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Quiste nasolabial
(caso clínico)

FABIÁN BLASCO, FEDERICO NALDA, NÉSTOR MAURIÑO

Cátedra de Cirugía y Traumatología
Bucomaxilofacial III.

Facultad de Odontología.
Universidad de Buenos Aires

r e s u m e n
Los quistes nasolabiales son clasificados como no
odontogénicos y son los únicos quistes de este grupo
que ocurren en los tejidos blandos (localización
extraósea). Esta condición está reconocida y docu-
mentada en la literatura. La revisión de la literatura
confirma que esta lesión quística es de desarrollo
benigno y comienza en el epitelio del ducto nasolagri-
mal. El propósito de esta presentación consiste en
documentar un caso clínico de un paciente que presen-
tó esta patología.

a b s t r a c t
The nasolabial cyst is classified as a non-odontogenic
cyst and is the only cyst of this group to occur in soft
tissue (extra osseous location). The condition is well
recognized but documented cases are rarely reported.
Review of the literature confirms the fact this lesion is
a benign developmental cyst that may arise from epi-
thelium of the nasolacrimal duct. The purposes of this
papers are to document and additional example of a
patient with a nasolabial cyst.

DESCRIPCIÓN DE LA PATOLOGÍA

El quiste nasolabial (o nasoalveolar) es un raro quis-
te no odontogénico de tejidos blandos, comprende
entre el 0,7% al 2,5%1,2 de todos los quistes orales; se
localiza en cara en la región del ala de la nariz, siendo
usualmente unilateral (se han presentado casos bilate-
rales), estando el lado derecho más frecuentemente
involucrado3,4, siendo el grupo etario más afectado el de
mujeres adultas1-3,5-9.

Patogénesis: la teoría más aceptada es la que lo des-
cribe como un desarrollo quístico benigno originado en
el epitelio del conducto lacrimonasal1,2,4,5,10.

Estudios complementarios
En los estudios radiográficos convencionales no

se detecta la lesión3,5-8,10,11. Pero en algunos casos la
reabsorción del hueso subyacente (por presión)
puede observarse radiográficamente3-5,7,10,12, el uso
de medios de contraste ha sido empleado para
determinar la dimensión del quiste1,3,5,10,11, pero son
la tomografía y la resonancia magnética los méto-
dos complementarios que proveen las mejores imá-
genes1,6,12.

Cuadro clínico
Las manifestaciones típicas están causadas por la

infección del quiste y consisten en dolor y elevación
del ala de la nariz, obstrucción nasal (variable) y la
ausencia de imágenes radiográficas positivas; este cua-
dro debe alertarnos ante la posible presencia de un
quiste nasolabial2,8,11,12, en algunos casos se ha observa-
do drenaje nasal espontáneo9.

Diagnóstico diferencial 
a) Forunculosis nasal: es la primera patología a des-

cartar, se diferencia en su inicio rápido, con un
fuerte dolor pulsátil, la coloración de la piel inten-
samente rojiza y la mucosa labial progresivamente
amarillenta.

b) Absceso periapical: debe descartarse realizando
diagnóstico de vitalidad pulpar de incisivos y
caninos.

c) Quistes periapicales, dentígeros y otros tipos:
pueden excluirse con el estudio radiográfico
(estas patologías darán imágenes positivas)9,10.

Histología
Habitualmente podemos observar una cavidad quísti-

ca revestida por un epitelio y rodeada por una pared de
tejido conectivo. El tipo más frecuente de epitelio es el

T r a b a j o s  C i e n t í f i c o s  i n  e x t e n s o
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cilíndrico pseudoestratificado observándose entre las
columnas de células escamosas numerosas células glo-
bulares (globet cells), las cuales se identifican óptima-
mente como espacios claros1,12.

Tratamiento
El recomendado es la extirpación quirúrgica intraoral1-12,

respondiendo desfavorablemente a la marsupialización2.

DESCRIPCIÓN DEL CASO CLÍNICO

Se presenta a la consulta una mujer de 32 años de
edad, derivada por su odontólogo para evaluar una
tumoración dolorosa en la mitad del labio superior
derecho. El aumento de volumen bloqueaba parcial-
mente la narina derecha desplazando el ala de la nariz
(Figura 1); el tiempo de evolución de la lesión era de
aproximadamente 30 días, y en ese periodo de tiempo
se le diagnosticó una infección dental y se realizó la
extracción de un incisivo pero la sintomatología siguió
incrementándose a pesar de la medicación suministra-
da por su odontólogo, refiriendo la paciente que ha
notado la salida de pus por la nariz.

Los estudios radiográficos (periapical y panorámica)
no revelan lesiones óseas (Figura 2).

Tratamiento
La lesión es explorada quirúrgicamente con anes-

tesia local. Se observa una tumoración redondeada
con contenido líquido (purulento), su ubicación es
en el espesor del labio a nivel del ala nasal derecha
y la superficie ósea (tabla vestibular) mostraba una
concavidad coincidente con el quiste (Figuras 3 
y 4), y un conducto fistuloso que desembocaba 
en la fosa nasal, que fue resecado con la lesión (Fi -
gura 5).

Figura 1: Imagen extraoral. Figura 2: Imagen panorámica.

Figura 3: Imagen intraoperatoria. Figura 4: Lecho quirúrgico.

Figura 5: 
Pieza 

quirúrgica.
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Informe anatomopatológico
Se observa una pared quística formada por epitelio

cilíndrico pseudoestratificado con células globulares
intercaladas (Hematoxilina y eosina x 25).

BIBLIOGRAFIA

1) Cohen MA, Hertzanu Y. Huge growth potencial of the nasola-
bial cyst. Oral Surg. 9:441-445, 1985.

2) Vasconcelos RF, Souza PEA, Mesquita RA. Retrospective analysis
of 15 cases of nasolabial cyst. Quintessence Int. 30:629-631, 1999.

3) Reychler H. Revue des pseudo-kystes et lacunes osseuses des
maxillaires. Rev. Stomatol. Chir. Maxilofac. 89:190-198, 1988.

4) Wesley RK, Scannell T, Nathan LE. Nasolabial cyst: Presenta-
tion of a case with a review of the literature. J. Oral Maxillofac.
Surg. 42:188-192, 1984.

5) Cavadini OA, Palma J, Luberti R. Quiste nasoalveolar. Presen-
tación de un caso. FOUBA. 6:17-20, 1986.

6) Hashida T, Husui MCT. Image of a nasoalveolar cyst. Br. J. Oral
Maxilo. Surg. 49:83-84, 1999.

7) Montenegro Chinellato LE, Damante JH. Contribution of
radiographs to the diagnosis of nasoalveolar cyst. Oral Surg.
40:729-735, 1984.

8) Precious DS. Chronic Nasolabial cyst. J. Canad. Dent. Assn.
4:307-308, 1987.

9) Santora E, Patchogue NY, Ballantyne AJ, Hinds E. Nasoalveo-
lar cyst. Report of a case. J. Oral Surg. 28:117-120, 1970.

10) Allard RHB. Nasolabial cyst. Int. J. Oral Surg. 11:351-359,
1982.

11) Brandao GS, Ebling Hardy, Souza IF. Bilateral nasolabial cyst.
Oral Surg. 32:480-484, 1974.

12) Lopez-Rios F, Lassaletta-Atienza L. Nasolabial cyst. Report of
a case with extensive apocrine change. Oral Pathol. 84:404-406,
1997.

FOUBA-1-2006-PELICULAS:FOUBA-1-2006-PELICULAS.qxd  07/06/2007  09:46 a.m.  PÆgina 9



FOUBA-1-2006-PELICULAS:FOUBA-1-2006-PELICULAS.qxd  07/06/2007  09:46 a.m.  PÆgina 10



11Revista de la Facultad de Odontología (UBA) • Año 2006 • Vol. 21 • Nº 50/51

Lactancia y medicamentos
GRACIELA STRANIERI

Profesora Adjunta Cátedra de Farmacología.
Facultad de Odontología. Universidad de Buenos aires

La lactancia materna se considera la mejor forma de ali-
mentación para los recién nacidos durante los primeros
seis meses de vida. Aporta proteínas, grasas, carbohidra-
tos, vitaminas y minerales, y múltiples factores bioactivos
que contribuyen al crecimiento y desarrollo, y colaboran
en la defensa inmunológica. La OMS aconseja continuar
el amamantamiento al menos hasta los dos años.

La composición de la leche materna no es constante,
observándose variaciones según la fase de la lactancia,
la hora del día, la edad gestacional a la que se tiene al
bebé, la fase inicial y final de la toma, por ejemplo tiene
contenido graso al final del día. Estas variaciones enri-
quecen el proceso nutritivo de la lactancia natural,
inigualable como alimento para el bebé.

El hecho que un medicamento se excrete por la leche
materna no implica necesariamente toxicidad para el lac-
tante, ya que tendría que alcanzar determinadas concen-
traciones para originar efectos adversos en el mis mo; y en
la mayoría de los casos los niveles plasmáticos alcanzados
son de escasa relevancia clínica. No obstante, la absorción
de un medicamento por medio de la lactancia, en peque-
ñas cantidades pero repetidas, podría dar lugar a la acu-
mulación, debido a la inmadurez del metabolismo hepáti-
co en el periodo neonatal, en el cual el proceso de elimina-
ción requiere un tiempo más prolongado por inmadurez
de la función hepática (por procesos de acetilación, oxida-
ción y glucuronidación) y de la función renal.

Existen factores maternos, del niño y relacionados
con el medicamento que influyen en la cantidad del
fármaco que se excreta a través de la leche. Hay que
considerar las propiedades fisicoquímicas del medica-
mento: la ionización (al ser la leche más ácida que el
plasma, los medicamentos ligeramente básicos difun-
den mejor a la leche respecto a los que son ligeramen-
te ácidos: eritromicina, metronidazol, lincomicina);
liposolubilidad (los más liposolubles pasan mejor a la
leche materna); peso molecular (a mayor peso molecu-
lar mayor dificultad de pasaje a la leche). Como las
características farmacocinéticas y farmacodinámicas
del medicamento.

