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1.- ANTECEDENTES Y JUSTIFICACIÓN.



AntecedentesyJustificación 3

El tercer molar inferior retenido representauno de los

capítulosmás importantesde la Cirugía Bucal. Esto es debidoa la

elevadaincidencia con la que apareceen la población actual, a las

complicacionesquepuedeoriginaren suretencióno intento de erupción,

y al elevadocosteeconómicoque suponesu tratamiento,debiendoser

(1, 2)

éstequirúrgicoenla mayorpartede las ocasiones

Dependiendo de las característicasde la población

estudiada,la incidenciade cordalesretenidosen edades comprendidas

entre20 y 30 añosvaríadel22,3% al 66,6%<a>.

Con frecuencia estos terceros molaresretenidos no

evolucionanhaciauna situacióncorrectaen la arcadadentariacomo

consecuenciade la posición relativade losdientesadyacentesy de la

falta de espacio para su erupción, lo que provoca anomalías de

localizacióny de dirección. Esto obligaal cirujano bucal, en la mayoría

de los casos,a plantearuna actitud intervencionistarealizando la

exodonciaquirúrgica.

A lo largo de la historia del hombre se han producido

importantescambiosen sumedio ambiente,y uno de ellosha sido la

variación en el tipo de dieta que, a su vez, ha provocado
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transformacionesen la dentición y en el soporte óseo maxilar. Los

tercerosmolares, en especial el inferior, presentanalteracionesdel

tamaño,formay posición,pudiendollegarala agenesiaen el10%de los

individuos, debido a la disminuciónde la necesidadde trituración que

impone la dieta moderna~ ~>. Este cambio alimentario también ha

repercutidocon el pasodel tiempoenlas arcadasdentariasprovocando

unadisminuciónen eltamañodelasmismas<a>.

De esta forma, al sumar las dos consecuenciasde la

nutrición moderna,disminución de la necesidadde trituración y del

tamaño de las arcadasdentarias,podemoscomprenderla elevada

frecuenciacon la que se producenlos accidentesde la erupción del

cordalinferior.

La repercusiónclínica de esta situación nos lleva a la

necesidadde tratamiento,quirúrgico en la mayoríade las ocasiones,

parasolventarestadiscrepanciaentreel tantalio del cordaly el lugar

donde debe erupcionar. La Cirugía Bucal va a intentar resolver las

situaciones,que en condicionesnormales,no puedenllegar a buen

términocon el tratamientopuramenteconservadoro farmacológico.

La actuaciónquirúrgica conlíeva deforma habitual una

seriede complicacionessecundariasal dañohísticoy a los mecanismos

de reparacióndelpropioorganismo~>.
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La opinión de la aparición,en mayor o menormedida,de

complicacionespostquirúrgicasentrelas quela inflamación,el dolor, el

trismo y la infección sonlas más relevantesy frecuentes,parece ser

unánime entre los diversos autores que han publicado trabajos

relacionadosconla patología deltercermolar inferior <8~í2>~

Autores comoSeymoury col. (1985)han encontradoen los

resultadosde sus estudios que la incidencia y severidad de las

complicacionespostcirugíadel cordalvaríande pacienteapacientey no

parecenestarrelacionadascon el grado de impactacióny, por lo tanto,

con el traumaquirúrgico necesarioparala extracción<18>, Además, este

tipo de patología suele aparecer enpersonasjóvenes que debido

precisamentea su edad carecende afectacionessistémicas. Portodas

estas razones,la extracciónquirúrgicadel tercer molarinferiorretenido

se ha convertido en el modelo farmacológicomás empleadoen la

bibliografía parael estudiode las complicacionespostquirúrgicasy su

tratamientoenCirugíaBucal.

Por otro lado, es conocidopor todoslos profesionalesde la

salud bucodentalquecualquieracto quirúrgicorealizadoen la cavidad

bucal. conlíevala actuaciónen un medio constantementecontaminado

por la flora polimicrobianaautóctonaque se desarrollaen diferentes

nichos ecológicosdentro de la boca. Esta es una cavidadestéril en el

momento del nacimiento, comenzandosu colonización por parte de

diversosmicroorganismosel primer díade la vida, coincidiendocon la
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toma de alimento, y continuando durante toda la existencia del

individuo (14)

Sonmúltipleslas referenciasbibliográficasqueafirmanla

existenciade dosfactores queinfluyen deforma esencialenel desarrollo

de las complicacionespostquirúrgicasde la extraccióndel tercer molar

infenorretenido:de un lado elpropio traumade la intervencióncon la

incisión, despegamiento,ostectomía, etc., y, de otro, la invasión

bacterianade la herida quirúrgica a partir del ambiente rico en

gérmenesquela circunda<~í9>,

En la bibliografíarevisadano estáaclarada,si la hay, la

relación de los diversos tipos de bacterias que invaden la herida

quirúrgica con la inflamación, dolor y trismo postquirúrgicos.Sin

embargo,sí aparecennumerososestudiosacercade la flora bacteriana

mixta de preponderanciaanaerobiaque se cultiva a partir de las

complicacionesinfecciosaspostquirúrgicasde la extraccióndel tercer

molarretenido<2O24>~

La flora bacterianahalladaen las muestrasde infecciones

odontogénicas fue, durante mucho tiempo, inconsistente, siendo

conocido el papel importante que juegan los microorganismos

anaerobiosa lo largo de los añosy graciasal desarrollode las técnicas

de aislamientoy cultivo. Actualmente,más del 65% de los gérmenes

aisladosenlasinfecciones orofacialessonanaerobiosestrictos<252S>~
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La mayoría de los microorganismos implicadosen las

infecciones odontógenasorofaciales, incluyendo los anaerobios,son

susceptiblesal tratamientocon penicilina, aunquese han encontrado

algunas cepas de gérmenes anaerobios resistentes a este

antimicrobiano,requiriendopara su tratamiento otro antibióticocon

mayorespectro sobreeste tipodebacterias.

Los tratamientosencaminadosa minimizar la importancia

de las complicacionespostoperatoriasdel tercermolar retenidoque se

recogen en la literatura son muy numerososy variados, pero el

tratamientoantibióticoesunode losmáscontrovertidos.

Algunos cirujanos los utilizan sistemáticamenteen el

postoperatoriode todossus pacientes,mientrasqueotros no consideran

necesaria suprescripciónsi no hayunaindicación específicacomouna

enfermedad sistémicaconcomitanteo la apariciónde signosclínicos de

infecciónen eltranscursodelpostoperatorio.Actualmente,el temasigne

siendo controvertido,y mientras algunos autores(2986> observanuna

mejor evolución de los pacientescon tratamientoantibiótico, otros<37”~2>

n.o lo recomiendany observanqueno existendiferencias significativas

en el postoperatorio entre los pacientes que siguen terapia

antiinfecciosay los queno la utilizan, siemprequela técnicausadaen

la cirugía seareglada y realizadaen un ambientelo más aséptico

posible.
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Existe, además, otropunto importante a tratar con

respectoala antibioterapiaen la Cirugía Bucal y, en especial,enla del

tercermolar inferior retenido.Son lospacientesconriesgode padecer

endocarditis infecciosa debido a la probada bacteriemia que, en

ocasiones,se producedurantela intervención.Aunque la eficacia del

tratamientoprofiláctico antibiótico no estáaúnprobada,estáaceptada

su utilización segúnunaspautasconcretas~ Aunque sehandescrito

casos de resistenciasbacterianasy de endocarditis infecciosas aún

siguiendo el tratamiento de profilaxis antibiótica, seria realmente

interesanteconocer si losgérmenesqueproducenestasbacteriemiasson

sensiblesalos antibióticosrecomendadosennuestromedio.

Ante esta situación, observamosque en la actualidad,a

pesarde la grancantidadde ensayosrealizados,no sehalogradohallar

ninguna terapia totalmente eficaz para la prevención de las

complicacionespostquirúrgicasde la extraccióndeltercermolar inferior

retenido.

Nospareceinteresantepoderconocerla posiblerelación,si

existe, de la flora existente en las inmediacionesdel tercer molar

retenidocon eldolor, inflamacióny trismo postintervención,asícomosu

posiblemodificaciónporla antibioterapia.

Por otro lado, no sería menos interesanteconfirmar el

porcentaje de bacteriemiasque se producen en la realización del
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procedimiento quirúrgicode la extracción del tercer molarinferior

retenido y la sensibilidad de estos gérmenes a los antibióticos

recomendadosenla profilaxis de la endocarditisinfecciosa.

De esta forma, consideramosque cualquier estudio

encaminadoa un conocimiento de los factores implicadosen la

produccióny mantenimientode las secuelasdel tercer molarretenido

justificarla la realizaciónde nuestrotrabajo.



2.- HIPÓTESIS DE TRABAJO

Y OBJETIVOS.
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Hemoscomentadoen el capítuloanteriorla altaincidencia

de aparición de la patologíadel tercermolar inferior retenidodebida

fundamentalmenteala evoluciónfilogenéticade los maxilares, asícomo

la necesidadde tratamientoquirúrgicoparasuresoluciónenla mayoría

de los casos.Tras la exéresisquirúrgicaaparecenhabitualmenteuna

seriede complicacionesdelas cualeslas que ocurrencon másfrecuencia

son la inflamación, el dolor y el trismo, siendomenosusual, pero de

mayor importancia,la infecciónpostintervención.

Cuando se realiza el tratamiento quirúrgico del tercer

molar inferior retenido se estableceuna agresión sobre los tejidos

blandosy duroscircundantesal mismodurantela intervención~ A la

vezactuamosen un terrenomuy contaminadopor bacterias,quesi bien

por separadono llegan a ser patógenas,unidas en complejos mixtos

puedenser nocivas,como bien se pruebaen los cultivos de muestras

tomadasde infeccionespostcirugíaoral (25, 26)

En todaintervenciónparala extraccióndeterceros molares

retenidos se realiza incisión de tejidos blandos, despegamiento

mucoperiósticoy ostectomía,máso menosampliadependiendode cada

caso, lo que suponeun foco de dolor postoperatorio.A todo esto le
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añadiremosla realizaciónde la suturadel colgajo, posiblemente otro

desencadenantedel dolor~

La reaccióninflamatoriasecundariaal daño delos tejidos

producedolor,edema,elevacióndela temperaturalocal, rubory pérdida

de función. El traumatismohístico, así como los subproductosde la

infección, en caso de que ésta existiese, activan la síntesis de

prostaglandinasy otros mediadoresde tipo amínico que originan un

aumento de la permeabilidadcapilar seguido de extravasaciónde

líquidos,determinandoel cursoprolongadodela inflamación.

El dolor alcanzaunaintensidaddemoderadaaseveraalas

cinco horas,en cambio, el edemallega a su punto máximo a las 48-72

horastras la intervención. El dolor no sólo se producepor el trauma

quirúrgico, sino tambiénpuede serconsecuenciade infeccioneso, más

raramente,de neuralgiaspostquirúrgicas. Tantola percepcióndel dolor

comola respuestaa él son diferentesparacadapersona,interviniendo

factores orgánicos responsables del mismo y psicológicos que
(4a.52)contribuyena exacerbaro mitigar la sensacióndolorosa

A lo ya comentado, debemos añadir la aparición

postintervencióndel trismo, abolición máso menosimportantede los

movimientos de apertura y cierre mandibulares, que produce

imposibilidadtransitoriadeunaaperturabucal de amplitudnormal. Su

patogénesises oscura, pero parecefruto de la inflamación de los
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espaciosceluloadipososinterfaciales<u>. El trismo ha sido relacionado

por algunosautores(10, 54, ~> con el dolor, siendopara ellos un reflejo

antiálgico.Existeninvestigadoresquelo relacionan,a lavez, con dolor e

inflamación (56>• Por último, un tercergrupo lo vincula solamentea la

inflamación(9, 11)

No se ha establecidoclaramentela relación entre las

complicacionespostquirúrgicascitadas y las cepas bacterianasque

colonizanla heridaquirúrgica desdeel momentoen quecomenzamosa

realizarla extracción.

Porotro lado,surgela interrogantedelbeneficioquepuede

o no representarpara el paciente el tratamiento postcirugía con

antibióticos,tema todavíadiscutidopor los autores,y lasmodificaciones

que estosantimicrobianos producenenla flora de la heridaquirúrgica,

así como en los parámetros clínicos de las complicaciones

postoperatorias.

En otro ordende cosas,y refiriéndonosa los tratamientos

profilácticosantimicrobianosenla cirugía del cordal inferior, seconoce

desde hace añosque en muchos tratamientos dentales,sobre todo

cuando se actúa sobre las mucosas, se producen bacteriemias

transitoriasque habitualmenteson asintomáticas.Estasbacteriemias,

que en individuos sanosraramentese prolonganmás allá de treinta

minutos<u>, puedencausarseñascomplicaciones, y enalgunoscasosla



16 Hipótesisde TrabajoyObjetivos

muerte del paciente,cuando éstepadecepatología sistémicaprevia.

Duranteel periodode tiempo en el quepersistela invasiónbacteriana

dela sangrelos microorganismospueden adherirsey dañarlas válvulas

cardíacasalteradasy el endocardioo endotelio de defectoscardiacos

congénitosproduciendounaendocarditisinfecciosa.

Los resultados“in vitro” y la experimentaciónanimalhan

demostrado queel desarrollode la endocarditisinfecciosaocurre en

varias fases.En primerlugar se debealterarla superficieendotelialde

la válvula, sobre la que se depositan plaquetasy fibrina. Ciertascepas

bacterianastienenla capacidadde adherirsealasplaquetasyio fibrina,

así, la colonizaciónbacterianaes la segundafase de esteproceso.El

Estreptococoviridans alfahemolítico,cocogrampositivopoco virulento,

con gran capacidadde adherenciay saprofitode la flora bucofaríngea,

seguidodelEstafilococosonlasbacteriasqueconmásfrecuenciacausan

la endocarditisinfecciosa.Tambiénsehan citadoen la literaturaotros

agentesetiológicos comoMicobacterias, hongos,Clamidias, Rickettsias,

posiblementevirus, y bacterias Gram negativas. Aproximadamente

entreel 16 y 25%de lospacientesquedesarrollan laenfermedadtienen

unahistoriade tratamiento dental previa

Paraevitar la endocarditisinfecciosa,la mayorpartede los

autores, aceptan la importancia de administrar profilaxis

antimicrobiana para cubrir procedimientos odontológicos,

fundamentalmentelos quirúrgicos, asociados con bacteriemia en
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pacientesen los quesesospechao seconoceciertamentela existenciade

cardiopatía. La utilización de esta terapia profiláctica se basa

úrncamenteen ensayos in vitro, en la expenmentaciónanimal y en

cultivos de bacteriernias. Aunqueestudios retrospectivos recientes

sugierenquelos antibióticossistémicosson eficacesenla prevenciónde

la endocarditis,otros autores indicanque el númerode endocarditis

infecciosasno ha disminuidonotablementedesdela introducciónde los

antibióticossistémicos<62-64>• Además,existenevidencias clínicasen la

literatura que indican la ineficacia ocasional de la antibioterapia

profilácticarecomendada<65-70>,

Por todo ello, se deduce quela profilaxis antibiótica no

resultacompletamentesatisfactoria,incluso cuandolas bacteriasson

sensiblesal o a los antibióticosadministrados.

Teniendoencuentaestebreve extractoenel queseplantea

el estado actual de las investigaciones sobre las complicaciones

postquirúrgicasde la extraccióndel tercermolar inferior retenido, la

necesidadde la antibioterapiapostquirúrgicay la profilaxis para la

endocarditisbacteriana,cabríaestablecervariasinterrogantesconel fin

de clarificar el mayor número posible de ellas a través de un estudio

experimental.

Nos preguntamossi en pacientes que son operados,

produciendotraumas quirúrgicos similares, las variaciones en sus
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complicacionespostquirúrgicasno infecciosaspodrían,en cierto modo,

dependerdel tipo de flora presenteen la herida quirúrgica, y las

variaciones que sufre ésta a causa del tratamiento antibiótico

postinteniención,tan controvertido desdehace años. También sería

interesantepara nuestrospropósitosla investigaciónde las posibles

correlacionesde losdos factoresseñalados,flora y antibióticos,sobre los

parámetrosclínicosquedefinenel dolor, la inflamacióny el trismo.

Estas interrogantespueden ser despejadas,al menos

hipotéticamente,medianteel estudio microbiológico que nos puede

aclararel tipo deflora presenteenla región deltrígonoretromolar antes

y despuésde la intervención quirúrgica del tercer molar inferior

retenido,así comoel análisisde las modificacionesacontecidasen esta

florapor el empleo deagentesantimicrobianos.

Por otro lado, parece ademássugestivo comprobar el

porcentajede pacientesque sufren bacterienjiaspor el procedimiento

quirúrgico de la extracción del cordal inferior, los microorganismos

aislados y su sensibilidad a los antibióticos habitualmente

recomendadosenla profilaxis dela endocarditisinfecciosa.
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Planteada así nuestra hipótesis, los objetivos que

pretendemosalcanzarson lossiguientes:

1- Conocerla composicióny modificacionesde la flora bacteriana

en el trígono retromolar antes, durante y después del tratamiento

quirúrgico del tercermolar inferior retenido.

2- Verificar si el tratamientoantibiótico modifica algunade las

complicacionespostintervención.

3- Comprobar cuál es la acción del agente antimicrobiano

empleadosobre el conjunto de bacteriasque invaden la herida

quirúrgicaalo largodelperíodopostintervención.

4- Establecersi existe o no la relación entreel tipo de bacterias

presentesen la heridaquirúrgicay el dolor, inflamación y trismo

postoperatorios.

5- Comprobar el porcentaje de bacteriemnias inducidas por el

procedimientoquirúrgico.

6- Aislar las cepasreponsablesde tales bacteriemiasy examinar

su sensibilidad o resistencia a los fármacos habitualmente

empleadosenlaprofilaxis de la endocarditisinfecciosa.



3.- INTRODUCCIÓN.



3. 1.- Aspectosclínicos y terapéuticos

del tercer molar inferior retenido.
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“Muela del juicio” es el nombregenéricoque recibenlos

tercerosmolaresen nuestralengua.Estadenominaciónse atribuye a

Hieroniimus Cardusque la denominó “dens sensuset sapientia et

intellectus”. En el siglo XVI Urbano Hémarddecíaque estedientehacía

erupción “en el período en el que elhombre comienzaa entrar en su

épocadedesenvolturaydesenfadoycom.oa esaedaddebehabersentado

ya eljuicio, sedenominam,ueladeljuicio, o de laprudenciao discreción”

(71) Es curiosala denominaciónque recibe en japonés: “diente cuya

existenciano conocen los padres”, que hacereferenciaa su edad de

erupcion.

Fue Andrés Vesalio el que describió por primera vez su

patología,queel mismo sufrió alos 26 años, proponiendoel tratamiento

quirúrgico en loscasosdeerupción patológica<72>•

Hemoscomentadoanteriormentela frecuenciadeaparición

de la patología del tercer molar inferiorretenidoque,sin duda,esla que

ocupa más tiempo al cirujano bucal en su quehacer diario. Pero esta

importancia no es sólo clínica, sino que también afecta al terreno

económico.Como ejemplo deestoúltimo, Tulloch y col. (1990),estiman

que el costetotal enlos EstadosUnidosde la extracciónquirúrgica de

tercerosmolaressuperalos 500 millonesde dólaresal año ~ A estos
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datos habría que sumar las horas laborales perdidas a causa de las

complicacionespostoperatoriasen los primeros días postintervención.

Por lo tanto, el profesional de la Odontoestomatología debe manejar

unos conceptosclaros en cuanto a las indicacionesdel tratamiento

quirúrgico y, por otro lado, se debenrealizarlos esffierzosnecesarios

paradisminuir el malestarpostquirúrgicodel pacienteintervenido.
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&ctore&queinfluyenen

terunaiñ¡tdeLaordaLffiferion

Como observamosenel esquemasiguiente,la disodontiasis

del tercer molar inferior va a depender fhndaxnentalmentede trestipos

defactores:

~flCOS

Q

F?iÁaiOREW1 7Á~ó~EW7
~g~ICOS

Embriológicamente, es al final del cuarto mes de vida

intrauterina cuandoaparecenlos gérmenesde los terceros molaresen

los extremosdistales de la lámina dentaria. Los gérmenesde los

cordalesinferioresaparecena partir de los gérmenesde los segundos

molares, pudiendoconsiderar al tercer molar como un diente de

reemplazodel segundo<~4.
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La formacióndel esmaltey dentinadeestedientecomienza

entrelos 8 y 10 años.La formacióndela coronaconcluyeentrelos 12 y

16 añosy apareceen la cavidadbucalentrelos 17-21, completandola

calcificaciónradicular entrelos 18 y 21 años~ 76>, De todos estos datos

deducimosqueel cordal inferior es un diente tardío,lo queunido a los

factores anatómicosy filogenéticos le predisponena ser una causa

frecuentede trastornosde la erupción. No obstante,en un estudio

longitudinalrealizadopor Ventáy col, en personasde20 años,la mitad

de los dientes erupcionados parcialmente a esta edad estaban

totalmenteerupcionadosa los 26 años,lo queindica que el periodode

erupción de los terceros molares inferiores es más largo de lo que se

pensabaen décadasanteriores~

Desde el punto de vista anatómico, el tercer molar

inferior se desarrollaen la llamada “zona fértil mandibular”, cuyo

crecimientoserealizaen sentidoposteriorarrastrandoconsigo alcordal

en formación, quedeberárealizarun movimiento curvosuperoanterior

para erupcionar llegando a la región del trígono retromolar. Esta

circunstancia vaaserotralimitación en el procesoeruptivodel diente.

Otro condicionamientoanatómicoa la erupción del tercer

molar inferior esel impuesto porel conjuntode estructurasrígidasque

lo rodean anatómicamente~ El dientequenos ocupa sesitúaen el

ángulodeunión de la ramay el cuerpomandibulares.Estásituadotras

el segundomolary por delantedel obstáculoóseoque suponela rama
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mandibular. Por fuera se encuentrala lámina externamandibular,

formadapor un huesocompactogrueso, quejunto con las inserciones

muscularesdel buccinador y el masetero,condicionan su posición

lingualizada.

Por último, deberemoshacer, de nuevo, referenciaa la

reducciónfilogenéticadelnúmero,volumeny formade losdientesy de

las dimensionesde los maxilares.Así, el cordalpresentauna erupción

cadavez más retardada y accidentada, encontrándoseausenteen el

10% dela población<4.6),

Desdela décadade los 50 existenestudioscon el fin de

encontrarparámetrosapartir de los cualesrealizar unaprediccióndela

erupción del cordal inferior, para actuar en consecuenciasi ésta se

presumepatológica<80.82>, Sin embargo,la mayoríade los autoresno

encuentranrelación entreel espacioútil en el trígono retromolary la

erupción delcordaly sepiensaquelas prediccionesantesde los 20años

de edadno parecenserias,ya que la dirección de la erupción puede

cambiar (88, 84) Los métodos depredicción de la erupción están

considerados,en EstadosUnidos, como “poco reales” por el Instituto

Nacionaldela Salud<~>.
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8.1. 2.- Áeeidentescltnieo-patológieotprnducidos

poreLtereermnnlarinferiorretenido

Como consecuenciade las consideracionesanatómicas,

embriológicasy filogenéticasalas quenos hemosreferido hastaaquí, el

tercer molar inferior, tanto en su retención como en su intentode

erupción, llega a producir una serie de accidentesclinicopatológicos

diversosque, clásicamente,se han agrupadoen infecciosos,mecánicos,

reflejosy tumorales(1>,

3.1.2.1.-Accidentesinfecciosos:Son los accidentesque

clínicamente aparecen de forma más frecuente. Dentro de ellos es la

pericoronaritis el accidente infecciosoque se presentaen la consulta

de forma más habitual. Este término representa lainfección de las

paredesy la cavidaddel sacopericoronarioy esel punto de partidade

los demásprocesosinfecciosos.La enfermedadraramentesucedeen la

erupción de otros dientesy se produce al final de la adolescencia

coincidiendo con el momento de la erupción del cordal. Parece estar

relacionada con estrés y con cambios estacionales. Existe una

microbiología característica, con aislamiento de anaerobios estrictos y

espiroquetas,gérmenesque comienzana habitar el ecosistemade la

cavidad bucal al final de la pubertad, lo que justificaría la inexistencia

de esta patología coincidiendo con la erupción de otros dientes que se

efectúa en edades más tempranas. Cínicamente puede adoptar tres

formas: pericoronaritis aguda serosa, agudapurulentay crónica. Los
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síntomas en las dos primeras son mucho más intensos,con dolor

irradiado a la faringe y oído, disfagia, trismo, halitosis, presencia

ocasional de exudado y edemagingival peridentario<86, 87) En un

trabajo de Ciapasco y col. <88> realizado, en 1.998, sobre 1.000 cordales

inferiores el 22,4% fueron extraídos por pericoronaritis.

En su evolución,la infección puede hacerseextensivaa

otras áreas, avanzando hacia la línea media y dando origen a la

denominada estomatitis neurotrófica u odontiásica que puede

extenderse, si no se trata, convirtiéndose en una estomatitis

generalizada (1)

Formando parte de los accidentes infecciosos nos

encontramos con patologías como la faringitis unilateral recidivante,

que se suele asociar a pericoronaritis crónica, y la gingivitis mediana

eritematosarelacionadaconalteracionesreflejasvasomotoras.

Debido a la linfofilia de la mucosa bucal existe una

participación ganglionar constante en los fenómenos de erupción de los

terceros molaresinferiores.Así nosencontrarnoscon adenitis asociada

ala pericoronaritis,que enrarasocasionesde infección muyvirulenta o

defensasalteradasen elhuéspedpuedellegar ala afectacióndel tejido

periganglionar produciendo un adenoflemón <89>,
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Se puede afectar también, ademásde la mucosay los

ganglios linfáticos, el tejido celular adyacente de la cara y cuello dando

lugar a celulitis de diversa localización y evolución clínica a partir de

las cuales la infección puedellegar a afectarregionesanatómicasmuy

alejadas del punto donde se originó.

Porotro lado, sepuedever afectadotambiénel tejido óseo

mandibular. Así, se recogen casos de osteítis, osteoflemonesy

osteonrielitís<90>,

Por último, la literaturacita la posibilidadde apariciónde

complicaciones infecciosas a distancia como son las tromboflebitis

intray extracraneales<91>,

3.1.2.2.-Accidentesmecánicos:Son los que se originan

por conflicto de espacio en la erupción del cordal y que van a

manifestarse en los dientes, la mucosa y el hueso.

El diente que se ve afectado con mayor frecuencia,

lógicamente,por su proximidad es el segundomolar inferior, que

puede sufrir daño en su corona y en su raíz,pudiendo llegar a

producirselisis de la misma. En algunasseriesla afectaciónde la

coronao raícesdel segundomolar definitivo se cifra en casi el5% de los

<88>casos deretencion
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Otrosdientesquepueden verseafectadosson losdel frente

anterior, incisivos y caninos.La presión queejerce el cordal, según

algunos autoresdaríalugar a apiñamientosanteriores.Itobinsonen

1859, afirmabaque “la muelade la sapienciaes la causainmediatade

la irregularidad de los dientes porla presión ejercida hacia adelante

sobre laparte anterior de la boca”. Sobreestetemahay controversia,y

aunque laépoca deerupción del cordal es coincidente con la del

apiñamientodel sectoranterior,hay queteneren cuentaotros factores

que concurren como el crecimiento facial tardío. Actualmente se

considerael apiñamientoanterior tardíocomoun procesomultifactorial

dentro del cual el papel de la erupción del tercer molar inferior es

secundario,lo que no justificaría en muchoscasos suextracciónpor

causasortodóncicas<92>,

Algunos autores señalan laimportancia de la alineación

dentaria en la producción de problemas en la articulación

temporomandibular,queen cierto tipo de pacientepredispuestopuede

llegue a generarsíndrome de dolor-disfunción de A.T.M. ~

Realmente,enlas seriespublicadasla extracciónde cordalesinferiores

por estosproblemases deaproximadamenteel 1% <88>,

Cuandola erupciónanormaldel tercermolar inferior sitúa

a éste en posición vestibular pueden provocarseulceracionesy

lesiones leucoqueratósicasque pudieran ser, bajo ciertas

condiciones,el puntoinicial deun carcinoma“in situ” <1,75, 94)
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Por último, dentro de este tipo de accidentes hay que tener

en cuentael papel que puede ejercerun cordal inferior enclavadoo

incluido en las fracturasmandibulares,al serun factor que debilita

la resistenciaóseaanteun traumatismo<95>•

3.1.2.3.-Accidentesreflejos: Sonaccidentesqueaparecen

en sujetosdistónicosvegetativosen losqueconcurreunapericoronaritis

crónicacomofactor irritativo. La regióndel trígonoretromolartieneuna

rica inervacióny vascularización,quejunto al granpoder refiexógeno

que poseeel trigémino y a la importantered nerviosavegetativaque

acompañaalos elementosvasculonerviosos,sonla causade alteraciones

vasomotoraslocorregionalesy del desencadenamientode fenómenos
<1,96>reflejos

Así, pueden apareceralgas que van a requerir un

diagnósticodiferencial minuciosocon la neuralgia trigeminal. Se han

descrito,también, alteraciones nerviosasde tipo motor como parálisis

faciales, blefaroespasmosy alteraciones de la musculatura

ocular.

Otros síntomasde etiologíapoco clara relacionadoscon la

disodontiasis del cordal inferior son acúfenos, disminuciónde

agudezaau&itiva, sialorrea, asialia,aumento del volumen de las
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glándulas salivales, zonas eritematosas e hipertérmicas

cutáneasy alopeciasen cuero cabelludoy barba (1,2,

3.1.2.4.-Accidentestumorales: Son losmenosfrecuentes

dentro de losaccidentesquepuedensurgiren el intentode erupcióndel

cordal inferior. Se citan dentro de este apartado granulomas

laterodentarios localizados y su transformación quistica de

génesispoco clara. Aunque algunosautorespublicanunafrecuenciade

patologíaquisticaderivadadel cordalretenidomáselevada<98>, Toller y

col. (1967),aportanunafrecuenciadel 0,68%en 1452 dientesy Stanley

y col. (1988),obtienencomoresultadounafrecuenciadel 0,81% enmás
<99, 100)de200 dientesretenidosduranteun promediode27 años
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&1.Jklndiaacion«s.xleLtrxztamienfrtquirúrgka

Los accidentesclínicosreseñadosen el punto anteriornos

llevan, con frecuencia, a tomar la decisión del realizar la exéresis

quirúrgicadel tercer molarinferiorretenido.

Hace unas décadasse indicaba la extracción quirúrgica

profiláctica temprana de los cordales inferiores, incluso la

germenectomíade forma poco discriminada,en el intento de que el

paciente tunera menos complicaciones tanto quirúrgicas, como

postquirúrgicas <101, 102), Según diversos estudios las extracciones

profilácticaso por motivos ortodóncicospoco claros todavíaasciendenal

30-40%(109,104), No hay dudade que el procederanteun dienteretenido

que originauna condición patológicaesla extraccióndel diente, pero

cuando ésteno causamanifestaciónclínica o patologíaen la radiología,

las opiniones están divididas. Actualmente se tiene en cuentala

relaciónriesgo/beneficioy sedeberealizarla extraccióntrasanalizarlas

posiblesconsecuencias(105,106)

En los esquemasde la página siguiente se reflejan los

riesgosmás frecuentes tantodel tratamientoconservadoro expectante,

comodel tratamientoquirúrgico.
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alt, nervio dentario~~0~
o linguaL
alveoutis,

RIESGOS DEL
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

hemorragia.
‘trismo.

infección.

MAYORES

• alt.nervio dentarioo lingual.
• alt. dienteadyacente.
• alt, peri odontal

RIESGOS DEL
TRATAMIENTO CONSERVADOR
4, ‘4.

.4,

TRANSZFORIOS
MAYORES

• fracturamandibular:

alt. AnI



38 Introducción.Tercermolar inferior retenido

La conferenciade los “U.S. National Institutesof Health

consensus”~ recomendóúnicamentelas indicacionesde extraccióndel

cordalretenidocuandoésteprodujerapatologíairreversible,dejandoasí

un ampliocampoparala discusión.

En general, lasindicacionessintomáticasmás frecuentes

detratamientosonlas siguientes:

»~ Pericoronaritis.

>‘ Presenciade una bolsa periodontal por distal del

segundomolar por impactaciónalimentariaal existirun

tercermolarparcialmenteerupcionado.

~‘- Caries delcordalqueno sepuederestaurar.

2’- Reabsorción patológicade las raíces del molar

adyacente.

b- Lesionesperiapicales deltercermolar.

Peroapartede estasindicacionesobvias,existe unarazón

evidente:“los tercerosmolares inferioresson bombas& efectoretardado

quesi no setratanpuedenllegar a amenazarla vidadelpaciente” <107>,
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LL4Á7~omplicacJnnetyÁratamiento postoperatoilo

lrasla.druríaíieLtereer molar inferiargzetenido

Desdeel puntodevistaterapéuticodebemostenerpresente

que, en la mayoríade los casos,trasla extracciónquirúrgicadel tercer

molar inferior, van aaparecer,enmenoro mayorcuantía,tressíntomas

postoperatorios esencialescomoson la inflamación,el dolor y el trismo,

produciendoun malestar alpacienteque, a veces,puedellegar a ser

muy acusado.Paraintentarsolucionartalesproblemasse hanrealizado

múltiples esfuerzos en el intento de proporcionar un período

postoperatoriomáscómodo.

Vamosahoraa realizarun rápidorepasoalos fenómenos

fisiopatológicosqueseproducentrasel actoquirúrgico:

3.1.4.1.- Inflamación: La inflamación es una reacción

fisiológicaconsecuenteal traumatismoproducidoenla exéresisdeestos

dientes.La actuación delcirujano sobre lostejidosblandosy durosque

rodeanal tercermolarhacequeseaunaconstanteen supostoperatorio.

Cuando ocurre una lesión en los tejidos tienen lugar una serie de

fenómenoscomo son la liberación de sustanciasvasoactivasque, en

último lugar, originan un desplazamientode los leucocitos

polimorfonucleareshacia la zonalesionada.Estascélulasse adhieren

primero alas paredesde losvasos pasandopor diapédesisa los tejidos
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circundantes,ocurriendo despuésel fenómenode quimiotaxis celular

hacia lazonalesionada.

Los tejidosinflamadosliberan unaglobulinadenominada

factor de estimulaciónde la leucocitosisquedifundeala sangrey queal

llegar a la médula ósea estimula la producción y liberación de

granulocitos.Estosgranulocitosvan a realizardiversasfuncionesen el

tejido inflamado como es la fagocitosis, degranulación neutrofilica,

liberaciónderadicaleslibresde oxígeno,generaciónde prostaglandinas

y otros lípidos mediadoresen esteprocesoinflamatorio. Ademásde los

neutrófilos, las principales células que están implicadas en la

inflamación son los linfocitos T y B, monocitos,macrófagosy plaquetas.

Todo el procesova a ser regulado,a su vez, por el sistema de

complemento<51, 108-111)

Tras la cirugía del cordal, si no existe ninguna

complicación infecciosa, la inflamación disminuye, generalmente,a

partir del tercero cuarto díasdelpostoperatorio.

3.1.4.2.-Dolor: El dolor, otra complicaciónpostoperatoria,

sepuededefinir comounasensacióndesagradablecreadapor estímulos

nociceptivosperiféricosa partir de las terminacionesnerviosaslibres, y

transmitido por ciertasvías de conducciónhastael sistemanervioso

centraldondeva aserinterpretadocomotal ~
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El dolor que se presentatras unaexodonciaquirúrgica,

puedesercatalogadode fisiológico, debido altraumaproducido,siendo

de carácterlocalizadoy deintensidadvariada.Estasensaciónva atener

unaduraciónen el tiempo,no superando,por lo general,unasemanay

decayendocon elpasode losdíashastasudesaparición.

Es complicada su medición cuantitativa, puesto que el

umbral es distinto para cadapaciente.El dolor poseeuna dimensión

psicológicainterpretativaquedependedela historia individualde cada

personaen elcontextocultural en queéstasedesenvuelve.

La destruccióncelularproducidaduranteel acto quirúrgico

al realizar la exodonciadel tercer molar inferior retenidotiene como

resultado laliberacióny producciónde mediadoresamínicos,también

implicadosenla produccióndela inflamación,ya queambosprocesos no

sepuedensepararbioquimicamentedeun modoreal.Comomediadores

más importantespodemos mencionar la histamina, bradicinina y

prostaglandinas.Las dos primeras,que tienenunavida cortay juegan

un papel importante en las primeras etapas postraumáticas,

sensibilizanlas terminaciones nerviosasa la vez que estánimplicadas

enla formacióndel edema.Por el contrario,los períodosde dolormás

prolongados parecen relacionarsecon la función de ciertas

prostaglandinas,fundamentalmentelas de la serieE, que sensibilizan

losreceptoresdeldolor aunestímulo mecánicoy químico.
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No existenunosreceptoresespecíficosparael dolor, sino

que los receptoresdel mismo son las terminaciones nerviosaslibres

amielinicas presentesen los diversos tejidos. Estas terminaciones

recogen,ademásde las sensacionesalgógenas,los estímulostérmicos,

tactilesy depresión.

Las fibras que van a llevar a los centros nerviosos

superioreslas sensacionesalgógenasson dedos tipos: las fibras

escasamentemielinizadas,y las fibras C, amielínicas. Lasprimerasson

las que conducenel dolor agudo, punzante,localizado y codo. Las

segundas,por el contrario,van a transmitir el dolor urente, difhso y

persistenteque superaen tiempo a la duración delestímulo. En la

región bucofacial se encuentrala mayor densidadde inervacionesde

todo elorganismopor lo queun estimulonociceptivoprovocaun dolor de

mayorintensidadqueenotrazonadela economía.

El estímulo nociceptivo, recogido por las terminaciones

nerviosas, es procesado en los núcleos basales cerebrales,

fundamentalmenteel tálamo, y llega a las zonas sensorialesde la

corteza cerebral.

En el postoperatoriode la cirugía del tercer molarinferior

las sensaciones algógenastienen puntode partidaen la mucosabucal,

el periostio y el hueso,y no sólo son consecuenciadel traumatismo

producido durante el acto quirúrgico, sino que influye la flora
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bacteriana residenteen la heridapostoperatoriaen el estadode dolor,

pudiendo producirdiversos grados de accidentes infecciosos como

alveolitis, celulitis o, menos frecuentemente,alteraciones de tipo

neurálgico(16, 20-22>

Diversosautoresllegarona la conclusiónde queel dolor es

másseveroen las primeras12 horastras la exodonciaquirúrgicadel

cordal inferior <18, 112, 118> alcanzandosu máximaintensidaden las 6-8

horas posteriores a la intervención. La agudización del dolor

postoperatorioo permanenciadel mismo traslas primeras48-72horas

son, generalmente, índicesde la existencia de una infección que

trastornael procesodecuración<114,115)

3.1.4.3.-Trismo: Como hemoscomentadoal principio, el

tercer síntoma importante dentro de la tríada de complicaciones

postcirugíadel tercermolar inferior es el trismo, es decir, la abolición

más o menos completa de los movimientos de apertura y cierre

mandibulares, que como consecuenciaproduce una imposibilidad

transitoriade aperturabucal máxima<116),

Los procesosque puedendesencadenaresta constricción

mandibular temporal son variados y suelen ser agrupados en causas

generalesy locales.Entre las generales encontramosentidadescomo el

tétanos, rabia,encefalitis,alteracionescerebralesde tipo neoplásícoo
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degenerativoe intoxicaciones alimentadas. Aveces puede aparecer

como único síntomaen enfermedadesde pronósticoinfausto como el

carcinomadenasofaringe<117)

Entre las causas locales del trismo tenemos los

traumatismos,infecciones ytumoresa nivel dela A.T.M. o suvecindad,

ademásde suaparición,prácticamenteconstanteenel postoperatoriode

la exodonciaquirúrgicadel tercermolarinferior.

<118>

Según Poulsen , su patogénesisno se ha podido

establecerde formadefinitiva, pero,enparte, podría serexplicadopor el

arcoreflejo que,atravésdefibras sensorialesde losnerviostrigéminoy

glosofaríngeo,afectaríaal núcleomesencefálicosensitivo del trigémino

conectadocon el núcleomotor deesteV par craneal, quepor mediode

una de sus ramas, el nervio mandibular, estimula los músculos

masticadores.Kreton<119> y Brodal<120>,señalanqueno debemosolvidar

la existencia de conexionesnumerosasdesdelos núcleos motor y

sensorial delV par con centrosnerviosossuperiores, asícomocon otros

nervioscraneales.

Pedersen<54t> sostiene la existencia de una gran

interrelación entredolor y trismo postoperatoriostras la exodonciade

tercerosmolaresincluidos. Estoindicaría queel dolor es una causa

importante enla aparición del trismotras este tipo de cirugía. La

inflamación,sin embargo,no secorresponderíani con el trismoni conel



Introducción.Tercermolar inferior retenido 45

dolor postoperatorio.A conclusiones parecidas llega Szmyd<8>, que

recomienda la utilización de analgésicospara controlar el dolor

postoperatorioconlo quealiviarla tambiénel trismo.

Estasopinionesconfirmaríanlos estudiosde Greenfield(10>

parael quelos movimientosmandibulares restringidostras la cirugía

reflejarían un acto voluntario para evitar la aparición de dolor,

conclusiónala quellegatrasrealizarestudioselectromiográficos.

Hay autorescomo Berge<dG>que relacionanel trismo, a la

vez, con dolor einflamación.Por otro lado, un tercergrupo de autores,

entrelos quese hallanLinenberg<O>,Ten Bosch<11>y Van 0001<12>,vana

relacionar el trismo con la inflamación, opinandoque es dificil

explicarse quela disminuciónde aperturabucal seaconsecuenciade un

puro reflejo para disminuir el dolor.

