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INTROIXJCCIClti 

El curao de la• enfermedad•• que afectan al hombre ha cam -

biado notablemente del siglo paaado al actual, y aún m6a, duran­

te la& recientes décadas. En los paises desarrollados, los avan 

cea de la higienu y de la quimioterapia, han reducido notablernen 

te la 11artalidad, y en llllllnor grado la morbilidad ocasionada por 

laa enfermedades bacteriana&: pero han tenido poco efecto en la 

111>rbilidad debida a loa virua, ain eiabargo laa conatant•a invea­

ti9acion•• ofrecen un panor ... favorable. la inauniaaci6n y 

otra• .. didaa preventivas han conducido a la deeaparici6n vir -­

tual de algunas afecciones virales graves, corno la viruela y la 

fiebre amarilla. En algunos paiaea ae han empezado a probar v~ 

cuna• contra otras enfermedades virales, COl'llO en el caao de laa . 

producida& por herpes virua1 ya que la iaorbilidad de 6ate y la 

variedad del virua reaponaable, probable111&nte a111111nte en el fu -

turo por lo c11al ea necesario continuar reali&ando investigacio­

nes conatantes que nos permitan la aplicaci6n de el ... ntoa ade -

cuadoa que aean utilizado• en la terap6utica -'dice-dental. 

Por lo anterior creelDOa que el cirujano dentiata neceait• -

entender la natural••• y calllbioa que •• obaervan en laa afeccio­

ne• de tipo viral • nivel periodontal .que involucran, en ocaaio­

nea l• aalud de todoa loa ele .. ntoa que intec¡iran la boca1 por -

118dio de la ae•iologla di1tinc¡uir 101 11CJROI y alnta..1 de 6ata• 

afeccianaa, lograr un buen dia9n6atico y utili•ar la qulmiot.era~ 
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pía antiviral adecuada. 

Creernos que es de vital importancia el conocimiento inte -­

gral de los virus y •obre todo del grupo herpesvirus, ya que •e 

presume de su posible potencial oric6geno, es decir, no se desear. 

ta la po•ibilidad do Los viru• COll\O agente• causales del c¡ncer, 

enf•rmedad que aún permanece aacura en mucha• aapectoa y de loa 

c11al•• el cirujano denti•ta debe tener conocimiento y por tanta 

no excluir los ex,1118ne• de laboratorio, indicado• para la• enfe.[ 

llBdade• viralea, ya que gracia• a éatas se confirmar¡ el diagn6.­

tico de presunción, y •e podr¡ establecer el método inrnunol6gico 

adecuado, según cada caso clínico individual. 

La finalidad del preaente trabajo, par consiguiente, •• mo!. 

trar algunos de los diferentes CClllponentee que integran el reco­

nocimiento, diagnóstica y tratamiento de la• enfermedades de or.!, 

gen viral en el campo de la periodoncia: tale• como la gingi 

voeatomatitia her~tica aguda y el herpes simple recidivante. 

Cuyo• efecto• pueden llegar a cau•ar grave• dafto• a la• ••true -

tura• periadontales, aignificando la ~rdida de lo• 6rganoe den­

tal•• y el deterioro de la ealud en general. 

De eeta nianera creemos ee lograría evitar el incr ... nto de 

dichaa afeccione• viral••· que podrian conetituir un probl ... de 

••llld pGblica de gran -gnitud en el pah. 
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CAPITULO I 

DESCUBRIMIENTO DE LOS VIRUS 

L• p•labra virua deriv• del l•tin Virum que •i9nifica zumo 

o veneno; el uso dol. término con eate signific•do e• muy leja -

no, y •e remonta a la antiguedad c'uando ee creia que loe "viru•" 

er•n transportado¡¡ por el aire de la noche y que podrian provo -

car enferllll!d•des grave•· 

Haci• fines del •iglo XIX P••teur, Koch y otros b•cteri610-

90• e•tablecieron loa fund ... ntoa de la microbio109ia 90derna, -

de909tr•ndo el origen bacteriano de ciertas enfermedad••· •in •l! 

bargo el de alguna& otras no hU>ia quedado del todo esclarecido, 

enfermedades que actualmente se conocen como de origen vir•l. 

En 1892 twanowsky, botánico ruso, descuhri6 una enfer .. dad 

de las plant•a del t•b•co (denc:ainada 110•aico del tab•co), que -

podrla ser tran•mitida a la• plant•• ••nas .. diante la aplica -­

ción do la savia de la• planta• enfermaa, •ún de•pu6a de haber 

sido filtrada. Posterior.ente Loffler y Fronch en 1899 lograron 

tranamitir l• fiebre afta•• (9loaopeda) inoculando el producto -

del raapado, ultrafiltrado y aparent ... nte eat6ril de alguna• l~ 

eione• al 9uado vacuno. 

In 1914 Gruter tranaaiti6 la infecci6n de herpea aiapl• por 

vez trlmara, de la c6rnea .da un paciente a la c6rnea da un cone­

jo y poeterior..nte a la c6rnea ele 11n hCllllbr• ci .. 01 logrando r.1 

. producir la .tlpica ulaeraci&a dmdrlUoa en di.Clho 6rtuo. 
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En 1917 el inveatigador trancés Herelle ob•ervó por vez pr.!, 

mera los bacteriófago• o virus que parasitan a laa bacterias, al 

obaervar que el cultivo del bacilo de la diaenter{a que estudia­

ba, era destruicio por un micrnor9<.111ismo ajeno al cultivo. 

En 1935 St11nley aisl6 por vez primera el viru11 del mo•aico 

del tabaco mediante la cristalizacl6n de éate. V obaervó que -­

cuando estos cristales se ponlan en contacto con la planta del -

tabaco se multiplicbban y provocaban la enfermedad, 

En 1938 Dodd, Budin9 y Jonhaon aislaron el viru• del herpe• 

aimple bucal de un grupo de niftos enfermos de est0111atitis ulce -

rosa febril (9ingivoestomatitis herpética aguda), 

En 1956 stanley había logrado ueparar un virus en aua par -

tes componentes: proteinaa y ácido nucleico, ob•ervando que de.!. 

pu6e de recombinarlo obtenla un virus activo, Además descubri6 

que al combinar parte del ácido nucleico de una clase de virus -

con la proteina de una aegunda claae de virus obtenla de este 111,2 

do w1 virus "h{brido" activo; 6ate tenla las propledadea biol6-

gicaa de la cepa de la cual proven{a el ácido nucleico, lo qua -

indicaba que la natlll'aleza esencial del virus eat6 determinada -

por el tipo de 6cido nucleico que contiene y no por au coaponen­

te proteico CClllO haata entonces ae cre{a. 

Trabajos poatariorea de Gaatinel, Levaditi, Lipine. empla•• 

ando t•cnicH especial•• da cultivo, da 11ltr•oentrlf1111Jaci&l, da 
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microacopin electr6n ica, etc, han hecho poaibl.e el. conocimiento 

mis profundo de la b1olog{a viral., 
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CAPl'ftJLO II 

DIBRIOLOGIA & HlSTOLOGIA DEL CONJUNTO 

DilllT&-PERlOOONTO 

Alrededor de la aexta ••..,na y principio• de la aéptima de 

la vida fetal (45 diae intreuterinoe), cuando el embri6n mide 15 

... de longitud, la capa baeal del epitelio de loe maxilar•• ·~ 

brianarioe prolifera r'pid ... nte, caaien&a a en9roearae adoptan­

do fo1119 de herradura, preaionando hacia el .. aénquU.. allbyacen­

te de todo el arco .. ndibular, dicho engroa .. iento repreeenta el 

pr'8er eetadio en el deaarrollo de la liaina dentaria a partir -

de la cual •• deearrollarán loa 6rganoe dentarioe. 

Bata liaina poaterior .. nte origina variae invaginacionee 

que ee introducen en el 11111aénquilla eubyacente, eetoe brote• en -

número de diez aon loa prillordloa de loa conponentea ectodér.U.co 

de lo• dientea. Bate perlado •• denoainado estadio de ye .. epi­

telial, en el cual ae lleva a cabo una actividad rnit6tica 1111y n,2 

table tanto en el epitelio cOllO en el tejido meeodéraico adyace.n 

te, e• aqui donde ha camenaado a for~ae el futuro alveolo 6aeo. 

l'ruek>a• hbtol6gicae han detectado la prHencia de .acopolj, 

aaciridoe 'cidoa en el .. aériquiM ellbyacente, exiatencia da llHA 

y en&Úllle hiclrollticaa y axidativaa en la y ... epitelial, encan­

tréndoa• 981\ar cantidad de ••toe componente• en el pr6id.11D epit .. 

U.o watibular. 

Cllalldo al ..a.rl6n aide JI •· ccmienaa •1 1ia.do enatlo • 



-B· 

d• caperu&• o casquete del deaau >llo dentario, en el cual el --

epitelio del gérmer. dentar lO ae i.nvagina en el aeno del mea6nqu.!, 

mil aubyace11te1 en este e11tadlo. cuando el embrLón mide 60 11111., 

empieza ln formación de un!l c11pa externa o epitelio dental exte!:_ 

noi una capa interna o e¡Ht11l lo dental interno, un centro de t,l 

jido laxo y un retículo eatrellado. 

El meaénquima 11ituado en la concav1dad limitada por el epi-

.. -· 
" . telio dental interno prolLfera ae condensa form.indoae aal la -

papila dentaria. La papila es el esbozo de la fut11ra pulpa del 

diente, las células de éata prolifera11 rápidamente y pronto fo¡, 

mian un conglomerado muy denso, que constituirá al llamado •ódulo 

del esmalte. 

Bn el período de caperuza ae observa un gran incremento en 

la actividad de foufataaa alcalina1 también encontr1U11oa peque-

ftaa cantidades de rnucopolisacártdoa ácidos en la aW>atancia in-

tercelular de las áreas centraleF de' epitel~o dentario, aai --

mi81llO el contenido de RNA y la actividad enzimática de la por -

ci6n ~nterna del epitelio va lncr ... ntándoee a ..Sida que laa -

• c6lulaa ae alargan • 

cuando el feto alcanza una 1009itud de 120 ... (cuarto a -

quinto ... fetal) ea cuando da comienzo la ... 1096neaia. 

P•rif6ric.-.nte con raapecto al aaco dentario •l alveolo -

crece alrededor del CJ,r_, dentara.o. Mientra• qua el CJl11e6geno 

.-':'. 
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va di•111inuyendo en las 'reas centrales, y a medida que se desa -

rrolla el retículo estrellado, la porci6n intorna y extorna del 

epitelio dentario y el estrato intermedio se enriquecen de este 

polisacárido, La presencia de rnicopolisacárido va aumentando en 

tr• la• células dul órgano del esmalte, y al c01Aenzar el proceso 

de mineralización, exi•ten grandes c•ntidades de éste en el ret.! 

culo de elementos eetrellados y entre las células del estrato i.n 

te~dio. 

Diferenciaci6n de arneloblastos, 

Las células del rnesénquima de la papila adyacente a la capa 

dental interna se convierten, por diferenciación en odontoblae -

to• los cuales elaboran la predentina que será depoeitada debajo 

de la capa dental interna. Al pa•o del tiempo la predentina •e 

calcificará y se transformará en dentina definitiva. 

Debido al engrosamiento continuo de la capa de dentina, los 

odontoblastos retroc•den hacia la papila dental, dejando en la -

dentina prolongaciones citopl,smicas auy finas denominadas fi -­

braa dentinarias. Las dellie célula• de la papila dental foraan 

la pulpa del diente. Mientra• ocurre lo anterior lae c6lulae -­

epitelilales de la capa dental interna •e han convertido, por di 

ferenciaci6n en ... lobla•toe, DichH c6l11la• prodlaCell lar90. -­

Pl'i-• de .... lt• q11e ee depositan •abre le dentina. 

al •••lte H depoeita inicielMftte u •l 
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y de•de ahí ae extiende gradualmente hacia el cuello formando 

aal, el revestimiento de e•malte en la corona de la pieza. 

En el momento en c¡ue por aposici6n de nuevas capao el e•ma! 

te •e engrosa, los amelol>lasLoa retroceden hacia el roticulo es­

trellado hasta alcanzar la c11¡ia epitelial dental extorna1 en •.! 

te lugar experimentan regresi6n y dejan te111pOralmente una membr~ 

na delgada denominada cutícula dental •obre la superficie del e,1 

.. ita la que al erupcionar el diente va deaapareciendo pr09re•i­

vamente. 

El odontoblaato demuestra poaeer un alto contenido en RNA y 

una clara actividad enzimática aabre todo en la porción diatal -

de la célula. Asimismo ae ha comprobado que el odontoblaato no 

contiene gluc6cjeno. 

En el ameloblasto puede apreciare• también una clara activ,! 

dad enzimática y alto contenido de RNA, no demoetrando actividad 

de fosfatasa alcalina1 al c0111enzar el proceeo de aecreci6n de -

lo• ... loblasto• •• ob•erva gran pérdida de glucógeno. 

La fonaaci6n de la ralz c0111ienza poco de•pu6e de brotar la 

corona. A nivel del borde cervical del cuello del diente COllli•!!. 

&a una actividad 11it6tica muy intenea, al aiemo tiempo eeta• c6-

lulaa ae introducen en el .. a6nquima eubyacente forll&l\do ael la 

vaina radicular epitelial de Hertwinq. 

Cllal\do la• c6lulH de la papila dental entran en contacto -
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con ••ta vaina, •• convierten por diferenciaci6n en odontobl••-­

toa, lo• cual•• depo•itan wia capa de dentina que ee continúa -­

con la de la corona, al depoaitarae cada vez i.ia dentina en el -

interior de ••ta capa la cavidad pulpar ae ••trecha y f inal..nte 

forma un conducto por el que paaar'n los vaaoa aan9u[neos, linfj 

ticoa y nervios que inervar&n la pieza dentaria. 

PORMAC ION DZ CDU!NTO 

La aubstancie dua de un diente, conocida con el nOllbre de 

c-nto, ea aparente•nte una incru•taci6n 6aea de la rala, La 

for1111ci6n del c ... nto no coaienza haata que el diente ha adqui-­

riA!o ceai au total deaarrollo y posición definitiva en loa ..xi­

larea. Mucho tiempo ente• de que aparezca en ce ... nto, ae advie~ 

ten loa prU..roa indicio• de diferencieci6n en el tejido en el -

cual tiene eu ori9•n. 

an el exterior del 96r ... n dentario, entre 6ate y el hueeo -

de loe -xilarea en deaarrollo, H lleva a cabo una condeneaci6n 

del ••6nquU... Apareciendo pr iMro en la ba•• de la papila deJl 

tul.a y utandi6ndoa• luecJO hacia 1• corona llevando a rodear --

9r..Suel.mante y por ca11pleto al dienta en deaarrollo. Seta capa 

por au origen a partir del ••6nquiM, y pac l• forma en que H 

diferencia recuer•a .ucho al perioatio que rodea al luaeao en de-

'arrollo y por lo culea ocaaideralla WIA capa de tejido pwloe• 

ual, . cae aua ofl111u ~icaa aercuaa a la rala del. diea -
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te, y au capa fibroaa unida a la hoja perioateal ae encuentran, 

por aa! decirlo, eapalda con eapalda en el eapacio delimitado -­

por el diente y el hueao de la mand!bula, constituyendo juntos -

la manbrana PtJridentarh. Las células de la membrana peridenta­

ria adyacente al dient~ forman cemento constituyendo aai la capa 

c ... nto blaatica. 

En el momento en que el diente ha adoptado au posición fi -

nal en lo• maxilares, las células de eata capa comienzan a depo­

altar cemento alrededor de le dentina de la raíz del diente. 

Hiatol6gica y químicamente como podría esperarse por su origen, 

el cemento es muy similar al hueso sllbperi6etico. Al principio 

esta capa de cemento es del<Jilda pero a medida que el di.fmte mad_!;! 

ra y se va formando la raíz del diente ewnenta de espesor, A ~ 

dida que se forma la ra{z del diente y se deposita cemento en su 

superficie, se deaarrolla la membrana period6ntica a partir del 

.. sénquima del saco dentario que rodea al diente en deaarrollo, 

llenando as{ el eapacio que queda entre 61 y el hueao del alveo­

lo. 

Sl tejido periodontal eat6 for..do por hacee grueaoa de fi­

bra• col'9ena1 diapueatoa en for1111 de li9 ... ntoa auapenaorioa e,!l 

tre la rals del diente y la par-4 6eea de au alveolo. Loa hace• 

de fibraa . eatin incluidoa por un exuemo en el hueao del alveolo 

. y par el otro lado en el ~to que recubre la .rala •. 
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cían•• de la• fibra• que quedan incluida• •n el tejido duro aon 

dmnoainada• fibra• de Sharpmy. 

Sn canaecuencia, el ligamento ptiriodontal mantiene fi~men 

te •n poaici6n n la pio~a y al mi•mo tiempo act6a COllK> amortiguA 

dor d• fumrzae o choque• ocluaal••· 

Al alargarae poaterior111ante le ralz del diente, la corona -

•• 911p11jada poco a poco a trav6• de lo• tejido• aupraadyac•nt•• 

haeta llegar a la cavidad bucal conatituy6ndo•• ael la erupci6n 

de la d•nt•dura t91111oral. 

cuando los llllUCilares ae aproximan a •U tamafto adulto, lo• -

eabozoa, haata entonces latente• de lo• dientes permanent••• co­

mienzan a experimentar loe miamoa cambios hiatogenético1 de loa 

dient•• t•rnporales. 

A .. dida que el diente permanente awaenta de tamafto, la --­

ra{& del diente deaiduo es reabsorbida y el di•nte per11an•nte 

ae ubica debajo de eua reatoa, ha•ta deaplazarlo y finai...nta 

ocupar au lugar. 
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Flg. 11-1. 

Estadio do pulpa •pite-

lial del diante en dea,1 

rrollo 

Pig. :U-2. 

letadio de caperuza 

del diente en deea-

rrollo 
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•9CIU-• de un diante 

daaidlao que ha Hli-

do parcialmente. 

l'ig. II-3, 

Batadio da campana de un 

diente en deaarrollo • 

............ 
"':. .. ... ...­...... .... _ 
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CAPITULO 111 

COMPONENTES DEL PERIOOONTO 

Los tejidos que rodean y soportan los dienta• aon conocido• 

COlllO pariodonto. Anatórnicameinte, lee estructuras periodontalas 

•• describan como: 

a) Encía 

b) Liqamento pariodontal 

e) Hueso alveolar, y 

d) cemento 

a) Encía. E• aquella parte de la mucoaa bucal qua cubre -

los procesos alveolares, y que se une íntimamente al cuello del 

diente. 

La encia para su estudio se divide en cuatro partes: 

l) Encia aarginal (o libra) 

2) Encía adherida (o insertada) 

3) Encia alv~olar (mucosa alveolar), y 

4) Encia interdental (collado o valle) 

l) Encía mar9inal (o libra). Es la porci6n mb coronaria 

da la encía, no esti adherida al diente, y forma la parad blan-­

da del surco 9ingival. cuando ••ti aana, au contorno tiene for­

•a de cuchillo, •• da conaiatencia firma, textura auave, y deprA 

aible por .. clio1 MCiniex>s (explorador, al)Ua y aira a preai6n). 

La enc:la marginal ••ti U.Id.teda apiealMnte por la nHca '." 
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libre gingival, que es una depresión superficial que corresponde 

a la disposición más coronaria de la encia adherida al diente, -

en algunas personas la muesca gingival es pronunciada, mientras 

que en otros está ausente. 

2) Encía adherida.- Se encuentra por debajo de la encia -

marginal, y está firmemente unida al diente y al hueso alveolar 

subyacente, es de textura punteada (a ~anera de cáscara da naran 

ja) y de consistencia firme. 

La sncia adherida, varia de ancho de una a otra zona de la 

boca, extendiéndose desde menos de 1 hasta 9 mm., au anchura d~ 

pende de los dientes involucrados, su posición en la arcada y la 

ubicación del frenillo o lah inserciones musculares. 