Conviene recordar que la información disponible
sobre este periodo es limitada, ya que por razones éticas
es difícil hacer ensayos clínicos, por lo tanto la mayor
parte de la información proviene de casos clínicos y

notificaciones de efectos adversos recogidos por los sis-
temas de farmacovigilancia de cada país.

Cuando medicar a la madre es necesario, pueden
plantearse tres situaciones:

• Pacientes que reciben tratamiento crónico y van a
iniciar la lactancia. Debe plantearse si existe otra
medicación de igual eficacia, pero con menor riesgo
para el niño; de no ser así, debe valorarse si el ries-
go es menor que el beneficio de la lactancia.

• Pacientes que iniciarán un tratamiento durante la
lactancia. A igual eficacia debe elegirse el medica-
mento más seguro. Si no lo hay, y el tratamiento es
de corta duración, debe plantearse la interrupción
de la lactancia durante este periodo.

• Aparición de un cuadro de toxicidad en el lactante
causado por la medicación que recibe la madre.
Debe reemplazarse por una medicación igualmente
eficaz con menor riesgo, caso contrario interrumpir
la lactancia.

Pueden considerarse seguros, y por lo tanto compati-
bles con la lactancia los medicamentos que:

• se administran a la madre por vía tópica u oral y no
se absorben: nistatina

• no pasan a la leche materna: heparina, insulina,
warfarina

• pasan en cantidades mínimas: cefalosporinas, pro-
pranolol, verapamilo

• los que no se absorben por vía oral en el lactante:
aminoglucósidos, adrenalina y noradrenalina

• no han originado reacciones adversas a pesar de las
concentraciones detectables en el niño: antihistamíni-
cos en tratamientos cortos, macrólidos, paracetamol
en tratamientos cortos, ácido acetilsalicílico en trata-
mientos cortos y a dosis bajas, benzodiazepinas en tra-
tamiento discontinuo, penicilinas, vitaminas A o D a
bajas dosis, vitamina C, complejo B. Con los antibióti-
cos se debe tener la precaución, al utilizar aquellos
capaces de alterar la flora, y como consecuencia pro-
ducir diarrea en los lactantes (ejemplo: ampicilina).

Una precaución recomendable consiste en consumir
el fármaco inmediatamente después de amamantar, a

D i v u l g a c i ó n
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fin de evitar en lo posible la coincidencia de las concen-
traciones plasmáticas máximas con el momento de la
lactancia. Sin embargo, este concepto puede ser más
teórico que práctico, pues la gran variabilidad de tiem-
po a que estas concentraciones se alcanzan puede difi-
cultar que esta precaución surta efecto.

Como principio debe asumirse que los medicamen-
tos administrados a la madre llegarán al niño a través
de la leche materna. Una regla extrema sería que la
mujer no tomase medicamentos durante la lactancia, y
viceversa, que cuando la medicación fuese necesaria,
se evitase la lactancia. Sin embargo, las madres que
necesitan tratamiento medicamentoso, pueden ama-
mantar a sus hijos, si ese medicamento tiene poca pro-
babilidad de provocar efectos adversos en el niño. No
se le debe impedir la lactancia natural si es poco proba-
ble el riesgo para el niño. Por ello debe evaluarse en
cada caso el beneficio del tratamiento para la madre, el
riesgo del tratamiento para el niño y el beneficio de la
lactancia para el niño.

BIBLIOGRAFÍA

1) Anderson PO. Drug use during breast-feading. Clin Pharmacol
10: 594-624, 1991.

2) Atkinson HC, Begg EJ, Dralow BA. Drug in human milk: Clini-
cal Pharmacokinetic. 15: 242-247, 1990.

3) Considerations. Clin Pharmacokinetic. 14: 217-240, 1988.

4) American Academy of Pediatrics, Committee on Drugs. The
transfer of drugs and other chemicals into human milk. Pediatrics.
93: 137-150, 1994.

CUADRO 1. Utilización de fármacos durante la lactancia.

Medicamentos

Anestésicos locales

Vasoconstrictores

Antiinflamatorios 
no esteroides

Antibióticos

Pueden usarse

Lidocaína

Adrenalina
Noradrenalina

Ibuprofeno 
Acido acetilsalicílico

(dosis bajas)
Paracetamol
(dosis bajas)

Penicilinas
Macrólidos

Cefalosporinas

Deben evitarse

_

_

Acido mefenámico

Sulfamidas
Cloranfenicol
Metronidazol

CUADRO 2. Situaciones en las que se aconsejan 
la supresión de la lactancia materna

• Cuando se conoce, con evidencias razonables, que el medica-
mento puede producir efectos indeseables relevantes en el
neonato.

• Independiente a su concentración, el medicamento por su alta
afinidad al receptor puede producir efectos adversos en los
niños.

• Cuando la existencia de insuficiencia hepática o renal sugiere
que el fármaco puede utilizar la leche como mecanismo princi-
pal de eliminación, o cuando es previsible un aumento marca-
do de las concentraciones plasmáticas por una reducción en la
eliminación.
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La resistencia bacteriana 
y sus mecanismos de dispersión

BETINA ORMAN

Cátedra de Farmacología.
Facultad de Odontología. Universidad de Buenos Aires

La utilización de sustancias con efecto antibiótico
para el tratamiento de las infecciones bacterianas no es
una metodología nueva, ya hace 2500 años en la China
se utilizaban plantas para el tratamiento del carbunco.
En 1928, Alexander Fleming descubrió en forma acci-
dental el primer antibiótico, la penicilina, y en 1940,
Florey y Chain utilizaron la penicilina en tratamientos
en seres humanos. Cuando se comenzó a utilizar la
penicilina para tratar infecciones producidas por
Staphylococcus aureus, el 10% de los aislamientos eran
resistentes al antibiótico, a los seis años los aislamien-
tos resistentes representaban el 60% y en la actualidad
más del 90%. 

La utilización masiva de antibióticos en el medio hos-
pitalario y en la comunidad da lugar a la selección de
bacterias multirresistentes, o sea que una cepa bacteria-
na porta la resistencia a más de un antibiótico. Este
fenómeno muestra la importancia del estudio de la
diseminación de la resistencia por la aparición de cepas
cada vez más resistentes. 

Los mecanismos de transferencia de material genéti-
co entre las bacterias son la conjugación, la transduc-
ción y la transformación.

La conjugación es un proceso de transferencia genéti-
ca que requiere contacto de célula a célula. Este meca-
nismo requiere de una bacteria donante conteniendo
un plásmido conjugativo y una bacteria receptora que
carece de él. Los genes que regulan la transferencia
están situados en una región del plásmido llamada tra.
Algunos genes de la región tra están relacionados con la
síntesis del pili. Los pili permiten el apareamiento espe-
cífico entre ambas bacterias dando lugar a la formación
de un puente de conjugación a través del cual pasa el
ADN de una bacteria a otra. El ADN a transferir es el
plásmido conjugativo, pero a veces también pueden ser
movilizados ADN de otros plásmidos no conjugativos e
inclusive el cromosoma bacteriano.

En la transducción el ADN se transfiere de una bacte-
ria a otra por medio de un bacteriófago. La transduc-
ción puede ser generalizada o especializada. 

En la transducción generalizada, un ADN bacteriano,
tanto cromosómico como plasmídico, pasa a formar
parte del ADN de la partícula viral madura en lugar del
genoma del virus. En la transducción especializada, el
ADN de una región específica del cromosoma bacteria-
no se integra directamente en el genoma del virus. La
partícula viral transductora es defectiva como virus, ya
que genes virales necesarios fueron reemplazados por
genes bacterianos. La transducción se encontró en bac-
terias Gram positivas, Gram negativas y en Archaebac-
terias.

La transformación es un proceso por el cual ADN
libre se incorpora a una bacteria receptora competente
y se lleva a cabo una recombinación genética. Cuando
una bacteria es capaz de tomar una molécula de ADN y
ser transformada se dice que es competente. Sólo algu-
nas cepas son transformables, sugiriendo que puede ser
una característica heredable. La transformación natural
ocurre en bacterias Gram negativas y Gram positivas.
La transformación natural de alta eficiencia se encuen-
tra en pocos géneros, es por ello que se desarrolló la
transformación artificial en la que se induce competen-
cia en bacterias a partir de un tratamiento con calcio y
baja temperatura. Esta técnica es muy utilizada en bio-
logía molecular.

Los mecanismos de dispersión de los genes de resis-
tencia están mediados por plásmidos, transposones e
integrones que portan los genes de resistencia a antibió-
ticos. 

LOS PLÁSMIDOS

Los genes que codifican para la resistencia bacteriana
a los antibióticos pueden estar ubicados tanto en el
cromosoma como en plásmidos. Los plásmidos son
elementos genéticos que se replican independiente-
mente del cromosoma bacteriano, están constituidos
de ADN doble cadena, son circulares y su tamaño varía
entre 103 a 106 pares de bases (pb.). Los plásmidos se

T e m a s  d e  A c t u a l i z a c i ó n
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encuentran en bacterias Gram positivas y Gram negati-
vas, conociéndose miles de plásmidos diferentes. Sólo
en cepas de E. coli se aislaron más de 300 plásmidos
naturales. Gran parte de los genes de resistencia a anti-
bióticos relevantes en la clínica se encuentran en plás-
midos. 

Los plásmidos de resistencia (plásmidos R) constitu-
yen uno de los grupos de plásmidos más extendido en
los aislamientos clínicos, confieren resistencia a los
antibióticos y a inhibidores del crecimiento. Se descu-
brieron inicialmente en Japón, en cepas de bacterias
entéricas que habían adquirido resistencia a varios anti-
bióticos y a partir de entonces se han encontrado en
todos los continentes. El plásmido R100, por ejemplo,
tiene 89.300 pb. y porta genes de resistencia a las sulfo-
namidas, estreptomicina, espectomicina, ácido fusídi-
co, cloranfenicol y tetraciclina. Este plásmido se trans-
fiere entre bacterias entéricas de los géneros Escheri-
chia, Klebsiella, Proteus, Salmonella y Shigella pero no 
se transmite a la bacteria no entérica Pseudomonas.
Muchos de los genes de resistencia portados por el plás-
mido R100 se encuentran en elementos transponibles y
en integrones.

