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To— INTRODUCCION

Cuandn un paciente 1llega al consultorio por cualquier motivo, po-
ne en nuestras manos su salud, y estd esperanzadn en rehabilitar-
sna lo mas rdpido posible. Nosotros tenemosn 1A nbligacién de pres
tarle 1a mejor atencidén a su persona y de aplicar todos nuestros
conocimientos para su beneficin. Paro si nuestira preparacién Tué
deficiente o nustros conocimientos son limitados, no podremos 1le
var a cabo la 12hor que nuestros pacientes esperan de nosntros.
Actualmentn, 1a Odontologfa h» sido relegada de su sitio de;tro -
de las ciencias médicas, y somos los cirujanos dentistas quiaenes
debamos lograr un® superaciédn profesional para de esta manera ha-
cer que 1a QOdontologfa ocupe el nivel que le correqundn.

Es por eso que dehemos prepararnos con estudio, cursos de actuslji
zacibn y prdctica cifnica. +1 esta dltima e imprescindible una
correcta evaluacién que nos conduzea a2 un buen diagnéstico, y pa-—
ra osto es necesario un amplio conocimiento de gignos y sintommse
y conocer por lo meunos las enfermedades mas importantes jque pue——
dan tener manifestaciones en el érgano estomatolégico.

Cuandn existe algin cambio patoldgico o deaviacién de la normAli-
*dadoen cualauier tejido, estd asociado por lo comin con inflama——
cibn, y si este cambio sucede en los tejidngs de 14 boca, la infla
mneidn puede Aapreciarge clinicamente.

La respuesta inflamstoria de los tejidos orales no es diferente -
de 1a que ngurre en otras partes del organismo, y antes de que el
Ciruajano Denticta ss adentre en el conocimiento de enfermrdndes -

propins de la Loea, como gingivitis, parodontitis o pulpitin, es




hecesario que conozca y considere 1as oaracteristjnas generales -

de 1a inflamrcidn, con todos snus fendmenos y consecusncias.

IX.~ DEBEFINICION, CONCEXTO E HISTORIA

La inflamneidn puede dafinivrse como: respuesta del organismo a —-—
una lesidn, que provoca fendmenos morfoldgicos y bioquimicos, y -
que afectan vasos, células y tejides que rodean al sitio de 1a le
sibén.

La inflamaridn de un tejido n érgano se denota por medio del sufi
jo M"itis", por ejemplo: apendicitis, faringitis, gingivitis etc.
Esencialments, el papel de la reaccién inflamatori’r es actuar so-
bre los efectos datiinos que el agente injuriante ha provocado,
neutralizarlo cuando estd presente, reparandn el jejidn de 1a ma-
jor manera poziblie.

La inflamacidn es fundamentalmente un proceso de reaccidn de los
tejidos a varias causas, y en sus elementos princinaies esa reac~
cién es muy similar siempre, independiente de la gran multiplici-
dad y heterogencidad de los agentes 1ne la . rovocan. Hlla se pro
duce cuando en los tejidos del organinmo exinbe un cuerpe extrarno
e irritante, o por causa exdgena & uwque esta ya 1o esté presente.
La mayorfa de las veces, ese cuerpo extratio estd representado por
alguna sustancia extralia que ha atravesado la barrera externa o -
ectoddrnica (piel), o la barrera eadoddrmica (mucosas que revig--—
ten lom tractos digestivo, respiratorio y genital), Cuando esas
sustancias extrafias, frecusntemest2 wicvovryuvisnos (bacteriapg, -

virus, ele,), penetran en el medis interro del individuo, nrodusw




cen alteraclones celulares en los ‘%tejidos, liberdndose sustanciasg
de desintegracidén que originan una serie de reacciones en cadena
' sucediéndose los fendmenos inflamatorios. Como vamos a ver mas -
detalladamentz, no es indispeasable que la sustancia extrafa al -
organismo provenga del exferior; ya que bacta que se produzca en
los tejidos desintegracidn celunlar para que se genere inflamacidn.
Asf, cualquier agente injuriante (traumatismo, radiaciones, etc.)
es capaz de producir inflamacidén si determina cierto grado de le~
sifn tisular, de lo que concluimos que tanto la inflamacién como
la fiebre, no son siempre consecuerncia de infeccidén, aunque esta
gsea la causa mas frecuente.
Los cambios en la reaccidn inflamatoria normalmente siguen una su
cesién uniforme y ordenada, pero la cronologia de estﬁs modifica~
ciones y la intensidad de la reaccidén dependen de la gravedad y -
cardcter del daflo, del tejido especifico atacado y de la capaci-—
dad de reaccién del huésped.
Ahora vien, estos cambios son en realidad muchos mecanismos inde-
pendientes y separados, que a veces pueden suceder al mismo tiem—
po. Cada uno de ostos mecanismos tiene su propia funcidn, y esta
. veces no ew la defensa del organismo. Cuando acontecen simultd
neaments no es fdcil contemplarlos como defensa, sino mas bien pa

recen enfarmelad,

La inflamacién no agrega nada auevo a los tejidos donde ocurre ex
cepto la lesidn, uno se crean mecanismos especiales que desempefien
un nuevo papel, Bl resultado es simplemeste un drea de actividad

"igioléirica exsn ocerada, en donde los estimulos y las respuestas se




suceden en forma de secuencia, igual que en los tejidos normales.
El resultado de esta actividad puede ser "itil" y entonces la in-
flamacidn se considera defensiva; por otro lado el resultado pue-~
de ir en contra del organismo y el efecio va en detrimento del —-
huésped, llegando inclusive a significar un peligro.

Aanque la inflamacidén tiene frecuentemente efectos desfavorables
sobre el individuo, estd demostrado que le ayuda a vencer la in-—-

feccidn mas veces de las que favorece la enfermedad.

H1STOR1A

demos tenido grandes avances en conocimiento de la inflamacién, y
la evolucidn de los conceptos sobre inflamacién refleja los méto-—
dos e ideas fundamentales de la Medicina de cada época.

El pus —acumulacidn 1lfquida de restos celulares necrdéticos y leu-
cocitos—-, era conocido por los egipcios 2000 afios A.C., y se sa--
bia de esto en varias épocas y culturas posteriores. Pero los ca-
racterss verdaderos de la inflamacidn fueron descritos siglos des
pués por Celso, que vivid en Roma durante el primer siglo de nues
tra era., Celso hizo la descripcidn de estos signos fundamentales
enrojecimiento (rubor), tumefaccidén (tumor), calor y dolor; poste
riormente Galeno agreagd pérdida de funcidn que mas tarde seria
reafirmada por John Hunter (siglo XVIIT1).

Esta es la mas representativa ilustracida al respecto:




" [ cacen AUgeR TUMeR QaloR  PeRDWOA BE FuNcio]
r-L ’]

Posteriormente, la comprensién de estos factores estuvo impulsada
por el advenimiento del microscopio, y a2 mediados del siglo XIX ~
Virchow, en base a la doctrina celular, desarrolld el proceso de

la Patologfa sefinilande la identidad de los corpdsculos sanguineos

incoloros con los corpdsculos de los exudades purulentos. Esta -

doctrina celular de la inflamacidn fué luego ampliada y precisada
por Metchnicoff{, gquien considerd que la inflamacién era una verda
dera digestidén parenteral con base en la actividad Tagocitica.

Bn 1882 Conheim fué el primero en considerarla como un proceso --—
reactive por medio del cual el organismo acui=z en auxilio de la -
parte lesionada y concibid una nueva teoria gque daba mayor impor-
tancia a la participacidn vasculser, Brinddé también una excelente
explicacidn de 1as alteraciones microscdpicas basandose en el es-
tadio de lesiones benigmas provocadas en el mesenterio (replie——-
ques peritonenles que mantlenen en ou 1og.cidn a Los jntemtinos),
yola lemma de las patas y dice:

" lo prireco 1ue ne advierte en los ca .oz ececutiertes os dilata—

widn gue ocarve  riaciyalmente en fac o-'arlfs, tespueés en lur ve




nag y por ultimo en los capilares. La dilatacién evoluciond gra--
dualmente, y en 15 6 20 min. alcanzé proporciones importantes (a
menudo excedfa el doble del didmetro original); en el mesenterio
aumenta el flujo sanguineo que es también mas notable en las arte
rias, pero también manifiesto en venas y capilares. Pero esta ra
pidez de flujo no dura mucho, de 30 min. a una hora o menos, la -
circulacién se hace mas lenta y pocos a poco aparece en las venag
un estado caracteristico: la zona plasmdtica original es ocupada
por incontables corpisculos incoloros. Hay un notable contrastet
entre la columma central de eritrocitos que fluyen en una corriqﬁ
t2 ininterrumpida con velocidad uniforme, y la capa periférica ds
leucocitos. La superficie interna de la vena parsce estar pavi-—

mentada de una capa Unica pero ininterrumpida de leucocitos sin -

interrupcidén en momento alguno de un gldéhulo rojo."

