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INTRODUCCION

El curso de las enfermedades que afectan al hombre ha cam -

biado notablemente del siglo pasado al actual, y aln més, duran-

te las recientes décadas.

En los paises desarrollados, los avan

ces de la higienuv y de la quimiotdrapia, han reducido notablemen

te la mortalidad, y en menor grado la morbilidad ocasionada por

las enfermedades bacterianas: pero han tenido poco efecto en la

morbilidad debida a los virus, sin embargo las constantes inves-

tigaciones ofrecen un panorama favorable. la inmunizacibén y

otras medidas preventivas han conducido a la desaparicifm vir --

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

fiebre amarilla. En algunos paises se han empezado a probar va

cunas contra otras enfermedades virales, como en el caso de las .

producidas por herpes virus:; ya que la morbilidad de &ste y la

variedad del virus responsable, probablemente aumente en el fu -
turo por lo cual es5 necesario continuar realizando investigacio-
nes constantes que nos parmitan la aplicacién de elementos ade -
cuados que sean utilizados en la terapfutica médico-dental.

Por lo anterior creemos que el cirujano dentista necesita -
sentender la naturaleza y cambios gue se cbservan en las afeccio-
nes de tipo viral a nivel periodontal que involucran, en ocasio-
nes la salud de todos los elementos que integran la boca: por = ‘
medio de 1a semiologf{a distinguir los signos y sfntomas de éstas

‘atecciones, lograr un buen diagnéstico y utilizar la qutqio;-tiQ‘”‘
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pia antiviral adecuada.

Creemos gue es de vital importancia el conocimiento inte --
gral de los virus y scbre todo del grupo herpesvirus, ya que se
presume de su posible potencial orcégeno, es decir, no se descar
ta la posibilidad de los virus como agentes causales del céncer,
enfermedad gue aln permanece oscura en muchos aspectos y de los
cuales el cirujano dentista debe tener conocimiento y por tanto
no excluir los exdmenes de laboratorio, indicados para las enfer
medades virales, ya que gracias a éstos se confirmari el diagnég
tico de presuncién, y se podré establecer el método inmunoldgico
adecuado, segin cada caso clinico individual.

La finalidad del presente trabajo, por consiguiente, es mos
trar algunos de los diferentes camponentes que integran el reco-
nocimiento, diagnéstico y tratamiento de las enfermedades de ori

gen viral en el campo de la periodoncia; tales como la gingi --

voestomatitis herpética aguda y el herpes simple recidivante. -

Cuyos efectos pueden llegar a causar graves dafios a las estruc =

turas periodontales, significando la pérdida de los Srganos den-

tales y el deterioro de la salud en general.

De esta manera creemot se lograria evitar el incremento de

dichas afecciones virales, que podrian constituir un problema de

salud piblica de gran magnitud en el pafs.
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CAPITULO I

DESCUBRIMIENTO DE LOS VIRUS

La palabra virus deriva del latfin Virum que significa zumo
o veneno; el uso del término con este significado es muy leja -
no, Yy se remonta a la antiguedad cuando se crefa que los "virus"
eran transportadog por el aire de la noche y que podrf{an provo -
car enfermedades graves.

Hacia fines del siglo XIX Pasteur, Koch y otros bacteriblo-
gos establecieron los fundamentos de la microbiologia moderna, -
demostrando el origen bacteriano de ciertas enfermsdades, sin en
bargo el de algunas otras no habfa quedado del todo esclarecido,
A enfermedades que actualmente se conocen como de origen viral.

En 1892 Iwanowsky, botdnico ruso, descubrié una enfermedad
de las plantas del tabaco (denaminada mosaico del tabaco), que -
podr{s ser transmitida a las plantas sanas mediante la aplica --

cién de la savia de las plantas enfermas, adn después de haber
sido filtrada. Posteriormente Loffler y Fronch en 1899 lograron
transmitir la fiebre aftosa (glosopeda) inoculando el producto -~
del raspado, ultratiltrado y aparentemente estéril de algunas le

aiones al ganado vacuno.

En 1914 Gruter transmitis la infeccién de herpes simple por

ver primera, de la clrnea de un paciente a la cSrnea de un cone-

jo y posteriormente a la clenes de un h‘nu ciego; l.ognndo £y

- producir la t{pica.ulceracién dendritica en dicho Srgano.
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En 1917 el investigador trancés Herelle observd por vez pri
wera los bacteribéfagos o virus que parasitan a las bacterias, al
observar que el cultivo del bacilo de la disenteria que estudia-
ba, era destruido por un micrnorganismo ajeno al cultivo.

En 1915 Stanley aisld por vez primera el virus del mosaico

del tabaco mediante la cristalizacién de éste. Y obaervd que ~-

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

tabaco se multiplicaban y provocaban la enfermedad,

En 1938 Dodd, Buding y Jonhson aislaron el virus del herpes
simple bucal de un grupo de nifios enfermos de estomatitis ulce -
rosa febril (gingivoestomatitis herpética aguda).

En 1956 Stanley habfa logrado separar un virus en sus par -

tes componentes: proteinas y &cido nucleico, observando que des

pués de recombinarlo obtenfa un virus activo. Ademés descubrié

gque al combinar parte del &cido nucleico de una clase de virus -~

con la prote{na de una segunda clase de virus obtenfa de este mo

do un virus "hibrido* activo; éste tenf{a las propiedades biols-

gicas de la cepa de la cual provenia el &cido nucleico, lo que -
indicaba que la naturaleza esencial del virus estf determinada -
por el tipo de &cido nucleico que contiene y no por Su componen-
te proteico como hasta entonces se crefa.

Trabajos posteriores de Gastinel, Levaditi, Lépine, o-plo--‘

ando técnicas especiales de culttvq.vdo plttlcong:tguglcién.'dq -
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microscopia electrénica, etc.

han hecho posible el conocimiento
mis profundo de la biologfa viral.
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CAPITULO IIX

EMBRIOLOGIA E HISTOLOGIA DEL CONJUNTO
DIBTE-PERIODONTO

Alrededor de la sexta semana y principios de la séptima de
la vida fetal (45 dias intreuterinos), cuando el embrién mide 15
wmn. de longitud, la capa basal del epitelio de los mxiin‘ol on\-
brionarios prolifera répidamente, comienza a engrosarse adoptan-
do forma de herradura, presionando hacia el mesénquima subyacen-
te de tado el arco mandibular, dicho engrosamiento representa el
primer estadfo en el desarrollo de la lémina dentaria a partir -
de la cual se dnartouar'in los &rganos dentarios.

Esta lémina posteriormente origina varias invaginaciones --
que se introducen en el mesénquima subyacente, estos brotes en -
nimero de diez son los primordios de los componentes ectodérmico
de los dientes. Este perfodo es denominado estadio de yema epi~
telial, en el cual se lleva a cabo una actividad mitbtica muy no
table tanto en el epitelio como en el tejido mesodérmico adyacepn
te, es aqui donde ha comenzado a formarse el futuro alveolo 6sec.

Pruebas histolSgicas han detectado la presencia de mucopoli
sacfiridos &cidos en el mesénquima subyacente, existencia de RNA

y ensimas hidroliticas y oxidativas en la yema epitelial, encon-

tréndose menor cantidad de estos componentes en el préximo epite
1io vestibular. ‘

Cuando el enbrién mide 35 mm. ‘camiensa el llamado estadfo - -




de caperuza o casquete del desair>llo dentario, en el cual el --

epitelio del gérmer dentario se invagina en el seno del meséngui

ma subyacente; en este estadlo. cuando el embrién mide 60 mm.,

empieza la formacidén de una capa eéxterna o epitelio dental exter

nO; una capa interna o epitelio dental interno, un centro de te

jido laxo y un reticulc estrellado.

El mesénquima situado en la concavidad limitada por el epi-

telio dental interno prolifera ; se condensa forméndose as{ la -

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

diente, las células de ésta proliferan rApidamente y pronto for

man un conglomerado muy densc, que constituird al llamado médulo
del esmalte.

Bn el periodo de caperuza se cbserva un gran incremento en

1a actividad de foufatasa alcalina; también encontramos peque-

flas cantidades de mucopolisaclridos &cidos en la substancia in-
tercelular de las Areas centraler de' epiteiio dentario, asi --

mismo el contenido de RNA y la actividad enzimftica de la por

cibn interna del epitelio va incremsnténdose a wmedida que las

células se alargan.

Cuando el feto alcanza una longitud de 120 mm. (cuarto a

quinto mes fetal) es cuando da camienzo la amslogénesis.

Periféricamente con respecto al saco dentario el alveolo

crece alrededor del qi:.nn dentario. Mientras que el qlpcéqono :
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va digminuyendo en las freas centrales, y a medida que se desa -
rrolla el reticulo estrellado, la porcibn interna y externa del

epitelio dentario y el estrato intermedio se enriquecen de este

polisacdrido. La presencia de micopolisacdrido va aumentando en

tre las células del 6rgano del esmalte, y al comenzar el proceso
de mineralizacidén, existen grandes cantidades de éste en el retf

culo de elementos estrellados y entre las células del estrato in

termedio.
Diferenciacién de ameloblastos.

Las células del mesénquima de la papila adyacente a la capa
dental interna se convierten, por diferenciacién en odontoblas -

tos los cuales elaboran la predentina que ser& depositada debajo

de la capa dental interna. Al paso del tiempo la predentina se

calgificard y se transformard en dentina definitiva.
Debido al engrosamiento continuo de la capa de dentina, los
odontoblastos retroceden hacia la papila dental, dejando en la -

dentina prolongaciones citoplésmicas muy finas denominadas f£i ~-

bras dentinarias. Las demiis células de la papila dental forman

la pulpa del diente. Mientras ocurre lo anterior las células --

epitelilales de la capa dental interna se han convertido, por di

ferenciacién en amsloblastos. Dichas células producen largos --

prismas de esmalte que se depositan IOLC. la don;tnn.

.. Bl esmalte se deposita iniciaimentes en el épice del diente
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y desde ah{ se extiende gradualmente hacia el cuello formando --

as{, el revestimiento de eamalte en la corona de la pieza.

En el momento en que por aposicién de nuevas capas el esmal

te se engrosa, los ameloblastos retroceden hacia el reticulo es-

trellado hasta alcanzar la capa epitelial dental externa; en es

te lugar experimentan regresién y dejan temporalmente una membra
na delgada denominada cutfcula dental sobre la superficie del es

malte la que al erupcionar el diente va desapareciendo progresi-

vamente.

El odontoblasto demuestra poseer un alto contenido en RNA Yy

una clara actividad enzimdtica sabre todo en la porcidn distal -

de la célula. Asimiemo &e ha comprabado que el odontoblasto no

contiene gluclgeno.

En el ameloblasto puede apreciarse también una clara activi

dad enzimitica y alto contenido de RNA, no demostrando actividad

de fosfatasa alcalina; al comenzar el proceso de secreci6n de -

los amaloblastos se cbaerva gran pérdida de glucégeno.

La formaci6n de la rafz comienza poco después de brotar la
corona,

A nivel del borde cervical del cuello del diente comien
za uns actividad mit6tica muy intensa, al mismo tiempo estas cé-
lulas se introducen en el mesénguima subyacente formando asf{ la

vaina radicular epitelial de Hertwing.

- ‘Cusndo las células de la papila dental entran en contacto -
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con esta vaina, se convierten por diferenciacién en odontoblas--
tos, los cuales depositan una capa de dentina que se continia --
can la de la corona, al depositarse cada vez mfs dentina en el -
interior de esta capa la cavidad pulpar se estrecha y finalmente
forma un conducto por el que pasar&n los vasos sangufneos, linff
ticos y narvios gue inervarén la pieza dentaria.
FORMACION DE CEMENTO
La substancia dura de un diente, conocida con el nombre de

cemsnto, es aparentemente una incrustacién Ssea de la rafe. la
formaciSn del cemento no comienza hasta que ¢l diente ha adqui--
rido casi su total desarrollo y posicién definitiva en los maxi-
lares.

Mucho tiempo antes de que aparezca en cemento, se advier

ten los primeros indicios de diferenciacibn en el tejido en el =

cual tiene su origen.

En el exterior del gérmen dentario. entre éste y el hueso -

de los maxilares en desarrollo, se lleva a cabo una condensacién

del mesénquima. Apareciendo primero en la base de la papila dep

taria y extendiéndose luego hacia la corona llegando a rodear ==

gradualmente y por completo al diente en desarrollo. EKsta capa

por su origen a partir del mesénquima, y por la forma en que se

diferencia recuserda mucho al periostio que rodea al hueso en de-

* sarrollo y por lo . cual es considerada una caps de tejido parice-
teal, con sus células osteoginicas cercanas .—'u‘tal;‘dol.;d@g':-v’
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te, y su capa fibrosa unida a la hoja periosteal se encuentran,
por as{ decirlo, espalda con espalda en el espacio delimitado -~

por el diente y el hueso de la mand{bula, constituyendo juntos -

la membrana peridentaria. Las células de la membrana peridenta-

ria adyacente al dientu forman cemento constituyendo as{ la capa
cemento blastica.

En el momento en que el diente ha adoptado su posicibén £i -
nal en los maxilares, las células de esta capa comienzan a depo-
sitar cemento alrededor de la dentina de la raf{z del diente.
HistolSdgica y quimicamente‘como podria esperarse por su origen,
el cemento es muy similar al hueso subperidstico, Al principio
esta capa de cemento es delyada pero a medida que el diente madu

ra y se va formando la rafz del diente aumenta de espesor, A me

dida que se forma la raf{z del diente y se deposita cemento en su
superficie, se desarrolla la membrana periodéntica a partir del
mesénquima del saco dentario que rodea al diente en desarrollo,
llenando asf{ el espacio que gqueda entre &1 y el hueso del alveo-
lo.

El tejido periodontal esté formado por haces gruesos de fi-
bras colfigenas dispuestos en forma de ligamentos suspensorios en
tre la xg!: del diente y la pared Ssea de su alveclo. Los haces

de fibras estén incluidos por un extremo en el hueso del alveolo -

'Y POr el otro lado en el cemento que recubre la rafs. 'ui,péri"‘”- .
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ciones de las fibras que quedan incluidas en el tejido duro son
denominadas fibras de Sharpey.

En consecuencia, el ligamento periodontal mantiene firmemen
te en posicién a la pleza y al mismo tiempo actGa camo amortigua
dor de fuerzas o chogques oclusales.

Al alargarse posteriormente la rafz del diente, la corona -
es empujada poco a poco a través de los tejidos supraadyacentes
hasta llegar a la cavidad bucal constituyéndose as{ la erupcibén
de la dentadura temporal.

cuando los maxilares se aproximan a su tamafio adulto, los -
esbozos, hasta entonces latentes de los dientes permanentes, co-
mienzan a experimentar los mismos cambios histogenéticos de los
dientes temporales.

A madida que ¢l diente permanente aumenta de tamafio, la ---

rafe del diente desiduo es reabsorbida y el diente permanente --

se ubica debajo de sus restos, hasta desplazarlo y finalmente --

ocupar su lugar.
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Estadio de pulpa epite-~

lial del diente en desgy

Fig, II-2,

Estadio de caperuza

del diente en desa-

rrollo



L ff: Pig, II-3,

Eatadio de campana de un

diente en desarrollo,

Pig. II-4.
Esquema de un diente
desiduo que ha sali-

do parcialmente.
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CAPITULO IIIX
COMPONENTES DEL PERIODONTO

Los tejidos gque rodean y soportan los dientes son conocidos

como periodonto. Anatémicamente, las estructuras periodontales

se describen como:
a) Encia

b) Ligamento periodontal
¢) Hueso alveolar, y

d) Cemento

a) Encia. Es aquella parte de la mucosa bucal que cubre -

108 procesos alveolares, y que se une {ntimamente al cuello del

diente.

La encia para su estudio se divide en cuatro partes:

1) Encia marginal (o libre)

2} Encfa adherida (o insertada)

3) Encia alveolar (mucosa alveolar), y

4) Encia interdental (collado o valle)
1} Encia marginal (o libre). Es la porcién més coronaria
de la encfa, no esth adherida al diente, Yy forma la pared blan--

da del purco gingival. Cuando est&k sana, su contorno tiens for-

ma de cuchillo, es de consistencia firme, textura suave, y deprg

sible por medios mechnicos (explorador, agua y aire a presién).

La encia -Ilginlly’lgﬂ limitada apicalmente por la muesca -
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libre gingival, que es una depresién superficial que corresponde
a la disposicién m&s coronaria de la encia adherida al diente, -

en algunas personas la muesca gingival es pronunciada, mientras

que en otros est8 ausente.

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

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

subyacente, es de textura punteada (a manera de céscara de naran
ja) y de consistencia firme.
La encia adherida, varia de ancho de una a otra

zona de la

boca, extendiéndose desde menos de 1 hasta 9 mm., su

anchura de

pende de los dientes involucrados, su posici6én en la arcada y la

ubicacién del frenillo o las inserciones musculares.

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

por la linea mucogingival, la cual est& unida flojamente a las -

estructuras adyacentes; tiene una textura superficial suave, es

t& ricamente vascularizada, no gueratinizada, y no resiste tanto

contacto friccional como la encia adherida.