ELEMENTOS TRANSPONIBLES 

Los elementos transponibles fueron primeramente
identificados como inserciones espontáneas en los ope-
rones bacterianos, ya que anulaban la transcripción o la
traducción de los genes en los cuales se insertaban. A
partir de entonces se caracterizaron diversos tipos de
elementos transponibles.

Secuencias de inserción
Los transposones más simples se denominan secuen-

cias de inserción (IS). Cada tipo lleva un prefijo IS
seguido por un número que la identifica. Los elementos

IS son constituyentes normales del cromosoma bacte-
riano y de los plásmidos. Una cepa de E. coli lleva al
menos 10 copias de los elementos IS más comunes. Los
elementos IS son unidades autónomas, los cuales codi-
fican para una proteína necesaria para la transposición:
la transposasa. Además, todas las IS comparten una
organización similar. En sus extremos tienen secuen-
cias cortas repetidas e invertidas llamadas “inverted
repeats” (IR). Las IS contienen una única región codifi-
cante que codifica para la transposasa y que se encuen-
tra entre los dos IR (Figura 1). Cuando un elemento IS
transpone, se duplica una secuencia del huésped en el
sitio de inserción y se identifican porque son pequeñas
secuencias directas que flanquean las IR.

Los transposones compuestos
Los transposones compuestos están conformados por

una región central que porta el gen marcador, flanquea-
da a ambos lados por elementos IS, pudiendo encon-
trarse en la misma orientación o invertida (Figura 2).
En algunos casos los módulos del transposón son idén-
ticos como es el caso de Tn9 (repeticiones directas de
IS1) y de Tn903 (repeticiones invertidas de IS903). En
otros casos, los módulos están relacionados pero no son
idénticos, como en el caso de Tn10 y de Tn5. Los genes
marcadores son usualmente genes de resistencia a anti-
bióticos, como en el caso de Tn9 a cloranfenicol, en
Tn10 a tetraciclina y en Tn903 y Tn5 a kanamicina. 

Los transposones replicativos
En la transposición replicativa, el elemento es dupli-

cado durante la reacción, así la unidad que se transpone
es una copia del elemento original. Entonces, la trans-
posición implica un aumento del número de copias del
transposón. A este grupo pertenecen los transposones
relacionados a TnA. La familia TnA está compuesta por
transposones grandes mayores a 5 kb, entre los que Tn3
y Tn1000 son los más caracterizados.

Figura 1: Secuencias de inserción y su transposición. En la trans-
posición de una IS se duplica una secuencia del huésped en el

sitio de inserción que se identifican como cortas secuencias
directas que flanquean las IR.

Figura 2: Transposones compuestos.
Arriba: transposón compuesto con dos IS en la misma orientación, en
la región central se encuentran los genes de resistencia a antibióticos.
Abajo: transposón compuesto con dos IS en orientación invertida.
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Los transposones se componen de los genes para la
transposición tnpA y tnpR, que codifican para la trans-
posasa y la resolvasa respectivamente y por los extre-
mos IR, de alrededor de 38 pb. Usualmente poseen
genes como los de resistencia a antibióticos (Figura 3). 

Los transposones no replicativos
Los transposones no replicativos son aquellos que se

mueven como una entidad física directamente de un
sitio a otro, en forma conservada. Es el caso del fago
Mu, que cuando infecta una célula se integra a su geno-
ma por transposición no replicativa mientras que en el
ciclo lítico el número de copias se amplifica por una
transposición replicativa.

INTEGRONES

Historia de los integrones
Al poco tiempo de la introducción de la terapia

antibiótica, se encontraron bacterias patógenas resis-
tentes a diversas familias de antibióticos. Evidente-
mente, la mayoría de los genes de resistencia no ha -
bían evolucionado a partir del advenimiento del uso
de antibióticos ni habían evolucionado de novo en los
microorganismos resistentes, sino que adquirieron la
resistencia a partir de la transferencia horizontal de
genes.

Estudios con enzimas de restricción y técnicas de
hibridación evidenciaron que diferentes genes de
resistencia a antibióticos se encontraban en la misma
ubicación en plásmidos relacionados como R388 y
pSa 1 o transposones como Tn21, Tn2603 y Tn2424. El
desarrollo de la técnica de secuenciación de ADN
mostró que muchos de los genes de resistencia en bac-
terias Gram negativas se encontraban en un contexto
genético similar como dhfrII del plásmido R388,
aadA2 de pSa y aadA1 de Tn21 2,3. En particular, las
secuencias flanqueantes eran idénticas o similares
sugiriendo que existía un mecanismo específico para
la diseminación de estos genes. Esto dio lugar al des-
cubrimiento de un sistema de recombinación sitio-
específica independiente de RecA (mecanismo de
recombinación homóloga en bacterias), codificado en

elementos genéticos que se denominaron integrones4.
El integrón más pequeño consiste en un gen, intI, que
codifica para una recombinasa sitio-específica deno-
minada integrasa3 y un sitio adyacente de recombina-
ción attI. Los integrones también pueden contener
uno o más cassettes integrados en el sitio attI. Los cas-
settes consisten en un gen y un sitio de recombina-
ción, los cuales pueden ensamblarse en arreglos en
tandem y diseminarse a través de la población bacte-
riana por mecanismos de transferencia horizontal5.

Los integrones y los cassettes se encuentran amplia-
mente distribuidos en las bacterias Gram negativas.
Fueron encontrados en más de doce géneros de la fami-
lia Enterobacteriaceae, en algunos miembros de la fami-
lia Vibrionaceae 6, Pseudomonads 7, Acinetobacter 8 y Xan-
thomonads 9. Aunque los integrones no están restringi-
dos a bacterias Gram negativas y proteobacterias ya que
se encontraron integrones en bacterias Gram positivas
como Corynebacterium glutamicum y Mycobacterium
fortuitum 10,11.

Genes en cassettes
Los genes en estructura de cassette normalmente

incluyen dos componentes funcionales: el gen y el sitio
de recombinación attC o elemento de 59 bases (59-be),
localizado en el extremo 3’ del gen12 (Figura 4).

Los cassettes en general se identifican por el nombre
del gen que codifican y se los denomina con una letra a
aquellos que contienen marcos de lectura abierta de
función desconocida.

El número de genes identificados en estructura de
cassette crece día a día. Se describieron más de 80 cas-
settes que portan genes de resistencia a antibióticos
como aminoglucósidos, β-lactámicos, trimetoprima,
sulfamidas, cloranfenicol, eritromicina, estreptomici-
na, rifampicina y además desinfectantes y antisépti-
cos13,14. Para algunas familias de antibióticos, la mayo-
ría de los genes se encuentran en cassettes como las 
β-lactamasas de clase D, las DHFR de la familia 1 y las
cloranfenicol acetil-transferasas de clase B15. Las 
β-lactamasas codificadas en cassettes son de tres distin-
tas familias: clase A (blaP), clase B metalo-β-lactamasas
(blaIMP) y clase D (oxa). Las dihidrofolato reductasas

Figura 3: Transposones replicativos: esquema del transposón TnA.
Los transposones de la familia de TnA tienen secuencias IR en sus
extremos, un sitio res interno y tres genes conocidos: tnpA, tnpR 
y el gen de resistencia a ampicilina bla TEM-1. Las flechas indican

el sentido de la transcripción.

Figura 4: Estructura de un gen con estructura de cassette.
El cassette está formado por el gen y el sitio de recombinación attC.

Las flechas señalan el inicio y el final del cassette, denotando los
sitios por donde se realiza la recombianción sitio-específico

para la movilización del mismo.
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que confieren resistencia a la trimetoprima son de dos
familias no relacionadas (dhfrA y dhfrB).

El hecho de que la mayoría de los genes identificados
en cassettes corresponda a genes de resistencia a anti-
bióticos no es más que la consecuencia de que la mayo-
ría de los estudios están dirigidos al análisis de aisla-
mientos clínicos. Sin embargo, las funciones de los
genes en cassettes no se limitan a resistencia a antibióti-
cos y el rol de los integrones no consiste en la adquisi-
ción y diseminación de los genes de resistencia. Existen
otros cassettes que codifican para toxinas, sistemas de
modificación y restricción, lipoproteínas y determinan-
tes de patogenicidad16.

Los sitios de recombinación asociados a los cassettes
se denominan attC o elementos de 59 bases y se locali-
zan en el extremo 3’ del cassette. 

Cada cassette posee un único sitio attC, cuyo largo y
la secuencia de los mismos varía entre los diferentes
cassettes3. 

Los integrones se clasifican de acuerdo a la secuencia
de su integrasa. Cada gen intI está asociado con un sitio
único attI. El integrón más frecuente y más estudiado es
el de clase 1, el cual codifica para IntI1 y contiene el
sitio de recombinación attI1. Los integrones de esta
clase están ampliamente distribuidos entre los aisla-
mientos clínicos y se encuentran localizados en trans-
posones y plásmidos. El integrón de clase 2 codifica
para una IntI2 y para un sitio attI2 y se encuentra en el
integrón Tn7 y los transposones relacionados. Los inte-
grones de clase 3, se encontraron, hasta el momento, en
aislamientos clínicos de Japón17. El integrón de clase 4
o integrón Vch, es un superintegrón cromosomal que
contiene más de 179 cassettes encontrado en el genoma
de Vibrio cholerae.

Las cuatro integrasas IntI comparten una identidad de
42 a 58% en la secuencia aminoacídica y tienen tamaño
similar, 317 a 340 aminoácidos. 

Estructura de un integrón
Los integrones de clase 1 están compuestos por tres

regiones: dos segmentos conservados y una región varia-
ble que incluye los genes con estructura de cassettes.

La región 5’ conservada codifica para la integrasa, que
es la recombinasa de ADN sitio-específica involucrada
en la escisión e integración de los genes en cassettes.
Este segmento contiene también una región promotora
y un sitio de recombinación (attI) ubicado en los últi-
mos 40-70 pares de bases18.