3.1.4.4.-Tratamiento de las complicaciones:Aceptada

la existenciade estascomplicacionesqueproducenmalestarimportante

en elpostoperatoriode la cirugíadel tercer molarinferior retenido,es

comprensibleel interésgeneralpor encontrarmediosterapéuticosque

amortiguen la sintomatología. Se discute la influencia de diversos

factores queinfluirían en la intensidadde la gravedadde los síntomas

postoperatorioscomo la edad del paciente,posición y situación del

cordal retenido, duración de la intervención, etc., pero el objetivo
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realmenteesencialpara el cirujano bucal seríala supresión,lo más

completaposible,de estossíntomasmediantela terapiaadecuada.

Donado<í) apunta,en este sentido,la importancia de un

tratamiento reglado y cuidadosopara disminuir las complicaciones

posteriores a la intervención, pero el agente terapéutico postoperatorio

ideal aún no se ha encontrado,peseal empleode múltiples tipos de

tratamiento ensayadoshasta nuestros días. Estos han consistido,

fundamentalmente,en el empleo de métodos fisicos yfarmacológicos.

3.1.4.4.1-.Tratamientosfísicos:Sehanempleado,dentro

de los tratamientos fisicos, la luz láser, los ultrasonidos y la

acupuntura.

Martínez-Gonzálezy Carrillo investigaronsobre el efecto

analgésicoy antiinflamatorio de la radiación láser de lle-Ne en el

postoperatoriode la cirugía del cordalinferior retenido,concluyendosu

escasoefectoenlos pacientestratadosconrespectoal grupo control<121.

128>

Encontramos en la bibliografTa referencias al efecto

limitado que otra terapéuticafisica comola de losultrasonidosejercen

sobre el dolor, inflamación y trismo postquirúrgicos.Pareceque los
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resultadosapuntanaun ‘efecto placebo”de este tipodeterapiamásque

a un efecto real objetivo <124>,

Ultimaniente,ha aparecidoen la bibliografla occidentalun

estudiosobreel valor de la acupunturaen elpostoperatoriodel tercer

molar retenido.En los resultadossemuestraestemétodomáseficazque

el placebo<125)

3.1.4.4.2.- Métodos químicos: En este apartado

contemplaremoslos fármacos analgésicos, antiinflamatorios y

antinúcrobianos.

a Analgésicosy antIInflamatorios: La mayoría de

los autoresestánde acuerdoen el empleodefármacosantiinflamatorios

y analgésicospostquirúrgicos.En este sentidoencontramosen la

bibliografla unagran cantidadde trabajos utilizandodiversosfármacos

con efectoanalgésico-antiinflamatorio.

Se han realizadomuchos trabajos de investigaciónpara

conocer el efecto de losanalgésicosenlas primerashorasposterioresa

la intervención.Por ejemplo, seha demostradoqueunadosisde 1.200

mg. deácido acetil salicílico solubleesmuy efectivoparareducirel dolor

que aparececuandocesael efecto dela anestesiadespuésde la cirugía

<126)
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Se hanllevado a cabomúltiples estudioscon ácidoacetAl

salicílico, paracetamol, paracetamol-codeina, ibuprofen,diflunisal,

flurbiprofen, ketoprofen,diclofenacsódico, etc..., mostrándosebastante

eficaces en elcontrol del dolor postoperatorio(127-194), En contrastecon

estosanalgésicosde acciónperiférica,los analgésicosde accióncentral

tienenunaeficaciamáspobreen este tipode dolor. Los opiáceoscomo

fosfato de codeína, pentazocina, dextropropoxifeno, morfina y

dihidrocodeina no parecen ser más efectivos que el placebo en el dolor

postquirúrgicotrasla extraccióndel cordalinferior <188139),

Existentambiénexperienciasde utilización de analgésicos

colocadostópicamente dentro delalveolo trasla extracciónquirúrgica.

Así, la aplicación de ácidoacetil salicílico o paracetamol(20 mg/ml.)

directamenteenel alveolodisminuyenel dolor postoperatoriodurante8

horasde forma significativacon relaciónal placebo<140>, cosaque no se

consigueconla aplicaciónlocal demorfina(100 ng./ml.)<141),

Ademas de antiinflamatoriosno esteroideos(MNES), se

han publicado múltiples trabajos sobre el tratamiento con diversos

corticosteroidesy variasvías de administraciónteniendoen cuentasu

acciónantiflogísticapara el tratamientode la inflamación y el trismo

postquirúrgicos.Se han ensayadotratamientosporvía oral coneficacia

limitada <142, 149) La dosis única por vía intramuscular pre o

postoperatoriaparece sermásefectiva<144, 148),mientrasquela inyección

local en el maseterono parece tener ventajas <146), Otra vía de
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administración, que necesitaríamás estudios para su evaluación

definitiva, es la colocación de un PAD local de corticoide (malla de

polietilenglicol impregnadaen dexametasona),en el alveolo y bajo el

colgajo, colocadoa la vez quese realizala suturadespuésde realizada

la intervención(147),

El problemade mayordebatecon los corticosteroidesque

desaconsejansu usorutinario son susefectossecundarios,enparticular

la supresiónadrenocortical,aunqueno seutilizan dosisdurantemásde

2-3 díasen elpostoperatoriode los cordalesretenidos.

o Antibióticos: El uso sistemático de antibioterapia

esun temamuy controvertido.En un estudiorealizado por Falconery

col, en Inglaterra la mayoría de los cirujanos orales prescriben

antimicrobianostras la cirugía del tercermolar retenido(148), Existen

evidenciasde la mejoríade las complicacionespostoperatoriassobre

todo cuando ha habido historia reciente de pericoronaritis <86>, Los

partidarios de la antibioterapia postquirúrgica se apoyan en la

disminuciónfarmacológicade la flora bacterianadela cavidadbucal, lo

que conllevaríauna mejoría sintomatológicay una cicatrizaciónmás

regular. Asimismo, se apunta como ventaja del tratamiento antibiótico

la disminuciónde lascomplicaciones infecciosas,sobretodo en loscasos

en los que el cordal esta parcialmenteerupcionado,casos en losque

generalmentenos encontramosconpericoronaritiscrónicasmáso menos

larvadas con la consiguiente existencia de gérmenes patógenos
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sobreañadidosala florabucal habitual.Existen,sin embargo, opiniones

desfavorablesa la utilización de antibióticoscomouna profilaxis para

evitar lascomplicacionespostquirúrgicas.Estasopinionesseapoyanen

resultadosde estudios quedemuestranque la tasa de infecciones

postquirúrgicas,excluyendola alveolitis, seproducenen menos del1%

de loscasos~ Por esto,sehacuestionadola eficaciade estosfármacos

enla prevenciónde las complicacionesposterioresala cirugíadel cordal

inferior (88, 149) siendo, enla actualidad,un temaaúndiscutido.

Lautilización de antibióticoslocalescolocadosen el alveolo

trasla extracción se ha demostradoeficaz, al reducir laincidenciade

alveolitisy no tenerefectosadversosen la cicatrización>conla excepción

de la sulfonamidacuya utilización no parece serventajosa<150>, Otros

antimicrobianos investigados han sido la acromicina,oxitetraciclina y

lincomicina <151-158) El problema de esta vía de administracióndel

fármacoes el dela sensibilizaciónal antibióticopor el paciente.



3.2.- Microbiología bucal.
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El hombre a partir del nacimiento está en contacto

constantecon losmicroorganismosdel medio ambiente.La cantidadde

células bacterianas presentes enel ser humano adultoes de

aproximadamente1014, superandoal menosen 10 vecesel númerode

células propias ‘~‘. Estas bacterias forman un verdadero “órgano

externo” que interactúacon las células animalespropiasdel hombre,

siendoel resultadodeunacoevolución biológica.

El elevado número de gérmenescon el que convivimos

habita, en condicionesnormales, en la superficie de contacto del

organismo con el medio externo. Esta superficie de contacto está

representadapor la piel y lasmucosasdel tractorespiratoriosuperior,

tracto genitourinarioinferior y ciertos sectoresdel aparatodigestivo,

incluyendola cavidadbucal,y presentaunaenormevariedadtopológica

con zonas geográficas”de característicasmuy variadas en cuantoa

temperatura,atmósfera,acidez del medio, humedad,superficies de

adhesióny concentracióndenutrientes.

En las últimas décadas se ha publicado información

diversaapoyandoel concepto deque los microorganismosquepueblan

las superficiesy cavidadesorgánicasconstituyendiversos háhitats o
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ecosistemasabiertosy, así, se han ido aplicando a la Microbiología

conceptosdeotraparceladelconocimientocientíficocomoesla Ecología.

En la mayoríade los casos,la explotaciónde los diversos

hábitats se lleva a cabo por un conjunto de especiesmicrobianas

diferentes,cadaunade lascualesconstituyeunapoblaciónqueefectúa

unaseriede funcionespara el conjunto. Esteconceptode comunidadde

organismosjunto con el entornofisico y químico enel que viven se ha

denominado ‘~cosistema”<~>

Teniendo también en cuenta la ciencia ecológica, han

surgido otras denominacionespara las colonias bacterianas que

interactúan en un determinado ecosistema. Así, se denoinina

‘fpobladón residente,indígena,o autóctona”al conjuntodeespecies,

casi siempre presentesen gran número,localizadas en una región

particular.Su predominioindicala instauracióndeunarelaciónestable

con el huésped.Poseensustratosespecíficos deadhesión,contenidos

enzimáticos adecuadospara la explotación nutritiva del sistema y

producenuna serie de metabolitoscomplementarioscon los de otras

poblacionesdela comunidad.

Por otro lado, llamamos ‘~poblaeión transitoria,

transeúnte o alogénica” a la formadapor especiesde gérmenesque

simplementeestán de paso o que rellenantemporalmente un nicho

ecológicoqueha quedadovacantepor suflora residente.Un ejemplo son
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las bacteriaspresentesen losalimentos, quefonnaránpartede la flora

transeúntedela cavidadbucal,pero queal carecerdemecanismospara
<156>

poderpersistirenella desapareceránen un cortolapsode tiempo

El conceptode comunidado “bioceonosis‘~ complejo de las

poblacionesmicrobianasque ocupanun ecosistemaen un momento

dado,implica ciertogradode interacción positivaentreestaspoblaciones

componentes,de forma que cada una de ellas seríamás estable> al

menospor un tiempo,enpresenciade las demás.

El primer grupo de microorganismos que entran en

contactoconun ecosistemaesla ‘>comunidadpionera”

A la forma final de equilibrio entrelos componentesdel

nicho ecológico se le ha denominado “comunidad clímax”~

El conceptode comunidadclímax conlíevael cumplimiento

de una seriede requisitos,que se muestranen el cuadrode la página

siguiente,y que son necesariosparael desarrollode cualquiersistema

ecológicamenteintegrado.



¡
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La homeostasisde las comunidadesbacterianasasociadas

al organismohumanodebe cumplir la llamada “ecuación general de

equilibrio depoblaciones”,cuyafórmulaesla siguiente:

nacimientos+ inmigrantesm muertos + emigrantes ¡

Un incrementode cualquierade los dos términos de la

ecuaciónva a producir un aumentoparalelodel otro. Un incrementode

un miembrodentro de un término hacequedisminuyael otromiembro

del mismo término.Así, por tanto, la ingestióno sobrecrecimientode

una especie hace que aumente la tasa de eliminación. Un

microorganismo que no se adhierasólo sobreviviráen el sistemasi su.

HOMEOSTASIS.
•egixlaczónde supropjacernpósción

EVOLUCIÓN
capacidaddeadaptacióndentrodeunosU

DEFENSAY REPARACIÓN
Itadparael ingresodeelementosextraños

y
c~aoicad eadqui~ci6n se ¡nenbs rdi~dospor el sistema.

REPRODUOCION
apacidad de reproducirsede forma casio oom~letamenteidéntica

en unhábitatvacio de kaiúismascaracterísticas

poderdemultiplicación essuperiorasutasadeeliminación.
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De estaforma, la homeostasisconlíevael establecimientoy

mantenimientode unared compleja deinteraccionesentrelos diversos

elementosdel sistema,y así,la ‘diversidad” microbianase convierteen

unadelas clavesparala estabilidadbiológicade la comunidad.‘Rl éxito

ecológicono consisteen dominar sino enpersistir”, y ahí está el secreto

de la integridaddel conjunto. Estose logra con sustanciashetero y

autoinhibidoras creadas por las propias colonias bacterianasque

aseguran ladiversidaddel sistema.

Se han utilizado diversos términos para describir la

relación bacteria- huésped<157>:

O Simbiosis: En este tipo de relación tanto el huésped

como la cepa microbiana se benefician de la interacción. A

veces,la bacteriaproporcionauna función enzimática,de

la que carece el huésped, y que provee de nutrientes al

mismo. A cambio las bacterias reciben temperaturay

sustratosnutritivos óptimos.

EJAntibiosis: Eslo opuestoala simbiosis.La bacteriay el

huésped son antagonistasentre sí. Es una relación

inestabley provisionalparaambosy si el huéspedmuere,

o se estimulansus mecanismosde defensa,el germen

desaparece.

EiAnfibiosis: Es un tipo de relaciónindiferente,ni buena

ni malaparael huésped.
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El organismohumano necesita su microflora residente

dado que contribuyealas actividades metabólicasasícomoal desarrollo

y mantenimientode la competenciainmunológica.No estáclaro, enla

bibliografia al respecto, si se puede definir esta microflora como

equilibradao no. Hastael momento,el término microfZoraequilibrada

sólo se debeutilizar parasignificar un equilibrio entreel huéspedy su

flora, pero no describiendoun equilibrio duraderoen elnúmero de las

diversasespeciesmicrobianasexistentes.En general, aunqueexisten

controversias, se acepta que los patógenos potenciales pueden

considerarsecomo miembros normales de la flora residentecuando

estánen equilibrioconsuhuésped<157>,
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.9. 2. 1.- Factores que influyen en la mieroflora bucal

La cavidad bucal tiene una gran cantidad de ecosistemas

de loscualeslos cuatromás importantesson elepitelio bucal,el dorso de

la lengua, laplacabacterianasupragingival(sobrelassuperficiesde las

coronasclínicasdentarias),y la flora infragingival (establecidasobrela

superficie dentariainfragingival y en el surco gingival o crevicular).

Cadaunatieneunacombinacióndistintade determinantesecológicosy

una flora microbiana propia. Aunque todos los ecosistemas se

encuentran dentro de la misma cavidad bucal las condiciones

ambientalesvarían. Estasdiferencias se reflejan, por ejemplo, en el

hecho de la existencia de mucha mayor cantidad de bacilos

grampositivosen la lenguaque en el epitelio bucal, situacióninversaa

lo ocurrido con los estreptococosgrampositivos,más abundantesen la

mucosabucalqueenla lengua.

Las diferencias mayores del tipo de flora residenteson las

que se establecenentre las placas supra y subgingival. La placa

supragingival se baña por la saliva y los fluidos externos, es

esencialmenteaerobiay está sujetaaunaposibleroturamecánicaconla

masticación.La placasubgingivalseencuentracerradacomodentrode

una cavidad bañada por el líquido crevicular y es esencialmente

anaerobia.Estasdiferenciasmarcadasporel medioambientesereflejan

en losdistintosgérmenesquehabitanen cadaecosistema.
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En la siguiente tabla se detallan las medias de porcentajes

de microorganismoscultivados en la cavidad oral del adulto según

Socranskyy col. en 1971 (158):

.CGPA 12,6 42

CGNF 0,4

CONA 10,7 6,4

BGPF 15,3. 23,8 118
E.GPA 20,2 184

BGNE 1,2. . N.U 8,2

BONA 161 10>4.. 8,2.

Espiroquetas Ni). Ni). N.D.

CUPE= cocosgrenipositivosfacultativos.
CUPA = cocosgraxnpositivosanaerobios.
CUNE = cocosgramnegativosfacultativos.
CUNA = cocosgramnegativosanaerobios,
N.D. = no detectados

BUPF = bacilosgrampositivosfacultativos.
BUPA = bacilosgrainpositivosanaerobios.
BGNF= bacilosgramnegativosfacultativos.
BUNA = bacilosgramnegativosanaerobios.

Existen varios factores ambientalesque determinanlos

tipos de microorgamsmoscapacesde vivir en la cavidad bucal. Estos

factoressedividenen cuatrocategorías:

E 1.- factoresfisicoquímicos.

E 2.- factoresbactenanos.

EJ 3.- factoresdelhuésped.

E 4.- higieneoral y hábitosdietéticos.

¡ CC-PP 28,8 28,2 44,8 46,2
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Los tres primeros son inconscientes,pero el cuarto está

sujeto ala concienciadel huésped.

3.2.1.1.-Factores fisicoquímicos:Cadamediotiene una

serie de factoresfisicoquímicos asociadoscomo son la temperatura,

tensión de oxígeno, concentraciónde iones hidrógeno y capacidad

bioquímicaparaservir comonutriente.

Una de las característicasde la cavidad bucalesqueestos

factores puedenvariar significativamentede un ecosistemaa otro

dentrode la boca,lugaresentrelos quedistaunamínimadistancia.A la

vez, dentro de cada ecosistemalos factores fisicoquímicos pueden

alterarseen cortosperíodosde tiempo. La topografi7ay la química de

estassuperficiesvanacondicionarla flora quepuedecolonizarlas.

Aunquela temperaturamedia de la bocaesde 87~C.,ésta

puedevariar ostensiblementeen las superficiesmucosasy las coronas

clínicasde los dientesdependiendode la temperaturade losalimentos

que se ingieran. De esta forma, la flora de las mucosasy la placa

supragingivalbucalesdebensoportartemperaturasextremasen cortos

períodosdetiempo.

La tensión de oxígeno tambiénesun factor fisicoquímico

quevaríabastante.Si secolocaun electrodoparacaptaresteparámetro
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enla boca deun animal librede gérmenes,la tensiónde oxígeno enla

lengua, mejilla o en el surco gingival es la misma que en el aire

(aproximadamente21%). Sin embargo,en animalesconvencionalesesta

medidase sitúa en 12-14% en la lenguay mejilla y 1-2% en el surco

gingival.

El dorso lingual y las mucosasbucal y palatina son

esencialmenteaerobias y las especies que las habitan utilizan

reaccionesde oxidaciónparala producciónde energía. Cuandosemide,

por el contrario, la tensiónde oxígenoenun surcogingival o unabolsa

periodontal,como ya hemosvisto, éstaes muy baja.Aquí, las especies

que colonizan la zonatiendena producir reaccionesde reducciónmás

que de oxidación y los aerobios obligados,que necesitanoxígeno, no

pueden sobrevivir. Sólo lograrán su supervivencia los anaerobios

estrictos, que no toleran la presenciade oxigeno, y los anaerobios

facultativos,que puedenusarel oxigeno siestápresente,pero también

puedenproducir fermentaciónanaerobiacuandono lo está.

En la placa supragingivalla tensión de oxígeno puede

variar dependiendode su edad o grado de madurez. Iicialmente se

caracterizapor un potencial de oxidación-reducción positivo(medio

aerobio),pero que en 3-5 díasde evoluciónpasaa tenerpotencial por

debajode 0, indicando medio anaerobio.La disminución del potencial

redox es consecuencia del agotamientodel oxígenopor las bacterias
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facultativas, así aunqueéstas dominan la placa supragingivalen los

primerosdías,luegosedesarrollananaerobiosobligados.

El pH es ellogaritmo negativode la concentraciónde iones

de hidrógeno.La mayoríade las bacteriascrecena pH 7 o neutro.Este

valor sueleser mantenidopor el sistemabuifer de la saliva y de la

placa. Sin embargo, al igual que ocurre con los parámetros

fisicoquímicos vistos hasta ahora, el pH también sufre grandes

vanaciones. Las bebidas bicarbonatadas,por ejemplo, producen

alteraciones transitorias del pH. También influye la producción de iones

hidrógeno por las bacterias de la placa como consecuenciade las

fermentaciones de los carbohidratos, así como el referidosistemabufl’er

que posee la saliva y la placa.

Otro puntoimportantedentrode los factoreslisicoquimicos

son los nutrientes. Los gérmenes componentes de la placa

supragingivaly los quehabitanenlas mucosasbucalesson bañadospor

la salivay vanapoderaprovecharlos nutrientesexternos,de la dieta,y

los endógenosoriginados en los fluidos y tejidos del huésped.Los

gérmenesbañadospor la saliva aprovechanlos carbohidratosy los

aminoácidos en los que se degradan las glicoproteinas salivales.

Por otrolado,ala florasubgingivalno lleganlas sustancias

exógenasy se nutrea partir de fluido crevicular, exudadoinflamatorio

procedentedel plasma,y de los propiostejidos periodon.talestras ser
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degradados poracción enzimática.El fluido crevicularprocede,como

hemosdicho, delplasma,quenutrenuestrostejidos,por lo que puede

considerarsecomo un nutriente ideal. Además aporta sustancias

fundamentales para el crecimiento de algunas especies, como la hemina

para la Porphyromonagingivalis.

3.2.1.2.-Factoresdel huésped:El medio ambientebucal

se puede dividir en dos partes fundamentales: una influenciada

primariamenteporla salivay otra influenciapor el plasmaa través del

fluido crevicular. Ambos, saliva y fluido crevicular, poseen componentes

que pueden influir en la interacción flora bucal-huésped.

Varios componentesde la saliva interactúancon la flora

bucal, de forma que puede favorecer e inhibir la supervivenciade

algunosde suscomponentesenla cavidadbucal. Entreellos tenemoslos

anticuerpos,lasglicoproteinasy los factoresno específicos.

a Los anticuerposquefundamentalmentesehallanen la

salivasonlasinmunoglobulinas secretorasA (IgA), aunqueen presencia

de inflamación gingival encontramoscantidadessignificativasde IgO.

Se han encontradoanticuerposcontraalgunostipos de bacteriasque

pueden jugar un papel importante en la modulación de la colonización

delassuperficies bucales.



Introducción.Microbiología bucal. 65

a Las glicoproteinas se encuentranen la saliva en

cantidadabundantey jueganun papel importanteen muchosprocesos

no relacionados con la flora bucal,pero algunasde ellas,comolasricas

en prolina, facilitan la unión de los estreptococosa las superficies

dentanas.

a Los factores inespecfficos contenidos en la saliva,

ademásde inmunoglobulinasy glicoproteinas,van aproducirinhibición

bactenana, entreellos hay tresmás importantescomo son la lisozima,

que degradala paredbacteriana;la lactoferrina,que se une alhierro

quelimita el crecimientode algunas bacterias;y la lactoperoxidasaque

catalizala formacióndesustanciasqueproducenla muerte bacteriana.

Como hemos comentado anteriormente,el otro factor

importantedel huéspedes el fluido crevlczdar, que al proceder del

plasma contiene anticuerposy sustanciasinmunoactivas como las

proteínasdel sistemade complemento.Al contrarioqueenla salivasus

inmunoglobulinas dominantes son las IgG. Este fluido contiene

anticuerposespeciales,que también se encuentranen la circulación

sistémica,contraunagranvariedaddemicroorganismosperiodontales.

Aunque muchos de estos factores protegen de la

colonización bacterianay la infección bucal, no suelen afectar a la

mayoríade la florabucal,e inclusoalgunos,comociertasglicoproteinas,

favorecenla colonización.
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3.2.1.3.- Factores bacterianos: Como hemosvisto, las

bacteriaspresentesenla cavidadbucal debensercapacesde aprovechar

los nutrientesqueseles brindan,de sobrevivirbajo condicionesfisicasy

químicas a veces extremas, y deberán tener un cierto grado de

resistenciaalos mecanismosdedefensadel huésped.

Uno de los mediosmásimportantespara lasbacteriasde

colonización es la adherencia. Existen especies con tendencia por

adherirseadistintassuperficies,por ejemplo, el Estreptococosalivarius

se adhiere preferentementea superficies epiteliales, mientras que

Estreptococomutanalo hace alassuperficiesdentarias.

Existen, fundamentalmente,dos mecanismosde adhesión

comose ve en elesquemainferior.

SUPERFICIEDE LA CÉLULA EPITELIAL

adhesinahidrofóbica

cation divalente

adhesinacargada
negativamente

glicoproteinacargada’
negativamente
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Lasinteraccioneshidrofóbicas,por un lado,ocurrencuando

las adhesinashidrofóbicas de la bacteria entran en contacto con los

receptoreslipofihicos de la célula epitelial.Otro métodode adherenciaes

la unión de adhesinas bacterianascargadasnegativamentequeseunen

con glicoproteinastambiéncon carganegativa,a través de un puente

formadopor un catióndivalente,quehabitualmenteesel ion calcio.

Ademásde la adherenciaa los tejidosdel huésped, existen

diversos mecanismosde interacciónentre las propiasbacterias,que

puedenser de estimulacióno inhibición, dependiendode las especies

implicadas.

Ciertasbacteriasayudana otras acolonizarfácilmentelas

áreassubgingivales.Así, la presenciade Áctinomycesviscosusen la

placa subgingival estimula la colonización deP. gingivalis. Algunas

especiesde bacterias son capacesde utilizar nutrientes y otras

sustancias que producen otras especies, por ejemplo, muchos

microorganismos granipositivos como las Veillonellas sintetizan

vitaminaK8 (menadiona),queesutilizadapor Porphyromonagingivalis

y Prevotella intermedia. Otro ejemplolo tenemosen el crecimientode

microorganismos como Capnocytophaga y Actinobacillus

actinomycetemcomitansa partir del dióxido de carbonogenerado por

Peptostreptococcusy Bubacterium, y la inhibición del crecimiento

fúngico que produceel ácido láctico generado porStreptococcusy

Actinomyces.
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Los mecanismos de adherencia,cohesión y agregación

bacteriananosllevan al concepto de“sucesiónbacteriana” por el cual

para el establecimientoen un ecosistemade bacterias con mayor

potencialpatogénico,seránecesariala colonizaciónpreviade bacterias

conpropiedadesespecíficasde adherenciay cohesión<159)

Otro conceptoimportanteesel quesedefine apartir de las

complejasrelaciones nutricionalesentredistintasespecies,comohemos

visto anteriormente.Es el “sinergismo bacteriano” segúnel cuálpara

el establecimiento de bacterias más virulentas es necesario el

crecimiento de otros gérmenesque, aunqueno sean potencialmente

patógenos,suministran las fuentes de energía necesariaspara la

colonización de aquéllos<159), Así por ejemplo, el sinergismobacteriano

puedecapacitarel crecimientode ciertasespeciespatógenasen tejidos

quede otramanerano permitiríansucrecimiento<14>,

Además, algunasespeciesbacterianas fabrican potentes

sustanciasbactericidas conocidas como bacteriocinas, péptidos o

pequeñasproteínas queseunenala paredcelulardel organismodiana

y producensu muerte. Porejemplo,las bacteriocinasson responsables

de la disminuciónde S.sanguisy A. viscosuscuandose incrementael

númerode 8. mutans.
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A continuación, mostramos en la tabla siguiente, tomada

de Hardie<í60>, algunosde losmecanismosbacterianosrelacionadoscon

suvirulenciatisular

¾~F~ ~
Acibere Adhesinas

Cápsulas

Rvasiónde¡os Leucotoxina
»zccaniamon~ defnnsa Inmunoglubulinaproteasa

delhuésped Proteasasdel complemento

Supresiónde célulasT

Enzimas:

-proteasas“tripsina-like”

-qu im iotrip sin a

-colagenasa
-hialuronidasa

-condroitinsulfatasa

DanoUnu&ar.dtreoto -heparinasa
Productosmetabólicos:

-ácidosgrasosvolátiles

-mdol

-aminas,amoníaco

-compuestossulfurados volátiles

Ácido lipoteicoico
Ósea Lipopolisacáridos

• Cápsulabacteriana

Daño.tisular indtreoto... Estimulación antigénica
• Activación dela vía alternativadel complemento
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3.2.1.4.-Dieta e higiene bucal:La mayorinfluenciade la

dietasobrela flora bucalla ejercela ingestadehidratosde carbono.De

todos los carbohidratos consumidos es la sucrosa la que mayor efecto

ejerce sobre la composición de la placasupragingival.La sucrosaes el

substratoparaqueun grupo enzimáticollamado glicosilil-transferasas

catalicela transformacióna dextranos,levanosy heteropolisacáridos

queaumentanla capacidadde 8. mutanayA. viscosusparaadherirse al

diente, produciendocaries.Diversosestudiosindican que la limitación

enla ingestiónde sucrosadisminuyeel índicede cariespor debajo dela

mediadela poblacióngeneral(161,162>,

Obviamente,los hábitos de higiene oral influencian la

composición dela placa bacteriana. Lahigieneno solo reduceel número

de microorganismos de la placa, sino que retrasa el proceso de

colonizacióny su maduración,manteniendounaflora compatibleconla

saludbucal.
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&amón4estrutIura

de la comunidadmicrobiana

Las acumulacionesbacterianasen la placaadheridaa las

superficiesdentariascontienenmásde 1011 microorgamsmospor gramo

de peso seco. La saliva, a su vez, contiene aproximadamenteio~

bacteriaspor mililitro, queno representanunapoblaciónresidente,sino

quesongérmenesdesalojadosdelassuperficiesorales.

La cavidad oralesestéril en elmomentodel nacimientoy

se comienzaa poblar de flora microbianael primer día de la vida

coincidiendocon la alimentación.Ya en la primerasemana,sedetectan

distintascepasdeStreptococcusy a los pocosdíasaparecenVeillonellas.

En las primeras etapasde la vida la flora bucal es, por lo tanto,

básicamente aerobiao anaerobiafacultativa. 8. salivarius coloniza la

mucosabucal y lingual, 8. sanguisaparececon la denticióncolonizando

la superficie libre de los dientesy 8. mutans apareceen fisurasy

cavidades de los dientes. Posteriormenteaparecenotras bacterias

anaerobiasfacultativas que reducenel potencial redox y facilitan la

apariciónde la flora anaerobiaestricta.Dos especiesde gérmenestan

importantescomo Prevotella melaninogénicusy las Espiroquetas,que

colonizanel surco gingival, habitualmente estánausentesen la cavidad

oral hastala pubertad.La proporciónde aerobios/anaerobios,que es de

1/1 en saliva,pasaaserde 1/1.000 en el surcogingival ~
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Como hemos apuntadoen los apartadosanteriores, la

distribuciónde la flora microbianaes distintasegúnel lugar dondese

estudiadentrode la cavidadbucal.

Esto seconfirmaenla tablasiguiente,donde observamosla

distribución de las poblacionesbacterianassegúnMarsh y Martin en

1985<164)

8. aarzgu ++

.2., mitior. . ++ ++

2. salivarius • ++4- •

Áctinomyces ++ . • • • ++

..Laoftb«ciliua • +

•v«a.zqnqza ++

<¡Jacte oides ++

•Funobacteriuni ++

Treponema ++

Aquí vemos la gran diferencia existenteentre la placa

supray subgingival.En estaúltima abundanlas especiesanaerobias

facultativasy estrictas.

8.
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Para el reconocimiento de las especies microbianas se

siguenunaseriede procedimientosde rutina comopodemosobservaren

la siguientetabla:

CAS VS4>AM J?~4M <Mt V~.$M0X$~»~M~.OR4a4 ~t.’

MOItFOLOGIA
LAS COLONIAS .

diámetro •consistencia
color

toi’des hemólisis
superficie timpara do fluorescencia
densidad corrosión

adherencia extensión

UALLAZ<X)S

ÑÍicaosdóPtúós

reaccióndeUram ‘esporas
•movilidad ‘forma y ramificaciones
•flagelos simples,pareso cadenas

TOLERANCIA
•

AL OXIGENO

aerobiasobligadas rnnaerobiasaerotolerantes
anaerobiasfacultativas ‘anaerobiasobligadas

•microaerófilas

‘lES . .
BIOQx.~Thucos

requerimientosde fonniato-fumarato
requerimientosde factoresX y y
testdecatalasa

‘test deoxidasa
‘reduccióndenitrato
reacciones defermentación
análisisdelosproductosfinalesde la fermentación

• reaccionesdehidrólisis

• análisisde DNA

La técnicabásicaparacomenzarel tipajede losgérmenes

cultivados,ademásdel estudio de la morfologíade las colonias,es la

tinción deGramde la paredbacteriana.Así, sedividen los gérmenesen

grampositivosy gramnegativos,y despuésse realizan una serie de

técnicascomplementariashastallegar a la clasificación total de los

microorganismoscultivados.
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3.2.2.1.- Especies grampositivas: Son muchas las

especiesgrampositivasque habitan la cavidad bucal, dondeforman

partedela placabacterianaalrededor deldientey tambiéncolonizanlas

superficiesmucosas.Todastienenunareacciónde Grampositivaen su

paredcelular.

La morfología varía desde los cocos (forma esférica),

pasandopor los bacilosde forma regular(paredesparalelas),hastalos

bacilosde forma irregular(con paredesde diámetrodesigual,curvados

conaumentodelgrosorenlos extremos,definidoscomo“difteroides”).

La sensibilidadal oxígeno(aerotolerancia)de las bacterias

grampositivasbucalestambiénvaría. Las hayaerobias,quecrecensólo

en presenciade aire; capnofílicas, que requierendióxido de carbono

parasucrecimiento;anaerobias/hcultativas,quepuedencrecertanto en

presenciacomo en ausenciade oxígeno;anaerobiasaerotolerantes,que

se desarrollanmejor en ausenciade óxigeno peropuedentener un

crecimiento limitado en supresencia;y anaerobiasestrictas, que sólo

colonizanenausenciatotal deairey ésteestóxico paraellas.

Metabólicainente la mayoría de las especies son

fermentativas, obteniendo su energía a partir del ataque parcial a las

moléculas orgánicascomplejas, como los azúcares,aunque también

puedennutrirsede los productosde cadenacortacomoácidosorgánicos
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y alcoholes.Muchas de ellas poseenenzimas capacesde degradar

moléculascomplejasfabricadaspor el organismo.

Dentro de este tipode flora existenelementosrelacionados

con infeccionesextraorales,como la endocarditis(estreptococos)y la

actinomicosis(Actinomycesisraelifl.

La adherencia es una característica principal que

determina,en muchos casos,la patogenicidad bucal.Esta propiedad

permitecolonizarlas superficieslisas talescomomucosa oraly esmalte

dentario, constantementebañadospor la saliva. Muchas de estas

especiestambiénse adhierena otras bacterias,incluyendoespeciesde

gramnegativas.

La asociación más directa con la patologíabucalesla del8.

mutana con la caries dental. Con ésta también sehan relacionado

ciertasespecies deLactobacillus.El predominiode grampositivosseha

relacionadocon la salud periodontal, aunquealgunasespecies,tales

como Streptococcusintermediusy Peptoestreptococcusmicros, parecen

estar implicadas en la actividad de la enfermedad periodontal.

En los dos cuadros siguientesse resumenlas especies

grampositivasy gramnegativas másimportantesde los microorganismos

quepueblanla cavidadbucal.
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MICROFLORA BUCAL GLIAMPOSITIVA

Q~Q$
AEROBIOS FACULTATIVOS ANAEROBIOS
M¡crocoec,~, Peptocoam.

CATALASA+ CATALASA -
Staphylococcu¿s Oa,nelk,
Ston,at.oeocc,,s Sereptaececus

.MdflPs
CON ESPORAS

FACULTATIVOS ANAEROBIOS FACULTATIVOS ANAEROBIOS:
Bifidobacteríurn Bac/Uve Otostrid¡wn.

AEROBIOS ~OMOS
Bat/tía Actinomy ces
Corynsbacterí ant Prapia,,ibaderiwu

Loe/oboe/Uve

Peptoetreptococeue

76

MICROFLORA BUCAL GRAMNEGATWA

~OB 105
No/aserio Ve/Une/la

epaflerna

Actínabactllne
Cardiobacter/urn
Copitocytophoga
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3.2.2.2.- Especiesgramnegativas: La mayoríade

especiesque pueblanel surco gingival pertenecena la familia de las

Bacteriodaceae, bacterias gramnegativas,anaerobias,bacilares no

formadorasde esporas. Dentrode esta familia existen 6 génerosno

móviles en la flora bucal: Bacteroides,Porphyromonas,Prevotella,

Mitsuokella, .Fusobacterium. y Leptotrichia. Las especies de

Porphyrornonasy Prevotella se integrabanclásicamente dentro del

género Bacteroides. Entre ellas encontramos muchos de los

microorganismosrelacionadoscon las distintas formas clínicas de

enfermedadperiodontal.

En la flora bucal encontramostambiénlos tresgruposmás

importantes de bacilos gramnegativos móviles: las especiessacarolíticas

de Selenomonas,y las asacaroliticas constituidas por los géneros

Wolinella y Campilobacter,y las espiroquetasorales formadaspor un

único géneroTreponema.

Lasespeciesde Treponemasonindígenasdela boca,tracto

intestinal y genital. Este género incluye las espiroquetasorales

humanas.Todoslos treponemassonbaciloshelicoidalescon espirasmás

o menosregulares,muy móviles, conuna estructuracaracterísticade

flagelos periplasmáticosy anaerobiosestrictos.La especieT. denticola

estárelacionadacon lesionesperiodontales.
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Las especies Haemophilus, Actinobacillus

actinomyceterncomitans,Cardiobacteriumhom,inis, Capnocytophagay

Bihenella corrodens, son bacilos no móviles, aerobios o anaerobios

facultativos,la mayoríacapnofTlicosquecrecenen atmosferade 10% de

CO2 , aunque son capaces de desarrollarseen medio anaerobio.

Haemophilus,A. actinom,yceterncomitans,C. hominisy Capnocytophaga,

obtienen su energíade la fermentaciónde los carbohidratos.El A.

actinomyceterncomitanses el periodontopatógenomásimportantede la

periodontitis juvenil,Capnocytophagaseharelacionadoconla gingivitis

y E. corrodensconenfermedad periodontal.

Existen dos génerosde cocos gramnegativosbucales.El

primero estáformadopor las distintasespeciesde Neisseria,gérmenes

aerobios,aisladoscon frecuenciaen saliva, que puedenaparecer en

parejas.El segundogéneroes el de las Veillonellas, cocos anaerobios

aisladostambiénfrecuentementeen muestrasorales y que nos son

consideradoscomo patógenoshumanos. Las Veillonellas orales no

fermentancarbohidratos,perousanel lactatocomo fuente de energía,

por lo quereducirían lacariesproducidaen principio porel ataquedel

ácido láctico. Así su presencia enla placabacterianapuedereducir el

potencialcariógenodeésta.
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3. 2. .9.- Mierofinra bucal ypatología

El conocimientode la flora bucal juega un papel muy

importanteen la comprensiónde la etiología,prevencióny tratamiento

demuchasdelasenfermedadesinfecciosas oralesy dentanas.

Se ha señaladoquela cavidadbucal es,probablemente,la

únicacavidadcorporal en la quela flora normalestáasociadaaprocesos

infectivos deforma continuada.Con algunasexcepciones,la mayoríade

enfermedades infecciosasbucalesseproducena partir de la alteración

del equilibrio de la microflora bucal en su ecosistema.Así, desdela

cariesdental,pasandopor los distintos tiposde enfermedad periodontal,

hasta los abscesos odontógenos, las diversaspatologíasbucodentariasse

producen porunaflora mixta querefleja la flora bucal residente.

Hastala décadade los70 se considerabaquela estructura

de la placabacterianabucaleracomplejaperorelativamenteconstante,

desconociéndosela importancia de su composicióndesdeel punto de

vista patogénico. Se pensabaque eraun aumentode la placay no un

cambio ensuconstituciónlo queinduciael procesopatológico<159)•

Esto no explicabaque individuos con gran cantidad de

placay gingivitis no desarrollaranenfermedad periodontal,y viceversa,
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pacientescon pocacantidad de placamostrabanunagran pérdidade

inserción.

Así Socransky, en 1977, desarrolló la teoría de la

especificidad bacteriana según la cual cada tipo de patologíatiene

un/unosagentescausalesmáscaracterísticos.

Surcogiñgivalsano • Sireptococcusy Actinomyces

Actnulo deplaca A. viscosus,A. israelii.

Gingivitis establecida • Fusobacteriu.m,Veillonella, 1’. interinedia, Treponema.

nferm dadperiodontal.

adulto
•• • •

.8. gingivalis, lA melaninogenica,E.brachy

P. intermedia,E. corrodena,W. recta,
5. sputigena,P. micros,F.nucleatum,Treponema.

Periodontitis •

rápada/progresiva • :

• •

E. gingivalis, .8. forrsythus,P. intermedia,

E. corrodena, W. recta, .8. capillosus,

A. actinomycetemcomitans.

‘a juvenil

localizada
• • •

A. actinomycetemcomitans,Capnocitophaga,

Peptostreptococcus,Actinomyces,1V. recta,
E. corrodena.

•

P. interrnedia,Selenomonas, Fusobacterium,

Treponema.

Abscesoperlapical • Peptostreptococcus,E. oralis, P.melaninogenica.

Péricoronaritis P. intermedio,1’. micros,Veillonella,
E. nucleatum, 3.mitis.

Alveolitis • • • •
•

Bacilos fusiformes, Treponemadenticola,
Streptococcus.

Espaciosaponeuróticos
protVndós • •

E. nucleatum,P. melaninogenica,Peptostreptococcus,

.Actinomyces,Streptococcus.

80

Cartes...dental:

•corona 5. mutausy sal4varius,Lactobacillus.

Actinomyces,Lactobacillus, 3.mutans,
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En la tabla de la página anterior se relacionan las

infeccionesmásfrecuentesdel territorio bucal con las especiesaisladas

másfrecuentemente,siendo consideradaslos factoresetiológicos de las

mismas.

La microbiología bucalque se cultivabaen las infecciones

odontogénicasfuedurantemucho tiempopoco clarae inconsistente,pero

con el avanceen los conocimientosy técnicasde cultivo se ha podido

conocer, al cabo de los años, el importante papel que juegan los distintos

gérmenes,sobretodo los anaerobios.

En 1966Feldmany col. <165> publicaron73 casos deabscesos

a partir de osteítisperiapicalcrónica.El 63% de las muestrascontenían

8. viridans y el 5% Stafilococcus,no existiendocrecimientobacteriano

en el 12% de los casos.En el 40% de las ocasionesel cultivo erade un

solo germen.