Conheim describid también todes los caracteres microescdpicos ce—-
lulares y vasculares principales de la reaccidén inflamatoria,

Ya en el siglo XX Schade, hace 40 afios inicia la Patologia molecu
lar de la inflamacidn, jerarquizando los lendmenos fisico-quimi--—
cos que en ella se desarrollan, y casi en segiida Menkin, hace 30
afios, agrega el concepto de la protedlisis o degradacidén de las -

proteinas plasmiticas, como base del proceso,




T11.— CLASIFPICACIONES

Se han propuesto muchas y muy diferentes clasificaciones de infla
macidn; las hay tradicionales, que incluyen entre la aguda y la -
crénica otro nivel: subaguda. O también existen las clasificacig
nes de acuerdo al agente etiolégico o su localizacidn.

En cada una de estas clasificaciones se toma en cuenta algin fao-
tor importante que occurra en la inflamacién o su provocacién. Pe
ro hay dos caracterfsticas que se deben tomar en cuenta por su im
por%ancia global en lo gque Be conoce por reacoidén inflamatoria: =~
duracién y exudado,

Entonces, la clasificacién de acuerdo a su duracidn serd:

AGUDA: Respuesta de relativa oorta duracién (dfas o qemagas)'que
frecuentements repara sin dejar cicatriz regidualf Es una myni——
festacién con cambios en el calibre y permeabilidad de los vasos
sanguineos, seguidos por la salida de fluido y células llamads -~
exudado. La célula mas caracteristica del exudado_inflamgtorio -
agmdo es el neutrd6filo., Todas las inflamaciones exudativas son -
agudas.

CRONLCA: Respuesta de larga duracién, (meses o aﬁoé) en la cual
‘elementos de una reaccidn aguda y reparacién fibrosa pueden ser -
vistos frecuentemente, y durante la cual se forma una cicatrig en
el sitio de 1a lesién. Cuando hay una lesidn inflamatoria créni-
ca, se encuentra una poblacidn celular compuesta principalmente ~
por linfocitos y macréfagos con ausencis de exudado.

Y de acuerdo al cardcter de el exudado lagy podemos clasificar de

la siguiente manera:




SEROSA: Bs aquella en la cual hay salida de un fluido rico en pro
teinas y escaso en células, principalmente hacia las cavidades de
el cuerpo. BEs una respuesta caracterfstica de las superficies se
rosas irritadas, como peritoneo o pleura.

El exudado contiene algunas células inflamatorias, gran cantidad

de proteinas y una gravedad especifica aita; es ligeramente tur--
bio y habitualmente desprovisto de fibrina.

F1BRINUSA: Cuando esiste una irritacién severa, el exudado puede
presentar fibrindgeno, y este exudado una vez fuera de la vena, -
puede formar una capa de fibrina sobre la superficie irritada, e

introduce la posibilidad de adhesidén para que la fibrina se orga-

nice y sea reemplazada por tejido conectivo.

SEROFLBRLNOSA: Redne las caracterfsticas de las dos inicialgg, -
su exudado presenta_células inflamatorias, es rico en proteinas y
tiene gravedad esnecifica alta.

EipggﬂgngmeﬁTl: Por causa de un agente muy letal puede haber -
gran destruccién y un exudado purulento rico en fibrindgeno, leu—
cocitos y opaco. Bl fibrindgeno se convierte a fibrina enredapdo
las cédlulas del exudado y provecando la formacidn de una seudomem
brana, de ahf el nombre que le dan algunos autores: seudomembra--
nosda.,

PURULENTA O SUPURATLIVA: Se caracteriza por la acumulacidn de pus

) supuraci5n, provocada por sugstancias irritantes que son quimio-
tActicas,

Los componentes principales del pus son log siguientes

1) agun y solutos

2) neutrdfilos auertos o en proceso de destruccidén




3) tejido necrdético

Los neutréfilos le dan el color blanguecino, es opaco y general--—
mente sin fibrina, y denso por la gran cantidad de elementos celu
lares.

HEMORRAGICA : Hay infecciones demasiado virulentas que pueden da
fnar los vasos sanguineos y provocar hemorragia. En esos casos el
exudado presentard neutrdéfilos y gran cantidad de eritrocitos, ad
quiriendo un color rojizo y generalmente ocasionando las costras
hemdticas,

CATARKAL : Fs 1n reancién resultante dm 1a infeccidn superficial
de membranas mucosas, comé las que se encuentran en las vias res-—
piratorias y tracto gastrointestinal, Se forma un exudado denso y
viscoso con 1la mucina como componente prominente,

FLEGMONUSA : Reaccidn inflamatoria de los tejidos cutédneos y sub-
cutdneos con tendencia extensiva sin que log tejidos opongan ba—-
rrera de defensa que los limite. Contiene un exudado amarillento
verdoso a menudo do olor fétido.

. . ) g
Se le denomina también Celulitis .

Er importante recordar que las célnlas no se inflaman, aunjue
el término asf lo indique. No ez correcto pero lo incluyo porgue
desde hace mucho tiempo ha sido usado y e le identifica fdcilmen

te de 631 wanera.




V.- PFACTORES ETIVULUGICOS QUE HETSRMINAN LA APARICION DB

INFLASASLY .

1) fisicos
2) quimicos

3) biolégicosn

Loa agentes capaces de producir inflamacidn son miltiples y de --
muy variada aaturaleza. Desde un punte de vista prdctico se pue-
den dividir en fisicos, quimicos y biolégicos; aunque en ocasio-—
nes las lesiones pueden ser causadas por la combinacidn de varios
factores.
1) fisicoa:

ia.~ térmicog: calor - frio

1b.- traumatismos

lc.~ radiaciones

1do~ electricidad

le.~ cuerpos extrabios no viables

Estos agenbtes pueden actuar directa e indirectaments, Bste dlti-
mo modo e3 de el tipo de las radiaciones, como los rayos Xy los
radipisétopos que por su accidn ionizante alteran la activildad en
zimdtica normal del metabolismo origizando asf{ la respuesta infla
matoriae

Los traumatismos son diversosn, pueden ir desde un pequefio golpe -
hasta uaa nerida :de bala o una lesidn causzada por la fuerza tritu
radord o tenacord.

Otro tigo de ratismos pueda sier Lamb . én una letidn mecdnica -




con algin objeto contundente y se sabe que inclusive una lesién
minima puede provocar inflamacion sin necesidad de existir una --
herida penetrante.

La contusién es la lesidn producida por el golpe o choque del —=
cuerpo o un segmento de este contra un objeto duro no cortante.
La lasceracién o desgarre es una lesidn causada por la fuerza de
trituracidn o tensidn, y puede ser interna o externa. Otros ejem
plos pueden ser las heridas causadas por arma cortante o por pro-
yectiles, generalmente de arma de fuego, Todos los ejemplos men~
cionados son causas directas de inflamacidn.

Los factores térmicos pueden provocar también inflawacién, y los
ejemplos mas comunes son: calor, que puede ser seco o himedo, y -
el frio exiremo que puede causar une sit.iacién patoldgica mediada
por la reaccidn inflamatoria.

El cuerpo humano es un buen conductor de la electricidad y la co-
rrienta pasa fdcilmente 2 través de é1 causando lesiones graves e
incluso la muerte. Se pueden llegar a producir quemaduras en las
partes de entrada y salida de corriente, lo cual origina inflama-

cidén, ademds de los darfios propios de la descarga eléctrica. 10,16

2) quimicos
2a.- dcidos
2h.~- dlcalis
2c.~ irritantes (gases y téxicos de origen animal y vegetal)
2d.~ alergzenos
Lon dcidos y los dlcalis (p. ej. amonises) como causa flogdgena+
stermisan rivero una praecipitacidn o desnavuralizacién de lag -

e L : L e . !
Florosisy »indn.ome de inflacacidn., Del rigro "FlogoaY:r inflamap

A ———

11




proteinas, que lleva genevalmente a la necrosis y alrededor de —~-
esta se desencadenan los fendmenos inflamatorios.