La región 3’ conservada incluye un gen de resistencia
a antisépticos, qacEΔ1; un gen de resistencia a sulfona-
midas, sulI y un marco de lectura abierta de función
desconocida, orf5. La región variable se encuentra entre
las dos regiones conservadas. Uno o más genes se
encuentran en la región variable, pero cada gen confor-
ma su cassette, aunque existen pocos casos de dos
genes en un mismo cassette19 (Figura 5).

Los cassettes son elementos móviles que no codifican
para los genes involucrados en su propio movimiento.
Su movimiento, o sea su integración y escisión depende
de la integrasa, la cual interacciona con los sitios de
recombinación: attI y el sitio attC localizado en el extre-
mo 3’ del cassette.

Los integrones de clase 2, que se encuentran en Tn7 y
derivados, portan en el extremo 3’ conservado los genes
tns, los cuales codifican para su transposición. Estos
integrones portan el gen sat que otorga resistencia a
estreptotricina, un antibiótico producido por Strep-
tomyces lavendulae conformado por un anillo estreptoli-
dina unido a una cadena lateral de polilisina. Este anti-
biótico se utiliza en veterinaria y en la industria de ali-
mentos y no en la clínica humana (Figura 6).

Movilización de los integrones
La integración de un cassette en un integrón involucra

una recombinación sitio-específica mediado por la inte-
grasa entre el sitio attI ubicado en el integrón y el sitio
attC en un cassette circular libre en el citoplasma. La
escisión de los cassettes es la inversa de la integración.
Cassettes circulares simples o compuestos se regeneran
por medio de la escisión, siendo importantes interme-
diarios en el proceso de movilización20 (Figura 7). 

La recombinación entre un sitio attI y el sitio attC y
entre dos sitios attC es la reacción biológica más impor-
tante para la integración y escisión de cassettes. En
experimentos de integración in vivo, la recombinación
attI x attC ocurre a una frecuencia más alta que la
recombinación attC x attC. Así, un cassette se integra-
ría, en un integrón que posee cassettes inmediatamente
adyacente al sitio attI, asegurando una máxima expre-
sión a partir del promotor.

Figura 5: Estructura general de los integrones de clase 1.
En la región 5’ conservada se encuentra el gen de la integrasa intI 1,
los promotores P y el sitio attI (óvalo negro). En la región variable se

insertan los cassettes por un mecanismo de recombinación sitio-
específico. En la región 3’ conservada se encuentran los genes

qacEΔ1, gen de resistencia a antisépticos; sull, gen de resistencia a
sulfonamidas y el orf5 de función desconocida.
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Eventos de recombinación entre dos sitios attI ocu-
rren, pero a una frecuencia más baja. Además de la
recombinación entre los sitios attI y attC, IntI I puede
también recombinar con baja eficiencia los sitios attI y
attC, con sitios secundarios. Se secuenciaron más de 50
secuencias con recombinaciones en sitios secundarios,
entre los que se encontró el consenso GNT (Gt/aT, Ga/t
TNa/t)21,22. La recombinación entre un sitio-específi -
co y un sitio secundario da lugar a la adquisición de 
cassettes por genomas que no poseen integrones. La
mayoría de las inserciones fuera del contexto de los
cassettes son estables debido a que las secuencias flan-
queantes son inactivas. La expresión de estos cassettes
sólo se observará en el caso en que el cassette se inser-
te en la orientación correcta con respecto a un promo-
tor preexistente.

La movilización de genes en cassettes es el sistema
de recombinación sitio-específico conocido más pro-
miscuo. Incluye un rango de sitios de recombinación
específica de diferentes secuencias, incluyendo cien-
tos de cassettes asociados a sitios attC, también al
menos 4 sitios attI y cientos de potenciales sitios
secundarios que son reconocidos por al menos cuatro
recombinasas.

Super-integrones
Recientemente se describió un nuevo tipo de inte-

grón: el super-integrón. Este consiste en un arreglo
cromosomal de un gran número de genes en estructu-
ra de cassettes, móviles por medio de una integrasa
sitio-específica codificada en el integrón16. Esta
estructura se describió en Vibrio cholerae por primera
vez, contiene 179 cassettes y tiene 126 Kb. de largo6,9.
Los sitios attC se denominan en este caso, VCR por
“Vibrio cholerae repeats”. Los VCR asociados con los
cassettes están muy relacionados entre sí y comparten
una homología de 95-97%. Se localizaron genes de
resistencia en estructura de cassette entre el super-
integrón de Vibrio cholerae como es el caso de CARB-
723. Este hallazgo sugiere que el conjunto de cassettes
disponible se superpone para los integrones y los
super-integrones. Los 179 cassettes encontrados en
Vibrio cholerae no se expresan a partir de un sólo pro-
motor, especialmente cuando no todos se encuentran
orientados en la misma dirección24. En Vibrio cholerae

serogrupos O1 y O139 y en otra especie de Vibrio
como es el caso de Vibrio mimicus también se encon-
traron super-integrones25, 26.

Se propuso que el super-integrón podría funcionar
como un grupo de genes vinculados a la patogenicidad
y también en la captura de genes con otras funciones
bioquímicas, especialmente aquellas que responden a
una variedad de señales ambientales27.

En los últimos años se describió un super-integrón en
Pseudomonas alcaligenes7. Este es cinco veces menor
que el super-integrón de Vibrio cholerae. Los sitios attC
se denominan, en este caso, PAR “Pseudomonas alcalige-
nes repeats” y muestran una homología de 90% entre
ellos y poseen entre 76 y 90 pb. Se encontraron secuen-
cias PAR en cuatro especies del género Pseudomonas: 
P. alcaligenes, P. mendocina, P. stutzeri y Pseudomonas
spp. En otras especies aisladas del ambiente se descri-
bieron integrones como en Treponema denticola, Geo-
bacter sulfurreducens, Shewanella putrefasciens. La ho -
mo logía entre las integrasas de estas especies con la
IntI 1 es de entre 50 y 60%26.

Los cassettes encontrados no tienen homología con
proteínas conocidas pero algunos contienen motivos
que se asocian con la pared celular y el uso de codones
difiere entre los distintos cassettes. Todas estas caracte-
rísticas sugieren que el rol de esta estructura en la inter-
acción con el ambiente, considerando que el hábitat, el
suelo (Pseudomonas) y el agua (Vibrio) podrían estimu-
lar el intercambio, a partir de estructuras de integrones
de organismos divergentes filogenéticamente.

CONCLUSIONES

• La principal causa del fracaso terapéutico es el nota-
ble aumento de la resistencia bacteriana debida princi-
palmente al abuso y mal uso de los antimicrobianos.
Esto puede deberse a tratamientos antibióticos inade-
cuados tanto por suministro de dosis o en intervalos

Figura 6: Esquma de un integrón de clase 2, el Tn7. El integrón 
está compuesto por la integrasa de tipo 2 y los genes dfrA1, sat 

y aadA1 que codifican para la resistencia, a trimetoprima, 
estreptotricina y estreptomicina-espectinomicina. 

En el extremo 3’ conservado se encuentran los genes 
tns E, D, C, B y A, necesarios para la transposición.

Figura 7: Integración y escisión de cassettes en integrones 
de clase 1. La integración y escisión de los cassettes circulares 
en integrones de clase 1 es realizada por la integrasa producto 

del gen intI I.
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inapropiados o por un tiempo insuficiente y también
por el incumplimiento del paciente a las indicaciones
del profesional. 

• El aumento de la resistencia se debe a la selección de
genes de resistencia a antibióticos y a su diseminación.
Este fenómeno permite que dentro de una misma estruc-
tura se seleccione más de un gen de resistencia incre-
mentando aún más el riesgo del fracaso terapéutico.

• El éxito de los integrones y de los cassettes de ingresar
en diversas poblaciones bacterianas es atribuíble a la varie-
dad de mecanismos que utilizan para su movilización y
transferencia. Los cassettes pueden ser intercambiados
dentro del mismo integrón y entre integrones a través de
recombinaciones sitio-específicas. A su vez, algunos inte-
grones están localizados en transposones, los que se
encuentran en plásmidos conjugativos. Como ejemplo se
puede considerar a Tn21 y los transposones relacionados.
Tn21 es un transposón compuesto, ampliamente distri-
buido en la clínica, que porta cassettes de resistencia a
antibióticos dentro de un integrón. Tn21 se ubica dentro
del transposón compuesto Tn9-like, que se encuentra en
el plásmido conjugativo NR1. Así, por recombinación
sitio-específica se ensamblan arreglos de cassettes dentro
de los integrones que, por transposición y conjugación, se
transfieren en forma horizontal (Figura 8).

Es fundamental reconsiderar al profesional de la salud
como el principal actor para evitar la diseminación de la
resistencia bacteriana a través de la actualización per-
manente de la epidemiología de las infecciones y la far-
macología de los antibióticos en uso para las terapias
antibióticas.
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E d u c a c i ó n  C o n t i n u a

r e s u m e n
El requerimiento de tratamientos ortodóncicos no
derivados por el odontólogo generalista, es cada vez
más frecuente dentro de la sociedad actual. La gran
mayoría de los pacientes concurre a la consulta por
necesidades puramente estéticas, y en menor frecuen-
cia, la causa del requerimiento es por alteraciones
funcionales. Esta demanda en adolescentes y adultos,
viene acompañada de determinados condicionamien-
tos, no siempre aceptables para el logro de un resulta-
do ortodóncico satisfactorio. Mientras el odontólogo
ortodoncista apunta a la salud del sistema estomatog-
nático, en un marco de armonía estética, el paciente
requiere sólo la estética como resultado final, y tam-
bién durante el tratamiento. Los tratamientos acepta-
dos, sabiendo previamente que no se obtendrán todos
los objetivos posibles de lograr, han pasado a llamar-
se en la jerga profesional “tratamientos de compromi-
so”, con el paciente. Es motivo de este artículo remar-
car hasta donde el profesional puede complacer las
condiciones del paciente, y aceptar estos tratamientos.

a b s t r a c t
Nowadays, many patients go to the dentist because of
their aesthetic needs instead of their functional ano-
malies. This demand, mainly requested by teenagers
and adults comes together with several requeriments
that generally have nothering to do with a satisfactory
orthodontic result. While the dentist pays attention to
health taking into accomit esthetic side during and
after the treatment. These treatments which are
accepted by the professional, knoning that the results
are not the best, are called “deals”.
The aim of this article is to high light up to what
extent can the dentist go to accomplish the patient’s
needs accepting these kind of treatments.