En 1970 Ooldberg <166> analizó 93 muestrasde infecciones

dentariasperiapicalesy periodontales,de las cualesel 73% dieron un

solo patógenoen el cultivo. En el 73% de los casos secultivaron

estafilococosy enel 29% estreptococos.

En los años1974y 76 Sabistony col. <167,168> publican series

de cultivos de infeccionesodontógenasapartir de 65 casos,encontrando

unamediade 8,8especiesde microorganismosen cada muestra.En el
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65,9% delos casoshallaronespeciesanaerobiasestrictas,con lo quese

comenzóa llamar la atenciónde este tipode bacteriascomo causantes

de infecciones.

En 1978 Chow y col <25) muestran,en losresultadosde sus

estudiosa partir de 31 abscesosbucofaciales,el predominio en los

cultivos de losgérmenesanaerobios.

Al mejorar las técnicasde aislamientoy cultivo, estudios

posterioresde diversosautorescomoKannangaraen 1980 <169), Aderhol

en 1981 <28>, y otros, ponen los cimientos para el desarrollo de los

conocimientosactualessobre la etiología mixta con predominio de la

flora anaerobiacausantede las infeccionesbucofacialesy lasrelaciones

desinergismobacterianonecesariasparaqueéstasseproduzcan.

Desdela décadade los 70 se haninvestigado pordiversos

autoresla bacteriologíade los alveolospostextracción<170>, encontrando

las mismasbacteriasquelas presentesen el surcogingival. También

existen múltiples estudios del saco pericoronario de cordales

parcialmenteerupcionadosapartir de losque sehacultivadounaflora

anaerobia característica(87, 115>

Rajauso en 1991 <19> ha demostrado que al extraer terceros

molaresinferiores parcialmenteerupcionadosha disminuidoel número

de patógenoscomoFusobacterium,Bacteroidesy Actinobacillus en los
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surcos gingivales del segundo molar definitivo. De estosresultados

deduce el autor que el saco pericoronario actuaría de reservorio

importantedegérmenespatógenos.

Mombeli y col., en 1990, <18> demuestran la existenciade

microorganismos periodontopatógenosen las sacos pericoronariosde

adultosjóvenesperiodontalmentesanos.

Quedaaúnmucho camino por andaren lo referentea los

ecosistemasbacterianosdel organismo humano.Quizá, la ingeniería

genéticay lastécnicasmolecularesnosden larespuestay lleguen,algún

día, afabricar vacunas contralos patógenos bucales,lo cual mejoraríael

pronósticodelasinfeccionesde la cavidadbucal.



3. 3,- Endocarditis infecciosa.
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El término endocarditis infecciosa fue utilizado,

originalmente, porThayer en 1930 y popularizado,más tarde, por

Lernery Weinstein<171) Con él sedescribela infección de la superficie

endocárdica.Aunquelas válvulas cardíacasson las que seafectancon

mayor frecuencia,la infecciónpuedeasentarsobredefectosseptales,el

endocardio mural, un shunt arteriovenosoo un ductus arterioso

persistente.

La modernadenominaciónde “endocarditis infecciosa” es

preferiblea la más antiguade “endocarditis bacteriana”, ya que otros

microorganismoscomo Chlamydias, Rickettsias,hongosy quizá incluso

virus, y no sólo lasbacterias,puedenserresponsablesdela enfermedad.

El cuadroclínico de estaenfermedad,clásicamente,seha

dividido en dos formas: aguday subagudao crónica en virtud de la

progresión de la infección sin tratamiento. La forma aguda se

caracteriza por un curso séptico fulminante, con fiebre elevaday

leucocitosisque conducea la muerte por una sepsisincontroladaen

menosde seis semanas,asociándosecon una infección cuyos agentes

etiológicos más frecuentes son Stafilococcus aureus, Streptococcus

pneumoniae,Streptoccocuspyogenes o Neisseria gonorrheae, que

frecuentementeafectanválvulascardíacaspreviamente normales.
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Las formassubaguday crónica seasocianhabitualmentea

una enfermedad valvular previa y se caracterizanpor un comienzo

insidioso y un curso progresivo con fiebre poco elevada,sudoración

nocturna,pérdidade pesoy molestias generalizadas.Por definición,

cuandono se instauratratamientola muerte sobrevieneentrelas seis

semanasy tres mesesen la forma subaguda,y por encimade lostres

mesesenla crónica.Ambasestánproducidasmásfrecuentementepor

el Streptococcusviridans,germenhabitualde la flora orofaríngea.

En lasúltimasdécadashemosasistidoaun granavanceen

el conocimiento de la endocarditis infecciosa, mejorando las expectativas

de vida del enfermo,cuyo pronósticoerafatal hace45 años.Mientras

que en la era preantibiótica algunos pacientes podíancurar

espontáneamentede infeccionesbacterianasgraves,no sucedía asícon

la endocarditisbacterianacuyamortalidaderavirtualmentedel 100%.

Esto ponedemanifiestoquelos mecanismosde defensadesempeñanun

papel poco importanteen el control de la enfermedad.En ningún otro

tipo de infección la curacióndependerátanto de la administraciónde

una terapéutica antimicrobiana adecuada como en ésta.
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B1ÁWEpidenilolagía

La incidencia de esta enfermedad es muy dificil de

determinar debido a la variación en cuanto a métodos y criterios

diagnósticosutilizados en las distintas series publicadas.De hecho, si

empleamoscriterios estrictos,sólo el 20% de los casosdiagnosticados

clinicamentepodríanser etiquetadosde definitivos. Se estimaque hay

un caso deendocarditisinfecciosapor cadamil ingresosen un hospital,

aunqueesta cifra oscila, segúnlos centros,de 0,16 a 5,4 casos/1.000

ingresos<172> En un estudiodepoblaciónrealizado porGriffin y col. <173>,

la tasade incidenciaencontradafue de 3,8 por 100.000 personas/año.

Aunque la endocarditis infecciosa ha sufrido muchos cambios desde la

era preantibiótica, su incidencia no ha disminuido, incluso en algunas

series parece estar aumentando <í74>~

La edadmediade lospacientesconendocarditishavariado

enlas últimas60 años.En las décadasde losaños30 a los 50 erauna

enfermedad de personasjóvenesconunaedadmediade 34 años,siendo

másafectadosaquellosquesufríanalteracionesvalvularesacausade la

fiebre reumática. Actualmente, la endocarditis infecciosa es una

enfermedad de personas mayores y drogadictos con una media de edad

superior a los 50 años (174-176> Esto es debidoa la utilización de

antibióticosparatratar la faringitis estreptocócicaqueha producidoun

descenso en la incidencia de cardiopatía reumática y al aumento de la
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esperanza de vida de la población general, por lo que existe un

incrementoen el diagnósticode valvulopatias degenerativas, asícomo

una mayor supervivencia de los pacientes con defectoscongénitos

cardíacos.A esto seunenlas endocarditisadquiridasen el hospital,lo

que podríamosllamar “endocarditis nosocomial”, consecuenciadel uso

de nuevas modalidades terapéuticascomo catéteres intravenosos,

alimentaciónparenteral,marcapasos,hemodiálisis,etc. Se estimaqueal

menosuna cuarta parte de las endocarditisinfecciosasactualesson

adquiridas en el hospital como consecuencia del uso de alguna de estas

<177)

técnicas -

En cuanto al sexo, los hombres resultan más

frecuentementeafectadosquelas mujeres,en unaproporciónquevaría

segúnlos distintosestudiosentre1,5:1 y 8:1a los 80 añosy 5:1 a los 50

años,seguramentecomoresultadodela mayorincidenciade cardiopatía

isquémicay degenerativaen el sexomasculino<176>

Las válvulas cardíacas afectadas porla enfermedad

tambiénvaríansegúnlas distintasseries,siendodel 24 al 45% parala

válvula mitral exclusivamente,del 5 al 36% parala aórtica,y del O al

85% parala afectaciónconjuntade lasvMvulas aórticay mitral ~ 179)

En lasinvestigacionesmásrecientesseestáobservandoun aumentode

la endocarditis aórtica <179>, La válvula tricúspide, que antaño se

afectabararas veces(0-6%), en los últimos añosestá alterándosecon

más frecuenciadebido al incrementoen el númerode drogadictospor
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vía intravenosay al amplio uso,ya comentado,decatéterescentralesen

medioshospitalarios(180-182>
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Los sucesos fisiopatológicos que conducen a una

endocarditisinfecciosaen unaválvulapreviamentealteradadifieren de

los que se producenen una válvula normal. Se ha demostradopor

estudios“in vitro”, modelos deexperimentaciónanimaly observaciones

en humanos,que el desarrollo de endocarditisinfecciosarequiere la

aparición simultáneadevariosfactoresindependientes:

3.3.2.1.-Factoreshemnodinámicos: En primer lugar, la

válvulao el endoteliomural debenestaralteradospreviamenteparaque

la bacteriaseacapazde adherirsey colonizarel tejido. Esto se consigue

en el modelo experimental animal haciendo pasar un catéter de

polietileno hastauna de las válvulas cardiacas,lesionándola. Enlos

animalesde experimentaciónes virtualmenteimposibleproducir una

endocarditis infecciosapor medio de una inyección intravenosade

bacteriasa no ser que la superficie valvular haya sido previamente

dañada.

Los factoreshemodináinicos,comosonlas turbulenciasque

se producenen una insuficiencia valvular o pequeños defectosdel

septmnventricular, traumatizan la superficie endotelial dejando al

descubiertolas fibras colágenasexistentesa nivel del tejido conectivo

subendotelialsobrelas queseproducendepósitosdeplaquetasy fibrina



Introducción.Endocarditisinfecciosa 93

y la formaciónde lo que seha llamadoendocarditis trombótica no

bacteriana. Las lesionescon alta turbulenciacreanunascondiciones

excelentespara el desarrollo de la enfermedad,mientras que los

defectoscon una gran érea superficial o bajo flujo, raramenteestán

implicados en la endocarditis. Los traumatismos mecánicos del

endocardioproducidospor catéterescolocadosenla arteriapulmonarde

pacienteshospitalizados(catéterde Swan-Ganz),puedenconducira la

producciónde endocarditisdel lado derecho~ También,la inyección

repetidade material particulado puede lesionar el endotelio de la

válvulatricúspideypredisponeralos drogodependientesaunainfección
<174>

3.3.2.2.- Bacteriemia transitoria: Existen numerosas

actividadesde nuestravida cotidianay diferentesmétodosdiagnósticos

y maniobras terapéuticas (tratamientosbucodentales,broncoscopias,

manipulacionesurológicas, digestivas y ginecológicas), capaces de

originar bacteriemiatransitoria,generalmentede bajo grado (< de 10

bacterias/ml.) Esta bacteriemia careceríade transcendenciasi no

hubiera unalesiónendotelialpreexistente,la endocarditistrombóticano

bactenana.

En el campoodontoestomatológico,tñe Lewis, en 1923, el

que postulóla posibilidadde que existierabacteriemiatras la cirugía

bucal. Por otro lado, ya a principios del siglo XX se conocíanlas
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relacionesde la endocarditisinfecciosacon las bacteriasbucales.La

conclusión lógica fue la recomendación de no realizar ningún

procedimiento que produjera bacteriemia enpacientescardiópatas.

Autores como Weiss, en los años 30, investigaron los tratamientos

dentalesque conllevabanbacteriemia,y la lista de éstos comenzóa

abarcarno solola cirugía,sino tambiénlasextraccionesno complicadas,

y las actuacionesmecánicasen la enfermedad periodontal<188, 184> Así,

O’Kell y Elliot fueron los primeros autoresque demostraronque las

bacteriemias ocurríanenel 64% delasextraccionesdentales,elevándose

estas cifras al 75% si los pacientes padecián periodontitis. Estudios

posteriores,descubrieronla producciónde bacteriemiastransitoriasen

procedimientosincruentoscomoprofilaxis conultrasonidos,masticación

de chicleo parafinay técnicasdehigieneoral (cepilladoy utilización de

seda dental)<185> En 1976 Petersony col. demuestranla existenciade

bacteriemias enel 35-61%de las extraccionesde dientesdeciduosen los

niños <186>• En trabajosrecientesKing (1988)y Giglio (1992),encuentran

bacteriemiascon una incidenciadel 6-16% en pacientesa los que se

retiran suturas<67, 187> Como podemoscomprobar,no sólo se producen

bacteriemiascon tratamientoscruentos,sino que tambiénexisten a

partir de actividadesdiariasqueno tienenquever con los tratamientos

odontológicosprofesionales.

En diversos estudios se ha cifrado la bacteriemiatras

extraccionesmúltiples enel 17-93%de los casos.Heimdahl (1994), en

un estudio con100 pacientes,aporta los siguientesdatos sobre las
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bacteriemiastras algunostratamientosdentales:100%en extracciones

simples,55%en extraccionesquirúrgicasde cordales,70% trasraspajey

alisado,y 20%despuésdetratamientoendodóncico(188)•

3.3.2.3.- Características dependientes del

microorganismo: Todaslas bacteriasque frecuentemente originanla

endocarditisinfecciosa (Streptococcusviridans, Stalilococcus aureus,

Enterococus)parecentener unaespecialcapacidadpara adherirseal

trombo preformadoy son capacesde producir la enfermedadcon un

inóculo bacteriano macho menor que otras que no disponen de estas

características biológicas, como es el caso de los bacilos gramnegativos.

(189>

Scheld y col. <190> afirman que la adherenciade los

estreptococos depende de la producción de un polisacárido extracelular

complejo denominado dextrano, cuya producción se correlaciona

directamentecon la capacidadparaproducir endocarditisinfecciosaen

el modeloexperimental animal. Encuantoal lugardel endoteliodonde

se fija la bacteria,se desconoce,aunquese creeque la fibronectina,

laminina, fibrinógeno y colágenode tipo W puedanjugar un papel

importante. Este seríaun punto importante en la prevenciónde la

enfermedad,si selograrainhibir los puntosde unión de la bacteriacon

la lesión endocárdica.Se sabeque el pretrataimientode estosgérmenes
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con dosis, aunque sean subinhibitorias, de antibióticos reducirá su

adherencia.

Lasplaquetas tambiénparecentenerun papelimportante

en la fisiopatología de la endocarditis infecciosa. Algunas bacterias,

como los estafilococos y estreptococos, estimulan la agregación

plaquetaria, teniendo las cepasproductorasde endocarditis mayor

capacidadde agregarplaquetasque las cepasno productorasde la

enfermedad<191>

La sensibilidad delgermencausala la acción bactericida

natural del suero humanoes otra característicaque determinael que

unabacteriaconcretaseacapazo no deproducir endocarditis.Así todos

los bacilosgrainnegativosque han producidoendocarditisinfecciosaen

sereshumanoshanresultadoserresistentesala acciónbactericidadel

suero.

Después de que se ha producido la colonización, la

superficiede las coloniasbacterianassecubreconunacapadefibrina y

plaquetas.La densared de fibrina y plaquetasprotegena las bacterias

invasorasdel contactocon las defensas del huésped.Las bacteriasse

multiplican dentrode este microambiente,en el queexisteunamínima

infiltración de células fagocitarias,produciendoel crecimiento de la

vegetacióna partir de la produccióndel factor tisular tromboplastina

que estimula localmente la coagulación formando un trombo. El
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acúmulo bacteriano puede llegara producir altas densidadesde

microorganismoscon recuentosde hasta io~ - 1010 bacterias/gr.de

vegetación.Los gérmenesque se encuentranen la profundidadde la

vegetaciónpermanecenen estadoletárgico relativo, con una menor

capacidadde división, lo quecontribuyeala resistenciaantelos efectos

de los antimicrobianos.

Por el contrario a lo visto hasta aquí, el mecanismo

fisiopatológico en la endocarditisinfecciosa sobre válvulas cardíacas

normales no es del todo conocido aún, pero parecen relacionados factores

comola mayormagnituddela bacteriemiatransitoriay la virulenciade

los gérmenesetiológicos, distintos a los que actúan sobre válvulas

enfermas.

3.3.2.4.- Factores inmunopatológicos: En la

endocarditisinfecciosasevana activartanto los mecanismoshumorales

comolos celularesde la inmunidaddel paciente.En estaenfermedadel

papel de los anticuerpos preformados es confuso. Por un lado,

teóricamente, existe la posibilidad de que la presencia de los anticuerpos

contra las bacterias o bacteriemias repetidas por algunos

microorganismos,acabenfavoreciendola aglutinación y el depósito

valvularde éstos.Por otro lado sesabeque en el modeloexperimental

animal la inmunizacióncon cepasdeestreptococodificulta la producción

de endocarditisinfecciosapor estos gérmenes,de forma quesenecesita
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la inyección intravenosade dosis bacterianasmayores que si no

hubieransidovacunadosparaquela enfermedadsedesarrolle.Durante

el curso de la misma se van a producir diferentes tipos de

inmunoglobulinase inmunocomplejosquejueganun papel patogénico

importante en algunas complicaciones,como la glomerulonefritis, y

cuyos niveles corren paralelos con el curso dela enfermedad. Sin

embargo, estosfenómenosno pareceninfluir en la patogeniade la

vegetaciónen si.
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aproximado de microorganismos

en la tabla

El porcentaje

en la endocarditis loagentesetiológicos

Estreptococos
Estreptococovlridane

Enterococo

60-80
30-40
5-18

Otrosestn.ptococos 18-25

• ¡ •

Esúfilococos •
positivos •

•Coagúlasa- negativos •

20-35
10-27

1-8

BacilosGramnegativos 1,5-18

Hongos 2-4

asbacterias <5

=AfltÑlt< 4 4% PO$VJ~t4TA.Ji~J $ 4

Infeccionesmixtas

Cultivó negativo

Aunque casi cualquier microorganismo es capaz de

producir endocarditisinfecciosa,al menosel 60-80% de los casosestá

producida por estreptococos y estafilococos <192>~ No obstante, la etiología

actual es diferente a la que se encontraba en los literatura de los años

50. En la actualidad existe un incremento en microorganismos

consideradoscomoinfrecuentesenaquellaépoca.Estopareceserdebido

a varios factores. En primer lugar, al desarrollo de nuevas técnicas

99

como

siguiente:

observamos

~•“••vT• «~••% ••>•<.••V¿

1-2

<5-24

microbiológicasque hacenque cadavez sereduzca másel númerode
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endocarditiscon hemocultivosnegativos.En segundolugar, ha habido

un cambio en el espectro de los microorganismos que se debe, en parte,

a la apariciónde las infeccioneshospitalarias.Ademásexiste un tercer

punto importante,como es el número creciente de drogadictoscon

endocarditis, causadas a menudo por 5. epidennidis, bacilos

gramnegativos, Candida y microorganismos oportunistas, causas

infrecuentesdela enfermedaden losaños50.

Desde un punto de vista práctico, y siguiendo la

clasificación presentadaanteriormente,nos convendríadividir a los

estreptococos,con vistasal tratamientoposteriorde la enfermedad,en

enterococos y no enterococos,ya que su sensibilidada la penicilina es

diferente.

Dentro de los “no enterococos” el Streptococcusviridans es

todavía la causa más frecuente de endocarditis infecciosa, que

generalmente acontece en pacientesconunaenfermedadcardiológicade

base y presenta un curso clínico subagudo. Existen varias especies

dentro del 8. viridana como son 5. sanguis,5. salivarius,S. mitior y 8.

mutans,pero no parecen existir diferenciasenla evoluciónclínica de la

endocarditiscon cualquiera de estas especies.Los estreptococosno

enterococossuelenser sensiblesapenicilinas.

Los enterococos, estreptococos del grupo D, son

responsablesdel 5-18%de todas lasendocarditisinfecciosas.Su número
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parece aumentar en los últimos años debido al número mayor de

exploracionesgastrointestinalesy urológicasrealizadasen pacientesde

edades avanzadas,y, también,al crecienteempleode cefalosporinasde

tercerageneracióny de quinolonas.Los enterococossuelen producir

endocarditisagresivasenpacientessin enfermedadcardíaca subyacente

<48)

Dentro del grupo “otros estreptococos” tenemos el 5.

pneum.oniae, responsable antiguamente hasta del 10% de las

endocarditisinfecciosas,pero que actualmentesolo es agentecausalde

la misma en el 1-3% de los casos. Produce una infección generalmente

aórtica,en pacientesusualmentealcohólicos,que cursaa menudo con

meningitis,y conlíevaunamortalidadmuy elevada~

Las variantes nutricionales de 8. mutans,generalmenteel

5. mitior, son bacteriasque necesitan,parasu desarrollo,encontrar en

el medio L-cistelna o fosfato depiridoxal (vitamina B6). Este tipo de

bacterias crean dificultades de aislamiento, lo que enlentece su

diagnóstico.Las endocarditisque producenson lentas, con frecuentes

fenómenosembólicosy altamortalidad.

La endocarditis porestafilococo seda enel 20-80% delas

ocasiones.El desarrolloe importanciade la enfermedaddependedeque

el estafilococo sea coagulasa positivo (5. aureus)o coagulasa negativo (8.

epidermidis),
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El 5. aureus, clásicamente, provoca la endocarditis

infecciosasobreválvula sana,con cursoclínico fulminantey mortalidad

de aproximadamente un 40%, mientras que el 5. epidermidis es un

agenteimportante en la producciónde la enfermedadsobre válvula

protética.

La endocarditis por bacilos gramnegativos va aumentando

su incidenciaa lo largo de los años. Sonmicroorganismosde crecimiento

lento que selogranaislar despuésde dos o mássemanas<194>~ Aparecen

como agente etiológico de endocarditis con más frecuencia en pacientes

con válvula protética, drogadictos y cirróticos. La evolución es subaguda

y su mortalidad muy alta (70-85%), aunque ha disminuido por la

aparición de nuevosantibióticosmás activosfrente a estosgérmenes.

Geraciy Wilson (195) descubrieronun grupo de cocobacilosdifTciles de

cultivar y sensiblesa los antibióticos,responsablesde la endocarditis

infecciosapor gramnegativos, llamandoa este grupo de bacterias

“HACEK” ya que incluía las especiesHaernophilus., Actinobacillus,

Cardiobacterium,Eikenellay Kingella, de entre los cuales reconocemos

a algunosde ellospor seragentesetiológicosen las distintasvariedades

de enfermedadperiodontal.Raramente aparecenhoy otrosgérmenesde

gran incidencia en el pasadocomo la Neisseriasp. y la Branhamella

catarrhalis.

Las endocarditis fúngicas, por lo general, inciden en

drogadictos y en pacientesdespuésde cirugía cardiovasculary los que



Introducción.Endocarditisinfecciosa 103

han estado largosperíodoscon alimentaciónparenteral.Suelehaber

una enfermedad cardíaca de base y los agentes etiológicos más aislados

son Candida y Aspergillus. Su pronóstico es malo porque las

vegetacionesalcanzangran tamañoy los antifúngicosno lleganbien al

organismo causal y por la tendenciade los hongos a invadir el

miocardio.
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El hemocultivoes el mediode diagnósticomásimportantea

partir del cuál aislamos el factor etiológico de la enfermedad y podemos

conocer su sensibilidad al tratamiento antimicrobiano. Como, una vez

instauradala enfermedad,la bacteriemiaesconstante,los hemocultivos

pueden ser recogidos a cualquier hora del día aunque la temperatura

seainferior a 389C. En el 66% de los enfermostodos loshemocultivos

seránpositivos y en el 95% al menosun hemocultivo lo será. Si el

paciente ha recibido antibióticos en las dos semanas anteriores a su

ingreso disminuye mucho la sensibilidad de los hemocultivos,sobre todo

en el caso de que el agente causal sea un estreptococo. Se deberán

obtener 3 parejas de hemocultivos en las 24 horas tras el ingreso. En la

mayoríade los casosla cuantíade la bacteriemiaesbajay no superalas

100bacterias/ml. Lasangreno debeextraersedecatéteresinsertadosya

quelas bacteriasqueestánalrededoro colonizanel catétercontaminan

los hemocultivos. Cuando la endocarditisinfecciosa se producepor

Candidaa menudo los hemocultivos son positivos, pero cuando el agente

etiológico es otro tipo de hongo, sobre todo el Aspergillus, los

hemocultivos suelen ser negativosy el diagnóstico de endocarditis

fúngicaseharáa travésde cultivosy tincionesrealizadosde los émbolos

obtenidosquirúrgicamnetede arteriasperiféricasunasvecesy otrasen

el momentode la sustituciónvalvularo en la autopsiadelpaciente.
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Al menosel 95% delasbacteriasconimportanciaclínica se

aislan en los hemocuitivosantes del 72 día de incubación.Algunos

microorganismoscomo los bacilos grainnegativosde crecimientolento

requieren entre 7 y 28 días para su aislamiento. Además las

manifestacionesde estetipo deendocarditisno sugierenclínicamentesu

etiología por lo que raramentese notifica al laboratorio la orden de

prolongarla incubación.A causade estosproblemaspareceprudente

quelos hemocultivosse incubenal menosdurantetres semanasantes

dedeshecharloscomonegativos.

La realización de E.CXG. de forma periódica es útil para

detectaralteracionesde la conduccióno del ritmo. También,en manos

experimentadasesbuenmétododiagnósticael ecocardiograma.

Así, a modo de resumen,el manejo correcto delpaciente

quepadeceestaenfermedaddependeráde lossiguientesfactores:

• Reconocimientodelsíndromeclínico.

• Identificación del microorganismo causal por medio de

hemocultivos o del cultivo de las vegetacionescardíacas

conseguidasdurantela cirugía.

• Utilizacióncorrectade la terapéuticaantimicrobiana.

• Tratamientoadecuadode lascomplicaciones.

• Información de como realizarlas profilaxis para evitar

recurrencias.
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3.&5.Á2onrepto&Generalesdel Tratamiento

Como hemos referido anteriormente, la endocarditis

infecciosaesunadelas enfermedadesdemásdifícil tratamientoya que

los microorganismos responsables se encuentran en grandes

proporcionesy ‘protegidos” en el interior de las vegetacionesdonde

sobrevivencon un metabolismo enlentecido,por lo queno son sensibles

a la acción demuchosantibióticos querequierenque la bacteriaesté

dividiéndoseparaserefectivos.

Los principios generalesen los que sesustentanlas

recomendacionesactualesparael tratamientomédico dela endocarditis

infecciosason lossiguientes(196>:

E Los antibióticosdeben serusadospor vía parenteral

paraalcanzarmayoresnivelesséricos.

EJ El tratamientose debeprolongar en el tiempo, pues

tratannentoscortosconllevan recidivas.

E Utilizar antibióticos bactericidas mejor que

bacteriostáticos,ya que con los segundos,aunque la

respuesta inicial resulte satisfactoria, se producen

recidivas.

E Se recomiendael uso de combinacionesde antibióticos

bactericidascon acciónsinérgica.
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Debemos conocer una serie de características del

microorganismocomo su capacidadmínima inhibitoriay su capacidad

mínima bactericida,ya queel simpleconocimientode la sensibilidaddel

antibiogramaes insuficiente. Se aconsejasiempre la obtención de

hemocultivosdespuésde haberiniciadoel tratamientoantibióticocon el

fin de descartarbacteriemia persistente,lo queaconsejaríamodificar el

tratamientoo plantearla sustituciónvalvular.

La pauta de

microorganismo aislado con

bucales,la vemosreflejadaen

tratamiento para el 5. viridans,

más frecuencia tras los tratamientos

la tablaquesigueacontinuación:

ANTIBIÓTICO DOSIS YVIA DURACIÓN
PenicilinaGsádica 10-20millones/díakv. 4 semanas

PenicilinaGsádica
+

Estreptomicina
o

Gentamicina

10-20millones/díakv.

500mg./12horasf.m.

1 mg./kg./8horasf.m. 6 Lv.

4 semanas

2 semanas

2 semanas

PenicilinaG sádica
o

Penicilinaprocaína
+

Estreptomicina
o

Gentamicina

10-20millones/díakv.

1,2 mfflones/6horasi.ni,

500xng./8horasf.m.

1 ing./Kg./8horasi.m. 6 iv.

2 semanas

2 semanas

2 semanas

2 semanas
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&&OU?rofliaxitantibiótiea en Odontología

Como hemoscomentadoanteriormente,diversos estudios

realizadosal principio de nuestro siglo relacionaronlos tratamientos

dentalescon bacteriemiastransitoriasde gérmenesbucales,pudiendo

provocar,estosúltimos, endocarditisinfecciosaensujetossusceptibles.

Aún despuésdela grancantidadde estudiosrealizadosen

este sentido,la evidenciaconcretade que la bacteriemiaproducidaa

partir de tratamientos dentales sea la causa de la endocarditis

infecciosaesun puntocontrovertido<197, 198)

Se aceptaquecomoS. viridans es un huéspedhabitualde

la orofaringe, es la fuente más común de endocarditis infecciosa

estreptocócica,y éstaseha relacionado,clásicamente,con tratamientos

dentales.Perolo importanteno esdondesinocuandoentraestegermen

en la sangre<199)• Como secomentóanteriormente,en la mayadade los

casos deendocarditisestreptocócicahay una o dos semanasde lapso

entrela invasiónbacterianay el desarrollode losprimeros síntomasde

la enfennedad<2~)• Así en un estudio en 1.822 pacientes con

endocarditisen un período de 50 años (1984-1984),Gnnteroth <197)

encontróque sólo un 3,6% de los pacientesteníanantecedentesde una

extracciónen losdos mesesprevios al comienzode la enfermedad.Este

autorhizo unarevisiónde diversosestudiosy comprobóquemientrasel
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40% (2.408 pacientesde 19 estudios>habíansufrido bacteriemiastras

extraccionesdentales,38%de 612pacientesde4 estudios,la padecieron

al realizarla masticacióny el 25% de 445personasde 5 estudios,trasel

cepilladoo lasirrigacionesdentales.

Bayliss <69>, en un estudiorealizado en Inglaterra, encontró

quede 262pacientesconendocarditisestreptocócica,únicamentetenían

antecedentesde tratamiento dentaltresmesesantesel 12,6%,y un mes

antesel 7,6%.

Estos estudiosnos hacenreflexionar sobre la procedencia

de las bacteriemiasestreptocócicasy nos lleva apensarqueen muchas

ocasioneséstasno procedande tratamiento dentaly si de una pobre

higieneoral.

El problema fundamental que nos impide llegar a la

conclusióndefinitivade la verdaderarelacióndel tratamiento dentalcon

la endocarditisinfecciosa es de orden ético: se deberla realizar un

estudio controlado en un gran número de pacientes con y sin

tratamiento antibiótico para poder llegar a conclusionesdefinitivas

sobre eltema.

La bacteriemia,por tanto,sólo es un factornecesariopara

el desarrollode endocarditisinfecciosa,pero, sin embargo,hay otros

factoresconocidosquesoncondicionantes:
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E 1.- La existenciadeunapatologíacardiacaprevia.

EJ 2.- La frecuencia de la bacteneima:un pacientecon

gingivitis o periodontitis puedeprovocarbacteriexniacada

vez quecomeo secepilla,cosaqueno ocurrecuandola encía

estásana(197)

EJ 3.- El gradode traumaquirúrgico condicionala duración

dela bacteriemiay el tamañodel inóculobacteriano<2O1>~

EJ 4.- Edady sexo. Es másfrecuentela enfermedaden la

quintay sextadécadasde laviday en pacientesvarones.

Ya en 1948 Northrop y Crowley publicaron una

disminuciónen la incidenciade bacteriemiasutilizando las sulfamidas

como profilaxis de la endocarditis infecciosas en las extracciones

dentales <202>• La primera mención específica de la necesidadde

profilaxis antibiótica, con sulfamidas o penicilinas, en pacientescon

cardiopatíase hizoenel libro deThomaen 1948.

La ARIA (American Heart Association) hizo su primera

recomendaciónen cuanto a profilaxis de la endocarditisen 1955,

durandola antibioterapiadesdemediahoraantesa 5 díasdespuésdel

tratamiento. Con el paso del tiempo y el conocimiento de la

fisiopatologíade la enfermedady del manejode los antibióticoslasdosis

sehanreducidomuchoen el tiempo.
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Aunquelos estudiosretrospectivosmásrecientesindicanla

eficaciade los antibióticos sistémicosen la profilaxis de la endocarditis,

éstaresultaineficaza vecesya queconciertafrecuenciala endocarditis

se producepor bacteriasperiodontopatógenasresistentesa las pautas

antibióticasrecomendadas.

En algunoscasos,por tanto, los antibióticos no resultan

satisfactoriosen la prevenciónde bacteriemia, habiéndosecomunicado

casos de endocarditiscuyo agentecausal era sensiblea la profilaxis

antibiótica tomada por el enfermo; esto es debido a la conocida

variabilidad en la sensibilidadantibióticademuchasbacteriasbucales.

Existen varias teorías de como los antibióticos pueden

prevenir laendocarditis:

• 1.- El antibiótico disminuyeel nivel de la bacteriemia.

• 2.- Previenela adherenciade la bacteriaal endocardio.

8.- Disminuyeel crecimientobacterianotrasla adhesión.

• 4.- Combinacióndetodaslasformasanteriores.

A pesardetodaslasdudassesiguenrecomendandopautas

de profilaxis antibiótica y ciertos paises han establecidoregímenes

nacionalespara laprofilaxis de la endocarditisinfecciosa, como por

ejemplo, Inglaterra, Estados Unidos, Francia, Australia y Nueva

Zelanda.
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A partir de la historia médica del paciente vamos a

clasificara los pacientesen “de alto riesgo”, “de riesgomoderado” y “no

susceptibles”a la endocarditisinfecciosa.

Los pacientes“de alto riesgo” sonlos que tienenalto Indice

de susceptibilidadpara contraer endocarditis infecciosa tras ciertos

tratamientos dentales, teniendo una morbimortalidad elevada y

frecuentescomplicacionesque puedenrequerir una cirugía a corazón

abiertoy reemplazovalvular.

Los pacientesde “riesgo moderado” son susceptiblesa

contraerla enfermedadtras tratamientosbucales.

PACIENTÉS ‘VE ALTORIESGO.”AflTE. LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA

l.- Portadoresdeprótesisvalvular tantometálicacomobiológica.

2.-Historia anteriorde endocarditisinfecciosaenausenciade

enfermedad cardíaca.
•3. Portadoresdeshuntsistémico-pulmonaresquirúrgicos.

PACI?ÉNTES.. ‘»E lUZ 800MO»RR4DO’.’AflTE LAENJ)OCAfiOITIS. INFECCIOSA

1.- La mayoríadelasmalformacionescardíacascongénitas
• estenosisaórtica.
• enfermedadesqueproducencianosis.
• ductusarteriosopersistente.

tetralogíade Fallot.
• comunicacióninterventricular.

2.- Los primerosseismesesdespuésdela correcciónquirúrgicasin
suturasresidualesomaterial extrañoinjertado:

defectosecundariodelseptoatrial.
comunicacióninterventricular.

• ductusarterioso persistente.
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Los “no susceptibles” son aquellos pacientes que no

necesitanprofilaxisantibióticaantesdel tratamientobucal.

FMIYENTES “NO S04OSPTIRLES”A ENDOCAROflIS INFECCIO $A...

1.- Defectoatrial secundarioaislado.
~ Defectoscorregidosquirúrgicamentesin suturau otro

materialextrañoinjertado despuésde seismeses.
~Sc Bypassaortocoronario.
•4.~ Prolapsode la válvulamitral sin regurgitación.

S.- Soplosfuncionales.
6.- EnEde Kawasaki previasin disfunciónvalvular.
7.- Presenciademarcapasoso desfibriladoresimplantados.
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A continuaciónse enumeranen las dos tablas siguientes

los tratamientosdentalesque necesitanprofilaxis antibiótica y en los

queno estárecomendadalamisma.

TI. .... .. TAMIENTOS DE1WI~ALESQUEPUEDENCAUSARRACTEWY......MLA
1.-Procedimientoque curse con sangradogingival, mucosoy óseo:

• extraccióndentariano complicada.
• extraccióndentariaquirúrgica.

cirugíaperiodontal.
• reimplantede diente avulsionado.

raspaje yalisado.
cualquierprocedimiento quirúrgicoen el queserealizacolgajo
mucoso.
preparación cavitariaquecausasangrado.

• tratamientoimplantológico.
• biopsiamucosa.
• cualquierotro procedimiento quecausesangradogingival, mucosou

óseo.

2.- Cualquiertratamientoendodóncico enel queseproduzca:
• sangradodetejidosgingival o periodontal.

drenajedeinfeccionesagudasen tejidospulparo periodontal.
• tratamiento instrumentalque sobrepaseel ápicedentario.

3.-Ufrugía queinvolucrea la mucosaantral,
4.-Incisióny drenajedetejidosinfectados.
5.-InyecciónIntraligamentarta.

TRATAMIENT C6DENTÉLES QUE NO CAUSAN BACTERIEMLt

1.- Tratamientos dentalesque no conllevensangradogingival,
mucosoy óseo:

• Aplicación de aparatosdeortodoncia.
• Restauracionesalejadasde la encía,

2.- Anestesialocalno Intraligamentaria.
3.- Impresionesy colocacióndeprótesisdentalesconmucosa

intacta.
4.- Examenbucal clínico y radiológico.
5.- Exfoliaciónnaturaldedientesdeciduos.



Introducción.Endocarditisinfécciosa 115

Los regímenesde profilaxis antibiótica debentener en

cuentasi los pacientes pertenecenal grupode “alto riesgo’> o de “riesgo

moderado”, y en la actualidad se han simplificado mucho, como

observamosacontinuación:.

PEQW!~J W<*A~!~4 V44’4P¿~W4>
WC) alérgicosapenicilina

Régbnenpurenteral
Annpiclllna o Ainoxlctlina 2 gr. iv. justoantesde comenzarel tratamientoo i. m.

30 minutosantes.
<ruñas 50 mg/kg.,máximo2 grO.

+
Gentamichm 1,5mg./kg. con un máximo de 80 mg. i.v. justo antes de comenzarel

tratamientoo f.m. 30 minutosantes.
(niños2 mg./kg., máximoSOmg.)

+
Amoxicillna 1,5gr. oral a las6 horas deltratamiento
o repetirel régimenparenterala las 8 horasdel mismo

RégimeztoraUpnreateral
Amoxieflina 3 gr. oral 1 hora antes.

+

Gentamiclna 1,5mg/Kg, máximo 80 mg. f.m. 30minutosantes.
+

Ainoxlclflna 1,5 gr. oral 6 horas después.

QFWeft~»~áMÉ%#s#V05N$!~ ‘2~É41#’Q¿U$$OO»

apenicilina
d~o lapenicilináseherepetidode fórniaregular enel ultimo mes)

R~gmeutparonfrrd
Vancomiclna1 gr. i.v. eninfusión terminandojustoantesdecomenzarel tratamiento.

(niños20 mg/kg.,mdximo1 gr.)
+

Gentamiclna 1,5mg./kg, con un máximo de 80mg. i.v. justo antesde comenzarel
tratamientoo ini. 30 minutosantes.

(niños2 mg.1kg, máximoBOmg.)

No esnecesariorepetir dosis
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La gentamicinase recomiendaen Inglaterra, Franciay

Australiajunto conla vancomicina,sin embargo,en EstadosUnidos,se

utiliza sólo la vancormcí.na.

Existen otros antibióticos alternativos recomendadosen

Franciay NuevaZelanda.En Franciase utiliza como alternativaala

vancomicina el teicoplanine(400 mg Lv.). En Nueva Zelandaesta

alternativaala vancomicinasecubreconclindanúcina300mgi.v. antes

del tratamientoy 150 mg. 6horasdespués.

* En Escandinavia,Franciay Australiaomitenla segundadosisde

amoxidilina,mientrasqueen NuevaZelandase recomiendan2 gr. enla dosis

inicial y 1 gr. a las 6 horas.

3OtZZfl

NO alérgicosapenicilina
Regmen~raL

Anioxlcillna 3 gr. 1 horaantesde comenzarel tratamiento.

<niños 50 mg/kg.)
+

Amoxldilina 1,5 gr. 6 horas después.

(niñosla mitaddedosis)*

Régbnezcparenleral
(medicaciónoral estácontraindicada,comoporejemplo,antesdela anestesiageneral)

Ampicillna o Amoxicillna 2 gr. iv. justoantesdeltratamiento,
o i.m. 30 minutosantesdel mismo,

<ñiños 50 mg/kg. hastamáximode 2g;~~)
+

Repetir1 gr. Lv. o
o bien,1,5 gr deAmoxicilina oral6horasdespués,
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en1 AlérgIcosapenicilinarepetidodO.formaetilsuccinsto mg. 2 horasantesdel tratamiento<niños 20 mg/hg.)

o
Eritromicina estearato1 gr. 2 horas antes del tratamiento

(niños20 mg/hg.)
+

Mitad dela dosis 6horasdespnés.**

o
Cllndamlcina 600 mg.1 horaantesdel tratamiento.

(niños10 mg./kg)
+

Mitad dedosis6horasdespués.

Régimenparenfrra¿
Eritroinicina lactobionato500 mg.iv. inmediatamente antesdel tratamiento

(200mg.paraniñosdemásde 27 kg.6 20 mg/Kghastala dosisdeadulto)
+

Repetirloalas6 horas* * *

o
Clindamiclna 300 mg. i.v. 30 minutosantesdel tratamiento

(hiños10 mg.¡Kg. hastala dosisdeadulto)
+

Mitad de dosis alas6 horas.

o
Vancomicina lgr. i.v. lentamente durante 1. hora
terminandoía infusiónjustoantesdel tratamiento

<niños 20mg/Kghastala dosisde adulto)

No necesitarepetirdosis.

** En NuevaZelandase recomiendauna dosisinicial de estearatode

eritromicinade2 gr. de 1 a2 horasantesdel tratamientoy 0,5 gr.

6 horasdespués.