Algunos irritantes causan dafio celular y se tiene la certeza de ~
que cuando una célula es legionada libera varias sustancias que -
desencadenan la respuesta inflamatoria.

Los alergenos son sustancias proteicas o de otra indole muy diver
sa. ordinariamente inocuos para el individuo anormal, pero que pue-
den provocar reacciones inflamatorias en los sujétos senzibiliza~
dos. o predispuestos.

Eztos alergenos producen inflamacidn por la reaccidn antigeno an~
ticuerpo que desencadenan, y la alergia es una inflamacidén pero -
con ciertas particularidades.

La inflamacidén alérgica es consecuencia de los productos libera-—-
dos en la reaccién antigeno-anticuerpo. Bstas sustancias, que —-
pueden ser histamina, serotonina, etc., son liberadas como con--
secuer.cia de que los anticuerpos fijan, concentran y rdpidamente

desintegran los antigenos. 10, 16.

3) biolégicos
38,~ virus
b~ clamidias
3co~ rickettsias
3d .~ bacterias
leo~ levaduras y hongon
Ife~ protozoarios

e~ melasoarios

12
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lLos patdégenos humanos congtituver la causa clinica mas importante
de inflamacidn,
El virus es el mas pequefio y simple de los patdgeuos humanos. Tie
“ne cieéﬁadféarncteristicas que lo distiaguen de otros patégenos:
- sélo tiene un dcido nucleico DNA o RNA, pero nunca los dos
- {ticene una capa- de proteina que rodea al dcido cleico que estd
localiizado centralmente.
- el virus molo actia dentro de la célula huésped.
- extracelnlarmente no tiene actividad metabdlica
- no se divide como una célula comin Yy corriente; el &4cido nuclei
co del virus invasor toma control de la célula infectada provo-
cando la sintesis de nuevas particulas virales.
- 8l virus invacor hace uso de los ribosomas de la célula infecta
da para todas las actividades siatéticas,
- &l dcido nucleigo y la capa o envo!tura de proteina se producen
por separado y se ensamblan al ser liberados de la célula.
- durante el procaeso de liberacidn los virus puedea procesar otro
tipo de envoltura contaniendo lipidos y otros materiales deriva
dos en parte de la célula infectada.
La particula viral completa es conoscida como virzon.
Dentro de las enfermedades virales mas importantes estin la virus
la, inflienza, rubeola, rabia, hepatitis, fiebre amarilla y polio
mielitis; y todas ellas provocan de una u otra forza la reaceidn
inflamatoria,
La clamidia o bedsonia es un organismo un pocs mas grande y com——
plelto que el virug, en algin tiemoo 3¢ le llesd a cousiderar otro

biro de virug y fudéd llamado "mantle"




Tiene facultades de metabolismo independiente, aungue siempre es

intracelular. ©Sus propiedades son:

~ es esférica, gram negativa y citoplasmdtica.

— contiene DNA Y RNA.

~ ‘tienen un ciclo uUnico de desarrollo y en una etapa se dividen -
por fisidén binaria.

- comparten un aatigeno comdn.

- sensibles a las tetraciclinas, y en algunos casos a las penici-
linas y drogas sulfa.

A veces se designan como organismos del grupo PLT, en referencia

a las’enfermedades mas importantes que provocan: psitacosis, lin-

fogranuloma y tracoma.

Las ricketts;as son un grupo separado de organismos, considgpadog

de transicién entre virus y bactebiasu Son pardsitos intracelpla

res en su mayorig, pero se han logrado cultivar algunas especies

en ausencia de células.

La néds comdn de las enfermedades provocadas por la rickettsia es

el tifo o tifus, siguiéndole la fiebre exantemdtica y la fiebre Q,

¥y como portadores de la enfermedad, estdn los piojps, pulgas y ¢a

rrapatas, que pueden transmitirla al hombre provocando una infec-

cidn de gran dafio y extensidn.

Muchas infecciones por rickettsis muestran caracteristicas asimi--

lares, como fiebre o erupciones. 1 este tipo de enfermedades, -

las rickettsias se localizan en el endotelio de los vasos sangui-

2€08 muy pequeﬁos, particalarmente capilares, donde producen un -

foco de proliferacidén celular que proveca exudado inflamatorio --—

tgudo, que culmina en trombosis y microhemorragia,




hay otro tipo de lesidn que puede causar infecciones, y ~

es la provocada por bacterias y organismos mas grandes.

/
. . § .
Las hay de muchos tipos, unas mas complicadas que otras, y de lag

Gongralidades de las bacteriags:

cuales solo una peguena. parte son consideradas patdgenos humanos.
BEri cuanto a su morfologin se pueden agrupar en colonias bactecia-
nas o se pueden alilslar y estudiar separadamente como células.
La célula besteriana puede tener Forma esférica (cocos), alargada
(bacilos) y espiral (espiroquetas, espirilos y vibriones).
En cuanto a su estructura puede ser de dos tipos: esterna e inter
na. Lavexterﬁa estd casi siempre formada por flagelos u drganos
de locomocidn y cépsula, que es una capa viscosa que rodea a la -
Qélula, también tiene una pared celular y una membrana plasmdtica
siendo esta dltima revesbimientp de la pared celular.
La entructura interna estd formada por esporas, nucleo y citpp}ag
ma dentro del cual estén loc organitos menores, como ribosomase
Bn cuanto a laws colonias bacterianas, son de gran tamafio y en mu-
chos casos observables a simple vista. Para reconocer las colow—
niag bacterianas se toman en cuenta variam carircheristicas, como:
dimensién, forma, consisterncia y color.
Una colonia bacteriana de estreptoco.os es pequefia y mide un milé
metro o menos, siendo similar a una colonia de neumococoss., Los ~
estafilococos y bacilos entéricos forman colonias un poco mayores
y para saber que forma tiene: se ve el espesor y el borde, por --
ejemnlo, hay una forma que 3e llama colonia elevadh, que presenta

bordes redondeados y un mayor espesor al centro, y también, lap -




bacterias se pued&q agrupar en forma de disco.

Pueden tener consistoncia seca, friable o viscosaj y la textara -
puele ser lisa, granuiosa o estriada. E. color estd dado por gré
nulos intracelulares pigmentarios. Las bacterias sapréfitas pue—
den tener un color rojo, anaranjado o amarillo, mientras que el -
estalilococo aureus toma un color oro.

Podemos agregar que las bacterias casi siempre proliferan en me——
dios nutritivos sin elementos vivos (huéspedes), pero las rickett
sias y virus solamente crecen asociados con células huéspedes vi-—-
vas y el protoplasma o nucleo de las mismas,

Las bacterias contienen distintas enzimas que por su actividad -~-
metabél%ca dadian a los tejidos del huésped. De especial mencidn
es una carbohidrasa, la hialuronidasa, qQue actia sobre el écidp -
hialurdnico alterando la viscgsidad vy permeabilidad de la sustan-—
cia fundamental del tejido conectivo.

Por acecidn de las toxinas bacterianas se producen alteraciones en
la zona invadidaj; endotoxinas en los gérmenes gram negativos y ——
exotoxinars de accidn necrotizante tipicas de las bacterias gram -
positivas,

Siguiendo en complejidad a los anteriores, tenemos a la mycobacte
ria. Bs un orgunismo asrdbico, que tiene forma de bastén, se ti~-
fle dificilmente y no se puede clasificar en gram positivo o nega-
tivo. Una vez tefildos, resisten a la decoloracidn, aungue sean -
tratados con 4dcidos

Fn las primeras etapas de enfermednd por mycobacteria se observa
inflanmacidn aguda tipica, auique ya bien instaurada la enfermedad

lo comin es inflamscidn granulomatusn,
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.o mycobacteria es causn de dop importantes enfermedades humanas:
lepra y tuberculosis.