3) Encia alveolar.- Está separada de la encia adherida, -

por la linea mucogingival, la cual eat6 unida flojamente a la• -

estructuras adyacentes; tiene una textura superficial suave, e.! 

tá rlcarnente vascularizada, no queratini&ada, y no resiste tanto 

contacto friccional como la encla adherida. 

4) Encla interdentaria.- B• la porción de la ancla que se 

ubica en el espacio interproxiaal que •• crea al contactar loa -

dientes vecinos, locali&indose taab16n debajo del punto de con -

tacto. 

Visto .. siodistalAente, la fonaa del collado o valle es con 
cava, y cuando hay retracción 9intival o aueencia de a196n dien­

te vecino, la llP&rlecia de ••t.e ea aonYaa. 
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CARllC'f!RISTICAS HISTOLOGJCAS PE LA ENCIA 

El epitelio bucal o masticatorio, está compuesto de un nú -­

cleo central de tejido conectivo cubierto por epitelio escanoso -

estratificado, El epitelio bucal consta, a su vez de cuatro ca -

pas o estratos, que uon, del fondo, h la superlJ cie: 

l. Capa uo~al. compuesta por células do aspecto cuboide, -

laa cuales se renuevan constantemente, hasta descarnarse. Esta c,a 

pa es rica en colágeno. 

2. capa espinosa. Las células se aplanan y se hacen poli6-

dricaa. Esta capa cubre poco más de la totalidad del epitelio. 

En los últimos estratos de la capa espinosa empiezan a aparecer -

unos gránulos de mucopolisacfiridos licidos en 111 membrana plaemá -

tica, denominados cuerpos de Adlon. 

3. capa granulosa. Estit const.ituida por células de forma -

aplanada, con prominentes gránulos bas6filos de queratohialina en 

su ci.toplasma, además vernos la presencia de pretina y tirosina. 

4. Capa córnea o queratinizada. Es una capa de células to­

talmente aplanadas, queratinizadas o paraqueratinizadas, esta qu~ 

ratinizaci6n es el paso final de las célula• 91>itelialea para CU!!!. 

plir un fin bien definido: el de protección y defensa de la en -

cta. 

Al microscopio óptico, ae obaerva que laa células epitelia -

lea eatln unidas entre al por puentH intercelular•• denoain..SO• 

cle8110acmaa. Cada deao..a cuenta mn. do• •laca• de uni6n for .-
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aadas por el engrosamiento de la membrana celular, separadas por 

un espacio intermedio. Entre estas placas de uni6n, hay una ea -

tructura llllllinar, que se compone de cuatro capas de l•aja densidad 

electr6nica, seguida de tres capas osm6filas mis oscuras. 

El espacio intercolular esttl "lleno de una sustancia a manera 

de c ... nto granular o interfibrilar, y proyecciones citopl68lllicaa 

de las paredes celulares que semejan microvellosidadea que ae ex­

tienclen dentro del espacio intercelular. 

Las formas de conexión intercelulares pueden eer de doa ti -

pos: 

Zónula Ocludens. son uniones cerradas donde las membranas -

de las células vecinas están fusionada1 ... 

Zona Adherens. Son uniones intermedias en cuyas ireas, las 

membranas celulares son paralelas y est6n separadas por un espa-­

cio ainplio. 

t,ámina basal. Es el medio de unión, entre el epitelio bucal 

y el tejido conectivo subyacente. La 16mina basal se compone de 

16mina lúcida y lál!lina densa. Las células de la capa baaal est6n 

unid•• entre ai por medio de h-1.deamoaOlllas, las cuales ae extieJl 

den hasta la 16mina lúcida, 

Ltlaina propia. Se denomina con el nollbre de Umina propia -

al tejido conectivo de la ancla, 6ata ae localiaa, entre el bueao 

alveolar y el epitelio bucal. lat6 c:onati tuicSa por c:tlulaa ••en 
qui .. toaaa celdlldaa, aac:r6f•CJO•• fibrablaato1 ret.iaularea, oat90• 
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blaatoa, oateoclaatoa, c ... ntoblastos, c ... ntoblaatos, aaat.oci-­

toa, enat ... proteollticas, •ncontrindo••· ad .. 6• vaaos aanlflll-­

neoa, linflticoa y n•rvios. 

Pibraa d• la •ncla. L•• fibra• de la encla aostien•n fir -

.... nte la •nc!a marginal contra •l diente, proporcionando una -

1!1119 uni6n de la encia adh•rida a la raiz dentaria aubyacente -

y al hu•ao alveolar. 

La• fibras de la ancla ae cla•ifican ena 

a) Pibras dentoqingivalea. Se exti•nd•n deade al exterior 

4• la auparficie radicular haata la ocia (fijan la ancia con el 

c.-.nto). 

bl Fibras creato-qinqivales. Se eXti•nden coronalmente, -

da la creata 6aaa a la liaina propia de la encia. 

c) Fibras dento-pariostiales. Van irmediatuiente por debJ. 

jo da la adh•rencia epitelial, pasando por la cresta, le da la -

vuelta y se inserta •n el perostio. 

dl Fibra• trana41ptalaa. son la• que •e extienden int•rpra 

xi•al-nte de c1111ento a c-nto, de un diente a otro, paaando -­

•obra la c:reata alveolar. 

e) Pibra• circular••· son la• qua rodean al diente en to­

cia au c:irc:unfarancia: t:mbi6n aon danaainado• anillo• da Jtolli­

ker. 

lnt.raticio 9incJ1Yal, epitelio del lnurat:icio y eAerenala 

epitelial. La encia mar9iaal foraa la pare4 blllnh 481 lntesa"' 
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cio gingival, y ee encuentra unida al diente en au base por me -

dio de la adherencia epitelial, 

El intersticio est6 cubierto de epitelio escarno so est.rati -

ficado auy delgado, no queratinizado y sin prolongaciones epite­

li&le&. Se extiende deude el limite coronario de la adherencia 

epitelial hasta la parte más alta 4el 11ár9en CJingival, tiene fo.[ 

- 4e hendidura alrededor del diente, y COllO Ullites la euperfi­

cie dentaria y el epitelio que tapiza la pared interna del •ir -

gen libre de la ancla, tiene 1111a profundidad pr-dio de l .5-., 
con variaciones de cero a 2 !mi, 

La adherencia epitelial es una banda a modo de collar COlll-­

pueato por epitelio escamoso estratificado, Hay tres o cuatro -

cilpah de espeaor al cOllli.enzo de la vida, pero au nÚlllaro aU1111nta 

a diez, incluso a veinte, con la edad. 

La adherencia epitelial ae une a la auperficie por la lild­

na baaal, comparable • la que ae 1111e al epitelio de los tejido• 

en walquler parte del organi~, la lllaina baaal eat6 COll¡>Ueata 

por una lilli.na denaa y una lllllna lllcida las que •e adhieren por 

..U.o de loa hmi.dealllOaaa&a. La .-,rana celular conata de una 

cmpa interna y otra externa aeparadaa por una aona clara. a-1-

ficaclonea or96nicH dal ••al te •• atlanden dentro ele la lllli.­

na c19nH, y a -4lda que ... ..,. a lo lu:90 del diente el epi­

telio •• une al amento afibrllu sobre la CIOl'Ona y el -to -

rllMoulu:, •llllll- la ..._-1• epitelial 119• al tiente aan -
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una capa extr-adamente adhesiva, elaborada por las células ep!. 

telialea. 

La adherencia epitelial act6a como una m..Wrana semipel'lll•A 

ble a través de la cual so filtran los líquidos tisulares de la 

encía, y en caso de enfennedad gingival penetran productos bac­

terimM>a lesivos. 

La adherencia epitelial asegura la encta ••rginal contra -

la superficie dentaria por esta raz6n la adherencia epitelial y 

las fibras gingivales se denominan unión danto-gingival. 

Liquido crevicular. El liquido crevicular •• continu-n­

te aegregado por el tejido conectivo gingival, dentro del zur-­

co, eate fluido ayuda a la limpieza mecániza del zureo y ade -­

mis, poaeé propiedades antimicrobianas y anticuerpos qua awaen­

tan la reaistencia de la •neta en el desarrollo de las gingivi­

tis. Hay un a\llllento en la excreci6n de fluido crevicular cuan­

do lon tejidos eatin inflamados, en el estado de 911barazo o --­

cuando ae está masticando. Esto probablamente ae relaciona con 

la re11pueata inflamatoria exagerada a los irritante• localea, y 

aaociada tambi6n con cambioa honaonalea. El fluido •• conaid•­

rado mis comúnmente con un exudado inflamatorio, aunque se an -

cuentra en pequaftaa cantidad•• en el surco CJinCJival cllnic•an­

ta sano. 

ruarBS H HlllGJICJO. DS LA sacu. 

La irri9aci6n ele la ench proviene de tr.. tuenteli que 



-23-

11on: 

l. Las arterias aupraperioaticaa localizadas en las super-

ficies facial, lingual y palatina del hueso alveolar. 

2. Las arterias interdentari,as localizadas en el hueso in-

terproximal, que salen de la cresta del proceso alveolar inter--

proximal para irrigar la encía. 

l. Las arteriolas del ligamento periodontal. 

11 drenaje linfático siCJUe generalmente al aporte •angu{neo 

con la aayor porción desde la enc{a hacia los nódulos linfático• 

•ubmaxilares. 

.... · 

La invervación de la enc{a proviene principalmente de los -

nerivios vestibulares, linguales y palatinos, y desde la rama in 

terdentaria del nervio alveolar, ya sea superior o inferior, 

LIGAMINTO Pl!:RIOPON'l'AL 

~l ligamento periodontal es el tejido conjuntivo que rodea -

la superifice del diente y lo conecta con el hueso alveolar, sie.o 

do é11te, continuación del tejido conjuntivo de la encia. 11 gro-

11or del ligamento periodontal varia de 0.12 a o.ll 11111., en disti.n 

to• dientes y aún en áreas diferentes de un mismo diente. Una --

di11111inución tuncional del ligamento paree• acCllllpllftarae de una di.a 

rninución en su eape11or. El ligamento 11e ca111pon• de un manojo de 

fibra• colágenas entr .. ezclada• y di11pue11ta11 en una red, qi¡e va -

de11de el diente al hue•o alveolar. Dicha• fibra• 11on denG11inataa 

ú~~;f_, i// 

···'.":J: 
,.-. 
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fibras principales del lig ... nto periodontal. En dientes somet1 

do• a una erupción activa, se ha sugerido que el manojo de fibras 

está formado por tres secciones separadas. Una sección ne ubica 

hacia el cemento, otra hacia el hu,so alveolar y otra os la zona 

de unión conocida CCCl\O plexo intermedio, el cual no ha sido ide.n 

tificado en su totalidad en dientes humanos erupcionadoe. 

La• fibras principales del ligamento periodontal se disponen 

en cuatro grupos: 

l. Fibras cresta alveolares. Estas van deade el diente 

hasta la cresta del hueso alveolar en dirección apical. 

2. Fibras horizontales. Estas se encuentran ubicadas api-

callllente con respecto a las fibras cresta alveolares, y se extie.n 

den perpendicularmente desde el diente hasta el hueso alveolar. 

3. Fibras oblicuas. Comprenden el grupo más grande de fi--

bras, y corren desde el diente hasta el hueso alveolar. 

4. Fibras apicales. Estas se encuentran alrededor del ápi-

ce del diente, en forma radiada y de ahí se dirigen al hueso al--

veolar. Las terminaciones de las fibras principales e•tán anee--

rradas en cemento del lado del diente, y del otro lado en el pro-

pio hueso alveolar. La• porciones encerrada• tanto en c .. ento ca 

ao en hueso alveolar eon denaninada• caao PiaaAS DE S~EY. 

t11&&VACIOll DIL LlGAMlll'l'O HlllODOR'l'AL 

Loa vallOe eanlj\lineott, locali&a4oa en •l lig ... nto periodontal 

>':' 
.·,-;'}·~;, f~~ 

: -~; ' . : : .' ~-.·· ·, ' :; .'., .. 
~~;~~;.~J-f;~·~ú·~/~i:,:;;. ,¡~"."' ,._ . . ;·,r.r~,J:; ~-~~:··s·ú·.~ A~~_;;.;,r, y.:jf:-;;~,. ~:1-~~):\·.,<;j:'.:f- '~-?_-.. .'",r~.;:t:,;:,\:~·: -1:·:::<1.,;.; 
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•on rama• de las arterias y vasos superiores e inferiores que p,a 

netran en tres direcciones: 

l. A nivel del fondo alveolar, a lo largo y junto oon los 

vasos sanguíneos que nutren a la pulpa. 

2. A través do las ¡u.redes del hueso alveolar, con1&tituyell 

do el grupo de vasos •angulneos más nwneroao y fundaniental del -

lig ... nto periodantal, 

l. Ramas profundas de loa va•os gingivales, que paaan ao--

br• la apófiei• alveolar. 

VASOS LINFATICOS 

E•to• siguen la misma trayectoria de los vasos sangulneoa.-

La linfa circula desde el ligamento hacia el interior del proce-

10 alveolar, desde donde •• diatribuye hasta alcanzar a los gan-

glioa linfáticos reqionales. 

Los nervios del ligamento periodontal, por lo general •iguen 

el mismo curso de lo• vaao• •angu!enoa y linfático•, siendo e1to• 

rama• ••n•oriale• que derivan de la •ecJUnda y tercera diviaión --

del quinto par crean.al. 

La• célula• que •e encuentran en el liguiento periodontal -­

•on1 del tipo mesenquilláticaa indiferenciada•, fibrobla•to•, o•-

teoclaetoe, oateoblaetoe, c .. entobla•toe y reetoe epitelial•• de 

... 1 •••••• 

Con excepción de loe reeto• epitelialee de ... laaHa, C(lle eon· 

1 

....... 
i ,'.' ~ :--: . 

,~J,~í~4~;_,,,;;~.' w> :o,,'~;;,"' . ,. \ ;¡\{tii.«'¿' .~~.\' " >:;,.,,,:( ~.:;'..:· .·., , :.;, ,, .. ~.~~.;/; :::;;,,;; :•;;,: , ://;,;~0i{ ~~ff~,;~\;;;'3L~¡g~ 
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loe r ... n.nt•• de la vaina radicular de Hertving, esta• célula• -

••tán involucrada• •n la deatrucción y foniación de los t•jidot1 -

d•l lig-nto periodontal, cemento y hue110 alv•olar. La• e11truc-

tura• calcificadaa, pequeftas y do forma irregular denominadas ce-

mentoid••• también se localizan e11 el ligamento p•riodontal. 

Lae funcione• del ligamento ¡ier iodontal eon ••cánica1, far--

.. tivae, nutritiva• y eeneorlal••· 

Laa funcione• •ecánic•• eatán proporcionada• por un ••canie-

mo d• unión •ntr• •l dient• y el hU••o alveolar a •anera de una -

alllohadllla qu• ab•orberá parcialm•nte la• fuerza• dirigida• a --

101 di•nt••r ad .. á1 las fibras principal•• tran8111iten fu•rzae te.11 

elonal•• al hu•ao alv•olar cuando eon generadas fu•r&a11 ocluaal••· 

La tenalón •• illlportante •n •l mantenillli•nto d• la apóelción nor-

aal de hu•eo y •n loa orden .. ientoa trabllcular••· 

Le 'función foraativa ea llevada a cabo por Ndio d• mucha• -

d• 1•1 células d•l t•jido conectivo a travéa d• toda la vida d•l 

di•nt•r por •jeaplo, loa c ... ntoblaetoa formarán cont1111 .. ent• ea 

••ntor loe flbroblaetoe. colágeno y loa 01teoclaatoa. hu•ao. Sn 

el Ug .. nto perlodontal intacto no ea poelbl• que laa célulaa e­

laboren c ... nto. colác;~no y hu•aor lo cual •i9nlfica qu• deberán 

existir fu•r••• <IU• fomenten su producción. 

11 aporte aanvuln.o del 119 ... nto periodontal. reali .. la -­

flaneión matritl••• llevanclo producto• aliaentlcioa a laa células 
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de la zona. 

La función sensorial eatá dada por los receptores del dolor, 

y los propioceptores, que juegan un papel muy importante en la -

función masticatoria. 

IJUl'.60 ALVEOLAR 

Se define al hueso alveolar como aquella porción de los max.i 

lares que circunscribe y sirve de soporte a los dientes, en sus -

superficies vestibular, palatina, lingual e interproxirnal. Estas 

porciones se componen esencialmente de hueso esponjoso, cubierto 

por una capa externa más dura que se conoce COll\O lámina cortical 

ósea. 

Los procesos alveolares se forman con el desarrollo y erup--

ción de los dientes en la cavidad bucal; no se forma si los dien-

tes no están presentes, y se reabsorbe gradualmente después de la 

extracción dentaria. 

Los espacios en el hueso alveolar, donde se acomodan las r aj 

ces de loe dientes, se denominan alveolos. Los alveolos están l.i 

mitades por una capa de hueso, que se conoce con el nombre de hu.1 

so alveolar propiamente dicho ó lámina cribiforme, pues presenta 

nwaerosoe orificios, por loe que penetran vasos sanguíneos: linf! 

ticos: nervios y las terminaciones de Sharpey. Esta capa de hue-

so •• observa radiográficllll\ente, ceno una linea radiopaca. 

La lÚlina dura tllllbiin e11bre la cresta del. hueso interproxi_ 
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mal, observándose radiográficamcntc como una delgada capa radio­

l~cida, localizada entre laa ralees dentarias. 

El hueso usponjosc quu 1rn encuentra por debajo del hueso al­

veolar propiu111onte dicho, conolituye el hueso alveolar de soporte. 

Los procaaoG alveolares oután subdivididos de acuerdo a sus 

relaciones anatómicas con los dientes que rodean1 el hueso que ae 

localiza entre la6 raíces de los dientes vecinos se denomina hue­

ao interproximal, el hueso que se encuentra entre las raíces de -

los dientes multiradiculares, se conoce como hueso interradicular, 

el proceso alveolar que se encuentra en las superficie• vestibul,1 

res ó linguales de las raíces dentarias se denomina hueao radicu­

lar. 

Los procesos alveolares •anos rodean las ralees hasta l ó 2 

mm de la unión cemento-adamantina, La cresta del hueao interprox.1 

mal, generalmente está ub~cada coronariamente en relación al hue­

so radicular vecino. 

El contorno y eapeaor del hueao alveolar depende de la poei­

ción de loa diente• en la arcada, y de las relacione• de laa pie­

za• entre si, Los diente• que eatán veetibulizadoa, tendrán un -

delgado hueao radicular lingual, Kn ocaaionea una porción de ralz 

no e1tá cubierta por hueao, denominándoae feneatraclón, pero •i -

el dafecto óaeo •• continúa con el bueao aar9inal, entone•• •• -­

trata de una deainencia. 
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CEMENTO 

El cemento os el modl o de unión entre lus fibras de ligamen-

to periodontal y ul dient.11, y es un tejido culcifico que cubre la 

raiz del diente 011 toda "" superfi9ie, Es do color amarillo más 

ténue que el de lu dentim1, ele aspecto pétreo y superficie rugosa, 

Su grosor os mayor a nivel ñel ápice radicular, y de ahí va di&m.i 

nuyendo hasta la región cervical, en donde fonna una capa finísi-

rna del espesor de un cabal.lo, 

Zl cemento se forma continuamente sobre las superficies rad.i 

culares que están en contacto con el ligamento periodontal o las 

fibras gingivales, El neocemento no puede formarse sobre las su-

perfi.cies de las raíces que han sido denudadas de su tejido cone~ 

tivo ndher ido. 

El cemento está constituido por fibras colágenas calcifica--

das y substRncia fundamental intercelular. Los cementoblastos --

forman la m11triz orgánica, que se conoce con el nanbre de prece--

mento, la que posteriormente se calcifica para constituir el ce--

mento, 

Se ha canprobado que el cemento contiene un 45% de material 

inorgánico y un 55% de materia orgánica y a911a, lo que hace que -

sea ligéramente más duro que el hueso. 