Cuandosepuedase utiliza despuésdel tratamientounadosisoral.
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Como último punto de esta capítulo, diremos que un

complementológico a los antibióticossistémicosen la prevenciónde la

endocarditisinfecciosaduranteel tratamiento dentalesla reducciónde

la cantidadde microorganismosen la cavidadoral, especialmenteen los

tejidos periodontales.Francia, Gran Bretaña, Australia y Estados

Unidos recomiendanlos enjuaguescon clorhexidina ademásde los

antibióticos profilácticos. Los enjuagues antimicrobianosayudan a

reducir lacantidadde microbios enla cavidad oraly parecen útilesa la

hora de reducir la incidencia de bacteriemia tras los tratamientos

dentales,aunqueotros autoresapuntanunaeficacialimitada.

En la siguiente tabla mostramos las meadas

complementariasa la profilaxis antibiótica.

MEDIDAS AÑAD ASA LOS ANTIBIÓTICOS SISTÉMICO
EN LAPRO flLAXT 5 DE LA ENDOCMWXTIS D4VECOXOSA

Reducciónde la Inflamación:
• Enjuaguesoralesantesdelahigieneoralo el tratamiento dental,
u Mantenimientode lasaludoral y periodontal.

Tratamiento:
Demorarel tratamientohastaeliminarla inflamación.

• Dejar 14 díaso músentrelos tratamientos.
• Evitarirrigacionesorales.

Utilizar suturasreabsorbibles.
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Para la realización de este trabajo hemos empleadoel

sigmentematerial:

o 4.1.1.-Recursoshumanos.

o 4.1.2.-Material diagnósticocomplementario.

o 4.1.8.-Material quirúrgico.

04.1.4.-Materialdelaboratorio.

o 4.1.5.-Material farmacológico.

0 4.1.6.-Material demedicióny control.
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4. 1. 1.- Recursoshumanos

Este trabajo de investigaciónha sido realizadocon tres

grupos de estudio:

- Grupo A o antibiótico negativo.

- Grupo B o antibiótico positivo.

- Grupo O ode estudiode la bacteriemia.

Los grupos Ay B seformaroncon pacientesenviadosala

Unidadde Cirugía Bucaly Maxilofacial del Departamentode Medicina

y Cirugía Bucofacial de la Facultadde Odontologíade la Universidad

ComplutensedeMadrid, parasometersea tratamientoquirúrgicode los

tercerosmolaresinferiores.

El grupo U estuvoconstituidopor pacientesremitidos al

Servicio deCirugía Oral y Maxilofacial de la Clínica de la Zarzuelacon

diagnósticode cordalesinferioresretenidos,paratratamientoquirúrgico

de losmismos.

Los pacientes se seleccionaronsegún los criterios de

inclusióny exclusiónquesedetallanenel apartadode ‘Metodología’.
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La composicióndecadagrupofue la siguiente:

- Grupo A o antibiótico negativo: formado por 31

pacientesalos quetrasla extracciónquirúrgicadel tercer molarinferior

sólo les fue prescritoun tratamientoanalgésico-antiinflamatorio.

- Grupo B o antibiótico positivo: constituido por 31

pacientesque recibierontras la exéresisquirúrgicadel cordal inferior

retenido, además del tratamiento analgésico-antiinflamatorio,un

antibiótico(amoxicilina750mg.18 horas)durantelos primeros7 díasdel

período postoperatorio.

- Grupo U o de estudiode la bacteriemia:compuesto

por 31 pacientesalos cualesseles tomóunamuestrade sangreprevia,

una segundamuestra intraoperatoriay, una tercerapostintervención,

paraefectuarhemocultivos.

4.±t=MateriaLdailLagn4,JÁcoÁlompLementado

Paravalorar laindicación dela exodonciaquirúrgicaenlos

pacientes,éstosdebieronaportar una ortopantomograifareciente que

nos sirvió para diagnosticarla situación y posición de los cordales

inferiores a intervenir y su relación con las estructurasanatómicas

vecinas.
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4. 1. 8.· Ma'erlal <Julrúrgko 

El material qujrórgico empleado ha eido sietemáticamente 

el mismo en todu Jaa intervencione1 (figura 1), aiendo '8te el habitual 

en lae cirugíae del tercer molar retenido. 

Ftcura 1: tn.trwnentaJ quJr6rclco emphado de fonna babltual en 
la8 cinag(..del tet-oer molar Inferior retenido 
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4U.A.UtInterial de laboratorio

Los estudios bacteriológicos,a partir de las muestras

recogidasalos pacientesde los gruposA y B denuestroestudio,fueron

realizados en el Laboratorio de Microbiología dela Facultad de

Odontologíadela UniversidadComplutensedeMadrid.

Los hemocultivos y antibiogramas necesariospara el

diagnóstico y sensibilidadmicrobiológicadelgrupoU fueronllevadosa

cabo en el Servicio deMicrobiologíadel HospitalClínico de SanCarlos

deMadrid.

El material de laboratorio empleadopara lasmuestras

recogidasalos gruposA y B fueel siguiente:

» Medio detransporte(tiñoglicolato modificado).

> Medio dedilución Ringers(1i2).

» Estufade cultivo.

» Jarrasde“gas-pack’.

» Sobrede CO2 y de anaerobiosisBBL.

» Microscopio con objetivo deinmersión.

» Medios decultivo:

h’ TSA + 5% consangredecarnero.
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Los materialesde laboratorio que se emplearonen el

grupo O denuestroestudiofueronlos señaladosa continuación:

» Medio detransportedeanaerobiosparahemocultivos.

» MétodoBACTEC 9240parahemocultivo.

» Mediosde cultivo(agarsangre,agarchocolatey agar

sangreenriquecido).

» Placasde antibiograma.

» Cámarade anaerobios.
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tL&~M aterialjkzrmanalógica

Tantolos pacientesqueformaronel grupo A, comolos del

grupo B, recibieron una vez finalizada la intervención tratamiento

analgésicoy antiinflamatorio.

La terapia antiinflamatoria se realizó con diclofenaco

sódicopor iría oral a dosisde 50 mg.cada8 horasdurantelos primeros

cinco díasdelperíodopostoperatorio.

Como fármaco analgésico complementariose empleó

metamizolmagnésicopor vía oral a dosisde 575 mg.para serutilizado

cada6 u 8 horasa demandaen casode dolor.La cantidadde cápsulas

tomadasporcadapacientese incluyóenlos parámetrosde evaluación.

medicación

amoncilina

durantelos

inferior.

El grupo B o antibióticopositivo, recibió, ademásde la

analgésico-antiinflamatoria,tratamiento antibiótico con

por vila oral. Se prescribierondosisde 750 mg.cada8 horas

7 días siguientesal tratamientoquirúrgico deltercer molar

El grupo A o antibiótico negativo no recibió este

tratamientoantibiótico.
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tLfi=Z$<ateriald~ medicióny control

El material empleadoparael control del pacientey de los

parámetrosclínicos estudiadosen nuestroensayofue el siguiente:

4.1.6.1.- Modelos de historia clínica, ficha para

parámetrosclínicos y ficha parael paciente:A todos lospacientes

se les rellenóuna ficha en la que serecogieronlos datosde filiación y

unabreve historia clínica. Además,paralos gruposA y B del estudio

seutilizó unafichaadicionaldondesereunierondetallessobreel cordal

a extraer, la intervenciónrealizaday datos de los parámetrosclínicos

prey postoperatoriosde inflamacióny trismo.Un tercermodelo deficha

se dio al pacienteparaque diariamentetomara notaen su domicilio de

la gradaciónde dolor y el númerode analgésicosrequeridosdurantelos

primeros7 díaspostintervención.

Los modelosdefichasonlos quesignena continuación:



HISTORIA N9:

NOMBRE:

DIRECCIÓN,

LOCALIDAD: PROVINCIA>

SEXO: EDAD:

ANTECEDENTES FAMILIARES:

ANTECEDENTES PERSONALES:

INTOLERANCIAS FARMACOLÓGICAS,

MEDICACIONES HABITUALES,

ENFERMEDADES SISTÉMICAS ACTUALES:

GRUPO:

TLFNOi

PROFESION:

DATOSDE LAINTERVENCIÓN
HISTORIA N2¡ FECHAJ

NOMBRE: APELLIDOS:

DIENTE: MOTIVO DE LA EXTRACCIÓN~

HALLAZGOS RADIOLÓGICOS:

GRUPO:

SITUACIÓN:

Pa

DHC: 8:

‘7,

DV: 3:

7:

DURACIÓN DE LA
INTERVENCIÓN:

Pu

AB, 3:

7,
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FILLACIÓNE HISTORIA CIÁNICA
FECHA:

APELLIDOS:

POSICIÓN:

DUS, 3:

7:

OBSERVACIONES,
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FICHA A RELLENARPOR ELPACIENTE
VALORACIÓN DEL DOLOR

APELLIDOS: HISTORIA W,
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EJ Obedante
04.muoho
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númerodéanaigfltoos:

n
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número ml. an.I~.ko.:

4.1.6.2.- Material para la medición de parámetros

» Compásde puntas.

» Reglamilimetrada.

» Dospinzasdemosquito.

» Hilo desedatrenzadadel 00.
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NOMBRE:

clínicos:
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La metodologíaque nos planteamosal comenzarnuestro

estudiosebasóen los siguientepuntos:

o 4.2.1.-Consentimientodel paciente.

a 4.2.2.-Criterios deinclusión.

o 4.2.3.- Criteriosdeexclusión.

o 4.2.4.-Randomizacióndel estudio.

a 4.2.5.-Tratamientoquirúrgico.

a 4.2.6.-Valoracióndeparámetrosbacteriológicos.

0 4.2.7.-Valoracióndeparámetrosclínicos.

a 4.2.8.-Tratamientoestadísticode los resultados.
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4. 2. 1.- Consentimientodel naciente

Una vez realizadoel diagnóstico de retención del tercer

molar inferior y precisándoseun tratamientoquirúrgico, se tuvo en

cuentael deseo del paciente de participar en el estudio mediante

consentimiento informado (Congreso de Helsinki, Tokio y Código

DeontológicoEspañol). Este requisito previo a la participación enel

estudio se llevó a cabo al cumplimentarla historia clínica de cada

paciente, en presenciadel investigador y un testigo, pidiendo el

consentimiento delpacienteparasuparticipaciónlibre y voluntaria.
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4. 2. 2.- Criterios de inehusién

Los criterios seguidospara lainclusión de un pacienteen

nuestrotrabajofueronlos quesiguen:

•Pacientes queprecisaronla extracción quirúrgica de

terceros molaresinferiores.

•Estos terceros molaresdebían hallarse retenidos, no

encontrándoseen el momento de la cirugía en fase

inflamatoriaaguda.

• Deseopor partedel pacientede participaren el ensayo

(consentimientoinformado).

mEdadcomprendidaentre18y4O años.

• Buen estadogeneral.

• Profundidadal sondajeperiodontaldel segundomolar

definitivo del ladoaintervenirno superiora8 mm.
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t2. .9.- Criterios deexclusión

De la misma manera, se emplearonunos criterios de

exclusióndepacientesparalos gruposdenuestroestudio.

U Pacientes enestadode gestacióno lactancia.

• Pacientescon antecedentesde fenómenosalérgicosal

tipo de anestesialocal empleadaen nuestro ensayo

(articaínaconvasoconstrictor).

• Pacientes con historia de enfermedad sistéinicaque

pudiera conllevar algún riesgo a causa de nuestra

actuaciónquirúrgicao del tratamientopostoperatorio.

• Pacientescon historiarecientede tratamientoantibiótico

o antiinflamatorio en el mes previo a la cirugía, puesto

que podría alterar los parámetros clínicos y

microbiológicos o los resultadosde los hemocultivos

objetodel estudio.

• Pacientescon profundidadde sondajesuperiora 8 mm.

enel segundomolardefinitivo del ladoaintervenir.
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• Incumplimiento delprotocolo.

• Se excluyóatodopacienteque:

> lo requirió.

> cuandoel investigadoropiné que el tratamiento

no hablasido realizadode formacorrecta.

> si aparecieron fenómenos secundarios que

aconsejaronsuspendero cambiar el tipo de

tratamientoprescrito.

L2~4U?andomizaeÁówdetestudia

Serealizórandomización,paralos pacientesoperadosen la

Unidadde Cirugía Bucal y Maxilofacial de la Facultadde Odontología,

mediante tablas de números aleatorios, formando con ellos,

posteriormente,los dosgruposreferidos:

Grupo A: 31 pacientes que no tuvieron régimen de

antibioterapiapostoperatoria.

Grupo B: 31 pacientesque siguieron una prescripción

antibióticadurantelos 7 díasposterioresala intervención.
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4. 2. 5.- Tratamiento quirúrgico

El tratamientoquirúrgico parala exéresis deltercermolar

inferior retenido se llevó a cabo, en todos los casos,realizandouna

incisiónfestoneada-lineal.A continuaciónsesiguieronlos pasosclásicos

para este tipo de intervencionescon despegamiento mucoperióstico,

ostectomía y odontosección (en los casos en los que se precisó)

refrigeradascon suero fisiológico, luxación del diente, eliminación del

sacopericoronarioy legradodel alveolo,regularizaciónósea, lavadode

la herida quirúrgicay suturadel colgajoconsedadel 00.

Una vez finalizado el tratamiento,a los pacientesde los

tres gruposles fueron prescritasuna serie de medidasfarmacológicas

que incluyeron:

• Diclofenacosódico50 mg./8horaspor vía oral durante5

días.

u Metamizol magnésico575 mg/6-8 horas porvía oral si

aparecíadolor.

• Higienebucal rigurosa.

A los pacientesqueformaronpartedelgrupoB de nuestro

estudio, ademásde las citadas medidas farmacológicas, seles indicó

amoxicilinapor vía oral a dosisde 750 mg./8horas/díadurantelos siete

primeros díasdel período postoperatorio.
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£2. 6.- Valoración de losparámetrntbacterinlógicín

4.2.6.1.-Grupos A y B: La valoraciónde los parámetros

bacteriológicosse llevó a cabo en dos fases:una fase clínicay otra,

posterior, de laboratorio.

4.2.6.1.1.- Fase clínica: Se tomaron cuatro

muestrasa cadapacienteparael estudiobacteriológico:

a Muestra P o preoperatoria: Setomójusto

antesde realizarla anestesialocal para laintervención. Fuerecogidade

la bolsa pericoronariadel cordal en los casosen que éste perforaba

parcialmentela mucosadel trígonoretromolar,y del surcocrevicularde

la caradistal del segundomolar definitivo en los casosen los que el

tercermolarsehallabaretenidosubmucosoo intraóseo.

a Muestra S o de sangre del alveolo:

Recogidaen la sangreque rellena el alveolo dentario inmediatamente

despuésde efectuadala exodonciadel cordal.

o Muestra 3 o en el tercer díadel período

postoperatorio: Se tomó del fondo de la herida quirúrgica a las 72

horasde realizadala intervención.
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o Muestra 7 o en el séptimo día del

período postoperatorio: Recogida, al igual quela muestra3, del

fondo dela heridaalos 7 díasdela cirugía,coincidiendo conla retirada

dela sutura.

Cadatoma serealizóde la siguienteforma:

• 1.- Secadode la bocaconaspiración.

• 2.- Aislamientodela zonaconrollos de algodón.

• 3.- Secadode la porciónde coronadel tercer molarvisible

enbocao de la coronadel segundomolar definitivo, según

el caso,conbolitasdealgodón.

• 4.- Toma de la muestramediantela colocaciónde dos

puntasde papelestérilesdel número40 en el fondo de la

bolsapericoronariadel cordal, el surco gingivalde la cara

distal del segundomolardefinitivo, la sangredel alveolo o

el fondode la heridaquirúrgica, segúnel caso.Las puntas

de papel se mantuvieronenla posicióncitada durante30

segundos,(figuras2, 3 y 4).

• 5.-Introduccióndelas dos puntasde papel, trasla toma

de la muestra,en un vial con un mililitro de medio de

transporte,(figura 5). Esta operación serealizó siempre

cercadela llama de un mecherode alcohol paraevitar la

contaminacióndelmedio.

• 6.- EnvIo rápido delas muestrasal laboratorio.
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4.2.6.1.2.-Fasede laboratorio: En estafasese procedió

de la siguientemanera:

[2 1.- Se dispersó.la muestraen el medio detransportepor

sonicación,colocándolo,a continuación,en el vórtex paraconseguir

homogeneidadbacterianaen el medio.

E] 2.- Dilución decimalde la muestrautilizando como

diluyentela solucióndeRingefs 1,2. Tomamosunaalícuotade0,5 ml. y

la llevamosa un vial con 4,5 ml deRinger obteniendounadilución de

10-’. A continuaciónsetomó otra alícuota0,5 ml. de la dilución lograda

a 10.1 para obtener la dilución 10-2. Las siguientesdiluciones se

consiguieronpor el mismoprocedimiento.

u 3.- Se llevaron a cabo los cultivos en medio general

TSA + 5% de sangrede carnerocon las diferentesdiluciones.La

forma en la queserealizóla siembrafue tomando0,1 ml. de la dilución

adecuadaen cadacasoy extendiéndolopor la placaPetri con elasade

siembra. Las placassembradaspasaronentoncesa cultivarse a una

estufaen ambientede anaerobiosis, permaneciendoen ella duranteun

tiempo de 7 días. Para obtenerla atmósferaanaerobiaseintrodujeron

los cultivos en jarras “gas-pack”conun sobreBBL, (figura 6).
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[2 5.- Identificación y recuento pasadoslos días de

incubaciónpertinentes,(figuras 7 y 8). Se realizóenlas placasde medio

general cultivadasen anaerobiosis(T.S.A. + 5% sangrede carnero).Se

identificó la morfología de las colonias que habían crecido y

posteriormentese hizo elrecuento,dándoselos resultadosen unidades

formadorasde coloniaspor ml. (U.F.C./ml.) ysuporcentajeconrespecto

al total decepascultivadas.

Li 6.- Tinción de Gram para identificación microscópica

pudiendo, así, diferenciar entre cocos y bacilos grampositivos y

grannegativos,(figuras9 y 10).

1] 7.-Pruebade la aerotolerancia:realizamosel testde

aerotoleranciaa cadatipo morfológicobacterianodistinto parasabersi

erananaerobiosestrictoso facultativos.Cadatipo distinto de coloniase

volvió a sembraren T.S.A + 5% sangrede cameroy se cultivé en

atmósferadeCO2 y aerobiosis.
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Cori esta metodologíaobtuvimosnna clasificación de los

microorganismos aislados,en el medio general T.S.A., que resumimos

en la siguienteclasificación:

GRUPOS CGPF BGPF. CUNE. IBUNE UNA.
Morfología coco bacilo coco bacilo cocosy bacilos

Tinción de Gram + + - -

Cree.aerobiosis + + + +

Cree.anaerobiosis - - - - +

• CGPF = cocosgrampositivosfacultativos.

• BGPF = bacilos grampositivosfacultativos.

• CGNF = cocosgramnegativosfacultativos.

• BGNF = bacilosgramnegativosfacultativos.

• UNA = gramnegativosanaerobiosestrictos
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Teniendoen cuentaestos datosestablecimos15 variables

microbilógicas:

1.-Variablesde unidadesde colonias¡nila

> CGPF = cocosgrampositivosfacultativos.

> BGPF = bacilos grampositivosfacultativos.

> SGP = sumade todos losmicroorganismosgrampositivos

cultivadosenla muestra,esdecir, SGP= CGPF+ BGPF.

$ CGNF = cocosgramnegativos facultativos.

> BGNF = bacilosgramnegativosfacultativos.

»~ GNA = gérmenesgramnegativosanaerobios.

> SGN = sumade todos losgérmenes gramnegativos,es

decir, SGN= GNF + BGNF + GNA.

> MICRO = sumade todos losmicroorganismosencontrados

en unamuestra.

2.- Porcentajesconrespectoal total dela muestra:

> XCGPF= cocosgrainpositivosfacultativos.

> XBGPF= bacilosgrampositivosfacultativos.

> XSGP= sumadetodos losgérmenesgrampositivos.

> XCGNF = cocosgramnegativosfacultativos.

> XBGNF = bacilosgramnegativosfacultativos.

>- XGNA = gérmenes gramnegativosanaerobios

»- XSGN = sumadetodos losgérmenes gramnegativos.
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4.2.6.2.- Grupo Ca En estegrupo tambiénsellevó a cabo

unafaseclínicay unadelaboratorio:

4.2.6.2.1- Fase clínica: A los pacientes de este

grupo, antes de ser intervenidosse les cogió una vía venosaque se

conservóhastadespuésdela cirugía. Serealizarontres tomasde sangre

de 5c.c. cadaunaparahemocultivo:

• Toma ¡a2

• Toma fl2

exodoncia

• Toma n2

exodoncia

1: antesdecomenzarla intervención.

2: justo despuésdelmomentoderealizarla

delcordal.

3: 10 minutosdespuésderealizarla

delmismo.

Los 5 c.c. de sangreseinyectaron,inmediatamente después

de recogerlos,en un frascode hemocultivoparaanaerobios.Despuésde

terminada la cirugía y teniendo recogidas las muestras de cada

paciente,éstassellevaronal laboratorio.
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4.2.6.2.2.- Fase de laboratorio: Una vez las

muestras en e] laboratorio, las fases que se siguieron fueron las

siguientes:

E] 1.- Recepciónde los hemocultivos comprobandolos datos

del pacientey numerandocomo 1~, 2~ y 39 los frascoscon las muestras

tomadasantesde la intervención,en el momentode la extraccióny a los

10 minutosde la extracción,respectivamente.

E] 2.- Se colocaronlos frascosde hemocultivosen el sistema

automático de lectura BACTEC 9240 (figura 11), que detecta002 y

variacionesdepH producidosporel crecimientodemicroorganismospor

fluorescencia.Existe en el sistemaun detectorpara cada uno de los

frascosy todos los frascosson controladospor un sistemainformático

que avisa al personal de laboratorio la positividad del cultivo. Los

frascos se mantienen dos semanas en incubación esperando su

positividad.

E] 3.- Se procesaronlos hemocultivospositivos, sacandolos

frascosde hemocultivocon signosde crecimientobacterianodel sistema

automático. Se extrajo una muestramediantejeringay agujay sehizo

una extensión en un porta para efectuarla tinción de Gran. Por otro

lado, se realizaronsubcultivos en agar sangre,agar chocolatey agar

sangre enriquecidapara ser cultivados en aerobiosis, atmósfera dc

5-10%de 002y anaerobiosis,respectivamente(figura 12>. El restode la

muestraseguardóen tubo estéril con tapónderosca.



Lu e:rtenaione. t.eftidu mediante la técmiea de Gram se 
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hacer an primer tipeje de la o lu e1pedea eullivaduM 
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1crecida lu ,et.peciff baderianu en loe dietinte• mheulti"'º' a partir de 
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de placa para loe liluientu antimícrobianoe: penicilina, amoxicilina, 

eft~ cJindamidna,. vancomimna 1 trimetoprim • BnlfametQIQO}, 

pan poder conocer la 111aeeptihilidad. a .antibi6tic.m de lu ,capu 

eultivadu (figura 13). 
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ESQUEMAS DE IDENTIFICACIÓN PRESUNTIVA DE HEMOCULT~VOS

>.DNAasay/o coagulase >Optoqrnna
‘Antihiograma >-Bilis esculina

bOiNa»! 6,5%

‘-Antibiograma

.Antibiogramaen agar
chocolatey 002

9. .- 0. ¡

COCOBACILOS

Gram

*- Antibiograrnaen
agarchocolatey 002
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4Yal~radóaAeparáznefrotdUnkaa

De forma sistemática, a todos los pacientes se les

cumplimentólas fichasrelacionadasenel apartadode “Material” con:

• Datosde filiación.

• Antecedentesfamiliaresy personales.

• Historiaclínica actual.

u Datosde la intervenciónquirúrgica.

U Controlde losparámetrosclínicos (inflamación,trismoy

dolor).

Para valorarla inflamación utilizamos el método

de Laskin, modificado por nosotros,realizandounaseriede mediciones

determinadasque describiremosa continuación.Estasdeterminaciones

serealizarontresveces:justo antesdela intervención,alas 72 horasde

la mismay alos 7 díascoincidiendoconla retiradadepuntos.

Se marcaronlos puntosamedir con lápiz dermográfico,se

midió la distanciaentrelos puntos con hilo de sedatrenzada00 sujeta

por dospinzasmosquito,y la longitud de la sedasepasópor unaregla

milimetrada.

Sevaloraronlas siguientesdistancias:
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1-DHS: Distanciaenmilímetros desdeel bordeinferior del

trago al punto medio de la sínfisis mentomana.Es la que

llamamos“distancia horizontala sínfisis”.

2- DHG: Distancia en milímetros desdeel borde inferior

del tragohastael ánguloexternode la comisurabucal. Es

‘ela que denominamos“distancia horizontala comisura

3- DV: Distancia en milímetros desdeel ángulo externo

palpebralhastael ángulogonlaco.Es la que denominamos

como “distancia vertical”.

En estastres figuras podemoscomprobarlas distancias

medidascomoparámetrosde inflamación.

DHS DHC
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En la valoración del trismo se empleó un compás de

puntas para medir la distancia interincisalentre los dientes11 y 41

estandoel pacienteen máximaaperturabucal. Obtenidala distanciase

llevó dicho compása unareglamilimetradaparaanotar,enmilímetros,

el valordeesta máximaaperturabucal. Seharepetidocadamedidatres

veces,anotandocomoválidala devalor superior.

La medidade la máximaaperturabucalsellevó a caboen

tres ocasiones:enel preoperatorio(justo antesde la intervención),a las

72 horasdeésta,y alos 7 díascoincidiendoconla retiradadepuntos.

La valoración del dolor se hizo mediante escalavisual

analógica(EVA) y medianteunaescalasemicuantitativa:

o loo

ausenciade dolor máximodolor

Escalavisual analógica(EVA).

(0) - Ausente.

(1) - Leve.

(2) - Moderado.

(3) - Bastante.

(4) - Mucho.

(5) - Insoportable.

Escala senjicuantitativa.
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El control del dolor fue realizado todos los días,

aproximadamenteala misma horaen queserealizó la intervención,en

unafichaquequedabaenpoder delpacientecon losdos tipos de escalas

referidas, enlas que de forma diaria debía apuntardatos sobre la

sensaciónálgida en las últimas 24 horas y el númerode analgésicos

consumidosdurantelas mismas.
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t2.É- Tratamiento estadístico

El estudio estadísticose llevó a cabo en el Centro de

Procesode Datos de la UniversidadComplutensede Madrid (Área de

Apoyo a la Investigación).

Los datosobtenidosa partir de los tresgruposdepoblación

que integraron nuestro estudio fueron tratados estadísticamentepor

mediodel programainformáticoBMDPversión7.0 (1998).

En todos loscasos hemosrealizadoun estudiodescriptivo

de los datosy, posteriormente,suexamen analítico.

En el estudiodescriptivosecalcularonmedia,desviación

y error estándarde la mediay valores máximosy mínimos de cada

variablecontinuao cuantitativa.

Cuando las variables fueron de tipo categórico o

cualitativas se analizaron con tablas de frecuencia o contingencia.

Posteriormente,las frecuencias obtenidas se compararon con las

esperadas estadísticamentepor medio del test estadístico de

Chi-cuadrado, añadiendo la corrección de Yates cuando las

variablesestudiadasposeíandos categorías.
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El análisis de las variables continuaso cuantitativasse

llevó a cabocomparandolas mediascon el testparamétricode la T de

Student, y el test no paramétrico de la suma de rangos de

Mann-Whitney.

Para comparar los grupos A y B de nuestro trabajo

realizamos estudiosintra e intergrupo.

El análisisintragrupode las variablesclínicastomadasen

tres tiemposdistintos se analizó, de forma pareada,por mediode tres

test estadísticos:la comparaciónde mediascon la T de Studentpara

datos pareados, la comparaciónde rangos a través del test no

paramétricode Wilcoxon y la correlaciónde rangospor el test de la It

de Sperman.Estemismo análisispara lasvariablesmicrobiológicasse

realizópormediodel testde Wilcoxon.

El estudiointergrupossellevó a cabopor mediode un test

ANOVA, análisis de la varianzaparamedidas repetidas,lo que nos

permitió analizarel efecto globalseparadoy conjunto ejercidopor las

variablesantibióticoy tiempo sobrelos datosrecogidosde los gruposA y

B.

Paracompararla relaciónentredosvariables cualitativas

como sonlos parámetrosclínicosy microbiológicosobtenidosa partir de

los gruposA y B de nuestro trabajose utilizó el testde la correlación



Metodología 163

de Pearsona partir del cual obtuvimosel signo de la correlación,su

significatividad y las ecuacionesde regresiónsimple. Lasvariablesque

presentaroncorrelacionesse analizaron posteriormentecon el test de

Mann- Whitney.

El grupo O de nuestro estudio ha requerido análisis

descriptivo y comparaciónintragrupo através de CM-cuadradocon

la corrección de Yates.



5.- ANÁLISIS DE RESULTADOS.
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Despuésde finalizar la fase clínica de nuestro estudio

pasamosa valorar, en esteapartado,los resultadosobtenidoscon el

apoyodel análisisestadístico.

Como expusimos en los apartados de material y

metodología,realizamoscon la poblacióntratadauna división en tres

grupos:

1.- Grupo A o ANTIBIÓTICO NEGATIVO, compuesto

por 31 pacientesque no recibieron tratamiento antibiótico tras la

extracciónquirúrgicadel tercer molarinferior retenido.

2. Grupo B o ANTIBIÓTICO POSITIVO, integrado,

también,por31 pacientesa los queseprescribióamoxicilinadurantelos

7 díasposteriorescirugía.

3.- Grupo U o DE ESTUDIO DE LA BACTERIEMIA

formadopor 31 pacientesa los queselesrealizó la tomade 8 muestras

de sangrepara estudio de la posible bacteriemiaprovocadapor la

intervención.
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Teniendo así formada nuestra muestra, agrupamoslos

resultados,para su presentación,en varios apartados,segúnse detalla

acontinuación:

o 5. 1.- Composición de las muestras pre- e

intraoperatorias de los gruposA y B: En esteapartadoseanalizala

composición de la microflora bacteriana recogida en la muestra

prequirúrgica(-U) de lospacientesintegrantesde losgruposA y B, así

como su relación con la situación delcordal extraído. Igualmente, se

realizael análisismicrobiológicode la tomarealizadaen la sangredel

alveolo (-5),inmediatamente despuésde la extracción.

o 5. 2.- Homogeneidad de los grupos A y B:

Comprobaciónde la homogeneidadde las variablespreoperatorias(-P),

para los gruposA y B de nuestro estudio,para conocersi ambosson

comparablesy aleatoriosdesdeel punto de vista estadístico,tanto en

susfactorescualitativos,comoen susvariables cuantitativasclínicas y

bacteriológicas.

o 5. 3.- Análisis de resultadosde los gruposA y Bt

Capítuloen el queselleva a caboel análisis estadísticode los gruposA

y B conel fin de observarsi existerelaciónentrelasvariablesobtenidas

dentro de cada grupo (estudio intragrupo), y de establecer las

diferenciasexistentesentre los dos gruposcausadaspor el efecto del

antibiótico, eldel tiempo o ambosenconjunto(estudiointergrupos).
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a 5. 4.- Relación entre las variables clínicas y

microbiológicas de los gruposA y B: Para establecerla posible

existencia de relación estadísticaentre las variables clínicas y

bacteriológicasobtenidasparalos citadosgrupos.

a 5. 5.- Estudio estadístico del grupo C: En este

apartadoseestablecenla frecuenciadebacteriemiay suetiologíatrasla

extracciónde los cordalesinferioresretenidosen estegrupodel estudio.

Además, se analizan las resistencias antibióticas de las cepas

microbianasaisladasa partir de los hemocultivospositivos.



5. 1.- Composición de las muestraspre e

intraoperatorias de los grupos A y B.
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5 1. 1.- Comnosición de l«&unuestrn&

preoperatorins

En este primer capítulo del análisis de los resultados

obtenidosen nuestrotrabajo,nos propusimosdeterminarla composición

de la flora bucalresidenteen los nichosecológicosdel trígonoretromolar

máscercanosal tercer molarinferior antesde procedera su extracción

quirúrgica. La poblaciónque integréeste análisisestuvocompuestapor

los 62 pacientes queconformaronlos gruposA y B.

Como se comentóen la metodología,a cadapacientesele

tomó una muestrapreoperatoriapara análisis microbiológico. Esta

muestrase recogiódel saco pericoronario en los casosen los que el

tercermolaraparecíaparcialmenteerupcionadoy del surco gingivaldel

segundomolar definitivo cuando el cordal permanecíasubmucosoo

intraóseo.

De cada muestra recogida se hizo un estudio de los

microorganismos cultivados,tanto anaerobiosfacultativos, como

anaerobiosestrictos.Los resultadospara cada grupose obtuvieron de

dosformas:porun lado, el valor del númerode unidadesformadorasde

coloniaspormililitro (U.C.F.Jml.)y, porotro, el porcentajedecadagrupo
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con respecto al total de gérmenes cultivados en cada muestra.

Recordemos,por lo tanto, que estudiamosun total de 15 variables

microbiológicas:

1.- Unidadesdecolonias¡ ml.:

> CGPF = cocosgrampositivos facultativos.

> BGPF= bacilosgrampositivosfacultativos.

>- SGP = sumade todos losmicroorganismosgrampositivos

cultivadosenla muestra,es decir,SGP= CGPF+ BGPF.

> CGNF = cocosgramnegativosfacultativos.

S BGNF = bacilosgranmegativos facultativos.

$ GNA = gérmenes gramnegativosanaerobios.

>~ SGN = suma de todoslos gérmenes gramnegativos,es

decir, SON= GNF + BGNF + ONA.

> MICRO = suma de todos los microorganismos

encontradosenunamuestra.

2.-Porcentajeconrespectoal total dela muestra:

> XCGPF = cocosgrampositivosfacultativos.

>- XBGPF = bacilosgraimpositivosfacultativos.

> XSGP= sumade todos losgérmenesgrampositivos.

~‘- XCGNF = cocosgrainnegativos facultativos.

s XBGNF = bacilosgraninegativos facultativos.

~‘ XGNA = gérmenesgramnegativosanaerobios

> XSGN= sumadetodoslos gérmenesgramnegativos.
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Recordemos,también,queen nuestroestudio,cadauno de

estos parámetrosviene representadoa partir de cuatro muestras

tomadasen tiemposdistintos:preoperatorio(-P), en sangredel alveolo

justamente despuésde efectuarla extracción (-5), y en la herida

postoperatoriaa los 3 y 7 días de la intervención (-3 y -7,

respectivamente).

Con los resultados de las muestras microbiológicas

preoperatorias(-P) recogidasa los 62 pacientesde los gruposA y B,

realizamos un análisis estadísticodescriptivo,queseexponeen la tabla

siguiente,para lasvariablesquerepresentanel númerode colonias

cultivadas ¡ ml.

Estadística descriptivapara variables de n2 de colonias/ml.

4
UGPF-P 1.602 2.454,2 311,68 11.280 14

EGPF-P 21,09 81,19 10,31 612 0

SGP-P 1.623,09 2.449,14 311,04 11.280 14

CGNIF-P 939,3 2.472,16 818,96 12.590 0

I3GNF-P 525,32 1.356,37 172,25 9.300 0
GNA-P 356,19 1.642,17 208,55 12.670 0

SGN-P 1.820,82 3.918,03 497,59 22.460 45
MICRO-P 3.443,91 4.899,86 622,28 24.570 148

Lo que más llama la atención cuando observamos

estadísticadescriptivapara estasvariablesmicrobiológicases la gran

dispersiónde los datosde la muestraquese refleja poruna diferencia

la
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importanteentrelosvaloresmáximoy mínimodecadagrupoy por unas

desviacionesy erroresestándarelevados.

A partir de los datosdescriptivosserealizaronlos gráficos

de sectoressiguientesenlos queapreciamoslos valoresmediosde cada

grupo microbiológico cultivado y su importancia dentro delespectro

microbianoanaerobio.

CGPF-P 1.802

BGPF-P 21,09

NA-P 35649

UGNFP 93%3
BGNF-P 525,32

Espectrobacterianoenn2 de colonias/ml.cultivado
en lasmuestraspreoperatorlas

GRAMPOSITIVOS (SGP-P) 1.823,09

GRAMNIEGATIVOS (SGN-P) 1.820,82
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En el gráfico superiorde la páginaanterior comprobamos

la preponderanciade cocos anaerobios facultativos, siendo más

abundanteel valor medio degrammpositivos quede gramnegativos.

Dentro de los gruposde morfologíabacilar son los gramnegativoslos

que ocupanun tercerpuestoen importancia numérica,mientrasque los

grampositivos representanuna cantidad apenasinsignificante. Los

anaerobios estrictos ocupan un cuarto puesto en importancia

cuantitativadespuésde cocosy bacilosgramnegativos.

En el segundo gráfico observamos una ligera

preponderanciade la suma de los valores mediosde las colonias

aisladasde gramnegativossobrelasdegrampositivos.

Cuando realizamos la estadísticadescriptiva para los

porcentajesde coloniasmicrobianascon respectoal total de cada

muestranos encontramoscon los valores expresadosen la siguiente

tabla:

Estadística descriptiva para variables deporcentaje con respecto al total.

XCGPF-P 49,89 27,39 3,47 96,98 1,83

flQPFtP 1,46 5,18 0,65 30,3 0

XSGP-P 51,35 26,74 3,39 96,98 4,5

XCGNF.P 20,22 22,4 2,84 90,52 0

XBGNF-P 21,17 24,9 3,16 87,23 0

XGNA-P 7,24 15,71 1,99 63,4 0

XSGN-P 48,64 26,74 3,39 95,5 3,01
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También en esta ocasión nos encontramoscon gran

dispersión de datos en los distintos grupos microbianos, pasandoa

realizarlos gráficoscorrespondientescomoenel casoanterior.

XCGFF-P 49,9%

XBGPF-P 1,5%
XGNA-P 7,20/o

XCGNF-F 20,2%
XBGNF-P 21,2%

Espectro bacterianoen porcentaje de coloniascultivadas
en lasmuestras preoperatorias

PORCENTAJE DE GBAiMPOSITIVOS (XSGP-P> 51,4%

Observamosen el gráfico superior que el porcentajede

cocosgrampositivosfacultativosrepresentanprácticamentela mitad de

los gérmenes cultivados. Los porcentajes de cocos y bacilos

PORCENTAJE DE GRAMNEGATIVOS (XSGN-P) 48,8%
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gramnegativos facultativos

bacteriológico casi a partes

estrictosson algomásdel 7%.

grampositivosfacultativos.

se reparten el 40% del espectro

iguales, mientras que los anaerobios

La proporciónmenoresla de los bacilos

Enel segundo gráficovemosquela sumade porcentajesde

gérmenesgrampositivosesligeramentemayorquela degrannegativos.

179



:

Composiciónde la microflora180

£ 1~Z -R elación de la microbiología

cultivada con la situación del cordal retenido

Una vez conocidala composicióngeneralde la microflora

bacteriana queocupabalos nichos ecológicosmás próximos al tercer

molar inferior quisimos conocersi existían diferencias entre los dos

lugaresen los quefuerontomadas lasmuestraspreoperatoriasde los62

pacientessegúnla situacióndel cordal;es decir,el sacopericoronarioen

los cordalesqueperforaban parcialmentela mucosa,y el surcogingival

de la zonadistal del segundomolar definitivo en loscasosde terceros

molaressituadossnbmucosose intraóseos.

De estaforma, dividimosalos 62 pacientesde losgruposA

y B en dos categoríassegúnla situación deltercer molar inferior

retenido: cordalesparcialmenteerupcionadosqueperforanla mucosa,

y cordales submucosose intraóseos. Como vemos en el gráfico

siguiente el número de terceros molaresque estabanparcialmente

erupcionadosfue29y el decordales submucososeintraóseos83.

40

Lii %~?
80

20

10

o
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La estadísticadescriptivapara el número de colonias

¡ml. de estapoblaciónesla quese muestraacontinuación:

Estadística descriptivaparavariablesde n2 decolonias/ml.

> ¿ it it ~ ~p=~

CGPF-P
Perforamucosa 1.493,24 2.421,76 449,71

9.770
87

Submuc.o Intra¿s. 1.697,57 2.515>86 487,95. .11.280 14

BGPFP
Perforamucosa 27,34 113,8 21,13 612 0

S~abmu&ÚIñtr~6~. 15,6 84,1W 5,95 140 0

SGP-P
Perforamucosa 1.520,58 2.413,66 448,2 9.770 95

.Subntuó.o ittMs. y 1.718,18 2.518,72 487,58 11.280 14

CGNE-P Perforamucosa 699,37 2.361,41 438,5 12.590 0
Submúo.olntxtSs.., t1~,1~ 2.583,2 44Ó,67 11.000 0

BGNIV.P Perforamucosa 397,55 741,65 187,72 3.150 0
.Subm

49...c.J~tra6u. 627,.6 1,.7?’1,44 801~4 9.800 0

GNA-P Perforamucosa 211,1 543,19 100,86 2.080 0
Submuo,o Intrade. 488,69 2,201,5 288,23 12.670 0

SGN-P Penforamucosa 1.308,03 2.647,86 491,69 13.720 59
.Sutmúo,..o..lntraós,.2,271,45 4.762,89 829,02 22.460 . 45

MICRO-P Perforamucosa 2.828,62 3.913,3 726,68 15.530 219
Sl4bmMo.oL’tr*$e. 2.984,63 ¡ 5.632,24 980,44 24.570 148

CGPF-P BGPFP 5GP-P CGNF-P BGNF-P GNA-P SON-P MJCROP

D PERFORA E SUEMUCOSO
MUCOSA INTRAÓSEO
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Como podemosobservaren el gráfico de barras de la

páginaanterior, confeccionadoa partir de los valores mediosde cada

variable microbiológica, éstosresultan algo más elevadoscuandola

muestrafue recogidaen el surcogingival del segundomolar definitivo,

quecuandoprocedía delsacopericoronano.