La tuberculosin es oxtremadamento com@n y eatd distribuida por —-
todo el mundon La principal defensa del huésped'ea la inmunidad
celular, y las lesicnesa definitivas son granulomatosas.

Ambas enfermedade: —~tubercilosis y lepra—, se transmiten en un —-
principio de humana a humano, los microorganismos proliferan len-
tamente, resisten la destruccién intracelular y no producen ni -
exotoxinaw ni endotoxinas., Ambas enfermedades son crdénicas.

Otro fTactor bioldgico que provoca inflamacidn son los hongos y —-
lag levaduras.

No todas las levaduras son patdgenas. Una levadura es un germen
unicelular nucleado que se reproduce por gemacidn; la gemacidn es
la formucién de elemontis nuevos a partir de elementos prima:ioso
Hay hongos tipo levadura, y dentro de los hongos que son patdge——
nos humanos uno de.os mas importantes es Cdndida.

Hay doa tipos de infecciones micSticas: superficiales y profundas
Existe otro tipo de organismos que son clasificados como pardsi--
tos humanog y son de dos tiposs Protozoarios , Metazoarios.

Los Protozoarios son unicelulares y pusstran caracteristicas de -
células aigladas y al mismo tiempo de organismos completos.

Hay cuatro grupos de protozoarioa; Sarcodina (rizépodos), Cilio--
phora (eciliados), Mastigopora (flagelados) y Es:joromoarios.
Dentro del grupo de la sarcodina tenemos a laa amibas, que emiten
seudbépodos fagocitarios y de locomocidn, ej.: Ertamoeba Histolfiti
ea.  Lon orpaniswos ciliados tienerr cerdas e locowmocidn citoplas

miticas 1lamadas cilios, ej.t Halantiding Coli,
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Log flagelados tienen (lagelos come medio de locomocidn y en es—
te grupo los mas representativos son: Trypanosoma y lLeishmanias,
Llost esporozoarions no tienen drganos de locomocidn y a este grupo
pertesccen los pardzitos del paludismaos

Por Wltimo, dentro del grupo de los Metazoarios tenemos varias ra
mas, de entre las cualesd solo noa interesan las correspondientes
a gusanos y arbrépodos.

Loz gusanos varian de tamarfio conasiderablemente, los hay que miden
un'milimebro o varios metros; tienen una estructura compleja y no
suelen multiplicarse en el interior del organismo humano.
Matelmintos.~ esta rama estd representada por los gusanos planos
que son simétricos bilateralmente y tienen tres capas: ectodermo,
mesodesrmo y endodermo, y estdn agrupados en tres clases: turbela-
rios, trematodes y cestodes o gasanos acintados, al cual pertene-
ce la Taenia Solium,

Nematelmintos.~ son gusanos cilindricos alargados no segmentados
que habitan en el interior del hombre, en su intestino. Solo tie
ne una clase: Nematodes, y a esta clase perlencecen pardsitos hu-~
marnos importantes como oxiuros, lombrices y triquiuros , de entre
loa cuales destaca el dAscaris lumbricoide o lombriz intestinal,
Log artrdpodos son l1a rama mas numerosa e importante de los meta-
woarioss son animaies articnlados y a esta rama pertenecen log ~~

insecton y los ardenidos. 16, 23.
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Vo INPLAMACIUN ACUDA

1) Caracterfsticas Generalas

La inflamacién aguda es quizd la reaccién mas prominente del teji
do vivo a 1la lesidn, pero se distingue de todas las otras reaccio
nes por dogs factores microanatdmicos:

- cumbios caracteristicos en las venas del sitio lesionado

~ salida de Tluido y células de estas venas

Al principio se consideraba mas una enfermedad gue una reaccidén -
correctiva., HBu duracidén es relativamente corita , puede durar -—-
dias o semanas y depende del tiempo yue persiste y continia ag—--
tuando el agente nocivo.

BEste tipo de reaccidn no deja cicatriz residual; y todas las in——
flamaciones que han sido descritas somo agudas coinciden en ser -
exndativag.

La evolucién de la inflamacidén aguda es muy variable, pudiendo cu
rar en poco tiliempo, 0 ser solo un paso jue se prolonga a inflama-
cién crénicas; por ejemplo, si un cuedpo extrafio no puede ser eli~
minado por las reacciones agudas (congestidn, =dema y supuracidn)
hacoe que el proceso se prolongue.

Cuando existe destruccidén de cierto vrdmero de elementos celulares
se pueden desencadenar una serie de reacciones en las que partici
pan todos los constituyentes celulares y que comprenden la reac--
¢cidén inflamatoria. MAparecen en primer término las reacciones vas
cularess congestién, edema y diapedesis, que predomiacan en un  ——

pritcipio. 1oy 19,




Después, la escena cambia interviniendo los otros elementos tisu-

lares: las células se movilizan, modifican su forma, se multipli-

cans,

Al principio discretas, estas reacciones celulares se tornan pre-

pondzrantes y la neoformacidn tisular resultante reemplaza poco

a poco la pérdida de sustancia creada por la reaccidén inicial.

Ese es, osquematicamente, el conjunto de procesos que se desarro-—

llan por un traumatismo, por ejemplo, y que termina en el resta—-

blecimients del equilibrio tisular,

En esta forma muy simple, se encuentran todos los elementos de el

proceso inflama%orio, por consiguiente, en esencia toda reaccidn

inflamatoria comprende:

lo. una 1ési§n inicial Que no forma parte de la inflamacidn, pero
que es la causn determinante.

20. los fendmenos reaccionales cuyo conjunto constituye la reac-—-
cidn inflaﬁatsria o inflamacidn

Jo. un resultado, que se traduce por el restablecimiegto del equi
librio tisural por lo general, y que frecuentemeste incluye -

fendnmonos de cicatrisaciodn. 2, 10 y 14.

2) Manifestaciones c¢linicag locales
)

Jomo y& mencionamos, son las wismas que describiera Jelso y des——
puéas Galenos rubor, calor, tumor, dolor y périida de la funcidn,
Bl rubor es resultado de la dilatacidn de los vasos sanguineocs y
de el llenado de capilares previamen's agotados, resultado del —-
estfmito directo de los capilares y del ensanchamiento de arterio

lag por medio de reflajos axdnicos,
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simisno, el calor también es provocado por la zona hiperémica NG

en menor grado por la actividad metabdlica aumentada.

La tumefaccidn es producida por el aumento de sangre, por el exu-
dado de plasma y células y, por la proliferacidn celular y vascu-
lar.

El dolor es causado quizd por 1a accidn de productos de las célu-
lag lesionadas sobre lan terminaciones de los nervios sensitbtivos

o por compre-idén de esbtos nervios provocada por el acumulamiento

sxcesivo de células y estructuras orgdnicas en la zona. E. auméen
to de la tensidn debido a la exudacidén en los tejidos puede. pro-
vocar dolor.

Juando se suceden esta serie de reacciones, la zonz interrumpe ——

su actividad normal o la limita, causando vérdida Jde funcidn.

3) 8ituaciones aue desencadenan una reaccion inflamatoria aguda

La respuesta inflamatoyia es ,rovocada de dos maneras: por lesidn
o reaceidn inmunoldgica numoral., Cualquiera de las dos es sufl—-
ciénte pars provocar inflamacidn aguda, pero aunque una inicie la
reaccién, la otra agrega su influencia poco de:pués que el proce-
s0 se ha iniciado.