4) Encia interdentaria.- Es la porci6én de la encia que se

ubica en el espacio interproximal que se crea al contactar los -

dientes vecinos, localizfndose también debajo del punto de con -
tacto.

Visto mesiodistalmente, la forma del collado o valle es con

cava, y cuando hay retraccién gingival o nuqoncl. de algtn dien-

te vecino, 1s apariencia de ests es comvexa.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGJCAS DE LA ENCIA
El epitelio bucal o masticatorio, est& compuesto de un nt --

cleo central de tejido conectivo cubierto por epitelio escancso -

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

pas o estratos, que son, del fondo a la superticie:

1. Capa basal. Compuesta por células de aspecto cuboide, -

las cuales se renuevan constantemente, hasta descamarse.

Esta ca
pa es rica en colégeno.

2. Capa espinosa. Las células se aplanan y se hacen polié-

dricas. Esta capa cubre poco mis de la totalidad del epitelio,
En los ultimos estratos de la capa espinosa empiezan a aparecer -

unos granulos de mucopolisaclridos &cidos en la membrana plasm& -

tica, denominados cuerpos de Adlon.

3, Capa granulosa., Est& constituida por células de forma -

aplanada, con prominentes grénulos bas6filos de queratohialina en

su cltoplasma, ademas vemos la presencia de protina y tirosina.

4. Capa cOrnea o queratinizada. Es una capa de células to-

talmente aplanadas, queratinizadas o paraqueratinizadas, esta qus

ratinizacién es el paso final de las células epiteliales para cum

plir un £in bien definido: el de proteccién y defensa de la en ~

cfa,

Al microscopio 6ptico, se obaerva que las células epitelia -

les eatén unidas entre sf{ por puentes int.rcululn;ol dencminados

d.llblq.ﬂl.r,Clﬂl desnosoma cuenta con. dos ’1acq| de uniOn:!§: -
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madas por el engrosamiento de la membrana celular, separadas por

un espacio intermedio. Entre estas placas de unién, hay una es -

tructura laminar, gue se compone de cuatro capas de baja densidad

elactrénica, seguida de tres capas osmGfilas més oscuras.
El espacio intercelular esté 'llenc de una sustancia a manera
de cemento granular o interfibrilar, y proyecciones citopl&smicas

de las paredes celulares gue semejan microvellosidades que se ex-

tienden dentro del espacio intercelular.

Las formas de conexitn intercelulares pusden ser de dos ti -
pos:
Zz6énula Ocludens. Son uniones cerradas donde las membranas -

de las células vecinas estan fusionada:.

Zona Adherens. Son uniones intermedias en cuyas Areas, las

mambranas celulares son paralelas y est&n separadas por un espa--

cio amplio,

LAmina basal. Es el medio de unién, entre el epitelio bucal

y el tejido conmctivo subyacente, La lémina basal se compone de

l&nina licida y lamina densa. Las células de la capa basal estén

unidas entre a{ por medic de hemidesmosomas, las cuales se extien

den hasta la lémina ldcida,

Lémina propia. Se denomina con el nombre de l&mina propia -

al tejido conectivo de la encfa, ésta se localiza, entre el hueso

alveolar y el epitelic bucal. BEsth constituida por células mesep

. quimatosas celdadas, macréfagos, fibroblastos u’uymlir»u. '»oit_,.'p'-r
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blastos, osteoclastos, cementablastos, cementoblastos, mastoci--

tos, enzimas proteclfiticas, encontréndose, ademés vasos sanguf--

neos, linf&ticos y nervios.

Pibras de la encia. Las fibras de la enc{a sostienen fir -

memente la encia marginal contra el diente, proporcionando una -

firme unién de la encfa adherida a la rafz dentaria subyacente -

y al hueso alveolar.

Las fibras de la encfa se clasifican en:

a) Pibras dentogingivales. Se extienden desde el exterior

de la superficie radicular hasta la encia (fijan la encia con el
cemanto) .

b) FPibras cresto-gingivales. Se extienden coronalments,
de la cresta 6sea a la l&mina propia de la encia.

c) Fibras dento-periostiales. Van inmediatamente por deba

jo de la adherencia epitelial, pasando por la cresta, le da la -

vuelta y se inserta en el perostio.

d) FPibras transeptales. Son las que se extienden interpro

ximalmente de cemento a camanto, de un diente a otro, pasando -~-

sobre la cresta alveolar.

e) Pibras circulares. Son las que rodean al diente en to-

da su circunferencia; también son denominados anillos de Kolli-
ker.

Intersticio gingival, spitelic del intersticio y adherencia

epitelial. La encis marginal forma 1a pared blanda del intersty
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cio gingival, y se sncuentra unida al diente en su base por me -

dio de 1a adherencia epitelial.

El intersticio esth cubierto de epitelio escamoso estrati -

ficado muy delgado, no queratinizado y sin prolongaciones epite-

liales. Se extiende desde el 1lfmite coronario de la adherencia

epitelial hasta la parte mhs alta del wérgen gingival, tiene for

de hendidura alrededor del diente, y como limites la superfi-

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

gen libre de 1a encia, tiens una profundidad promedio de 1.5mm.,

con variaciones de ceroc a 2 mm,

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

puesto por epitelio escamoso estratificado. Hay tres o cuatro -

capat de sspesor al comienzo de la vida, pero su nimero aumenta

a diez, inclusc a veinte, con la edad,

La adherencia epitelial se une a la superficie por la l&mi-

na basal, comparable a la que se une al epitelio de los tejidos

en cualquier parte del organismo, la 1&mina basal esté compuesta

por una l&mina densa y una lémina lGcida las que se adhieren por

medio ds 1los hemidesmosomas. La wmembrana celular consta de una

capa interna y otra externa separadas por una sona clara. Rami-
ficaciones orginicas del esmalte se extienden dentro de la lémi-~
na denes, y a wedida que se mueven a 10 largo del diente ol epi-

telio se une al e-‘m.o afibrilar sobre la monn y ol c-.nho -

'uﬂmln. an l.o .Cunuu .psuuu ug- al dtoau oon
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una capa extremadamente adhesiva, elaborada por las células epi
teliales.

La adherencia epitelial act(a como una membrana semipermea
ble a través de la cual se filtran los liquidos tisulares de la

encia, y en caso de enfermedad gingival penetran productos bac-

terianos lesivos,

La adherencia epitelial asegura la encfa marginal contra -
la superficie dentaria por esta razén la adherencia epitelial y
las fibras gingivales se denominan unién dento-gingival,

Ltiquido crevicular. El liquido crevicular es cont{fnuamen-

te segregado por el tejido conectivo gingival, dentro del zur--
co, este fluido ayuda a la limpieza mecaniza del zurco y ade -~
m&s, poseé propledades antimicrobianas y anticuerpos que aumen-

tan la resistencia de la encfa en el desarrollo de las gingivi-

tis. Hay un aumento en la excrecitn de fluido crevicular cuan-

do los tejidos est&n inflamados, en el estadoc de embarazo 0 ===

cuando se estf masticando. Esto probablemente se relaciona con

la respuesta inflamatoria exagerada a los irritantes locales, Yy

asociada también con cambios hormonales. El fluido es conside-

rado mis cominmente con un exudado inflamatorio, aunque se en -
cusntra en pequefias cantidades en el zurco gingival clinicamen-
te sano. »

FUENTES DE IRRIGACION DE LA ENCIA

Li,;rgtqlci6n-do 1a encia proviens de tres !u.htqi,qngb;- s
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son:

1. Las arterias supraperiosticas localizadas en las super-

ficies facial, lingual y palatina del hueso alveolar,

2. Las arterias interdentarias localizadas en el hueso in-
terproximal, quae salen de la cresta del proceso alveolar inter--

proximal para irrigar la encia,

3, Las arteriolas del ligamento periodontal.

El drenaje linfatico sigue generalmente al aporte sanguinso

con la mayor porcion desde la encia hacia los nddulos linfiticoas
submaxilares,

La invervacion de la encia proviene principalmente de los -
nerivios vestibulares, linguales y palatinos, y desde la rama ip
terdentaria del nervio alveclar, ya sea superior o inferior,

LIGAMENTO PERIODONTAL

El ligamento periodontal es el tejido conjuntivo que rodea -

la superifice del diente y lo conacta con el hueso alveoclar, siepn

do éste, continuacidn del tejido conjuntivo de la encia, El gro-
sor del ligamento periodontal varia de 0.12 a 0.33 mm., en distip
tos dientes y aun en areas diferentes de un mismo diente. Una --
disminucién funcional del ligamento parece acampafiarse de una dig

minucion en gsu espesor. El ligamento se compone de un manocjo de

fibras coligenas entramezcladas y dispuestas en una red, que va -

desde el diente al hueso alveolar. Dichas fibras son don&iu_du "
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fibras principales del ligamento periodontal. En dientes sometj

dos a una erupcidn activa, se ha sugerido que el manojo de fibras

estd formado por tres secciones separadas. Una seccidn we ubica

hacia el cemento, otra hacia el hueso alveolar y otra os la zona
de unidn conocida como plexo intermedio, el cual no ha sido idep
tificado en su totalidad en dientes humanos erupcionados,

Las fibras principales del ligamento periodontal se disponen

en cuatro grupos:

1., Fibras cresto alveolares. Estas van desde el diente -~

hasta la cresta del hueso alveolar en direccién apical.

2, Fibras horizontales. Estas se encuentran ubicadas api-~

calmente con respecto a las fibras cresto alveolares, y se extien

den perpendicularmente desde el diente hasta el hueso alveolar,

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

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

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

ce del diente, en forma radiada y de ah{ se dirigen al huesoc al--

veolar. Las terminaciones de las fibras principales estin ence--

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

pio hueso alveolar. Las porcionss encerradas tanto en cemento cQ

mo eh hueso alveolar son denominadas como FIBRAS DE SHARPEY,

IMRRVACION DRL LIGAMENTO PERIODONTAL

Los vasos lqnqqln.oa. locllizadoubod el ‘ligamento paricdontal
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son ramas de las arterias y vasos superiores e inferioraes que pg

netran en tres direcciones:

1. A nivel del fondo alveolar, a lo largo y junto con los

vasos sanguineos que nutren a la pulpa.

2. A través do las paredes del hueso alveolar, conutituyep

do el grupc de vasos sanguineos mas numeroso y fundamental del -

ligamento periodontal,

3, Ramas profundas de los vasos gingivales, que pasan so-~
bre la apifisis alveolar.

VASOS LINFATICOS

Estos siguen la misma trayectoria de los vasos sanguineocs.-
La linfa circula desde el ligamento hacia el interior del proce-
s0 alveolar, desde donde se distribuye hasta alcanzar a los gan-
glios linfiaticos regionales.

Los nervios del ligamento periodontal, por lo general siguen
el mismo curso de los vasos sanguienos y linfaticos, siendo estos
ramas sensoriales Qque derivan de la segunda y tercera divisién --

del Quinto par creaneal,

Las células Qque se encuentran en el ligamento periodontal --

son: del tipo mesenquimiticas indiferenciadas, fibroblastos, os-

teoclastos, osteoblastos, cementoblastos y restos epiteliales de
Nalasses,

Con excepcidn de los restos cpttpliﬁloi de Malassex, Que son. .
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los remanentes de la vaina radicular de Hertwing, estas células -
estdn involucradas en la destruccion y formacidn de los tejidos -

del ligamento periodontal, cement: y hueso alveolar, Las estruc-

turas calcificadas, pequefias y do forma irregular denominadas ce-
mentoides, también se localizan en el ligamento periodontal,

Las funciones del ligamento pieriodontal son mecinicas, for--
mativas, nutritivas y sensoriales.

Las funciones mecinicas estin proporcionadas por un mecanis-
mo de unién entre el diente y el hueso alveolar a manera de uma -
almohadilla que absorbera parcialmente las fuerzas dirigidas a --
los dientes; ademas las fibras principales transmiten fuerzas ten
sionales al hueso alveolar cuando son generadas fuerzas oclusales,
La tensién es importante en el mantenimiento de la apdsicién nor-
mal de hueso y en los ordenamientos trabeculares.

La ‘funcién formativa es llevada a cabo por medic de muchas -
de las células del tejido conectivo a través de toda la vida del
diente; por ejemplo, los cemsntoblastos formaran continuamente eg
mento; los fibroblastos, coliageno y los osteoclastos, husso. Bn
el ligamento periodontal intacto no es posible que las células e-
laboren cemento, coliégano y huesor lo cual significa que deberan

existir fuerzas que fomenten su produccién,

Rl aporte sangquineo del ligamento periodontal, realisa la -

funcién nutritiva, llevando productos .1&»“1;;0- a las ciluln»
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de la zona,

La funcién sensorial esta dada por los receptores del dolor,

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

funcidn masticatoria.

HUEBO ALVEOLAR

Se define al hueso alveclar como aquella porcidn de los maxj
lares que circunscribe y sirve de soporte a los dientes, en sus -

superficies vestibular, palatina, lingual e interproximal. Estas

porciones se componen esencialmente de hueso esponjoso, cubierto

por una capa externa mas dura que se conoce como lamina cortical

Osea.

Los procesos alveolares se forman con el desarrollc y erup~--
cidon de los dientes en la cavidad bucal; no se forma si los dien~

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

extraccion dentaria.

Los espacios en el hueso alveolar, donde se acomodan lasr aj

ces de los dientes, se denominan alveolos. Los alveolos estén 1j

mitados por una capa de hueso, que se conoce coh el nombre de hue
so alveolar propiamente dicho & lamina cribiforme, pues presenta

numerosos orificios, por los que penetran vasos sanguineos: linfa

ticos; nervios y las terminaciones de Sharpey. Esta capa de hue~

80 ae observa radiograficamente, como una linea radiopaca.

La limina dura también cubre la cresta del hueso interproxi_
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wal, observandose radiograficamente como una delgada capa radio-

1dcida, localizada entre lap raices dentarias,

El hueso esponjosc gue se encuentra por debajo del hueso al-
veolar propiamente dicho, constituye el hueso alveolar de soporte.

Los procesos alveolares estan subdivididos de acuerdo a sus
relaciones anatémicas con los dientes que rodean: el hueso Que se
localiza entre las raices de los dientes vecinos se denomina hue-
so interproximal, el hueso que se encuentra entre las raices de =~
los dientes multiradiculares, se conoce como hueso interradicular,
el proceso alveolar gue se encuentra en las superficies vestibulyg
res 6 linguales de las raices dentarias se denomina hueso radicu-

lar.

Los procesos alveolares sanos rodean las raices hasta 1 6 2

mm de la unidn cemento-adamantina, La cresta del hueso interproxi

mal, generalmente estda uhicada coronariamente en relacién al hue-

80 radicular vecino.

El contorno y espesor del hueso alveclar depende de la posi-

cién de los dientes en la arcada, y de las relaciones de las pie-

zas entre s{, Los dientes que estin vestibulizados, tendran un -

delgado hueso radicular lingual. En ocasionss una porcidn de rafez

no esté cubierta por hueso, denominandose fenestracién, pero si -

o] defecto 6seo se continua con el hueso marginal, entonces se ~-

trata de una do-inanc;a.
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CEMENTO
El cemento o8 el medio de unidn entre las fibras de ligamen-

to periodontal y ol dients, y es un tejido calcifico que cubre la

raiz del diente on toda su superficie, Es de color amarillo mas

ténue que el de la dentina, de aspecto pétreo y superficie rugosa,
Su grosor es mayor a nivel del 4pice radicular, y de ahi va dismi
nuyendo hasta la regidn coervical, en donde forma una capa finisi-

ma del espesor de un cabella,

El cementoc se forma continuamente sobre las superficies radj

culares que estidn en contacto con el ligamento periodontal ¢ las

fibras gingivales. El neccemento no puede formarse sobre las su-

perficies de las ralces gue han sido denudadas de su tejido conec

tivo adherido.

El cemento estd constituido por fibras coldgenas calcifica--

das y substancia fundamental intercelular. Los cementoblastos =--

forman la matriz organica, que se conoce con el néﬁbre de prece--
mento, la que posteriormente se calcifica para constituir el ce--
mento,

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

inorganico y un 55% de materia organica y agua, lo que hace gue =

sea ligeramente mas duro que el hueso,
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ESTRUCTURA HISTOLOGICA
Desde el punto de vista morfoldgico, hay dos tipos de cemen-
to; el celular y el acelular.

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

ronarias de las raices, y se caracteriza por presentar capas den-
sas de fibras colagenas calcificadas, separadas por las lineas de

crecimiento, que son zonas de material interfibrilar calcificado.

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

gonas apicales de las rafces y en las zonas de fqiclcionol de los

dientes multirradiculares, Dentro de la masa de cemento celular,

se encuentran los cementocitos localizados en espacios denomina--
dos lagunas: los cementocitos son cementoblastos que han sido in-

cludos en el cemento durante su formacidn..:

Tanto el cemento.celular camwo el acelular funcionan igualmen

te como material de unién y cobertura de la raiz.
PUNCIONES DEL CEMENTO
La primera funcion del cemento, consiste en mantener al diep

te implantado en su alveolo, al favorecer la insercidn de las fi-

bras periodontales, El cemanto es elaborado de una manera inter-

mitente durante toda 1la vida del diente. Cuando por traumatismos,

o por afeccionas generales que involucran descalcificacidn, se -=

provoca la destruccién de las fibras de Sharpey, ocasionandc el =

_ aflojamiento del dients, los cemsnto blastos son capaces de prqré'
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ducir mias cemento, formando asf una barrera protectora, impidiep
do, por obliteracion de los foramenes apicales, el paso de los -
agentes externos ofensivos.
La segunda funcidn del cemunto consiste en permitir la rea-
comodacién de las fibras principales del ligamento periodontal,
Esta funcidn adquiere una importancia primordial durante la erup

cién dentaria, as{ como en los cambios de presidn oclusal en ===

dientes seniles. Dicha reacomodacidn se efectla gracias a la ==

formacion permanente y continua de cemento, guedando asi implan-

tadas fibras adicionales del ligamento periodontal.