; ; :--·~ -:; . . '! ; . ·:: ., "'. . . ,' .'• ' .. ' 
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ESTRUCTURA HISTOLOGICA 

Desde el punto de vista morfolÓgico, hay dos tipos de cernen-

to: el celular y el acelular. 

1) El celular se encuentra, con prioridad, en las zonas co-

ronarias de las raíces, y se caracteriza por presentar capas den-

sas de fibras colágenas calcificadas, separadas por las líneas de 

crecimiento, que son zonas de material interfibrilar calcificado. 

2) El cemento acelular se encuentra, por lo general en las 

sona• apicales de las ralees y en las zonas de f14rcacionss de lo• 

dientes multirradiculares. Dentro de la masa de cemento celular, 

se encuentran los cementocitos localizados en espacios den0111ina--

dos lagunas: los cementocitos son cementoblasto!3,que han sido in­

cludos en el cemento durante 11u formación • .._, 

Tanto el cemento.celular cano el acelular funcionan igualme.n 

te cano material de unión y cobertura de la raiz. 

PUNCIONES DEL CEMENTO 

La primera función del c .. ento, consiste en mantener al di•.D 

te implantado en au alveolo, al favorecer la inserción de lae fi-

braa periodontales. El cemento es elaborado da una manera inter-

mitente durante toda la vida del diente. Cuando por traumatin1oe, 

o por afeccione• 9enerales que involucran descalcificación, •• --

provoca la destrucción de lae fibra• de Sharpey, ocasionando el -

afloj .. iento del diente, loa c ... nto blaatos aon capacea de pro--

--·.>.-:-::· ' . . ';:~·;;:: .. -- .. '.·', ~:~.·.:~· 
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ducir •áa cemento, formando así una barrera protectora, impiüie,D 

do, por obliteración de los forámenes apicales, el paso de los -

agentes externos ofensivos. 

La aegunda función del comunt.o consiste en pennitir la rea-

comodación de las fibras princi¡>ales del ligamento perioélontal. 

Esta función adquiere una importancia primordial durante la eru,2 

ción dentaria, así como en loa cambios de presión oclusal en ---

dientes seniles. Dicha reacornodación se efectúa gracias a la --

formación permanente y contínua de cemento, quedando así implan-

tadas fibras adicionales del ligamento periodontal. 

La tercera función consiste en compensar, en parte, la pér-

dida de aamalte ocasionada por el desgaste oclusal e incisal. 

La adición continua de cemento, a nivel de la porción apical de 

la raíz, da lugar a un movimiento oclusal continuo y lento dure,n 

te toda la vido del diente. Esta erupción vertical, lenta y co,n 

tínua parcialmente canpensa la pérdida da espesor de la corona, 

debido a la atricción. 

La cuarta función del ceiaento conaiate en la reparación de 

la raíz dentaria, una vez que éata ha aido leaionada, La preaión 

debida a loa movilllientoa de dealiZlllliento del diente en au alveo-

lo, puede aer auficiente para originar, no únicamente reaorción -

del huellO del proceao óno, mino de la rala tmbién, en eate caao, 

la prod\acción de ct111ento cC111ien&a a inar ... ntarae en la aona del. 
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ápice, para canpansar la ausencia de dentina en éste. 
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Fig. IU.2. 

Fig, III-1, 

Corte llistolÓ<Jico vest,i 

bulolingual ilustrando -

los tejidos que forman -

el periodonto, 

a) lncia 

b) Liq11111ento periodontal 

e) Hueso 

d) Cemento 

-1 11 .... 

-·la ISIAU. --
Caracterlaticaa de la encla 

-·. '. -,, 
' : ~ - . '" :,-: 
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Fibraa del ligamento 

perioüonlal, I, fi-­

bras de la cresta a.l 

veolari 2, fibras h,2 

rizontales; 3, fi--­

bra• oblicuasi 4, f.! 

br .. apicales 
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Fic¡, III-3, 

Fibras ginqivodentalea -

que se extienden desde -

el cemento (I) hacia la 

cresta de la enc{a (2) -

hacia la superficie ex-­

terna (3) y hacia la p~ 

te externa del perioatio 

de la tabla veetibular,­

Las fibras circulares -­

(4) se ven en cortes 

transversalus, 
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Pig. III.5. 
B 

1...-a del riego ••fttJU{neo arterial ele la enda y del li9 .. nto --

periodontalr A, en 11na aeeción VHti'bulo-li111111&lr a, en 11na HCC16n 

-•iodietal. 



"- 1 radiculor --f-
C ... ic:ol ... 
"­....... 
"­....... 

.._._.. .... w. 
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~ 
/ 
f /, 

~' 
11 "- ......... ·---

Hue•o alveolar. A, corta veetibuloli111JU•l y 811 hlaellO alveolar de 

aoporte. a, corte •e•iodbtal de un diente y a bue.o al•eolar 
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III.7. 

S8q11 .. a de un corte lon91tudinal 

de un diente mostrando, la loca­

lización del cemento sobre la llll 

perfioie de la raiz. 

a, eamalter D, dentina, r, pulpa: 

111! c .. ento acelular1 ce, c ... nto 

celular. 
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CAPITULO IV 

E'I'IOLOGIA DE 1AS ENFERMEOIU>ES PERIODONTALES 

La Etiología es la parte de la Medicina que estudia l•~ call 

•a• u orígenes ele las enhrmedades. Los factores otiológicos, -

en r•lación con la enfermedad periodontal, Hon aquello& que de -

alguna 111aneru causan, modl fican o contribuyen al desarrollo de -

la de•trucción ñel tejido periodontal. 

La Ktiologiu ea iaportante dado que, tanto en la prevención, 

como en el trat11111iento de les •nfermedadea dentalee dependen de 

un conocimiento completo de la relación que exi•te entre los fa~ 

toree etiológico• y la pataqéne•is de la enfermedad periodontal. 

Se entiende por enfermedad periodontal, cualquier eetado patolÓ-

qico que involucra loa tejidos de •aporte de los dientes. 

La etiología de la enfermedad periodontal o gingival •e cl.1 

eifica comunmente en: 

A: Factores etiol Ógicos loca lee (extrín•ecoe) 

B) Factores etiológicos ei•témicos (intrínsecos) 

C) Factorea etiológicos aicrobianoa 

Loa factores localea •• encuentran en el ... dio ... biente aáa 

cercano a loa tejido• del periodonto, y pueden eer dividido• en 

factores irritantea local•• y factora• funcional•• localea. Un -

ej .. plo de factor irritante local, es la placa bacteriana, que --

veaerai..ente inicia la enfeniedad t¡ingival. Un llOdelo de factor 

.. ,.-·. 
·~~',i/o;·i;L"::,;-~:, ~;i-~. :~,-:,:_::·~ ,~,.::<.):,.,: ;-;,:i.::0': '.:-.:?·.· 
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oclu•al creando fUerzae exceeivae, 

Los factores aiatémicoa son loe estado• que afectan a to­

da la aalud del cuerpo y que repercuten en los tejidos del pe­

riodonto, un ejemplo es la diabetes mellitus, 

Loe factores eietémiccu; condicionan la respueeta per lodo.n 

tal a f&ctores localee de tal rnanera que con frecuencia, el e­

fecto de los irritantes locales ee agravado notabl .. ente el •i 

tado general del paciente, Por el contrario, loa factores loe.A 

lee intensifican las alter&cione• periodontalae causadas por -

afecciones generala•. 

A) Factores EtiolÓgicos Locales 

Cálculos y depósito& calcificados, Fauchard loa denomina 

tártaro o limo y se refiere a éstos cano una substancia que •e 

acumula sobre las superficies dentarias y que ee convierten, si_ 

se dejan ahí, en una costra pétrea de volÚlllen má• o menos consi 

derable, La causa más común de la pérdida de piezas dentarias -

••el alojamiento de eataa suatancias extraftaa que producanen­

ferlledad de la• anclaa. 

Loa cálculo• •• clasifican ••CJÚn au relación con el márqen 

9lngival en: cálculo .upragingival (cálculo viaibla) y ae refi~ 

re al Clll• •• localiaa en la corona y en la creata del margan 

9l1111iva1, aleftl!o visible en la cavidad bucal. Sl cálculo •upra­

tlllllival, ¡ior lo 9enaral e• de color blanco o blanco ... ri11en­

. to, .. aa.al•t•aaia dua, udUoM y "'9 .. de1pr:ende con faQl 
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lidad da la auparficie dentaria mediante raapado con un inatru­

-nto adecuado. 

Cálculo aubgingival, e• aquel cálculo que ae encuentra de­

bajo de la creata de la ancla •arginal, por lo ccaún en bola•• 

periodontalea y que no es visible durante el eximen bucal, mi -

de conaiatencie pétrea y está unida con firmeza a la auparficie 

dentaria, es de color pardo oacuro o verde nagru&co, 

Lo• cálculos juegan un papal aiqnificativo en la atiologla 

da la enfermedad lier iodontal: 

1) La acción deatructiva del cálculo proviene del hacho da 

que au auperficie rugosa actúa cano un •acani .. o da •o.a 

tén para la placa bacteriana, .. ntaniéndola an contacto 

cor. los tejidos per iodontales, 

2) Loe cálculoe pueden actuar tllllbién c01110 un factor irri­

tante sobre lo• tejidos gingivales y periodontalea. 

Depóaitos no calcificados, Los depósitos blanlloa, COllO la -

placa bacteriana y la •ateria alba aon otra cauaa cOllÚn da enfa,¡: 

lledad periodontal. 

Placa bacteriana. •• un depÓalto blando, -.orfo, g numlar, 

qae •• aCW111Ula aobra laa .uperficiaa dentaria•. La placa bacte­

riana n deaprende a61-.nta IH«Siante limpleaa •ec:ánicar an pa­

CllleftH cantllladea la placa bacteriana no •• vialbla, por lo =•l 

.. tille· aon aolacionee niweladoraa. 

Materia ala (acnaulación amndente .de pleca>. •• u 1n1• 
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tante local que con•tituye una cau•a ccaún de gil'llJiviti•. la un 

de¡>Óaito .. arillo o blanco 9ri•áceo, de con•latencia blanda, PA 

gajoeo y algo -no• aclhedvo que la placa bacteriana. 

11 efecto de éatoa depóaitoa, depende de au tipo y raleción 

con loa tejido• 9il'llJivalea. 

Loa ctepóaitoa blandea participan con eatructuraa diferente• 

para OIRlaar infl .. ación giniiival y perioclo•al. 

1) Actúan coato un .. dio eabiente favorable para la reprlMllac­

ción y crecimiento de •icroor9ani9111oe. 

2) La placa interviene CCllllo vla de irritación directa por au 

prodlacción de toxina•, •••iaa• y antlgenoa. 

J) La ainaraliaaci6n da loa depáaitoa blando• follUln con al 

tiempo cálculos, 

4l Tanto la placa bacterianti como la materia alba partici­

pan en la producción de caria•. 

Placa lactarlana 

La flora bucal varia entra cada individuo, babieado un equi­

librio entre lo• aiaroor1ani1110a, auancSo no exi•ten clllbio• de•-­

tnatlvo• en loa tejido• parlodontale•. In el aoaanto de qua éata 

... llbtrio • pierda, dicho• aioroortulmo• prOPOOan cmabio• de.a 

tnatlvoa tiaularea1 tal •• el aaao da...- al -lar• 1raftlh• 

canti..._a eobr• la Maptlrflaie c1e lo• dlentea, de Gna •acla de 

dUenat.H aiorooqanlmo• • toma w plaaa llllatulana que ~ 

MlllHa 1101 úa ti...,a eone la .....-tlole dentaria y preMntar' • 
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lo• tipo• ai• div•r•o• de microorgani8111os haata que alcanaa la m.a 

dures en unos poco• dlas. Loa •iguiantes microorgani11111oa forman -

parta de l• placa bacteriana: 

ll Cocos Gram-po•itivos (estafilococos, eatreptococo•l 

2) Bacilos Gram-positivos (lactobacilo, actinanyces) 

3) Bacilos Gram-negativos (bacteroides, fuaobaoteriaal 

4) Espiroquetas 

Lo• aicroorgani11111os ejercen su acción deatructiva por medio 

da varias caabinacionaa1 

1) Producción de toxinaa (exotoxinaa, andotoxinas) 

2) Producción de enaüaaa (colagana1a y prot•a•a) 

3) Antiqenos bacterianos 

4) Producto• de desecho bacteriano (ainoniaco, sulfuro hi­

drOCJenado) 

La actividad microbiana está relacionada con la reaiatencia 

del hueaped para la •alud periodontal, debe .. i•tir un balance -

entre los microor9ani .. os bllcale• y el hua•ped. Si la re•iatancia 

de ••t• Últillo eeti reduci~a, .. alterará el equilibrio dando co­

ao reeultado la enfera.dad. 

Higiene Bucal l>efectuoH 

La• técnica• para la higiene bllcal e11elen t.-bién tener efe,¡ 

toe deetract.:l.vo• d 90n inadecuad-.nte utiliaadaa, ya que acba­

rin amo inltantee local••· Sl ueo lftlP&'api.ello del hilo dental y 

delo• eatiaul..SOr•• laterdentulo• tandrlan CC110 reealt9Clo ana •• 
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de•trucción tisular de la papila interdentaria, laceración de loa 

tejido• y alteración del contorno gingival. 

Factores Stiológicou HiatrOCJénicoa 

Lo• aiguientes son factores ~liológicos predisponentes, creA 

do11 por restauracionea denta les 1 nadecuadas y prótesis de fectuo-­

eaa1 

a) Restauraciones dentarias uon márgenes deabordantes 

b) Reatauraciones dentarias con contacto• interproximales ·~ 

parados 

c) Márgenes deficientes en coronas (jacket• y restauracionee 

de porcelana sintética) 

d) Prótesis fijas y r~noviblea mal adaptadas 

e) Restauraciones dentales deuhordantes y puentes, los cua­

les crean contornos excesivos vestibulolonguales y trone­

ras interproximales inadecuadas. 

f) Retenedores de dentaduras parciales que ejercen fuerzas -­

oclusales excesivas 

Sata• condiciones son considerada• c<:1110 factores prediaponen-

tee porque1 

1) Interfieren con la• técnicas de una higiene bucal adecuada 

2) Permiten la impactación y retención de alimento• 

3) Crean zonas favorables para la aC\lllulación de la placa 

4) Demubican •l tejido 9l119lva1 

S) trodlacen. fueraa• ocluaalea .excealvas 
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Retención e Inipactación de Alialentos 

La retención de alilllento es el acuftmniento con tuerza de i.a 

toa entre la ancla y el diente. Ocurre primer.mente en las zonaa 

interproxilllalee pero suele también producirse en las superficies 

vestibulares y linguales de loe dientes en las relaciones oclus,a 

lee pobre• (aobce mordida profunda), la retención de alimenlDs -

en la zona interproximal pueda ser causada p or la ausencia de -

una ubicación adecuada y las relaciones de puntos de contacto iA 

terproxiulalea, irre911laridades en la posición dentaria, o altura 

y coatorno inadecuado de la papila interdentaria, La iapactación 

y retención de alimentos causa efectos lesivos sobre los tejidos 

periodontales: la• partículas de alimentos crean un medio favor.a 

ble para la acwaulación de placa, aeÚllilllllo actúa cano un aecanii 

•o irritante directo de los tejidos, 

Ocluaión dentaria 

La• fuerza• oclusalea afectan el e1tado y la eetructura del 

periodonto La aalud periodontal no •• un eatado eatático, 1ino -

qae dependa del equilibrio entra un ••dio interno controlado orCJi 

r1ic•ente que gobierna el -taboli•o periodontal y al medio ex•• 

terno del diente, y del cual la oclusión ea un componente impor--­

tante. Para permanecer aano desde el p11nto de vista 11etabÓlico y 

eetruct11ral, al ligaaento periodontal y el hueao alveolar preci­

aan de l• eatbMilaeión •ecánica de la• fuer .. • ocluaalea. Un •ir:-

gen de MtJUrldad inherente a todo• loa tej ldoa peralte clertaa • 

,. ,·,. 
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variaciones en la oclusión sin que produzca una alteración adveI 

ea en el periodonto. Sin embargo, cuando la función eti ineuficien 

te, los tejidos periodontales se atrofian, del mi11mo modo, cuan­

do las fuerzas oclusalee exceden de la capacidad de adaptación de 

los tejidos, éstos se lerdonan, causando así el denominado trauma 

por oclusión. 

Hábitos oclusales parafuncionales 

Los hábito~ parafuncionales eon factores iaportantes en el e~ 

aienzo y evolución de la enfe~nedad periodontal. 

Cierto• hábito• crean fuer&•• exceeiva• aobre los tejido• pe­

riodontales. Encontramos entre éetos1 

l) Bruxiarno, es el rechinamiento agresivo, repetido o cont!--­

nuo de los dientes durante el dia o la noche. El br1111iemo 

de no ser tratado adecuadamente, causará el progreaivo d,a 

terioro de las estructuras periodontales. 

2) Apretamiento de dientes, es el cierre continuo o intermiteD 

te de los maxilares bajo preeión, provocando contactos deD 

tarioa repetidos, lo que se traducirá en lesión periodon­

tal. 

MaaticaciÓn de objetos 

&e ha caaprobado que el a.pleo de inatrwnentoa de viento <-­
ei.cal•• >, H generan fl.leuaa eobre lo• dientes, las cual•• pueden 

afec~ar el periodonto y producir afloj .. iento y •i9ración dentaria 

patolóvica. Con inatrumentoa de leftl)Úeta cmo el clarineu y al -
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aaxofón, la boquilla •• coloca entre loa diente• produciando pr• 

aión exceaiva contra loa lnclalvo• 11Uperlor•• • lnferiorea, pro-­

vacando au de•pla1 .. lento y en conaecuencia au deterioro y de la 

•-brana per1odontaJ.. 

a.puje LilllJu•l 

ftl'O lllibiU> que ti.ene eract.oa leaivo• •• la fuer1a del -­

puje de la l•llCJU• contra loa diente• anterior•• o poaterlorea. -

lata oondición •• 11_.da empuje U-.aal y Pll•de actuar ccmo un 

factor prediaponante a la enranaedad parlodontal1 •• con1idera-­

da ~ ra1111ltado de hlpo•uibUh'lad palatina, .. croglolla o CQ 

llO un h6bito adquirido el cual provoca intarfarencia con al ••e.a 

ni111a nor.al de autoliapiaaa de la langua y poaición da loa di .. 

t••· 
Reapiraclón a.cal 

La raapiración bucal •• originada por un incmapleto cierre 

labial o por una obatrucción naaal, creando una reacción infl ... 

toria de loa tejido• ginl)iv•l••· 11 11aeani .. o axacto que provoca 

el dallo celular aún •• deaconocido, •in -bargo M cr" qua la -

laaión •• el re1111ltado del afecto coutant• de .....-r y aecar -

1• ancla. 

a) lilJS rAC'l'CIUI ftlOLOGICOI lllftlllCOI (DftDllCCllt 

Loa factorH alat9loo1, aon 101 ••taao• que deterioran la 

.. i.-. de todo el oqulmo y q11e pMClen te.ar efecto• 9dnraoe 

•el t.ajldo pesiodoatal. Lu au1'91tacioM• del tajUo .-1o-
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dontal en la• enfermedades aintémicaa, varían de acuerdo a la en­

feciaedad eapecífica, la reapueate individual y lo• factor•• loca­

l•• exi•t•nt••· 

Los factores si•témicos en la etiología de la enfermedad P.ll 

riodontal eatán Íntimamente relacionado• con loa factores local••• 

•• decir, lo• factores aistómicoa lkl pueden producir por a{ rnia­

aoa una reapueata inflaniatoria de la encla, pero en c1111bio dia11i­

nuye la reaiatencia de loa tejidos haciéndolo••'• auaceptiblea 

a loa afecto• de loa factores localea: 

Loa factor•• aiatéinicoa •• claaifican en1 

ll Factores Endócrinoa 

Le pubertad, el embarazo y la rnenopauaia, aon etapa• de la 

vida en laa cuales ae llevan a cabo CAlllbioa horaonales que crean 

deaequillbrloa a nivel periodontal. 