Sin embargo, al realizar la comparación estadística

analítica de ambosgrupos a través del test parámetricode la T de

Student, que comparalas medias, y del test no paramétrico de

Mann-Whitney, que comparalos rangos,observamosque no existen

diferencias estadísticarnente significativas para ninguna de las

variables microbiológicas teniendo en cuenta la situación del cordal

retenido.Podemoscomprobarlo referidoenla siguientetabla:

ni

CGPFP 0,7465 N.B.

EGPF-P 0,5743 N.S~ 0,3191

SGP-P 0,7602 NS. 0,698 NS

CGNE-P 0,4783 N.B.. 0,1248 N.B

BGNF-P 0,4914 N.B. 0,5346

GNA-P 0,5188 N.B!. 0,8851 .

SGN-P 0,3382 NS. 0,6618 N.B

MIURO-P 0,3582 NS 0,7995 NS

N.B. = no significativo

182
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Repetimos el mismo proceso para las variables

nucrobiológicasobtenidascomoporcentajedel total de la muestra:

Estadística descriptivapara variables de porcentaje con respecto al total.

=~~i
XCGPF-P

~ t 5 1 ?

Perforamucosa 53,79 23,63 4,86 93,49 1,83

Submuc.o Intra6s. 46,46 30,33 6,28 96,99 4,6

XBGPF-P Perforemucosa 1,66 5,96 1,1 80,31 0

Subniúo.oIúfrós. 1,28 4,47 0,7 25;37 O

xSGP.p
Perforemucosa 65,46 22,03 4,09 93,49 11,65

Swb~uc.otntra6~, . 47,74 8Ó,16 5,25 06,99 4,6

XCGNP•P Perforamucosa 17,16 20,06 3,72 81,07 0
Snbmuo.o Intrada. 22,~1 24,27 4,22 90,153 0

XBGNF-P
Perforemucosa 20,36 25,83 4,79 83,41 0

.Submuo, ia6a. 21,88 24,42 4,25 87,24 0

XGNA-P Perforemucosa 7,01 15,51 2,88 63,4 0
stÉmuc.ó Intrado. ¡ 7,46 16,12 2,8 60,12 0

XSGN-P
Perforamucosa 44,63 22,03 4,09 88,35 6,61

Eubmuc,o lntra¿s, 52,~5 30,16 5,25 95,5 3,01

%colonias
60

50

40

30

20

10

o

E PERFORA SUBMX¿COSO

XCGPFP xBGPF-P XSGP-P XCGNF.P XBGNF-P XQNAP XSGN-P
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Observamosla diferencia en el porcentaje entre las

variablesde ambosgrupos,viendo que existen diferenciasmínimas

entreellos, siendoalgo superioreslos porcentajesde los graxnpositivos

en el saco pericoronarioy de gramnegativosen el surcogingival del

segundomolar.

De igual forma,como secompruebaenla tablasiguiente,al

realizarla estadística analíticaparacompararlas variablesde ambos

gruposobservarnosque no existen diferenciassignificativasentre ellos

para los porcentajesde gérmenesencontradoscon respectoal total de

cadamuestra.

*.

4

,4py~j ~ c4
4<’

XCGPF-P 0,2965 NS. 0,3554

XBGPF-P 0,7717 N.B.

XSGP-P 0,2599 NS. 0,3131

XCGNIF-P 0,3163 N.B. 0,2004 N.B

XI3GNV-P 0,8131 N.B. 3.8115

XGNA.P 0,9142 NS. 0,8185 N.B

XSGN-P 0,2599 NS. 0,3131 N.B

NS. — no significativo

184
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5. 1. S.- Comgosiei&tmicroholóaMadeÁa

mueatraintraoperatoriaz

Vamos a analizar en este apartado los resultados

microbiológicosobtenidosen las muestrasintraoperatoriastomadasde

la sangreque rellenóel alveoloinmediatamentedespuésdela exodoncia

quirúrgicadel cordalenlos 62 pacientescomponentesde los gruposA y

B del estudio.A la vez, las comparamosconlos resultadosobtenidosde

las muestraspreoperatoriasrecogidasen los mismos pacientes. La

analítica descriptiva para lasvariables de colonias ¡ ml. de las

muestras-P y-S fuela siguiente:

Estadística descriptiva para variables de n9 de colonias/ml.
U

CGPF preoperatorio 1.602 2.454,2 311>68 11.280 14
sangr 482,91 1,085,41 181,49 7.660 0

BGPF preoperatono 21,09 81,19 10,31 612 0
sangre 6,79 20,65 2,62 140 0

SUP preoperatorio 1.623,09 2.449,14 311,04 11.280 14
~ 46 >7 iOBb,O6 431,45 7.660 0

CUNI preoperatorio 939,3 2.472,16 313>96 12.590 0
4»g~’e 280>93 1.060 184,62 6.100 O

BUNF preoperatorio 525,32 1.856,37 172,26 9.300 0

pgre 24%O1 589,34 ... 68,49 3.200 0

UNA preoperatorio 856,19 1.642,17 208,56 12.670 0
~ngré 9,01 43,42 5,51 200 0

SUN 8.918,03 497,69 22.460 45
:Aangre SSS~O6 1.158,39 146,48 6.100 6

MICRO preoperatorio 3.443,91 4.899,86 622,28 24.570 148
sangre 1.004,67 1.437,19 182,52~~ 7.660 40
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colonias¡nhl.
4.000 -

3.000- -

2.000 -

1.000 -

0 ¡ ¡ ¡ 1 ¡ ¡

CGPF BGPF SGP CONF BGNF ONA SON MERO

O PREOPERATOEXO U SANGRE

Como sepuedeobservar enel diagramadebarrasrealizado

a partir de los valores de las variablesen ambos tiempos, pre e

intraoperatorio,el númeromedio de coloniasbacterianaspor mililitro

cultivadoa partir de las muestrasdela sangrealveolaresentre3 y 3,5

vecesmenorpara todas lasvariablescontempladasexcepto para los

anaerobiosestrictos (GNA-S) cuya media es casi 40 veces que los

obtenidosenla tomapreoperatoria(GNA-P).

Cuando establecemosla correlación entre las variables

microbiológicasen las dos muestras(-P y -5), mediante el test de

correlación de Pearsonparaconocer si losvaloresmás elevadosde

unavariableen el momentodel preoperatoriosecorrespondentambién

con valores más altos en la muestratomada en la sangrealveolar,

obtenemosla siguientetabla:

np
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CGPF-P1 CGPF-S <0,001

BGPF-P¡ BGPE-B 0,769 NS.

SUP-P/SGP.S <0,001
CGNF-P1 CGNF-S 0,042

BGNF-P1 BGNF-B 0,793

GNA-P1 GNA-S 0,984 N.B.

BGN-P¡ BGN-S 0,224 N.B.

MICRO-P¡MICROS 0,027 S.

N.B. — no significativo. 5= significativo.

Los resultadosde las diversascorrelacionesindican ana

significatividadcon PcO,0O1 delasvariablesCGPFy SGPy con PccO,05

parala variablesCGN1” y MICRO.

Resumiendo, podemosafirmar que encontramosrecuentos

microbiológicos entre 3 y 3,5 veces inferiores en la muestra

intraoperatoriaqueen la preoperatoriaparatodoslos gérmenesexcepto

para los gramnegativosanaerobiosestrictos que se encuentranen

sangreen unaproporción40 vecesmenor.Son losgrampositivos,y de

entre ellos los cocos,los que mantienenuna correlaciónmás estrecha

entrelasdos muestras,existiendotambiénunacorrelaciónsignificativa

por parte de los cocosgramnegativos facultativos.Asimismo, podemos

afirmar, a la vista de los resultados, la existenciade correlación

significativaen elnúmerototal de gérmenesde formaquelos pacientes

quepresentaronun mayor recuentode gérmenestotalesenla muestra

preoperatoria,tambiénlo presentaronenla intraoperatoria.

187
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Seguidamenterealizamos el mismo análisis con las

variables microbiológicasporcentualescuyaestadísticadescriptiva

fue:

Estadísticadescriptiva para variablesde porcentaje conrespecto al total.

‘#~P~4Ñ~. ~ 4
XCUPF preoperatono 49,89 27,39 3,47 96,98 1,83

sangre ‘ 40 40,25 541 . 100 0
XBUPF preoperatorio 1,46 5,18 0,65 30,3 0

sangre¡ 1>4 37 0,47 21,215 O

XSGP preoperatorio 51,35 26,74 8,39 96,98 4,5
s~nre 46,4 49,08 5,09 100 0

XCUNF preoperatorio 20,22 22,4 2,84 90,52 0
• 20,05 29,97 ... O

XBUN1? preoperatorio 21,17 24,9 3,16 87,23 0
sangre 31,82 37>66 4,78. 99,69 0

XUNA preoperatorio 7,24 16,71 1,99 68,4 0
sangte 2,43 8,48 1,07 43,66 0

XSUN preoperatorio 48,64 26>74 3,39 95,5 3,01
ángre 53>50 40>08 6,09 100 0

%colonias

60

50

40

30

20

10

o
XCGPF XBGPF XSGP XCGNF XBGNF XGNA XSGN

E PREOPERATORIO SANGRE
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Como observamosen la tabla y gráfico anterioreslos

porcentajesentrelas dosmuestras,pi-e e intraoperatoria,varíanpoco en

cadavariableexceptoUNA (gramnegativosanaerobiosestrictos).

Al realizar las correspondientescorrelacionescon el test

de Pearson losresultados fueron:

0t VflP 4 >~‘ >~½~¿~,

4 14»> ) ¡~ si”> 0

XCGPF-P /XCGPF.S <0,001

XBGPF-P/XBGPF.S 0,5 NS.
XSGP-P1 XSGP-S <0,001 S.

XUGNF-P 1 XCGNF-S 0,059 NS.

XBGNF-P 1 XBGNF-S 0,004

XGNA-P 1 XGNA-S 0,025

XSGN-P /XSGN-S <0,001

N.B. = no significativo. 5=significativo.

Segúnestosdatos,exceptoparael grupo de porcentajesde

la bacilos grampositivosfacultativos,queno sonsignificativosy paralos

cocos graninegativos facultativos,que están muy cercanos a la

significatividad,el resto de porcentajesde gérmenesson significativos,

por lo que podemosafinnar que, aunqueen cantidades distintas,los

porcentajesdecoloniassemantienen enlasdosmuestras.



5.2.- Homogeneidaddelos gruposA y B.
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En este segundocapítulo del análisis estadísticode los

resultados,nospropusimosdetenninarsi laspoblacionesintegrantesde

los grupos A y B de nuestro estudio podíanser consideradascomo

estadísticamentehomogéneas, requisito fundamental para poder

obtenerunasconclusionesposteriores fiables.

Por un lado, analizamosla aleatoriedaddela muestracon

respectoa los factores cuyo valor es inmutable a lo largo del estudio

comoson:

> 5.1.1.-Edad.

» 5.1.2.-Sexo.

» 5.1.3.- Lado dela intervención.

» 5.1.4.-Situacióndel molaraextraer.

» 5.1.5.-Posicióndelmismo.

» 5.1.6.-Duración de la intervención.

Por otro lado, analizamos si ambosgrupos de estudio

fueron o no homogéneosen cuanto a los parámetrosclínicos y

bacteriológicospreoperatorios,cuyo valor cambió a lo largo de las

observacionespostoperatorias.Estas variablesfueronlas siguientes:
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» 5.1.7.-Medidasfacialespreoperatorias.

» 5.1.8.-Aperturabucalpreoperatoria.

» 5.1.9.-Cuantificaciónbacteriológicapreoperatoria.

Si los grupos componentesdel ensayoson aleatoriospara

los factores expuestos en primer lugar y homogéneospara los

parámetrosclínicos y microbiológicos, partiremos de una muestra

estadísticamentecorrecta, lo que determinarála fiabilidad de los

resultados obtenidos en los apartados posteriores del análisis

estadístico.
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£ThEDAD

Con respectoa estavariable cuantitativa,los resultados

descriptivosglobalesparacadagruposemuestranenla siguientetabla:

EDAD_<WÑ~%_~~4~ ~ _________________

31 22,6129 4,4846 0,8055 34 18
ANTIB. + 31 23,4194 4,7808 0,8086 86

Los rangosde edadparala poblaciónde ambos gruposse

situaron entre18 y 86 años, siendo la edad media para el grupo

antibiótico negativo (22,61±4,48),ligeramenteinferior a la del grupo

antibiótico positivo(28,41±4,78).

Al ser la edaduna variable cuantitativa o continua, se

utilizaron para su análisis estadísticoanalítico los test de la T de

Student (test paramétricoque comparalas medias), y de la U de

Mann-Whitney (test no paramétricoque comparalos rangosde las

variablespreviamenteordenados).Como vemosen la siguientetabla,

ningunode los dostest aplicadosnos indica diferencias significativas

entrelos grupos,porlo quela edadno ha influenciadonuestrotrabajo.

* N.S. - no significativo
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&2~2~BEXU

La segunda variablea comparares el sexo. Este es un

parámetrocualitativo o categóricocuyadistribuciónparalos gruposA y

B fue la queseobservaenel siguientegráfico:

.1<) 11 AWJEF.ES
32,3* :39

HOMBRES

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO

La distribución es de aproximadamente,2/3 de pacientes

delsexofemenino y 1/3 devaronesencadagrupo.

Para determinaraleatoriedadde

variable cualitativa, realizamos el test de

correcciónde Yates, obteniendolos datos de

nos pruebaque, efectivamente,no haydiferencia

TEST VALOR
~CM-cuadrado j 0,072

Corrección deYates[ 0
GL - gradosdo libertad

I

la muestra, alser la

Chi-cuadrado y la

la siguientetabla, que

entrelosgrupos.

0,7884

1
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5~t3-- LADO DR LA INTERVENCIÓN

La frecuencia con la que se intervino cada ladofue, de

formacasual,la misma enambosgrupos,comosemuestraen el gráfico,

en el que serefleja el númerode pacientesintervenidosen cadalado y

sufrecuenciarespectoal total dela muestradecadagrupo:

16
51,6%

16
51,6%

LADO DERECHO

LADO IZQUIERDO

Como el lado intervenido es unavariable cualitativa, las

frecuenciasobtenidasparala variablesecompararonconlas esperadas

estadísticamentey, así, por medio del test de Chi-cuadradoy la

correcciónde Yates,se comprobóque las muestrasde ambosgrupos

no eran diferentes, por lo que no influirían sobre los resultados

posteriores.

TEST ¡ VALOR G.L.
CM-cuadrado 0 1 1 N.S.

Corrección de Yates 0 1 1 N.S.

ANt NEGATIVO ANt POSITIVO
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5.2.4.- SITUÁC1O13tDELCORDAL72RA2~4.Df1

Con respecto a la situación del tercer molar retenido

extraídodiferenciamosen cadagrupodos categoríassegúnqueel cordal

estuviera perforando la mucosa o no la perforara, bien por ser

submucoso, o por estar situado intraóseo. Como comentamos

anteriormente,la primera muestraparaestudiobacteriológico,se tomó

de la bolsa pericoronariadel tercer molar en el caso de que éste

estuvieraperforando la mucosadel trígono retromolar, o del surco

gingival de la caradistal del segundomolardefinitivo en los casos en el

que el dientea extraerse encontrarasubmucosoo intraóseo.El gráfico

con las frecuenciasparaesta variableen losgruposdel estudiofue el

siguiente:

SUBAJUQOSO,
INTRAOSEO

PERFORA
MUCOSA

De la misma forma que hemoshecho conlas variables

cualitativasanterioresrealizamoslos test estadísticos correspondientes.

16 17
51,6% 54,8%

ANT. NEGATIVO ANT, POSITIVO
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TEST VALOR G.L. P j

Chi-cuadrado ¡ 0,065 1 0,7991 NS.

Corrección deYates 0 1 1 NS.’

Como podemos observar, la ausencia de significación

estadísticanos aseguraqueentrelas dos muestrasno existediferencia,

por lo queafirmaremosque las dos muestrasno sondistintasen cuanto

a la situacióndelcordal aextraer.

&2~5CJ2OJS1CIÓNDRLCORDAL RXTRL4IDO

En los gráficos de sectores siguientesobservamosla

frecuenciapresentadapor los gruposen cuantoala posiciónquepuede

adoptar el cordal en relación con el eje axial del segundo molar

definitivo.

• VERTICAL MESIOANGULAR

El HORIZONTALE DISTOÁT’IGULAR

48,39%

9,7% 3,23%

12,90%
35,48%

ANTIBiÓTIco NEGATIVO ANTIBIÓTIco ~osrnvo
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67,7%

22,6%
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En ambosgruposla posiciónvertical fue la másfrecuente,

seguidade la mesioangular, siendomenoscorriente la horizontal y

presentándosesóloun caso de posicióndistoangular.

Al realizar el test estadísticode cm-cuadrado,como ha

ocurrido hastaahora con las demásvariables, podemosasegurarla

homogeneidadde los grupos para este parámetro al no existir

significatividad.

TEST VALOR G.L. P

Chi-cuadrado 3,082 3 0,3868 NS.

5.2. 6.- DURACIÓNDR LA INTERVENCIÓN

Este parámetro representó el tiempo, en minutos,

transcurridodesdeque efectuamosla incisiónhastaque se completóla

exodonciadel cordal. Preferimoshacerloasí,y no tomarel tiempodesde

el comienzode la intervenciónhastala finalizacióndela suturaporque

despuésde la exodonciase pierde un tiempo variable en tomar las

muestrasmicrobiológicasde la sangredel alveolo, y ésta operación

podríadesvirtuarel tiemporeal de la intervención.

200
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Lo mismo que para la variable cuantitativa edad,

exponemosa continuación una estadística descriptivade los grupos

estudiadosparalos datosdelparámetroduración.

DURACIÓN r4’~!4~9 )#AM> ~W~W %4t0~ >W~n*
ANTID. - 31 9,0323 8,2092 0,5764 1~ 4

ANTW. + 31. 9,4839 3,2749 0,6882 16 8

Como vemos, los tiempos medios de duración de la

intervención, asícomolos tiemposmÁximos y mínimosparacadagrupo

varíanmuy poco.

Al realizar el pertinenteestudioestadísticocon los test

paravariablescuantitativasde la T de Studenty Mann-Whitney, se

compruebaquela duracióndela intervenciónparalos dosgruposno es

estadísticamentesignificativa, por lo que podemosasegurarque este

factor no influyóen los resultadosposteriores.

TEST VALOR P

T de Stndent -0,55 0,5855 N.B.

Mann-Whitney 445,5 0,6118 N.B.
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&2. ‘7.- MR1NTYIONES FÁCJAIJJLg RALQAIXQ

Nuestro estudio partió de unas medidas faciales

preoperatoriaso basalesen cadapacientede losgruposA y B. En cada

una de ellas cuantificamoslas distanciasentre dos puntos de la

superficie facial. Como se explicó en. el capitulo de “metodología’,se

tomarondosmedidashorizontales<DHS y DHC) y unavertical(DV).

DHS y DHO parten,las das,delbordeinferior del trago; la

primeraterminaenla sínfisismentoniana,y la segundaen la comisura

bucal.DV semidió desdeel ánguloexternopalpebralal puntogonion.

Para poder admitir que ambos gruposde estudio son

homogéneostendremosque analizar la existenciao no de diferencia

estadísticaentre cada una de las medidasen ambosgrupos en el

momento preoperatorio, porlo que a las siglas de cada medida

añadiremosla letra ‘ tp”. Así, a continuación analizaremosDHS-P,

DHC-Py DV-iP.

Continuandocon el método deanálisisseguidohastaaquí,

primeramente,realizaremosunacomparaciónestadística descriptivade

cadaunode lostresparámetros:
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DHS-P r4~%AtQs~»j~, 8

8.2900 1,4889
9j~i~1

155 jjjjjjjj
101

¡ ANTm. - 31 142,4839

ANTIS. + 31 140,4194 7,588w 1,3629

DHC-P
ANTIB. - ¡sij 105,6129 7,1957 1,2924 118

ANTIR. + 81 103,3226 5.9910 1.0760 114 2fiJ

DV-P ~ 2
ANTIS. 31 104,1935 7,8206 1,4046 122 90

ANTIB. + j 31 1 100,9082¡ 5,0097 ¡ 0,9896 ¡; 4 85 ¡

nLm.
160

140

120

100

80

DHS-P DHC..P DV-P

Construyendo a partir de los datos de estadística

descriptivael gráfico anteriorcon los valores máximos, mínimosy las

medias aritméticas,secompruebaquelas mediasde las tres variables

fueron algo superiorespara el grupo A o antibiótico negativo, dato

curiosoquedependedela estructurafacialdecadaindividuo.
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Teniendoen cuentaestosresultados,se aplicaranlos test

estadísticosparamétricoy no paramétricoparavariablescuantitativas:

TEST VALOR P

T de Student 1,02 0,3105 N.B

Mann-Whitney 550 0,8266 NS

DHC-P
TEST VALOR P

T de Student 1,86 0,1783 N.B

Mann-Whitney 559 0,2117 N.B

DHS-P

DV-P
TEST VALOR P

T de Student 1,91 0,0603 N.B

Mann-Whitney 584 0,1429 N.B

Como podemosobservaren el apartado“significación” de

las tablas precedentes,en ningún caso hubo significación estadística,

por lo que podremosafirmar que ambosgruposson homogéneospara

cada una de las medidasfaciales representantesde la inflamación

postquirúrgica encondicionesbasaleso preoperatorias.
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&2. it- APERTURABUCAL INICIAL

Otravariableclínicaanalizadafue la aperturabucalinicial

o preoperatoria(AB-P). Esta medida se tomó antes de anestesiaral

pacientepara evitarposiblesdistorsiones posterioresy conella sevaloró

la distancia interincisalenaperturabucalmáxima.

De igual modo queen las situaciones anterioresse realizó

la estadísticadescriptivaquesigue.

n-r ~# ~
¡ ANTIB.- 31 45,7419 4,4644 1 ~8018 1571351
ANTID. + 31 45,871 6,1196 1,0991 59 80

Comprobarnosen la tabla antenorque las mediasen la

aperturabucal de los pacientesde ambosgruposfueron muy similares

(45,74±4,46parael grupoantibióticonegativo,frentea45 87+611 en el

grupoantibióticopositivo).Al realizarlas comparacionesestadísticasde

lasmediasy la sumaderangos,comprobamosqueno existendiferencias

significativas entre ambosgrupos, por lo que son homogéneoscon

respecto a laaperturabucal inicial.

TEST VALOR 2

T de Student -0,09 0,9248 NS

Mann-WhItney 474 0,9268 N.B
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& 2.9.- ESTUDIO MICROBIOLÓGIcO

pJ¿ROPRRÁTOREO

Comohemoscomentadoen elcapítuloanteriordel análisis

de resultados,a cadapacientese le tomó una muestrapreoperatoria

para análisis microbiológico. De cadamuestra recogida se hizo un

estudio de los microorganismos cultivados,tanto de los anaerobios

facultativos,comode los anaerobiosestrictos.Los resultadosparacada

grupo se obtuvieronde dos formas:por un lado,el valor del númerode

unidadesformadorasde coloniaspor mililitro (U.C.F./ml.)y, por otro, el

porcentajede cadagrupo con respectoal total de la muestra.Así se

estudiaronlas 15 variablesanteriormentereseñadas.

En este momento sólo nos referiremos a las muestras

preoperatoriaso basales.Con todos losresultadosobtenidosdel análisis

bacteriológico preoperatorio hemos realizado dos tablas de datos

estadísticosdescriptivos.La primera refleja las medias,desviaciones

estándar,erroresestándarde la media, máximos y mínimos de los

gruposA y 13 para lasvariables quereflejan el númerode coloniaspor

mililitro. La segundacontienelos mismos datos que la primera pero

para las variablesque definenlos porcentajesde los microorganismos

conrespectoal total de gérmenesdecada muestra.
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Estadística descriptivapara variablesde n2 decolonias/ml.
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—“—-.-~-~-~—-~.——--—

O$119ÉEN

r~”-’~r’r

«B~T1PQ:

:uv

:4~9N~

CGPF-P
Antibiot. - 1.444,6774 2,488,5447 446,9558 11.280 87

Antibiot. +. 1759,3225 2,450,1016 440,0512 9.770 14

BGpF-p
Antibiot, - 80,8226 111,2569 19,9823 612 0
Antibici fl,871 29;1979 5•2441 104

SG?.?
Antibiot. - 1.475 2,478,9019 445,2239 11.280 40

Antibiot. +. tlil,1937 2.450,7698 440,1718 9.770 14

CGNF-P
Antibiot. - 1.401,0822 8,251,8799 583,9651 12.590 0

Mi iot + 477,...58.07 .169,4594. 218,6822. 6.100 0

BGNF-P
Antibiot. - 403,8064 854,6593 153,5018 4,270 0

An~biot~+ .646,8887 1.726,2251, 310,0392 9.800 0

GNA-P
Antibiot. - 581,1613 2.278,3988 408,3136 12.670 0

Antibiot. + í81~2258 501,7607 90,1189 2,080 0

SGN~P
Antibiot. - 2.886,0002 5,161,104 926,9617 22.460 45

Mitflio .+ ,8Q0,6458 .007,046 360,4761 9,360 54

MICHO-?
Antibiot. - 8,811,0002 6.012,4746 1,079,8723 24,540 148

Antibiot. + 8.076,8886 »~019,8485 6$2,i8~6 10.050 208 ¡

Comocomentamosen el apartadoanterior,existeunagran

dispersión en los datos obtenidos a partir de las muestras

microbiológicas.

Si observamosla mediade las variables,en elgráficode la

página siguiente, fueron los bacilos grampositivosy los gérmenes

anaerobiosestrictos (BGPF y GNA) los que aparecieron enmenor

númeroen los dosgruposdel estudio.Los valores mediosde todaslas

bacteriasgrampositivas (SGP)son similaresalos de las gramnegativas

(SGN>.
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2.000

1.000
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XCGPE-P
Antibiot. - 46,5439 27,4814 4,9358 96,99 1,88

Mi tiM ot- + .53,2455 27,BBSt 4,91Ó2 93,49 4,5

XBGPF-P
Antibiot. - 1,5358 5,4797 0,9842 30,31 0
~Ubíót.+

1,3865 4,9544 0,8999
2

25 8’?

O

XSGP-P
Antibiot. - 48,0794 26,5125 4,7618 9,699 6,26

Antibiat- + 64,6819 27,0067 4,8506 98,49 4,5

XCGNF-P

Antibiot. - 25,8106 26,5125 0,9842 30,31 0

Aiitibiot- + 14,6316 27,0067 . 0,8898 26,87 0

XBGNF•P
Antibiot. - 16,34 20,9882 3,7696 71,62 0

Antibiott. + 26,0116 27,784 4,9901 87,24 0

xGNA-P
Antibiot. - 9,771 19,7225 3,5423 63,4 0
Antibiot, .,. 99974 1,7956 42,68 0

XSGN-P
Antibiat. - 51,9206 26,5125 4,7618 93,74 3,01

Antibiot, + 45,3681, 21,0067 4,8506 95,5 6,51

Realizamosel mismo estudio para los porcentajesde

Estaclistlcadescriptiva para variablesdeporcentajecon respecto al total.
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CGPF-P BGPF-P 50P.P CONE-P BGNF-P UNA-!’ SGN~P MERO-P

El ANTIBIÓTICO NEGATIVO U ANTIBIÓTICO POSITIVO

colomas:
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A partir de los valores medios de la tabla anterior

realizamosel siguientegráficodebarras:

Porcentajeconrespectoal total de coloniasde lamuestra

* colonias
00

50

40

30

20

10

o

Se reflejan los mismos datos que en el gráfico de

colonias/ml.,mostrando unrepartoaproximadamenteal 50% de todo el

espectro bacterianoentre gérmenesgrampositivosy gramnegativos,

como vimos en el apartado anterior. Los anaerobios estrictos

representaronun porcentajevariableentreel 4 y el 10%detodala flora

cultivada.

Al igual quecon las anterioresvariables cuantitativasdel

trabajo, realizamos unestudio estadísticocomparandoambos grupos

con lostest de la T de Studenty de Mann-Whitney.La significación de

cadavariableseespecificaenlas siguientestablas.

fi
XCGPF.P XRGPF-P XSGP-P XCGNF.P XEGNF-P XGNAMP XSGN-P

El ANTIBIÓTICO NEGATIVO U ANTIBIÓTICO POSITIVO



Homogeneidadde la muestra

Estadísticaanalítica para variables de n2 de colonias/ml.

&~t *, á~.4
427,5 0,4556 .. N.BCGPF-P -0,5 0,6178 . N.S

BGPF-P 1,01 0,3167 N.S~ 512 0,5202 N.B
SGP-P 0,43 0,6657 Ñ.S. 468 0,8603 N.B

CGNF-P 1,49 0,1428 N.B. 613 0,0614 N.B.

BGNF-P -0,7 0,4851 ZtS. 351 0,0681 N.B

GNA-P 0,84 0.4060 N.B. 529 0,4108 N.B

SGN-P -1,97 0,0538 N.$. 367,5 0,1024 N.B
MICHO-? 0,59 0,5596 N.B 461 0,7837 N.B

no significativo

Para ambos test, no existen diferencias estadísticas

significativasparaninguna variabledeambosgruposdeestudio. Existe

un resultadocercanoa la significatividaden la variable sumade todos

los gramnegcttivos(SGN-P), con una P= 0,0538al realizar la T de

Student. Sin embargo al realizar el test de suma de rangos de

Mann-Whitneyla significaciónes de0,1024.Estosresultadossepueden

justificar por la, ya comentada,gran dispersiónde los datos para las

variablesmicrobiológicas.

Por lo tanto podemosdecirquelosgruposAyB delestudio

no son desigualespara las variables que definen el número de

colonias!ml de los distintosgérmenescultivadosen la muestrarecogida

en elpreoperatorio.
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Estadísticaanalítica para variables de porcentaje con respecto al total.

~4~ht 7Y7~ it ~É U yy~ atg~n.uuAflfl

XCGPE-P -0,96 0,3396 N.S. .... 406 0,2942 N.B
XBGPF-P 0,11 0,9107 ,N~S. 527 0,4049 N.B

XSGP—P -0,96 0,3389 N.B. 410 0,3209 N.B
XCGNF-P 2,01 0,0486 647 0,0187 . 5*

XBGNF-P -1,55 0,1272 .~ N.B. 361,5 0,0937 .N.S

XGNA-P 1,27 0,2086 N.B. 540 0,3089 N.B

XSGN 0,96 0,3389 N.S. 551 0,3209 N.S

= significativo

Para las variables que representan el porcentaje de

bacteriascon respectoal total de las cultivadasen cadamuestrasólo

aparece significatividad estadística en el porcentaje de cocos

gramnegativosfacultativos(XCGNF), con los dos test empleados.Esto

quiere decir quehabrá que ser cautosal interpretar los resultados

postoperatoriosde estavariable,,ya quepartimosde muestrasdistintas

para cada grupoestudiado.Las demásvariables, por el contrario, no

han mostrado significatividadestadística,por lo quepartimos de dos

gruposdeestudionodistintos.

Podemosresumirestecapítulo diciendoquepara todaslas

variablesestudiadas,exceptoparael parámetroXCGNP,los dos grupos

deestudioAyB son homogéneos.
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5. 3.- Análisis de resultados

de los Grupos A y B.
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En este apartado del análisis de los resultadoshemos

pretendidollevar a caboun estudiode la evoluciónqueexperimentaron

lasvariablesclínicasy bacteriológicas,en los gruposA y B, a lo largo

del tiempo, desde el preoperatorio inmediatohasta el séptimo día

despuésdela intervención.

La sistemáticaseguida con cada variable ha sido la

siguiente:

E Estadísticadescriptiva de la variable tanto parael

grupoA comoparael grupoB.

E Estudio intragrupo para comprobarsi existe o no

significatividaden la variación de los datos de una

mismavariable a lo largo del tiempodel estudio.Este

análisis seharealizadoparalos dosgruposA y B por

separado.

El Estudio intergrupos,comparandolos gruposA y 13,

paraaveriguarsi el efectodel tratamientoantibiótico

fue o no significativo en las variacionesque con el

tiempo experimentaron los distintos parámetros

estudiados.
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Hemos llevado a cabo, con la sistemáticaexpuesta,el

análisisde las siguientesvariables:

5. 3. 1.- Parámetros clínicos: con los quesevaloranlas

complicacionespostquirúrgicasmáshabituales:

El 5.2.1.1.- Inflamación, que se midió con los parámetros

DHS, DHC yDV.

2 5.2.1.2.- Trismo, que se cuantificó a través del

parametroAB.

EJ 5.2.1.3.- Dolor y númerototal de analgésicostomados

duranteel períodopostoperatorio.

5. 3. 2.- Parámetros microbiológicos: que han sido

divididos endosgrupos:

E] 5.2.2.1.- Variables que cuantificaron el número de

colonias bacterianas¡ ml. cultivadas en las distintas

muestrastomadas.

E 5.2.2.2.- Variablesque representaronel porcentajede

colonias microbianas de unas características

determinadascon respectoal númerode colonias total

cultivadasencada muestra.
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5. .9. 1. 1.- INFT.AMÁCIÓIV

El método utilizado para recoger los datos de los

parámetroscon los que se valoró la inflamación fue el descrito por

Laskin, con modificacionesrealizadaspornosotros.Se recogierondatos

de tres variables:DUS, DHC y DV. Cadauna de ellas fue medidaen

tres ocasionesdistintas: antesde la intervención (-P), en el tercerdía

despuésde la intervención (-3) y en el séptimo día del período

postoperatorio(-7).

A continuación realizamosel análisis de cadauno de los

parámetros segúnla sistemáticaestablecidaal principio del capítulo.
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5.3.1.1.1.- DHS

Como hemos referido en capítulos anteriores,ésta es la

que separa la parte inferior del trago de la sínfisis

mentoniana.

1.- Estadísticadescriptiva: En las siguientestablas se

incluye la estadísticadescriptivaparaestavariableen los tres tiempos

en quese recogieronlos datos:DHS-P, DHS-3 y DHS-7, tanto para el

negativo, como para el grupo antibiótico

DHS TAMANO MEDIA DES. EST. ERR. EST. MÁXIMO MÍNIMO

DHS-P 31 142,4839 8.2900 1,4889 155 120

DHS-3 31 149,0000 8,5049 1,5275 163 130

DHS-7 31 143,8387 8,8311 1,4963 157 122

.GRUFO..”B”..oANTIBIOTICO POSITIV...

BBS TAMAÑO MEDIA DES. ES’It EllE.. EST. MÁXIMO MÍNIMO

DM8-? 31 140,4194 7,5885 1,8629 151 125

s.s 31 146.8226 7A9~872 807 .160 . 130

DHS.7 81 141,5806 7,5444 1,855 153 128

GRUPO “A” o ANTIBIÓTICO NEGATWO

218

distancia

grupo antibiótico

positivo.
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7 muestra

D ANT. POSITIVO

El histogramasuperior se ha realizadoa partir de las

tablasde estadísticadescriptiva, yen él serepresentanlasmediasy los

valores máximo y mínimo de la variable DHS en los tres tiempos

medidos, tanto para el grupoA como para el E. Se partede valores

basales (DHS-P) ligeramente superiores en el grupo antibiótico

negativo.Las mediassehacenmáximasen la medidadel tercerdía del

período postoperatorio(DHS-8) en ambos grupos. En el séptimo día

despuésde la cirugía la inflamación ha remitido pero no totalmente,

pues el valor medio de DIIS-7 es superior, en ambos grupos, a los

valoresbasales.Estosdatoscoincidenconlas observaciones clínicasde

un mayor aumento inflamatorio alrededordel tercer día del

postoperatorioy una remisión incompleta,en muchos casos, en el

momentoen el que se retiran los puntos de sutura al séptimo dfa de

realizadala intervención.

DHS

P a
LI ANT. NEGATIVO
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2.- Estudiointragrupo: En esteapartadocomparamosla

variable DHS, en susdistintostiemposde medición,de formapareada,

es decir, tomándolosde dos endos. Esteanálisis serealizaparaambos

grupos del estudio por separado.Así, estudiamostres relaciones: los

datos preoperatorioscon los del tercer día y el séptimo día del

postoperatorio (DHS-P/DHS-3 y DHS-P/DHS-7), y los de los días

terceroy séptimoentresí (DHS-3/DHS-7).

Se emplearonpara este estudio estadísticoanalítico tres

tipos de test: la T de Student para datos pareados(comparaciónde

medias),el testdeWilcoxon (testno paramétricoparadatospareados,

donde se comparanrangos)y el test de correlación R de Sperman

(parael estudiode la correlaciónderangos).A continuaciónseexponen

los resultadosde los nusmos:

GRUPO “A” oANTIBIÓTICO NEGATIVO

DHS T DE STUDENT WILUOXON R de SPERMAN
1’ Sign. P $ign. 1’

DES-?1 DES-a 0,0006 .. 0,0060 E.” 0.0000 ..

DES-?1 DHS-’7 0,0000 SY 0,0060 5.” 0.0000 SA’

DES-a¡ 0H54 0,0060 SA’ 0.0000 . SA 0.0000 SA’

SA’ = significativo

GRUPO~S”o ANTIBIÓTICO POSITIVO

DHS T DE STUDENT WILCOXON It de SPERMAN

1’

DHS-P/0H84 0~0000 0,0000 , j~ o~ooao ~#74 ~

DHS-P/0H54 0.00d0 a 0.0000 ~

0115-3(0115-7 0.0000 0.0600 a 0.0000

SA’ — significativo

220
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Como vemosen las tablasanteriores,tanto en el grupoA

comoel 13, todas las relacionespareadasestablecidasparaesta variable

son estadísticamentesignificativas (PctO,OO1).Por tanto, el incremento

de DHS altercerdíapostintervenciónconrespectoa la situaciónbasal,

y su disminución deltercer al séptimo días postoperatoriosfueron

significativos. Asimismo lo fue la inflamación residual (DHIS-7) que

presentaronlos pacientesde ambosgrupos cuandoseretiró la sutura

conrespectoalos datospreoperatorios(DT{S-P).

3.-Estudio intergrupos: Pararealizarla comparaciónde

estavariableen los gruposA y B se llevó a caboun ‘análisis de la

varlanzacon medidasrepetidas(anova)“. Con estetestse analizan

tres puntos. Por un lado el “efecto antibiótieo’ es decir, si la

influenciaglobal del tratamientoantibiótico, en los tres momentosdel

tiempo en que se hanrealizadolas medidas,diferenciaal grupo 13 de

nuestro estudio del grupo A, que no recibió dicho tratamiento. En

segundolugar, el testnos permitió analizarel “efecto tiempo’ por el

cual comparamossi las variaciones de los valores medios de los

parámetrosestudiadosconrespectoal tiemposon o no significativos sin

teneren cuentael tratamiento antibiótico.Por último, analizamosla

“interacción antibiótico-tiempo’; es decir, si la influencia del

antibiótico en alguno de los momentosdel tiempo definediferencias

entrelos dosgrupos estudiados.
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DHS

3 7

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO
—-

Paramejorarla comprensiónde este análisis realizamos,

además,una gráfica de puntos con las medias,paraambosgrupos, del

parámetroestudiado enlos tresmomentosdetiempo(P, 8 y ‘7).

Parala variablequenos ocupa, DHS, losresultadosde este

testestadísticosemuestrana continuación:

DM8, ANÁLISIS DE
LA VARIANZA

1’ L4q~@t~

EFECTO ANTIBIÓTICO 0,251 NS.

EFECTO TIEMPO O S.

INTERACCIÓNANTIBIÓTICO- TIEMPO 0,4286 N.S.

Como observamos en la gráfica superior, existe un

paralelismo delos valores medios de DHS, en los tres tiempos

considerados,para ambos grupos. Por ésto, noexiste ana diferencia

significativa en cuantoal efectoantibiótico quediferencieel grupo B,

222
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tratadocon antimicrobianos,delA, no tratadocon ellos.Por el contrario,

cuandosólo tomamosen cuentael efectotiempo,éstesí essignificativo

ya que las mediaspara ambosgrupos varían en cadauna de las

muestrastomadas,ascendiendoentre la toma P y 8 y descendiendo

entre la 3 y la 7. Al considerar conjuntamenteambosfactores, la

interaccióndel antibiótico y el tiempo, el tratamiento antibiótico no

causódiferenciasignificativaparala variableDHS entrelos gruposA y

13 de nuestro estudio en ninguno de los tres momentosen que se

tomaronlasmuestras.
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5.3.1.1.2-DHO

La siguientevariableparala medición dela inflamaciónes

DIIC, esto es, la distanciadel borde inferior del trago a la comisura

bucal. Tambiéntomadaen tresmomentosdistintos: DiHIC-P, DHC-2 y

DHC-7

1.- Estadística descriptiva: Seguimos la sistemática

propuestay a continuación analizamosla estadísticadescriptivapara

los trestiemposdeestavariable:

GRUPO “A” o ANTIBIÓTICO NEGATIVO

DHC TAMAÑO MEDIA DES,ES’]?. ERE. ES’]?. MÁXIMO MÍNIMO

DHO-P 31 105,6129 7,1957 1,2924 118 94

DHO-S 31 112,5484 7.6270 1,3519 130 99

DHC.7 31 107,1613 7,1559 1,2852 121 95

De la mismaforma que ocurrió con DHS,la variableDHC

de ambosgrupos asciendey desciendea la vez, pero el histograma

parecedenotarmayor diferenciaentre las medias de DHC-3. Sigue

existiendodiferenciaentrela medidaal séptimodíadel postoperatorioy

224
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la basal,denotandoinflamaciónresidual en el momentode retirar la

sutura.

m.m.
140

120

100

80

80

40

20

o

DHC

DHC T DE STUDENT WILCOXON U deSPEItMAN

P Siga>..... 1’ EigI. P Sign.

DHC-P 1 DHO-a 0.0000 SA’ 0.0000 SA’ 0.0000 SA’

DHC-P/DHC-7 0.0000 A’ 0.0000 .SA’ 0.0000 . SA’

DHC-3 1 DHC-7 0.0000 SA’ 0.0000 . SA’ 0.0000 E.”