Ahora parece gque hasta el mas pequefic tejido darado puede provo--
car inf'lamacidn aguda, Esta gran sensibilidad puede deberse a la
funcidén de la coldpena en la activacidn de un sistema molescular -~
qua insibale 1a resuesta inflamatoria aguda,

Una gsimpie retraccidn de una célula endotelial puede ser suficien

te para por lo wmenos jniciar una respuesta nguda,
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a) lesidn

Cuando la respueste inflamatoria aguda se provoca a través de una
1esi6n, ol trasductor molecular entre esta y la respuesta es el -
factor Hageman (XI1l), uno de los trece componentes moleculares co
nocidon del mecanismo intrinseco de la coagulacién; este factor -
circula en la sangre como procursor inactive, detecta los resuitq
dos de la lesidn (exposicion de colédgena) y convierte easta sefial
en complaja respuesta inflamatoria,

Dasde hace algin tiempo, se sabo que la activacidn del factor Xi1l
dependo de algunos materiales rogulares cristalinos o paracrista—
linos (anisotrépicos).

a activacidén, por ejemplo, puede resultar del contacto con kaow-
1in y'otras superficies idnicass Bsta cualidad del factor_ﬂage~—
mari permitgksu existencia activada por la coldgena, puesmla~fibra
coldgona es una formacidn crigtalina resultado de la agrggapién -
de mondmero de tropocolégenap Presumibleméhta, el factor Hageman
también puode ser activado por contacto con otros depdésitos idni-
cog, lna vez activado este factor, sirve como activador simultd-
neo de un ndmero de sistemas moleculares que traen juntos una ac—
tividad coordinada, esos sistemas sirven como mediadores quimicos
de la inflamacidn aguda e iniclan cada una de las subsecuentes --

etapag,
L) reaccidn inmwmoldgica humoral

Tal y como la lesidén puede provocar reaccidn inflamatoria aguila,
por exposizidn deo eoldgena y activacida del factor X11, algunas -

reaceiones inmunoldgicar humoeaies pueden también provocaria a —-




través de la liberacién de histamina vy la fijacidn del complemento
hay gue tomar en cuenta que es el sistema humoral el que provoca -
iﬁflamacidn aguda, no el celular., BREste sistema girve como media--
dér en la inflamacién granulomatossa,

De acuerdo 2 evidencias recientas, la participacién del sistema —
inmunol8gico celular en la inflamaéiGn aguda, no puede ser total-—
mente excluida, pues se han encontrado subpoblaciones de celulag -
T en Teacciones inmunoldégicas de estimulacién y supresién humoral.
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4) Modifioaciones en el foco inflamatorio

a) Quimicas

1) Ffsicas
bl.— electrostdticas
b2 .~ de presinmes
b3.~ de temperatura

¢) Celulares

a) Quimicas.

Acidificacidn local: el pH normal del tejido intersticial es de --
Tolo En el foco intflamatoric se van scumulando .ones ﬂ*, descen——
diendo el pH.

Segin Schade, en los exudados serosos el pH es de 5.8, mientras ——
que on los purilentos puede llegar a 5¢5. la acidificacidn de los
lejidos es pues, una manifestacidn inicial de inflamacidn, apare—-
ciendo en el periodo de latencia, siendo el comienzo clinico muy.-—
pesterior,

El aumento de hidrogenioneg es lactor de dilataciér vauscular,
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Lapn coupan de la acidosis del foco son: 1a intensificacidn del -
metabolismo local, sobre todo de los procesos glucolitiédé,-que -
producen gran acumulacidn de dcido ldeticn ya que. el metabolismo
se realiza en condiciones de relativa anaerobiosis,

A su ven, la dificultad que se establece precozmente en 1las vias
de dronaje, dificulta la evacuacidn del exceso de metabolitos.
También se acumulan otros dcidos: carbdénico, férmico y grasos.
Bxisto también un desequilibrio entre la relacidén normal de los
cationes Na, K y Mg, Lo fundamental en esto aspecto es un aumen-
to de los iones K+, al que se le atribuye 1a'r95ponsabiiidad en -
ol dolor local inicial.,

La causa del aumento de los iones K es la desintegracidén celular
ya que es, a la invevsa del Na*, un catién celular,

En el edema inf]amatoriq exiate un contenjdo proteico elevgdo, ——
superior a los 4 gro. por ciento, y yue es de gran importancia ———
diagnéstica. Las vroteinas son fundamentalmente: albiminas, pero
también se encuentran globulina y fibrindgeno:

La glucosa suele estar an concentraciones inferiores a las sangui
neag, debido a la gluedlisis por la accidn de fermentos bacteria-
non y celulares, Los cloruros estdn en concentracién inferior a
la queexiste en losg trasudadoa, préxima a la del plasma sangui--
neo,

B el sitio de la respuenta inflamatboria, hay una disminucidn en
el consumo de Oxigeno y un aumento en la cantidad de 002.
La anorevin tisular se debe probablements al dafio vazcular y el -

blogueo de los linfAticos por fibrina y proteinas.




b) IMsicos
bl.— electrostdticas

Normalmente, hay un estado de electronegatividad de las célalas -
en su interior, y electropositividad por fuera de las mismas.
Cuando existe algmin cambio, como sucede en la estimulacién eléc——
trica, la aplicacién de productos quimicos, la lesidn mecdnica, -
el frio, calor o cualjuier factor que verturbo momentdneamente el
stado normal de reposo de la membrana celular, se desencadena un
potencial de accidn.

Ei potencial de accidn tiene dos etapas: despolarizacidn y repola
rizacidén. Como uwencionamos antariormnente,, en reposo la membrana
tiens carga negativa en el intervior y positiva en el exterior. -
Cuando hay algin cumbio o desviacidn de la normalidad, se incre--—
menta bruscamente la permeabilidad de 1a membrana para los iones
ga’ que estdn en mayor concentracidn afuers, y éstos penetraaen
gran cantidad cambiando la polaridad del interior a positiva y ——
creando un potencial invertido que despolariza a la célula. Inme
diatamente depués de producida la despolarizacidn, los poros de -
la membrana vuelven a ser casl tovaimnente imperacables a los ilo--—
nes Nia. Bn consecusincia, el potencis: inveirtid) desaparecs vy se
restablecs el potancial norxal de la membrana én reposo, a esto -
se le llama repolarizacidn,.

Ahora bien, se sabe que en la reaceidn inflasatoria agada hay un
incremento en la cantidad de proteinac prezeates y de los jones Kk

cual provoce un desequilibrio en la concentracion de Ca, por -~

la afinidad de ente or lag jpobteinac. B! Ca e encuentra unido

a la superficie ;wvoteinica Jde la cembranny ror cons.

s BU -~
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deficiencia altera la permeabilidad celular permitiendo a log ——-
iones Na cambiar las cargas eléctricas presentes.

b2+~ de presiones
alteracidn de laspresiones sanguineas e intersticiales,
BEn general, se admite que los factores fisioldgicos no bastan pa-
ri explicar todos los fendmenos de exudacibén proteica a través de
los vasos en el transcurso de la flogosis.
Con todo, no puede subestimarse la importancia de estos factores
fisicos. Hasta ahora se creia que la presidn intracapilar no po-
dfa alcanzar los valores aecesarios para explicar la filtracidn
en masa de proteinas plasmdticas en el edema inflamatorio. Pero
en 1960, Haddy establecidé que la histawmina y otras sustancias va
somotoras, al contraer las vénulas eran capaces de aumentar la —
presidn capilar hasta un nivel suficlente para producir edema con
siderable,
binento de la presidn hidrostdtica capilar.-
del lado arteriolar por la dilatacidn vascular, y del lado venoso
por la vénulo-constriccidén histaminica y de otros mediadores, asi
como por la compresidn del edema inflamatorio sobre las venas,
Alteraciones de las presiones oncoticas.—
Al pasar albiminas plasmdticas de.los capilares al intersticio, -
se produce: descenso de la presidn coloido-osmdética de la sangre
capilars aumento de la presidn oncdtica del intersticio por la --
presencia de la albimina plaswdtica y otras probtesinas de bajo pe~
so molecular formadas en el foco. Bstas dos modificaciones actd-~
an sinérgicamente para aumentar la presidn efectiva de filtracidn

i con elio el acdmulo de iigquido en el intersticio.
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Altoracibén de la presidn osmditica.—

L? hiperosmomia intersticial causada por el aumento de particu——
lha on el foco, también atrae agua de los vasos. En conjunto, la
alteracion do estos tres juegbs de fuerzas, se combinan para au--
mentar la filtracidn y disminuir la reabsorcidn de 1fquido capi-—-—
lar, llova a que el edena sa vaya acumulando en el foco inflama=——
torio.