11 hipotiroidimno, hipertiroidiamo, hipoparatiroidiaao, ---­

hiperparatidoidiamo1 aon alguno• de loa trastorno• horaonalea que 

ocaalonan c .. bio• a nivel periodontal. 

2) Deaordenea y daficienciaa rutriclonale• 

Laa deficiencia• rutrlcionalea pueden ocurrir ai el invidlduo 

Htá per.Slendo uno o aáa caaponentea eaenclale• de la dieta. Dl­

chaa deflcienclaa trún conaecuenclaa leaivaa al perlodonto. le ha 

dmoatrado que lu deflcieaclaa vlta.1nlcaa aon cauaa de leaionH 

Hpeclflcaa de la .ac:on lllaclal, y 'l'MJ juegan un papel -Y lllpor­

tut.e va ... aon reepoualtlH de la aaentuclón de la n..-•ta . 
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que provoca el dello celular aún deaconocido, ain embargo ae 

cree que la lesión es el reeultado del efecto constente de 

.-papar y secar la ancla. 

B) Los factores etiológicos siste..iicos (intrlnaecoa) 

Loe factores sistémicos, son los estados que deterioran 

la salud de todo el organi smn y que pueden tener efecto• ad-

veraoa en el tejido periodonlal. Las .. nifeatacionea del te-

jido periodontal en laa enfenM1dadea aiatiaicaa, varlan de -

acuerdo a la enferrn&dad específica, la r••JIU••ta individual 

y loa factora• localea ••iatentea. 

Loa factores aiat .. icoa en la etiolQCJla de la enferme-

dad periodontal están lntia .. ente relacionados con loa fact,g 

rea locales, •• decir loa factores ai•tiaicoa no pueden pro-

ducir por al mismo• una reapueata infl ... toria de la ancla,-

pero en cllllbio ai di .. inuye la resistencia de loa tejido• l\A 

ciendolos más auacaptibla a loe efectos de loa factora• loca-

les. 

Loa factores alatiaicoa •• clasifican ena 

l. Pactorea endócrlnoa 

La pubertad, el .abaraao y la -nopau•ia, •on etapa• de 

la vida en laa cuales •• llevan a cabo cmablo• bonional•• que 

crean deaequilibrio• a nivel perloclontal. 

&l hipotiroidiallO, hipertiroldil90, hipaparatiroidi.-o, 

hlperparatlroidi910r ~n alCJUno• de loa traatono• hoi.nalu 
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qu• ocaaionan c .. bio• • nivel periodontal. 

2. Deaorden•• y deficiencia• nutricionales 

La• deficiencia• nutricionalea pueden ocurrir si el indiv,i_ 

duo eatá perdiendo uno o mia canponentaa ~•enciales de la dieta. 

Dicha• deficiencias traén conaecuancias lesivas al periodonto. 

i• ha dmnoatrado que las deficienciau vit .. lnicaa aon cau-­

•• de lesione• especlficaa de la muco•• bucal, y que jUe<J•n un 

papel ... y importante ya que aon rasponsablea de la acentuación 

de la reapueata inflaaatoria ginqival, Asimismo ta111bién ae coa 

probó qua la• deficienci•• prote{nicaa y calórica• van conecta­

da• a la pérdida del hu••~ alveolar y diver•o• ca.bioa en •l t• 

jido conectivo, 

l. Pactares paicológicos l...ocionalea) 

La• situacionea de atresa, ansiedad, fati9a y tenaión son 

condicione• que en .. noi o aayor grado afectan el peridonto, -­

alterando el metaboli .. o tisular y di11111inuyendo la resiatencia 

del huéaped, • la irritación o eatiaular loa hibito1 CCllO bruxi,a 

llO y apret&111iento de dientes. 

4. •nferaedades .. tabÓlicas 

La diabetea ••llitua •• una enfel'lltldad .. tabólica crónica 

que involucra un déficit de inaulina, an eatado1 no controlado•• 

la dlabet•• •• diatilMJU• por alteraclonea protelnicaa.di .. inu­

clón de la realatencla a 1• infección, pro61ciendo una alta 9qL 

oeptibl1ld9d a la ai ... , ciaatriución lenta, deHCÍallibrioa. ••• 
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culare•, y aumento en la severidad de las reacciones inflamato--

rias. Debido a su baja resistencia, los tejidos de la boca son 

máa •uaceptibles a los irritantes locales y provocando con és­

to una acentuada reabsorción Ósea. 

s. Disturbios hernatolÓgicoa 

Bl aistema vascular es el vul11culos por -dio del cual al 

cuerpo recibe todos los nutrientea necesarios para un buen f'lln-

cioJUlllliento celular por lo qua, cualquier desorden h.inatolÓgico 

puede detericr~r esta función y causar lesiones tisulares en tj;! 

do• lo• c0111ponentes del organil!ltno. In el ca•o del periodonto 

el flujo y cOlllposición s1111gu{naa inadecuados acarrean graves -

consecuencias. 

Dentro de las enfermedades hematolÓqicas •e encuantrán: 

a) Leucania, los cambios a que dá lugar la leuc81'11is son 

mucho• y variados, La mayoría de é•tos dan como resultado la -

di11111inución ••Vera de la resistencia de lo• tejidos a la infec-

ción, La reacción 9ingival inflamatoria a los irritantes loca-

les de un paciente leuc«nico •• aua .. ente exagerada, 

b) Anemia, las manife•tacione• bucales de la anemia depsn­

den del tipo y severidad de las condicionas. La encía puede ap,a 

recer pálida y sin embargo •u relación con la enfeE'lllSdad puede 

no Hr eapeclfica, 

le ha cmpro'bado 41\&• el uso c1e ..aieaclón anticonceptiwa 

~-'·.··-·:: . .-.\~. 
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a1111enta la velocidad de flujo de los fluidos 9in9ivales acentu~ 

do la reacción infl11111atoria a los irritantes localee1 t11111bién -­

ae ha dmno•trado ampliamente que el 5()')1. de loa pacientes que aon 

acmetido• a tratamiento <le "Dilantín sádico" presentan agranda­

miento• gingivales muy marcados. 

C) Factores microbianos 

Agentes etiolégicoa bacteriano• 

Lo• microorganiamoe son importante• en la etiologla de la 

enfermedad periodontal, cano factores desencadenante&, perpe--­

tuantea o complicante•: aunque la manera exacta en qua partici­

pan en lo• diferente• proaeaoa patológico• y au relación con o­

tro& factores etiológicos esté aún bajo estudio. 

La salud periodontal se mantiene gracia• a un equilibrio -

simbiótico entre loe microorganhmoa y el huéaped. Loa aicroor-

9ania~o• viven en eatado paraaitario con el huéaped b1111ano y por 

lo coaiún no producen cambios patoló9icoa aunque poaeen poten-­

cial para producir enfermedad••· 

El equilibrio entre aicroor9ani1111<> y buéaped ee alterado -

por un aumento •n la cantidad y virulencia de la• bacteria• o 

un deacenao en la reaiatencla del huésped o por Íllbaa raaonea. 

Por ejemplo, la placa bacteriana concentra 9ran cantidad de mi­

croor9ani•o• cuyoa producto• de daahacho •• acuaulan en el é­

rea 9l119iwal, que unida a la acción irritante de loa factora• 

local••• dl•inuv-n la realateacia del huésped. deaencadenando 
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la infección. 

El principal mecanismo por el cual las bacterias producen -

enfel'llledad gingival, es el de producción de sustancias como: en­

zimas, exotoxinas, endotoxinas entre las más importantes1 cuyo -­

sustrato son los canponontos de lo encía. 

Algunas de las enzimas baclerianas más conocidas son1 hia­

luronidaaa, coagulasa, hamolisinas, proteaaa, aulfataaa, etc., -

que actúan destruyendo el tejido conectivo del periodonto, al -

igual que las exo y endotoxinau, 

Agentes etiolÓgicos virales 

Los virus causan diversos procesos patológicos que pueden -

repercutir en el periodonto, pero aún no se ha establecido la -­

relación con la enfermedad crónica gingival y periodontal en se­

res humanoe1 sin embargo •e han hecho experimentos en diversos 

animales, con el fin de oraervar los c11111bios a nivel periodontal, 

as! como de comprobar la eficacia de nuevos fánnacos que eervi­

rán COllO futura terapéutica. 

Podernoa citar algunos c11111bios obaervadoa en animales inocu­

lado• con divereos tipos de viruaz aalformaciones del desarrollo, 

presencia de cuerpo• de inclusión intranucleares en loa fibro­

blaetoa del ligaaento periodontal, fragmentación nuclear, frag­

.. ntación o ausencia de fibra• principales, deterioro Óseo, re-

aorcién radicular, anquiloai• y degeneració no infl .. atoria. 

roraaa etiolÓgicaa de un vi111a1 
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1. Bl virus es el agente etiológico directo de las leaiones 

bucalea. Cuando la leaión repreaenta un infección priJllaria (el -­

primer contacto del paciente con el virus), la relación en cues­

tión ee confirmará con las pruebas séricas adecuadas, 

2, El virus ea el agente etiológico directo do una infección 

actual o reciente que predispuso al paciente a la aparición de 

leaiones bucales. 

l. El virus es el agente etiológico directo en una infección 

reciente o actual, sin relación con la aparición de las lesiones 

bucales. En ciertas infeccione• virales, puede persistir el mi­

croorganismo en la boca sin que existan síntomas ni signos de -

enfermedad clínica. 
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CAPITULO V 

EIAllOllAClON DE LA HISTORIA CLINICA 

Se podrla definir a la clinica ce11110 •l arte da eacuchar, o)¡ 

aervar y efectuar un cuidadoao exa111en de cada uno de 101 1e911en­

to1 de que eatá integrado el cuerpo hwnano, para lo cual ea nec.a 

aario elaborar minucioaamente un docu•ento denc.iinado hiatoria -

cllnica, la que no• aervirá para aaber el eatedo de aalud o en-­

fe~dad del paciente, ca.o el da aua f•iUarea. Adeaia aabr•­

llO• con praciaión la• enferinedadea Cll&• ha padecido deade au naej, 

alento, haata el aa1ento •iellO de elaborar la hlatorla cllnlca. 

La hiatoria clinica ae divide en1 

11 Interrogatorio 

a) Exploracion flaica 

11 Sl interro¡atorlo o an&111neaia ea la priaera parta de 1• 

•xploracion clinica, la cual aervirá para Cll&• el paciente noa "­

talle •l padeciaiento actual, aua antecedente• peraonalea, y loa 

anteoedent•• de na f•lllar••· 

••laten doa tipo• de interr09atorio•1 el directo, 1111• •• -

aquel 1111• •• dirl9e peraonalaente al enfenao para obtener dato• 

1111e .. oooaideran neceauloa para conocer el •atado de la enfer­

_... acwal, anteceteate• peraonal•• y hmlU.area. Y el lnte-­

rrotaeorlo lndlrecto, la• pr ... ntaa ... • enaalnuin • loe fa­

•llluea o tel'ceraa .. raonH ea• wiwan aon •1 ene.no, •1 nal -
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por encontrar•• en ••tado de c~, ahock, gravedad extr .. a, tr-. 

torno• p•icolÓ9icoe o corta edad no pueda eer capa& de re•ponder 

a la• prequntae, 

Laa preguntas que el odontólogo dirigirá el paciente ••rán 

aancill•• y fácile• de entender, para obtener mejor•• reepuea--­

ta•, tal•• prequnta• deberán aer1 ordenaclaa, adecuada•, pruden­

tea, ccmpleta• y aaable•. 

A.- !•tadg AQtl&al 

Parte del interrogatorio •• el e•tado actual, que •irva pa­

ra cQ9Dcer todo lo relacionado con la enfera•dad .. iatente, dea­

de au inicio hasta el •Oll9nto da •laborar la hlatoria cllnlcar -

el e•tado actual H eubdivida a •u vea en cuatro 9rupoa que aon1 

11 Padecimiento actual, •• hará una ••rie de pNIJllntaa tl\le 

irán or&.entacla• al paciente o terceras paraonaa, que junto con -

lo• ai9noa ollnico• no• CJUi•rin para aaber al llClll&nto de la apa­

rición de la enfermedad actual, au evolución, C011Pli.caclonea y -

aoclificaclone• de la enferw.edad por trat .. ientoa .apleacloa ante­

riolllallt•. •l padeclaiento actaal •• encuentra conati baldo pora 

al •oclón del tl..,o, bl noclÓn del altlo y el cn•H da 

Hncaclenantea • liwe•U9aolón de •lfllo• cUnlcoa. 

a) •oclón del tiA1119o, H lauan pnvuta• •-l'n&ta• a ,._ 

tanlMr oon ....,titad el lnicllo de la enhnelllld, -'lante •l -
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cual -podremos •aber •i la enferaedad es crónica o a9uda1 lO.•­

de cuándo e&tá u•ted enfermo?. lPodría eeftalar con fecha exacta 

el inicio de su enfermedad? 

b) Noción de 1itio, ae tendrá que precisar que parte del 

or9ani11110 •e encuentra le&ionado. porque una ves loc~lisado ee­

rá ... •encillo determinar y comprobar loa aiqnos clinico•1 

¿Qué parte de au cuerpo ae encuentra lesionada? lEn dónde 

localiza su enfermedad? lAdemáa del cuello qué otra región del 

Cllerpo eetá lesionada? 

e) causas desencadenantes. 8e indispenaabl• conocer lo•­

mecaniemos que pudieron haber influido en la pérdida de la ea-­

lued ~ que p&ra el paciente hayan paaado desapercibidoa: LA -­

qué achaca su enfermedad? l.Por qué crH que está enfermo? lQué 

es lo que provocó la enfermedad? lAlCJÚn alimento en especial? -

l.Algún traumati111110 o herida? lAlCJÚn conflicto emocional? 

2) Betado actual de órganoa, ap&ratoa y sistemas. 

-A continuación ae hará una a .. iologla por aeparado de cada 

uno de lo• ccnponentea orqánicoa del cuerpo, y •• irán eeflalan-

4o la• alteraciones que han originado el padecimiento actual. 

a. Gaatrointe•tinal1 

Padece úlcera qá•trica 

Padece indi9eati6n 

Padece anfU'MCla4 bepiticla, lat4aricia 
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Heces oscuras o con Bdn9ro 

Constipación 

c. Resplratorio 

Padece sinusitis 

Padece tos persistento 

Padece resfriados frecuuntea 

Preaencia de sangre an la tos 

c. Cardiovaacular• 

Es cardiopata 

Presión alta o baja 

Leaiones congénitas 

Corazón reumático 

Palta de aire duranta el ejarcicio 

Dolores de pecho 

Inflamación de los tobillos 

d. Genitourinario: 

Diuresis frecuente 

Traatorno renal 

Enfermedad venérea 

Para muiere• aólaaente: 

tProbl ... • con au ciclo menatrual? 

l.latá eacinta? 

•· llerv i.oao: 



Sensación de adormecimiento o de hormigueo en piernas y pies 

Le duele la ~abeza a menudo 

Padece desmayos o convulsiones 

f, Psicológico 

Tipo de personalidad 

Tensión nerviosa 

De11111ayos 

9, Dermatológico: 

Erupciones de la piel 

Irritaciones 

Herpes (fuegos) en los labios o mucosas 

11. Hemático y linfático 

Padece ane111ia 

Sangra o sufre moretones con facilidad 

Cicatrización prolongada 

Nódulos llnfáticos agrandados 

Ha tenldo hemorragias excesivas o anormales después de 

trauaatimuoa. extracciones o cirugla (menor o mayor) 

i. Sndócrino 

Padece diabéte11 

Tiene n~eeaidad de orinar llás de seia veces al dia 

Tiene Md la uyor parte del día 

&enMeión. de MqQec1ad en la boca 
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j, Esqueleto-muscular 

Articulaciones doloridas 

Calambres musculares 

Artritis 

lt. Alergias 

Fiebre del heno 

A ama 

llrupciones 

Alergia o aanaibilidad • drogas 

3. ANTECEDENTES 

Son una recopilación de datos clínicos obtenidos durante el 

interrogatorio, con los cuales se puede llegar a dete1111inar al ni-

val aocioeconánico en que ae deaenwelve el paciente, A travéa de 

una aerie de preguntas ordenadas se puede conocer también el tipo -

dú alimentación, los hábitos, toxicomanía, y eatados de salud y en-

fermedad tanto del paciente, como de aus descendientea. 

4, EXPLORACION PISICA 

I• el método cllnico medial te el cual ae confinarán aquello• 

datos que rueron referidos durante el interrogatorio o para deacu--

brir nuevos signos. 

Loa proc:ecU.mientoe de exploración flaica que cc.11mente ae -

plean eon lo• ai9uientee1 

a) lnapección 

·,,,., 

.¡J:~if~,~~::\·;~,,,,z,;~:;r~d,,,,~, .••{:,~: .• ~,· '~~;:;,;1:·1 ,'~;::;;~:;~¡;;;: '.úL~:~.;f·~'::~li!ffl~i~&;~:+i~.'.{;;{; 
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h) Palpación 

c) Percusión 

d) Auscultación 

e) Olfación 

f) Medición 

g) Te1111ometria 

h) Transilwninación 

i) Punción exploradora 

j) ln•pección general 

A. EXAMEN EX'l'RAWCAL 

Esta parte de la exploración f{oica comprende la apreciación 

visual de cabeza y cuello. Se observará: 

a) Cabeza: ou postura y podción, as{ cano sus movimie~-­

tos, tamafto y forma. 

b) Rostro: observaranos su color, rasgos faciales, expre-­

•iones, tono de la piel, tono mu•cular y •iaetrla. 

c) Cuello: ver .. os •i hay pre•encia de nódulos linfático• 

agrandados, siaetria, glándulas parótida•, tiroides, -­

derr .. •• de vaeos •angulneos. 

d) Articulación temporo-aancUbular. 

e) Desviaciones en la apertura y cierre bucal, graclo de -­

apertura, palpación de chasquido• y deaU-lanto•. aea 
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sibilidad aW11entada, simetría de movimientos. 

B. EXAMEN lNTllAllJCAL 

También ee observará: 

a) Labios: su color, tamano, presencia de grietas o fieu­

rae, herpes (fuegos). 

b) Paladar: forma, altura, pre•encia de toru11. 

el Mucosa bucal1 color, pre11encia de le•ion••• hiperc¡Qer.a 

to11is, fibrosis. 

d) LenCJUa• tamafto, color, indentación del margen lingual. 

presencia de lesiones o anomalias. 

el Papilas linguales: superficie, color, tamafto, fieuras, 

f) Piso de la boca: lesiones, glándulas (palpación) fre­

nillo, 

g) Vestíbulo: lesiones, frenillo, inflamación. 

h) Faringe: lesiones, secreciones, color. 

c. EXAMIN PERIODONTAL. 

a) Encía: color roaa, rojo, azul rojizo, y otras vari•-­

ciones de color. 

b) Textura superficial: normal, ed.matoaa, fibroaa, fibr.Q 

edanato••· 

e) Márgene• gi119ivale111 nol'll&le•. redondeadoa, fiauradoa. 

craterbado•. 
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d) Po•ición del margen gingival y de la adherencia epite--­

lial. 

e• Periodoncio1 profundidad de l•• bol•••• exudado, l••io­

ne• de furcación. 

DIDrrlS 

a) Pr•••ncia o au•ancia, an""alla• de po•ición ratanciona•, 

ralea• retenidaa. 

b) fol'!lla de la• ralees: cónica•, ápice• rano•, raabaorción 

radicular, raic•• divergentee, c ... nt0111a•. 

e) Longitud de •aporte: Telaciñn entre corone v raiz. 

dl Caries: depósito• y márgenea d~ ra•tauración. 

HUESO 

al Contorno de la creata alveolar. 

b) LÍlllina cortical. 

e) E•pacio de ligamento periodontal. 

d ¡ Denaidad del hueao y trabaclalado. 

e) Punto• de referancia1 

llnae obllcua 

linee del labio 

a911jero .. ntonlano 

•• lllllO MXllM 

Coalllaat:o• aliMnUcio• Cvaao•, nervio•, llnfbico•> 

f) ... lelaci6n de 1• 1'-a · cervical coa. •1 contorno ÓMO 
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g) Anomallas Ó•eas: quiatea, condenzaciones, reab110rción 

ósea, lesiones de bifurcación. 