GRTJ ..9!’W.~ ITICQ PO$ITW

DHO T DESTUDENT WILVOXON U deSPEMAN

DHO-PI DHC4 0,0000’ ~

BBC-p nc-.7 0.0007

DWC-S /0110.7 0,0000 0.0000 0.0000

2.- Estudio intragrupo: Lo mismo que sehizo con DHS,

se realizaron comparacionespara cada grupo por separadode la

variableDHC en sustres tiempos.Los resultadosfueronlos siguientes:

GRUPO ‘W’ o ANTIBIÓTICO NEGATIVO

p 3 7 muestra

LI AN¶E NEGATIVO ANT. POSITIVO
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Como se observaen el apartado“significación”, todas las

comparacionespareadasdentro de cada grupo por separadoson

altamentesignificativas(P.cO,OO1).

3,- Estudio intergn¿pos:Al realizarel gráfico de líneas

paralasmediasy el análisisdela varianzaparaDIIC tenemos:

m.m.

112 -

110 -

108 -

106 -

104 -

P

DHC

3 7

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO
-8- -u-

DHC. ANÁLISIS DE
LA VARIANZA

p

gV .<~

EFECTO ANTIBIÓTICO 0,0877 NS.

EFECTO TIEMPO O

INTERACCIÓN ANTIBIÓTICO- TIEMPO 0,0144

Como observamosen el gráfico, las lineas corren más

disparalelasparaDI{C queparaDHS. Asíenel análisisde la varianza,

226

al compararlos gruposA y B existeun efecto globaldel antibiótico no
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muy alejadode la significatividad con P=O,08,aunqueno significativo.

Lo que sí es significativo esel efecto tiempo tomado porseparado.

Tambiénlo es la interacciónantibiótico-tiempocon una PcO,05.Esto

último es debido a las diferenciasexistentesentrelos dos grupospara

estavariable en el tercer día del período postoperatorio,ya que al

realizarlos testde la T de Studenty de la U deMann-Whitney para

compararmediasentrelos gruposA y 13 paraDHC-3 existesignificación

estadísticaconunaP.cO,05en ambostest,mientrasqueparaDHC-7 la

significaciónno estápresente(P=O,1497y P=O,1945,respectivanente).

Portodo esto,diremosque la evoluciónenel tiempodefine

diferencias entre ambos grupos debidasal tratamiento antibiótico,

aunqueel efecto global deésteno seasignificativo.
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5.3.1.1.3.-DV

Esta es la terceray última variable que nos definió la

inflamación. DV es la distanciadesdeel ángulo palpebralexternoal

punto gordon. Como las dos variablesanterioresse midió enlos tres

tiempos citados,recogiendodatosde DV-P, DV-3 y DV-7.

1.- Estadísticadescriptiva: En las siguientestablas se

observanlos resultadosdel estudio estadísticodescriptivo para esta

variable.

GRUPO “A” o ANTIBIÓTICO NEGATIVO

DV TAMAYO MEDIA DES. EST. ERE..EST. MÁXIMO rvxlNnao
DV-!’ 31 104,1985 7,8206 1,4046 122 90

DV-8 31 111,0645 7,6111 1.3670 129 100

DV-7 31 105,9677 7,4184 1,3324 123 93

e ~1 y y>

a <q.st “.4 ,r y.
O 0¾’t & tit?#’~<~~4 ¡0 2 ¿

t
0s 4<000 004004 r>j~~0Ñd06

O 5 i~j It ~s

Como observamos en las tablas anterioresy en el

histograma quesigue,volvemos a encontrarnoscon el aumentode las

228
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mediasen el día3 y su descensoenla toma del ‘72 día parala distancia

DV. Sigue existiendo una inflamación residual medida por este

paranetro cuando se comparan los datos del séptimo día del período

postoperatorioconla situación preoperatoriao basal.

m.m.
140

120

100

80

60

40

20

o

DV

2.-Estudio intragrupo: Serealizaronlos test estadísticos

comentadosanteriormentey los resultadosse muestranen las tablas

siguientes:

GRUPO “A” o ANTIBIÓTICO NEGATIVO

fl~ T DE STUDENT WILCOXON U de SPEBMAN

P Siga 1’ Siga. P Sign,.

DV-P/ DV-3 0.0000 SA’ 0.0000 . SA’ 0.0000 SA’
DV-P/ DV-7 0.0000 SA’. 0.0000 SA’ 0.0000 SA’
Dv-S/DV-7 0.0000 SS 0,0000 SA’ 0.0000 . SA’

P 3 7 muestra

[1] ANT. NEGATIVO ANt POSITIVO
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LavariableDV, asícomolasdos anteriores,cuandose

tomaen cadauno de los dos grupospor separadoy seanalizadeforma

pareadapresentaen todos losanálisis realizadosunasignificación

estadísticaelevadaconP.ctO,OOl.

3.- Estudio intergrupos: Cuando realizamosel gráfico de

mediasy el análisisde la varianzaentrelos A y 13 parael parámetroDV

losresultadosfueronlos siguientes:

m.m,
112

110 -

108 -

106

104

102

100
p

DV

3 7

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO
-8- -u-



Análisisderesultadosde losgruposAyB

DV. ANÁLISIS DE
LA VARIANZA

i’

EFECTO ANTIBIÓTICO 0,0229

EFECTO TIEMPO O

INTERACCIÓN ANTImÓTICO- TIEMPO 0,0619 NS.

Nos encontramoscon cierto disparalelismoentre los dos

gruposalo largo del tiempo. El efectoglobal del tratamientoantibiótico

por separadoes significativoconunaP<O,05.Tambiénlo esel efectodel

tiempo de forma separada.Además,la interaccióndel antibiótico en el

tiempo estamuy cercanaa la significatividadcon unaP=O,06.Cuando

se realizanlos test de la T de Studenty de Mann-Whitney para

conocer si existendiferenciasentrelos dos grupospara DV-3 y DV-’7,

ambaspresentansignificatividadpositiva con unaP=O,O1parala T de

Studenty P=O,05parael test deMann-Whitney.

En resumen, podemos decir que, partiendo de una

situaciónbasalpreoperatoria,despuésde la extracciónquirúrgicadel

tercermolar inferior retenido,seprodujo unainflamación queal tercer

díadelperíodopostoperatorio era,paraambosgrupos,estadísticamente

significativa con respectoa la basal. La inflamación disminuyóy este

decremento,en el séptimodía del postoperatoriofue estadísticarnente

significativo,tambiénenambos grupos,conrespectoalos datostomados

el tercerdíadespuésde la intervención.No obstante,todos lospacientes

presentaron,ala retiradade puntos,restosde su procesoinflamatorio

221
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que fue estadísticamentesignificativo al compararlocon la situación

preoperatoria.

En cuantoal efectoglobal que el tratamientoantibiótico

produjo,con respectoala inflamación, en el grupo 13, sólo seprueba un

menor gradode inflamación estadísticamentesignificativa (P.cO,05)en

uno de los parámetros,DV, quizá el quemide deforma másdirectala

zonafacial correspondienteala zonade la intervenciónen el interior de

la cavidadbucal.Se alcanzaronresultadoscercanosala significatividad

para la distanciaDHC. En cuantoa la interacciónantibiótico-tiempo

alcanzósignificatividadestadísticaparaDHS (P=O,O1)y resultados que

seaproximan a ellaparala distanciaDV.
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&&1.2fl?BISMO

Conestavariablesepartió de la medidade aperturabucal

máxima basalo preoperatoria(AiB-P). Se tomaronposteriormente,lo

mismo que para la medición de la inflamación, unamedidaa las 72

horasdela intervención(AB-3) y otraenla retiradadepuntos(AB-7>.

1.- Estadística descriptivw Siguiendo la sistemática

impuesta parael abordajeestadísticode esteapartadosusresultados se

muestran en las siguientes tablas, realizándose,a continuación, la

gráfica de la evolución de losvaloresmediosparalos tres tiemposde la

variableen los dosgruposaquíestudiados.

GRUPO“A” o ANTIBIÓTICO NEGATIVO

AB TAMAYO MEDIA DES.EST. ERE..EST. MÁXIMO MINIMO

AB-P 31 45,7419 4,4644 0,8018 57 35

AB-a 31 29,5161 7,8524 1,3205 47 14

AB-7 31 34,6129 10,1847 1,8202 50 80
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Partiendo de una situación basal muy parecida en los

gruposA y 13, observamos,en elhistograma,el decrementonormalde la

aperturabucalpropiodel trismoenlos primerosdíasdelpostoperatorio,

que al tercer día de la intervención presenta valores medios

discretamentemenores en el grupo A o antibiótico negativo. En la

medición del séptimo día, aún persiste cierto grado de trismo, que

parece sensiblemente mayoren los pacientes que no tomaron

tratamientoantibiótico(grupoA).

2.- Estudio intragrupo: Realizamosel pertinenteanálisis

estadísticoparadatospareadoscon elresultadosiguiente:

GRUPO“A” o ANTIBIÓTICO NEGATIVO

AB T DE STUDENT W[LCOXON R de SPEI1MAN
P Sign. Siga P Slgn.

AB-? /AB-8 0.0000 SA’ 0.0000 SA’ 0.0006 ..N.S

AB-? / AB-7 0,0600 SA’ 0.0000 SA’ 0.0004 S.~
AB-li /AB-7 0.0043 SA’ 0.0001 . SA’ 0.0004 SA’

234

P 3 7

(3 ANt NEGATIVO LI ANt POSITIVO
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AB-li /A.B4 0.0000 ~,g ?$ 0.0000 Á t0<0 0~0O00

Comoobservamosenlas tablastodos losdatospareadosde

esta variable, AB, en los distintos tiempos tienen significación

estadística,paralos dosgruposporseparado.

Por lo tanto, para ambosgrupos,existe al tercer día del

postoperatorioun trismo marcadoque esestadísticamentesignificativo

con respecto a la situación basal. Este trismo disminuye hasta el

séptimodía de la intervención,decrementotambiénsignificativo, pero

existe aún una disminución de la aperturabucal estadísticamente

significativa con respecto a la situación bucal. Esto corroborala

experiencia clínicadel trismo residualque existe cuandoretiramoslos

puntos y que va desapareciendolentamente endíaspostenores.

3.- Estudio intergrupos: Realizamos, siguiendo la

sistemática marcada, la gráfica de medias en los tres momentos de

recogida de datos para los dos grupos y el análisis de la varianza

correspondiente.
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AB

3 ‘7

ANT. NEGA1TVO ANT. POSITIVO
-u-

AB. ANÁLISIS DE
LA VAJUANZA

p

so
EFECTO ANTIBIÓTICO 0,1956 ?LS.

EFECTO TIEMPO O 8.

INTERACCIÓN ANTIBIÓTICO- TIEMPO 0,0303

Como observamosen la gráfica, la mayor diferenciaentre

ambosgruposseestableceen el séptimodía delperíodopostoperatorio,

en el que existeun trismo sensiblemente mayorentrelos pacientesno

tratadoscon antibióticos (grupo A). Los resultadosdel análisis de la

vananza para esta variable nos demuestranla no existencia de un

efecto antibiótico global, pero si hay una significación estadísticaen

cuantoa la evoluciónen el tiempopor separadoy enla interaccióndel

antibiótico en el tiempo para esta variable. Ésto último se debe, sin

duda, a la diferencia comentadaentre ambos grupos al final del

postoperatorio,ya que al realizar los test de la T de Student y
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Mann-Whitney entre los gruposA y B del estudio paraAfl-7, existe

paraambostestunasignificatividadconP=0,05.

52.1.3.-DOLOR YANTÁTAGÉSLCD&CONSIIMIDOS

Durantelos 7 díasde controlpostoperatorio,cadapaciente

apuntóen suficha comohabíasido su dolor cada24 horas. Lagradación

del dolor serealizósobreunaescalasemicuantitativadel O al 5:

EJ O = ausente

LI 1=leve

O 2=moderado

LI 8 = bastante

EJ 4=mucho

0 5 = insoportable

Además,seutilizó una escalavisual analógica(EVA) en la

queel pacienteseñalabasudolor entreO y 100:

EVA

0 100

Desde el comienzo del trabajo se observóque algunos

pacientes tuvieron dificultades en utilizar una escala con unos

márgenestan estrechos,ya que la diferencia entre dos puntos es

cuestiónde matiz. Además,hay querecordarque eldolor espuramente
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subjetivo y cadaindividuo poseeun umbral distintoparasuvaloración.

Por ello, junto con los resultados de la escala visual analógica

realizamos, para el estudio estadístico, una nueva clasificación con

limites másamplios:

o 1.- dolor discreto(ausente+ leve)

o 2.- dolor medio(moderado+ bastante)

a 8.- dolor importante(mucho+ insoportable)

Siguiendo la sistemática establecidaal principio de este

apartado, se realizó en primer lugar el estudio de estadística

descriptiva.

1.- Estadísticadescriptiva:Con los datosrecogidosde las

fichas, quelos pacientesde losgruposA y 13 rellenaronen sudomicilio,

realizamosla siguiente tabla de contingencia donde se reflejan el

númerode pacientesy su porcentajeincluidos en cadagradaciónde

dolor durante los siete días del estudio. El gráfico que aparecea

continuaciónde la tablaesunaimagende la misma.
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DIA GRUPO DISCRETO t

ti
2 pacientesti2 pacientes % % n2 pacientes *

1 Antib.- 6 19,4% 22 71% 3 9,7%

Antik+ 16 51>6* 14 45~2% 1 , .

2 Antib.- 12,9% 24 77,4%

Antíb.4 1.8 0$,.1% 12 38,7% .. 8,2%
3 Antib.- 8 26,8% 19 61,8% 4 12,9%

AnUb.+ 22 71* 8 . 25,8% 8,2%
4 Antib.- 14 45,2% 16 51,6% 8,2%

Antib,+ ‘27 ~7,1% 3 Ó7% 8,2%
5 Antib.- 28 72,4% 8 25,8% 0%

Antib.+ .128 90,S* . :~ . . .0,7%, 0%
6 Antib.- 31 100% 0 0% 0%

Antibi¡~ .. 28 90,3* 3 9,7* 0%

7 Antib.- 31 100% 0 0% 0%

Antib.+ SO 96,8* 1 8,2% . 096

U DOLOR IMPORTANTE • DOLOR MEDIO E DOLOR DISCRETO

239

A-A+ A-A+ A-A+ A-A+ A-As. A-A+ A-A.,.

DIAl DIA2 D1A3 DIA4 DIA5 Dho DIA7
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Padecieronalgúntipo de dolorenlas primeras24 horasel

91,98% de los 62 pacientesintegrantesde ambosgrupos(93,54% del

grupoA y 90,82% delgrupo 13). Como observamosen la tablay gráfico

precedentes,la evolución del dolor va de “medio a discreto”, enla

mayoríade los pacientes,durantelos siete díasde postoperatorio.El

dolor importanteaparecióen muy pocasocasionesdurantelos cuatro

primeros días, y en los tres primeros con un porcentajemayor de

pacientesdel grupoA. Parecequela tendenciageneralesla existencia

durantelos 4 primerosdíasde un mayor gradode dolor en el grupoA

(más pacientes experimentaronun dolor medio), que en el B (mayor

númerode pacientescon dolor discreto), aunqueen los días sexto y

séptimo,mientrasquetodos lospacientes delgrupo A mostrabandolor

discreto,8 y 2 pacientes,respectivamente, delgrupoB declarabantener

dolor medio.

2- Estudio intragrupo: Se realizó un estudio estadístico

de comparaciónde lasmediasconla T de Studentcomparandolos días

dos adosparaambosgrupos

DÍA
GRUPOANTIB. NEGATIVO GittTt>O A...............~POSITIVO

TdeStudent .~. Td

1> SlgnHIcadón ....

día1-día2 0,5772 N.B

día2-díaS 0,184 N.B 02111 4/>

díaS-día4 0,0047 S. .~ 0;Q~74 i y.

dfa4-díab 0,0054 5. ÓL4~S2 ~ t ~.
día5- día6 0,003

dia6-dia7 0 8.
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Como vemosen la tabla anterior existe una significación

estadística importante enel descensodel dolor en elgrupode pacientes

no tratados con el antibiótico a partir del tercer día de período

postoperatorioy hasta el día 7. Por el contrario, no encontramos

diferenciasentrelos distintos díasen los pacientesdel grupo13 que

recibieron tratamiento antimicrobiano.Esta diferencia entre ambos

grupos es debida a la aparición de un dolor menos intenso en los

pacientesdel grupo 13 quesufre menoscambiosa lo largo de los7 días

delperíodo postcirugía.

3.-Estudio intergrupos: Realizamos,en primerlugaruna

gráficaa partir de los valoresmediosde la variabledolor en los7 días

delperíodo postoperatorioparalos gruposA y B:

dolor ____________________________________
3importante Mqflfl!ÓTICO NEGATIVO-8-

ANTIBIÓTICO POSITIVO
-u-

dolor
medio 2

dolor
discreto

DOLOR

1
1 2 3 4 5 6 7DIA
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Observamosque durantelos 5 primeros días el dolor es

másacusadoen el grupono tratadoconantibiótico(grupo A),aunqueen

los días 6~ y 79 la media de dolor del grupo B esta ligeramentepor

encimadela delA.

DIA VALOR
T de Student

p
0<

1 7,823 0,0257

2 18,909 0.001

8 12,815 0,001
4 13,017 0,001
5 2,763 0,0965

6 3,158 0,0758 N.S.
7 1,016 0,8184 NS.

Latablaanteriornos confirmalo quehablamoscomentado,

a la vista del gráfico, de la variable dolor para los dos grupos del

estudio. Durante los cuatro primeros días del período postoperatorio

existe una diferenciaestadísticamentesignificativa para la variable

dolorentreambosgrupos. Porlo tanto,el tratamientoantibióticoparece

inducir una disminucióndel dolor postoperatorioen los primerosdías

despuésdela intervención.
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:~~q>
~.k7

77419
a

3J~ 42029 0754

Antibiét, + 81 . 4,1618 ~, 8~64S2 0,65411

En cuantoal consumode analgésicospor los pacientes

de ambos grupos,observamosa continuación losdatos de estadística

descriptiva:

La media delconsumo deanalgésicofue mayor para el

grupoA queparael grupoquetomóantibiótico(grupo13). Esto eslógico

puesto que hemos visto que el grupo A mantuvo unos niveles más

elevadosde dolor.

En el siguiente gráfico de barras observamos estas

diferencias cuando utilizamoslas mediasy errores estándarde la

variableanalgésicopara los gruposA y 13 denuestroestudio:

ui~ analgésicos

6-

4-

2-

ANTiBIÓucu POSITIVO
o

ANTIBIOTICO NEGATIVO
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Al ser esta variable cuantitativa estudiamosla diferencia

existenteentre los dos grupos con los test de la T de Student y

Mann-Whitney.

(P.cO,OO1).

Por lo tanto, ha existido una diferenciaestadísticamente

significativa,entreambosgrupos,en cuantoa la variable dolor en los

cuatro primerosdías del postoperatorio.Esto repercutióen un mayor

consumode analgésicos,tambiénsignificativo, en el grupo A, que no

recibió tratamientoantibiótico.

Observamosuna significación importantecon ambostest
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- PARÁMETROSMWRDBIOLÓGICOS

En primer lugar realizamosel estudio de los parámetros

microbiológicosquevaloraronel númerode coloniaspor mililitro de la

muestray despuésanalizaremoslasvariables porcentuales.

5.3.2.1.- NÚMERODE COLONIAS / ML.

Como ya se apuntó en seccionesanterioreslos datos de

estasvariables que vamosa analizar ahorafueron recogidos entres

tiempos:P, 3 y 7, lo mismoquesehizo conlasvariablesclínicas.

Lasvariablesqueseincluyenes esteapartadoson:CGPF,

BGPF,SGP, CGNF,BGNF, ONA, SGNy MIGRO.

En los siguientesgráficos observamos elcomportamiento

de las bacterias Gram positivas, es decir, cocos grampositivos

facultativos (CGPF),bacilos grampositivosfacultativos (BGPF), y la

sumadeambos(SGP).
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RGPF

p

E ANL NEGATIVO

colonias/ml
20.000

8

E ANT. POSITIVO
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15.000

10.000

5.000

o
3 7 muestra

ANT. POSITIVO
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CGPFcolonias/ml
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10.000
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Como se puede observar en el histograma superior

izquierdo, la variable CGPF(cocosgrampositivosfacultativos)en los

pacientesdel grupo A (no tratadoscon antibióticos), asciendedesdela

toma basal al tercer día, disminuyendoal séptimo día postoperatorio,

pero sin recuperarlos niveles basales.En el grupo B (tratado con

antibióticos)existetambiénun ascenso,desdelos valoresbasalesy a lo

largodetodo el períodopostoperatorio, peroéste esmássuave.

En cuanto a la variable BGPF (bacilos grampositivos

facultativos),presentaun ascensoprogresivoen los pacientesdel grupo

A, ascensoque sehacemáspronunciadodesdeel terceral séptimodía

postintervención.Los pacientesdel grupo 13 permanecen envalores

bajos.

En cuantoa la variable SGP, sumade las dos anteriores

presentadatos similares a COPE ya que, en valores absolutos, los

bacilos grampositivosrepresentados porBGPFaparecen en cantidades

muy pequeñas.

Análisis intragrupo: Hemosutilizado el test deWilcoxon

(no paramétrico)pararealizarel análisispareadode estas variables.A

continuaciónexponemossusresultados.
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TE5T DE WILCOXON

CGPF ANTIBIÓTICO NEGATIVO ANTIBIÓTICO i~osnwo
.0~$~$P SIGNIFICACIÓN P

CGI’F-?/CG?F-3 0,0097 8~ k ¾ ¿ ~
CGPF-P/CGPF-7 0,0143 5, %299

CGPF-3/CGPF-7 0,1986 N,S. 0,5435 t Ñ~ <0<

Observamosque para el grupo A, no tratado con antibióticos,

existe significación en el ascensodel número de colonias de cocos

grampositivosexistentesentre el preoperatorioy el tercerdía (P.ctO,O1).

Los niveles del séptimo día tambiénson significativosen relacióncon

los nivelesbasales(P.ctO,05).El grupo E no presentasignificación para

estavariableen ningunode sustiempos

TEST DE WILCOXON

BGPF ANTIBIÓTICO NXGAT1VO ANTIBIÓTICO POSITIVO
P SIGMFICACIÓW 1’ ~>‘

BGPF-P/BGPF-3 0,9547 N.S, a 2868 i~t~$4Á~j
0<0<0<>jt

BG?F-P/BGPF-7 0,8792 N.S. 0,9594 ~444~t$

BGl>F-3/BG?F-7 0,8758 N.S. 0 4609 ~

En el análisis de las colonias de bacilos grampositivos

facultativos durantelos tres tiempos en que se recogióla muestra,y

tomandolos datospareados,tanto enel grupoA comoen elIB, no existe

significatividad alguna.
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TEST DEWILCOXON

SGP ANTIBIÓTICO NEGATIVO ANTIBIÓTICO POSITIVO
P SIGNIFICACIÓN P

SGP-P/SGP-3 0,0077 >5. 1 ~ $0>
SGP-P,~GP-7 0,0115 . s. 0>8082 00< <

SGP-3/SG?-7 0,882 . N.S. 0,4684 0>< to ¿~ tú

Para la suma de gérmenesgrampositivos (SGP) existió

significatividad, sólo para el grupo no tratado con antibióticos, en el

ascensode bacteriasentre la muestradel períodopreoperatorioy del

tercer día (PcO,O1),y de aquél conla del séptimodía (P.cO,05),pero no

entre SGP-3y SGP-7.Eslo mismoqueocurrióconla variableCOPE

Estudio intergrupo: Seguimospara todaslas variables

microbiológicasla mismasistemáticaquecon las clínicaspor lo que se

realizaronlas correspondientesgráficasdevaloresmediosy el análisis

de la varianza analizando el efecto global y por separado del

tratamiento antibióticoy del tiempo y la interacción entre ambos,para

ambos grupos del estudio. Los resultadosobtenidos para las tres

variables basadasen el número de colonias de los microorganismos

obtenidosfueronlos siguientes:
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7

colonias/nil

80 -

80 -

40 -

20 -

P

BOPP

3 ‘7

ANT~ NEGAI’IVO ANT. POSITIVO
-e-

colonias/ml

3.500 -

3.000 -

2.500 -

2.000 -

1.500 -

P

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO
—pl—

sol,

a

-e-

.7

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO
-e-

mediosde los gérmenesgrampositivos,siendoéste mayorparael grupo

de pacientes no tratadocon antibióticos. El incremento es mayor para

250

colonias/ial

3.500-

3.000

2.500 -

2.000 -

1.506-

1’

CON?

3

Observamosuna tendenciaal aumento en los valores

las variablesCGPF y SGPen el tercerdía delperíodopostoperatorio.
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Los resultados del análisis de la varianza reflejan la ausenciade

significaciónestadísticadel tratamientoantibiótico deformaglobal para

las tresvariables.El efectotiempo,por separado, reflejasignificatividad

para las variablesCGPF y SGP. La interacciónantibiótico-tiempo

tampocose significó paraninguna de las tres variables.Diremos, por

tanto, que aún existiendo algunas diferencias significativas entre

distintos momentosde la toma de muestrasde las variables CGPF y

SGP para el grupo A (sin tratamiento antibiótico), no hay una

diferencia significativa entre ambos grupos justificada por el

tratamientoantibiótico.
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Pasamos a realizar el estudio de las bacterias

gramnegativas,representadas porlos parámetrosCG-NF, BGNF, ONA

ySGN

Los histogramasque indican la evolución en el tiempo de

los valoresmedios de estas cuatrovariablesparalos gruposA y IB de

pacientessonlos siguientes:

colonias/ml

10.060

5.000

0

colonias/ml
10.066

5.000

2.500

o

p 3 lnrnestra

ANT. NEGATIVO E ANT. POSITIVO

BGNI?

P 3 7 muestra

E ANT. NEGATIVO $$. ANT. POSITIVO
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colonias/ml

20.000 -

15.000 -

10.000 -

5.060 -

o

ONÁ

p 3 7 muestra

ANT. NEGATIVO El] ANI~ POSITIVO

colonias/ml

20,000

15.000

10.000

5.000

0

SGN

Al observar el gráfico de los cocos granmegativos

facultativos (CONF) se observaque partimos en los dos grupos de

situacionesbasalesalgo superiorespara el grupoA, pero las medias

pertenecientesa ambos grupos discurren bastanteparalelascon un

ascensoligero entreel preoperatorioy el séptimodíapostintervención.

El gráfico siguiente,que definela evolucióndela variable

bacilos gramnegativosfacultativos(BGNF) nos muestrauna primera

r.n 1 1

p 3 7 muestra

[]~Nr NEGATIVO E ANT. POSITIVO
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tendenciaal descensoen el grupo B (tratado con antibiótico) y una

ligerísimatendenciaal incrementoen elgrupo A.

Parecemás interesantela tercera gráfica basadaen las

medias de los valores de los gérmenesgramnegativosanaerobios

estrictos(UNA). En el grupo A estosgérmenessufrenun importante

ascensoen el tercerdía postquirúrgicoen comparacióncon la situación

basal.El grupo 13, tratado con antibióticos,mantieneprácticamentelos

valoresbasalesdurantelas tomaspostintervención.

Como vemosen la cuartagráfica,paralos valoresde SUN

(suma de todos los gramnegativos),la situación es muy similar para

ambosgruposque la explicadaparalos gérmenesanaerobiosestrictos

(GNA)

Estudio intragrupo: Realizamos eltestde Wilcoxonpara

los valorespareadosde cada parámetroen cada grupodepacientes.

TEST DE WILCOXON

CONF ANTIBIÓTICO NEGATWO ANTIBIÓflCOPOSITWO
P SIGNIFICACIÓN 1> ~t .

CGNF-P/CGNF4 0,0267
Y oo

0,6888 00<

CGNF-P/CGNIF-7 0,5814 KB. 0,0449. kio¿4V$ It
CGNF-3/CGNV-7 0,4822 Ñ.s. . 0,4557 .~ (0<
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Para los cocos gramnegativos facultativos parece existir

una significaciónestadísticaen ascensode su númeroentre la muestra

P y la muestra 8 para el grupo A (PccO,05). En el grupo IB la

significatividadseestablecióentrela muestraPy la 7 (P.cO,O5).

TEST DEWILCOXON

BUNF ANTIBIÓTICO NEGATIVO A...iflBIÓTICO POSITIVO
P SIGNIFICACIÓN 1>

HGNF-P/BGNF-3 0,2061 N.S. 0,299A ~ >~ 1
BGNF-P/BGNr-7 0,7848 N.S. 0,6598 ~
BGNF-3IBGNF-7 0,1086 N.S, 0,86

Para la variable BUNF no existió ninguna relación

significativaparaningunode losgruposen susmedidaspareadas.

TEST DE WILCOXON

UNA ANTIBIÓTICO NEGATIVO zÓr.coroanívo
P SIGNIFICACIÓN P

GNA-P/GNA-3 0.0079 s. ó,789’1 0 ~>
GNA-P/GNA-7 0,7946 NS. 0,7587 2’1 It

GNA-3/GNA-7 0,0126 5. 0,7671 w>

El análisis de los datos pareadospara UNA (gérmenes

grainnegativosanaerobios)en el grupo de pacientesque no tomaron

tratamiento antibiótico (grupo A) muestra significatividad para el

incremento de su valor desdela situaciónbasal al tercer día de

postoperatorio(PccO,01),asícomoparael descensoen elséptimodía. Los

niveles basalesy del séptimo día son similares por lo que no es
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significativasucomparación.El grupoIB semuestrasin significatividad

enningunade lascomparacionesdelos valoresdeestavariable.

TESTDE WILCOXON

SUN ANTIBIÓTICO NEGATIVO ANTIB lÓnCO POSITIVO

P SIGNIFICACIÓN 1>

SGN-P/SGN-3 0.0067 8. 0,2098 000.94~,~9

SGN-P/SGN4 0,7688 N.S 0,857 4~. ~4~«
SGN-3/SGN-’7 0,0684 N,S. 0,7096 %

Parala variableSON, querepresentala sumade todos los

gérmenes gramnegativos existe sólo una diferencia estadística

significativa. Esta se produce por el incremento sufrido por estos

gérmenesen el tercerdíadel postoperatorioen relaciónconla situación

basalen el grupoA depacientesno tratadosconantibiótico,(Pc0,O1).

Como resumen aesteestudiointragrupo,podemosafirmar

que en el grupo no tratado con antibiótico, existe un incremento,en

general,en el númerode gérmenesgramnegativosque habitan en la

herida quirúrgica y, en especial, de las bacterias gramnegativas

anerobiasestrictas,quees significativoconrespectoa la situaciónbasal

o preoperatoria.Este incrementono apareceen el grupo que recibió

tratamientoantibiótico.

Estudio intergrupos: Para lasvariables anterioresla

comparaciónde los gruposA y 13 a travésdelanálisis de la varianzafue

el siguiente.
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colonia/ml

2.000 -

1.500

1.000

500 -

CGNI?

P

ANT. NEGATIVO ANT POSITIVO
-e- -4-

GNAcolonias/ml

2.000

1,500 -

1.000 -

500 -

o
p

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO
-pl- -e-

colonia/ml

4.600 -

4.000 -

3.500 -

3.000 -

2.500 -

2.000 -

1.500 -

7 p

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO
-e- -e-

3GW
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ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO

-e- -e-

ANAL DE

VARIANZA

EFECTO ANTIBIÓTICO EFECTO TIEMPO

1’ EWNWIO, 1> SAGNIFZC. ¡,<~ i»’~ t~

CONF 0,0137 0,4239 NS. ,~t~t 1
BGNF 0,6274 NS. 0,6274 N.S. 4 s~s ~ ~<

ONA 0,0170 a 0.0192 a p~ t ~,
SON 0,009 8. 0,17f2 . N,S~. sA

Al realizarel análisisde la varianzanos encontramoscon

que el tratamientoantibióticoestablecediferenciasentreambosgrupos.

Existe significacióndel grupo tratadoconantibióticocon respectoal no

tratado en el numero de colonias 1 ml. de los cocos gramnegativos

facultativos (P.cO,05), bacteriasgramnegativas anaerobias(P<O$E
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númerototal de gérmenesgramnegativos

forma global y separada,así como la

tratamiento antibiótico diferenciaronun

variableUNA.

(P<O,O1).El factor tiempo de

interacción entre éste y el

grupo del otro sólo por la

Vamosa analizar,porúltimo, la variableMIGRO, es decir,

la sumadetodaslas coloniasbacterianasqueentraronenel recuentode

cadamuestratomada.

Como con las variables anteriores, se realiza un

histogramade las variacionessufridasporlasmediasdeesteparámetro

a lo largo del tiempodelestudio:

colonias/ml

25.000

20.000

15.000

10.000

5.000

o

MIGRO

P 3 7 muestra

E ANT. NEGATIVO El] ANT. POSITIVO
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Como observamosen el gráfico parecenexistir diferencias

evidentes entre los dos grupos de pacientes.Mientras que en los

tratadoscon antibióticos existe un leveincrementode la cantidad de

gérmenescon respectoa la basal, en los pacientesde grupo A, por el

contrario,se observaun claro aumentodel númerode coloniasal tercer

día del postoperatorio,que disminuye en la muestradel séptimo día,

peropermaneciendoennivelessuperioresal preoperatorio.

Estudio intragrupo: Los resultadosdel test estadístico

parmedidaspareadasen ambosgruposfue el siguiente:

TEST DE WILCOXON

MIGRO ANTIBIÓTICO NEGATIVO ANTIBIÓTICO POSflWO
1’ SíUWWIOACIÓN

MICRO-P/MICRO-3 0,0057 .-. E.
0,0997 N.S.

0,8446 ~t=t4tktÁt,
MICRO-P/MICEO-7 0,4105 ~

MICRO-3/MICRO-7 0,0548 . N.$. Ó,8141 ¿14¿4%~4 i&t~%k4:;:4 3i

Enel grupoA existesignificatividadenel aumentoreferido

del númerode gérmenesentrela muestraPy la muestra3 (P.c0,O1)y se

roza la significatividad en la disminución de colonias bacterianas

existente en la muestra‘7 al ser comparadacon la del tercer día

postoperatorio.El grupo 13 no tiene significatividad en ningunade las

comparaciones.
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Estudio intergnzpos: Los resultadosdel análisis de la

vananzapara la variable MICRO son los que se reflejan en la tabla

siguiente:

colonias/ml MIGRO

8.000

7.000 -

6.000

5.000

4.000

3.000- _____________________

1> 3 7

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO

ANAL. DE EFECTO ANTIBIÓTICO EFECTO TIEMPO h
¡ srmpwVARIANZA . ¡ 0. <tú

MICRO 0,018 8. 0>0889 a ~ 9

Existe, como vemos una diferencia estadísticamente

significativa (P<cO,05) entre los grupo A y 13 tanto para el efecto del

tratamiento antibiótico como del tiempo por separado.La interacción

entreambosfactoresseacercadiscretamentea la significatividad.

Así pues,comoresumen,podemosdecir queen el grupode

pacientesque no frieron tratadoscon antibiótico existeuna aumento

generalizado delnúmerode coloniasque pueblanla heridaquirúrgica,

fundamentalmenteen la muestrabacteriológicatomadaen el tercerdía

del postoperatorio. Dentrode las bacteriasgramnegativasson la de
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morfología esférica, cocos, las que aumentansignificativamente.En

cuantoa las graninegativas,su incrementose realizaa partir de los

cocos facultativos y de los gérmenes anaerobios.Se demuestrauna

acción antibacteriana antibiótica, al comparar los dos grupos,

fundamentalmentesobre los gramnegativos,tanto cocos facultativos,

comogérmenesanaerobios.
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5.3.2.2.-Variables deporcentajesdecolonias

Sólo nos queda,para concluir este capitulo, analizar las

variablesdeporcentajesdecoloniasmicrobianasconrespectoal total de

cada muestra.Estas variablesson:XCGPF,XBGPF, XSOP,XCGNF,

XBUNF, XUNA y XSON.

En primer lugar, como en el apartadoanterior,vanos a

observaren los histogramasla evolución de las mediasde los datos

obtenidospara las variablesque representanlos porcentajesde los

gérmenesgrampositivos.
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Como vemos, los porcentajesde cocos gran positivos

facultativos (XCUPF) se incrementanen la muestradel tercer dia

postoperatorioen el grupoIB (tratadoconantibiótico),mientrasqueeste

ascensoesmássuaveenel grupoA.

En la gráficaparala variableXBUPF observamosdistinto

comportamientoen el grupo A de los pacientes,ya que en los tres

primeros chas asciendeel porcentaje de los bacilos grampositivos

facultativos.

En la tercera gráfica se representa el porcentaje de

gérmenesgrampositivos(XSUP),quese elevaen los pacientestratados

con antibióticos en la muestradel tercer día, debido seguramenteal

incremento,ya observado,delos cocos.
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XCOPF ~~rmíÓíICo NEGATIVO ANTIR XÓTXCOPO 111VO
P SIGNIFICACIÓN P 1v,XCGPF-PIXCGPF-3 0,86 ~s. 938

XCGPF-P/XCGPF~7 0,2476 ...9A..5~ <tj~Pt
XCGPF-3/XCGPF-7 0,1827 N.S. .9,4928 It’ ~

Ninguna de las relacionesen ambosgrupos de paciente son

significativaspara lavariableXCGPF.

TESTDE WILCOXON

XBUPF ANTIBIÓTICO NEGATIVO ANTIBIÓTICO POSITIVO
P SWNIflUACIÓN p ~

XBGPF~P/XBGPF~3 0,256 N.B. 0>2845 ¡0< 0.~t
XBGPF-P/XBGPF-’7 0,5349 N.B. 0,8724 0<. o

XBGPF-3/XBGPF-7 0,6832 NS. 0,3125 o< 0<

Análisisderesultadosde losgruposAyB

Estudio intragrupo: Los resultadosde los test de datos

pareadosdio los siguientesresultados

TEST DE WILCOXON

Con la variable XBGPF sucede lo mismo que con la

anteriory no existesignificaciónentreningunode susdatostomadosen

las distintasmuestrasde cadagrupo.

TEST DE WILCOXON

xsop ~aírnÓííco NEGATIVO .... ANTIBIÓTICO POSEI¶V O

P ..SXGNIF¡CACIÓN P SIGNIFWACIOÑ

XSGP-P/XSGP-3 0,739 N.S. 0,1216,~.,Ij~:k½y 140<f&’oO<
XSGP-PLXSGP4 0,1313 NS 0 5435

XSGP-3¡XSGP-7 0,1959 NS, 0 5832
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Tampoco el porcentaje de la suma de los gérmenes

grampositivos (XSUP) en su análisis pareado tuvo ninguna

significaciónparalos gruposdepacientesestudiados.

Deducimosde estosresultadosque aunqueel númerode

coloniasseeleva significativamenteparael grupoA, no hay un aumento

igualmentesignificativo de su porcentaje,porque, en generalexisteun

incrementodetodotipo demicroorganismos.

Estudio interifrupos: Al realizarel análisisde la varianza

nosencontramoscon los siguientesresultados:

* colonias
65

00

55 -

50 -

45

XCGPI?

p a

* colonia.
4

3-.

2-

1-

0-

7

XBOPF

P a 7

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO

* colon1.’,

60 -.

55 -

50

P

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO
-e-

xsGP

a 7

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO
-e- -e-
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ANAL. DE

VABIANZA

EFECTO ANTIBIÓTICO EFECTO TIEMPO »4~w T1EI~WQ
sróNwrc. swmnc.

XCGPF 0,121 N.B. 0,24b6 N.$.
XBGPF 0,2801 N.B. 0,7848 N.B. .4ú#i0 <1,>~

XSGP 0,1849 N.B. 01709 N.B

Como podemosobservar,en la tablaanteriorlos dos grupos

no se diferencianen cuantoal tratamiento,al tiempoo a la interacción

conjuntade ambosen las variablesquerepresentaronel porcentajede

los distintosgérmenesgrampositivosconrespectoala muestratotal.
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A continuaciónse analizaronlos porcentajesde gérmenes

gramnegativosa través de las variablesXCUNF, XBGNF, XGNA y

XSUN.

% colonias
loo

80

60

40

20 E

XCGNF

P 3

LI ANT. NEGATIVO E] ANT. POSITIVO

% colonias
100

80

60

40

20

o

7 muestra

XBGNF

L ~
P 3 >7 muestra

E] ANT. NEGATIVO E] ANT. POSITIVO

* colonias
100

80

60

40

20

o

XGNÁ

‘7 muestra

NEGATIVO E] ANT. POSITIVO
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XSGN

1 L rn vnrn
P

E ANT. NEGATIVO

a
E

7 muestra

ANT. POSITIVO

porcentajede

y XBGPF),

aumentando

muestrasP y 8.

Vemos en los dos primeros histogramasque tanto el

cocoscomo debacilosgrannegativosfacultativos (XCOPF

para el grupo 13, varían en unos límites estrechos

los primeros y descendiendolos segundosentre las

En el gráfico correspondiente al porcentaje

gramnegativosanaerobios(XUNA) se observa un aumento de

mismos en el grupo no tratado con antibióticos (grupo

correspondienteal reflejadotambiénenel númerode colonias(UNA).

de

los

A),

La última gráfica refleja la suma de todos losgérmenes

grainnegativos(XSUN), que disminuyen enambosgrupos, pero de

formamásimportantela muestradel tercerdíaen el grupotratadoo B.