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

dida de esmalte ocasionada por el desgaste oclusal e incisal,

La adicién continua

de cemento, a nivel de la porcidén apical de

la raiz, da lugar a un movimiento oclusal continuo y lento durap

te toda la vida del diente. Esta erupcion vertical, lenta y cop

tinua parcialmente campensa la pérdida de espesor de la corona,
debido a la atriccidn,

La cuarta funcidn del cemento consiste en la reparacién de
la raiz dentaria, una vez que ésta ha sido lesionada, La presiodn
debida a los movimientos de deslizamiento del diente en su alveo-

lo, puede ser suficiente para originar, no inicamente resorcién ~

del hueso del procesc 6seo, sinc de la rafz también, en este caso,

1a produccién: de cemento comienzs A incrementarse en la: sona 6.1;
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dpice, para compensar la ausencia de dentina en éste.
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Fig., 111-1,

Corte histoldgico vesti

bulolingual {lustrando =

los tejidos que forman -

el periodonto,

a) Encia

b) Ligamento periodontal
c) Hueso

4) Cemento

e L D4 L7

Fig, I11,2,

clrnctiriltlcll de la encia




Fig, IXI-4

Fibras del ligamento
Periodontal, I, fi--
bras de la cresta al
veolar; 2, fibras hgo
rizontales; 3, fi---
bras oblicuas; 4, £i

bras apicales

Fig, III-3,

Fibras gingivodentales -
que se extienden desde -
el cemento (I) hacia la
cresta de la encia (2) -
hacia la superficie ex--
terna (3) y hacia 1a par
te externa del periostio
de la tabla vestibular,-
Las fibras circulares —-
(4) se ven en cortes ---

transversalasg,
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PO LT P T

Pig, III,S5,

Requama del riego sanguinec arterial de la encia y del ligamento --

periodontal; A, eh una seccion vestibulo-lingual: B, en uhn seccidn -
mesiodiatal., '
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Mropisments diche

Hussa
imerpronimel

Fig, I1l1-6,
Hueso alveolar, A, corte vestibulolingual y su hueso -lvovollt—d.‘
,_:lopo't‘to._ ‘8, corte mesiodistal de un dients y su hueso aly.&ir.'g}}f;"
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111.7,

Baquema de un corte longitudinal
de un diente mostrando, ia loca-
1izacién del cemento sobre la sy
perficie de la raiz,

E, esmalte; D, dentina, P, pulpa:;

AC cemento acelular: CC, cemento

celular,
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CAPITULO IV
ETIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES PERIODONTALES

La Etiologia es la parte de la Medicina gue estudia las cau

sas u origenes de las enfermedades. Los factores etioldgicos, -

en relacidn con la enfermedad periodontal, son aquellos Que de -
alguna manera causan, modifican o contribuyen al desarrollo de -
la destruccidén dal tejide periodontal.

La Ktiologia es importante dado que, tanto en la prevencidn,
camc en el tratamiento de las enfermedades dentales dependen de
un conocimiento completo de la relacién que existe entre los fag
tores etioldgicos y la patogénasis de la enfermedad periodontal.
Se entiende por enfermedad perifodontal, cualquier estado patolo-
gico que involucra log tejidos de soporte de los dientes.

La etiologia de la enfermedad periodontal o gingival se cla

sifica comunmente en:

Al Factores eticldgicos locales (extrinsecos)

B) Factores etioldgicos sistémicos (intrinsecos)

C) Factores etioldgicos microbiancs

Los factoras locales se encuentran en el medio ambiente mis
cercano a los tejidos del periodonto, y pueden ser divididos en
factores irritantes locales y factores funcionales locales. Un -~
ejenplo de factor irritante local, es 1la placa bacteriana, qQue ~-

generalmente inicia la enfermedad gingival. Un modelo de factor

funcional local , es el bruxismo, el cual causa un trauma
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oclusal creando fuerzas excesivas.

Los factores sistémicos son los estados que afectan a to-
da la salud del cuerpo y que reparcuten en los tejidos del pe-
riodonto, un ejemplo es la diabetes mellitus,

Los factores sistémiccs condicionan la respuesta periodop
tal a factores locales de tal manera que con frecuencia, el e-

fecto de los irritantes locales es agravado notablemente al eg

tado general del paciente. Por el contrario, los factores loca

les intensifican las alteraciones periodontales causadas por -

afecciones generales.

A) Pactores Btiologicos Locales

Calculos y depositos calcificados, Fauchard los denomina
tartaro o limo y se refiere a éstos como una substancia que se
acumula sobre las superficies dentarias y que se convierten, si
se dejan ahi, en una costra pétrea de volimen mds o menos consi
derable, La causa mias comin de la pérdida de piezas dentarias -
es ¢l alojamiento de estas sustancias extrafias que producen en-
fermedad de las encias.

Los cdlculos se clasifican segin su relacién con el miargen
gingival en: cilculo supragingival (cdlculo visible) y se refig
e a1l Que se localiza en la corona y en la cresta del mirgen --
gingival, siendo visible en la cavidad bucal, El c‘lcnlo supra-

gingival, por lo general es de color blanco o blanco amarillen-

" to, de comsistencis dura, arcilloss y que se dolp:qndo con. facl
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1idad de la superficie dentaria mediante raspado con un instru-
wento adecuado,

Cidlculo subgingival, es aquel cilculo que se encuentra de-
bajo de la cresta de la encia marginal, por lo comin en bolsas
periodontales y que no es visible durante el examen bucal, e -~
de consistencia patrea y estd unida con firmeza a la superficie

dentaria, es de color pardo oscuro o verde negrusco,

Los cidlculos juegan un papel significativo en la etiologia

de la enfermedad feriodontal:
1) La accidn destructiva del cilculo proviens del hecho de
que su superficie rugosa actda camo un mecanismo de sog

tén para la placa bacteriana, manteniéndcla en contacto
cor. los tejidos periodontales,
2) Los calculos pueden actuar también como un factor irri-
tante sobre los tejidos gingivales y periodontales.
Depositos no calcificados., Los depositos blandos, como la -
placa bacteriana y la materia alba son otra causa comin de enfer
nedad periodontal,
Placa bacteriana. Es un depdsito blando, amorfo, grumular,
Que se acumula sobre las superficies dentarias. La placa bacte-

riana se desprende sdSlamente mediante limpieza mecénica: en pe~

Quefias cantidades la placa bacteriana no es visible, por lo cual

se tifis con soluciones m-v'lldo;nl.

__ Materis albe (scumulacién abundante de place). Bs un irri-
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tante local que constituys una causa comin de gingivitis. Es un
depdsito amarillo o blanco grisiceo, de consistencia blanda, Pa

gajoso y algo mencs adhesivo que la placa bacteriana.

El efecto de éstos depdsitos, depende de su tipo y relacién
con los tejidos gingivales,

Los depdsitos blandos participan con estructuras diferentes

para gsusar inflamacién gingival y periodomal.
1) Actian como un medio ambiente favorable para la reproduc-

cién y crecimientc de microorganismos.

2) La placa interviene como via de irritacién directa por su

produccién de toxinas, ensimas y antigencs.

3) La mineralisacién de los depésitos blandos forman con el
tiempo célculos,

4) Tanto la placa bacterianus comc la materia alba partici-
pan en la produccién de caries,
Placa Bacteriana
La flora bucal varis entre cada individuo, hadiendo un equi-
1ibrioc entre los microorganismos, cuando no existen cambios des-=
tructivos en los tejidos periodontales. En el momento de Que éste
oquilibrio se pierde, dichos microorganismos provocan cambios deg
t_mcuvo. tisulares; tal es el caso de Que a3l acumularse grandes
cantidades sobre la superficie de los dientes, de una mescla de

Giferentss microorganimmcs se forma uns placa bacterisns que Pz

~ manece por més tiespo scbre 1a superficie demtaria y presentari -
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los tipos mis diversos de microorganismos hasta que alcanza la myg
durexz en unos pocos dias. Los siguientes microorganismos forman ~
parte ;ie 1a placa bacteriana:

1) Cocos Gram-positivos (estafilococos, estreptococos)

2) Bacilos Gram-positivos (lactobacilo, actinomyces)

3) Bacilos Gram-negativos (bacteroides, fu-obm‘tcrhl)

4) Espiroquetas

Los microorganismos ejercen su accidn destructiva por medio

de varias combinacicnes:

1) Produccién de toxinas (exotoxinas, endotoxinas)

2) Produccion de enzimas (colaganasa y proteasa)

3) Antjigencs bacterianos

4) Productos de desecho bacterianc (amoniaco, sulfuro hi-

drogenado)

La actividad microbiana esta relacionada con la resistencia
del huesped para la salud periodontal, debe existir un balance -
entre los microorganismos bucales y el huesped, §i la resistencia
de éste 'iltimo estd reducida, se alterari el equilibrio dando co-
mO resultade la enfermedad,

Higiens Bucal Defectuocsa

Las ticnicas para la higiens bucal suelen también tener efeg

tos destructivos si son inadecuadamente utilizadas, ya Que actuae~

rén como irritantes locales. Bl uso inapropiado dsl hilo dental y

de los estimuladores interdentarios tendrfan como resultsdo una ==
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destruccién tisular de la papila interdentaria, laceracién de los

tejidos y alteracién del contorno gingival,
Factores Btiolégicou Hiatrogénicos

Los siguientes won factores etioldgicos predisponentes, creg

dos por restauraciones dentales inadecuadas y prétesis defectuo--

a) Restauraciones dentarias con mirgenes desbordantes

b) Restauraciones dentarias con contactos interproximales sg

parados

c) Margenes deficientes en coronas (jackets y restauraciones

de porcelana sintética)

d) Protesis fijas y removibles mal adaptadas

a) Restauraciones dentales desbordantes y puentes, los cua-
les crean contornos excesivos vestibulolonguales y trone-
ras interproximales inadecuadas.

f)

Retenedores de dentaduras parciales que ejercen fuerzas --

oclusales excesivas

Estas condiciones son consideradas como factores predisponen-
tes porque:

1) Interfieren con las técnicas de una higiene bucal adecuada

2) Permiten la impactacion y retencién de alimentos

3) Crean zonas favorables para la lcqnuluclén de la placa

- 4) -Desubican el tejido gingival

o ;5} )zodp;qn,fuo:zn- oclusales excesivas
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Retencidn e Impactacién de Alimentos

La retencidn de alimento es el acufiamiento con fuerza de dg
tos entre la encia y el diente. Ocurre primeramente en las zonas
interproximales pero suele también producirse en las ‘suporﬂcios
vestibulares y linguales de loe diontes en las relaciones oclusa
les pobres (sobre mordida profunda), la retencidn de alimentos -
ean la zona interproximal puede ser causada p or la ausencia de -
una ubicacion adecuada y las relaciones de puntos de contacto ip
terproximales, irregularidades en la posicidn dentaria, o altura
y contorno inadecuado de la papila interdentaria., La impactacién
y retencion de alimentos causa efectos lesivos sobre los tejidos
periodontales: las particulas de alimentos crean un medio favorg
ble para la acumulacién de placa, as{mismo actia como un mecanig
mo irritante directo de los tejidos.

Oclusién dentaria

Las fuerzas oclusales afectan el estado y la estructura del
periodonto La salud pariodontal no es un estado estitico, sino -
que depende dal equilibrio entre un medic internc controlado orgi
nicamente gue gobierna el metaboliswmo periodontal y el medio ex--
terno del diente, y del cual la oclusién es un componente impor---
tante. Para permanecer sano desde el punto de vista metabdlico y
estructural, el ligamento periodontal y el hueso alveolar preci-

san de la oithuheién mecianica de las fuerzas oclusales. Un mir-

gen de seguridad inherente a todos los tejidos permite ciertas:
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variaciones en la oclusidén Bin Que produzca una alteracién adver
sa en el periodontc. Sin embargo, cuando la funcidn es insuficiep
te, los tejidos periodontales se atrofian, del mismo modo, cuan-
do las fuerzas oclusales exceden de la capacidad de adaptacion de
los tejidos, éstos se leslonan, causando as{ el denominado trauma
por oclusién.

Habitos oclusales parafuncionales

Los habitos parafuncionales son factores importantes en el cg

mienzo y evolucién de la enfermedad periocdontal.

Ciertos hibitos crean fuerzas excesivas sobre los tejidos pe-

riodontales. Encontramos entre éstoa:

1) Bruxismo, es el rachinamiento agresivo, repetido o conti---
nuo de los dientes durante el dia o la noche. El bruxismo
de no ser tratado adecuadamente, causara el progresivo de
teriorc de las estructuras periodontales.

2) Apretamiento de dientes, es el cierre continuo o intermitep
te de los maxilares bajo presiédn, provocando contactos dep

tarios repetidos, 10 que se traducira en lesién pericdon-
tal,

Masticacion de objetos
8¢ ha comprobado que el empleo de instrumentos de viento (mu-
sicales), se generan fuerzas sobre los djentes, las cuales puesden

afectar el periodonto y producir aflojmmiento y migracién dentaria

_patolégica. Con instrumentos de lopgiotqbculo el clarinete ¥y ol ~
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saxofén, la boquilla se coloca entre los dientes produciendo prg
sién excesiva contra los incisivos superiores e inferiores, pro--
vocando su desplazamiento y sn consecuencia su deterioro y de la
mambrana peraocdontas,
Empuje Lingual

Otro hibito que tiens efectos lesivos es la fuerza del em--
puje de la lengua contra los diantes anteriores o posteriores. -
Esta condicién es llamads empuje lingual y puede actuar como un
factor predisponente a la enferwmedad periodontal; es considera--
da camo resultado de hiposensibilidad palatina, macroglosia o cg
mo un hébito adquirido el cual provoca interferencia con el mecy
nimo normal de autolimpieza de la lengua y posicidn de los diep
tes,

Respiracién Bucal

La respiracion bucal es originada por un incompleto cierre
labial o por una obstruccién nasal, creando una reaccién inflamg
toria de los tejidos gingivales. El mecanimmo exacto Que provoca
el dafio celular ain es desconocido, sin embargo se cree Que la -
lesién es el resultado del efecto constante de empepar y secar -
1a enclas.

8) LOS FACTORES ETIOLOGICOS SISTENICOS (INTRINSECOS)

Los factores sistémicos, son los estados Que deterioran la

eslud de todo el organimmo y Que pusden tensr efectos adversos

~ en el teido pericdontal. Las manifestaciones del tejido perio-
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dontal en las enfermedades sintémicas, varian de acuerde a la en-
termedad especifica, la respuests individual y los factores loca-
les existentes.

Los factores sistémicos en la stiologi{a de la enfarmedad pg
riodontal estdn intimamente relacionados con los factores locales,
es decir, los factores sistémicos no pueden producir por si mis~
mos una respuesta inflamatoria de la encia, pero en cambio dismi-

nuye la resistencia de los tejidos haciéndolos mis susceptibles

a los efectos de los factores locales:

Los factores sistémicos se clasifican en:

1) Factores Enddécrinos

La pubertad, el embarazo y la menopausia, son etapas de la
vida en las cuales se llevan a cabo cambios hormonales que crean
desequilibrios a nivel periodontal,

Bl hipotiroidimmo, hipertiroidismo, hipoparatiroidismo, ~=we-
hiperparatidoidismo; son algunos de los trastornos hormonales gue
ocasionan cambios a nivel periodontal.

2) Desordenes y deficiencias mutricionales

Las deticiencias nmutricionales pueden ocurrir si el invididuo
estd perdiendo unoc o mis componantes esenciales de la dieta. Di-~
chas deticiencias traén consecusncias lesivas al periodonto, Se ha

demostrado Qque las deficiencias vitaminicas son causa de lesiones

oppoe(!m- de la mucosa bucel, y que jvegan un papel suy. impor-
- . tante ya Que son responsables de la acentuacién h"h-u”’uﬁ
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gue provoca el dafio celular ain desconocido, sin embargo se
cree que la lesién es el resultado del efecto constante de
empapar y secar la enc{a,

B) Los factores etioldgicos sistémicos (intrinsecos)

Los factores sistémicos, son los estados que deterioran
1a salud de todo el organismn y que pueden tener efectos ad-
versos en el tejido periodontal. Las manifestaciones del te-
jido periodontal en las enfermsdades sistimicas, varfan de -
acuerdo a la enfermedad espec{fica, la respuesta individual
Y los factores locales existentes,

Los factores sisté@micos en 1a etiologia da la enferme-
dad periocdontal estdn intimamente relacionados con los factg
res locales, es decir los factores sistémicos no pueden pro-
ducir por si mismos una respuesta inflamatoria de la encia,-
peroc sn cambio si disminuye la resistencia de los tejidos hy

ciendolos mas susceptible a los efactos de los factores loca-

lea,

Los factores sistémicos se clasifican en:
1. Factores endocrinos
La pubsrtad, el embarazo y la menocpausia, son etapas de

la vida en las cuales se llevan a cabo cambios hormonales Que

crean desequilibrios a nivel periodontal.

