
quemodura sobre el éreo, la lémparo se debe retirar lo suficiente hasta que el pa -

ciente se siento cémoado.

Usos. El color es usado en todos los cosos de flemones o celulitis por
un obsceso olveolar, extroccién dentol, asf camo, donde el drenoje no es bueno y
la infecclén se extiende dentro de los tefldos circunvecines; ast se consigue la loca
lizacién de éste. Lo lacalizacién es un factor importante para la incisién y el dre
naje de los fluldos purulentos. El calar es indispensable en el tratamientn de osten
mlelitis, en los cuales la Incisién y el drenaje son de extremo Importoncia, El co_
lor es usado en todos lns tipos de edema o exudadn inflamatorio de lo mandthylo y

maxl}lor,

Con el odvenimlento de la penicilina y otras quimloteraplas el calor -
no ha sldo menos Importante en el tratamlento de las Infecclones, Aplicaclones co

llentes Inducen a Incrementar la circuloclén y los exudados slrven paro acarrear més
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de el antimicrobiano circulonte a el éGrea infectada.

Frlo. Los paquetes con hielo son indicados para el trouma pasquirdrgi
co en los cuales la infeccién no est presente. No es recomendado en el tratamien

to de una celulitis 4guda pues inhiben la fisiologla de los mecanismos de defensa.
Tratamiento Quirdrgico

La evacuacién quirdrgica del pus eliminaré la absorcién de lns produc
tos téxicos permitiendo que el paciente se recupere. Y evitaré que el pus se extien

da buscando la evacuacién esponténea.

El signn patégnoménico para realizar la incisién y el drenaje es la pre
sencla de un punto eritematrsn que indlca que el pus estd cerca de la syperficie.
Cuando no existe éste punto rojo la fluctuacién es més dificil de palpar y se sospe

cha que el pus esté més profundo.

La incisién de las grandes mosas fluctuantes se puede hacer bajo anes-

tesla general o lncal segin se estime conveniente,

Se hace asepsia de la plel y se delimita la regién a Incidir con pafios

estériles,

St la anestesla a utllizar va o ser local se hace el bloqueo en forma de anilln para

anesteslar la plel, sin Inyectar el anestésico profundamente,

La Inclslén se hace en la porte més Inferlor de la reglén flyctyante, In
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ném estética prstble, Se introduce una pequefia pinza hemostética cerrada en la herida
y se obre en diferentes direcciones. Se coloca a través de ésta un dren de caucho
lo més profundamente posible, dejando una porcién de caucho fuera de la herida.

El dren se sutura y se aplica un apésito grande.

Si la infeccién es mas extensa se intreduce un Penrose atravesandn to
do el dbsceso.
Una vez hecha la incisién se penetra una pinza Kelly hasta su borde posterior y se
realiza otra incisién en ésta zona.
Se introduce el penrose, cuidande de que salga por ambas incisiones, se coloca un
alfiler de seguridad estéril, en cada extremo del tubo para que no pueda desplazar

se y se coloca un apésito voluminoso.

La conducta a seguir con respecto al diente causante dependeré de las
posibilidades de realizar el tratamiento radicular conservador. St es necesario la -
exodoncla se puede incidir el absceso no stendo urgente ni impresindible &ta en el
mismo momento. Ablerto el absceso la exodoncia puede llevarse a cabo a los pocos

dlas, sin los Inconvenientes dependientes del foco purulento.

S| el absceso adn no est4 maduro y hay dolor, no hay Inconvenientes
en la extracclén que puede hacer drenar el absceso. Si ajn con la exodoncia los
sIntomas Inflamatorfos no retroceden y se forma el absceso habré que buscar una sa_

Iida del exudado creada quirdrgicaments,

La flebre y la toxemlia suele desaparecer después de evacuar el obsce-
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so y el paciente se recupera rapidamente.

Los ltquides intravenosos deben continuarse hasta que el paciente pue
da ingerir alimentos odecuados por via bucal y los antibiéricas suelen administrarse
hosta que se hayan retirado los drenes y los signos de inflamacién hayan desapareci

do. Suele ser suficiente un total de 10 dTos de terapeitica antibistica,

La administracién de analgé&icos para el control del dolor se indica -

durante la fose quirdrgica o pos-operatoria.