DESCRIPCIÓN DEL CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino, adulta joven 20 años de
edad, que ha recibido con anterioridad tratamiento
ortodóncico insatisfactorio. La observación clínica
indica una paciente biprotrusa, con armonía neutroclu-
sal, y ligera mordida abierta. El tratamiento convencio-
nal de estos pacientes está orientado a la implementa-
ción de técnicas ortodóncicas con extracciones, para
lograr todos los objetivos tanto estéticos como funcio-
nales. 

Demanda del paciente
Lograr comodidad oclusiva ya que siente una oclu-

sión inestable, motivo que la lleva a realizar la consulta
y, en un segundo término, mejorar la protrusión en el
sector anterior. 

Condicionamientos
No aparatologías fijas, sin tratamientos largos, sin

extracciones. Con estas premisas se vuelve a realizar un
estudio evaluando la posibilidad de realizar una segun-
da alternativa de tratamiento. El análisis del caso reúne
los estudios clínico-funcional, de modelos, radiográfico
y cefalométrico, para elaborar un diagnóstico final y un
plan de tratamiento.

Estudio clínico funcional
La facies se presenta armónica, de tercios proporcio-

nados y simétricos, con sonrisa gingival, perfil convexo
y biprotrusión labial (Figuras 1 a 3).

Intrabucal: la línea media dentaria superior e inferior
no son coincidentes entre sí, overjet aumentado y esca-
so overbite, interdigitación en los sectores posteriores
con predominio de llaves en neutroclusión y ligeras
alteraciones de los valles oclusales de ambos arcos,
incongruentes entre sí en sus formatos (Figuras 4 a 6).

FOUBA-1-2006-PELICULAS:FOUBA-1-2006-PELICULAS.qxd  07/06/2007  09:47 a.m.  PÆgina 21



Conducta terapéutica ante tratamientos ortodónticos condicionados por el paciente B. G. Lombardo

22 Revista de la Facultad de Odontología (UBA) • Año 2006 • Vol. 21 • Nº 50/51

Funcionalmente
Fatiga muscular de los músculos masticadores, mal

funcionamiento de pterigoideos externos y puede
detectarse la diferencia entre el primer contacto muscu-
lar y la máxima intercuspación.

Evaluando con papel de articular se denota la exis-
tencia de contactos prematuros: cúspides palatinas de
molares superiores extruídas en el maxilar superior y
rebordes marginal distal en 1º molar derecho y cúspi-
des no fundamentales (linguales de 1º y 2º molar) en
la mandíbula, que son salvados por la paciente por
medio de una latero desviación en el último tramo de
cierre.

Intervención de los músculos mentonianos para
lograr el cierre bucal. Puesta en una posición centrali-
zada, aumenta el overjet, se abre mucho más la mordida
disminuyendo el overbite y se pierde un poco la interdi-
gitación.

Estudio de modelos en mordida habitual
Suma incisiva: 33 mm. Overjet: 5 mm. 
Overbite: 2 mm.

Estudio de radiografía panorámica
3º molar inferior izquierdo en senda dificultosa para

su erupción.

Diagnóstico clínico funcional
En este primer diagnóstico jerarquizamos la centrali-

zación mandibular.

• Falta de centralización mandibular.
• Trayectoria lateral entre relación céntrica y oclusión

céntrica.

El resto de los elementos mal oclusivos forman parte
de una segunda etapa, que habrá que acordar con la
paciente una vez logrado este primer tratamiento plani-
ficado en base a su demanda.

Figuras 1 a 3. Facies frente y perfil inicial

Figuras 4 a 6: Intrabucal inicial.
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1º Plan de tratamiento

• Colocación de un intermediario oclusal que permi-
tió detectar luego en forma más precisa los puntos
de contacto con papel de articular.

• Desgaste selectivo.

Teniendo en cuenta la importancia de la centraliza-
ción se abordó un desgaste selectivo, de acuerdo con la
opinión de Moyers que propone: “el desgaste selectivo
no es sustituto para la ubicación meticulosa de los
dientes. Puede, sin embargo minimizar la reacción del
músculo a las interferencias oclusales, algunas de las
cuales no pueden ser eliminadas con me ca noterapia.”

Con la nueva posición obtenida se realiza un nuevo
diagnóstico. Se utilizaron elementos que contribuyeron
a corroborar ese diagnóstico. Son ellos telerradiografía
craneal de perfil y estudios cefalométricos. Se utilizaron
las cefalometrías de Steiner y Schwartz. 

Diagnóstico final
Obtenido desde la nueva posición centralizada y reu-

niendo todos los estudios realizados.
Presenta: Biprotrusión dentaria, distoclusión alvéolo

dentaria y basal por dirección, mordida abierta e incon-
gruencia en el formato anterior de los arcos dentarios
entre sí, en un marco esqueletal de divergencia.

Objetivos
Pueden lograrse los objetivos tanto estéticos como

funcionales en una buena expresión, pero teniendo en
cuenta las condiciones impuestas por la paciente, se le
propone:

2º Plan de tratamiento
Rescindir los objetivos estéticos y organizar sus arcos den-

tarios, eliminar el escalón antero posterior y la mordida
abierta, mediante la realización de desgastes interproxima-
les y se acordó, colocar una aparatología fija de máxima sen-
cillez, logrando los resultados en un corto lapso de tiempo.

Tratamiento y mecanoterapia
• Alineación y nivelación (Figura 7).
• Cierre del overjet con desgastes interproximales

(Figura 8).
• Cierre de la mordida abierta con ligera extrusión

(Figura 9).
• Ajuste de llaves caninas con gomas intermaxilares

(Figuras 10 y 11).

Testeo de pruebas funcionales
• RC y OC.
• Protrusión y lateralidades derecha e izquierda.
• Retiro de aparatología fija y colocación de aparatología

de contención removible, y nuevo testeo de aptitud
funcional en la siguiente consulta (Figuras 12 a 14).

Análisis final
Facies
Según lo esperado solo cambió el Angulo nasolabial que

puede verse en el perfil, ahora recto (Figuras 15 y 16).
Intrabucal
Obtención de líneas medias concordantes entre los

dos arcos. Llaves caninas y molares en neutro, e interdi-
gitación lateral.

Overjet: 2 mm. Overbite: 2.5 mm. Formato de arcos y
valle oclusal congruente.

Cumplimentación de las condiciones de estabilidad:
centralización mandibular, simetría, contactos mesio-

Figura 7: Alineación y nivelación.
Figura 8: Desgastes interproximales y cierres con espiras comprimi-
das y anclaje invertido.

Figura 9: Extrusión con arco de Ricketts.
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distales entre todas las piezas del arco dentario superior
e inferior, valles oclusales armónicos para garantizar la
correcta ubicación de la componente anterior de las
fuerzas, contactos caninos en la disclusión, y equilibrio
neuromuscular (Figuras 17 a 19).

Telerradiografía y cefalometrías
Las variaciones numéricas se nuclean en los valores

de los incisivos con sus basales según lo esperado de
acuerdo al tratamiento empleado.

Controles a distancia
Las condiciones de estabilidad se mantienen tanto

dentaria como funcionalmente al año y a los tres años
posteriores a la finalización del tratamiento y la pacien-
te refiere haber logrado un mejor confort funcional
(Figuras 20 a 24).

CONCLUSIONES

La evaluación y análisis de un caso clínico permite
visualizar las pautas terapéuticas y éticas aceptables

Conducta terapéutica ante tratamientos ortodónticos condicionados por el paciente B. G. Lombardo

24 Revista de la Facultad de Odontología (UBA) • Año 2006 • Vol. 21 • Nº 50/51

Figuras 15-16: Variación del ángulo nasolabial.Figuras 12-14: Control funcional a distancia.

Figuras 10-11: Ajuste de caninos.
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para realizar tratamientos con limitaciones condiciona-
das por los pacientes.

Se reiteran las premisas básicas para aceptar o recha-
zar un tratamiento.

Es plausible realizar los mal denominados “trata-
mientos de compromiso”:

• Cuando se puede evaluar un pronóstico favorable.

• Cuando se pueden cumplimentar todos los requisi-
tos funcionales protocolares.

• Cuando se pueda lograr una relación oclusal y
una sonrisa compatible con una estética armo-
niosa.

• Cuando se puedan alcanzar los objetivos de estabi-
lidad en el tiempo.

Figuras 17 a 19: Intrabucal finales.

Figuras 20 y 21: Control a distancia.

Figuras 22 a 24: Control a distancia.
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• Cuando aunque queden estigmas estéticos no solu-
cionados, como en este caso la biprotrusión, se
encuentren dentro de los parámetros de normalidad
aceptados por la sociedad y le hayan sido plantea-
dos al paciente y aceptados por él previamente
(Figuras 25 a 28).

No se deben realizar:
• Con pronósticos dudosos o malos.

• Para sólo satisfacer al paciente.

• Cuando sólo se alinearan los dientes sin la presen-
cia de otras premisas.

• Cuando no podemos llegar a cumplimentar todos
los requisitos funcionales protocolares.

• Cuando no se puedan alcanzar los objetivos de esta-
bilidad en el tiempo.
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Figura 25: Inicial. Figura 26: Centralizada.
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N o t i c i a s

Discurso de Apertura en la Entrega de Títulos
a los Primeros Egresados de 2006

MARÍA VIRGINIA FERNÁNDEZ DE PRELIASCO

Sra. Decana, Autoridades de la Facultad de Odontología de la Universidad de Buenos Aires, Representantes de Ins-
tituciones Odontológicas Nacionales y Privadas, Sres. Profesores, Docentes, Alumnos, Sras. y Sres.