Estudio intragrupo: Los análisiscorrespondientesal test

deWilcoxon seresumieronenlas siguientestablas:

% colonias

100

80

60

40

20

o
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TESTDE WILCOXON

XCUNF ANTIBIÓTICO NEGATIVO ANTIBIÓTICO POSITIVO..
P SIGNIFICACIÓN P

XCGNF-P/XCGNIF~3 0,7539 NS.
<4

0~3246 I44?t~j1< o~4 <y 1
XCGNII’.P/XCGNF4 0,4908 N.B. 0,0545 túYJY4{
XCGNY-3/XCGNF4 0,3147 NS. 0,4822 tkYQ¼$tfg~t

Comovemosen la tablaexiste casi significatixridadparael

grupo 13 en la diferencia de porcentajesexistenteentre la muestra

preoperatoria y la de los 7 días del postoperatorio.El resto de las

asociacionesno sonsignificativas.

t
Existeunasigrúficatividadestadísticadentro del grupo de

los pacientestratadoscon antibiótico. Éstaseda a causadel descenso

del porcentajede bacilosgramnegativos facultativos(XBUNF) entre la

situaciónbasaly la muestradel tercerchay aquéllay la del séptimodía,

respectivamente (P~cO,O5 en ambas ocasiones). Posiblemente se

correspondacon la disminución no significativa experimentadapor el

número de coloniasdebacilosgramnegativos facultativos.
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TESTDE WILCOXON

XGNA ANTIBIÓTICO NEGATIVO ANTIBIÓTICO POSITIVO
P SIGNIFICACIÓN k

k777W 17T~

0>7537 Lt=iJt=L4”’=Y ¡

. 0,4413 [<hfr’~~>

XGNA-P/XGNA..3 0,1165 NS. 0,4236

XGNA-P/XGNA-7 0,554 NS.

XGNA-3/XGNA-7 0,099 N.B.

En el caso del porcentaje de gérmenesgramnegativos

anaerobiosno existen diferencias estadísticasen el grupo A, que si

existíancuandoseanalizóel númerode colonias.Esto quizáseadebido

al aumentogeneraldel númerode microorganismosencontradoen el

tercer díade postoperatorioenlos pacientesqueno fuerontratadoscon

antibióticos.

Parael porcentajede la sumade gramnegativos(XSON)

no ha existido ningún resultadosignificativo en los dos grupos de

pacientes.

Por lo tanto, existe en el grupo A (sin tratamiento

antibiótico) un aumento del número de colonias con respectoa la
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situaciónbasalqueno se vecorrespondidaen losporcentajesde forma

significativa,ya queel aumento parece serglobal.

Estudio intergrupos: Cuandoseanalizóel análisisde la

varianzay se realizaronlos gráficos correspondientesobtuvimos los

resultadossiguientes:

* colonias

25 -

20 -

15 -

XCGNF

ap

* colonia

25-

20 -

15 -

10 -

P1

XBGNE?

a 1

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO
-e- -e-

XGNÁ

a
ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO

1

* colonia

50 -

45.

40 -

P

ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO
-e- -e-

XSON

a
ANT. NEGATIVO ANT. POSITIVO

-e-

15 -

10

5

P
.7

-2- -e- -e-
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ANAL. DE
VAETANZA

EFECTO ANTIBIÓTICO EFECTO TIEMPO
44

SIQNR?Ic. . P SÍGNIHO. j 4

XCGNF %2273 N.B. 0>7104 N.B. < é;~
XBONF 0,289 NS. 0,0127 a 01’<

XONA 0;0734 0,2764 N.B. O
XSON 0,1849 N.B. 0,1709 NS. 0,5002

Los resultadosobtenidosnos indicanuna significatividad

estadística encuantoal efectotiempo que diferenciacon unaPcO,05 a

los dos grupos de estudiopara el porcentajede bacilosgranmegativos

facultativos. Los demás variables no presentaron significatividad

algunaparaningunode lostresefectosestudiados.



5. 4.- Relaciónentre las variables clínicas y

microbiológicas de los grupos A y B.
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En estecapítulodel análisisderesultadosllevamosa cabo

un estudio estadísticode la relación o interdependenciaentre las

variablesclínicasy los parámetrosmicrobiológicosrecogidosen nuestro

trabajoparalosgruposdepacientesA y B. Conello pretendimosconocer

si algunode los gruposde gérmenescultivadosapartir de lasmuestras

recogidas influyen directamente sobre las complicaciones

postoperatoriasde los pacientesy, a la vez, si estasinterrelacionesse

modificanporla accióndel tratamientoantibiótico.

Para ello realizamos el test de la correlación de

Pearson entre lasvariablesclínicasy microbiológicas,tomándolasuna

a una,y enlos dos momentosde tomasde datos,tercery séptimodías

del postoperatorio.Este análisisse realizó tanto parael grupo que no

recibió tratamientoantibiótico(grupoA), comoparael que siguió dicha

terapéutica (grupo 13).
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5~4J,,XIorreIacioneLen el tercer df a nostoneratorio

Comenzamos por resumir en el cuadro de la página

siguientela significatividadestadísticao no de los resultadosobtenidos

al correlacionarlasvariablesmicrobiológicasexpresadasennúmerode

coloniaspor mililitro con losparámetrosclínicos, ambosen eltercerdía

del período postoperatorio(-3). En el caso de losanalgésicosesta

variable representael consumototal durantelos 7 días del período

postoperatorio.

Correlación ver, clínicas - var. microbiológicas (n 9 colonias/ml.). Día 8.

0,305

0,539

0,159

0,933

0,717

0,164

0,251

0,499

grupo
.0

½ 1 ~

DHS-3 DHC..3 DV-3 AB-O DOLOR4J ANIlLO.

0,282 0,219 9,984 .0,988

9,26 0,872 .9488 0,45 ,4~6 0,817
0.893 ¡ 0,823

0.994.
0,319 0,158 0,661 0,264

0>059

0,267 0,106 0,38

0,291 0,225 0,997
0,399 0,809 0,308
0,971 9,828 ,889 , 0.958 9,919

0,871 0,805

9>~ 94~6

0,74~

0.958 0,779 0,214

0,24 0,288 0,906
0,302

0,141

0,614 0,34 0,456 0,949 0,884
0,812~ 9>~..0$

0,329 0,326

0,169 .0,16 0,821

0,343 0,342 0,273
0,369 0,09 0,876 0,79 0,522 0>549
0,845 0,978

estadlstica

0,259 0,154
0,228 0,08~ 0,984 0,896

276

10.344

0,069

0,783

9,959
0,318

0,201 0,198
0,109
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Como vemos existen escasas correlaciones entre las

variables estudiadas.

Parael grupo A de pacientes,no tratadoscon antibiótico,

se daunacorrelaciónpositivaentrela aperturabucal y el númerode

coloniasde bacilosgramnegativosfacultativos en las muestrasdel

tercerdíapostintervenciónconunasignificaciónde Pc0,01.Tambiénla

correlación de los bacilos grampositivosfacultativos con el grado de

dolor del paciente al tercer día de ser operado está cercana a la

significaciónestadística(P= 0,069).

Parael grupo B, tratadoconantibióticoslas correlaciones

seestablecieronfundamentalmenteconel dolor.

El dolor se correlacionéde forma positiva con los cocos

grampositivos facultativos (P=0,01), la suma de gérmenes

grampositivos (P=0,01), losgraninegativosanaerobiosestrictos

(P<O,O1)y el númerototal de gérmenesdelas muestras(P’cO,O5).

La cantidad de analgésicosconsumidaa lo largo del

postoperatorioestuvomuy cercanaa la correlaciónestadísticapositiva

con el númerode cocosgrampositivosy la sumatotal de estosgérmenes

enlas muestrastomadasen eltercercha postoperatorio(P= 0,059).
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A continuación mostramos en la tabla siguiente las

correlaciones entre las variables clínicas y las microbiológicas

representadasporlos porcentajesde gérmenesconrespectoal total de la

muestrarecogidasenel tercerchadespuésderealizadala cirugía:

Correlación var. clínicas - var. núcrobiológicas <porcentajes). Día 3

<,,V4!X4~$$2UJ~J9~1~Y< ~~ffiJ
DV-3
0,434

AB-3
0,601

DOLOR-8
0,934

ANIlLO.
0.786

2 ,. .0,188 0501 0,717

0,567 0,417 0,963 0,886 0,401 t 0,807
0,229

0,215 0,642

.0>34 .0,445 0,44 0,195

0,158 0,456 0,46 0,714
9,606 0,892 0,426 9,118 0>097 0,096

0,158 0,629 0,096 0,84 0,674 0,711
0,806 0,252 0421 0,605 0,7? 0,25

0,541 9,766
0,262

9,93~~
0,324

0,338
0,664 0,776 0,231 0,866

~ 0,567 0,417 0,968 0,886 0,401 0,807
0,84 0,445 0,44 0,195 0,229

DHS-3 DRC-3
0,323 0,328
0,31 0,414 0,396 0,213 0,217

0,424 0,761 0,142 0,416 0,06

1

*sig..ljfjcatividIId estadística

0,802

Como observamosen los datos superiores,sólo recogimos

tres correlacionessignificativas,todasellasparael grupo B denuestro

estudio: dos positivasentreel numero de analgésicosconsumidosy

dos parámetrosmicrobiológicos:porcentaje de cocos grampositivos

facultativos y porcentaje del número total de gérmenes

grampositivos, y una negativa también entre la variable analgésicos
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y el porcentaje del total de gérmenesgrainnegativos.Las tres

correlacionespresentaronP.cO,05.
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&4.2. Correlacinnes en el sántimo día nostoneratorio

Siguiendola sistemáticaya explicadaen este apartadoy

trasla revisión de las correlacionesentrevariablesrecogidasal tercer

día postintervención,procedimosde la mismaforma con las variables

del séptimocha delperiodopostoperatorio.Comenzamosrealizandouna

tabla donde aparecenla significación de las correlacionesentre las

variablesclínicas y las microbiológicasrepresentantesdel númerode

colonias¡ ml. cultivadasapartir delas muestrastomadas:

Correlaciónvar.clínicas- var.microbiológicas(n’ colonias/mt).Día 7

V> coloniaspor ml. grupo VÁWABt$S4INI&4~DHS-7 DHC-7 DV-7 AB-7 DOLOL7 ANATA.

~p.
COPF-7 Ant. - 0,857 0,262 0,621 0,369 0,156 0,592

Ant. + ..~ 0,436 .0,419 0,415 Ó,678 0507 0,539~~

130PE-7 Ant. - 0,347 0,394 0,767 0,439 0,75
0,648 0,978 0,621 0,116 0,956 0,749

SOP-7 Ant. - 0,92 0,291 0,601 0,281 0,176 0,671
Mi ,441 Ñ

42 0,42 0,669 0,508 0,636
44¡ 4
¡

¿9

u

CONF-7 Ant. - 0,609 0,122 0,417 0,444 0,962 0,089
Ant. -i. 0.921 0,721 0,272 0,876 .0,672 0,974

BGNF7 Ant. - 0,838 0,236 0,48 0,341 0,148 0,893

Ant. + 0,964 . 0,343 Ó,959 0,841 0,68

o GNA-7 Ant.. 0,778 0,864 0,964 0,755 0,657
Ant.t 0,839 0,871 0,256 0,426 0,302 0,114

a SON-7 An 0,537 0,113 0,279 0,417 0,903 0,1
Ant. + 0,978 0,5S9 Ó>188 0,596 . 0,986 0,619

MICRO-7 Ant. - 0,7 0,147 0,328 0,293 0,404 0,559
Ant. + 0,1563 .0,422 0,286 0,909 0,663 0,619

*slg..ilncatividad estadística
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Cuando observamosla tabla anterior comprobamosque

existen para el grupo A dos correlaciones estadísticamente

significativas.La primeradecarácterpositivo entrela variableDV y los

gérmenes granmegativos anaerobios, y la segunda de signo

negativo entre la apertura bucal al séptimo cha y los bacilos

grampositivos facultativos. Ambas tuvieron una Pc 0,05.

Dentro del grupo de pacientesque recibierontratamiento

antibiótico, grupo B, existió una correlación de signo negativo y con

significación de PcO,05 entre la apertura bucal y los bacilos

gramnegativos facultativos,No existieronrelacionesentreel dolor y

los analgésicosal séptimodíadel tratamiento.
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Paracorrelacionar lasvariablesclínicas conlos porcentajes

microbiológicosserealizóla siguientetabla:

Correlación var. clínicas - var. mlcrobiológic as (porcentajes). Día ‘7.

grupo

Ant. -

4’ 1%EJ4UE~S%INT0A$. 4’ ‘4’
~ .4.

4-4...~..4—..L ~ 4~ 0

DHS.7 DHC-7
0,82 0,992

DV-7
0,494

AI3-7

0,899
DOLOR-7

0,608
ANIlLO.

0,251

Ant, + 0,111 0,558 0,762 0,954 0,286 0,149

Ant. - 0,308 0,239 0,782 0,154 0,173 0,785
Ant. + 0,747 , 0,5 , 0,21 0,481 0,69 . 0,312

Ant. - 0.449 0,553 0,383 0,551 0,861 0,19
¡Mi + 0,098 0,455 0,542 , 0,816 0,287 0,091

Ant.- 0,261 0,311 0,9 0,915 0,705 0,16
Ant. ,+ 0,943 0,689 0,703 0,521 0,817 0,06
Ant.- 0,756 0,921 0,082 0,872 0,206 0,551

Mit+ 0,063 0,413 012. 0,514 0,726 0,794
Ant. - 0,833 0,781 0,187 0,108 0,263 0,886

Mi 0,4 0,2 3 0,89 0,933 , 0,739 0,506

Ant.- 0,449 0,553 0,383 0,551 0,861 0,19
Ant + 0,098 0,435 0>542 0>816 0,287 0,091

*~jgnjflC~tjVj~¡~ estadística

Como podemos comprobar no existen correlaciones

significativas en la tabla anterior existiendo sólo en el grupo B de

pacientes una correlación de signo negativo que se acerca a la

significatividad estadística(P=0,06) entre la variable analgésicosy el

porcentajede cocosgrannegativosfacultativos.
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Como hemosvisto en el anterior estudio estadísticola

mayor cantidad de correlaciones entre variables clínicas y

microbiológicas aparecen enel grupo de pacientes tratados con

antibióticos. Dentro del grupo de variables clínicas las más

correlacionadasfueron el dolor y la cantidadtotal de analgésicos.Para

objetivar su significación estadísticade forma más fiable se tomaron

estasdos variables, realizandoen cadaunaun corteo división en dos

categoríasconvalores queexplicaremosa continuación,llevandoacabo

el testno paramétricode la sumaderangosdeMann-Whitney.

La variable dolor para ambos grupos de estudio fue

dividida en doscategorías:pacientescon dolordiscretoy medioenel día

8 del postoperatorio,despreciandolos de dolorimportante(5 pacientes)

por sersu númeromuy bajo. Paraestasdos categoríasse compararon

con eltest deMann-Whitneyla sumade rangosconrespectoacadauna

delas variablesmicrobiológicas. No se pudorealizar el mismoestudio

en el séptimocha postoperatorioporque61 de los 62 pacientesestaban

dentro de la categoríade dolor discretoy sólo uno en el de dolor medio,

haciendoimposiblela comparaciónde losdos grupos.

Con la variableanalgésicosse establecierontambiéndos

categorías: pacientes consumidoresde menos de 5 analgésicosy

pacientesque necesitaronuna cantidad superior a ésta (11 y 20

pacientes,respectivamente,parael grupoA y 22 y 9 pacientesparael

grupo 13).
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Los resultadossignificativosde lostest de Mann-Whitney

paratodaslas variablesmicrobiológicasen el tercercha serelacionana

continuación.

CGPF-3 0,0453
SGI~-3 0,0458

VARIAB LE.. MICROBIOLÓGICA 1>
CGPF-3. >0286

SGP-3 >0296
MTCRO-3 0,06*

VARIABLE MICROBIOLÓGICA p

CGNF-3 0,0268

GRUPOE o ANTIBIÓTICO POSITIVO
VARIABLE CLÍNICA DOLOR

VARIABLE MICROBIOLÓGICA P

ORUPOBoANTIBIÓTICO POSITIVO
VARIABLE CLÍNICA ANALGÉSICO

* cercanoa la significatividad

Comopodemosobservar,el dolor secorrelacionóen ambos

grupos,A y B, con elnúmerode colonias decocosgrampositivos

facultativos (CGPF-3) aisladas en el tercer cha del período

postoperatorio(P.cO,O5).En el grupo 13, además,hubo significaciónentre

la variable dolor y la suma de colonias de gérmenes

grampositivos(SGP-3),tambiénconunaP.c0,05.

GRUPO A o ANTIBIÓTICO NEGATIVO

VARIAI$LE CLÍNICA DOLOR
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Cuandose realizó el estudio de la variable consumode

analgésicos, ésta se relacionó significativamente, sólo en el grupo 13

tratado con antibióticos,con los recuentos delnúmerode coloniasal

tercerdíade cocosgrampositivosfacultativos (CGPF-3)y la suma

de grampositivos (SGP-3).

Como se explicó anteriormente,no se pudorealizar el

estudioparala variabledolor al séptimodíadelpostoperatorio.Por otro

lado,ningunode losanálisisestadísticosrelacionósignificativamenteel

consumode analgésicoscon las variablesmicrobiológicasala retirada

dela sutura.



5. 5.- Estudio estadísticodel grupo C.
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Recordaremos que el grupo (3 o de estudio de

bacteriemia se fonnó con 81 pacientes que requirieron extracción de

un cordal inferior retenido. A cada paciente se le recogierontres

muestrasde sangrepararealizarhemocultivo.La primera muestrafue

prequirúrgica y las restantesinmediatamentetras la extracción del

cordaly a los diezminutosdela misma.

Para realizar el estudio estadísticode este grupo de

pacientesseguiremosla siguientesistemática:

• 5. 5. 1.- Estadísticadescriptivade la población.

• 5. 5. 2.- Positividadde hemocultivos.

• 5. 5. 8.- Relacióndel hemocultivoconla situacióndel cordal.

• 5. 5. 4.- Antibiograma.
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5. 5. 1.- Estadística descriptivade lapnblaeiMx

La edadde los 31 integrantesdel grupo C, comomuestra

la tabla adjunta,se situó entre los rangos de 18 a 40 añoscon una

mediade24,32±1año.

EDAD ¡TAMAÑ ¡ ~. k,~I~t~4*tti MA1Ú4ó ¡
ANTIB. - 31 24,32 5,59 1 40 18

En cuanto al sexo, el grupo estuvo integrado por19

mujeresy 12 varones

U MUJER

61,3%

38,7%

E VARÓN

El lado operado se repartió como se observa en el

gráfico siguiente:
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DERECHO

45,2%

E] IZQUIERDO

La situación del cordal operado se repartió de la

siguienteforma:

E]~ PERFORA MUCOSA
58,1%

/4

41,9%
U SUBMUCOSO, JNTRAÓSEO
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&t.2.- Pnsitividad de los hemnciiltjvos

Se contabilizóel porcentajede loshemocultivosquefueron

positivos en cadauna de las tres muestrasque se tomarona los 31

pacientes. Los resultadoslos podemos observar en los siguientes

gráficos:

MUESTRA 1 o PREOPERATORIIA

~JNEGATIVO • POSITIVO

Como observamos en las figuras todas las muestras

preoperatorias de los 31 pacientes del grupo presentaron un

hemocultivo negativo.

100% NEOATWO

x

»

so

20

lo

o
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MUESTRA 20 INMEDIATA POSTEXTRACCIÓN

Los resultadosde los hemocultivosrealizadosa partir de

las segundasmuestrasofrecieronlos siguientesresultados:

NEGATIVO 51,6%

Nelsaeriasp. 8,2%

Propionibacterixun sp. 8,2%

20

10

o

E. viridans 86,7%

6,7% Neisseriasp.

41,9% E. viridane

D NEGATIVO E. viridans

Neisserlasp. ID Propionlbacterium sp.

6,7% Propionibacterium sp.
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Como vemosen los gráficos, 16 de los31 pacientes(51,6%>

presentaronhemocultivo negativo para la segundamuestra, y en

15 fue positivo (48,4%). De los15 positivos,en 13 (86,7%> se cultivaron

Estreptococosviridans, y en los dosrestantesun germende la especie

Neisseria(6,7%)y uno dela especiePropionibacterium(6,7%>.

MUESTRA 3010 MINUTOS POSTEXTEACCIÓN

Para esta terceramuestralos resultadosque obtuvimos

quedanreflejadosenlos siguientesgráficos:

54,3% NEGATIVO

20

:10

o
LI] NEGATIVO

3,2% Neisaerla sp. 41,9% E. vfridans

E. viridans

Neisserlasp.
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92,9% E. viridans

Paraesta tercera muestra existieron 1’7 hemocultivos

negativos (54,8%), uno más que en la muestra segunda y 14

hemocultivos posItivos (45,2%). De éstos, en 13 (92,9%) se cultivaron

Estreptococosviridansy en 1 (7,1%) un germendela especieNeisseria,

apareciendoen el mismopacientequeen la segundamuestra.Uno de

los pacientesquepresentóhemocultivonegativoen la terceramuestra

fue en el queaparecióel germende la especiedePropionibacteriumen

la tomainmediataa la extracción.

Neisaeria sp. 7,1%
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lasituación del cnrdal

Nos preguntamossi la situación del cordal a extraer

influiría enla aparicióno no de hemocultivospositivosy realizamosel

correspondienteestudio estadístico, descriptivo primero y analítico

después:

RELACIÓN, MUESTRA2 - SITUACIÓN PERFÓRA
MUCOSA

StJBMUCOSO,..
INTRAÓSEO

HEMOCULTIVO- 4
43,8% 56,3%

HEMOCULTIVO. 11
73,3% 26,7%

~ » <yV4>4~».4’j4ySQt1~4=~4j~4~wrfl~%í~i n4ozót>44 ji;.4 1. 4’. ~Ú»rsc~o~;;

HEMOCULTiVO- 4
47,1%

5
52,9%

HEMOCULTIVO 4 10
71,4%

2
28,6%

A partir de estastablas de contingenciase realizaronlos

test de chi cuadrado y la corrección de Yates para comparar los

dos grupos:
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TEST MVE$TRA2 ‘7<
IP SICNWIC. P

Chi-cuadrado 0,0953 N.S. 0,6377 ~ <
Corrección de Yates 0,1923 N.B. 0,921

Comopodemoscomprobarenla tablainferior paranuestra

poblaciónla positividado no del hemocultivoen lasmuestrassegunday

tercera no se relacionó estadísticainentecon la posición del cordal

extraído.La falta de significación estadísticade estosresultados,aún

cuandoexistieron bastantesmás hemocultivospositivos (78,8 y 71,4%,

respectivamente)en los cordales que perforabanmucosaque en los

submucosose intraóseos(26,7 y 28,6%,respectivamente),se pueden

justificar porel escasonúmerodepoblacióntratada.

297
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&&4~Antibingrama

Tras el aislamientoy cultivo de las cepasa partir de los

hemocultivos se realizaron antibiogramas para determinar su

sensibilidado resistenciaalos antibióticosrecomendadosen las pautas

habitualmente utilizadas para la profilaxis de la endocarditis

bacteriana (penicilina, amoxicilina, clindamicina, eritromicina y

vancomicina). Además se añadió al antibiograma la sulfamida

trimetoprim-sulfametoxazol activa frentea gérmenesgran’ipositivos y

gramnegativos.

Lascepasaisladasen los mismospacientesenla segunday

tercera muestrasno variaronconrespectoasu sensibilidado resistencia

a los antibióticos probados.

Los resultadospara las12 cepasdeEstreptococosviiidans

aisladasfueronlos siguientes:

Estreptococo virldans

Sen Ida EM ~ LOLINUAM. ¡ EHJTROM, ‘wtcóiw. j TMP.5MX

RESISTENVEI ~ 0 ¡ ¡ 0 11

SENSIflLE 10 13 9 8 13 2
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PENICILINA

61,5%

38,5%
ERITROMICINA

100,0% Q
AMOXICILINA

Estreptococo
viridans

E ssivsmr4z

RESISTENTE

aU,8%
CLINDAMICINA

15,4%

TRIMET. - SULFAMET.

100,0% Q
VANCOMT CINA

Comovemosen la tablay gráficoanteriores todaslascepas

de E. viridans fueron sensiblesa amoxicilina y vancomicina.

Aparecieroncepasresistentesa la penicilina en el 28,1% de los casos,a

la clindamicina en el 30,8%,a la eritromicina en el 38,5% y a la

sulfamidautilizadaen el84,6%.

Analizamosla existenciade diferenciasestadísticasentre

la sensibilidades que presentaba nuestro grupo a los diversos

antibióticos mediante la comparación de dos proporciones

observandoqueparanuestrapoblaciónde 13 casos,la apariciónde más

de dos casos deresistenciasmarcaba yadiferenciasestadísticamente

significativas (PcO,05), por lo que podemosdecir que en las cepas
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aisladas los antibióticos de elección serían la amoxicilina y la

vancomicina,puestoqueel siguienteantibióticode elección,queseriala

penicilina, presentamásde 2 casos deresistencia.

La sensibilidada los antibióticosprobadospara lascepas

de Neisseriay Propionibacterium aisladasfueron las de la siguiente

tabla:

GERMEN PENXCIXL, AMQ 10, UNE>4 ERITR . VANCOM. fltP-SMX

Nefsserlasp. ¡ S 8 R IR IR IR ¡
Proplonlbaetor. sp. 8 8 8 R 8 R

En las dos cepasde Nejaseriaaisladasen las muestras

segunday terceradel mismopacientelos antibióticosde elecciónserían

la penicilina y la amoxicilina, mientras que en la cepa de

Propionibacteriumaisladaen la segunda muestrade un pacientesu

sensibilidad abarca, ademásde los citados, la clindamicina y la

vancomicina.



6.- DISCUSIÓN.



Discusión 308

Al comienzo denuestro trabajo hemospretendidodejar

constanciade la importanciaquela patologíadel tercermolar inferior

retenidotiene,no sólo en el campodel profesionalde la SaludBucal,

sinotambiénenel económico~

Hemoscomentadoen elcapítulode introducciónquetrasla

intervención quirúrgica para la exéresis de este diente, existe

unanimidaden cuantoala aparicióndeunaseriede complicacionesque

producenmalestaral pacienteduranteel períodopostoperatorio.Por lo

tanto, es comprensible el interés general en encontrar medios

terapéuticosqueamortigúenestasintomatología.Así, estaintervención,

desdehaceaños,esun modelodeensayoclínico paradiferentestipos de

compuestosfarmacológicos.

Una de estas terapéuticas,cuyo empleo sigue siendo

controvertidoen la actualidad,es el tratamiento antibiótico, motivo

fundamentalpor el cual se harealizadonuestro trabajo. Enél hemos

queridoabordarlos aspectosen los que este tipo deterapéuticapuede

indicarsedentro del campode la patologíade los cordalesretenidos;

tanto antes de la intervención, como ocurre con la profilaxis de la

endocarditisinfecciosa,como despuésde la misma, para evitar las

complicacionespostquirúrgicas.
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No debemosolvidar, que aunquediscutido, el tratamiento

antibiótico es prescrito de forma habitual por una gran cantidad de

cirujanosbucalesdespuésde la exodonciaqnirúrgica de los cordales

retenidos(14S~

De este modo, en nuestro estudio hemos pretendido

aclarar, por un lado, la acción del tratamientoantibiótico sobre las

complicaciones clínicasno infecciosasy sobre la flora bacterianalocal

existente en la herida quirúrgica, asícomo la relación entre estos

gérmenescon síntomaspostintervención;por otro, la sensibilidadde los

gérmenesproducidosen la bacteriemiapostextraccióna los antibióticos

recomendadospor los diversos organismosinternacionalespara la

profilaxisdela endocarditisbacteriana.

Despuésde una rigurosa aplicación de los criterios de

inclusióny exclusión obtuvimos8 gruposde 81 pacientescadauno para

ser intervenidosde cordalesretenidos.Todos fueron operadosde una

forma reglada. Los que integraron el grupo A, recibieron sólo

tratamientoanalgésico-antiinflamatorio.Los del grupo fl, ademásde la

medicaciónanterior, siguieron un tratamiento antibiótico durante 7

días.Los pacientesdelgrupo O colaboraronparaqueles fuerantomadas

muestraspor venopunciónparahemocultivo.
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En estecapítulovamosarealizarla discusiónen el mismo

orden en el que hemosesquematizadoel análisis de los resultados

obtenidos:

6. 1.- Miernflora de lsnegiónslefldgonsrretrom4olar

La microflora bucal ocupaun lugar importante en la

historia de la Microbiología desdeel hallazgo de la primera bacteria

descritapor Antonio van Leeuwenhoek,en 1683, a partir de la placa

bacteriana.La cavidadbucal estápobladapor cientos de millones de

microbios que pertenecen a cientos de especies diferentes. Las

variacionesen el medio ambienteconformanesta flora en diferentes

comunidades microbianassituadasen diversoslugareso ecosistemasde

la boca ~157~•Aunque la boca se comunica con el medio externo la

mayoríade losespeciesbacterianassonanaerobiasfacultativas,capaces

de creceren presenciao ausenciade aire, o anaerobias estrictas.Hasta

1970, sólo se cultivaban el 20-25% de las bacterias por técnicas

anaerobiasconvencionales.La aplicaciónde técnicasrefinadasen los

procedimientosde aislamiento,junto con losavancesenla clasificación

bacterianahanmostradoque lamicroflora oral residenteen adultoses

muy diversay contienemuchasespeciesúnicas enla cavidad bucal.

Esta diversidadaumenta enel surcogingival productorde un fluido

crevicular, quecontiene proteínasy glicoproteinas,que proveen de

nutrientes esencialespara el crecimientobacterianoa los gérmenes

subgingivales(1G4>~ Los métodosactualespermitena los investigadores



306 Discusión

cultivar aproximadamente un70% de muchos de los ecosistemas

bucales (163) La flora habitual actúa defendiendocontra gérmenes

indeseables enun “efecto barrera” que se ha llamado resistencia

colonizadora(208)

En nuestroestudioquisimoscomprobarla composiciónde

la microflorabucal de los62 pacientesqueconformaronlos gruposA y

B. Las muestrasparaesteanálisissetomarondel sacopericoronariode

terceros molaresparcialmenteerupcionados(en 29 pacientes)y del

surco gingival de la caradistal del segundomolar definitivo en el caso

de que el cordal a extraerse encontrarasubmucosoo intraóseo(en 33

pacientes).Las muestrasfueronrecogidassiempreconpuntasde papel.

Dahíeny col. (204) afirmanque estemétododemuestraigual eficaciaque

el derecogidade muestrasconcureta,aunqueel tamañode la muestra

es menor(205)• En nuestrotrabajonos decidimosa tomar muestrascon

puntasde papel debido a que las tomas del tercer y séptimo días

postcirugíaserealizabanenel fondo deunaheridaquirúrgicay la toma

con curetaseguramentehubieraproducidomolestiasimportantesa los

pacientes.

La mediaconjuntade los 62 casosnos diocomoresultado

la presenciade un mayor número de coloniasaisladasde gérmenes

gramnegativos(1820,82 ± 497,59) que de bacterias grampositivas

(162809 + 811,04).La mediade gramnegativosanaerobioscultivada en

las muestrasfue de 356,19 + 20855. Cuando se contemplaronlos
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porcentajesde las colonias cultivadas con respectoal total de cada

muestra, la media de los porcentajesde gérmenesgrampositivos

representaronel 5 1,4% del total y la de los gramnegativosel 48,6%

restante.Lamediade anaerobiosestrictosse cifréenel 7,2%.

Al separarlos resultadossegúnel lugar dondesetomaron

las muestras observamos que para ninguna de las variables

microbiológicas establecidasen nuestro trabajo existían diferencias

estadísticamentesignificativas entre las 29 tomadas en saco

pericoronarioy las 33 tomadasencrévicegingival.

Socransky y col. <158) en uno de sus trabajos (1.971)

obtuvieroncomo resultadounascifras de 70% degrampositivosy 30 %

degramnegativosen eláreacrevicularconunatasadel26%de GNA.

Por otro lado, en textos comolos de Slotsy Taubman<2~)

nos encontramoscon datosque señalanal periodontosanoasociadoa

1-3 mm. de surco gingival y con una flora gobernadapor gérmenes

grampositivosenun 85%, encontrándoseun 15% de gramnegativos.De

todos ellos, el 75%corresponderíaagérmenesanaerobiosfacultativosy

el 25% a anaerobiosestrictos.

Resultadossimilaresen cuantoala composición dela flora

crevicularhabitual, con un predominiode gérmenesgrampositivosse



308 Discusión

encuentranen trabajosdeMoore y col. (207), Slotsy col. <205) y Wolff y col
(209)

Nuestrospacientesno superaronal sondajelos 3 mm en

ningunode los 4puntosen queésteserealizóalrededorde la coronadel

segundomolar definitivo del lado en el que se iba a extraerel tercer

molar inferior. Esto sólo demuestraque no existía falta de inserción

periodontal.A los pacientesde nuestro estudiono se les instruyó en

técnicasde higiene oral, ni se conocíasus costumbresrespectoa las

mismas.Con estaactitudintentamosreproducir lascondiciones enlas

que los pacientes acudena diario a las consultasde los profesionales

para ser sometidosa los tratamientosquirúrgicos.Es posible que por

estarazónencontremosun nivel elevadode gérmenesgrainnegativosen

nuestrasmuestras,superandoel porcentajede lo que algunosautores

han consideradocomocompatiblecon saludperiodontal.Sin embargo,

observamostambiénque existe una mediade un 7,2% de anaerobios

estrictos,menorala indicadapor la mayoríade losautorescitadoscomo

normal.

Muchos de los gérmenesanaerobiosestrictos han sido

asociados con diversas patologías periodontales, aunque diversos

autoresafirman que las personascon encías sanastienen presuntos

periodontopatógenos,como P. intermedia, P. gingivalis y A.

actinomicetemcomitans<210, 211, 212) no presentándoseéstossólo cuando

existeunapatología periodontal.
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Como hemosapuntadoanterionnentela flora encontrada

en los sacospericoronariosno sediferenciabasignificativamentede la

cultivadaapartir de lossurcosgingivales.

Ylipaavalniemiy col. <218) han demostradoquelos gérmenes

que habitan en el saco pericoronario de los terceros molares

parcialmenteerupcionadoscausanun incrementode la placadentalde

los dientesmandibulareshastala regióndel segundo premolar.

Mombelli y col. <18) recogieron muestras para estudio

microbiológicodel sacopericoronariode 29 pacientesperiodontalmente

sanos. En 18 de ellos, que no tenían signos ni síntomas de

pericoronaritis, se cultivaron un 27% de bacilos gramnegativos

anaerobios, quese elevó a un 39% en 5 pacientescon pericoronaritis

activa.

Rajausoy col. (19, 214) recogenen sustrabajosmuestrasde

saco pericoronarioy crévice gingival del segundomolar adyacenteal

cordalparcialmenteerupcionadoantesde extraerloy después,a los 2 y

5 meses.En las muestraspreoperatorias encontraron un63,8% de

gramnegativosen el saco y un 59,8% enel surco. Estadiferenciafue

significativa. También existió diferenciasignificativa entrelos bacilos

gramnegativosy las espiroquetasde ambos lugares.En la saliva se

observaronmásEstreptococosmutausy Lactobacilosde los habituales.
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El método utilizado fue la observacióndirecta al microscopio de la

muestradespuésdeteñir conGramy Giemsa.

Nuestros pacientesno presentabanpericoronaritisactiva

en el momentodela intervención,y aúnasíel porcentajede anaerobios

halladoflie menorqueel descritopor Mombelli y col. <í8)• Debemostener

en cuentala granvariabilidadquepresentanlos recuentosbacterianos

dependiendode losmétodosutilizadosparael cultivo.

En cuanto al crecimiento bacteriano a partir de las

muestras intraoperatorias recogidas de la sangre del alveolo

inmediatamentedespuésde la extraccióndel cordal, obtuvimosunos

valores medios proporcionales a los encontrados en la muestra

preoperatoria.El número de colonias ¡ ml. de todos losanaerobios

facultativos ¡hede 3 a 8,5 veces menor en sangre, mientras que,

lógicamente, los anaerobiosestrictos disminuyeron mucho más, al

cambiarel potencial redox delmedio. Los porcentajesmicrobianosse

mantuvieron enambasmuestras.

Al realizarlas correlacionesestadísticasentrelasmuestras

pre e intraoperatorias las correlaciones fueron estadísticamente

significativasparatodos losporcentajesde gérmenes,exceptopara los

bacilos grampositivosfacultativos, es decir, lospacientesque en las

muestraspreoperatoriasteníanun patrónmicrobiológicodeterminado,
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lo conservaron,aunqueconun númeromenordecolonias,en la muestra

tomadadela sangredelalveolo.

Esto nos indica queel coáguloquese forma despuésde la

extracción,apartir del cual comienzala reparacióntisular, contieneen

su interior una flora similar a la encontradaen la región del trígono

retromolar.

No hemosencontradoen la bibliograifa revisadaningún

trabajo en este sentido.Solo Krekmanov y col. <216) en un trabajo

realizadoen 1979,recogieronmuestrasdela sangrede los alveolos, con

pipeta Pasteur, tras la extracción de cordales para relacionar la

densidadbacterianacon la alveolitis. Susresultadosno demuestran

relaciónentrela contaminaciónbacterianadelalveolo y eldesarrollode

unaalveolitis.
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6. 2.- Variables clínicas y su relación

con el tratamiento antibiótico

Unavez demostradala homogeneidadde la muestrapara

los pacientesintegrantesde losgruposA y B del estudioseprocedió a

la comparaciónde las distintas variablesclínicas.

Es precisorealizaraquí sóloun pequeñoinciso parahacer

un brevecomentario sobre el sexo y la edad de los pacientesque

conformaronambosgrupos. Respectoal sexo, apuntarel dato de la

existenciade unatasamaselevadademujeres(67,2%paralos gruposA

y B, y 61,3%en el grupo O). Esto escomúnen muchosde los trabajos

realizadossobrela cirugía del tercermolar inferior y, posiblemente,se

debeala situación laboralde la mujer y al hechode sermásconsciente

de la necesidaddemantenerla cavidadbucal enun estadosaludable.

En cuanto al factor edad se prefirió que la mínima de

inclusiónfueranlos 18 añosdebidoaqueaéstaseconsideralegalmente

comomayoríade edad,y serequeríaparala participaciónen el estudio

la firma del consentimientoinformado.Al ser las muestras integradas

por un númerono elevadode pacientespreferimosno ampliar el limite

de edadpor encimade los 40 añosparaevitar un posiblesesgo en los

resultados.Ademásla patología del cordal es más típica de edades
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jóvenesy no queríamos queel deterioroorgánico depersonasde edad

avanzadapudieraproducir unaalteraciónde los resultados.

Una vez aclaradas estas salvedades, continuamosel

apartadosobrelas variablesclínicasestudiadas ennuestrotrabajoy la

repercusiónquesobreellasejerció el tratamientoantibiótico.

La posibilidad de efectos indeseables que los

antimicrobianos puedenejercersobrela flora bacterianaseconocedesde

hacemuchosañoscuandoseintrodujeronlas sulfamidasenlos años80

y los antibióticosen los40 y 50 (216)• El usoy abusode estosfármacosha

llevado a un aumentode la prevalenciay severidadde las infecciones

por hongosy bacterias resistentes.La mayoríade losgérmenesa los que

nos referimoseran indígenasen el hombre y la mayoría causaban

enfermedadesmuy raramente antes de la introducción de los

antibióticos. Así aparece una nueva microbiota más virulenta y

resistentealos antimicrobianos.Pocosargumentospodríandarsecontra

la premisa de que el requerimientoesencial de cualquier terapia

antimicrobianano induzcaresistenciase infeccionesoportunistas.

Sin embargo,esobligacióndel profesionalde las Ciencias

de la Saludderealizarun usoracionalde todaslas anuasa su alcance

enbeneficiodel bienestarpersonaly social.Así, conocidoslos problemas

que puede conllevar el empleo de la terapia antibiótica, intentamos

conocer losbeneficiosqueéstapuedereportaral paciente.
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Formadoslos dos gruposde estudiocomo previamentese

señalóvamosareferirnos,unaaunaalasvariablesclínicasestudiadas:

inflamación,trismoy dolor.

6. 2. 1.- Inflamación

La inflamación es una de las complicaciones del

postoperatoriode la extracción quirúrgica del tercer molar retenido

producidaa partir del traumatismoquirúrgico al que se sometenlos

tejidos.

La mayor problemáticacon respectoa estesíntomaesla

dificultad con la quenos encontramosen elterritorio bucofacialparasu

cuantificación. En los últimos 30 años se han empleadomúltiples

métodosparasu medición:

1.- Los métodos fotográficospuedenser, quizá exactos,

pero muycomplicadosy necesitande unaseriede aparatologíaauxiliar

que encareceel sistema.Son métodosque han utilizado autorescomo

TenBosch<11), Van Goo] <12), Hooley(217) Ross(218), etc.

2.- En los años 50-60 sehan usadocalibradoresque

valorabanla tumefacciónde forma unidimensional.Así se encuentran

en la bibliografía autoresque utilizaron este tipo de aparatoscomo

Fleuchaus(219), Sowray<220) Browne(221) Agren (222) y Galloway(223)
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3.- Arcos faciales, de manejo complicado, como los

utilizados por Petersen(224), el arco facial modificado deLokken (225)

arcosfacialesconplacaslateralesutilizado porHolland (226) Sisk (227) y

Krekmanov(228)

4.- Un métodomuy complicado esel estereoscópicoque

desarrollóBjorn (229) y mejoróPedersen<280)

5.- Tambiénse ha utilizado la escalavisual analógica,

con valoresentreO y 10, en la que el pacientepuntúala inflamación

intra y extraoral. Según Berge <~~> este método, utilizado

fundamentalmenteparael control del dolor, esmássensible cuandola

inflamaciónesdiscreta.

Realmentetodos soncomplejosy engorrososy no por eso

pensamosque seanmás exactosque el empleadoen nuestrotrabajo.