£l hipotiroidismo, hipertiroidimmo, hipoparatiroidimmo,

hiperparatiroidismo; son algunos de los trultornol‘hpmmlq
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que ocasionan cambios a nivel periodontal,

2, Desordenes y deficiencias nutricionales

Las deficiencias nutricionales pueden ocurrir si el indivj_
duo estid perdiendo uno o mas camponentes usenciales de la dieta,
Dichas deficiencias traan consecusncias lesivas al periodonto.

Se ha demostrado que las deficiencias vitamfnicas son cau--
sa de losiones especificas de 1la mucosa bucal, y que juegan un
pspsl may importante ya que =son responsables de la acentuacién
de la respuesta inflamatoria gingival, Asimismo también se com
probd Que las deficiencias protefinicas y caléricas van conecta-
das a la pérdida del hueso alveclar y diversos casbios en el tg
jido conectivo,

3, Pactores psicoldgicos (emocionales)

Las situaciones de streas, ansiedad, fatiga y tensidén son
condicionss que en menor o mayor grado afectan el peridonto, ==
alterando el metabolismo tisular y disminuyendo la resistencia

del huéspad, a la irritacién o estimular los hidbitos como bruxig

®0 y apretamiento de dientes.

4, Enfermedades metabilicas

La diabetes mellitus es una enfermedad metabdlica créonica
qQue involucra un daficit de insulina. En estados no controlados,
1a diabetes se distingue por alteracionss proteinicas,disminu~

cion de la resistencia a la infeccidn, produciendo una alta sug_

ceptibilidad a la -1-;.‘ cicatrizacién lenta, do.oq‘uiltbrt@o:yq;
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culares, y aumento en la severidad de las reacciones inflamato--
rias. Debido a su baja resistencia, los tejidos de la boca son

miés susceptibles a los irritantes locales y provocando con és-

to una acentuada reabsorcidén osea,

5, Disturbios hematoldogicos

El sistema vascular es el vehiculos por medio del cual el
cuerpo recibe todos los nutrientes necesarios para un buen fun-

. cionamiento celular por 1o que, cualquier desorden hematoldgico
puede detericrar esta funcién y causar lesiones tisulares en tg
dos los componentes del organismo, En el caso del periodonto =
el flujo y composicién sangufnea inadecuados acarrean graves -
consecuencias.

Dentro de las enfermedades hematologicas se encuentran:

a) Leucemia, los cambios a que da lugar la leucemia son --
muchos y variados., La mayoria de éstos dan como resultado la -
digminucion severa de la resistencia de los tejidos a la infec~
cidn, La reaccion gingival inflamatoria a los irritantes loca-
les de un paciente leucémico es sumamente exagerada,

b) Anemia, las manifestaciones bucales de la anemia depen-
den del tipo y meveridad de las condiciones. La encia puede apa

recer pilida y sin embargo su relacién con la enfermedad puede
‘no ser especifica,

6, Drogas

Se ha comprobado que el uso de madicacién ;nt;éongoyt_tu - *
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aumenta la velocidad de flujo de los fluidos gingivales aceﬁtuin
do la reaccidn inflamatoria a los irritantes locales; también --

se ha demostrado ampliamente que el 50% de los pacientes que son
sometidos a tratamiento de "Dilantin S6dico" presentan agranda-
mientos gingivales muy marcados.

C) Factores microbianos

Agentes etiolégicos bacterianos

Los microorganismos son importantes en la eticlogia de la
enfermedad periodontal, como factoree desehcadenantes, perpe-=-~
tuantes o complicantes; aunguc la manera exacta en qQue partici-
pan en los diferentes procesos patoldgicos y su relacién con o=
tros factores etiolégicos esté ain bajo estudio.

La salud periodontal se mantiene gracias a un equilibrio -
simbiotico entre los microorganismos y el huésped. Los microore
ganismos viven en estado parasitario con el huésped humano y por
lo comiun no producen cambios patoldgicos aunque poseen poten—-
cial para producir enfermedades.

Bl equilibrio entre microorganismo y huasped es alterado ~
por un aumento en la cantidad y virulencia de las bacterias o
un descensc en la resistencia del huésped o por imbas razonass,
Por ejemplo, la placa bacteriana concentra gran cantidad de mie

croorganismos cuyos productos de deshecho se acumulan en el i-

rea gingival, que unida a la accién irritante de los factores

locales, disminuyen la resistencia del huisped, desencadenando
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1a infeccion,

El principal mecanismo por el cual las bacterias producen -

enfermedad gingival, es el de produccidn de sustancias como: en=

zimas, exotoxinas, endotoxinas entre las mas importantes: cuyo ==
sustrato son los camponentes de la encia,

Algunas de las enzimas bacterianas mas conocidas son: hia-
luronidasa, coagulasa, hamolisinas, proteasa, sulfatasa, stc,, -
que actian destruyendo el tejido conectivo del periodonto, al -
igual que las exo y endotoxinas,

Agentes etiologicos virales

Los virus causan diversos procesos patolégicos que pueden -
repercutir en el periodonto, pero ain no se ha establecido la =-
relacion con la enfermedad cronica gingival y periodontal en se~
res humanos; sin embargo se han hecho experimentos en diversos
animales, con el fin de orservar los cambios a nivel periodontal,
as{ como de comprobar la eficacia de nuevos farmacos que servi-
ran como futura terapéutica,

Podemos citar algunos cambios cbmervados en animales inocu=-

lados con diversos tipos de virus: malformaciones del desarrollo,

presencia de cuerpos de inclusién intramicleares en los fibro-

blastos del ligamento periodontal, fragmentacidén nuclear, frag-

mantacion o susencia de fibras principales, deterioro Gseo, re=-

sorcidn radicular, anquilosis y degeneracié no inflamatoria,

- »tog-no,qttoléqtcns de un viruss. ..
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1. Bl virus es el agente etioldgico directo de las lesiones

bucales. Cuando la lesidn representa un infeccidén primaria (el ~--
primer contacto del paciente con el virus), la raelacién en cues-
tion se confirmara con las pruebas séricas adecuadas,

2, El virus es el agente etioldgico directo de una infeccidn
actual o reciente que predispuso al paclente a la aparicidn de
lesiones bucales,

3, El virus es el agente etioldgico directo en una infeccidn
reciente o actual, sin relacidén con la aparicidén de las lesiones
bucales. En ciertas infecciones virales, puede persistir el mi-

croorganismo en la boca sin que existan sintomas ni signos de =

enfermedad clinica,
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CAPITULO V

ELABORACTION DE LA HISTORIA CLINICA
Se podria definir a 1a clinica como al arte de escuchar, oh
servar y efectuar un cuidadoso examen de cada uno de los segmen-~
tos de que esti integradc el cuerpo humano, para lo cual es necg
sario elaborar minuciosamente un documento denominado historia -

clinica, 1a Que nos servira para saber el estado de salud o en=-

fermadad del paciante, como el de sus familiares. Ademis sabre-

mos con precision las enfermedades que ha padecido desSe su nacj
niento, hasta el momento mismo de alaborar la historia clinica.
La historia clinica se divide en:
1} 1Interrogatorio

2) Exploracion fisica

1) Bl interrogatoric o anamnesis es la primera parte de la

exploracion clinica, la cual servira para que el paciente nos dg
talle ol padecimjento actual, sus antecedentes personales, y los

antecadentes de sus familiares.

Bxiaten dos tipos de interrogatorios: el directo, Que es -

aguel Que se dirige personalmente al enfermo para obtener datos
que se consideran necesarios para conocer el estado de la enfer-

wadad actual, antscedentes personales y familiares, Y el inte-~

rrogatorio indirecto, las preguntas que se enceminarén a los fa-

miliares o teirceras personas Que vivan con el enferwo, el cual -
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por encontrarse en estado de cama, shock, gravedad extrema, trag
tornos psicoldgicos o corta edad no pueda ser capas de responder
a las pregquntas.

Las preguntas que el odontdlogo dirigirda al paciente seran

sencillas y faciles de entender, para obtener mejores respuegs---

tas, tales preguntas deberin ser: ordenadas, adecuadas, pruden~
tes, completas y amables.
A.- Eatadg Actual

Parte del interrogatorio es el estado actual, Que sirve pa-
ra comocer todo lo relacionado con la enfermedad existente, des-
de su inicio hasta el momento de elaborar la historia clinica; -
el estado actual se subdivide a su veE en cuatro grupos Que son:

1) Padecimiento actual, se hard una serie de preguntas Que
iran orientadas al paciente o terceras personas, Que junto con -
los signos clinicos nos guiaridn para sadber el momento de la apa-
ricion de la enfermedad actual, su evolucidn, complicaciones y -
nodificaciones de la enfermedad por tratamientos empleados ante-

riormente. E) padecimiento actual se encuentra constituido por:

a) Wocién del tiempo, b) nocidn del sitio y ) causas dg

sencadenantes ¢ investigacién de signos clinicos.

a) Mocién Gel tiempo, se haran preguntas enceminadas & de~

. tarmimar con exsctitud el luhb Se 1s enfermedad, I’on‘nneic‘lv -
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cual podremos saber si la enfermedad es crénica o aguda: ¢Des-

de cuando esta usted enfermo?, (Podria sefialar con fecha exacta

el inicio de su enfermedad?

b) Nocion de sitic, se tendra que precisar que parte del

organismo se encuentra lesionado, porque una vez localizado se-
ra mie sencillo determinar y comprobar los signos clinicos:
¢Qué parte de su cuerpo me encuentra lesionada? ¢En ddnde

localiza su enfermedad? ZAdemas del cuello qué otra regidn del

cuerpo estd lesionada?

c) Causas desencadenantes. Es indispensable conocer los-

mecanismos que pudieron haber influido en la pérdida de la sa--
lued y Que para el paciente hayan pasado desapercibidos: ¢A --
qué achaca su enfermedad? !(Por qué cree Que estid enfermo? (Qué
es lo que provocd la enfermedad? ¢Algin alimento en especial? ~
¢Algin traumatismo o herida? ¢Algun conflictc emocional?

2) Estado actual de 6rganos, sparatos y sistemas,
A continuacién se harid una semiologia por separado de cada

uno de los camponentes orgianicos del cuerpo, y se irin sefialan-

do las alteraciones que han originado el padecimiento actual.

a. Gastrointestinal:
Padece Glcera gistrica

Padece indigestidn

Padece enfermedad mittéa. ictericia
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Heces oscuras o con sangre
Constipacion

o. Respiratorio

Padece sinusitis

Padece tos persistente

Padece resfriados frecuentes
Presencia de sangre en la tos
c. Cardiovascular:

Es cardiopata

Presién alta o baja

Lesiones congénitas

Corazén reumitico

Falta de aire durante el ejercicio
Dolores de pecho

Inflamacién de los tobillos
d. Genitourinario:

Djuresis frecuente

Trastornc renal

Enfermedad venérea

Para mujeres sdOlamente:
¢Problemas con su ciclo menstrual?
iEstd encinta?

e, MNervioso:




Sensacidén de adormecimiento o de hormigueo en piernas y pies

Le duele la cabeza a menudo

Padece desmayos o convulsiones

f, Psicolégico

Tipo de personalidad

Tensién nerviosa

Desmayos

g. Dermatoldgico:

Brupciones de la piel

Irritaciones

Herpes (fuegos) en los labios o mucosas
L. Hematico y linfatico

Padece anemia

Sangra o sufre moretones con facilidad
Cicatrizacidn prolongada

Nodulos linfaticos agrandados

Ha tenido hemorragias excesivas o anormales después de ---

traumatismos, extracciones o cirugia (menor o mayor)

i. BEndocrino

Padece diabétes

Tiene necesidad de orinar mis de seis veces al dia

Tiene sed la mayor parte del dia

ABchpgqién_do.-@quodﬁd.pn_;q‘cha ;.{f-l
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3. Esqueleto-muscular
Articulaciones doloridas
Calambres musculares

Artritis

k. Alergias

Fiebre del heno

Asma

Brupciones

Alergia o sensibilidad a drogas

3, ANTECEDENTES

Son una recopilacién de datos clinicos obtenidos durante el
interrogatorio, con los cuales se puede llegar a determinar el ni-

vel socioeconomico en que se desenvuelve el paciente., A través de

una serie de preguntas ordenadas se puede conocer también el tipo -
de alimentacion, los habitos, toxicomanfa, y estados de salud y en-

fermedad tanto del paciente, como de sus descendientes.

4. EXPLORACION FPISICA

£s el método clinico mediaite el cual se confirmarin aquellos

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

brir nuevos signos,

Los procedimientos de exploracién f{sica Qque comurmente se em-

plean son los siguientes:

rl) Inspeccion




b)
c)
a)
e)
£)
g)
h)
i)

3

A,

Esta parte de la exploracién fisica comprende la

visual de cabeza y cuello,

a)

b)

c)

a)

e)
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Palpacidn
Percusién
Auscultacion
Olfacidn

Madicidn
Termometria
Transiluminacion
Puncién exploradora

Inspeccidn general
EXAMEN EXTRABICAL

apreciacion

Se observara:
Cabeza: su postura y posicidn, as{ como sus movimien---
tos, tamafio y forma.

Rostro: observaremos su color, rasgos faciales, expre--

siones, tono de la piel, tono muscular y simetria,
Cuello: veremos si hay presencia de nédulos linfiticos
agrandados, simetria, glindulas pardtidas, tiroides, --
derrames de vasos sanguineos,

Articulacidn temporo-mandibular.

Desviaciones en la apertura y clierre bucal, grado de --

- spertura, palpnélén de chasquidos y deslizamientos, sep
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sibilidad aumentada, simetria de movimientos.

EXAMEN INTRABUCAL

También se observara:

a)

b)

c)

a)

e)

£)

g}
h)

a)

b)

c)

Labios: su color, tamafio, presencia de grietas o fisu-
ras, herpes (fuegos).

Paladar: forma, altura, presencia de torus,

Mucosa bucal:

color, presencia de lesiones, hiperquerg
tosis, fibrosis,

Lengua: tamafic, color, indentacién del margen lingual,

presencia de lesiones o anomalias.

Papilas linguales: superficie, color, tamafio, fisuras,

Piso de la boca: lesiones, glandulas (palpacién) fre-

nillo,

Vest{bulo: lesiones, frenillo, inflamacidn,

Faringe: lesiones, secreciocnes, color,

EXAMEN PERIODONTAL,

Enc{a: color rosa, rojo, azul rojizo, y otras varia--

ciones de color.

Textura superficial: normal, edematosa, fibrosa, fibrg
edematosa.

Mirgenes gingivales: normales, redondeados, fisurados,

craterizados.
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d) Posicién del margen gingival y de la adherencia epite~~-
lial.

e Periodoncio: profundidad de las bolsas, exudado, lesio~
nes de furcacidn.

DIENTES

a) Presencia o ausencia, anamalias de posicidn retenciones,
rafices retenidas.

b) Forma de las raices: conicas, épices romos, reabsorcicn
radicular, raices divergentes, cementomas.

c) Longitud de soporte: Telacidn entre corona v raiz,

d) Caries: depdsitos y margenes du restauracién,

HUESO

a) Contorno de la cresta alveolar,

b) Lamina cortical,

c) Espacioc de ligamento periodontal.

d) Densidad del hueso y trabeculado.

e) Puntos de referencia:
linea oblicua
linea del labio
agujerc untonhno

B, GERWNO MAXILAR

Conductos alimenticios (vasos, nervios, lintiticos)

_£)...Relacién de la 1{nea cervical con el contorno ésec: il



g)

a)

b)

c)

d)

e)
£)
g}
h)
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Anomal{as Gseas: quistes, condenzaciones, reabsorcidén

Ssea, lesiones de bifurcacidn,

EXAMENES DE LABORATORIO,

examenas de laboratorio se clasifican en tres grupos:
Son aquellas pruebas que por su sencillez puede reali--

sar el odontdlogo o sus ayudantes, y requieren de equi-
po barato y sencillo, y son utilizados para:
Identificacidn de una anemia mediante el frotis de una
muestra de sangre.

Identificacion de anomalias de sangrado y coaqulacién.
Identificacién de hiperglucemia, glucosuria, y presen-
cia de otros componentes anormales en la orina,
Preparacién de frotis tefiidos con material de la cavidad
bucal; frotis tefildos con Gram para bacterias y hongos;
frotis para posibles lesiones de actinomicosis;

frotis -~
tefiidos con Giemsa y frotis de Tzanck,

Puncioén venosa,

Preparacion de tejidos para biopsia.

Pruebas de actividad cariosa
Preparacion de cultivos bacterianos para Endndoncia.