Aumento de la presidn mecdnica en el tejido intersticiale~

Este aumento de la presidn en el tejido inflamado, es debido a la

inhibicidn del mnesénquima y a la exudacidén. Ello causa la disten-

81én de los tejidos con su consecuencia: el dolor.

b3.~ de temperat.ura
85 uno de los signos cardinales de la inflamacidn, Schade, con —-
partes fermoeléctricas ha demostrado que hay un aumento de la tem
pergtura en todo foco inflamatorio.,  La causa ‘de la hipertsrmia -
es al principio la hipersmia, y luego coatrivuye el aumento de la

actividad motabdlica. 10, 14, 19 y 20,

¢) Celulares

En la inflamacidn aguda, las primeras células jue aparecen fuera
ie los vasos son los leucocitos polimorrfonucleares, y al cabo de
algin tiewpo comienzan a hacerse visibles log macréfagos y mono--
citos, mientras jue los Wltinos an aparecer son los linfocibos,

Eaton dltimos son los que predominan, sn gensral, en los exudados
erdénicog, La  rocedoscia de las cédlulas de) infiltrado oe conoce
con baastantns certeza, Sin duda, los neutréfi provienea de la ~

BONgrae.
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En algunos tipos de inflamaciones alérgicas, es posible que los ~
sosindfilos de los granulomas alérgicos tengan un origen tisular.
Para los monocitos se admite un origen hemdtico e histico: parte
de ellos, sobre todo los que aparecen primero en el foco, son de
origen hemdtico y otros de génesis tisular. Los linfocitos, cuya
aparicién inicia otro estado de la inflamacion (proliferacién), -
son también de origen sanguineo.

Bz posible que el orden en que aparecen las células en la infla-
magcidn no se deba en realidad a una secuencia temporal, sino a --—
una seleccidén, en la qde participan varios factores como el pH, -
que estd preserte en el medio, las caracteristicas del agente cau

sal y el origen hematdgeno e histidgeno de los fagocitos.

10, 16 y 21.

5) Mediadores quimicos en la inflamacidn aguda

a) sistema intrinseco de la coagulacidn

b) sistema plasmina-fibrinolisina

v

gistema de las kininas

histamina

)
d) prostaglandinas
e)

)

r

sistema del complemernto

Un proceso inflamatorio es demasiado complejo como para presentar
una lista de mediadores que lo integran, y explicar cada uno de -~
eston mediadores separadanente,

La intlamacidn estd mediada por diferentes sistemas y sustancias
quae sea inte -ran cowhinan Jde suy distinta: maneras para contro—-

lar la reaccidn en su progreso y Tinalidad: la restitucidn de la
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normalidad en. el organismo.

No todos estos mediadores son completamente conocidos, y muchos -
de sus mecanismos moleculares contimian sin comprenderse del todo.
Adends de su gran heterogeneidad quimica y de la amplia variacidn
en la naturaleza de sus efectos tisulares, destacan dos hechos —-
interesantes: los mediadores conocidos son de dos origenes: plas-—
mético y tisular, y ademds son todos sustancias que normalmente -
desempefian otras funciones en el organismo, independiente de su -
accién especifica en el procesc inflamatorio.

Parece un accidente feliz, una coincidencia no planeada, que el —~
organismo cuente con las sustancias guimicas precisas y especifi-
casz, en el sitio y en las concentraciones necesarias, para trans-
Tormar una sorie de reacciones inconexas en una s3ecuencia rigida
de fendémenos cuyo conjunto se conoce como proceso inflamatorio.

A estos mediadores quimicos 3e les ha llamado también hormonas —-—
locales y mediadores bumorales,

Puesto que una hormona verdadera es un mensajero quimico |, roduci-—-
do en un lugar y radiodifundido a tejidos distantes a través del
sistema circulatorio, una hormona local o medisior quimico eg ~-——
producido solo en forma activa en el lugar donde actuard; y estéd
limitado de ser extensamente difundid»y o diseminadoe por un muy —-
eficiente 7ocanisio de destruccién, que simplemente lo desactiva-
rd si se difunde lejos del =sitio de su produccidn, pues pueden -
ger extrepadamarte peligrosos oi se digtrituyen en forma activa -
ror todo e?! cueryo,

Bipezaremos ¢ ver los mediadoves de origen plasmdtico, que se re-
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fleron a tres oistemas: sistema de las kininas, sistema del com~-
plemerto y la coagulacidén sangufnea.
Bl snistema de las kininas fué descubierto en fcrma accidental ha-
ce 20 afios cuando un grupo de investigadores ingleses observd que
el plasma sanguineo puesto en contacta con el vidrio, o con cier-
bas enzimas proteoliticas, o bien, por simple dilucidn en suero -
fisialépgico, generaba sustencias que aumentan la permoabilidad -~
vascular., BEn la actualidad se ha establecido que la activacién -
del sictema de las kininas se debe al factor Hageman (XII1) que a
fu vez se activa por dos tipos de mecanismos diferentes:
l.- contacto del plasma con distintos materiales, como kaolin,vi-
drio, coldgena, membranas basales y cristales de urato de Na.
2.~ interaccidén con tripsina, kalikreina, plasmina o el factor IX
de la coagulacién sanguinea (Christmas).
Se ha demostradoe de manora concluyente que los complejos antigeno
anticuerro no gctivan al factor Hageman.

El factor hageman adctivado tiene tres efectos:

inicia el proceso de la coagulacidn sanguinea (activando el fac

tor XI1).

desencadena ¢l sigtema Tibtrinolitico ( por transformacién del -
plasmindégeno en plasmina, con ayuda de un cofactor).

- activa la prekallikrefna y la transforma en kalikreina, una --—-
kininogennga que degrada al kinindgeno y forma una kinina (bradi-
quininaj,

Bl efectc quoe mas nos interera es el idltimoy cuando el civtemade
las kininas e acltiva o fravés de) factor Hagerarn, la quirina que

te produce e ja braaiguininng en cambio, las kalilreinas tisula~
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hidrolizarn los kinindégernos parva producir la kalidina, que se

convierte rdpidamente en bradiquinina.

Laﬁ
10‘-
20"'
30‘

4.~

principales accioneg de la bradiquinina son:

contraccién lenta de algunos tipos de misculo lise
dilatacidn del lecho vascular sistémico

dolor cuando se aplica en' la hase de alguna ampolla

aumento en la permeabilidad vascular, que permite el paso de

macromoléculas y células infllanmatorias.

Bl sistema del complemento da origen A varios medizdores quimicos

de la inflamacién , que tienen las siguientes propiedades:

~ producen una grave reaccidn, muy semejante _al chcque anafildc-

tico

- inducen a la contraccidén del misculo liso

- 5i se inyectan en la piel, aumentan lapermeabilidad vascular —-

local

- tienen efecto yuimiotdctico sobre los leucccitcs polimorfonu-—-——

cleares.

Los

troductos colaterales de la reaccidn del complemento, son los

siguiertes: C3a, CHa, C567 y posiblemente una c-kinina.

Estos productos del complementc tiener dos efecieos principales —-

come

mediadores de la inflamacidn:

1) aumentc en la permeabilidad vascular, debida a dos mecanismos

diferentes, uro a través de la liberacidén de hictamina, y otro —-

probablemente en forma directa, induciendo contracciédn de las cé-

lules endoteliales, Tantc Cla como Cha tiener estos efectos, aun

que

CSa es carl mil veces mas activo que ( .a,




?) accién quimiotdctica positiva sobre leucocitos polimorfonu--—--

cleares, goneralmente atribuida a d§37; también se ejerce quimio-

tactismo positivo en leucocitos eosinéfilos y monocitos, y este =~

efecto probablemente también depende de C5 o algin fragmento de--

rivado de esa proteina.

Se ha postulado que los péptidos de fibrinégeno poseen la capaci-

dad de aumentar la permeabilidad vascular y ejercer accidn gqui~-—-

miotdctica positiva sobre leucocitos polimorfonucleares neutré6fi-~

los,

La interaccidn entre los sistemas que dependen del factor de Ha--

geman (coagulacidén, de las kininas y fibrinolisis) y el comple—-—-

mento, se efectian a través de 1la plasmina, la enzima fibrinoli--

tica generada del plasmindgeno por el factor Haggman activado —~—-—

ani como por otros mecanismos, y que tienen varias acciones:

a) digestién de la fibrina y el fibrindgeno

b) mctivacidn del factor de Fageman y especialmente el sistema de

las kininas

activacidén del C1 para formar Cl esterasa, en la activacidon --—

cldaica del complemento

d) hidrélisis de C3, yue resulta en los fragmentos vasocactivo y -
quimiotdctico de C2.

For otra parte, varias sustancias capaces de cativar el sistema -

del complemento también estimulan la coagulacién sanguinea, y re-

cientemente se ra descrito la participacién de C6 en ese proceso.