La fisioterapla es importante en las diversas facetos del control de las
infecciones. Las sustancias téxicas producidas por los proceses infecciasos syelen -
caysar espasmo muscular y trismus. El ejercicio y el masaje pueden ser gtiles; sin-
embargo, las presiones mecénicos sobre los tejidos infectados antes de su incisién y

drenaje pueden contribulr a la diseminacién directa de la infeccién,
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Viit, CONCLUSIONES

1. Las infecciones dentales pueden diseminarse desde su origen (dien
tes, estructuras de soporte o hueso) a otros tejidos adyacentes. Ya sea por la can

tinuidad de los tejidns, por los canales vasculares o por el sistema linfético.

2, Los mdsculos de la cara presentan una barrera para la diseming -
cién de infecciones, pero el tejida conjuntive regularmente es el punto de menor -

resistencia.

3. Un exémen clfnico bien efectuado, es la mitad de un buen diag

néstico.

4, El cirujono dentista debe estar bien familiarizado con el significa

do de los pruebas clfices y de laboratorio.

5. El frfo no es recomendado en el tratamiento de una celulitis 6gu_

da pués Inhibe la fisiologla de los mecanismos de defensa.

6. El trotamiento a base de calor en presencia de celulitls 4guda es
debatible, si el paciente no tiene una terapedtica a nivel sangufneo con algin antl

microblano activo,

7, El calor es usodo en todos las catos de celulitls, flemones, obsce
sos dentales, extracclones dentales, asf como, dnnde el drenaje nn es buena y lo =

infaccién se extiende dentra de los te|ldos circunvecinai consigulendase la Incallza
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cién de é6ste.

8. La localizacién es un factor muy importante para la incisién, el

drenaje y canalizacién de los flutdos purulentes.

9. Las aplicaciones calientes inducen a incrementar la circylacién y
los exudados fluTdos sirven para acarrear més de los antimicrobianos circulantes o el

ares infectado,

10. Siempre conviene escoger el antimicrobiano de acuerdo can la flo
ra natural del sitio operado o del germen aislado de la lesién. Los antimicrebianns
son draméticomente exitosos en el tratamiento de infecciones, pero el dentista debe

evaluar cuidadosamente sy empleo.

11, Los ontimicroblanos no resuelven el problema Infecciosos, por cuan
to su acclén se limita o ser simples reductores numéricos de la poblacién bacteriana,
correspondlendo al organismo y a sus defensas, la terminacién de la lucha, Por lo
tanto, ante un problema infeccloso Ggudo o crénico, seré necesarlo proveer los me_
dlos paro que el medicomente coldbore en esta compafia, permitiendo ash que édte =

desarrolle al méximo su capacidad terapedtica,

12, De acuerdo con el mecanismo de accién sobre el microorgonismo -

se puede clasificar o los antimicroblanos en cuatro grupos :

a) Lot que Interfleren con la pered celular, (penicilina, cefalosparinas, etc.)

b) Lot que ufectan a la membrana celular, (polimixinas, anfotericing, atc,)
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c) Lns que interfieren con la sintesis pratelnica (cloranfenical, tetraciclinas, es

treptomicinas, etc.)

d) Los que afectan el metabalisma de lns Gcides nuclelcas. (sulfonamidas, &cidn

amine salicllica).

13. El conncimientn sebre la conducta potencial de bacterias en al-

gunos huéspedes, permite can base cllnica juzgar lo que estd ncurriendn.

14. Lo facultad de los agentes patigenns de penetrar y difundirse en
Ins tejidos mndifica de manera impartante el carécter de la reaccién inflamataria,
Este es el factar més importante para que la lesidn permanezca lacalizada, se ex

tiende a tejidos odyacentes n vasns sangulnens y se disemine a distancia.

15. Antes de emplear las diversas antimicrabianns es recamendable -
identificar el gérmen causal del pracesn infeccinsn a tratar snbre tada cuandn se
trota de sepsis graves. Pués se puede caer en errar@ comn : famentar ingtilmente
resistencias a ulterinres medicaclones antimicreblanas; prolengar la enfermeded ha
clendn perder tiempa y dinern al enferma, enmascarar con cyras Incompletas la -
sintomatologla clinlca ~rientodora para can el diagnéstica del pracesn a tratar, -

sin ningdn beneficio.,

16, Es recomendable determinar In vitro lo sensibllidad del gérmen -
alilado frente a Ins antimicrebianns més carrlentes. Para lo que se usan las crnn
cidos placas de cultiva, en las que se calncan |~ disquites antimlcrnblanas, ab=
servondn sl alredednr de elles siguen medranda » na las colanies del gérmen cul-

tivada,
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