E. EX.NUDIKS DE U.BORATORIO. 

Los exámengs de laboratorio se claoifican en troa grupos: 

l. Son ar1Uella11 pruebas que por 1111 sencillez puede reali-­

aar el odontólogo o aus ayudantes, y requieren de equi­

po barato y sencillo, y son utilizados para: 

a) Identificación de una anania mediante el frotis de una 

muestra de •angre. 

b) Identificación de ananaliaa do sangrado y coagulación. 

el Identificación de hipergluccmia, glucosuria, y presen­

cia de otros componentes anormales en la orina. 

d) Preparación de frotia tenidos con material de la cavidad 

bucal1 frotis tenidos con Gram para bacterias y hongos: 

frotis para posibles lesiones de actinomicosia1 frotis -

tenido• con Giamaa y frotia de Tzanck. 

el Punción venosa. 

f) Preparación de tejido• para biopaia. 

9) Prueba• de actividad cerio•a 

h) Preparación de cultivo• bacterianoa pare Endodoncia. 

2. Pruebas de laboratorio que requieran da aqui.poa aia cmi­

plicaltoa o la intervención da un técnico ••Jl9Cialilllldo, 

y qua paaden ••r solicitados por al Odontólogo. 
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3, Biometría completa, rocuento de glóbulos rojo• y blan-­

cos, fórmula leuco•itaria, exam•n de froti• teftldo, .... 

dición de concentración de hemoglobina. 

4, Citol09{n exfoliativa intrabucal. 

5, Prueba• serolÓgicas para aifilie y llDniliaeis, 

6, Aiel-iento de cepa e microbiana1 y pruebas de 1enalbil,i 

dad a loe antibióticoa, 

7, Pruebas aerolÓ')icae para el aialamiento de viiua. 

8, Medición exacta de 9lucoaa en H1'19re y pl'\11 ba• da tol­

rancia a la glucosa, 

9. Química sanguínea, medición de componentes aalll)llineos: -

calcio, fósforo, y foafatasa alcalina en 1uaro, ca11tidad 

de ácido Úrico en •uro, nitrÓC)ano de urea en auaro, •111$ 

troforaais de proteínas aéricas, colesterol sérico, áci­

do ascórbico, electrolitoe en 1angre, cifra total de bi­

lirrubina aérica, 

10. s ht-aa autcaáticoa en los laborator ioa de "-tol09la 

y ele qulaica aangulnaa. 

e, Prueba• da Laboratorio Clll• al Odontólogo aolicit:a rir­

••nta, paro a lea Clll• recurra con frBC11encl• al .edlco cizujano -

pare el aetudlo ele enf8Z118dade• 9eneralaa relacionada• con la 

pr6atica odontolÓIJlca. 

1. H•Uficación ele aamallaa ele la ooa1a1acióa .......... 
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recuento de plaquetas, ti.-po da coaqulación y retr~ 

ción del coágulo, tiempo de protrOlllbina, tl1111p<> de trqa 

boplaatina parcial. 

2. Métodos hematolÓgicou1 recuento de reticulocitos, pun-

ción y biopsia de médula ósea, preparitción para célula• 

falcifonnee y electroforesis de hemoglobina, velocidad 

de sedillentación globular, índice de glÓ'biloa ro]oa, ~ 

análisis del jugo gástrico, análisis de sangre QC\¡lt• -

en heces. 

3. Pruebas para infecciones por estreptococos, beta-ht1110l.Í 

ticoe, antiestreptolicina O y proto{na e reactiva. 

4. Hanocultivos: 

s. Métodos de laboratorio para detección de posibles enfeL 

madades de la colágena, pruebas para el factor L.I. y 

factor reumatoide. 

6. Análisis de orina. 

7. MetaboU_, basal, análisis da yodo unido a protel- y 

captación de yodo radioactivo. 

e. lnalaaa aáricas. 

9. Pnaabaa da parche para eatoaiatiti• por contacto. 

10, Análisis caapleto de saliva 

11. CitolJanitica y análiaia crcmoeé.icoa. 
'.~·.':::\. 

·:·-.;:~~i~ 
' . ·?~ 

: :::·:·: ~·:.>:t;t~ 
c:':l'~ 

.;.·.·:·c1'.Ú;i1ú;;•¡ ;1~1ü;.;:J.·:l_.~;~"·~:1i'(;,;;;:;1i~:;¿Y}i}.:x,i;:j~J~;i';t~;-~h~¡:~:~fa~ii1C;;:~~'~:~;.,8i,~ü\;¡.Ji!tl~~ - '\.:.~· 

}~~~ ~~f'1~;/;.~{:::-
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Piqur• V-1,- Periodont09rmn•1 

Po•ición •p•rente de l• ene{• .._rgen deabordante 

L{nea óee• Bol••• periodontalee 

Carie• Puente r1111ovible 

Deapl•&mniento y ~igr•ción Reetauracioi.e 

Patologla P{etula 

•xtruaiÓn Grieta• de Stillaan 

l11pactación de aU.11entoe Ulceración de la ancla 

reatonea de llaCall 
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CAPITULO VI 

CLA§IFICACION PI JAS JSTOMl\.T1TJS 

Definición de e•tmiiatiti•. &a la inflamación de la •uco•a -

de la boca: enclaa, lengua, región yugal, carrillos y paladar.~ 

Clingivoestomatitis. 'l'érmino utilizado para hacer not.ar la -

marcada afección de la• anclas en la• e•tcmatiti•, cuyos eignoa -

caracterleticoa son: enrojecimitnto, t1111efacción, hipertonaia y 

dolor, además de signos cl{nico• que caract•riaan la enfermedad -

que la produce, 

&•tomatitis afto•a. Formación de úlcera• pequefta• y llllper-­

ficialea en la mucosa bucal, que de1puéa de un dia o dos se rampen 

formando Úlceras esféricas hundida•, 

E•tomatitis epidémica o epizoótica (también denominada eato­

matitis eritemeto-pultácea) •e caracteriza por el enrojeciaiento 

de la membrana mucoaa y la for111ación de una eape•a capa de mate-­

ria l pultáceo, Se ob•erva comunmente en la uremia. 

!atomatith gangrenosa o noma. Ea una gangrena de tipo· ful­

minante, y mucha• vecea mortal, cuya localiaación má• frecuente -

ea en union•• m11c~cutineaa COlllO labio•, nariz, conducto auditiwo 

externo y genital••· Sa cl••ifica tanibiin CCllaO 11na for111a larva-­

ria de enferaadad fll•oe1piroquetaria, ya que 1e encuentran 9ran-­

de1 cantidad11 de ••to• aicroor9ani•o• en lae úlcera• inicialee •. 

&1ta.atiti• p .. udo ll9llbrano1a ó difteria bacal. Se caract.­

rila por la fo19aclón de una pewo...braaa en la -coH lllaco~ .· 
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rlnqea, apareciendo como una extensión gris friable, a modo de -

cortina, en la zona de loa pilares de las fauces anterior••· Bl 

eritema difuso y la conformación de ves[culas también son com¡-­

nes en esta enfermedad. 

Bata11atitia ulcoronecrotizante. Es una afección infl11111at.s¡ 

ria de laa anc[aa, que presenta signos y alntOlllaa caracterlati­

coa. Ba conocida también COlllO gingivitis ulcerativa aguda. en­

farmedad de Vincent, boca de trinchera etc. 

Bata enfe1111edad aparece repentina.ente. con frecuencia dea­

puéa de proceso• patolÓgicoa que debilitan el organismo ó deapuéa 

de una infección respiratoria. 

Loe signos más COlllUnes de esta enfermedad son: lesiones -

craterifol'lles socavada• en la cresta de la encla0 que abarcan -

la papila interdentaria, la ancla marginal o ambae la auperfi-­

cie de loa cráteres gingivalea eatá cubierta por una P.•eudC1111em­

brana de color grisáceo. separada del reato de la •ucoea gingi­

val por una linea erit•atoea bien definida. Sn algunos caaoa 

la pseudo •-brana superficial desaparece quedando el már9en -

9i119ival expuesto observando•• de color rojo brillante y h.ao-­

rrá9ico. 

slntomaai lsa lesiones aon en alllllO grado sensible• al t~ 

to. el dolor •• constante, irradiado y corroaivo. éste •• intq 

slflea al contacto con allmentoe y a la •stlcación. Hay Hllor. 
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metálico y salivación pastosa. 

E•tomatitia Micótica o Mughete. La variedad común de moni~ 

liaais de la mucosa bucal ea ocasionada por el hongo del tipo CA!. 

DIDA ALBICANS (Monilia), y se caracteriza por una lesión de color 

blanco perlado o blanco azuloso, quu afecta tanto a la mucoaa e~ 

•o al epitelio. 

Eatomatith del B•prue. Enfenedad provocada por la ingas--

tión excesiva de carbohidrato& y gr•••• durante largo ti .. po. 

Loa prlnclpale• signos de esta enfer..dad aon: Senaaclón de ar-­

dor en la legua y mucosa bucal: la lengua está hinchada, hay ere-

cimiento y pr~inencia de las papilas fungiformes y ocasional .. n-

te aparición de fisuras. Son comunes pequeftae leaionea veaicula-

re• herpéticaa, y existe generalmente queilo•is angular con 9i9i-

vith. 

Eat~atitie EacorbÚtica, Ea también denominada exantemática 

y ea 1ecundaria al exantema que aparece en el escorbuto. 

l1tomatitia Blanca Arrugada. Ea una di1plaeia congénita qge 

afecta todo• loe tejidos del ectodenao, se nota desde el nact.i•.D 

to del individuo, alcanaando su de1envolviaiento máximo en la ad.2 

leecencia. La mucosa bucal tiene un aepecto rugoso o engrosado y 

mueetra un color blanqueeino. 

lett.atltia par Deficiencia de Niacina. •• deno11lnada t .... 

bién pel99ra, •• caracteriaa por la -.aarlclón de deraatitia emca-
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•o•a roja, dolor a~do y ademáa leaionea en la lengua, 

latomatitla Deacamativa. la poco común, .. caracteri&a por 

la falta de queratinización de los tejidos auptirficlalea, aegul­

da de ampollae llenas de liquido, esta descamación se vé con .. -

yor frecuencia en la encia alveolar, bucal y labial. Ca.o al9no 

más importante de au preaencia •e provoca aangrado al .. nor eat.1 

•ulo, 

latoaiatitis Venenata o Estomatitis por Contacto, La eatallla 

titi• vanenata se clasifica en1 ••t0111Stitie por agente• fl•leae 

o irritante• y ••tC111atitis por substancias 1anaibili&ante1, 

La primera variedad conai1te en una laaión flaica o quhalc• 

directa, semejante a una quemadura1 la aagunda representa una -­

reacción alérgica, Las causas aáa fracuentes de ••t0111atiti• ye­

nenata aon las •igulant••: 111edica119nto• utilizado• en odontolo­

gla, materiales empleados como ba•e• de prótesis, o baae• para -

obturaciones y por Últi.mo preparado• dentales o cosméticos apli­

cado• por al pac iante. 

E•t0111atlti• Ar .. nical, I• una ••tiaatitla ulcero•• debida 

a la intoxicación arsenical, •lende los alntomas y algnoa loa •i 

gulentea1 Sen•aclón de ardor y da dolor, y color rojo intenao -

de 11 111ucoaa bucal aal como sequedad en la boca. 

aatomatltb .. rcurlal. •• la infl .. ción de la~· Cl'l9 • 

oba.arva ••pecialMnu •• lo• lndi•lcluo• eujeto• a trat•lento -
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mercurial, e•tá caracterizada por aalivación exagerada, IJll•to ._ 

tilico, aliento fétido, edema de las encias 

y deaplazmniento de los dientes, 

flojedad dentaria 

Estaiiatitis por Biaauto, Ea provocada por el uso frecuente 

de medicamentos a base de bismuto. F.atá caracterizada por pigme.o 

tación de la muco•a bucal, macrogloaia, •abor metálico y aanaa--­

ción de ardor en la lengua. 

Esta111atitia por Pla110. Ea consecuencia del depÓ•ito de plr>­

mo en lae encíaw y en la ealiva, Loa •ignoa •á• notable• e<r11 

un leve temblor en la lx>ca, hinchamiento de glándulas salival•• e 

incapacidad para ma•ticar. 

Estomatitis por Intoxicación con Plata. Denominada ar9iri11-

mo también. Es oca•ionada por la adrnini•tración local o general 

de medicamentos a base de plata. Se localiza en la muco•• una -­

pi91t1entación color azul violácea (cianosis) dolor y ardor en toda 

la mucosa bucal. 

B•tomatitia Aarica. E• cau•ada por tratamiento a base de -­

oro de las enferaedada• c<11110: tuberculo•ia cutánea, lupue erit .. 

mato•o, lepra, y otras lesione• dennatológica•, en la boca nota-­

moa la pre•encia de úlceras y ve•Íc:ul••• fi•uraa y •olucione• da 

continuidad en lo• labio•. 

Satcnatltia por Cobra, cromo, Cadillo y Zinc. &e cau•ada por 

inhalación o ln4 .. tlón da aal.. de cobre. Se 
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co•• bucal una linea asulverdo••· La intoxicación por cremo ve--­

ramo• la pre•encia de Úlceras dolora•••• precedida• da ••n•acio .. • 

de ardor y comezón, los dienteu ae ven teflidos de un color anaran­

jado persistonle. También se ohAervarán sintomas y le•ionaa del -

mismo tipo en persona• que laboran con cadinio. La intoxicación -­

por zinc es cl••ificada ce910 una enfermedad profe•ion•l ya que l• 

padecen peraonas que trabajan con oxido de zinc y letón fundido, -

lo• 1intomaa aon semejantes a los de la re•pueata anafiláctice, con 

e•calofrios, fiebre, vómito, •equedad y ardor de las vias reapira­

toria1. La estomatitis por zinc se caracteriza por congeatión y -

•upuración de la ancla, aparición de una linea gris azulo•• y •abor 

metálico. En caaos extremos llega a habar destrucción de lo• al-­

veoloa, ademáa de adenopatía 11Ubmexilar doloroaa. 
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CAPITULO VII 

GBNBRALIMDl:S soeaa VIRUS 

Estructura y funcion ... iento. 

Loa virus ocupan una posición taxonóinica eapecial COlllO la• 

formas más simples y caracteríatlcas del univer•o biolÓ<jico. Di­

veraaa c1 .. e1 de virus infectan a la• bacterias, a las plantas o 

a los animalea. A di.fer111cia de los verdaderos ai.croorganimos 

como las bacterias o los hol'll)os, los virus aon parásitos intracs 

lulares que derivan energía exclusivamente del metaboli111110 de -­

las célula• que infectan. Su t .. afto varía de 20 a 300 n m (alll 

micrones). 

En el ciclo vital de todo virus ocurren dos etapas: la de 

duplicación o "reproducción" y la de infección o etapa extracel.11. 

lar. Las partículas virales extracelulares o virones son metabj 

licamente inertes, consistiendo de una parte interna de ácido ~ 

cléico y rodeada de una capa de proteína o cápside que a la ve& 

está subdividida por unidades colocada• sinlétrica111ente que son -

denominada• eapsáineroa. 

Con base en la anorfología de la cápaide ae ban reconocido -

do• grupos principal•• de virua: los helicoidales que tienen -­

for11& de ba1toncllloe alrededor de una hi1ice de ácido nuclélcor 

y 101 poligonala•• que adqlaleren fonaa geaaétrlca perfecta. te'W 

ralmeate .. ic:oau4na •• la mal loa C:llP••ro• H c:oloc:an ·fol'­

llUM1o una oonc:ha alrda•or ... la. MlMl•... ác:ldo nucl'lco• 
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La verdadera porción infeccioaa de cualquier virua, •• una 

9i9anteaca molécula de ácido deaoxiribonucliico (A.Del) o de áci­

do ribonucléico (AJlN), pero nunca de ambos a la vez. 11 id.do 

ribonucléico sólo despojado de 1111 cápaula protelnica, puede 

infectar células, aunque con munor eficacia que los vironee iJl 

tactos. La coaplejidad y contenido de ácido nucleico de los vi 

rus •• auy variable. 

Bl árldr nucléico viral tiene tres funciones principales1-

l) Hace las vecea de plantilla sobre la C\&al el ácido nucleico 

se duplica. 2) contiene la infor.ación qenética pua la fabr.1 

cación de enzimas necesaria& para lb slntaaia de ácido nucleico 

y las proteína• del virua. l) 11 ácido nucleico puede aufrir 

•utación y t .. bién acoplar•• con el ácido nucleico de un virua 

hanólogo dando lugar, .. diante la reccabinación a descendienea 

que difieren de sus proqenitorea. 

I•PllCCIOH A •IVSL CILUI.Aa 

La infección viral se inicia tras un choque ocaaional en­

tre uno o llis virones y una célula auceptible. Bl estado ini­

cial de la infección •• la adsorción (enlace flsicol de la cíe 

side del virón y la -..brana celular en eitios receptor•• ••PS 

clficoa, siendo desconocida aún la lndol• qulaice de estas ani.a 

nesr despuée de le ad110rción, la penetradón de lo• virus • -

efectúa por dieolucióa de 1• envoltara at.erna fiel •inae llD1do 
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a la superficie celular o por fagocitosis de todo el virón. ••-­

guido a la penetración hay una doscapsidación por medio de una -

enzima que para tal efecto libero ADN. Enseguida hay un periodo 

de eclipse, el cual es de duración variable para cada tipo ••pe­
c{fico de virus: durante este tiumpo no es posible descubrir ni.a 

9ún virus infeccioso dentro de la célula. La biosintesis del -­

ácido nucléico y de las proteínas virales se inicia durante esta 

etapa de la infección. y continúa en una ord•nada secuencia. 

Son •intetizados genéticamente producto• de ADM y AJIN c01110 •on -

las nucleotidocinasas, sintetaeae, polirneroe y otras enzimas ne­

cesarias para la síntesis del ácido nucléico viral. Loe riboao­

mas, aminoácidos, nucleótidos, ARN de transferencia, ener9{a y -

enzimas activantes •on proporcionadas en su totalidad por la cé­

lula infectada. En el periodo de maduración el ácido nucléico -

se condensa con la proteína estructural. El paso final del pro­

ceso infeccioso viral se denomina de liberación en el cual •e l.i 

beran los virones por salida de la célula viviente· o por li•i• -

celular. en este •amento los virus liberados pueden infectar ~­

otras cilulaa repitiendo todo el ciclo nuevamente. 

Lo• di•tintoa virus se 1111ltiplic•n y maduran en diferente• 

partes de la célula. cauaando alteraciones en eus estrucblraa CJl 

ao aon1 9iganti9lllO celular. cilulaa 1111lti1111cleadae, aitoeia 

anon•l••• inclaalón da. cuerpo• intracelúlarea e intercelaiu.• 
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Otras alteraciones coao disolución da nucleolos y raciomuai•nto 

de cromatina nuclear son también observadas fr•cuent.in•ntm. 8s 

muy variable el grado en que 1011 virus canprometen el metabolii 

rno do las células infectadas, <o1111quo es bien sabido que los vi­

rus tumoralus pueden inducir t1·ansformación maligna que ocasio­

na aumento en la proliferación celular y deaordenea g•nético• -

en la ainta&is de ADM. 

QUIMI<Yl'ERAPIA 

Una importante caracteríatica da todas las verdaderaa vir9 

sis es BU completa falta de suc•ptibilidad a los antibióticos -

utilizados ordinaria111•nte en el tratamiento de infecciones bac­

tarianaa. 

La principal dificultad reaide an qua la mayor{• de laa -­

aubstanciaa quiaioterápica& también ponen en peligro la int8C)r.i 

dad celular, &in .. bargo lo• inhibidoraa eapeclficos de la bio­

alnteaia de ácido rmcléico o de laa proteínas han resultado ae­

dios Útiles en el eatudio d• la multiplicación viral y perait•n 

confiar en que pueda llegarae a lograr la quimiot•rapia •fecti­

va para laa inf•cciones virales h\lllanaa. 