Alumnos:
¿Saben de dónde viene esa palabra?, ¿Alumno? Dice Ivonne Bordelaois en su libro “La palabra amenazada” que
viene desde el latín, del verbo “alere” que quiere decir alimentar, alimentarse. Los alumnos se alimentan mediante
la formación y la información, la experiencia y el ejemplo, la compañía y la amistad de sus pares y maestros y Uds,
dentro de un rato nomás van a pasar a ser graduados.
El Diccionario de la Academia dice que graduado es un título de honor que se alcanza al terminar los estudios en
una Universidad.
Es dar el grado o calidad al que le corresponde.
Pero no se puede dejar de ser alumno, porque no se puede dejar de crecer. Para eso esta Facultad ofrece espacios
para desarrollar proyectos de muchos tipos: especializaciones, maestrías, doctorado, tiene experiencia docente,
canales e instrumentos de comunicación para continuar creciendo, no sólo para una mejor atención de los pacien-
tes y para impulsar el desarrollo profesional, sino también para sentirnos mejor.

En este momento, tal vez muchos de Uds no sepan aún qué van a hacer con su vida como profesionales, no sepan
cómo orientarse, Nietche decía “Uno debe seguir teniendo caos dentro de sí, para dar nacimiento a una estrella dan-
zante”... y, desde el caos construír lo posible, sí, lo posible como dice Cereijido en esta Argentina de hoy, que ha
venido atravesando numerosas crisis que han mellado el sistema de salud y hoy resulta muy difícil reproducir las
condiciones que hacen posible el bienestar físico, psíquico y social de las personas. Sin embargo, como trabajadores
de la salud estamos comprometidos en lograr ese bienestar. A todos nosotros, como universitarios nos cabe la
mayor responsabilidad desde el momento que hemos adquirido herramientas y condiciones que nos distinguen
dentro de la comunidad.
Por ese motivo, reflexionaremos sobre lo que se espera de todos nosotros, ya que tenemos que recrear las condicio-
nes que nos aproximen al ideal de salud con que esta Casa de Estudios nos ha formado.
Recuerden que la calidad no es una moda sino un imperativo ético.
Es preciso que perciban cuáles son los vacíos de conocimientos de sus pacientes y decodifiquen la información
aprendida en la Facultad y en los libros de estudio, que se despojen de su posición de autoridad para lograr una
comunicación eficaz.
Deben ser responsables de los recursos que la sociedad tiene destinados a la salud.
Por último deben ser cuidadores de sí mismos. Y sobre esto me quiero detener. 

Los conflictos en las relaciones interpersonales dentro de los servicios de salud derivan en falta de responsabili-
dad y sentido de pertenencia, discusiones y falta de iniciativa. Estos conflictos generan pérdida de prestigio
social, disminuyen los ingresos y producen fatiga emocional.
Debemos estar en condiciones de protegernos de estas situaciones externas, pero también de los conflictos inter-
nos que nos llevan a la insatisfacción personal, a la omnipotencia o al exceso de ilusión.

Hoy es un día venturoso. Acepten con alegría el espléndido estímulo de estar aquí, acogidos por este Aula Magna,
símbolo de todos los caminos recorridos como estudiantes de esta Casa.
Miren y acepten la generosidad de quienes los miran, porque les urge aprender a mirar a los otros con la misma
generosidad.
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Desde el principio de la formación de gobernantes, es decir de los portavoces del conocimiento, egresar de la
Universidad significaba ante todo haber llegado a un nivel de síntesis profunda así como comprometerse ante la
sociedad para poner ese conocimiento a su servicio.

Es así que saludar a la nueva promoción de egresados es un honor y un compromiso histórico. 
Honor de saludar los nuevos aportes para la salud de la sociedad y compromiso de asegurar la puesta al día de cono-
cimientos científicos y necesidades sociales.
En unos días los esperamos a todos en el 3er Congreso Internacional de la Facultad de Odontología, será una opor-
tunidad para volver a reunirnos en este ámbito que los ha contenido durante estos 5 años.

Quiero poner especial énfasis en felicitar a los Profesores Adjuntos que reciben su diploma y que han andado una
parte del camino dentro de esta Facultad.

En este momento en que estamos preocupados sobre hacia dónde se quiere que vaya el país es la Universidad la que
tiene que asumir el compromiso de plantear modelos y discutir en un ambiente democrático y aceptar posturas aún
en el disenso.
La historia de nuestra Facultad es parte de una historia de aciertos, creaciones, sobresaltos, esperanzas, frustracio-
nes, avances y retrocesos como la del país.
Sin embargo está viva.
Los invitamos a participar de esa vida y transformarla en creación y frutos permanentes.

Enfrenten su futuro con decisión, con voluntad, con alegría y sin miedo.

Univers idad de Buenos Aires -  Facultad de Odontología

En reconocimiento a sus egresados, la Facultad entregará a los que cumplen:

25 años (Bodas de Plata): MEDALLA - 1981 (03/11/06 - 11 horas)
50 años (Bodas de Oro): PLAQUETA - 1956 (17/11/06 - 10 horas)

Para organizar Actos Académicos se solicita comunicarse con la Secretaría Académica:
Dra. Ángela Matilde Ubios

Tels.: 4964-1238/1239

Fe de erratas
La Ht. Alicia Araoz, que figura en el artículo publicado en el Volumen 20, Número 48 del Año 2005 (páginas 43-45)
bajo el título “Servicio de Estudio de Implantes Dentales Fracasados”, no pertenece al Laboratorio de Biomateriales
de la Cátedra de Anatomía Patológica de la Facultad de Odontología de la Universidad de Buenos Aires.
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Contribución del diagnóstico microbiológico
a la clínica odontológica

LAURA GLIOSCA, VIRGINIA JEWTUCHOWICZ, ALCIRA ROSA 

Laboratorio de Diagnóstico Microbiológico. 
Cátedra de Microbiología y Parasitología. 

Facultad de Odontología. Universidad de Buenos Aires. 

A c t i v i d a d  A s i s t e n c i a l

r e s u m e n
El propósito de esta publicación es el de divulgar la
importancia diagnóstica que tiene el estudio micro-
epidemiológico de las infecciones buco-máxilo-facia-
les que competen tanto al odontólogo generalista
como especializado. Por este motivo hemos hecho hin-
capié en las recomendaciones generales para la opti-
mización de la toma de muestra y el transporte de las
presentaciones clínicas odontogénicas mas frecuentes.
Hemos dispuesto un algoritmo respecto a la toma de
decisión y planteado la necesidad de establecer una
comunicación óptima y fluida con el laboratorio
microbiológico de derivación. Se encuentran plantea-
das las distintas posibilidades de microorganismos a
investigar, sus requerimientos nutricionales para el
transporte y cuáles son aquellos que pueden predecir
con certeza la susceptibilidad a anti-microbianos
específicos. Esperamos que este trabajo facilite y cola-
bore con la capacitación del profesional odontólogo en
el momento de decidir cómo, cuándo y con qué debe
realizar una toma de muestra para su posterior inves-
tigación microbiológica. De esta manera, odontólogos
y microbiólogos contribuiremos a la formulación del
diagnóstico de certeza y el restablecimiento del estado
de salud del paciente.
PALABRAS CLAVE: Diagnóstico microbiológico - Diag-
nóstico diferencial - Toma y transporte de muestra -
Cultivo microbiano - Informe microbiológico.

a b s t r a c t
The aim of this publication consist to disclose the
importance of the microbiology diagnostic when it is
employed as epidemic tool and to find the pathogenic
etiology source in dentistry infections. It is an own as
much generalist as specialized professional. For this
reason we have insisted on the general recommenda-
tions for the optimization of the sample taking and

specimen transport of the most frequent clinical buc-
cal presentation. We have arranged an algorithm with
respect to take decision about clinical injury, and
stand out the necessity to establish an optimal and
fluid communication with the microbiological labora-
tory of derivation. We raised the different kinds and
possibilities from microorganisms to be investigated,
their nutrient requirements for transport and which of
they are those that can predict their anti microbial
susceptibility certainty. We hoped that this one work
facilitates and collaborates with the qualification of
the professional dentistry at the moment to take deci-
sion for like, when and whereupon; must be taken
before a microbiological investigation. This way, den-
tists and microbiologists will contribute to the formu-
lation of the certainly diagnosis and come the patient
back to healthy.
KEY WORDS: Microbiology diagnostic - Differential
diagnostic - Taking and specimen transport - Micro-
biology culture - Microbiology informe.

INTRODUCCIÓN

En la Cátedra de Microbiología y Parasitología de esta
Casa de Altos Estudios, funciona desde hace varios
años el Servicio de Diagnóstico Microbiológico. En los
últimos años, el mismo se ha nutrido de nuevos profe-
sionales para conformar un equipo multi-disciplinario,
integrado por Odontólogos y Bioquímicos especializa-
dos en Microbiología Clínica. Este equipo es el respon-
sable del diseño de nuevos protocolos, tanto en lo que
respecta a Toma de Material, así como la implementa-
ción de nuevas metodologías que colaboran con la
investigación microbiológica en el ámbito odontológi-
co. A tal efecto se reorganizó el Nomenclador del Servi-
cio y se ampliaron en variedad las prestaciones ofreci-
dos por el mismo.
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El Servicio tiene como propósito la difusión e imple-
mentación por parte del odontólogo generalista, de
maniobras adecuadas para alcanzar un diagnóstico
microbiológico correcto, a fin de obtener un resultado
certero que permita la implementación de tratamientos
específicos.

IMPORTANCIA DIAGNÓSTICA

Las manifestaciones clínicas presentes en la cavidad
bucal, pueden responder a múltiples agentes causales,
entre ellos, una gran variedad de microorganismos. A
su vez, distintos patógenos pueden presentar lesiones
similares. Por consiguiente, es imperioso establecer el
diagnóstico diferencial para conocer al agente etiopato-
lógico.