Aroxn, examinaremcs brevenente 1oy mediadores quimicos del proce-—

so dntlanatorio que re dervivan de los tejidos.




Tanto la histamina como la 5~hidroxitriptamina sor agentes bien -
conocidos yue actian produciendo aumentio en la perreabilidad vas-~
cular durante la inflamacidn aguda; ninguna de las dos sustancias
posee actividad quimiotdctica.

La histamina se encuentra en las células cebadas, en los leucoci-
tos polimorfonucleares baséfilos y en las plaquetas principalmen-
te.

La liberacién de estas aminas vasoactivas de las células cebadas

puede producirse por trauma, radiacién, calor, y el efecto de ---
ciertas sustancias quimicas como toxinas, venerno de serpiente, -~
tripsina, detergentes y una proteina catidnica lisosomal de leu--
cocitos polimorfonucleares neutréfilos.

También existen mecanismos inmuno]égipos de liberacidn de am;nas

vasoactivas, como el contacto de células sensibilizadas con anti-
cuerpo homocitoirdpico y antigeno, o bien, exposicidn de fragmen-
tos C3la y ChHa.

L& Listamina es liberade prédctcamente por todos los tejidos del -
cuerpo que sufren una lesidn.

La histamina tiene un poderoso efecio vasodila:ador sobre las ar-
teriolas, pero al mismo tiempo contrae las venas. Cuando hay una
gran cantidad de histamina, aumente i1anto la presidn de los capi-
lares que grarndes voldmenes de la circulacidn escapan hacia los -
tejidos formando el edema inflamalorio.

Las prestaglandinas son cempuestos de cadena larga que se sinte——
tisan a rartir de dcidos grasos poliincaturadosy ectdn presertec

or. todes lon tejidos, se conocer diferenter variedades, y tieren
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tantos efectos lisiolégicos actuales o potenciales, que se pare—-
cen un poco al conceplto primitivo de Dios, que se ocupaba perso--—
nalmente de todos y cada uno de los detalles de su universo.

Er1 relacién con el proceso inflamatorio, las prostaglandinas in-
ducen aumento de la permeabilidad vascular cuando se inyectan en
el tejido celular subcutdneo. Algunos auvtores piensan gue su -—-—
efecto es indirecto y se debe a la liberacidén de histamina, pero
otros favorecen una accién directa sobre las células endoteliales
Las prostaglandinas pueden aumentar o dismiruir las concentracio
nes de AMMP ciclico, actuando sobre la adenilciclasa, que sinteti-
za AMP ciclico a partir de ATP.

El AMP cfclico tiene efecto sobre las reacciones enzimdticas, pro
vocundo permeabilidad de membranas, movimiento de iones, libera—-
¢i6r: de kormonas, y por lo taﬂto, las prostaglandinas pueden in--
fluir en estas acciones indirectamente.

Hay otros tipos de compuestos que también son mediadores en la -~
inflamacién aguda, como: SKku-A (sustancia de reaccidn lenta de la
anafilaxia) que es un lipido dcido derivado de los tejidos que ~-—
aumenta la permeabilidad vascular.

l.os componentes lisosomales son mediadores potenciales de glgunos
efectos inflamatorios. Bstos componentes son: proteinas catidni-
caz, proteasas dcidas y proteasas neutras. Casi toda la informa-
cidr que exinte sobre estas sustanciau se refiere a lisosomas de
levcocitos polimorfonucleares neutréfilos. Provocan auvmente de -
La verrenbilidad vaseuvlar de manera indireclta, o través de la li-
Leracidr de vootanivae tic.lar y también existe un, factor quimio--

e - - . [AFLIN S
Set oo tartt e GG, on.
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Log protensas rieubras tienen mucho mayor interés en la inflama-—=—
¢idén en vista do que podrian cer responsakles del dara tisular --
quu son capacos de degradar coldgena, elastina, membrana hasal -
glomerular y Fibrina.

Bl AMP ciclico parece participar en la regulacién de muchas fun-—
ciones colulares y algunos mediadores de la inflamacidn, aparte -
de las prostaglandinas, probablemente actian en las células a par
tir de este nucledtido. Es posible que los agentes que liberan -
mediadores quimicos de la inflamacidén (histamina, enzimas lisoso-
maloc), también entimulen la sintesis de AMP ciclico, cuyo efecto
gseria disminuir la amgnitud de produccidén de mediadores, con lo -

que se limita un proceso que podria ser mucho mas intenso.

1, 10, 17, 22
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6) Secuencia en el desarrollo de las etapas de la inflamacién
aguda.
a) lesién
b) vasoconstriccibén inmediata
c) vasodilataciébn y cambiog en la permeabilidad vascular
d) exudacién y consolidacibn
e) neutralizacién del agente nocivo (cuando esta presente)
f) resolucién y reparacidn
Una vez que ya hemos visto como es provocada y mediada la infla-
macidn aguda, observaremos el fendmeno como un todo. Para poder
hacerlo, dehemos reunir los primeros esfuerzos para la descrip-——
cibébn de un tipo rudimentario de inflamacién aguda.
Para poder citar una reaccidn complicada, primero necesitamos i~
mgginar una simple lesidén que produciré una respectiva simple ~-—
clase de inflamacién. Un buen ejemplo es la picadura de mosqui-
to, haciendo notar que aungue sea una reaccidn inflamatoris sim
ple, si alguna etapa o factor prolonga o aumenta su intensidad, -
nos daré una reaccidn de nmuy diferentes caracteristicas.
Ugamos la picadura de un insectao, debido a que es una lesidn le-
ve que provoca una completa y balanceada reaccibén inflamatoria a
guda, llamada aef{ por ciertos razgos de duraciébn y morfologia co
mo:
1) toda la secuencia es de comparativa corta duracién
2) 1la morfologia microscbpica de los cambios tisulares que 9
curren es tipica en evta clzse de lesidn, y consisten principal-
mente en cumbios varcniaren seguidos de la aparicibébn de un exuds

A0 con neutrbfilos,




Una breve descripcidon de los pasos de la inflamacidn aguda, como
puecden ser vistos en una picadura de mosquito, estén en la si —-
guiente lista que a continuacidn describiremos:

LESION

Con la insercidén del aguijén del insecto, las células se desagru

pan descubriendo su contenido al espacio extracelular, y un irri

tante extrafio ( saliva del mosco ), es depositado en el &rea afec

tada,

VASOCONSTRICCION

La primera reaccidn de la lesidn es la repentina pero transito ~
ria constriccidn de arteriolas, mediada por inervacidn vascular.
No es una parte prominente de todas las respuestas,
VASODILATACION Y CAMBIOS EN LA PERMEABILIDAD

Provocada principalmente por los mediadores gquimicos y sustan —-
cias liberadas en la reaccidn. Pueden ser bif&sicas, Hay la po—
sibilidad de una temprana y transitoria etapa seguida por un es-
tado de mayor durzcidn que es mantenida mientras se necesite,
Dentro de las venas y en el sitio de la lesidn, la circulacidn se
hace mas lenta y f{inalmente se estanca, Una ..ltitud de cambios
empiezan a afectar la permeabilidad normal de la membrana endo--
telial del capilar, preparando a la erudacidn, y ocurriendo tam—
bién carbios en la superficie de las células del sitio de la le-
sibn,

EXUDACION Y CONISOLT DACTON

El exudado e= ' n omplejo de elementos “ormador y esolutos emiti~
dog desde el u.~*uma cireulatorio que egts ¢ .0 =itio de la in-

Planucidn amda, M fiere lel {ravudnio en 0 ccatiene cflular o
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una alta concentraciédn de solutoa protefnicos. La presencia de
células en un fluido encontrado en espacios tisulares o cavida——
des del cuerpo, significa que hay presencia de exudado y puede -
sugerirnos inflamacién.