Poco se ha logrado en la bÚaqueda de coapu•stoa CIU• inbi­

ban a loa virua de aanera ael•ctiva, ain alterar el metabolillllO 

celular de protalaaa o de ácido• 1111cléico• que la integran. D9 

lo• •dlc .. ntoa aamc1iadoa, •Ólo. .. • al alfa .hldroxu.-11-
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benzimidaaol y al clorhidrato de q\lanidina, han demoatrado aer -

efectivos, ya que éatos compueato• bloquean la •Ínte•ls de AllN -

de lo• virus interfiriendo con la AllN polimeraaa especifica vi-­

ral: pero por desgracin los virus resistentes pronto •obrepaean 

en cantidad a los viruM •ueceptibles a dichas sustancias. 

CLASIPICACION DI LOS VIRUS 

Las baaes principales para la claaificación de loa virua -­

aon1 canpoaición química, morforología, tamano, propiedades fi­

aicaa y au antigenicidad. Todo• loa viru• ae dividen en do• gra,o 

des grupo•, eegún su foniación genética ya •ea en fonllll de ADll o 

ARN, y a su vez éatoe se subdividen en virus con disposición he­

licoidal o poligonal. Debe tanarae en cuenta adeiaáa el tamafto -

del virus y el núm9ro de cap.C:.ero• que contiene. Pero pode110s 

decir que la claaifieaeión de virua ae baaa eaeneialmente en an­

tigenicidad. Se conocen ocho tipo• principal•• de virus: 



'P'M' ''WI'' SlWDI 

foaivirua Viruela 
llolvaco con­
g19io10 

Herpea­
yLcue 

Herpea a1-­
pl1 

Tipo B del -
MDQ 

Varicala, 
btp11 ION 

Adenovirv• Adanoviru• 

n• MM 

Mi•gyiDJS Influencia 
y far .. 111.2 farotiditia 
viru• 

Rubeola 

19oyiru1 lt19vi1111 

llabdovirua l•taaatitia 
ve•icular 

Arbovil'\I• lnaefalitla 
14'1ina 

-78-

'tll'O 
Ml19PIOO 

l 

1 

1 

.... 

JOIM Da 

TltMI!!''"' 
lle•pbatoria 

fiel 

"159111 

r••l 

leeplret;qrit 

lle•pintoria 

Voluntar ioa 
Mee Me 

VIRUS QUI COllTIU• AllH 

2 

l 

• 

1!11pir1tori1 

lla•piratoria 

llHpiratoria 

leepiget;pgie 

fiel y auco­
•• 

...... te da­--

lla.o9 CLllll 
CQ1 pu=1a1r 

laant•• 

Lgctl 

Ulcera• y af-
\11 

1 961 C•1 •&&1 

y11iw111 

raril'9itie ... 
riel 

1nc1y•u• 
Infl•ación da 
lu paróticae 
&rupdón •w­
lar 
lrvpción .. CN­
lar 

Hepeti\it 

Vealcule• 

•ns•C•1 !S1• 

lncefaUtla 



-79-

TIPO FORMA DI BlGllOS CLU,l 
MOMl!!!E MO!!llq CO!!J!! AN'fIGENJCO TRANSMISJC!M cos UAB1'1VN4• 

Fiebre por - Piq\let.a de 
91ll:IRlll e Sil[l:llll~I l:ilÜilEI 

Picornav.! Parilhie en-
rus Po liov iru• 3 Entérica cefalitis 

Co11ekie 11 24 Entérica Herpa119 i na 

Co11ekie B b J;uLIÍt ica Pla11rodinla 

Rlnoviru• Del catarro Reapireto- Uri fabril 
cmún llllchos rio 

Otro Upo Gloaopeda Piel y -- Veeic11lae y 
aún no da coaaa fiebre 
finido 



-00-

INKJNIDAD A LAS ENFERMEDADES VIRALES 

La reaistencia adquirida a laa infeccione& por virua paede 

tomar varias formas, la más importante es probablemente la i19111-

nidad específica inducida por la exposición natural a un virua, 

o la adquirida mediante ln vacunación. 

PERSISTENCIA Y LATENCIA. Mucho• viru• permanecen en loe ta 

jidos del huesped durante •e•ea y aftos ain manifeetación cllnica 

al<JUna. La activación de estas infecciones puede ser originada 

por traU111ati8lllos, enferaedadea, baja de anticuerpo• o por e•tÚll 

loa desconocidos. 

La latencia del virus es originada por la presencia de ant_l 

cuerpos u otros inhibidores virales que impiden que ae die .. in. 

el virus de célula a célula. Si lo• anticuerpos desaparecen, la 

proliferación del virus •• reanuda con la con•ecuente necroale -

celular. 

DIAGNOSTICO DI l"'8 INPllUCBDADIS VIRALES 

11 diagnóstico de las enfe1911dadea virales requiere de .. ta 

rial y técnicas •á• co•to•a• que el bacteriolÓgico, por lo eual, 

•• neceeario que la investigación de diagnóstico esté basada ea 

un buen juicio clínico. Loa procediaientoa de laboratorio que -

deben &99Qirae varlan enoraeaente para cada una de las enfe,..._ 

d•• viral•• y dependiendo de la duración del cuadro clínico, Mla 

úa la pnaencia de leeionea hhtopatológ icae caracter bue .. .,.. .. 
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pueden conatribuir al mayor esclarecimiento del diagnóstico. 

Mediante el método de cultivos tiaularaa ea posible el ala-­

lilllliento de varios tipos de virus, cuidando claro está, de selec­

cionar el tipo de cultivo más convl1niente, cosa que aún en la ac­

tualidad requiere de absoluto oatu~io y cuidado. 

La identificación final del virus y el diagnóstico diferan-­

cial de las enfermedades virales, dependen en grado máximo de las 

pruebas inmunolÓgicaa. Cuando &e aisla un virus ae identifica ·~ 

gún au raactividad innunológica canparándola con los virus conoc.i. 

dos. Los métodos serolÓgicos más utilizadoe en virologia son: 

La neutralización viral, y la prueba de fijbción de canplamento -

ámbas consisten en precipitar reacciones virales en medios liqui­

das y geloaos de eritrocito•; mediante estas pruebas es posible -

aaber con presición el anticuerpo especifico para el virus anali­

zado. 

PRUEBAS DE LABORATORIO 

INOCULA.CION DE CULTIVOS Y SU MANTENIMIBN'l'O. La elección del 

huésped o aiat9111a celular más adecuado dependerá, invariablemente, 

del virus que uno aspera encontrar a la luz da la historia clíni­

ca del paciente y de la fuente de la muestra. Loa método• da ru­

tina difieren de un laboratorio a otro. 

Loa cultivo• prillarioa (ellbrionarioa) de riftón hwaano o de -

eilulaa de riftón de llOftO, tienen un aaiplio eapec:tro viral, •ucho• 
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rinovirus se ven más fácilmente en ellos, Por otra parte, los -

cultivos continuos de lineas celulares espitoliales humanas caao 

las HEP-2, KB y otron eon muy útiles para el cultivo de adenovi­

rus y del virus respiratorio. 

E:n el pasado, la m11yoria de los laboratorios adoptaban polj 

tica de inocular una mue•tra dada, en el cultivo primario y en -

una linea celular. En nuestros dias, se tiende a confiar cada -

vez más en una sola linea diploide de fibroblastos humanos, Sin 

embargo, algunos virus necesitan otros métodos para ser reconocj. 

dos, 

Los cultivos inoculados se conservan n la temperatura y al 

pH del cuerpo humano (37'grados centígrados, y un pi! de 7 0 4) 

excepto en el caso de los rinovirus que crecen mejor a JJ'C y a 

un pH de 7,0, (condiciones preevalentes en la mucosa na•al), 

Pueden conservarse en rotación lenta y continua en tambores, o -

en forma estacionaria. Si el pH del medio de mantenimiento des­

ciende por de bajo de 7,0, puede aer reemplazado por un medio -­

fresco. Mientras tanto ae obaervarán los cultivos a intervalo& 

de uno o dos días buscando el deaarrollo de ECP, 

DITIRPllB'l'ACION DE LAS PRUEBl'.S 

El ai•lamiento y la identificación de un virus notable en • 

un paciente con enfe11:11edad conocida, no neceaariamente ei9nifica 

que •bo• eetén relacionado• puee, eon frecuente• i .. infeccione• 
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subclinicas fortuitas por un virus no relacionado con la enfermJl 

dad en cuestión. Para lograr la interpretación del significado 

que pueda tener el aislamiento del virus, debemos quiarnoo por -

l as siguientes consideracione .. 1 

a) El sitio del cual f~e aislado el virus. 

b) El aislamiento del mismo virus en varios casos de la -­

misma enfermedad durante una epidemia. 

c) El conocimiento de que el virus y la enfermedad en cueJi 

tión, con frecuencia tienen asociación de ca11Ualidad. 

DETERMINACION DE ANTICUERPOS SERICOS 

Las técnicas serológicas también pueden emplearse en un sen­

tido inverso, para identificar un anticuerpo desconocido usando -

antiqenos conocidos. Se toman del paciente sueros pares, la pri­

mera muestra (fase aguda) se obtiene lo antes posible en el curso 

de la enfermedad: la segunda muestra (fase de convalecencia) se -

toma una a tres smaanas más tarde. Ambas muestras se ·calientan a 

56' e durante 30 minutos para destruir varios tipos de inhibido-­

res no específicos, y después se titulan simultáneamente loa ant,i 

cuerpos por cualquiera de las técnicas aerológicas que a continu_a 

ción ae describen. 

FIJACION DE COHPLZlllHTO. Lo• cC1111plejos ant!geno-anticuerpo van -

a "fijar" cc:111pl ... nto, y lo• ccmplajoa virua-anticuerpo no aon -­

excepción a la ragla. Ael, . •i911iando la unión del antie11arpo con.· 
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la envoltura viral, la fosfolipasa, llamado complemento puede pe,E 

forar dicha envoltura, 

Después de haber tomando muestras de lesiones, lanto de la -

fase aguda como de la fose de conva locencia, BC! cal l.ontan a una 

temperatura de 56'C. durante 30 minutos, con objeto de inactivar 

el canplemento, posteriormente se hacen diluciones seriadas en P.9 

queftaa paleas cóncavas do plástico, Después ae agregan dos unidi 

des de antígeno (preparación cruda de virus vivo ó inactivado) a 

cada dilución del suero, así cano dos unidades de complemento de­

rivado de suero de cobaya, Los reactores •e dejan actuar a 4'C, 

durante 18 hrs, para permitir que so fije el complemento, Des--­

pués se agregan eritrocitos de carnero, "sensibilizadOl!" por la -

adición del antisuero de conejo contra GR de carnero (hemolieinal 

y las placas se incuban a 37'C por 45 minutos, En aquellas par-­

tes cóncavas donde se ha fijado el complemento, por el complejo -

virus-anticuerpo, la bemolisina aglutina los GR de carnero, pero 

no los lisa: donde el complemento queda libre, los GR son lisadoa, 

NEUTRALIZACION VIRAL, La prueba de neutralización se realiza co­

mo sigue: !l suero ea inactivado por calentamiento a 56'C, dur•B 

te 30 minutos para destruir los inhibidores específicos de la in­

fectividad viral, las diluciones del suero se mezclan después eon 

una dosis de virus constante• estas se dejan reaccionar por un ~ 

tie111po (60 min. a t..,.ratura asibiente), deaP11é• •• inoculan en• 
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cultivos celulares que se ti>servan durante varios d{as consscut.i 

vos. El limite de titulación se toma como la más alta dilución 

de suero que inhibe el desarrollo de ECP. 

La prueba do neutralización viral i·egistrarii ln" anticuerpos 

dirigidos contra los antígenos de la superficie del vlrión, part.i 

cularmente aquellos involucrados en la adsorción en la célula del 

hueaped. Como estos antlgenoa de auperficie son lo• únicos que -

han estado sujetos a las presiones selectivas de la evaluación -­

son de tipo especifico, por tanto, los anticuerpos neutralizantea 

contra un serotipo dado, muestran una muy limitada reacción crull!,A 

da con otros virus del mismo grupo. 

INHIBICION DE LA HEMAGLUTINACION, Muchos virus aglutinan eritro­

citos, Los anticuerpos pueden inhibir la hemaglutinación (HA) -­

bloqueando los antígeno• de la auperficie del virión, particular­

mente responsables de este fenéaeno. 

La prueba de la inhibición de la hemaglutinación se realiza 

de la aiguiente manera: 

Zl auero del paciente ae trata primero para destruir inhibl­

dorea no eapecificoa de la HA. Con el auero tratado se hacen di­

lucionea aeriadaa en una placa cóncava de plástico usando laa --­

aaas de alalllbres de Takatay. A cada dilución contenida en au re.a 

pectlvo recipiente, ae a9r99an de cuatro a cinco "unidadea a9lut,i 

nantea• (VA) del viwa _a prdNar, utllinndo una "pipeta9otero•, y 
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y ae agregan en la ai .. a forma, loa eritrocito• de la eapecie ~ 

animal apropiada. Eata placa •e incuba a t .. peratura y pH apro­

piados por un tiempo auficiente para que los GR ae aedimenten -­

(45 min.l. El título del pH es muy aeneible y mide sólo aquellos 

anticuerpos que se unen directamente a la hernaglutinina viral: y 

poaiblernante aquello• que •• unen a otros antiganoa eatrech .. ente 

contiguo• a la hanaglutinina. 

FIPUSION DEL GEL. la un método para detectar la interacción ant.1 

te~anticuerpo por precipitación en un gel aamiaólido. El antí­

geno y el anticuerpo se colocan en foeitas contiguas cortadas en 

una capa delgada de agar sobre una laminilla o portaobjetos, o -­

en su defecto en una caja de Petri. Los reactivos ae difunden a 

través del agar a una velocidad inveraamente proporcional a sus -

pesos molecular••· Donde en antigeno y el anticuerpo se encuen-­

tran en "condiciones óptimas" so forma una línea precisa de prec,i: 

pitado en agar. Si varios antígeno• y aue correapondientes anti­

cuerpoa, eatin pre1entea, cano en el caao de la• preparacionea ia 

pura• y sueros no abeorbidoa, cada C011plejo antlgeno-anticuerpo -

foma una llnea diacreta. Si doa preparacionee cualitativ ... nte 

idénticaa H colocan - foaaa contlguaa y H deja que difllndan 1\a 

cia una fo•• cc:mún de antimuero equidiatante de todoa, loe paree 

correepondien~• de lae 1l .. ae ele preclpltina colncidirin eaaota­

.. nte, · tcmanOo el .... re de reaccl6n lle identidad. 
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La técnica de difu•ión en gel e• podero•a porque peraite el 

reconocimiento •imultáneo de todo• lo~ anticuerpo• (o antl9enoal 

pre•ente• en el material da eatudio: ae puede decir que •ueatra -

"eapacificidad de tipo" en un orden 111uy al to, pudiendo darnoa una 

reapue•ta definitiva en muy poca1 horaa. 

lMlalllOFUJOllSSCZHClA. Técnica •UV Útil, uti1i&ada de1de hace 20 

aftoe. &l "anticuerpo fluore1cente" ea una iraunoqlobulina eepec.1 

fica qiae ha •ido marcada con un colorante tipo fluoraceina o rod.a 

aina, que f1uorece cuando e• iluminado con lu& ultravioleta o lu& 

azul, Lo• procem>1 quimicos de conjugación pueden realiaar1e en 

el laboratorio: además laa inmunoqlobulinas fluoreacentea conjuqa 

das ae venden en el mercado. La i111aunofluore•cencia •• divide en 

tre• variedede1: 

al lnnaunofluoreacencia directa. 

bl Inmunofluoreacencia indirecta. 

el lnmunofluoreacencia con COllpl ... nto. 

T&CHlCAS llAPIDAS DE DIAGROSTICO, 8e cUapone de un núaero de aétQ 

doa de diagnóaticoa para virua que pioducen leeionea aeceelbl•• -

en la piel. en el ojo o en la• ...-!>rana• aucoaaa, de l•• que la• 

célula• infectad•• o 9rand•• cantldadea de virua, puedan .. r olfta 

nidoa ficilaente: viruela, varicela y herpe• eiaple. Todo• ••-­

toa prooedilliento• proporcionan re...-•taa ripldaa. Ion partiw­

la1mente illportant•• en 9111 urc,ante diferenciación. 
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Examen de viriones, con el microscopio electrónico, en l{-­

quido vesicular, ó con tinción negativa con fosfotungstato de P.!2 

tasio, el virus del herpes simple ae verá enseguida, ya sea con 

o sin envoltura y de forma icoeaódrica. 

DEMOS1'11ACION DE CUERPOS DE INCLUSION con el microscopio de 

luz, en raspados de células infectadas obtenidos de la base de la 

1 eaión, y fijados y teftidos con he111atoxilina-eosina1 la• incl1Hi.Q 

nea en el herpes simple son intranuolearea, 

IDENTIFICACION DE All'l'IGSNO en el líquido veaicular o en el -

pus, por la técnica de difusión en gel o por fijación de comple--

11Bnto con antisuero conocido, 

INMUNOFLUORESCENCIA para identificar antígeno viral espec{fj, 

co, en células infectadaa, Eata técnica no ha sido tan ampliame.n 

te difundida comoae debiera, principalmente por dificultades en -

los procedimientos de la especificidad de la prueba, de cualquier 

forma ha sido aplicada con éxito en el diagnóstico rápido de vi-­

ruela, varicela y herpea aimple, aiendo conaiderado cano el méto­

do de elección para la identificación del ant{geno o anticuerpo -

correaponcUent•. 
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capeamero 

C'p•lde J N / I uc eo 
o nucleico 

Fiq. VII•l, E1c¡ue111a de virio1111e eiaplee •in envoltura, 

con una nucleocápaide icoeaédrica A, y de 

un virlón con envoltura, con nucleocáp•ide 

tubular de eiaetrla helicoidal •. 
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Fig. VII-2. 

Diagrama mo•trando la• formas relativas y tamaftos de loa 

viru• anillal•• de loa principal•• grupo• taxonámico• y -

de loa viru• de bacteria• y de plantaa, ai• •~n ... ente 

••tudiad()ll (barra• 100 .. ). 
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Ciclo de aQltiplicaci6n viral. Dlagr .. a mnay eatlllzado, uaanclo •• 

deoxirriblavirua iconidrico ca.o modelo. 
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CAPITULO VIII 

GRUPO HERPESVIRUS 

Loa virus que integran este grupo son grandee deoxirribovi­

rua intranuclearea, que exhiben una gran propensión para estab1.s·· 

cer infecciones latentes. Los virus del herpes e imple, con fre­

cuencia persisten en el huésped por toda la vida, El encuentro 

inicial del hombre con éate es generalmente intrascendente, aun­

qiae puede haber una gran variedad de repercuaionea aariaa. Dee­

puéa el viw:ua permanece silencioso, siendo de•o•trable únic ... n­

te en forsa esporádica o no siéndolo en absoluto, hasta qlle la -

infección •• reactivada. Cualq11Íera de un grupo de eatU.uloa -­

puede iniciar la exacervación de una enfermedad endógena, la que 

puede tomar la forma de un grupo de vuslculas en la piel ccao en 

el caao del herpes simple o puedan tener efectos más generali&a­

dos como en el caso del citomegalovirus. La capacidad de peraii 

tir indefinidamente cano infección latente habilita al virus pei 

fectB111ente bien para su supervivencia a largo plazo en la natu-­

raleza. 

PltOPil~IS DEL VIRUS 

SSTRUCT\JIA VIltAL. El herpes virión tiene una cipaide i<!t>aaédri­

ca compuesta de 162 capaómeroa, en general deacritaa como pri•-­

•aa alonc¡adoa, huecos, hexagonales ó pentagonal••· con un hueco. 

central axial. llodeando a una partlcula, hay una holgada envol• 

tura ll910Protéica, que da al viru• un diilletro total da 150 a •• 
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200 nm. También se ven con frecuencia partlculas "desnudas" --­

(sin envoltura) que miden 110 nrn. 