Pruebas de laboratorio Que requieren de equipos mis com-

_plicados o la intervencién de un técnico especializado,

Y Que pueden ser solicitados por el Odontélogo,
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3, Biometria completa, rocuento de globulos rojos y blan=-
cos, formula leucositaria, examen de frotis tefiido, me=-
dicién de concentracién de hemoglobina,

4. Citologia exfoliativa intrabucal,

5., Pruebas sercldgicas para sifilis y moniliasis,

6. Aislamiento de cepas microbianas y pruebas de sensibilj
dad a los antibiéticos.

7. Pruebas serolégicas para el aislamiento de virus,.

8. Medicion exacta de glucosa en sangre y prisbas de tole-
rancia a la glucosa,

9. Quimica sanguinea, medicién de componentes sanguineos: -
calcio, fésforo, y fosfatasa alcalina en suero, cantidad
de acido drico en suro, nitrégeno de urea en suero, eleg
troforesis de proteinas séricas, colesterol sérico, aci-
do ascérbico, electrolitos en sangre, cifra total de bi-
lirrubina sérica.

10. Sistemas automiticos en los laboratorios de hematologia
y de quimica sanguinea.
c,

Pruesbas de Laboratorio que el Odontdlogo solicita rara=-
mente, pexc a las que recurre con frecuencia al médico cirujano -

pan el estudio de enfermedades generales relacionadas con la ==

px‘ct ica odontolégtcl.

umuuc-ctén de unuuu do h eomuctén umhu
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recuento de plaquetas, tiempo de coagulacién y retrace-

cién del coagulo, tiempo de protrombina, tiespo de trog
boplastina parcial.

Métodos hematoldgicos: recuento de reticulocitos, pun~-

cién y biopsia de médula Gsea, preparacién para cdlulas
falciformes y electroforesis de hemoglobina, velocidad
de sedimentacion globular, {ndice de glétulos rojos, =

andlisis del jugo gadatrico, anilieis de sangre oculta =

en heces,

Pruebas para infecciones por estreptococos, beta~hemolj

ticos, antiestreptolicina 0 y protefna C reactiva,

Hemocultivos:

Matodos de laboratorio para deteccién de posibles enfer

medades de la colagena, pruebas para el factor L.E. y
factor reumatoide,

Analieis de orina,
Metabolismo basal, anilisis de yodo unido a proteina y

captacidn de yodo radiocactivo.

Enzimas séricas.

Prusbas de parche para estomatitis por contacto.
Andlisis completo de saliva

Citogendtica y anilisis cramosdmicos.
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Figqura V-I,- Periodontograma:

Posicién aparente de la encia

Margen desbordante
Linea dsea Bolsas periodontales
Caries Puente removible

Desplazamiento y migracidn Restauraciones

Patologia ristula

Extrusién Gristas de Stillman
Impactacién de alimentos Ulceracién de 1a encfa Ll
f’ldqtonnnbd.fuq¢.11' : : : L

. Dientes masentes . . . . .
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CAPITULO VI

CLASIFICACION DE IAS ESTOMATITIS
Definicién de estamatitis. Es la inflamacidn de la wmucosa -

de la boca: encias, lengua, region yugal, carrillos y paladar.-—-

Gingivoestomatitis. Término utilizado para hacer notar la -

marcada afeccion de las enci{as en las estomatitis, cuyos eignos -

caracteristicos son: enrojecimien to, tumefaccidn, hipertormia y

dolor, ademds de signos clinicos que caracterizan la enfermedad -

que la produce,

Estomatitis aftosa. Formacién de dlceras pequefias y super—-

ficiales en la mucosa bucal, que dénpuéu de un dia o dos se rompen

formando dlceras esfericas hundidas,

Estomatitis epideamica o epizodtica (también denominada esto-
matitis eritemato-pultacea) se caracteriza por el enrojecimiento

de la membrana mucosa y la formacién de una espesa capa de mate—

rial pulticeo, Se observa comunmente en la uremia.

Estomatitis gangrencsa o noma., Es una gangrena de tipo fule-

wminante, y muchas veces mortal, cuya localizacidn mis frecuente -
es en unionas muco-cutiéneas como labios, nariz, conducto auditivo

externo y genitales, 5e clasifica tanmbian como una forma larvae-

ria de enfermedad fusoespiroquetaria, ya qQue se encuentran gran--
des cantidades de estos microorganismos en las Ulceras iniciales,

Estomatitis pseudo membranosa 6 difteria bucal. Se caracte-
giu por la formacidn de una pmdq—htpu on h mcosa bu;pf-y

B - ¥




ringea, apareciendo como una extension gris friable, a modo de -

cortina, en la gzona de los pilares de las fauces anteriores. El

eritema difuso y la conformacién de vesiculas también son comu--

nes en esta enfermedad,

Estomatitis ulceronecrotizante. Es una afeccidn inflamatg

ria de las encias, que presenta signos y sintomas caracter{sti-

cos, Bs conocida también como gingivitis ulcerativa aguda, en-

fermedad de Vincent, boca de trinchera etc.
Esta enfermedad aparece repentinamente, con frecuencia dese
puas de procesos patolégicos que debilitan el organismo 6 después

de una infeccidn respiratoria,

Los signes mas comunes de esta enfermedad son: lesiones -

crateriformes socavadas en la cresta de la encf{a, que abarcan -
1a papila interdentaria, la enc{a marginal o ambas la superfi--
cie de los crateres gingivales estia cubierta por una pseudomen-

brana de color grisiceo, separada dal resto de la mucosa gingi-

val por una linea eritematosa bien definida. En algunos casos

la pseudo membrana superficial desaparece Quedando el mirgen --

gingival expuesto cbservandose de color rojo brillante y hemo==

rriagico,

Sintomas: las lesiones son en sumo grado sensibles al tag

to, el dolor es constante, irradiado y corrosivo, éste se intep

!t:ten.l! contacto con alimentos y & la masticacién. Hay sabor .
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metalico y salivacidn pastosa.

Estomatitis Micotica o Mughete. La variedad comin de moni—-

liasis de la mucosa bucal es ocasionada por el hongo del tipo CAN
DIDA ALBICANS (Monilia), y se caracteriza por una lesidn de color

blanco perlado o blanco azuloso, que afecta tanto a la mucosa co~
wmo al epitelio,
Estomatitis del Esprue, Enfermedad provocada por la inges--

tién excesiva de carbohidratos y grasas durante largo tiempo.

Los principales signos de esta enfermedad son: Sensacion de are-

dor en la legua y mucosa bucai; la lengua esta hinchada, hay cre-

cimiento y praminencia de las papilas fungiformes y ocasionalmen—

te aparicion de fisuras, Son comunes pequefias lesiones vesicula-

res harpéticas, y existe generalmente queilosis angular con gigi~-
vitis,
Estomatitis Escorbutica. Es también denominada exantematica

y ®8 secundaria al exantema que aparece en el escorbuto,

Estomatitis Blanca Arrugada. Es una displasia congénita que

afecta todos los tejidos del ectodermo, se nota desde el nacimiep

to del individuo, alcanzando su desenvolvimiento maximo en la adp

lescencia,. La mucosa bucal tiene un aspecto rugoso o engrosado y

muestra un color blanguesino,

Estimatitis por Deficiencia de Niacina., Es denominada tame-

bién pelagra, se caracterisza por la qpuzictén dp‘doz-gt;tio;oucg-'
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mosa roja, dolor agudo y ademds lesiones en la lengua,

Estomatitis Descamativa. Es poco comin, se caracteriza por

la falta de queratinizacién de los tejidos superficiales, segui-
da de ampollas llenas de liquido, esta descamacion se vé con ma-

yor frecuencia en la encia alveclar, bucal y labial. Como signo

mae importante de su presencia se provoca sangrado al menor estf
mulo,

Estomatitis Venenata o Estomatitis por Contacto. La estamp
Estomatitis por agentes fisicos

o irritantes y estamatitis por substancias sensibilizantes.

titis venenata se clasifica en:

La primera variedad consiste en una lesidn fisica o quimice

directa, semejante a una quemadura; la segunda representa una --

reaccién alérgica, Las causas mas fracuentes de estomatitis ve=

nenata son las siguientes: medicamentos utilizados en odontolo-

gia, materiales empleados como bases de protesis, o bases para -

obturaciones y por dltimo preparados dentales o cosméticos apli-

cados por el pacisnte.

Estomatitis Arsenical. Es una estimatitis ulcerosa debida

a la intoxicacién arsenical, siendo los sintomas y signos los sji

guientes: Sensacion de ardor y de dolor, y color rojo intenso -

de la mucosa bucal as{ como sequedad en la boca,

Estomatitis Mercurial. Es la inflamacién de la boca que se

observa especialments en los individuos sujetos a tu_t-lrnﬁtq:
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mercurial, esta caracterizada por salivacién exagerada, gusto mg

talico, aliento fétido, edema de las encias flojedad dentaria

y desplazamiento de los dientes.

Estomatitis por Bismuto, Es provocada por el usoc frecuente

de medicamentos a base de bismuto. Kuta caracterizada por pigmen

tacién de la mucosa bucal, macroglosia, sabor metdlico y sensa---

cioén de ardor en la lengua.

Estomatitis por Plamo, Es consecuencia del depdsito de plo-

mo en las encias y en la saliva, Los signos mas notables s;m: -

un leve temblor en la Inca, hinchamiento de glandulas salivales e

incapacidad para masticar.

Estomatitis por Intoxicacidén con Plata, Denominada argiris-
mo también. Es ocasionada por la administracidn local o general

de medicamentos a base de plata, Se localiza en la mucosa una =--

pigmentacidn color azul violacea (cianosis) dolor y ardor en toda

la mucosa bucal.

Estomatitis Aarica, Es causada por tratamientc a base de ==

oro de las enfermedades como: tuberculosis cutianea, lupus erite-

matoso, lepra, y otras lesiones dermatoldgicas, en la boca nota--

®mos la presencia de Ulceras y vesiculas, fisuras y solucionss de

continuidad en los labios,

Estomatitis por Cobre, Cromo, Cadmio y Zinc.

Es» causada por
inhalacién o ingestién de sales de cobre. Se ‘observara en la'm‘-
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cosa bucal una linea amilverdosa. La intoxicacién por cxomo ve--~

remos la presencia de ulceras dolorosas, precedidas de sensaciones

de ardor y comezén, los dientes se ven tefiidos de un color anaran—

jado persistente, También se observaran si{ntomas y lesiones del -

mismo tipo en personas que laboran con cadmio., La intoxicacion --

por zinc es clasificada camo una enfermedad profesional ya Que la
padecen personas que trabajan con oxido de zinc y latén fundido, -
los sintomas son semejantes a los de la respuesta anafilictica, con
escalofrios, fiebre, vomito, sequedad y ardor de las vias respira-
torias.

La estomatitis por ginc se caracteriza por congestion y -

supuracién de la encia, aparicién de una linea gris azulosa y sabor

metalico., En casos extremos llega a habar destruccidén de los alw-

veolos, ademis de adenopatia submaxilar dolorosa.
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CAPITULO VII
GENERALIDADES SOBRE VIRUS

Estructura y funcionamiento,

Los virus ocupan una posicidn taxonémica especial como las
formas mas simples y caracteristicas del universo bioldgico. Di-
versas clases de virus infectan a las bacterias,

a las plantas o

a los animales. A diferancia de los verdaderos microorganismos

como las bacterias o los hongos, los virus son parasitos intracg

lulares que derivan energia exciusivamente del metabolismo de -~
las células que infectan, Su tamafio varia de 20 a 300 n m (mili
micrones).

En el ciclo vital de todo virus ocurren dos etapas: la de

duplicacién o “reproduccién” y la de infeccién o etapa extracely
lar. Las particulas virales extracelulares o virones son metabd
licamente inertes, consiatiendo de una parte interna de acido ny
cléico y rodeada de una capa de proteina o cdpside que a la vez

estda subdividida por unidades colocadas simétricamente que son -

denominadas capscmeros,

Con base en la morfologia de la cipside se han reconocido -

dos grupos principales de virus: 1los helicoidales que tienen -~

forna de bastoncillos alrededor de una hélice de acido nucléico;

y los poligonales, Que adquieren forma geamétrica perfecta, qon.i

ralsente ds icosaedro en lu cual los clplélorol se colocan tor-'"

.-ando una condhn nlr.dodor do la. -olicnlu d. ucldo nueliteo.
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La verdadera porcidn infecciosa de cualquier virus, es una
gigantesca molécula de acido desoxiribonucléico (ADN) o de aci-

do ribonuclaico (ARN), pero nuhica de ambos a la vez. Bl acido

ribonucleico sdlo despojado de su capsula protefnica, puede

infectar celulas, aunque con menor aeficacia que los virones ip

tactos. La complejidad y contenido de dcido nucléico de los vji

rus es muy variable,

El acidr mucléico viral tiene tres funcionss principales:-

1) Hace las veces de plantilla sobre la cual el acido nucléico

se duplica, 2) Contiene la informacién genética para la fabrji

cacién de enzimas necesarias para la sintesis de dcido muclaico

y las proteinas del virus., 3) Kl acido nucléico puede sufrir

mutacién y también acoplarse con el acido nucléico de un virus
homGlogo dando lugar, mediante la recambinacién a descendienes
qQue difieren de sus progenitores,
INFRCCION A NIVEL CEIULAR

La infeccion viral se inicia tras un chogue ocasional en-
tre uno o mis virones y una célula suceptible. Bl estado ini-
cial de la infeccion es la adsorcién (enlace fisico) de la cig
side del virén y la membrana celular en sitios receptores espg
cificos, siendo desconocida ain la {ndole quimica de estas unip

ness después de la adesorcién, la penetracion de los virus se -

efectia por dholnciéh de la envoltura externa Jel virus unido
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a la superficie celular o por fagocitosis de todo el virdn, se--

guido a la penetracidén hay una descapsidacidn por medio de una -

enzima que para tal efecto libera ADN, Enseguida hay un perfodo

de eclipse, el cual es de duracidén variable para cada tipo espe-
c{fico de virus: durante este tiempo no es posible descubrir nip

gin virus infeccioso dentro de la célula. La biosintesis del --

acido nucléico y de las proteinas virales se inicia durante esta
etapa de la infeccion, y continia en una ordenada secuencia. e-
Son sintetizados genéticamente productos de ADN y ARN como son -

las nucleotidocinasas, sintetasas, polimeros y otras enzimas ne-

cesarias para la sintesis del acido nucléico viral, Los riboso-

mas, aminoacidos, nucleétidos, ARN de transferencia, energia y -

enzimas activantes son proporcionadas en su totalidad por la cé-

lula infectada. En el periodo de maduracidn el acido nucléico -

se condensa con la proteina estructural, El paso final del pro-
ceso infeccioso viral se denomina de liberacidn en el cual se 13
beran los virones por salida de la célula viviente o por lisis -
celular, en este momento los virus liberados pueden infectar ===
otras celulas repitiendo todo el ciclo nuevamente,

Los distintos virus se multiplican y maduran en diferentes

partes de la célula, causando alteraciones en sus estructuras cg

mo mon: gigantismo celular, células multinucleadas, mitosis ==

. anormales, inclusiSn de cuerpos intracelulares e tntorcolﬁiitéi‘ik
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Otras alteraciones como disolucion de nucleolos y racionamiento
de cromatina nuclear son también observadas frecuentemente. Rs
muy variable el grado en que los virus comprometen el metabolig
mo de las células infectadas, aunque es bien sabido que los vi-
rus tumoralus pueden inducir transformacidn maligna que ocasio-
na aumento en la proliferacidn celular y desordenes gendticos -
en 1a sintesis de ADN.
QUIMIOTERAPIA

Una importante caracteristica de todas las verdaderas virg
sis es su completa falta de suceptibilidad a los antibidticos -
utilizados ordinariamente en el tratamiento de infecciones bac-
terianas,

La principal dificultad reside en que la mayoria de las --
substancias quimioterdpicas también ponen en peligro la integri
dad celular, sin embargo los inhibidores especi{ficos de la bio-
sintesis de dcido nucléico o de las proteinas han resultado me-
dios dtiles en el eatudio de la multiplicacién viral y permiten
confiar en que pueda llegarse a lograr la quimioterapia efecti-
va para las infecciones virales humanas,

Poco se ha logrado en la hisqueda de compuestos Que inhie-e
ban a los virus ds mansra selectiva, sin alterar el metabolismo
celular de proteinas o de icidos mucléicos que 1a integran, De

los medicamentos odmhdql._ sélo dos: el nlfl hidroxibenzil——
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benzimidasol y el clorhidrato de guanidina, han demostradoc ser -
efectivos, ya que éstos compuestos bloquean 1a sintesis de ARN -
de los virus interfiriendo con la ARN polimerasa especifica vi--
ral; pero por desgracin los virus resistentes pronto sobrepasan
en cantidad a los virusm susceptibles a dichas sustancias,

CLASIPICACION DE LOS VIRUS

Las bases principales para la clasificacién de los virus =-

son: composicién quimica, morforologia, tamafio, propiedades fi-

sicas y su antigenicidad. Todos los virus se dividen en dos grap

des grupos, segin su formacién genética ya gea en forma de ADN o

ARN, v a su vez @stos se subdividen en virus con disposicién he=

licoidal o poligonal, Debe tomarse en cuenta ademis el tamafio -

del virus y el nimero de capsomeros que contiens. Pero podemos

decir Que la clasificacién de virus se basa esencialmente en an-

tigenicidad,

Se conocen ocho tipos principales de virus:
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VIRUG QUE COWTINME ADM

TIP0 PORMA DB 810808 cLIN}
NOMARE ~ MNOMBRE COMN . ANTIGEMICO _ _TRANAMIRION . COR NABITUMAAS
Poxivirus Viruela 1 Respiratoria  Exantemas

Molusco con-

i Pial Aesal
Herpea~ Herpes sim—- Ulceras y af-
3e 'y e JLCRRAL LTV

Tipo B del -

- A Rigl Aocatalitis

Varicela, -~
raee—e——DAERSA_AOIA A Baspiratoria . Vasicalas.
Adenovirus Adenovirus 44

Respiratoria Paringitis neg
—Bonia..