Pollmann (221) ya utilizó en 1983 las medidas sobre la piel facial

tomando los puntos de referencia trago-punto medio subnasal y

trago-pogonion.Estasmedidasfueron también utilizadaspor Amin y

Laskin <~% Mitchell <282) y Carrillo <288), Hemos añadidouna tercera

distancia, desde el borde del trago a la comisura labial (DHO),

coincidiendoconMartínez-González<’21>, Sánchez<284) y GómezFont(147)
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Debemoscomentarla dificultad que entrañatomar las

medidassobre la piel de una facies inflamada, lo que requiereuna

técnicacuidadosaparano cometerfallosdeapreciaciónenla medición.

La mayoríade los autorescoincidenen quela inflamación

maximaaconteceentelas24 y 48 horaspostinter’vención(11, 12, 231, 284)

Otros,comoSzmyd<8), matizanque lamáximainflamaciónaparecea las

36 horas.

En ambosgruposde nuestroestudiolas tresmedidasque

representaron lainflamación (DHS, DHO y DV) se hicieron máximas

en el control realizadoa las 72 horasy disminuyeronhastael séptimo

día. Tambiénparaambosgruposlas diferenciaspresentadasporlastres

variablesentrelas tomas preoperatoriay del tercerdía, del tercery

séptimo día y preoperatoriay del séptimo día tuvieron significación

estadística. Esdecir, todos los parámetrosrepresentantesde la

inflamaciónaumentaronsignificativamentedesdela tomabasala la del

tercerdía. Después,experimentaronun descenso,tambiénsignificativo

hastael día 7, peroa la retiradade puntoslos pacientespresentaban

una inflamación residual significativamentemás alta que la medida

basal.

Cuandoanalizamosa travésdel análisisde la varianza el

efecto del tiempo fue estadísticamentesignificativo para las tres

variables,puestoque,obviamente,habíamoscomprobadoanteriormente
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como eran significativas las variacionesentre las distintas medidas

tomadasen los trestiempos.Tambiénobtuvimossignificatividadparala

distanciaDV (P.cO,05)y valorescercanosa la mismapara la distancia

DHO (P=0,08)al analizarel efectoantibióticode forma global. Cuando

se analizó de forma conjunta la acción antibiótico-tiempo se halló

significaciónestadística,es decir, efectodel antibióticoen algunode los

momentosen quese midieronlas variables,paraDHO (P=O,O1)y casi

significaciónparaDV (P=O,06). De estaforma, fueronla distanciaDV y

la DHO las que diferenciaron los dos grupos en relación con el

tratamientoantibiótico. Recordemosquela distanciaDV semidió sobre

la zonafacial correspondienteala zonatratadaquirúrgicamente..

Existen pocos trabajosen la literatura que analicenlos

síntomas postquirúrgicosno infecciosostras la exéresisquirúrgicadel

cordalinferior.

Cunan<149), en 1974, divide 68 pacientesen dos grupos:

uno con una dosis de penicilina preoperatoriay continuación del

tratamiento durante 4 días y otro sin antibiótico, no encontrando

diferenciasentrela inflamacióndeambos grupos.

MacGregory col. <36), en 1980,realizaronun trabajo enel

que secomparépenicilina(una dosis preoperatoriay tratamientode 4

díaspostoperatorios)y placebo.La inflamaciónno se midió,sino quese

observó como “ninguna”, ‘detectable”, •~obvia” y “grosera”. En sus
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resultados apareció una menor inflamación en los pacientesque

recibieron antibióticoperola significaciónfue muybaja.

Bystedt <So), en 1980, comparóla acción de 4 antibióticos

(acidodilina,doxiciclina, eritromicinay clindanñcina)en 140pacientesy

prescribiendocadaantibiótico desdeel período preoperatoriohasta7

díasdespuésde la cirugía.Utilizó paramedir la inflamaciónel arco de

Lokken y realizó controleslos días2, 5 y 7 del postoperatorio.Sólo

encontróunadiferenciaen cuantoa la inflamación al 2~ y 5~ díasen el

grupo tratadocon doxiciclina.

Kaziro <28~), en 1984, tampoco encuentradiferencias en

cuanto a la inflamación al comparar metronidazol, un remedio

homeopáticoy un placebo.

Krekmanovy col <228) en 1986, realizaronun estudiosobre

110 pacientes y compararon dos tratamientos, penicilina V±

clorhexidiina y clorhexidina,con un grupo control. La inflamación se

midió, usandoel arco facial deHolland, antesdela cirugíay en losdías

postoperatoriossegundo,cuarto y séptimo. Este autor no encuentra

significaciónestadísticaparala inflamaciónentrelos tresgrupos.

Happonen<38), en 1990, llevó a cabo un estudio a doble

ciego en 136 pacientesparaprobarla eficaciade penicilina y tiidazol

frente a placeho.La inflamación fue recogidapor el pacienteque tomó
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nota decuandoapareció, se hizo máximay desapareció.La primera

revisión despuésde la cirugía se pasó al sexto día. Este autor no

encontró diferencias estadísticamentesignificativas entre los tres

gruposcon respectoal procesoinflamatorio.

Por último, Lyall (286), en 1991, comparametronidazolcon

un grupocontroly solo encuentraunaligeradiferenciaafavor delgrupo

antibióticoenla inflamación.

Como podemoscomprobarlos estudiosson escasosy la

variabilidad en cuantoa tratamientos,toma de datosy sistemáticaes

muy diversapor lo queno podemoscompararnuestros resultadoscon

los deningunode los citadosestudios.
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6. 2. 2.- TRISMO

La segunda variableclínica estudiadafue el trismo o

disminucióndela aperturabucal,acontecimientopasajeroy común,de

patogeniaaún desconocida,tras la cirugía del tercermolar retenido

segúnla mayoríade losautores.

En nuestro trabajo, el valor de esta variable se recogió

midiendo la distanciainterincisal en máximaaperturabucal con un

compásde puntas,métodoempleadoanteriormentepor Ten Bosch(11)

<12) González(121)

Van Gool y Martínez - , entreotros. En la bibliografía
sobreel tema hemosencontrado otrasformas de medir estavariable

comoson loscalibresde Wilis, empleadopor Yates (287), de Lokken
(22~)

etc., cuyomecanismoy aspectodesconocemos,así como si su uso
entrañaalgunadificultad. En untrabajode Wood ycol. (~8) secomparan

dos métodos demediciónextraoral con un método directosumandoala

distanciaintercincisalla sobremordidaenoclusióncéntrica,siendoeste

último medioel estadísticamente máspreciso.

Preferimos utilizar el compás depuntas, con medición

posteriorsobre unareglamilimetrada, puestoqu.e la medicióndirecta

con regla,como dice Sánchez<234), es engorrosaa la hora de colocar el

extremo quetoma contactoconlos incisivosinferioresporquechoca con

el mentóndel paciente.
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Aunque el nivel máximodetrismo pareceacontecer,según

diversos autores,entre las 24 y 48 primeras horas despuésde la

intervención<11, 12, 121,284) nuestroprimer registrosetomó alas 72 horas

de la cirugía, existiendo, entonces,un trismo marcadoen todos los

pacientesquesediferencióestadísticarnentedela situaciónbasal.Entre

el tercer y el séptimo días postintervenciónel trismo disminuyó,

tambiénsignificativamentepero,comohanseñaladomuchostrabajos<10

-12)
éstesecontinuómásalláde la retiradade los puntosde sutura.Así,

observamosal retirar la sutura unadisminuciónde la aperturabucal

estadísticamentesignificativa con respectoa la situaciónbasal, que

clínicamentefue másmarcadaen los pacientesdel grupono tratadocon

antibióticosde nuestroestudio. Al realizarel análisis de la varianza,

aunqueel efecto global delantibióticono fue significativo, silo fueronel

efecto tiempo y la interacción antibiótico-tiempo(P~cO,OO1 y Pc0,05,

respectivamente).Esteúltimo datose debióa la diferenciasignificativa

existenteentreambosgruposen elmomentoderetirar lasuturaafavor

de los pacientes entratamientoantimicrobiano,quepresentaronmayor

aperturabucal.

Por lo tanto, pareceexistir al séptimo día del período

postoperatoriouna ligera inflamaciónresidual, así como un trismo

remanentemásaparenteclíicamentequeaquella.Comoel dolor, a la

retiradade puntos,ha desaparecidototalmente enmásdel 95% de los

pacientes,discrepamosde autorescomo Szmyd (8), Greenfield <10) y

Pedersen que sostienenque el trismo esuna reacciónvoluntaria
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para evitar el dolor que producela aperturabucal tras la cirugía.

Estamosmásde acuerdo,con Ten Bosch(11), Van Gool (12) Berge <86) y

Martínez-González<121) quienesdefiendenuna imbricación de los tres

síntomas:dolor, inflamación y trismo.

Cuandoseconsultala bibliografíareferenteala utilización

del tratamiento antibiótico los resultados no son en absoluto

concluyentes.Así, mientrasque Kaziro<285) utilizando metronidazol,y

Bystedt <80) comparandocuatroantibióticosy placebo, no encuentran

diferenciaentrelos grupostratadosy los gruposcontroles,MacGregory

col. ~ al compararpenicilinay placebo,afirmanhallar unareducción

del trismo en el grupo control de baja significación. Por otro lado,

Krekmanovy col. <228) observandisminución del trismo en grupos de

pacientestratadoscon penicilina y clorhexidina, pero tambiénen los

tratadoscon clorhexidinasólo, conrespectoaun grupocontrol.

Por lo tanto volvemos a constatarla imposibilidad de

comparaciónentrenuestros resultadosy los dela bibliografíapublicada

debidoala diferentemetodologíaempleadaen losdistintos trabajos.
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6.2.8.- DOLOR

El dolor postoperatorioes el síntoma principal tras la

cirugía del cordal retenido y aparecede forma constante frentea

cualquiertipo deagresiónquesufreel ser humano.Su percepciónse ve

modificadapor la modulaciónquele imprime el paciente,puessobrela

sensacióndolorosaincide un componentesomáticoy uno psíquico<121>•

La percepción somáticapareceser más o menosconstante,ya que

dependede receptorestisularesy estructurasnerviosasque van hacia

centros sensorialessuperiores,pero el componentepsíquico del dolor

está en función de los centros corticales, por lo que es sumamente

variabley dependede factores como el grado intelectual,raza, sexo,

cultura, estado emocional, etc., factores quejuegan un papel muy

importantefrenteun estímuloalgógenodeterminado.

Por lo tanto,la medicióndel dolor essubjetivay no existen

criterios uniformesrespectoa la escalade recogidade datos,ya que es

difícil objetivar una sensación.Para obtenerunavisión definitiva del

dolor postoperatoriotras la cirugía deberíamosprohibir al paciente

tomaranalgésicos,lo cual, comoeslógico, contravienelos principios de

la ética profesional.Frente a estasubjetividadparala definición de la

sensacióndolorosasehanpropuestomúltiplesmétodosy escalas.
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Por un lado tenemoslas escalas semicuantitativasque

pretendenregistrar la sensacióndolorosa. Sonescalasen las que se

mezclantérminosdescriptivosdeldolor conpuntuacionesnuméricas.

Así, Sisk <227) y Moore <289) empleanescalascon 4 puntos

donde O se correspondecon ausenciade dolor y 8 con dolor severo.

MacGregory Addy <36) utilizan unaescalade 4puntos,pero refierenel

dolor a la toma o no de analgésicoy a si estecalmao no el dolor.Otros

autores,comoAmin y col <~% desarrollaronescalasde5 puntos. Existen

trabajosconescalasmáscomplicadascomola deDione y col. <240) con 18

adjetivospara puntuarel dolor. Carrillo <288) y Martínez-González(121)

realizabanla valoracióndel dolor con una escalade 6 puntoscomola

planteadainicialmentepornosotrosen estetrabajo.

(241)

SegúnHuskisson esdifícil que unaescalade dolorsea

aplicablea todos los pacientes.Además,las escalassemicuantitativas

tiendena la agrupacióndel dolor en un valor numérico dandodatos

sesgados.

Otro tipo de medición del dolor sehace con la escala

visual-analógica(EVA), líneade 100 nun dondeO significa ausencia

de dolor y100 equivaleadolor máximo,en la queel paciente marca cual

es el estado deldolor en el momentode efectuarla valoración.Ha sido

muy empleadapor diversos autoresy sigue siéndolo en losdiversos

ensayosmodernosdetratamientosanalgésicos-antiinflamatorios.
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En nuestro trabajo hemosempleadolas dos escalas,de

forma queal paciente,antesde utilizar el cuestionarioen sudomicilio,

le explicábamoscomo rellenarla EVA y lo que significabaen la escala

semicuantitativael conceptode los términosutilizadosparaadjetivarel

dolor. En los controlesrealizadosal tercery séptimodíasrepasábamos

con elpacientela puntuacióndeldolor según ambasescalas.

Autores como Ten Bosch <11) y Van Gool <12) utilizan el

númerode analgésicosparavalorarel dolor.Esto ofreceunalimitación

queesla eficaciadel analgésicoutilizado.

Otra forma de medición del dolor empleadapor algunos

autores es el MoGilí Questionafre, desarrollado porMelzack y

Torgersonen 1971 <242), en el que se describenuna serie de adjetivos

desdeel punto devista sensorial,afectivoy evaluador,paradeterminar

el dolor del paciente.Resultaexcesivamentecomplicadoy necesitamos

depacientesconbuennivel intelectualparaentenderlo.

En nuestra escala semicuantitativa de seis puntos

observamos desde el principio la dificultad de los pacientes de

encasillarsedentro de una puntuacióndespuésde haberrellenadola

EVA, porlo que, aligual queGómezFont(147) decidimosagruparlos dos

estadiosmás próximos con lo que valoramosdolor discreto, medio e

importante.Estaescalaseasemejaala deKrekmanov(228), que emplea

los calificativosde no dolor, pocodolor y dolor severo.Pensamosquela
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nuestraes máscompletapor la dificultad de los pacientesde encasillar

un dolor deintensidadmedia,que no espoconi severo.

En cuantoa la frecuenciacon la que se presentael dolor

trasla cirugía,el 92% delos 62 pacientesqueformaronlos gruposAy B

de nuestro estudiopadecierondolor de cualquier intensidaden las

primeras24 horas. Nuestrosdatosseaproximanalos deMoore (239) que

reportaun dolor enmásdel90% de sus pacientes. Tambiéncoincidimos

con Seymour<112) cuyos datos son de un 97% de pacientescon dolor.

Martis <248) da unatasadel 87% depacientesquerefieren dolor enun

estudioen 720cordales.Ten Bosch.(11) hablaen su seriede un 85,9% de

pacientesque necesitatomar analgésicos.No coincidimos,sin embargo

con Lombardíay col. <111), que en un estudioreferido a 500 pacientes,

sólo el 71,6% de ellospresentódolor. Dentro de estemismo estudiode

los pacientesque siguierontratamientoantibiótico (no cuantificados>

refirierondolor el 66,75%.

Refiriéndonosahora alcomienzo dela sensación dolorosa

la mayoría de autoresafirman que la mayor puntuacióndel dolor

apareceen las primeras 12 horas. Así Fisher <113) concluye que el

máximodolor apareceentrelas3 y 5 primerashoras,otros autorescomo

VanGool <12), TenBosch<11), Cooper ycol. (185), Seymour<112)etc.,obtienen

comoresultado laexistenciadel acmédeldolorlas 6 y 8 primerashoras.

Porsuparte,Szmydy col (8) lo hallan entrelas3 y 8 horas.
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Nosotroshemos realizadolos controlescada24 horasy no

podemosconocerla evolución del dolor enlas primerashoras,pero la

mediade dolorparalos pacientesquetomaronantibióticos(grupoB) fue

máximaen lasprimeras24 horas,mientrasqueel dolor en elgrupoA

fue máximo en el segundodía. No hemoshallado este dato enningún

trabajo comparandogrupos con y sin tratamiento antibiótico. Una

referencia al dolor en pacientes que siguieron la misma posología

antibióticalo tieneSánchez<284) quehalla, al contrarioquenosotros,la

máximamediade dolora las 48 horas en un grupo de 118 pacientes.

Lombardía<111) en su estudiodel dolor postoperatorioconcluyeque el

dolor sehacemáximo a las 48-72 horasy que un aumento brusco del

mismoalo largo delperíodopostoperatorioindicainfección.

Cuandoanalizamosla evolución deldolor de ambosgrupos

durantelos 7 díasdel postoperatoriohallamosunasignificación enla

disminución deldolor en loscuatroúltimos días dentro delgrupo no

tratadoconantibióticos,no habiendosignificación algunaen el grupoB

en elqueel dolor esmenosintensoy bajadeforma gradual.

Nuestrosresultadosno concuerdancon los deSeymoury

col <13) queafirman la existenciade un gran descensodel dolor a las 48

horas(deun 97% de losenfermosa un 41%).

Cuandocomparamoslas diferenciasentrelos dos gruposA

y B, observamosen nuestrosresultados queexiste ya una diferencia
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estadísticaentreel dolor expresadopor ambosgruposen el primer día

(P.cO,05),queseincrementahastael cuartodía (P= 0,001).Por lo tanto,

ennuestroestudiolos pacientescontratamientoantibióticohansufrido

menosdolor, quelos queno recibieronestaterapiay estadiferenciase

mantuvolos cuatroprimerosdíasdelperíodopostoperatorio.

Entre los escasostrabajosexistentesen la literaturaque

realizan comparaciónentre grupos con y sin tratamiento antibiótico

Happonen<~~) no encuentradiferenciasen cuantoal dolor al comparar

penicilina y tinidazol con placebo.Esteautor recogela estimacióndel

dolor con una escala visualanalógica.Tampoco Curran<149) encuentra

diferenciasentregrupostratadosconpenicilinay controles.

Barclay (244), en 1987, analiza sus pacientes con

pericoronaritis no aguda comparandometronidazol con placebo y

valorandola existenciadealveolitis y dolor, no encontrandodiferencias

en cuantoa esteúltimo. Lyall (236) comparametronidazolconun grupo

control y tampocoencuentradiferenciaen cuantoal dolor. Asimismo

Kaziro <285) en su estudio comparandometronidazol, un remedio

homeopáticoy un placebo tampocolas encuentra.De igual forma,
(40)

Capuzzi , que trató 73 pacientescon amoxicilinay 43 sin ella, no
observódiferenciasen cuantoala sensacióndolorosa.

Por otro lado, MacGregory col. <86), al evaluarpenicilina

contraplacebo, concluyeque, aunqueel antibiótico disminuyeel dolor,
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no lo haceconunadiferenciaestadísticamentesignificativa.Krekmanov

y col.<228), en 1986, comparandopenicilinaV+clorhexidina,clorhexidina

y grupo control, y realizandola medición del en los días2, 4 y 7 del

postoperatorio,afirma que existe menosdolor en el grupo antibiótico

queenel control demanerasignificativa.

Bystedt <80) comparando4 antibióticosfrente a placeboen

140 pacientesobservó menosdolor pero sólo en elséptimodía. En este

trabajosecontrolóel dolor porla necesidaddeanalgésicos.

Comoha ocurrido conlas otrasvariablesclínicas,nuestros

resultadosno soncomparablesa los citadospor la bibliografía,pero si

existeunatendencia másgeneralizada enlos diversos ensayosaadmitir

una disminuciónde la sensacióndolorosacon los antibióticos,aunque

éstano resultesignificativa.
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&&=iViariablesmierobiológicatyszurelaciñíu

con el tratamiento antibiótico

Como se comentó anteriormente,la cavidad bucal es un

mediomuy adecuadoparael crecimientode microorganismos debidoa

suscondicionesambientales.Sus diversoshábitats,relacionadosentre

sí, favorecenel crecimientode unagran variedadde gérmenesaerobios,

y anaerobiosfacultativos y estrictos. Se han reconocido cerca de

trescientosgruposde bacteriasmorfológicay bioquimicainentedistintas

que colonizan la boca y los dientes. Estos microorganismosson

consideradosno patógenosy forman parte de la flora normal del

huésped; sinembargo,cuandoexistealgúnfallo en los mecanismosde

defensadeéstepuedenaparecercomplejosbacterianospatógenos.

Los antibióticossistémicospuedenafectaral recuentode

bacteriasdela cavidadbucal. La ajuoxicilina,antibióticoutilizado como

tratamientopostoperatorioen el grupo B de nuestroestudio, es una

anijuopenicilinadeamplioespectro,no activa frenteaPseudomonasp.y

sensible a penicilinasa estafilocócica, aunque resiste algunas

penicilinasasde los gramnegativos<245)~ Es establea los ácidos yse

absorbebien por vta oral seacual seael momentoen que se tomenen

relaciónalas comidas,aunqueen presenciadealimentosla absorciónse

retarda. Como derivado de penicilina es un antibiótico de primera

elección en eltratamientodelasinfeccionesbucales.
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Se conocedesdehacedécadasque las heridasintraorales

curanrápidoaunque existanabundantesgérmenesy otrasalteraciones

potencialespara la reparacióntisular. Esto se evidencia porel bajo

índice de complicacionesinfecciosaspostintervención.Así, en 1945,

Williams y col <246) indicaron quelas bacteriaspuedenmultiplicarseen

las heridassin mástraducciónclínica quela prolongacióndeltiempode

curación. Brown y col. <247) en 1970, demostraronquelos pacientesno

tratados con antibióticos quepresentabanuna tasa de gérmenes,

preferentementegrampositivos,dadala fechadela que datael estudio,

superior en el preoperatorioy en el primer día del postoperatorio,

desarrollabanposteriormentealveolitis. En el mismo añoMacGregory

llart <17) encontraron mayordensidadde flora anaerobiaen alveolos

postextraccionesno quirúrgicasqueenotraslocalizacionesdela cavidad

bucal.

En nuestrotrabajo existió, en general, unaumentode la

media del númerode coloniascultivadasen el grupo no tratadocon

antibiótico (grupo A) a lo largo del período postoperatorio,siendo los

incrementosmás acusadosen la muestra tomadaal tercer día de la

intervención.Existieronincrementossignificativosa las 72 horasde la

intervención con respecto a la muestra basal de los cocos

grampositivosfacultativosy la sumade gérmenesgrampositivos,

los cocosgranmegativos,los gramnegativosanaerobios estrictos,

la suma de gérmenes granmegativos y el recuento

microbiológico total.
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Cuando nos fijamos en la muestra del séptimo día

postoperatoriola diferencias significativas con respecto a la basal

aparecieron sólo para los cocos grampositivos facultativos y la

sumade gérmenesgrampositivos en el grupo A.

Por el contrario,en el grupoB, tratadoconaimoxicilina, los

aumentosen elnúmerode coloniasfueronmuy discretoso no existieron

y no fueron significativos más que para los niveles de cocos

gramnegativosfacultativoscomparadosentrela muestratomadaa la

retiradadepuntosy la basal.

Por lo tanto, lo que observamoses que el tratamiento

antibiótico impideel desarrollodeunagran densidaddegérmenesenla

heridaoperatoria,fundamentalmenteen los primerosdías del período

postoperatorio.Esto está de acuerdo con diversos autores que han

estudiadoel efecto de losantibióticossobrela flora periodontal<248, 249)

Krekmanovy col, <228) afirmaron en el año 1.981quelos pacientescon

alveolitistienenmayordensidadde bacterias enel coágulo delalveolo.

Como al tratar con penicilina a un grupo y con antisialogogosa otro

bajabala tasa de alveolitis, los autoresdedujeronque las bacterias

bucalessensiblesa penicilina eranla causade la alveolitis y que estas

bacteriaserantransportadasala heridaquirúrgicaporla saliva,ya que

las complicaciones infecciosas disminuían con el tratamiento

antisialogogo.
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Lo cierto es que,seano no transportadoslos gérmenespor

la saliva, el microambiente que rodea la herida quirúrgica está

contaminado porunaflora cuyavariabilidadpuedeproducir un proceso

patolórnco.

Cuando observamoslos resultadosde los porcentajesde

gérmenes,en el grupo A no tratado con antibióticos, en general,

aumentó el tanto por ciento de grampositivos durante el período

postquirúrgico y disminuyeron los gramnegativos,no existiendo

significatividadestadísticaparaningunadelasvariablescontempladas.

Lo mismoqueocurriódurantelos 7díasdelperíodo postoperatorioen el

grupo A, sucediódurantelos tres primerosdíaspostintervenciónen el

grupo B, tratado con antibiótico, en el cual existió un aumentode

grampositivosy un descensoen los gramnegativos.La muestraa la

retiradade puntosde estegrupo presentó porcentajesmediossimilares

ala tomadaen el tercerdíatrasla cirugía.

Los porcentajesde grampositivossiemprepermanecieron

superioresen el grupo E y los de gramnegativosen el grupo A. La

diferenciamayorentreambosgruposparecióexistir en elporcentajede

gramnegativosanaerobiosestrictos,que seelevó parael grupoA en la

muestradel tercerdía, descendiendopor debajodel porcentajebasalal

séptimodía, mientrasqueen el grupo B los porcentajesde anaerobios

permanecieroncasi constantes.Ningunadelasdiferenciasseñaladasen
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cuanto a los porcentajesde gérmenespara ambos grupos, fueron

estadísticamentesignificativas.

Por lo tanto, parecequeexistió un aumentodel porcentaje

de grampositivosy disminuciónde graninegativos queen el grupoA se

realizó durantetodo el postoperatorioy en el grupo B llegó a su nivel

máximo al tercer día. Dentro de esta tendencia,los porcentajesde

grampositivosfueronsuperioresen el grupocon tratamientoantibiótico

y los de graninegativosestuvieron más elevados en el grupo sin

tratamiento antibiótico. Los niveles de gramnegativosanaerobios

tambiéndiferenciaronambosgrupos, aunquede formano significativa.

Cuando se realizó el análisis de la varianzavimos que

existió efecto del antibiótico diferenciando estadísticamenteambos

grupos para el número de colonias de cocos gramnegativos

facultativos, gramnegativos anaerobios, suma de gérmenes

gramnegativosy sumade colonias total de las muestras,lo que

confirma la acción de la amoxicilina sobre la densidad de los

grainnegativos bucales, no siendo afectado significativamente el

porcentajeen que seencuentrala flora en la heridapostoperatoria.El

efectodel tiempo se significó parael númerode coloniascultivadasde

cocos granipositivos facultativos, gérmenes grampositivos,

gramnegativos anaerobios y recuento microbiológico total,

mientrasquela interacciónantibiótico-tiemposólofue significativapara

los anaerobios.
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Como hemoscomentado,la accióndel antibiótico sobre la

flora bucal produjounadisminuciónde losgramnegativos,y entreellos

de los anaerobios,gérmenesreconocidospor todos losautorescomo de

posiblesefectospatógenos.

Según algunos autores, la reducción de los anaerobios

disminuyelos síntomaspostextracción<228,250)

Lo quees evidente,es que los pacientescon tratamiento

antibiótico presentaronun porcentajesuperiorde grampositivos,a la

vez que tuvieron menos complicacionespostoperatorias.En ambos

gruposel porcentajede grampositivosfue enaumentohastala retirada

depuntos,momentoen quelassecuelaspostoperatoriaseranya leves.

Debemosañadir que ningunode los pacientesde los dos

grupospresentósignos nisíntomasde complicacióninfecciosa.
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6. 4.- Relación entre variables clínicas y

minrohiatógk±as.

No hemosencontradoen la literatura trabajosal respecto

de la correlación entre las variables clínicas y microbiológicas

estudiadas ennuestro trabajo.

Despuésde realizar una serie de correlacionesentre las

variablesclínicasy las microbiológicasobservamosque éstasse daban

principalmente con las variables clínicas dolor y número de

analgésicosalos tresdíasdelperíodopostoperatorio.

Al realizar el estudio estadístico exhaustivopara las

variablesrecogidasalas72 horasdela intervención,hemoscomprobado

la existenciade significación estadísticaentre la variable dolor y el

númerode colonias de cocosgrampositivosfacultativos para el

grupoA y de éstos yla sumatotal de gérmenesgrampositivospara

el grupoB. El consumodeanalgésicosserelacionésóloparael grupo

B conlas mismasvariablesmicrobiológicasqueel dolor.

Estos datosde la dependenciadolor-grampositivosestán

contrapuestosa los de autores que opinan queson los anaerobios

estrictoslos que causanmayorperturbaciónclínica <17, 228, 250) Quizá

estosautoreshanllevadosusestudiosal campo dela alveolitis y, como
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dijimos anteriormente, ninguno de nuestros pacientes tuvo

complicacionesinfecciosas.

Al séptimo día de la intervención,comolas puntuaciones

del dolor fueronprácticamentelas mismasparatodoslos pacientesde

ambosgrupos,no hubocorrelacionesconlasvariablesmicrobiológicas.



.
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6. 5.- Prevención dela endocarditis infecciosa

Con el estudiode loshemocultivosdel grupo O de nuestro

trabajoconcluimoslas situacionesdentro de la cirugía del tercermolar

retenidoen queseempleala antibioterapia.

En nuestrotrabajo, el grupo O estuvointegradopor 19

mujeresy 12 varonessanosy nuestroprimer objetivo fue conocer el

porcentajede hemocultivospositivosque aparecieronen las muestras

tomadas.Estasmuestrasfueronrecogidasinmediatamenteantesde la

cirugía, para asegurarnosde que la posible bacteriemia posterior

provenía de la manipulación enla cavidad bucal, inmediatamente

despuésdela extraccióny alos 10 minutosdela misma.

En la bibliografía sobre el tema se afirma que las

bacteriemias comienzan entre el minuto y los cinco minutos tras

comenzarla manipulacióny acabanalos 15 020<251.258) minutos.Sería

el sistemareticuloendotelialel encargadode eliminar las bacteriasdel

torrentecirculatorio

Roberts y col. <254) han determinadoen 458 cultivos

realizadosa 229 niños el tiempo ideal parala recogidade la muestra,

empleandocomo método decultivo el sistema automáticoBACTEO de

lectura radiométrica envez depor fluorescenciacomo el utilizado en
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nuestrotrabajo.Así, a los 30 segundos huboun 56% de hemocultivos

positivos y a los 10 minutos un 28%. Por estointentamostomar la

terceramuestraa los 10 minutosdela extracción,queestaríadentrode

la media del tiempo de bacteriemia activa segúnlas referencias

bibliográficas.No obstanteGokery col <255) encontraronen un grupode

25 pacientesdespuésdela cirugía de un cordalretenido, bacteriemiaen

el 28% delos pacientesala hora de la intervencióny en el8% alas 24

horasdela misma.

Tras encontrarla primera muestracon los hemocultivos

negativosen todos los pacientesdel grupo O de nuestro estudio, la

segundamuestra,tomadatras laextracciónmostróunapositividadde

los hemocultivosen el 48,4%(15 pacientes)del grupoy la terceraen el

45,2%(14 pacientes)de nuestrapoblación.

Por lo tanto, estos resultadosse aproximan a los de

Heimdahly col. <188), que encontraronbacteriemiapor E. mutaneen el

55% de lospacientessometidosacirugíasde terceros molaresretenidos,

y a los de Goker y col. <255) que cifran la bacteriemia enel 44% delos

pacientestras cirugía de cordalesretenidos.Katoh (2w) observacifras

máselevadas(69%).

En la segunday terceramuestrasde nuestro trabajo se

aisló el Estreptococoviridans en el 86,7% y 92,9% delas ocasiones

respectivamente. Lapreponderanciade este microorganismoen los
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hemocultivos despuésde realizar procedimientosquirúrgicos en la

cavidad bucal está de acuerdo con todos los autoresal revisar la

bibliografía.El Estreptococoesel causantede la mitad de los casos de

endocarditisinfecciosay, de éstos,el E. viridans es el agenteetiológico

del 75%(156)

Lo queestá másdiscutidoesqueestasbacteriemias seanla

causaprimadade endocarditisinfecciosa,ya que ocurrendiariamente

con la masticacióno el cepillado (65, 197, 198) Además,los pacientescon

antecedentesde endocarditisquehan sido sometidosa procedimientos

dentalessin profilaxis antibióticamuestranunatasa bajaderecidivade

la enfermedad~ Otros estudioscomo el de Imperiale y col. <62)

sostienenla relación tratamientodental-endocarditisinfecciosa y el

beneficiode la profilaxisantibiótica.

En cadapacienteconhemocultivopositivo se aisléunasola

cepamicrobiana, así,si contabilizamosconjuntamentelos resultadosde

las segundasy terceras muestras de nuestros pacientes, de 29

hemocultivos positivos obtuvimos26 con E.viridans,2 conNeisseriasp.

y 1 con Propionibacterium.sp. En terceramuestrase cultivaron las

mismascepasque enla segunda,excepto enel casode un pacienteque

presentó una cepa de la especiePropionibacteriumen la muestra

tomada tras la extracción del cordal y hemocultivo negativo en la

muestrarecogidaalos 10 minutosdela misma.
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La aparición de una sola cepa de microorganismospor

hemocultivo positivo quizá se deba al método rápido de detección

automáticautilizado en nuestro estudio. Coulter y col. (257) realizan

hemocultivos en niños tras extraccionesdentarias utilizando dos

métodos de cultivo,uno convencionalen placasy otro automático.De

las 54 muestrasel 64% de los cultivospositivossedetectépor el método

en placas,el 8% por el métodoautomáticoy el 28% por ambos,por lo

que deduceunamenor sensibilidad delmétodo automático,en el que

sólo crecieronestreptococosy unamayor capacidad delmétodo enplaca

para facilitar el crecimiento de anaerobios.También apuntanestos

autoresque cuandoaparecieroncepasanaerobiasestrictas,éstasse

acompañaronde otros anaerobios facultativos, mientras que los

estreptococossiempresecultivaroncomocepasdnicas.

En cuanto a la relación de la positividad de los

hemocultivoscon la situacióndel cordalno hemosencontradoninguna

referenciaen la literatura sobre el tema. En nuestrospacientesno

hemos encontrado una significación estadística en cuanto a la

positividadde los hemocultivosen ambasmuestrasque diferenciaran

los operadoscon cordales parcialmente erupcionados de los que

presentaronterceros molaressubmucososo intraóseos,aunquebien es

verdad que existió una mayor frecuencia de cultivos positivos en

aquellos pacientes que presentaban los cordales parcialmente

erupcionados.
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Por último, se analizó la sensibilidado resistenciade las

cepas aisladas.Los antibióticos a los que se enfrentaronlas cepas

aisladas fueron los utilizados en la profilaxis de la endocarditis

bacteriana:penicilina, amox¿icilina,clindamicina,eritromicina.Además

se probó la sensibilidad al combinado trimetoprim-sulfarnetoxazol

(diminopirimidina + sulfamida)cuya acción sinérgicalo convierte en

bactericidafrenteaalgunosmicroorganismosy activafrenteagérmenes

granipositivosy negativos del tractorespiratorioalto. Por otro lado,

Sandey col. <258) hanprobado queel tratamientoprofiláctico con este

quimioterápicoincrementala adherenciadel Estreptococosanguisen

un 300%, lo que podríaaumentarlos casos de endocarditisinfecciosa

postbacteriemia.

El método deantibiogramautilizado fueel de difusión con

disco. Esun métodocualitativopor el cual,sobreagar,se colocan discos

de papel impregnadoscon un antimicrobiano.Tras un período de

incubaciónse obtiene, si el germenes sensible,un halo deinhibición

cuyo diámetrodeterminael gradode sensibilidad.La desventajade este

método es que no se obtienen directamente los valores de la

concentraciónmínima inhibitoria.

La elección del antibiogramade disco se realizó por su

sencillezy flexibilidad en cuantoa los antibióticosa valorary porque

está ideado para determinar lasensibilidad de microorganismosde

crecimiento rápido. Con esta técnica no se determinala actividad
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bactericida,pero es más fiable para determinarla resistenciaque la

sensibilidad.

Segúnalgunosautores<156,259> y, a pesarde las objeciones

presentadas,éstees un método que,cuandose estandarizade forma

correcta,presentaunamayordefinicióncuantitativaquelos métodosde

dilución.

Como todos conocemos, diversos organismos oficiales

recomiendanpautas antibióticas como profilaxis de la endocarditis

infecciosaen pacientesde riesgo.Como resumende distintos autores,

Wahl y col. <199), afirman que el uso de la antibioterapiano ha

disminuido los casos de endocarditis infecciosa desde antes de su

introducciónen los años40, incluso se ha incrementado.Esto puede

deberseavariascausas,comola elevaciónde la esperanzade vida que

hacequehayamuchasmáspersonasmayoresconprótesisvalvulares,la

aparición de muchos casos deendocarditis cuya causano sea el

tratamientodental, la producciónde bacteriemiasal masticar puesto

que los dientesse conservanahoramás tiempo, o la ineficaciade la

profilaxis por sí misma. La mala salude higiene oral pueden,en la

actualidad causar más casos de endocarditis que los tratamientos

dentales.A esto hay que unir los datos de pacientesque aún con

profilaxis han padecido endocarditisinfecciosa <65)~ La reíación del

beneficio de la profilaxis antibiótica contrael costo y el riesgode la

mismasedebateaúnennuestrosdías.La dudase despejaríasi pudiera

realizarseun estudio en humanos,cosa deontológicamente imposible.
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En 1987 Shulman<260) concluía:“... muchoscasos deendocarditis,quizá

la mayoría, no sepuedenprevenirporquela bacteriemiano sigueuna

causa identificable como tratamientos dentales o quirúrgicos. Sin

embargo, losresponsablesde cuidar la salud han pensadoque una

fracción razonablede casos deendocarditisinfecciosasepuede prevenir

por la utilizacióndeantibióticos

En nuestroestudio,las sensibilidadesy resistenciasa los

distintos antibióticosno vanaronen cadapacienteentrela segunday

tercera muestras. Solamente una cepa, la de la especie

Propionibacteriumaparecióúnicamenteen la segundamuestra.Esta

única cepa se mostró resistente a eritromicina y

trimetoprim-sulfametoxazoly sensible al resto de los antibióticos

utilizados.

Las cepasde la especieNeisseriasólo fueron sensiblesa

penicilinay amoxicilina.

De la 18 cepas de Estreptococoviridans aisladastodas

fueron sensiblesala amoxicilinay alavancomicrna.

Aparecieron sensibilidadesa penicilina (3 cepas),

clindamicina(4 cepas)y eritromicina(5 cepas). Ya sehan comunicado

resistenciasa penicilinas, pero nos parece importante resaltar las

resistenciasaclindamicinay eritromicinapuestoquesonel tratamiento
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sustitutorio de profilaxis bacterianaen casos depacientesalérgicosa

penicilinas.

Por un lado conocemosla variabilidad en cuantoa la

sensibilidadde las bacteriasbucales,por otro, se ha indicado que la

sensibilidad “in vitro” es cuestión de dosis, ysabemosque la dosis

profiláctica es corta y cuantiosa,por lo que no podemos afirmar

científicamentela resistenciaexacta“in vivo” de las cepasresistentesa

los antibióticoscitados,pero esto nosalientaparaampliarnuevaslíneas

deinvestigación,en lasqueutilizando otrosmétodosmássensiblespara

determinarresistencias bacterianas,podamosaclararestepunto.



7.- CONCLUSIONES.
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F- En nuestraexperiencia, la composición de la microflora bucal

presentóuna gran semejanzaen los dos ecosistemas analizados,

sacopericoronarioy surco gingival, encontrandoen amboslugares

porcentajes de microorganismos anaerobios grampositivosy

graimnegativossimilares.

2g~ Los recuentosdel númerode coloniasbacterianas aisladasapartir

de las muestrasintraoperatoriasfueron 3 - 8,5 vecesinferiores

para los anaerobiosfacultativos y 40 veces menores para los

anaerobiosestrictos que los realizadosa partir de las muestras

preoperatorias. Aunqueexistieron variacionescuantitativas, en

general,se mantuvieronlos porcentajescon respectoal total de

gérmenesaisladosenambasmuestras.

3’~- La influencia del tratamiento antibiótico en la inflamación

postintervenciónfue significativade forma globalparala distancia

vertical (DV), ejerciendosolo efectoparcial en el tiempoparauna

delas distancias horizontales(DHO).

4~- Desde el punto de vista clínico, los pacientes tratados con

antibióticos presentaron menos trismo en el séptimo día

postoperatorio, hecho confirmado por la significación de la

interacciónantibiótico-tiempoparaestavariable.
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5~- El registro del dolor durantelos cuatroprimeros días del período

postoperatorio,así como el consumo total de analgésicos,fue

significativamente inferior en los pacientes del grupo con

tratamientoantibiótico.

6g Los recuentos microbiológicos postquirúrgicos delnúmero de

colonias ¡ mlaisladasseelevaronenla muestradel tercerdíaenlos

pacientesqueno recibierontratamientoantibiótico. Estosascensos

fueron significativos para todos los gérmenesexcepto para las

bacteriasbacilares facultativas.Los nivelesbacterianosen el grupo

tratadocon antibióticosse mantuvierono ascendieronde forma no

significativa.

7g• El tratamientoantimicrobianoprodujoun control significativodel

crecimiento y desarrollo general de la suma total de todos los

gérmenes, actuando, fundamentalmente, sobre cocos

gramnegativos facultativosy anaerobiosestrictos.

8~- En cuantoal porcentajede losgérmenesaislados,en ambosgrupos

se produjeron aumento de grampositivos y disminución de

gramnegativos.Estas variacionesfueron más marcadasen los

pacientes tratados con antibiótico, aunque no se demostró

significatividad estadística.
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9~- Al analizarlasrelacionesentrevariablesclínicasy microbiológicas,

secomprobóla existenciaderelaciónsignificativaentreel número

de colonias degérmenesgrampositivosfacultativosy el dolor en el

tercerdía delpostoperatorioparaambosgruposdel estudio.Estos

gérmenestambiéninfluyeron en el consumototal de analgésicos

delgrupo tratadoconantibióticos.

1O~- Se produjeronbacteriemiasa causade la extracciónquirúrgicadel

tercermolar retenidoen casi la mitad de la poblacióndel grupo O

de nuestro estudio. Su producción no estuvo influida por la

situacióndel cordalintervenido.

llt El Estreptococo viridans se aisló en el 86,7 y 92,9%,

respectivamente,de las muestrasrecogidas.Todas las cepasde

este germen Ilieron sensibles a amoxicilina y vancomicina,

presentandoresistenciasen diferentesporcentajesal resto de los

antibióticosutilizados.
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