El virión contiene curca de una docena de especies de poli­

péptidos, y ahy grandes evidencias de la existencia de una o máa 

capas protéicas adicionuleM por debajo de la cápside. l.os her-­

pes virus son termolábilos en condicione& standard de iaotonla,-

pero retienen su actividad en agua destilada o en sulfato de •JZ 

dio molar. El ADN que co~iene es un doble filamento con un pe­

so molecular de 70 - 100 millones y un contenido excepcional.men­

te alto de guanina más citocina (G-+C), 

COMPOSIClON ANTIGENA 

Aunque no se ha reconocido un antigeno común a todos los -­

miembros del grupo, existe una extensa reacción cruzada entre -­

ciertos herpesvirus. Los tipos bucales (tipo l) y genital (tipo 

8) del herpes simple están muy relacionados entre sin el virus B 

de los monos está más distantemente conectado,. y existe alguna -

reacción cruzada entre el virus del herpes simple y el de la V.A 

ricela-Zoster, Las pruebaa de difu•iÓn en gel y la fijación de 

complemento revelan las relaciones entre los herpes virus del ~ 

hombre, mono, caballo, vaca y cerdo. 
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ElffERfltEDADES PRODUCIDAS POR LOS llERPESVlRUS 

VIRUS 

Herpes 
Simple 

Varicela­
zoater 

Citanegalo­
virus 

Virus EB 

Virus B 

E N F E R M E D A D 

C O MU tl 

Estoma ti ti.; 
Herpes labia lis 

(herpes fal>rilia) 
Queratoconjuntiv i tis 
Herpes genital 

(tipo 2) 

Varicela 
Herpes zoster 

Mononucleosis 
infecciosa? 
(Fiebre ganglionar) 

POCO COMU~ 

Meningoencefalitis 
Eccema herpético 

Herpes diseminado 
Panadizo 

NeWl\onia 
Encefalitis 

Enfermedad de incl.!l 
sión citomegálica 

Mononucleoais pos-­
transfusión 

Hepatitis 
Neumonía intersti-­

c ial 

Mononucleosis pos-­
transfusión 

Encefalitis 
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HUKSP&DES SUSCEPTIBLES 

Se sabe que los herpeavirue específicos causan enfermedad -

en una amplia variedad de animales, Esto incluye 111 viru11 del -

mono tipo B, vin1s do los titíes, do los monos del nuevo mundo, 

virus de la p&eudor11bia del cerdo, el virus 111 de los conejos,-

el virus infeccioso bovino y el de la rinotraqueítis felina, el 

virus del aborto equino, el herpesvirus equino, y el virus de 

las aves del corral, De estos, únicamente el virus B tiene im­

portancia en medicina, y se transmite al hombre por la mordedura 

de mono, De los herpesvirus humanos, única~ente el herpesvirus 

es el más observado en la actualidad, 

CRECIMIENTO EN CULTIVOS CELULARES 

Todos los herpesvirus específicos humanos, excepto el EB, -

pueden ser obtenidos en cultivos celulares diploides humanos, en 

donde producen un notorio proceso de reproducción, La propaga-­

ción directa de célula a célula conduce al desarrollo de focos -

que pueden •er tan grandes al tiempo que forman placas v'i.sibles 

a simple vi•ta. La• célula• infectadas pueden fu•ionar•• con ci 

6 lulas vecina• no infectada• formando policariocitos. El núcleo 

tiene un cuerpo de inclu•ión único y grande, al principio débil-

11ente baeófilo, que de•pqés ee hace acidófilo, y que eetá •epar.a 

do, por un halo no teftido, de un anillo de cromatina Ba•Ófila -

11ar9inada, conocido con el ncmbre de "inelu.eión tipo A de Cowdry• •. 
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MULTIPLICACION VIRAL 

Lo que conocernos acerca de la multiplicación de loa herpea -

virus proviene de loa estudios de los virus del herpes simple y -

pseudorabia; el ADN y el AltNm pueden ser seguidos en las células 

infectadas, en virtud de su axcepcional alto contenido de a..c. -

La réplica de ADN viral y ol montaje de loa virionea tienen 

lugar en el núcleo de las células, aún cuando lea protelnaa v~.a 

lea tienen primero que aintotizarae en loa riboaomaa eitop1• .. 1-

coa. Se han distinguido cerca de una docena de proteínaa por i.D 

munodifUaión e inmunoelectroforesis, algunaa son probabl911ente -

enzimas tempranas que intervienen en la bioalntesia del Al*, .-­

siendo la mejor estudiada, la timidina quinaaa. La aínteaia ele 

las proteinaa celularea del ARNm y del AI>N, ae suspende auy pn>.D 

to en el ciclo. Un descubrimiento importante y quizá dificil de 

superar ea el de las nuevas especies de moléculas de ARN tranllllj, 

sor (ARNt) en laa células infectadas con virua del herpes ai.9ple. 

Una ea la arginil-Allllt con una aecuenciade nucleótidos dia~inta 

de laa del correapondiente ARNt encontrado en laa células nora.­

les, calculándose ada111ia que la pareja G-+C ea por lo meno• 10 Y.A 

ces más canún en el ADH del virus del herpe• aimple que en la cj 

lula bwnana. Si eate doblete ~rticular ocurre en el triplete -

foro.ando Cllatro de loa ••i• cadonea del •inoácido arglnlna, la 

cilula infectada con Yirue herpe• Ya a tener una eorreaponciencla 
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con moléculas de ARNt, esta es la razón, por la que el virus ha -

evolucionado con genes que codifican para especies de Allllt hechos 

para sus proµias demandas especiales. Si las investigaciones po~ 

toriores est.nblecen indudablemente qua algo del AkNt puede ser v.!, 

rus-codific111lo, esto agregará una nuova di.mcmsión al mecaniamo de 

control translacional de las células infectadas. El herpes vi--­

rión desnudo se ensambla en el núcleo, Posteriormente adquiere -

una envoltura en el curso de su salida a través de la ..-.brana -

nuclear. En cultivos celulares, el virus de varicela y el cit~ 

galovirus tienden a permanecer asociados a la célula, así que la 

infección no puede ser transmitida fácilmente en forma seriada, -

excepto por pase de las células infectadas, 

MALIGNIDAD DEL HERPESVIRUS 

No sabemos todavía si algÚn tipo do cáncer en el hambre es i.D 

ducido por un virus, aún cuando el papiloma humano y el molusco -

contagioso, dos tumores triviales benignos de la piel, lo m>n -~ 

ciertamente. Sin eabargo, seria eorprendente que los virus no ~ 

fueran responsables de algunos cánceres humanos ya que illdlacen --

tantos tipos de ~alignización en tan variadas especies animales. 

Poca• personas en nuestros d{as podr{an eugerir seri .. ente -­

que todos lo• cánceres huaanos se deben a virus, sin embargo un -

punto de vista •• que el cáncer aur9e de autaciones ~tica•r en 

el fondo •• conoce que la ~ecuencia de eate factor a1menta por -
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carcinógenos tales como los hidrocarbonos y las radiaciones, 

Sin embargo la mutación somática y las teorlas virales de la 

etiologla del cáncer no son uKclusivas, El cáncer no es una e.n 

fermedadt puede que no teng~ una causa única. La abrumadora 

evidencia de la asociación entre el hábito de fwnar con el cán­

cer pulmonar, o de la radiación con la leucemia, en ninguna fo,I 

ma niega la posibilidad de que los virus también puedan eetar -

implicadoe cano agentes causales en otros procesos de maligniZ,A 

ción en el hOlllbre, No es fácil eatablec•r la relación caueal -

entre virus y cáncer en el hombre, La simple recuperación de -

un virus en un tumor humano, en ninguna forma seHala a ese vi-­

rus como un agente causal. l.o arduo del problema es que los -­

vertebrados son portadores naturales de numerosos virus que no 

cauean enfermedades reconocibles, eetoe virus pueden localizar­

se y multiplicarse preferentemente en las células normales, tal 

•• el caso del herpeavirua del cual ea aoepecha que tiene un P.2 

tencial oncógano considerable, De eete grupo ae presume que -­

trea herpeavirua aon capacea da producir aalignidad. Batos aon: 

a) El "VEB" o virus de Epatein-Barr, encontrado primero en 

linf0111aa .. 119noa en niftoa africanos (linfoa1aa de Burkittl. 

b) 11 herpaavirua descubierto en la neufolinfocitosia de -

loe pollo• , ( anfa~ad da llarak) • 

c) 11 virus ••ociado con el carcinaaa renal de Luck• de la 
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rana leopardo. 

Aún en contra de loa intensos trabajos de investigación, -

el papel etiológico de estos virus continúa sin demostrarse en 

ninguno de estos casos. La conocida capacidad de los herpeav.i 

rus de persistir en estado latente dificulta excluir la poeib.i 

lidad de que el herpeevirua obaervado en las células tU111orales 

eea un virus pasajero más que un agente causal. 
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CAPI'l'llLO IX 

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA 

Generalidades. Por lo general, el primor contacto con el v.1 

rus del herpes simple se produce en la nif\ez, entre los dos y --

1 os cinco ai\os de o dad, pero sobre todo en aquellos cuya dieta -

es áltmnente deficionte. Entre loo; ci nN> y los quince aftas de -

edad. la incidencia del proceso es menor, disminuyendo aún más -

en la edad adulta; aunque no se descarta que lo& cambios estaci,S2 

nales son propicios p~ra la aparición de la enfermedad. 

La primoinfección en ocasiones adopta forma aubclinica. la -

cual puede pasar inadvertida, pero cuya existencia se comprueba 

por la presencia de un anticuerpo específico; en otras oportuni­

dades se manifiesta en forma alarmante provocando una gingivoes­

tornatitis herpética aguda, presentándose entonces corno un proce­

so infeccioso con repercusión general. El periodo de incubación 

del virus es de tres a doce días y puede ser transmitida por COJl 

tacto con personas que poseen el virus del herpes, o también pu.1. 

de ser por trawnatisrno. Se ha comprobado que alrededor del cin­

co por ciento de los individuos afectado• mantiene el virus en -

la saliva. eecreción faríngea y materia fecal. 

La boca auele ser el sitio máa frecuente de la aparición de 

la prillloinfección herpética. pero puede serlo t11111bién la vulva, 

la conjuntiva, la piel circundante, etc. 

llanifHtaclonea cllnlcaa. Ante• del periodo de erupción y 
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de que aparezcan las manifestaciones locales y generales, el •.D 

fermo muestra los siguientes sintomaa: Astenia, anorexia, ce-­

falalgia, adenopatias eubmaxilares y dolor agudo de las encias. 

Después de 48 a 72 horas aparecen brúscamente nwnerosas vesico­

pústulas que asientan sobre un oritema difuso, estas vssiculas 

•• obaervarán en casi toda la mucosa bucal ••pecialmante en la­

bio•, aucoaa yugal, lengua, ancla y paladar. 

La• anclas aangran con facilidad, precedente a la infl .. a-­

ciÓn aparecen las vesiculas y la la119ua adquiere un aapecto aa­

burral. Las vesículas son abundantes, son más grandes que la• 

del herpes simple recurrente y se rompen fácilmente, aparecien­

do entonces artas (estomatitis aftosa de Schuermann). Existe -

ad .. áa aialorrea, halitosis, dolor intenso y constante, twaef~ 

ción ganglionar y la masticación es doloroaa. El estado gene-­

ral eatá alterado, ae observa fiebre, taquicardia, etc., al ce­

bo da unos diez dias el proceao tiende a desaparecer eapontine,a 

aente, pero en el curao de la enfermedad aparecen nueva• vesi-­

culaa. Pueden producirse autoinoc:ulacion.a en conjuntiva•. ge­

nitales y piel. 

HISTOPATOLOGIA 

Se observan leaionea vesicopustulo••• entre la• célula• ~ 

plghianaa, caracteri .. daa por degeneración globoH, obHrv¡ndo­

H en oaaaioaH loa cocpíaeulo• vlralH . de Lepechita dentro de 
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los núcleos celulares, •e ob•erva t .. biin twaefacción de las cé­

lulas e•pinosas. Las vesicopúatulas son invandida• por abundan­

tes linfocitos polinucleares, nautrófilos y elementos linfohis-­

tiocitarios. Los cuerpos de inclusión del virus ocupan los nú-­

cleos de algunas células epiteliales, el cual •• observa aument.a 

do de tamallo al igual que la• células, al misao tiempo el núcleo 

as desplazado hacia la periferia adoptando la fo1C111a de balón o -

globo y algunas veces llegan a separar•• de sus congéneres por -

di•olución de uniones intercelulare• (acantóliaial. Alqunas cé­

lulas se rompen pero siguen unidas entre sí por aus restos. far-­

mando redes (degeneración reticular) todo ésto se traduce por la 

formación de vesículas. En etapas posteriores las inclusiones -

virósicas pueden verse en el citopla .. a de las células o en los 

espacios intercelulares. 

CITOLOGIA 

Las células ae observan gigantea, multinucleadas o con nú--­

clao• agrandados, las aitoaie aon escasas y las células adoptan 

fonaa de globo, tllllbiin •• observen cuerpo• de inclusión intra1"91 

cleares acidÓfiloa en al núcleo baaófilo normal, y en ocasiones 

inclu•ionea citopla .. átlcaa. 

IllMUll ION> 

La prilloinfeeción herpética detaraina una i11111unidad relativa 

que no illpide le aparición del herpee alllple recidivante. Jláa -

1,,··, .... 
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del SO% de loa adultos poaeen anticuerpos contra el virua del -

herpes ailaple, de ah! que au aparición ae obaerve con poca fre-

cuencia, Bn los niftoa recién nacidos ae observa inDunldad 9ra-

cias a que recibieron anticuerpos de la madre a travé• de la --

membrana placentaria, pero •ata ae va perdiendo gradual•ente en 

el tranacurso de loa primeroa m•••• de la vida, sin mlhllrqo a -

loa cinco aftos de edad •l porcentaje de nillos que poaaan anti--

cuerpos neutralizantes especificoa ae aproxima al de loa adul-­

toar d .. oatrando con ésto la alta frecuencia de la infección an 

la infancia. 

El herpes simple a través de au evolución, es un caao exca2 

cional donde la relación entre hueaped-parásito haata cierto --

punto ea bien tolerada por el hD&lbre, Caai toda• laa paramaa 

albergan el virua deade la infancia haata la aanectud, ain au-

frir Mayores trastorno• e incluso, el contacto primario deade -

au niftea no auela acompaftarae de anfar111&dad cllnica aanifiaata, 

Bl virua del tipo 1 •• tran•ite por al contacto con aecre­

cionaa bucal•• o da vaalculaa recurrente• da la unión aucocutá-

nea de la boca. 

DIAGllOSTICO DIPSllDICIAL, La 9in9ivoeatcaatitia herpéUca -

&cJUda •• da fácil raconocillianto1 

l) •or la alteración del •atado C)enaral. 

:u •or .l•• vaelcnalaa q11e preceden a l•• eroaionea aftoldaa. ,. . ' . . : .. 
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3) Por la multiplicidad de los elementos y au diamain•ción 

por toda la boca. 

4l Por la existencia de adenopatías. 

S) Por el dolor que impide habl 11r e ingerir alimentos. 

El proceso suele ser confundido frecuente ... nte con la fiebre 

aftoea, el cual es diferente de la gigivoeatanatitia herp9tica ~ 

cllnica y etiológicamente: pues •dB111áa de veaiculaa en la c•vidad 

bucal, aparecen ampolla• en ••nos y pie• y ae ve en nitloa y adul­

to• que han eatado en contacto con anilnale• (cabras o vacaa). 

Cuando el herp.a aúaple es intrabucal (eatomatiti• herpética 

recivivante) dá menor número de lesiones que en la gingivoeatoma­

titis herpética generalmente se distribuye en forma de "ramillete•. 

La ruptura do las vesículas configura un aapecto policíclico •uy 

caracterlatico que no •• obaerva tan claro por lo gen.ral en la -

promoinfección herpética. Bl cuadro cllnico del herpes recurren­

te no altera el eatado general del paciente, en tanto que en la -

gingovoeatamatitia herpética •CJUda ai ae agrava el eatado general 

del paciente a .. dida que la enfermedad progre••· 

La gil'll)ivoeatomatitis herpética aguda auel• aer confllndida -

con la •l'llJin• de Vincent o boca de trinchera, la cual reaponde a 

la adininiatración .. aiva de penicilina por vla paranteral. an la 

herpaftlJina ca11eada por al virua coxaqiaie del CJNPO A 1•• veelca-

1•• aa localiaan en la parte poatador da la boca, y el padaciaS. 
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to tiene un carácter apidémico. 

El eritema multiforme a diferencia de la gingivoeatomatitis 

herpética se caracteriza por la presencia de grandes ampollas en 

piel y mucosas, y observándose los ganglios linfáticos normales. 

El eccema herpético a diferencia de la primoinfección herpé­

tica presenta un escurrimiento extenso y formación de costraa qua 

pueden ocultar la presencia de vesículas en la leaión antea de la 

aplicación de compre••• húmedas para remover dichas costras. 

IDUUIDll:S DE lABOllATORIO 

En el periodo inicial de la gingivoeatomatitis herpética, al 

quinto d{a de la enfermedad, se deben tomar muestras de líquido 

de las vesiculas, ó raspado de las lesiones, enaeguida se procede 

a: 

a) Asilar e identificar el virue. 

bl Demostrar la presencia de cuerpos de inclusión eosinófi­

los intracelulares, 

el Demoatrar el aWlento de anticuerpo• eapaclficoa mediante 

prueba• de neutralización, innunodifuaión y h.maglutina­

ción, a loa aiete diaa de r•ali&adaa las prueba•, 

d) Realiaar prueba• de iiaunofl~oreacancia y de fijación de 

cmpl-nto en al periodo viral de efarvacencia, • loa -

quince clllaa. 
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TRATAMIBNl'O DE 1A GUIGIVOl!STOMATITIS HBIRPETICA 

El tratamiento de la gingivoestomatitis herpética debo ser 

aplicado con el fin de conseguir los siguientes objetivop: 

Evitar el progresivo deterioro ~e la salud en general. 

Prevenir la posible aparición 11t1 infecciones bacterianas secund,a 

rias. 

Ser un método paleativo eficaz. 

Se aconseja al paciente guardar reposo en cama durante todo 

el transcurso de la enfeiaedad, tmabúÍn la •""inistración de ·~ 

gésicos locales y generales, dieta liquida con alto valor nutrit.i 

vo si se treta de un ... nor o blanda si se trata de un adulto. La 

aplicación de antisépticos locales deberán ser suaves: colut.o--­

rios de al)Ua oxigenada al 1:5: taabién se rec<aienda disolver el 

contenido de una cápsula de tetraciclina en una cucharada aq>era 

de agua deatilada y enjuagarae la boca de l a 4 veces al dla. 

La inyección de g.....agloblllina en dÓais de 300 a 600 UI resulta -

auy eficaz, al igual que la lisoziaa (hasta 200 ag diarios) por -

vla 'bucal. Para evitar el deterioro de la ealud en general •• a,4 

ainietrará ad9aás cc:mplejo vit .. 1nico a, y administrar vit .. ina e 

hasta 4 gr diario•. 

Loe antifl-~rioe, en eepecial le tripeina (CAVD), con bs 

neficio.oa. Loe utU.l6ticoe .on útUea para dcainar infec:cionea 

Mc:ter.t.anae aeeuallarlaee por lo cual. clellen Hr elegldoa •ltlai.nllo 
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un cuidadoao criterio aédico para •u .. pl90. 

Se aconaeja el uao lo~l del S-yodo2 desociuridina (lllll) -­

utili&ado al 0,5% en aolución acuoaa rece91endándoaa enjuagatorio• 

cada hora el primer d{a, cada doa horaa el aegundo d{a, cade trea 

horaa el tercer d{a, cada cuatrc horaa al cuarto dia y quinto --­

cUaa. Dicho -dicamanto •• un egenta antivlral análogo a la t~ 

dina y au -cani.-o de acción ea actuar aobre loa ácido• nuclei­

co• del virua inhibiendo la incorporación da ADN fund ... ntal an -

la reproducción. 