Papovavi== Verruga hy

Voluntarios
ML __BADA 1 —Jlumanos. Pial.
VIRUS QUR COWNTIRNEN ARN
Influencia k]
y Paramixp Parotiditis Inflamacién de
virus las paréticas
sarampién 1 Respiratoria Erupcién macu-
lar
Rubeola 1 Respiratoria Brupcion macu-
lar
Bagyixus . Regvirue i ~Aaanizatoria  _Hsgatitis
Rabdovirus Estomatitis Piel y muco~
vesicular ] 1) Vesiculas
Rabia 1 Mordedurza de
ARiBAL Ancafalisis
Arbovirus BEncetalitis A Piquete de - Encefalitis
quina s08c0
(Tranmmi= pighre ama- » Piquete de = Nemorzagis y
tido por  rills *

f08Co fiedy:
azteépodos) ]
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TIPO FORMA DB S8IGNOS CLINJ
BHOMBRE ___NOMBRE COMUN ~ANTJGENICO TRANSMISION _ COS HABITUALES
Fisbre por - Piquate de
JALEARALA < Garrapata . Fisbis
Picornavj Parilisis en-
rus Poliovirus 3 Entérica cefalitin
Coxakie A 24 Entérica Herpangina
Coxakie B 6 Eutérica Pleurodinia
Rinovirus Del catarro Respirato- Uri febril
comin Muchos rio
Otro tipo Glosopeda 7 Piel y mu- Vesiculas y
ain no dg cosas tiebre
finido
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INMUNIDAD A LAS ENFERMEDADES VIRALES
La resistencia adquirida a las infecciones por virus puede
tomar varias formas, la mas importante es probablemente la immu=
nidad especifica inducida por la exposicién natural a un virus,
o la adquirida mediante la vacunacién.

PERSISTENCIA Y LATENCIA, HMuchos virus permanecen en los tg

jidos del huesped durante meses y afios sin manifestacion clinica

alguna. La activacidn de estas infecciones puede ser originada

por traumatismos, enfermedades, baja de anticuerpos o por estimg

los desconocidos.

La latencia del virus es originada por la presencia de antj

cuerpos u otros inhibidores virales que impiden que se disemine

el virus de célula a célula, 8Si los anticuerpos desaparecen, la

proliferacién del virus se reanuda con la consecuente necrosis -
celular,

DIAGNOSTICO DE LAS ENFPERMEDADES VIRALES
£l diagndstico de las enfermedades virales requiere de matg

rial y técnicas mis costosas Que el bacterioldgico, por lo cual,

es necesario qQue la investigacidon de diagndstico esté basada en

un buen juicio clinico., Los procedimientos de laboratorio que -

deben seguirse varian encrmemente para cada una de las cntoiloq.

des vlialou y dspendiendo de la duracién del cuadro clinico, adg

mis 1a bgcaineiu de lesiones b;ptopntp;égicu-,cn:lctc:!it;cno

N
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pueden constribuir al mayor esclarecimiento del diagnéstico.
Mediante el método de cultivos tisulares es posible el ajs--

lamiento de varios tipos de virus, cuidando claro esta, de selec=

cionar el tipo de cultivo mas conveniente, cosa que ain en la ace

tualidad requiere de absoluto ostudio y cuidada,

La identificacion final del virus y el diagndstico diferen--

cial de las enfermedades virales, dependen en grado miximo de las

pruebas inmunolégicas, Cuando se aisla un virus se identifica [T

gin su reactividad immunolégica comparandola con los virus conoci

dos. Los métodos seroldgicos mas utilizados en virologla son:

La neutralizacidén viral, y la prueba de fijacicon de complemento -
Ambas consisten en precipitar reaccioneas virales en medios liqui-

dos y gelosos de eritrocitos; mediante estas pruebas es posible -

saber con presicion el anticuerpc espec{fico para el virus anali-
zado,

PRUEBAS DE LABORATORIO

INOCULACION DE CULTIVOS Y SU MANTENIMIENTO, La eleccidn del

huésped o sistema celular mas adecuado dependera, invariablemente,
del virus Que uno espera encontrar a la luz de la historia clini-
ca del paciente y de la fuente de la nmuestra,

Los métodos de ru-
tina difieren de un laboratorio a otro,

Los cultivos primarios (embrionarios) de rifion humanc o de =

células de £ifi5n de wono, tienen un amplio espectro G;tnl. nuqhqu:




rinovirus se ven mas facilmente en ellos. Por otra parte, los =

cultivos continuos de lineas celulares espitocliales humanas camo

las HEP=2, KB y otros won muy utiles para el cultivo de adenovi-

rus y del virus respiratorio.

En el pasado, 1a mayoria de los laboratorios adoptaban poli

tica de inocular una muestra dada, en el cultivo primario y en =

una linea celular. En nuestros dias, se tiende a confiar cada -

vez mas en una sola linea diploide de fibroblastos humanos, S5in

embargo, algunos virus necesitan otros métodos para ser reconoci

dos,

Los cultivos inoculados se conservan a la temperatura y al

pH del cuerpo humanc (37'grados centigrados, y un pH de 7.4)

excepto en el caso de los rinovirus que crecen mejor a 33'C y a

un pH de 7,0, (condiciones preevalentes en la mucosa nasal),

Pueden conservarse en rotacidén lenta y continua en tambores, o -

en forma estacionaria., S5i el pH del medio de mantenimiento dea-

ciende por de bajo de 7,0, puede ser reemplazado por un medio ==
fresco. Mientras tanto se cbservaran los cultivos a intervalos
de uno o dos dias buscando el desarrollo de ECP,

INTERPRETACION DE LAS PRUEBAS

El aislamiento y la identificacion de un virus notable en «

un paciente con enfermedad conocida, no necesariamente significa

.. Que libol_ontin relacionados puﬁl,‘lon frecuentes las infecciones
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subclinicas fortuitas por un virus no relacionado con la enfermg

dad en cuestidén, Para lograr la interpretacién del significado

que pueda tener el aislamiento del virus, debemos gquiarnocs por -
] as siguientes consideracionas:

a) El sitio del cual fue 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 cuesg

tidén, con frecuencia tienen asociacién de casualidad,

DETERMINACION DE ANTICUERPOS SERICOS

Las técnicas seroldogicas también pueden emplearse en un sen-

tido inverso, para identificar un anticuerpo desconocido usando -

antigenos 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 semanas mas tarde. Ambas muestras se calientan a

56' C durante 30 minutos para destruir varios tipos de inhibidow-
res no especificos, y después se titulan simultianeamente los antj

cuerpos por cualquiera de las técnicas serologicas que a continug

cién se describen,

FIJACION DE COMPLEMENTO. Los complejos antigeno-anticuerpo van =

a "fijar" complemento, y los camplejos virus-anticuerpo no son ==

excepcion a la,gogl.. A-l..-iqu;ondo la nnlén:dcl -hticuorpo con:
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la envoltura viral, la fosfolipasa, llamado complemento puede per

forar dicha envoltura,

Después de haber tomando nmuestras de lesiones, tanto de la -

fase aguda como de la fase de convalecencia, se calientan a una -

temperatura de 56'C. durante 30 minutos, con objeto de inactivar

el complemento, posteriormente se hacen diluciones seriadas en pg

quefias palcas concavas de plastico., Después se agregan dos unidg

des de antigeno (preparacidén cruda de virus vivo & inactivado) a

cada dilucién del suero, asi como dos unidades de complemento de=

rivado de suero de cobayo, Los reactores se dejan actuar a 4°'C,

durante 18 hrs. para permitir que sc fije el complemento, Deg~=-

pués se agregan eritrocitos de carnero, "sensibilizadow® por la -
adicidn del antisuero de conejo contra GR de carnero (hemolisina)

y las placas se incuban a 317'C por 45 minutos, En aquellas par=-

tes coOncavas donde se ha fijado el camplemento, por el complejo -
virus-anticuerpo, la hemolisina aglutina los GR de carnero, pero

no los lisa; donde el complemento queda libre, los GR son lisados,

NEUTRALIZACION VIRAL, La prueba de neutralizacion se realiza co=

mo sigque: El suero es inactivado por calentamiento a 56'C, durap
te 30 minutos para destruir los inhibidores especificos de la in=
fectividad viral, las diluciones del suero se mezclan después con

una dosis de virus constantes estas se dejan reaccionar por um ==

 tiempo (60 min, a temperatura ambiente), después se inoculan en «
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cultivos celulares que se dbservan durante varios df{as consecutj

vos. El limite de titulacidn se toma como la mids alta dilucién

de suero que inhibe el desarrollo de ECP,

La prueba de neutralizacidn viral registrard los anticuerpos
dirigidos contra los antigenos de la superficie del virién, partj

cularmente aquellos involucrados en la adsorcidn en la ceélula del

huesped, Como estos antigenos de superficie son los Gnicos que -

han estado sujetos a lae presiones selectivas de la evoluacién ==
son de tipo especifico, por tanto, los anticuerpos neutralizantes

contra un serotipo dado, wmuestran una muy limitada reaccion cruzg

da con otros virus del mismo grupo.

INHIBICION DE LA HEMAGIAUTINACION, Muchos virus aglutinan eritro-

citos, Los anticuerpos pueden inhibir la hemaglutinacién (HA) ==

bloqueando los antigenos de la superficie del virién, particular-

mente responsables de este fendmeno.

La prueba de la inhibicion de la hemaglutinacidn se realiza

de la siguiente manera:

El suero del paciente se trata primero para destruir inhibi-

dores no especificos de la HA. Con el suero tratado se hacen di-

luciones seriadas en una placa concava de pléstiep usando las =--

asas de alawbres de Takatsy. A cada dilucion contenida en su reg

© pectivo recipiente, se agregan de cuatro a cinco "unidades aglutj

- nantes” (UA) del virus a probar, utilizando.una ”pipotlgotord', Y




y se agregan en la mimma forma, los eritrocitos de la especie ==

animal apropiada, Esta placa se incuba a temperatura y pH apro-

piados por un tiempo suficiente para que los GR se sedimenten -~

(45 min,}). El titulo del pH es muy sensible y mide s6lo aquellos

anticuerpos que se unen directamente a la hemaglutinina viral; y

posiblemente aquellos Que se unen a otros antiganos estrechamente
contiguos a la hamaglutinina,

FIFUSION DEL GEL. Es un método para detectar la interaccién antf

teno-anticuerpo por precipitacién en un gel semisdlido. E1 anti-

geno y el anticuerpo se colocan en fositas contiguas cortadas en
una capa delgada de agar sobre una laminilla o portaocbjetos, 0 ==

an su defecto en una caja de Petri, Los reactivos se difunden a

traveés del agar a una velocidad inversamente proporcional a sus =

pesos moleculares, Donde en antigeno y el anticuerpo se encuene-

tran en "condiciones optimas" se forma una linea precisa de precj;

pitado en agar. 51 varios antigenos y sus correspondientes anti=

cuerpos, estan presaentes, camc en sl caso de las preparaciones ip

puras y sueros no absorbidos, cada complejo anti{geno-anticuerpo =

forma una linea discreta. Si dos preparacionss cualitativamente

idénticas se colocan en fosas contiguas y se deja que difundan hy
cia una fosa camin de antimyero equidistante de todos, los pares

correspondientes de las lineas de precipitina coincidirin exacta=

mente, tomando el nombre de reaccién de identidad, .




-87~

La técnica de difusion en gel es poderosa porque purmite el
reconocimiento simultaneo de todos los anticuerpos (o antigenos)
presentes en el material de estudio: se puede decir que muestra -

“agpecificidad de tipo" en un orden wmuy alto, pudiendo darnos una

respuesta definitiva en muy pocas horas.

INMUNOFLUORESCENCIA, Técnica muy dtil, utilizada desde hace 20

afios, El1 “"anticuerpo fluorescente" es una immunoglobulina especf

fica que ha sido marcada con un colorante tipo fluoreceina o rodg

mina, Que fluorece cuando es filuminado con luz ultravioleta o luz

azul. Los procemos quimicos de conjugacidn pueden realizarse en

el laboratorioc: ademads las inmunoglobulinas fluorescentes conjuqa

das se venden en el mercado. La inmunofluorescencia se divide en

tres variedades:
a) Inmunofluorescencia directa.

b) Inmunofluorescencia indirecta.

c) Inmunofluorescencia con complemento.

TECNICAS RAPIDAS DE DIAGHOSTICO, Se dispone de un nimero de mitg

dos de diagndsticos para virus que producen lesiones accesibles -
en la piel, en el 0jo o0 en las membranas mucosas, de las Que las

células infectadas o grandes cantidades de virus, pueden ser obtg

nidos ficilmente: viruela, varicela y herpes simple. Todos es--

tos procedimientos proporcionan respuestas répidas. Son particu- .

larmente iwportantes en su urgente diferenciacion.
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Examen de viriones, con el microscopio electronico, en 1fi--
quido vesicular, 6 con tincidén negativa con fosfotungstato de pg
tasio, el virus del herpes simple se vera enseguida, ya sea con
o sin envoltura y de forma icosaddrica.

DEMOSTRACION DE CUERPOS DE INCIUSION con el microscoplio de
luz, en raspados de células infoctadas obtenidos de la base de la

1 esién, y fijados y tefiidos con hematoxilina-eosina; las inclusig
nes en el herpes simple son intranucleares.

IDENTIFICACION DE ANTIGENO en el ligquido vesicular o en el -
pus, por la técnica de difusidén en gel o por fijacién de comple--

mento con antisuero conocido,

INMUNOFLUORESCENCIA para identificar ant{geno viral especifi

co, en células infectadas. Esta técnica no ha sido tan ampliamep

te difundida comose debiera, principalmente por dificultades en -
los procedimientos de la especificidad de la prueba, de cualquier
forma ha sido aplicada con éxito en el diagnéstico rapido de vi--

ruela, varicela y herpes simple, siendo considerado como el mato-

do de eleccidn para la identificacidn del antigeno o anticuerpo -

correspondiente.
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Unidad quimica
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Fig, V1I-I, Esquema de viriones simples sin envoltura,

con una nucleociapside icosaddrica A, y de

un virién con envoltura, con nucleocipside

_tubular de simetria helicoidal B,
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Fig, ViI-2,

Diagrama mostrando las formas relativas y tamafios de los
virus animales de los principales grupos taxondmicos y -
- de -los.virus de buctor;g- y-de plinﬁn, nis extensamente

estudiados (barras 100 mm), -
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Ciclo dou-ul.tlpncletén viral,

. Diagrama muy eatilizado, ulinao, ua
.. Geowirribuvirus icosaddrico como modelo..
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CAPITULO VIII
GRUPO HERPESVIRUS

Los virus que integran este grupo son grandes deoxirribovi-

rus intranucleares, que exhiben una gran propensién para establg

cer infecciones latentes. Los virus del herpes simple, con fre-

cuencia persisten on el huésped por toda la vida. El encuentro

inicial del howbre con @aste es generalmente intrascendente, aun-
que puede haber una gran variedad de repercusiones serias. Des-
pués el virus permanece silencioso, siendo demostrable tinicamen-

te en forma esporddica o no siéndolo en abscluto, hasta que la -

infeccidn es reactivada. Cunlqu(hra de un grupo de estimulos --

puede iniciar la exacervacidn de una enfermedad endigena, la gue
puede tomar la forma de un grupo de vesiculas en la piel camo en

el caso del herpes simple o pueden tener efectos mas generaliza-

dos como en el casoc del citomegalovirus. La capacidad de persig

tir indefinidamente como infeccidén latente habilita al virus pep

fectamente bien para su supervivencia a largo plazo en la natu--
raleza,

PROPIEDADES DEL VIRUS

RSTRUCTURA VIRAL, El herpes viridn tiene una cipside icosaddri-

ca compuesta de 162 capsdmeros, en gensral descritas como pris--

mas elongados, huecos, hexagonales O pentagonales, con un hueco

central axial. Rodeando a una particula, hay una holgada envol-

tura lipoprotéica, que da al virus un diimetro total de 150 a --




-93-

200 am., Tambiédn se ven con frecuencia particulas "desnudas" ---

(sin envoltura) que miden 110 nm.