En nuestro país existen distintas zonas geográficas
que se caracterizan por el establecimiento de enferme-
dades infecciosas endémicas para distintas micosis y
parasitosis que presentan manifestaciones bucales.
Entre ellas podemos citar: histoplasmosis, leishmania-
sis, paracoccidioideomicosis. La vida rural y sus hábitos,
exponen al hospedero a condiciones diferentes al de las
urbes. Así como el hacinamiento, la falta de higiene y la
mala nutrición favorecen el establecimiento de otras,
dentro de los cordones urbanizados más humildes. No
podemos perder de vista la incidencia de la pandemia
del SIDA y su alto índice de co-infección con tuberculo-
sis en nuestro país. Por lo tanto, creemos que el adecua-
do diagnóstico microbiológico, se basa en la confección
de una correcta “anamnesis”. En ella, no deben faltar
datos micro-epidemiológicos importantes como ser:
lugar de nacimiento, lugar y tiempo de residencia pre-
via, lugar y tiempo de residencia actual, tareas u oficios
realizados, tiempo durante el cual desarrolló la misma,
enfermedades de base, antecedentes familiares de enfer-
medades metabólicas, hábitos, adicciones, tratamientos
médicos crónicos, medicaciones actuales, cirugías
mayores, transplantes... entre otras.

CRITERIO CLÍNICO

El odontólogo, con adecuado criterio clínico, podrá
establecer un diagnóstico presuntivo precoz. A su vez,
su capacitación y destreza en las diversas maniobras
para la obtención de muestras, le permitirán realizar
una correcta “toma”. Para optimizar este paso crucial,
es indispensable conocer la diversidad de enfermedades
infecciosas que asientan en la cavidad bucal y elegir la
técnica más propicia para su investigación1,2,3. La
comunicación con el microbiólogo seguramente permi-
tirá confirmar la más apta.

El diagnóstico presuntivo, orienta la búsqueda del/los
patógeno/s a investigar, el modo de la toma y la conser-

vación de la muestra hasta su procesamiento. La meto-
dología a seguir debe estar protocolizada y seriamente
consensuada con el laboratorio de derivación4,5,6. El
microbiólogo con los datos proporcionados por el pro-
fesional solicitante, debe proveer información necesaria
y precisa, así como los medios de transporte para reali-
zar una adecuada toma7,8. 

TOMA DE MUESTRA

La toma de muestra en la cavidad bucal no es tarea
sencilla. Nos encontramos frente a un ecosistema abier-
to donde conviven tejidos duros y blandos tapizados
por mucosa colonizada con un gran número de micro-
organismos (más de setecientas especies) que, en equi-
librio, constituyen el estado de salud. La mayoría de los
procesos suelen ser de origen poli-microbianos, siendo
bacterias anaerobias estrictas los agentes etiopatogéni-
cos más frecuentes. El laboratorio microbiológico debe
estar familiarizado con las dimensiones de las muestras
odontológicas, ya que éstas distan mucho de las prove-
nientes de cualquier otro sitio de estudio. Los volúme-
nes obtenidos de punciones de abscesos o fluidos cre -
vicu lares, suelen ser inferiores a los 200 microlitros y/o
encontrarse absorbidos en puntas de papel y las tomas
de biopsias generalmente no superan los 4 mm.

Por ende, para arribar a la adecuada identificación
microbiológica de los agentes patógenos responsables
de las enfermedades infecciosas en la cavidad bucal, las
muestras deben ser recogidas y manipuladas correcta-
mente cumpliendo con “normas de bioseguridad” y
“protocolos estandarizados” según corresponda a cada
proceso en cuestión.

Situaciones críticas a tener en cuenta
1. Condiciones basales del paciente. (Ej. Alergia a anti-

sépticos tópicos, coagulopatías, reemplazo valvu-
lar...)

2. Sitio anatómico del proceso a investigar.
3. Diagnóstico presuntivo.

Características de la muestra
1. Representativa del proceso a investigar (cantidad y

calidad de muestra).
2. Libre de contaminación con microbiota indígena.
3. Medio de transporte óptimo.
4. Extendidos sobre portaobjetos (al menos dos).
5. Correcto rotulado.
6. Adecuado embalaje para transporte y conservación.
7. Temperatura y atmósfera de conservación óptimo.
8. Tiempo óptimo de remisión de la muestra al labora-

torio.

El incumplimiento de al menos uno de estos puntos o
la implementación de técnicas inadecuadas para la
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obtención de la muestra puede dar como resultado la
contaminación de la muestra con microorganismos de
la microbiota dominante, la no viabilidad de los micro-
organismos etiopatogénicos o un sobrecrecimiento de
microorganismos acompañantes con requerimientos
nutricionales menores. Esto conduce a dos grandes
errores: 1) la formulación de informes microbiológicos
incorrectos por parte del laboratorio y 2) instauración
de tratamientos odontológicos ineficaces.

CRITERIOS PARA EL RECHAZO AL 
PROCESAMIENTO DE MUESTRAS

1. Falta de rótulo adecuado, ficha de solicitud de exa-
men microbiológico incompleta o sin diagnóstico
presuntivo. Da lugar a la equivocación durante el
procesamiento y la formulación de resultados inco-
herentes.

2. Ausencia de extendidos en porta objetos. La infor-
mación proporcionada por este material es único e
irreproducible. Permite conocer las proporciones
microbianas y la respuesta inflamatoria en el sitio.

3. Remisión de material en jeringa con o sin aguja. No
respeta las normas de bioseguridad ni las de preser-
vación de la muestra.

4. Envases volcados o embebidos en fluidos biológi-
cos. No respeta las normas de bioseguridad. Invalida
su procesamiento.

5. Muestras remitidas en fijador (formol). El formol es
un potente fijador de proteínas, por lo que ningún
microorganismo podrá ser recuperado de una mues-
tra conservada en estas condiciones.

6. Temperatura inadecuada. Las muestras conservadas
a temperaturas inferiores o superiores a las indicadas
para cada caso, ocasionan desbalance en las propor-
ciones microbianas presentes en la muestra. Las
bajas temperaturas facilitan la difusión del oxígeno
en el medio de transporte, lo que vuelve inadecuada
su preservación para la investigación de gérmenes
anaeróbicos estrictos.

7. Tiempo inadecuado. La viabilidad de los microorga-
nismos fastidiosos / anaerobios estrictos, se ve dismi-
nuida significativamente a mediada que se prolonga
el tiempo de procesamiento. Si bien los medios de
transporte colaboran como amortiguadores de este
descenso, la recuperación de patógenos exigentes cae
en detrimento y en fase exponencial a medida que
éste tiempo se incrementa.

El tema clave para la implementación de un diagnós-
tico microbiológico certero, descansa sobre dos pilares
fundamentales: la “Toma” y el “Transporte / Conserva-
ción”10,11 de la muestra al laboratorio. Existen distintas
formas de realizar la toma de material, todo depende de
las características de la lesión y del diagnóstico presun-
tivo previo12,13. Según las características de la patología,
pasaremos a detallar en orden creciente de invasividad
(Cuadros 1, 2, 3 y 4).

REMISIÓN DE MUESTRAS AL 
LABORATORIO MICROBIOLÓGICO

Las muestras de origen biológico deben respetar nor-
mas de bioseguridad para su transporte, conservación y

Figura 1.
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CUADRO 1

Tipo de muestra Valor diagnóstico Microorganismo a investigar Metodología diagnóstica

Saliva Test predictivo de riesgo cariogénico Streptocccus mutans Cultivo. Recuento

Fluido crevicular Microorganismos marcadores Prevotella intermedia Cultivo.
de enfermedad periodontal Porphyromonas gingivalis Biología molecular PCR

Tannerella forsythensis
A.actinomycetemcomitans

Mediadores inmunológicos IL 1a , IL-8, FNT, INT... Biología molecular
PCR y rt-PCR. 

Inmunoensayos: ELISA

Toma con conos de papel Microorganismos marcadores Prevotella intermedia Cultivo. 
de enfermedad periodontal Porphyromonas gingivalis Biología molecular PCR

Tannerella forsythensis Inmuno ensayos. IFI
A.actinomycetemcomitans

Microorganismos marcadores Anaerobios estrictos, Cultivo. 
de procesos endodónticos Enterococcus spp., Biología molecular PCR

Candida spp. Inmuno ensayos: IFI

Toma con cureta Microorganismos marcadores Prevotella intermedia Cultivo.
de bolsa subgingival de enfermedad periodontal Porphyromonas gingivalis Biología molecular PCR

Tannerella forsythensis Inmuno ensayos: IFI
A.actinomycetemcomitans

Recuento de morfotipos por Treponemas spp. Microscopía de campo oscuro/
microscopia de campo oscuro contraste de fase

Referencias
BGP. Bacilo Gram positivo CGP. Coco Gram positivo Biol. Molec. Biología molecular ZN. Ziehl Nielsen
BGN. Bacilo Gram negativo CGN. Coco Gram negativo PCR. Reacción en cadena de la Polimerasa IFI. Inmuno Fluorescencia Indirecta

CUADRO 2

Tipo de muestra Valor diagnóstico Microorganismo a investigar Metodología Diagnóstica

Punción aspiración por  Procesos periodontales cerrados Anaerobios estrictos: Cultivo.
piel / mucosa sana Procesos cerrados de piso CGP , BGN, BGP Biología molecular PCR

de boca. Anaerobios facultativos: Inmunoensayos: IFI
CGP, BGN, BGP.

Procesos fistulizados Candida spp.
intra / extra bucales

Actinomyces spp.

Escarificación Úlceras Histoplasma capsulatum, Coloraciones:
Leishmania spp., Giemsa, ZN, Grocot

Micobacteryum tuberculosis, Inmunohistoquímica
Treponema pallidum Inmunoensayos: IFI

Biol. Molec. PCR
Cultivo

Biopsias Tejidos duros y blandos Microorganismos Coloraciones:
Úlceras anaerobios Giemsa, ZN, Grocot etc

Resecciones quirúrgicas. facultativos; Inmunohistoquímica
anaerobios estrictos. Inmunoensayos: IFI

Hongos levaduriformes Biol. Molec. PCR
y filamentosos. Cultivo

Parásitos

Referencias
BGP. Bacilo Gram positivo CGP. Coco Gram positivo Biol. Molec. Biología molecular ZN. Ziehl Nielsen
BGN. Bacilo Gram negativo CGN. Coco Gram negativo PCR. Reacción en cadena de la Polimerasa IFI. Inmuno Fluorescencia Indirecta

}
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CUADRO 4

Tipo de muestra Valor diagnóstico Microorganismo a investigar Metodología Diagnóstica

Punción aspiración por Procesos periodontales cerrados Buches con SF estéril Realizar cambio de aguja.
piel / mucosa sana Procesos cerrados de piso Buches con Antiséptico Colocar el material en:

de boca. Buches con SF estéril Transporte anaeróbico.
Realizar aislamiento relativo PBS.