No ae aconaajan corticoides generales que puadan dia .. inar -

la infección harpática, Para ca1oa •uy graves de herpea dia .. 111a 

dos ae acon1aja el uao de CYTARA8Jlll al 5% en solución aalina --­

(Cytabarinal l a ra&ón da 0.3 ~g por 'kg. da pe10 por via andove~ 

sa curante 5 dias (haata ca.platar 100 ag en total). 

El lnterferón, producto da def•n•a de la• célula• producido 

por al organia1110 afect.clo a aa119ra de extracto aún eati bajo ln-­

vaatigac ión intenaa para eo11probar au efectividad, aa{ ~iaao ••tá 

en enaayo el Ml'l'HllOPRlllOL o Viruxan droga •intética que •• utiJ..i 

aa por v1a bucal en ccmpriaidoa a raaón de 5.0 mi¡. por 'kg de paao 

diario• y repartido• en nia tmoa lfllal••• .. ntaniéndoae la ~ 

ala dlarante cinco a •i•t• d{aa, •i•ndo loa efecto• ind•••abl•• "1 

nt.oa. 
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PRONOSTICO 

11 proceso patológico cura eapontáne11111ente, pero durante -­

eate y en particular en los lactantea y niftos pequeftoa el cuadro 

auele alarmar a los padres, pues el infante no ingiere alimento• 

por el dolor que provoca ade•ás ae •ueatra irritable, la nueva -

aparición de vealculaa dá la U.presión de que la terapéutica ut,i 

li&ada no es afectiva. Loa ganglios •• agrandan y ae teme infe.s. 

clones secundarias o traatornoa broncopullllonarea1 la asociación 

de 911111111aglobulina con anti-infl .. atorlos y tetraciclina no oba-­

tante dan resultado• favorables. Se debe tener en cuenta la po­

alble aparición posterior de l1erpes recidivante en piel y muco-­

aes como resultado del acanton .. iento del virus an al organi .. o. 

A peaar del pronóatico benigno en la generalidad de loa ca­

aoa, puede haber cuadros graves aobre todo en recién nacidos o -

pr .. aturoa, niftoa con a{ndrome de malabaorción y cuadro• de 

ecceina atóplco infantil aobre infectado• con virua del herpe• -­

aiaple• en donde el pronóstico ea reaervado. 

',,:. 
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Fiq. IX-I y IX-2, 

Cad de CJingivoeataaatiti.a herpética en 11n nifto. lllÓt••• la trane­

fon1aclón de la• vealcula• en Qlceraa aialadaa o eonfluent••· 
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FIG. lX-3, 

Arriba, l••ione• del paladar, labio• y encla• en la gingivoe•taaa­

titi• herpética aguda priaeria. La distribución de las lesiones, 

en el borde cután.o y aua alrededor••• difiere de la que •• obaer-

va en la harpat)ina o eataaatitia vesicular con axant .. a. Abajo, -

waalcnala• y úlceras en la .uperfici• inferior da la le"9Qa en un -

. ::',_~··r:"':.;:;· .. »,_.· 
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CAPITULO X 

HERPES SIMPLE llECIOIVANTE 

Generalidades. El herpes simple recidivante e• una erupción 

circunscrita, que se caracteriza por la aparición de vesículas -

de paredes delgadas, situadas 11naa muy cerca de otras rodeadas -

de una zona eritemato•a. 

Zl herpes simple recidivante ea un proceso de aparición aá• 

o meno• brusco y de curso rápido. Se localiza en la piel de los 

labios (superior e inferior) extendiendo•• hacia la •ernimucosa -

lateralizándose. 

La erupción 'ca111ienza con una ligel'a •enaación de prurito o 

aE"dol', transformándose rápidamente en pápulas y luego en vealq¡ 

laa, en forma de ramilletes, que auceaivamente pa•an a la fa•• -

de cicatrización, formando costraa que po•teriormente se secan: 

el proceao dura de cuatro a catorce diaa, los ganglioa •• infa~ 

tan levemente, ai la• vesiculas se infectan hay dolor aCJUdo. 

Cuadro prodE"ómico. A veces •e registran alguno• pl'odromos -

generales ligeros: decaiaiento, te111peratura •ubfebril, etc. y -­

otros casos son má• •everosa cefalea, anorexia, artralgia, fiebre 

etc, 

Causas Predisponentes 

11 herpes siaple recidivante, puede comenzar espontáne ... .D 

te, pero H obeena • eel)V.ldo de1puj1 de. tra1tornos 9aatroin­

~•stlnale11 infecclone1 lll)lldaa CCllO 119111M1ftla, 111enlntitl1 o 9r~ 
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y en general de•puéa de cualquier afección febril, a•l cc:ao en 

el tranacurao de infeccione• crónica•, como la •lfilia. 

T .. bién puede manife•tar•e •eguido de intoxicacione• por 

yodo o ar•énico, aai caao en peraonas etilicaa1 loa trau.ati•­

moa locales (manipuleo del denti•ta) ó general•• (eccidentea), 

favorecen su aparición, al igual que las intorvencionee quirúL 

gica•, en particular la• efectuada• en el ganglio de Ga••er, -

aelmi911o •• registran ca90a conaecutivoe a la aplicación de -­

aneate•ia local. 

Taabién •• ve la pre••ncia del herpee •Úllple recidivante 

de11¡>uéa de largas expoaicionea solaresi y favorecen eu eclo-­

•iÓn algunos alimento• COlllO cítricos y chocolates. 

Se deacriben diferentea forma& cllnicaa de herpe& •Uaple, 

••CJÚn la• circunatancia• d• aparición, por ejenplr herpe• 9llO­

cional (provocado por •tre•• nervioso), herpe& catamenial o de 

la .. natruación, etc. 

La foraa clínica del herpe• •imple recidivant• es .. no• -

conocida, y la h .. o• ob•ervado con cierta frecuencia. I• Ui¡io.r, 

tante •u conocilliento par• poderla diferenciar de otro• proce­

•o• patológico•. C01111111ente ha eido confundido con afta• V11l9a­

rea pero •• diferencia de 911Uella en eu locallaación, pu•• •1-m 

pre H eltúan de un eólo lado ele 1• 1M1coea bucal, y rara vea -­

aparecer6n ea l• lenwua. 

tor lo .. anal ....... •· warloe dla• 
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aión rojiza, de aspecto erosivo y de contorno& arciformea. Orien 

tan el diagnóatico algunas vea{cula& periférica• rotas. In oca-­

aionea el centro de la leaión ea de color blanqueaino y deataca 

un contorno en forma de "ramillete" o con aspecto de perla&, que 

contienen un liquido claro que •• enturbia deapués, el número de 

veaicula• varia de 7 a 12 o más y au tamafto oscila entre loa 2 y 

3 11111 de diámetro, au forma ea a ... ieaférica y de color blanco 

griaáceos. In el paladar duro obaervamoa también la preaencia de 

veaiculaa aiendo éataa doloroa••· 

&n la mucoaa yugal las ve&{culae •e locali&an en la parte -

anterior y media. A veces asemejan figuras qeauétricas (circula-­

res o triangulares). La parte central es normal y laa leaiones -

ero&ivas se eKponen en la periferia. tierno a observado caaoa de -­

eroaiorwa lineales y zoniformea, en oca&iones coinciden con las 

locali•acione• herpéticas en la enc{a veatibular. La• h8!110s via­

to conaecutivaa a la aplicación de aneate&ia local o a traumatia­

moa con rollo• de algodón cuando H utilir.an para ahlar el clUll­

po operatorio, 

En laa enciaa las vea1culaa •• di•ponen en la región veati­

bular1 viéndole má• frecuente en el •axilar auperior y adoptando 

foraa de roaario, t•bién 1e obaervan en el paladar. &n la aaco­

aa labial y left911a ion poco frecuantea. 

RllTOLOOIA Y llXNlllll Da IABOMTORIO 

Loa bal1H90• a nl••l celular aon ... jantH a loa de la 91.a 
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givoestOlllatitis herpética aguda. Los tituloa de loa anticuerpos 

son aqui menores. 

DIA<mOSTICO DIFERENCIAL 

El herpes labial no ofrece dificultades diagnósticas a ce~ 

aa de: 

a) Su localización 

b) La forma caracteriatica del agrupamiento de las veslcu­

las 

c) La falta de manifestaciones generales ostensibles 

d) Su recidiva en el milmK> lugar. 

Si el paciente no• refiere que anteriormente ha padecido de 

lesiones similares. se podrá disgnósticar sin mayor dificultad 

de que se trata de herpes sinlple recurrente. 

Cuando se produce la involución de las lesiones y la zona 

afectada se cubre de costras, puede confundirse con un impéti­

go vulgar. pero ea raro que éste último proceso no origine ade­

más otras lesione• en la cara alejada• del labio. 

Otro diagnóstico diferencial es con el herpes zoster o zo­

na el cual es un procemo auy doloroso, sus vealculas asientan 

aobre un •rit .. a difuso que las aobrepasa1 hay edema y sobre -

todo sus el ... ntoa siC)Uen una ubicaciÓn lineal a lo largo de -

un trayecto nerviomo ya ••a radicular o troncular. 

ll un herpe• 191ala1 M infecta, y aé prodlae• al!enopatla 

paeclen u .. u a caalullirM con un dlancro aifilf.tico, WJO -
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eigno principal es la au••ncia de dolor. Sin .. bargo •n algunoa e.a 

eos caaos dudosos ea preferible recurrir al eximen citológico y a 

veces hietopatolÓgico. 

Cuando el herpe• ea intrabucal, ea confundido frecuentemente 

con aftas. La lesión aftoide que deja al romperae la vesícula del 

herpe• en el interior da la boca, hace que se le califique apre­

•urad.aiente coao un afta vulgars éate no comienaa aon vesícula• 

y por otra parte no hay dietribución herpetiforme, Ad .. áe, éata -

ea aáa doloroaa y ae pres~nta en forma de eroaionea con fondo -

uarillento. 

La localiaacfón palatina del herpe• puede originar confuaión 

con proceaoa .. pollarea, pénfigo, penfigoidea, liquen eroaivo, -­

eroeiones traumática• provocada& por próteaia, qu .. aduraa, ali-­

.. ntoe y aneateeias por lo tanto e• neceaario recurrir a loa --­

uúanea citológico• adecuadoa. 

'l'llATAllIBNTO 

La• aedida• terapéutica• ee dividen en doa grupoa: 

a) Laa qua actúan direeU..nte en el brote, y 

b) La• deetinadae a eyltar recidiva• (profilicticaa) 

a) Para el tratmliento de loe brote• la terepiutic• a ee­

guir •• de orden local y veneral. &e reccaienda la aplicación de 

cr ... • a ba.. de cortisona y la adllini•tración de antibióticoar -

aal coao al u.o de la ~r1-c:lnolona (OrabaM) en lo• berpe• lntr,a 

IMc:al••• el nvenol pael1e looalMnte aliviar el dolor. 
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Otra medicación práctica local •• la tintura da beju{ (que c~ 

tiene ácido benzoico) aplicándoaa da manara tópica cada hora. 

La novocaina o la xilocaina al 2% inyectada en lo• bro--­

taa diaminuye la frecuencia e Intensidad de la aparición subs.i 

guiante.de vesículas. En algunoe casos la radioterapia antiinfla 

•atoria y la nieve carbÓnica aceleran la curm!llÓn da las lesio-

nea. 
Trat .. lanto general. Para acortar la duración de loa brote• 

ae utilizan loa derivado& de la bil)Unidina como al VIRUSAT o -­

ruJlllDDI. en doaia de 200 9CJ diarioa. La lt..o&illla en dosis al­

tas ha•ta 2000 •g diarios también auele aar eficaz en doaia ad­

miniatradaa cada doca horas durante loa prilllaroa d{aa, y dea-­

puia en toma bucal -diante comiprilllidoa. 

La madicación da gammaglobulina en doais da 300 a 600 U I 

en una sola inyección y la asociación con la lisozima es la t~ 

rapéutica de elección. 

También •• deba adminiatrar caaplejo vitamínico B y vita­

•ina e para favorecer al procaao da cicatrización. 

b) Trat .. ianto profiláctico da la recidiva 

Evitar la• recidiva• del harpa• aimpl•• ha aido y continua 

rá aiando un probl .. a de oificil 110lución. 

la aconaajabla la raali&ación da un chequeo pariÓdico para 

•Ualaar focoa Ñpticoa o paraaltarloa, lafecclollaa crónica• o 

traatornoa •AW>llco• que pulan favoreaer la uarición de prg 
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ce•o& que provoquen la activación del vil'll& patógeno, as{ caiao 

evitar la exposición •olar prolonqada, pues se cree que es uno 

de los factores predisponentea más comunes que prowoca la apar! 

ción del herpe• simple. 

Como medida preventiva •o utiliza la inyección de gammagl~ 

bulina de 25 a 30 u I por v{a uulx:utánea dos veces por s11111ana, 

durante varios ... ses. 

Todas estas medicaciones que se utilizan para evitar el 

herpe& &impla recidivante han dado paso a un gran adelanto: la 

vacunación ••pec~fica. Se han obtenido preparados especiales -

de gran acción (Vacine antiherpetique, Laboratorios Diamant de 

París), mediante la inyección subcutánea •emanal (seis en total) 

con significativoe resultados, y cratMllos que, por el momento -

constituye el medicamento de elección, aunque a veces es nece­

sario re.,atir la serie de seis inyecciones para obtener mejores 

resultados: por lo que pensmnos que esta podrá resol~er el pro­

bl1111a de las recidivas, si ee logra eu obtención eatandarisada 

y 11\l difusión 1111ndial. 
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Fig. X-1. Gingivitis en un caso de infección 

primaria por horpes simple. 

Fi9. x-2. Herpes labial recurrente. La• lesione• 

•• abrieron y ae fonió una costra. 



Fig. X-4. 

RacU.o de 

vellculaa 

herpéticH 

Fig. lC-3 • 

Lesión de paladar en la 

gingivoeatomatitia her­

pética aguda. 
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CONCWSION 

Del trabajo anteriormente expueato ae concluye lo aiguiente: 

Deade el punto de v1ata odontoloc¡ico, ae hace cada vez máa -

neceeario el conocimiento de la• divereaa enfenM1dedee, viralea,­

que no eólo acarrean traetornoa bucalee, •ino que t11111bién afectar 

la aalud en general, haeta el punto de llegar a eer l~•iblea age.n 

te• cau .. lee del cáncer poniendo en grave peligro la vida del pa­

ciente. 

I• ha hecho énfaaie anterior.ente, en la neceeidad de elabo­

rar correct ... nte la hietoria cllnica, puee de e1ta depende en -­

grado ewao el perfecto reconocillliento de •ignoa y aínt011aa de lae 

afecciones viralea, ya que en no pocaa ocaeione1 ion confundidoe 

con otroe proceeoa patológicos que preeentan ailllilaree eignoe y -

elntoaaa, que dan como reaultado un diagnóetico erróneo y un tra­

tamiento in.,ecuado. 

Aeí •illllO coneiderllllO• de vital importancia la realiaación -

de lo• ex .. eriee de laboratorio tale• coao irmunofluoreecencia, i,a 

•unodif\leión, fijación del coapl ... nto, y neutraliaación, puee de 

••to• depende el aeertado trat•iento qumioterápico que no• dará 

la iraunidad ab1oluta, para cada caeo en particular, ya eea que -

el virue provoque o no procHoa -u9noa, aiempre deberán raah­

•rH con caricter de obU.9atorio. loa u-ne• -ncionadoe. 

l911a1-nt• illportante •• el a.,ecto preventivo, al cual ampla ·-
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•d .. ás una función educativa, ya que deb9rá ir dirigida a lo• pa­

dre• de f11111ilia en una forma •encilla y comprensible con el obje­

to de concientizarloa acerca de loa riesgos que pueden llegar a · 

oca&ionar la ignorancia y la negligencia en caso de que &e preaen 

ten dichas enfermedados. 

Otro aspecto de la prev&nción as el profiláctico, el cual 1Jl 

cluya la administración de g1111111•globulina 1 a loe ni~os recien na­

cidos sin importar si la iaadre e&tá o no infectada. Mediante es­

te IBétodo ae obtendrá una innunidad absoluta a la• afeccione• pr2 

vacadas por herpeavirus, y evitar el auaento de eat•a en lo• ni-­

flo• pequenos. 

Se con•idera además nece•aria la creación de inatituto• de -

investigación viral a nivel médico-odontológico con el fin de po­

ner en •archa los Último• adel•nto• en el c .. po de la .. dicina •D 

tiviral, ••di•nte el en••yo de •uatanci•a itwnuni&•nte•, que en un 

futuro eerán l• quimioterapia cur•tiva y profil•ctica ide•l. y l~ 

grar entre otro• objetivos: 

•l La i1•111niAción especlfic• para el viru• del herpes sim­

ple. 

b) Investigar a fondo la posible aalignidad del 'herpe• •im­

ple. 

e) llvitar la incidencia de 1 .. enferaed•de• virales a niffl 

nacional mediante la orientación que el odontólOIJO cié a 
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sus pacientes. 

De esta manera creemos que se evitará de una manera radical 

el incremento de las enfermedades virales que no sólo acarrean -

el deterioro de las estructuras periodontalea, sino de la salud 

en 9eneral. 



-123-

BIBLIOGllAFIA: 

EKBllIOLOGIA KUMANA 
Del Dr. Bradley M. Patten 
Editorial "El Ateneo" 
5a. Edición, l 9'1F.. 

EMBRIOLOGIA HU~A 
Del Dr. Jan Lanqman 
Editorial "lnteramericana" 
2a. Edición, 1%9. 

TMATIU>O DE HlSTOLOGlA 
Del Dr. Arthur Kam 
Editorial"lnteramericana" 
Sa, Edición, 1972. 

HISTOLOGIA DEL DIENTE HUMANO 
Del Dr. J, Pindborg 
Editorial "Labor" 
la. Edición, 1974. 

S&MIOLOGIA CLINICA 
Del Dr, Germán R. Daninquez 
Editorial ''bapresionea Modernas" 
la. Edición, 1973 

CONCEPTOS ESENCIALES DE PERIODONCIA 
De la Dra. lliaabeth Pawlak 
Editorial "Mundi" 
la, Edición, 1978, 

llli!DICINA llJCAL 
Del Dr, Leeter Burket 
Bditori•l "Inter ... ricana" 
6a, Edición, 1974, 

MICaoatOLC>GIA MEOICA 
Del Dr. J-t& 
Editoria1•11anual Moderno" 
sa. Edición, 1973, 



-124-

VIROLOGlA MEDICA 
Del Dr. s. J, Senner 
Editorial " La Prensa Medica Me:..icana • 
Ia. Edición, 1978. 

NUCl.EO DE MICROBIOLOGIA 
Sintema de Universidad Abi9rta 
Facultad de Odontología, 
U,N,A.M., 1978. 

DICCIONARIO ODO~TOLOGICO 
Del Dr. Durante-Avellanal 
Editorial "Mundi" 
Ja. Edición, 1978. 

DICCIONARIO LAROUSSE ILUSTllADO 
De varios autores 
Editorial "Larousae" 
la. Edición, 1964. 

ENCICLOPEDIA SALVAT 
Varios autores 
Editorial Salvat, 1977. 

• 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo I. Descubrimiento de los Virus
	Capítulo II. Embriología e Histología del Conjunto Diente Periodonto
	Capítulo III. Componentes del Periodonto
	Capítulo IV. Etiología de las Enfermedades Periodontales
	Capítulo V. Eaboración de la Historia Clínica
	Capítulo VI. Clasificación de las Estomatitis
	Capítulo VII. Generalidades sobre Virus
	Capítulo VIII. Grupo Herpesvirus
	Capítulo IX. Gingivoestomatitis Herpética Aguda
	Capítulo X. Herpes Simpe Recidivante
	Conclusión
	Bibliografía