El virién contiene coerca de una docena de especies de poli-
péptidos, y ahy grandes evidencias de la existencia de una o mas

capas protéicas adicionales por debajo de la capside. los her--

pes virus son termolabiles en condiciones standard de isotonfa,-

pero retienen su actividad en agua destilada o en sulfato de ag

dio molar. El ADN que cont iene es un doble filamento con un pe-

go molecular de 70 - 100 millones y un contenido excepcionalmen-
te alto de guanina mas citocina (G+C),
COMPOS ICION ANTIGENA
Aunque no se ha reconocido un antigeno comin a todos los --

miembros del grupo, existe una extensa reaccion cruzada entre --

ciertos herpesvirus., Los tipos bucales (tipo 1) y genital (tipo

8) del herpes simple estin muy relacionados entre sifi el virus B
de los monos esta mas distantemente conectado,.y existe alguna -

reaccién cruzada entre el virus del herpes simple y el de la va

ricela-Zoster. Las pruebas de difusién en gel y la fijacidn de

complemento revelan las relaciones entre los herpes virus del —=

hombre, moao, caballo, vaca y cerdo,
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ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR LOS HERPESVIRUS

ENPERMEDAD

VIRUS COMUN POCO _COMUN
Herpes Estomatitis Meningoencefalitis
Simple Herpes lablalis Eccema herpéetico
(herpes febrilis)
Queratoconjuntivitis Herpes diseminado
Herpes genital Panadizo
(tipo 2)
Varicela- Varicela Neumonia
zoster Herpes zoster Encefalitis
Citomegalo— Enfermedad de inclu
virus sion citomegalica
Mononucleosis pog=-
transfusion
Hepatitis
Neumonia intersti--
cial
Virus EB Mononucleosis Mononucleosis pos==~
infecciosa? transfusidn
(Fiebre ganglionar)
Virus B

Encefalitis
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HURSPEDES SUSCEPTIBLES

Se sabe que los herpesvirus especificos causan enfermedad -

en una amplia variedad de animales, Esto incluye al virus del -

mono tipo B, virus de los tities, de los monos del nuevo mundo,

virus de la pseudorabia del cerdo, el virus I1I de los conejos,=

el virus infeccioso bovino y el de la rinotragueitis felina, el

virus del aborto equino, el herpesvirus equino, y el virus de ==

las aves del corral, De estos, unicamente el virus B tiene im-~

portancia en medicina, y se transmite al hombre por la mordedura

de mono. De los herpesvirus humanos, idnicamente el herpesvirus

es el mas observado en la actualidad.

CRECIMIENTO EN CULTIVOS CELULARES

Todos los herpesvirus especificos humanos, excepto el EB, =
pueden ser obtenidos en cultivos celulares diploides humanos, en
donde producen un notorio proceso de reproduccidn, La propagas-

cidén directa de célula a célula conduce al desarrollo de focos =

que pueden ser tan grandes al tiempo que forman placas visibles

a simple vista, Las células infectadas pueden fusionarse con cg

lulas vecinas no infectadas formando policariocitos. E1 micleo
tiene un cuerpo de inclusién dnico y grande, al principio débile
mente basdfilo, que después se hace acidéfilo, y que estd separy

do,. por un halo no tefiido, de un anillo de cramatina Basdfila -

warginada, conocido con el nambre de "inclusién tipo A de Cowdry"
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MULTIPLICACION VIRAL

Lo que conocemos acaerca de la multiplicacidén de los herpes -
virus proviene de los estudios de los virus del herpes simple y -
pseudorabia; el ADN y el ARNm pueden ser sequidos en las células
infectadas, en virtud de su oxcepcional alto contenido de G+C, -

La réplica de ADN viral y el montaje de los virionea tienen
lugar en el nicleo de las células, ain cuando las proteinas virg
les tienen primerc que sintetizarse en los ribosomas citoplimmi-
cos, Se han distinguido cerca de una docena de proteinas por ip
munodifusidn e inmuncelectroforesis, algunas son probablemente -
enzimas tempranas que intervienen en la biocsintesis del ADM, v

sl endo la mejor estudiada, la timidina quinasa, La sintesis de

las proteinas celulares del ARNm y del ADN, se suspende muy prop

to ean el ciclo, Un descubrimiento importante y quiza dificil de

suparar es el de las nuevas especies de moléculas de ARN transmj
sor (ARNt) en las células infectadas con virus del herpes simple,
Una es la arginil~ARNt con una secuenciade nucledtidos distinta

de las del correspondiente ARNt sncontrado en las células norma-
les, calculindose adenias que la pareija G+C es por lo menos 10 vg
ces mds comin en el ADN del virus del herpes simple que en la c§
luls humana, Si este doblete particular ocurre en sl triplete =

formando cuatro . de los seis codones dsl aminoidcido arginina, h

ciluln’infocndn con virus h.rpu VA 2 tenar una corrdlpbmlicﬁ' )




-97-

con moléculas de ARNt, esta es la razdn, por la que el virus ha -

evolucionado con genes que codifican para especies de ARMt hechos

para sus proplas demandas especiales. Si las investigaciones pog

teriores establecen indudablemente que algo del ARNt puede ser vi

rus-codificado, esto agregara una nuava dimensidn al mecanismo de
control translacional de las células infectadas,

El herpes vi---

rién desnudo se ensambla en el nicleo, Posteriormente adquiere -

una envoltura en el curso de su salida a través de la membrana -

nuclear. En cultivos celulares, el virus de varicela y el citome

galovirus tienden a permanecer asociados a la celula, asi que la

infeccién no puede ser transmitida facilmente en forma seriada, =~
excepto por pase de las células infectadas.
MALIGNIDAD DEL HERPESVIRUS

No sabemos todavia si algin tipo de céncer en el hombre es ip

ducido por un virus, aun cuando el papiloma humano y el molusco -

contagioso, dos tumores triviales benignos de la piel, 10 #0n ===

ciertamente., Sin embargo, seria sorprendente gque los virus no =-

fueran responsables de algunos canceres humanos ya que inducen ==
tantos tipos de malignizacidon en tan variadas especies animales.
Pocas personas en nuestros dias podrian sugerir seriamente ==
que todos los cianceres humanos se deben a virus, sin embargo un =
punto de vista es que el cincer surge de mutaciones somiticas; en
. el tol_ldé,n conoco Que la frecuencia de plti factor aumenta por =
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carcindgenos tales como los hidrocarbonos y las radiaciones,

8in embargo la mutacidén somdtica y las teorias virales de la

etiologia del cancer no son uxclusivas, El cancer no es uma epn

fermedad: puede que no tenga una causa unica. La abrumadora =--

evidencia de la asociacién entre el hibito de fumar con el cane
cer pulmonar, o de la radiacidn con la leucemia, en ninguna for
ma niega la posibilidad de que los virus también puedan estar -
implicados caomo agentes causales en otros procesos de malignizg

cién en el hombra, No es facil establecer la relacién causal =

entre virus y cdncer en el hombre, La simple recuperacién de -

un virus en un tumor humano, enh ninguna forma sefiala a ese Vi--

rus como un agente causal, Lo arduo del problema es que los ==

vertebrados son portadores naturales de numerosos virus que no
causan enfermedades reconocibles, estos virus pueden localizar-
se y multiplicarse preferentemente en las células normales, tal

o8 el caso del herpesvirus del cual se sospecha que tiene un po

tencial oncogeno considerable. De este grupo se presume que ==

tres herpesvirus son capaces da producir malignidad, Estos son:

a) El "VEB" o virus de Epstein-Barr, encontradc primero en

linfomas malignos en nifios africanos (linfomas de Burkitt),

b) El herpesvirus descubierto en la neufolinfocitosis de -

los pollos (enfermedad de Marek).

c) ,“, virus asociado con el clrglnall renal de lucke de la.
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rana leopardo,

AGn en contra de los intensos trabajos de investigacién, -

el papel etiolégico de estos virus continda sin demostrarse en

ninguno de estos casos, La conocida capacidad de los herpesvi

rus de persistir en estado latente dificulta excluir la posibj

1idad de que el herpesvirus observado en las células tumorales

sea un virus pasajero ®mas que un agente causal,
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CAPITULO IX

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA

Generalidades. Por lo general, el primer contacto con el vi

rus del herpes simple se produce en la nifiez, oentre los dos y -~

los cinco afos de edad, pero sobre todo en aguellos cuya dieta -

es altamente deficiante. Entre los cinecn y los quince afios de -

edad, la incidencia del proceso es menor, disminuyendo adin mis -
en la edad adulta; aungque no se descarta que los cambios estacig
nales son propicios para la aparicién de la enfermedad,

lLa primoinfeccidn en ocasiones adopta forma subclinica, la -
cual puede pasar inadvertida, pero cuya existencia se comprueba
por la presencia de un anticuerpo especifico; en otras oportuni-
dades se manifiesta en forma alarmante provocando una gingivoes=

tomatitis herpética aguda, presentiandose entonces como un proce=

so infeccioso con repercusidén general. El periodo de incubacién

del virus es de tres a doce dfas y puede ser tranamitida por cop

tacto con personas que poseen el virus del herpes, o también pug
de ser por traumatismo., Se ha comprobado que alrededor del cine=

co por ciento de los individuos afectados mantiene el vifus en =

la saliva, secrecion faringea y materia fecal,

La boca suele ser el sitio mas frecuente de la aparicidén de

la primoinfeccidén herpética, pero puede serlo también la vulva,

la conjuntiva, la piel circundante, atc.

:-Nnn;!oltldlon.. clinicas, Antes del periodo de erupcién 'y
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de que aparezcan las manifestaciones locales y generales, el ep

fermo mueatra los siguientes sintomas: Astenia, anorexia, ce--

falalgia, adenopatias submaxilares y dolor agudo de las encias,
Después de 48 a 72 horas aparecen briscamente numerosas vesico-
pistulas que asientan sobre un oritema difuso, estas vesiculas
se cbservarin en casi toda la mucosa bucal especialmente en la-

bios, mucosa yugal, lengua, encia y paladar.

Las encias sangran con facilidad, precedente a la inflama--
cién aparecen las vesiculas y la lengua adquiere un aspecto sa-
burral. Las vesiculas son abundantes, son mas grandes que las

del herpes simple recurrente y se rompen facilmente, aparecien-

do entonces axtas (estomatitis aftosa de Schuermann), Existe =

ademas sialorrea, halitosis, dolor intenso y constante, tumefag

cién ganglionar y la masticacién es dolorosa. El estado gene--

ral esta alterado, se observa fiebre, taquicardia, etc,, al ca-
bo de unos diez dias el proceso tiende a desaparecer espontineg
mente, pero en el curso de la enfermedad aparecen nuevas vesi--

culas. Pueden producirse autoinoculaciones en conjuntivas, ge-

nitales y piel.
HISTOPATOLOGIA

Se obsexrvan lesiohes vesicopustulosas entre las células ma}
pighianas, caracterisadas por degenaracidn globosa, oburyindo-

5.0 86 en ocasiones los corpisculos virales de Lepschitz dentro de. -
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los nicleos celulares, se observa también tumefaccidén de las cé-

lulas espinosas. Las vesicopistulas son invandidas por abundan-

tes linfocitos polinucleares, neutrdfilos y elementos linfohis-—
tiocitarios. Los cuerpos de inclusion del virus ocupan los ni--
cleos de algunas células epiteliales, el cual se cbserva aumentgy
do de tamafic al igual que las células, al mismo tiempo el nicleo
es desplazado hacia la periferia adoptando la forma de baldn o -
globo y algunas veces llegan a separarse de sus congéneres por -
disolucion de uniones intercelulares (acantdlisis). Algunas cé-

lulas se rompen pero siguen unidas entre si por sus restos for--

mando redes {(degeneracidn reticular) todo ésto se traduce por la

formacidn de vesiculas. En etapas posteriores las inclusiones -

virdsicas pueden verse en el citoplasma de las células o en los
espacios intercelulares,
CITOLOGIA
Las células se observan gigantes, multinucleadas o ‘Zon ni-=-—
cleos agrandados, las mitosis son escasas y las células adoptan
forma de globo, también se observan cuerpos de inclusién intrany
cleares acidéfilos en el nicleo baséfilo normal, y en ocasiones
inclusiones citoplasmiticas.
INMUNIDAD _
La primoinfeccion herpética determina una inmunidad relativa

.. Que.no i-ptdo la aparicién del herpes simple recidivante. Mis -
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del 50% de los adultos poseen anticuerpos contra el virus del -
herpes simple, de ahi que su aparicién se ocbserve con poca fre-
cuencia. En los nifios recién nacidos se observa immunidad gra-
cias a que recibieron anticuerpos de la madre a través de la --
membrana placentaria, pero esta se va perdiendo gradualwente en
el transcurso de los primeros meses de la vida, sin embargo a -
los cinco afios de edad el porcentaje de nifios que posesn anti--
cuerpos neutralizantes espec{ficos se aproxima al de los adule~
tos; demostrando con ésto la alta frecuencia de la infeccién en
la infancia.

El herpes simple a través de su evolucién, es un caso excep

cional donde la relacion entre huespesd-parasito hasta cierto --

punto es bien tolerada por el hombre. Casi todas las persmas

albergan el virus desde la infancia hasta la senectud, sin su-
frir mayores trastornos e incluso, el contacto primerio desde =
su nifiez no suele acompafiarse de enfermedad clinica manifiesta.

El virus del tipo 1 se transmite por el contacto con secre-~

ciones bucales o de vesiculas recurrentes de la unidén mucocuti-
nea de la boca,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, La gingivoestomatitis herpatica -
aguda es de ficil reconocimiento:

1)  Por la alteracidén del estado general,

2).. Por las vesiculas que preceden a las erosiones aftoide
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3) Por la multiplicidad de los elementos y su diseminacién
por toda la boca,
4) Por la existencia de adenopatias,

5) Por el dolor gue impide hablar e ingerir alimentos,

El proceso suele ser confundido frecuentemente con la fiebre
aftosa, el cual es diferente de la gigivoestamatitis herpética ==
clinica y etioldgicamente; pues ademids de vasiculas en la cavidad
bucal, aparecen ampollas en mancs y pies y se ve en nifios y adul-
tos que han estado en contacto con animales (cabras o vacas).

Cuando el herpes simple es intrabucal (estomatitis herpatica
recivivante) da menor nimerc de lesiones que en la gingivoestoma-
titis herpética generalmente se distribuye en forma de "ramillete”.
La ruptura de las vesiculas configura un aspecto policiclico muy

caracter{stico que noc se observa tan claro por lo general en la =~

promoinfeccién herpetica. El cuadro clinico del herpes recurren-

te no altera e) estado general del paciente, en tanto que en la =
gingovosstomatitis herpética aguda si se agrava el estado general
del paciente a medida Que la enfermedad progresa.

La gingivoestomatitis herpética aguda suele ser confundida -
con la angina de Vincent o boca de trinchera, la cual responde a
1a administracion masiva de penicilina por via parenteral. En la
herpangina causada por el virus coxaquie del grupo A las vesicu-

~-las se loeulllgp en la parts posterior de 1a boca, y el pmchtg .
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to tiene un caracter apidémico.

El eritema multiforme a diferencia de la gingivoestomatitis
herpética se caracteriza por la presencia de grandes ampollas en
piel y mucosas, y chsaervandose los ganglios linfaticos normales,
El eccema herpotico a diferencia de la primoinfeccién herpé-
tica presenta un escurrimiento extenso y formacién de costras que
pueden ocultar la presencia de vesiculas en la lesidn antes de la
aplicacién de campresas himedas para remover dichas costras,
EXAMENES DE LABORATORIO
En el periodo inicial de la gingivoestamatitis herpética, al
quinto dia de la enfermedad, se deben tomar muestras de liquido
de las vesiculas, 6 raspado de las lesiones, enseguida se procede

a) Asilar e identificar el virus.

b) Demostrar la presencia de cuerpos de inclusién eosindfi-

los intracelulares.

Demostrar el aumento de anticuerpos especificos mediante
) pruebas de neutralizacién, immuncdifusién y hemaglutina-

cidén, a los siete dias de realizadas las pruebas,

d) Realizar pruebas de imnmunofluorescencia y de fijacidén de

complemento eh el periodo viral de efervecencia, a los -

Quince dlas.
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TRATAMIENIO DE LA GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA
El tratamiento de la gingivoestomatitis herpética debe ser
aplicado con el fin de conseguir los siguientes objetivos:

Evitar el progresivo deterioro de la salud en general.

Prevenir la posible aparicidén de infecciones bacterianas secundg

rias,
Ser un meétodo paleativo eficaz.

Se aconseja al paciente guardar reposo en cama durante todo
el transcurso de la enfermedad, también la administracion de ana}
gésicos locales y gensrales, dieta liquida con altc valor mutritj
vo si se trata de un menor o blanda si se trata de un adulto,

La

aplicacién de antisépticos locales deberan ser suaves: colutoee-

rios de agua oxigenada al 1:5: también se recamienda disolver el
contenido de una cipsula de tetraciclina en una cucharada sopera
de agua destilada y enjuagarse la boca de 3 a 4 veces al 4ia,

La inyeccién de gammaglobulina en dosis de 300 a 600 UI resulta -
muy eficaz, al igual que la lisozima (hasta 200 mg diarios) por =
via bucal,

Para evitar el deterioro de la salud en general se ag

ministrard ademis complejo vitaminico B, y administrar vitamina C
hasta 4 gr diarios.

Loa antiflamatorios, en especial la tripsina (CAVEN), con bg

neficiosos, Los antidbidticos son dtiles para dominar infecciones

.bacterianas secundarias, por lo cual deben ser elegidos ltwuulo
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un cuidadoso criterio médico para su empleo.