Procesos fistulizados Descontaminar con Yodo povidona 2 extendidos
intra / extra bucales. Lavar con SF estéril Temperatura ambiente.

Realizar punción

Buches con SF estéril Colocar el material en:
Toma de material con Medio de transporte para

Escarificación Úlceras. espátula / bisturí del borde anaerobios E/ F 
de la lesión. PBS.

2 extendidos
Temperatura ambiente

Tejidos duros y blandos. Buches con SF estéril Colocar el material en:
Úlceras. Toma de material con punch / Medio de transporte para

Biopsias Resecciones quirúrgicas. bisturí del borde de la lesión. anaerobios E/ F
PBS.

2 extendidos
Temperatura ambiente

Referencias
BGP. Bacilo Gram positivo CGP. Coco Gram positivo Biol. Molec. Biología molecular ZN. Ziehl Nielsen
BGN. Bacilo Gram negativo CGN. Coco Gram negativo PCR. Reacción en cadena de la Polimerasa IFI. Inmuno Fluorescencia Indirecta

CUADRO 3

Tipo de muestra Valor diagnóstico Microorganismo a investigar Metodología Diagnóstica

Saliva Test predictivo de riesgo cariogénico Ayunas de 4 hs Remisión inmediata.
Buches con SF estéril (Dentro de los 30 min.)
Recolección de saliva Temperatura ambiente

en colector estéril

Microorganismos marcadores de Colocar los conos en medio:
enfermedad periodontal Gel 2%.

Buches con SF estéril Transporte anaeróbico.
Eliminar placa supragingival. PBS
Colocar material absorbente 2 extendidos

Fluido crevicular Temperatura ambiente

Colocar los conos en medio: 
Mediadores inmunológicos PBS

2 extendidos
Temperatura ambiente

Microorganismos marcadores Buches con SF estéril Colocar los conos en medio: 
de enfermedad periodontal Eliminar placa supragingival. Gel 2%.

Colocar material absorbente Transporte anaeróbico.
PBS

Toma con conos de papel 2 extendidos
Temperatura ambiente

Microorganismos marcadores Buches con SF estéril Colocar los conos en medio: 
de procesos endodónticos Buches con Antiséptico Transporte anaeróbico.

Buches con SF estéril PBS
Realizar aislamiento absoluto 2 extendidos
Colocar conos absorbentes Temperatura ambiente

Microorganismos marcadores Buches con SF estéril Colocar el material en medio:
de enfermedad periodontal Eliminar placa supragingival. Gel 2%.

Tomar con cureta estéril Transporte anaeróbico. PBS
Toma con cureta material de bolsa subgingival 2 extendidos
de bolsa subgingival Temperatura ambiente

Recuento de morfotipos por Buches con SF estéril Colocar el material en medio: 
microscopia de campo oscuro Eliminar de placa supragingival. Gel 2%.

Tomar con cureta estéril 2 extendidos
material de bolsa subgingival Temperatura ambiente

Referencias
BGP. Bacilo Gram positivo CGP. Coco Gram positivo Biol. Molec. Biología molecular ZN. Ziehl Nielsen
BGN. Bacilo Gram negativo CGN. Coco Gram negativo PCR. Reacción en cadena de la Polimerasa IFI. Inmuno Fluorescencia Indirecta

FOUBA-1-2006-PELICULAS:FOUBA-1-2006-PELICULAS.qxd  07/06/2007  09:47 a.m.  PÆgina 33



Contribución del diagnóstico microbiológico a la clínica odontológica L. A. Gliosca, V. Jewtuchowicz, A. Rosa

34 Revista de la Facultad de Odontología (UBA) • Año 2006 • Vol. 21 • Nº 50/51

procesamiento. En todos los casos se recomienda el
empleo de tres contenedores de distinta resistencia y
función:

Contenedor Nº 1: Realizado en material rígido de
alta resistencia al impacto. En su interior se encuentra
un elemento absorbente como controlador de derrame.

Contenedor Nº 2: De características semirrígidas
recubierto en la cara interna con material amortiguador
de golpe.

Contenedor Nº 3: De características semirrígidas e
impermeable, para proteger al material transportado de
la humedad externa (Figura l).

En todos los casos debe acompañarse del formulario
completo para la solicitud del examen microbiológico.

SOLICITUD DE INVESTIGACIÓN 
MICROBIOLÓGICA

El profesional odontólogo se encuentra totalmente
capacitado y autorizado para solicitar distintos exáme-
nes complementarios para establecer un diagnóstico de
certeza. Dentro de los exámenes microbiológicos se pue-
den solicitar una diversa gama de estudios. Enumerando
en orden creciente de complejidad, éstos puden ser:

1. Examen directo: En fresco. 
Coloraciones diferenciales: Giemsa, Gram, Ziehl
Nielsen.
Coloraciones especiales: Kinyoung, Grocot, entre
otros.

2. Cultivo para:
Gérmenes comunes.
Gérmenes anaerobios estrictos.
Bacterias filamentosas (Actinomyces)
Hongos.

3. Pruebas de susceptibilidad a los antimicrobianos.
4. Técnicas inmunológicas para la detección de antíge-

nos o anticuerpos específicos:

Aglutinación
Fluorescencia (IFI / IFD).
Enzimo-inmuno ensayo (ELISA) 

5. Detección de ADN: bacteriano / parásito / fúngico
/ADN / ARN viral, por técnicas de biología molecu-
lar. Reacción en cadena de la Polimerasa (PCR).

6. Detección moléculas y mediadores químicos especí-
ficos de los procesos inflamatorios.
Cada uno de ellos se encuentra acorde al diagnóstico
presuntivo establecido y son herramientas valederas
siempre y cuando se sustenten sobre una adecuada
tomas y conservación de la muestra.

INFORME MICROBIOLÓGICO

Este informe se caracteriza por presentar diversa
información, acorde a la investigación solicitada y el
diagnóstico presuntivo elaborado por el profesional
solicitante.

Coloraciones y exámenes en fresco: Este punto brin-
da información acerca de la presencia o ausencia de
respuesta inflamatoria, calidad de la misma. Propor-
ción microbiana participante. Morfología, agrupa-
miento, disposición y afinidad a los colorantes de los
microorganismos presentes. El examen en fresco o
sus versiones en campo oscuro o contraste de fase
permiten observar además de morfología y agrupa-
miento, la movilidad característica de ciertos micro-
organismos.

Cultivos microbianos: Este campo es muy amplio, ya
que los microorganismos tienen distintos tiempos de
desarrollo y diversos requerimientos nutricionales. Es
por esto que se podrán observar cultivos positivos a las
48 hs, 5 a 7 días o en 3 semanas (Cuatro 5).

Susceptibilidad a los antimicrobianos: Se detalla el
comportamiento de microorganismos frente a distintas
drogas con actividad antimicrobiana en tres categorías:
(S) Sensible, (R ) Resistente, (I) Intermedio. Estos valo-

CUADRO 5

Microorganismo Características biológicas Tiempo de desarrollo

Staphylococcus spp.,
Pseudomonas spp., Bacterias aerobias /
Streptococcus spp., anaerobias facultativas / 48 hs.
Enterobacterias, Capnófilas
Candida spp. entre otras Hongos levaduriformes.

Prevotella spp., Porphyromonas spp., Bacterias anaerobias
Fusobacterium spp., Bacteroides spp. estrictas 5 a 7 días

Mycobacterium spp.,
Hongos dimórficos: Bacterias de desarrollo lento
Histoplasma capsulatum, 2 a 3 semanas
Hongos filamentosos: Mucorales Hongos patógenos
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res orientan al profesional de la salud para la instaura-
ción de una antibióticoterapia adecuada14,15.

Las técnicas de Antibiograma (Semi-cuantitativa -
Difusión en Agar) o CIM /Concentración Inhibitoria
Mínima (Cuantitativa - Dilución en Caldo) se encuen-
tran estandarizadas para microorganismos específicos.
No se realizan de rutina. Sólo por solicitud expresa del
profesional solicitante. Ej: Cultivo para gérmenes
comunes con identificación del germen y antibiograma.

En el caso expreso de los microorganismos anaero-
bios estrictos, existen normas estandarizadas para cier-
tos géneros; pero como el método de referencia es el de
Dilución en Agar, ésta técnica se encuentra puesta a
punto sólo en laboratorios de referencia. Hoy día, para
los anaerobios, se encuentra en validación la técnica de
Difusión en Agar (E-Test) con tiras calibradas por gra-
dientes de concentración para la obtención de valores
de CIM. De todas formas el costo aún es muy elevado
para el uso diario. Las micobacterias y los hongos leva-
duriformes también tiene normas estandarizadas y las
pruebas de susceptibilidad se realizan en laboratorios
de referencia16,17.

Estudios especiales: Entre ellos se encuentran los
inmunológicos, de biología molecular; entre otros18,19,20.
El informe arroja un valor que se encuentra acompaña-
do con valores de referencia y tipo de técnica emplea-
da21,22,24.

Observaciones: El profesional bioquímico realiza
alguna sugerencia para estudios complementarios o
bien alguna aclaración respecto a los resultados obte-
nidos26.

DISCUSIÓN

El profesional odontólogo no se encuentra solo a la
hora de realizar un diagnóstico microbiológico. Existen
laboratorios capaces de acompañar y asesorar al odontó-
logo en el momento de la decisión. Sólo es necesario una
buena comunicación bilateral y el planteo sincero de las
necesidades puntuales frente a cada caso clínico en par -
ticular, ya que no hablamos de matemáticas, sino de bio-
logía. De este modo, formando un equipo interdiscipli-
nario, podrán llevar a cabo un diagnóstico microbiológi-
co de certeza, sin más beneficios que el de la tarea bien

realizada y un caso resuelto con la instauración de un
tratamiento acorde y personalizado que garantice la
recuperación del estado de salud del paciente.
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