Se aconseja el uso local del 5-yodo2 desociuridina (IMU) w=
utilizado al 0,.5% en solucién acuosa recomendandose enjuagatorios
cada hora el primer dfa, cada dos horas el segundo dia, cada tres
horas el tercer dia, cada cuatrc horas el cuarto dia y quinto ==
di{as. Dicho medicamento es un agente antiviral andlogo a la timj
dina y su mecanismo de accién es actuar sobre los icidos nucléie-
cos del virus inhibiendo la incorporacicon de ADN fundamental en =

la nprod\lectén.

No se aconsejan corticoides gensrales que puesdan diseminar -

la infeccion herpética, Para casos muy graves de herpss diseming

dos se aconseija el uso de CYTARABINE al 5% en solucidn salina =ee
{Cytabarinal) a razon de 0.3 mg por kg. de peso por via endoveno-
ea durante 5 dias (hasta completar 100 mg en total),

El Interferdn, producto de defenaa de las células producido
por el organismo afectado a manera de extracto ain estd bajo ine-
vestigacién intensa para comprobar su efectividad, as{ mismo estd
en ensayo el METHISOPRINOL o Viruxan droga sintética que se utili
za por via bucal en coamprimidos a rasén de 50 mg, por kg de peso

diarios y repartidos en seis tomos iguales, manteniéndose la @d==

sis durante cinco a siete dias, siendo los efectos indeseables mf
nimos.,
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PRONOST ICO
El proceso patoldgico cura espontaneamonte, perc durante --
este y en particular en los lactantes y nifios pequefios el cuadro
suele alarmar a los padres, pues el infante no ingiere alimentos
por el dolor que provoca ademds se wuestra irritable, la nueva =

aparicién de vesfculas di la impresion de que la terapéutica uti

lizada no es afectiva. Los ganglios se agrandan y se teme infeg

ciones secundarias o trastornos broncopulmonares; la asociacién
de gammaglobulina con anti-inflamatoriocs y tetraciclina no obse=
tante dan resultaAdos favorables. Se debe tener en cuenta la po=
sible aparicidn posterior de lerpes recidivante en piel y muco--
sas como resultado del acantonamiento del virus en el organimmo,

A pesar del prondstico bonléno en 1a generalidad de los ca=-
808, puede haber cuadros graves sobre todo en recién nacidos o =
prematuros, nifios con sindrome de malabsorcidn y cuadros de

eccema atdpico infantil sobre htoctndou con virus del herpes ==

simples en donde el prondstico es reservado.
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Fig, IX-I y IX-2.

. Casi de gingivoestomatitis herpética en un nific, Nénu la trans-

_ formacion de las vesfculas en idlceras aisladss o qontﬁl.ruantur.' .
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F1G, 1IX-3,

Arriba, lesiones del paladar, labios y encias en la gingivoestoma-
titis herpetica aguda primeria. La distribucién de las lesiocnes,

on el borde cutanec y sus alrededores, difiere de la que se obser-

va an la herpagina o estomatitis vesicular con exantesa. Abajo, -

: yqn(cul;q Y ilg.rn en la .ﬂpgt!ietg ‘ingerior de-la: lengua en. un ’-" i

sienta da 10 wew: -
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CAPITULO X
HERPES SIMPLE RECIDIVANTE

Generalidades. El1 herpas simple recidivante es una erupcién

circunscrita, que se caracteriza por la aparicion de vesiculas -~

de paredes delgadas, situadas unas muy cerca de otras rodeadas -

de una zona eritematosa.

El herpes simple recidivante es un proceso de aparicién mas
o menos brusco y de curso rdpido. Se localiza en la piel de los
labios (superior e inferior) extendiendose hacia la semimucosa -
lateraliziandose.

La erupcién comienza con una ligera sensacién de prurito o
ardor, transformandose rapidamente en piapulas y luego en vesicy
las, en forma de ramilletes, que sucesivamente pasan a la fase -
de cicatrizacién, formando costras que posteriormente se secan;
el proceso dura de cuatro a catorce dias, los ganglios se infay
tan levemente, si las vesiculas se infectan hay dolor agudo.

Cumdro prodrémico. A veces se registran algunos prodramos -
generales ligeros: decaimiento, temperatura subfebril, etc, y --
otros casos son mas severos: cefalea, anorexia, artralgia, fiebre
etc,

Causas Predisponentes
El herpes simple recidivante, puede comenzar espontineamep

ta, pero se cbserva mis seguido despuds de trastornos gastroin-

. testinales, ;nloqcton.qv.qﬁdlp como n-ulonjn._nohtnqttil okgrlyq;
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y en general después de cualquier afeccidn febril, asi como en
el transcurso de infecciones cgdnicas, como la sifilis.
También puede wanifestarse seguido de intoxicaciones por
yodo o arsénico, asi como en personas etilicas; los traumatis-
mos locales (manipuleo del dentista) & generales (accidentes),
favorecen su aparicidn, al igual que las intervenciones quirigp
gicas, en particular las efectuadas en el ganglio de Gasser, -
asimismo se registran casos consecutivos a la aplicacién de --

anestesia local.

También se ve la presencia del herpes simple recidivante
después de largas exposiciones solares; y favorecen su eclo--
sién algunos alimentos como citricos y chocolates,

Se describen diferentes formas clinicas de herpes simple,
seqiin las circunstancias de aparicién, por sjemplc herpes emo-
cional {(provocado por stress nervioso), herpes catamenial o de
la menstruacidn, etc.

La forma clinica del herpss simple recidivante es menos -
conocida, y 1la hemos observado con cierta frecuencia. EBs impox
tante su conocimiento para poderla diferenciar de otros proce-
s0s patolégicoa. Comurments ha sido confundido con aftas vulga-
res pero se diferenc{a de aquella en su localizacidén, pues siep
pre se sitian de un e6lo lado d¢ la mucosa bucal, y rara ves --

aparecerdn en la lengua.

. bor 1o genexal, después de variocs 4{as se observa una le~
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8ién rojiza, de aspecto erosivo y de contornos arciformes. Oriep
tan el diagndstico algunas vesiculas periféricas rotas. En oca--
siones el centro de la lesion es de color blanquesino y destaca

un contorno en forma de "ramillete" o con aspecto de perlas, que
contienen un liquido claro que se enturbia después, el nimeroc de
vesficulas var{a de 7 a 12 o mds y eu tamafio oscila entre los 2 y
3 mm de didmetro, su forma es semiesférica y de color blanco ---
grisaceos. En el paladar duro observamos también la presencia de
vesiculas siendo eéstas dolorosas.

En la mucosa yugal las vesiculas se localizan en la parte -
anterior y media, A veces asemejan figuras geamatricas (circula--
res o triangulares). La parte central es normal y las lesiones -
erosivas se exponen en la periferia. Hemos cbservado casos de --
erosiones lineales y zoniformes, en ocasiones coinciden con las
localizaciones herpaticas en la encia vestibular. Las hemos vis-
to consecutivas a la aplicacidén de anestesia local o a traumatis-
mos con rollos de algoddn cuando se utilizan para aislar el cam-
po operatorio,

En las encias las vesfculas se disponen en la region vesti-
bular; viéndose mas frecuente en el maxilar superior y adoptando
forma de rosaric, también se observan en el paladar. En la muco-
sa labial y lengua son poco frecuentes.

HISTOLOGIA Y EXAMENES DR LABORATORIO

Los huulmy [ 1 ntvol_eomu: son samejantes a los de la qu"
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givoestomatitis herpética aguda, Los titulos de los anticuerpos
son aqui menores.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El herpes labial no ofrece dificultades diagndaticas a cay

sa de:

a) Su localizacién
b) La forma caracteristica del agrupamiento de las vesicu-
las

e)

La falta de manifestaciones generales ostensibles

d) Su recidiva en el mismo lugar.

Si el paciente nos refiere que anteriormente ha padecidc de
lesiones similares, se podra diagnosticar sin mayor dificultad
de que se trata de herpes simple recurrente.

Cuando se produce la involucién de las lesiones y la zona
afectada se cubre de costras, puede confundirse con un impéti-
go vulgar, pero es raro que éste Gltimo proceso no origine ade-
mids otras lesiones en la cara alejadas del labio,

Otro diagndstico diferencial es con el herpes zoster o zo-
na el cual es un proceso muy doloroso, sus vesiculas asientan
sobre un eritema difuso que las sobrepasa; hay edema y sobre -
todo sus elementos siguen una ubicacién lineal a lo largo de -
un trayecto nervioso ya sea radicular o troncular.

81 un herpes labial se infecta, y se produce adenopatia
. pueden llegar a comfundirse coh un chancro sifilitico, cuyo -
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signo principal es la ausencia de dolor, Sin embargo en algunos cg
808 casos dudosos es preferible recurrir al exdmen citolégico y a
veces histopatoldgico.

Cuando el herpes es intrabucal, es confundido frecuentemente
con aftas. La lesidn aftoide que deja al romperse la vesicula del
herpes an el interior de la boca, hace que se le califique apre-
suradamente como un afta vulgar; éste no comienza con vesiculas
y por otra parte no hay distribucién herpetiforme. Ademis, ésta -
es mas dolorosa y se presenta en forma de erosiones con fondo -
amarillento.

La localizaci6én palatina del herpes puede originar confusién
con procesos ampollares, panfigo, penfigoides, liquen erosivo, --
erosiones traumidticas provocadas por prétesis, quemaduras, ali--

mentos y anestesia; por lo tantoc es necesario recurrir a los ---
eximenas citologicos adecuados.
TRATAMIENTO

Las medidas terapéuticas se dividen en dos grupos:

a) Las que actian directamente en el brote, y

b) Las destinadas a evitar recidivas (profiliacticas)

a) Para el tratamiento de los brotes la terapautica a se-
guir es de orden local y gensral. Se recomienda la aplicacién de

cremas a base de cortisona y la administracidn de antibiéticosy -

as{ como el uso de la Triamcinolona (Orabase) en los herpes intrp
“bucales, el eugenol puede localments aliviar el dolor.
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Otra medicacién practica local es la tintura de beju{ (que cop
tiene acido benzoico) aplicéndose de manera topica cada hora,
La novocaina o la xilocaina al 2% inyectada en los bro=—-
tes disminuye la frecuencia e intensidad de la aparicidén subsj
guiente.de vesiculas. En algunos casos la radioterapia antiinflg

matoria y la nieve carbonica aceleran la curacién de las lesio-
nes.

Tratamiento general. Para acortar 1a duracién de los brotes
se utilizan los derivados de la bigun@dina como el VIRUSAT © ==
PLUMIDIN, en dosis de 200 mg diarios, La lisozima en dosis al-

tas hasta 2000 mg diarios también suele ser eficaz en dosis ad-
ministradas cada doce horas durante los primeros dias, y des~—
puas en forma bucal mediante comprimidos.

La medicacién de gammaglobulina en dosis de 300 a 600 U I
en una sola inyeccién y la asociacidn con la lisozima es la te

rapautica de eleccidn,

También se debe administrar complejo vitaminico B y vita=-
mina C para favorecer el procesc de cicatrizacién,

b) Tratamiento profilictico de la recidiva

Evitar las recidivas del herpes simple, ha sidoc y contimug
ra siendo un problema de dificil solucidn.

Es aconsejable la realisacién de un chequeo periédico para

elininar focos sdpticos o parasitarios, infecciones e:éateu’o

- trastornos unbbucol que. puedan favorecer la sparicién de prQ -
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cesos que provoquen la activacién del virus patdgeno, asi camo
evitar la exposicién solar prolongada, pues se Cree que @8 uno
de los factores predisponentes mas comunes que provoca la apari
cion del herpes simple.

Camo medida preventiva se utilirza la inyeccidén de gammaglg
bulina de 25 a 30 U I por via subcutinea dos veces por semana,
durante varios meses,

Todas estas medicaciones que se utilizan para evitar el
herpes simple recidivante han dado paso a un gran adelanto: la
vacunacion especifica, Se han obtenido preparados especiales -
de gran accidn (Vacine antiherpetique, Laboratorios Diamant de
par{s), mediante la inyeccién subcutdnea semanal (seis en total)
con significativos resultados, y creamos que, por el momento =
constituye el medicamento de eleccidn, aunque a veces es hece=
sario repetir la serie de seis inyecciones para obtener mejores
resultados; por lo que pensamos que esta podra resolver el pro-

blema de las recidivas, si se logra su cbtencién estandarizada

y su difusion mundial,
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Fig. X~1. Gingivitis en un caso de infeccién

primaria por herpes simple.

Fig, X-2, Herpes labial recurrente. Las lesiones

se abrieron y se formd una costra.
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Fig., x~3 .
Lesidén de paladar en la
gingivosstomatitis her=-

petica aguda,

Fig. x-4.
Racimo de
vesiculas

herpéticas
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CONCLUSION

Del trabajo anterjormente expuesto se concluye 10 siquiente:

Desde el punto de vista odontologico, se hace cada ver mas -
necesario el conocimiento de las diversas enfermedades, virales,
que no 86lo acarrean trastornos bucales, sino que también efectar
1la salud en general, hasta el punto de llegar a ser jneibles agep
tes causales dal cincer poniendo en grave psligro la vida del pa-
ciente.

Se ha hecho énfasis anteriormente, en la necesidad de elabo-
rar correctamente la historia clinica, pues de esta depende en --
grado sumo el perfecto reconocimiento de signos y sintomas de las
afecciones virales, ya que en no pocas ocasiones son confundidos
con otros procesos patolégicos que presentan similares signos y -
sintomas, qQue dan como resultado un diagndstico erronec y un tra-
tamiento inmdecuado.

As{ mismo consideramos de vital importancia la realizacién -
de los examenes ds laboratorio tales como immunofluorescencia, ip
muncdifusion, fijacién del complemento, y neutralizacién, pues de
estos depends el asertado tratamiento quimioteridpico que nos dara
la immunidad absoluta, para cada caso en particular, ya sea Que -
el virus provogque © no procescs malignos, siempre deberin reali- -
u:u con cardicter de obligatorios los examenss mencionados.

lmllonto tnorunu es ol lmeto pmonﬂvo. el cusl cv.-plo -
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ademids una funcién educativa, ya que deberid ir dirigida a los pa-
dres de familia en una forma sencilla y comprensible con el obje-
to de concientizarlos acerca de los riesgos que pueden llegar a
ocasionar la ignorancia y la negligencia en caso de que se presan
ten dichas enfermedadas.

Otro aspecto de la prevencidn es el profilactico, el cual in
cluye la administracién de gamnmaglobulina, a los nifios recien na-
cidos sin importar si la madre estd o no infectada. Mediante es-
te método se obtendra una inmunidad absoluta a las afecciones pro
vocadas por herpesvirus, y evitar el aumento de estas en los ni--
fios pequelios.

Se conmidera ademas necesaria la creacién de institutos de -
investigacion viral a nivel médico-odontolégico con el fin de po-
ner en marcha los Gltimos adelantos en sl campo de la medicina ap
tiviral, mediante el ensayo de sustancias inmunizantes, que en un

futuro serdn la quimioterapia curativa y profilactica ideal, y lg

grar entre otros objetivos:

a) La inmunisacién espec{fica para el virus del herpes sim-
ple.

b) Investigar a fondo la posible malignidad del herpes sim-
ple.

c)

Bvitar la incidencia de las enfermedades virales a nivel
‘nacional mediante la orientacidn que el odontdlogo 46 &

.
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sus pacientes.

De esta manera creemos que se evitara de una manera radical
el incremento de las enformedades virales que no sblo acarrean -

el deterioro de las estructuras periodontales, sino de la salud

en general.




-123-

BIBLIOGRAFIA:

EMBRIOLOGIA HUMANA

Del Dr. Bradley M. Patten
Editorial "El1 Ateneo"

Sa, Edicion, 1976,

EMBRIOLOGIA HUMANA
Del Dr. Jan Langman

Editorial "Interamericana”
2a. Edicidn, 1969,

TRATADO DE HISTOLOGIA
Del Dr. Arthur Ham
Editorial"Interamericana"
Sa, Edicion, 1972,

HISTOLOGIA DEL DIENTE HUMANO
Del Dr, J, Pindborg
Editorial "Labor"

Ia, Edicidn, 1974.

SEMIOLOGIA CLINICA
Del Dr, German R, Dominguez

Editorial "Impresiones Modernas"
Ia. Bdicién, 1973

CONCEPTOS ESENCIALES DE PERIODONCIA

De la Dra, Elizabeth Pawlak
Editorial "Mundi"

Ia, Edicién, 1978,

McDICINA BUCAL

Del Dr, Lester Burket
Editorial "Interamericana’
6a, Edicion, 1974,

MICROBIOLOGIA MEDICA

Del Dr, Jawet:
Editorial"Manual Modernc"
Sa., Edicidn, 1973,




~124~

VIROLOGIA MEDICA
Del Dr. S, J. Senner

Editorial " La Prensa Medica Mexicana "
Ia, Edicion, 1978.

NUCLEO DE MICROBIOLOGIA
Sigtema de Universidad Abiasrta
Facultad de Udontologia
U,N,A.M,, 1978,

DICCIONARIO ODONTOLOGICO
Del Dr, Durante-Avellanal
Editorial "Mundi”

3a, Edicion, 1978,

DICCIONARIO LARQUSSE ILUSTRADO
De varios autores

Editorial "Larousse"

la. Bdicion, 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