La consolidacidn de la lesidn resulta de la formacidn de un cok-
gulo de fibrina, parte prominente de todas las reacciones infla-
nmatorias agudas,

Es importante hacer notar que las primeras vonas en sufrir cam—
bios en la permeabilidad y producir exudado, son aquellas que es
t&n en el sitio de la lesidn, )
NEUTRALLIZACTON DEL AGENTE NOCIVO

La neutralizacibn del agente nocivo, cuando est8 precente, es una
funcibén del exudado y son células,

RESOLUCION Y REPARACTION

Una vez que log irritantes y células necorsadas han sido limpiados

del &rea, el cohgulo de fibrina que se ha formado como parte de
la reaccidn es digerido y los mediadores quimicos que mantienen -
los cambios vasculares son destruidos., La circulacibdn se resta~
blece y el firea lesionada regresa a la normalidad,

En una lesidn tan inofensiva como el piquete de mosquito, esas —
poces células gue han sido destruidas son reemplazadas por sim-—-—
ple regeneracibn, 3i el darfio hubiera sido mas extenso o hubiera
involucrado célulus o estructuras que no pudieran regenerarse, -
el defecto hubiera .ido llenado con tejido conectivo fibroso (ci
catriz) en un proceso 1lamado reparacién.

Los resultados de la reaccidn inflamutoria aguda descrita, son ca

s fuales o low de cualguier olra reaccidn apudasg
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) eliminacién del irritante
2)-limpieza de los escombros resultantes de la muerte celular
‘3){restauvacién de la‘funcién normal tisular.
La tdrea en este caso, €s relativamente sencilla, el déﬁo es mi~
nimo y.el estimulo que lesiond no persiéte, las sustancias irri-
tantes no son vivientes, no pueden proliferar y esStan presentes
en muy poca cantidad. Por lo tanto, el grado de cambios tisula=
res es minimo,
Si cualquiera de los factores que se han mencionado fuera mas ——
grave, como ocurre en muchos casos por trauma o infeccibn, la -
respuesta para poder ser adecuada, hubiera tenido que. ser distri
bufda sobre un &rca mas grande y programada para una mayor inten

sidad, 16.

7) Factores locales en la inflamacidn aguda.
=0 =2 g

a) alteraciones vasculares

b) respuesta vascular bifésica
¢) exudacidn

d) elementos celularves activos
e) respuesta celular bifésica

£) hiperplasia del tejido linfhtico

a) alteracinnes vasculares, -

La prirera reaccidn local que se presenta es la vasoconshriceidn
inmediata y transitoria, que luego cambja a vasodilatacidn inten
sa,

Batu vasodilatazidbn aumenta la cantidad de pangre quae estl presen

te en el foco inflaratorio ( hjpermia), jue hace quse llepue la ~




sangre a toda la red de capilares cuyds paredes estén también di
latadas,

La hiperemia explica el calor y rubor iniciales: contribuye tam-
bién al aumento del nimero de mpilares funcionantes que se hacen
cinco o seis veces mayor, por apertura de précticamente todos los
esfinteres precapilares. Esto trae como consecuencia un aumento
del &rea de (iltracibn.

Lin causa de esta reaccidén vascular es miltiple. La hiperemia‘ig
Flgmatoria con parélisis de los pequefios vasos es consecuencia -
e la lesidn tisular, y los esfinteres precapilares dilatados -
reaponden menos a la accidn de la adrenalina y noradrenalina, -——
mientras gque en las vénulas no musculares y las pequelias vénulas
musculares reaccionan con mayor intensidad.

En el mecanismo mas intimo de la dilatacidn de los pequefios vasos
habrfa que distinguir dos zonas: en la parte central del foco -
inflamatorio, la vasodilatacién estaria condicionada por las con
secuencias de lasg alteraciones tisulares intlamatorias, como a—-
cidificacidn local y mediadores quimicos liberados, como la hisg
tamina, Bn la parte periférica de la hiperemia tendria mas im——
portancia los mecanismos nerviosos, #obre todo para la vasodila-
tacién arteriolar a través de un reflejo axdnico, que seria pues
to en juego directamente por la injuria tisular y luego sosteni-
do por catabolitos ( &cido, histamina),

La vapoldilatacién arteriolar tiene como consecuencia el aumento
1el aflujo sanpuineo a la zona y el aumento de la presidn sangui
noa en los capilares, Bsto aumenta mucho la filtracidn en los -

peuelion oy disminuye la reabsorcidn del liquido intersticial,




Paralelamente 2 la hiperemia, se produce otro fendmeno: enlente—
cimiento o encorchamiento de la zorriente sanguinea,
Normalmente, la sangre circula en los pequefios vasos, -capilares
y vémilas— en dos zonas: una central, celular, en la que se en--—
cuentran los eritrocitos, leucocitos y plaguetas, y otra zona --—
marginal, de circulacidén plasmética, Al producirse la reaccidn
inflamatoria, el vaso se dilata y la parte plasmltica periférica
se va reduciendo progresivamente ensanchando la columna central
de elementosz formes gque por ello estén mucho mas cercanos s la -
pared del vaso.

Posteriormente, hay un eustado de lentitud cireulatoria y viscosi
dad sanguinea aumentada, provocando que las c&lulas empiezen a -
contactar con el endotelio, y poco a poco, los neutrbfilos empie

zon a adherirse a las paredes de las venas, preparédndose para su

emigracidn por diapedesis hacia el focc inflamatorio, esto se lla

ma marginacidn. T,mbién los eritrocitos se amontonan en pequefias
formaciones semejando pilas de manedas.,
Se cree que todo esto es resultaio de camblios en la puared de la
voena y de cambios en la electronegatividad de las superficies ce
lulares, que rompen el patrdn normal de circula:ibn, instaursando
las condiciones nececarias para la exudacidn,

10, 18, 25,
b) repussta vasenlsr biffsics
La repuesta vuesenlar bifasica concta de Jdos ootados:
Egtrdo transiisr.o temprano y Estado scutevido posterior,

Bl estado teans *orio estf medigdo vor la nistumina 3 otras sus-
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tanciar 18hiles de corta duracidn, wientras que el estado soste-
nido posterior, estd mediado por kininas, complemento y otras -
sustancias de larga duracién,

La vasodilatacidn transitoria temprana, cuando se presenta, es -~
causada indudablemente por sustancias labiles y de corta vida, -
entre las cuales la principal es la histamina,

En muchas lesiones, las fases tempranas y tardiag de cambio vas—
gular se mesclan, y eu difiecil distinguir por separado los fenéd-
menos mediados por cada tipo de agente.

Los cambios vasculares a lergo plazo son mediados por muy 4dife-
rentes agentes incluyendo kininas y complemento. También fre--
cuenkemente mencionado en este campo es la lisolecitina, aunque
su papel como parte del sistema mediador ain no ha sido del todo

aclarado. 16.

c) exudacién

La exudacid es la salida de componentes sanguineos de los vasos
hacia los tejidos adyacentes lesionados, tiene un alto contenido
protéico.

La exudaciodon comienza en la fase preestética de la hiperemia y -~
aleanza su mlximo durante el encharcaviento circulatorio. Empig
za en las vénulas y abarca luego toda la red capilar, Al princi
pio, molo atravieran la parved capilar el agua y sustancias de mo
lérulas peguenas, dunio Tugar ol e udado seroso,

Moo tarde, maeder tpavesar | pared orotefnas como albdmina y -
rhob T inoes Civmente el fibrindeeno, que e transformarf en -
Cibrinma oan Jos o 7o, dando oo resul tado el exudadto fibrino-

W3
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Un grado mas acusado de permeahilidad vascular, lleva a microrup
turas de la pared capilar con pasaj> de hematies: exuiado hemo -
rréigico.
As? és como se pueden projucir aigunas de las varicdades de la in
flamacidén exudativa,
La salida de fibrindgeno tiene tembién jmportancia para intensifi
car la inflzmacioén, puss su transfaormacidn en Sibrina proporciana
el substrato adecuado para la proteélisis,zlgargo del sistema fi
hrinolftico activado, forméndose productos intermediarios que au
mentan la respuesta inflamatoria, La fina malla de fibrina con-
tribpiré a su ver a la Fijacién de las partfculas de focd infla
matorie ( bacterias, virus, etc.), facilitando asf la fagocitosis
al brindar a.ibs"fagocitos una suverficie &spera,

10, 14, 18, 19.
d) elementos celulares activos,-
Las células asociadas con la reaszeibn inflanatoria agudz usual,—~
son lag siguientes:
1) neutréfilos
2) eosinéfilos
1) eritrocitos
4) linfocitos

5) monocitaos
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El neutrélilo es el agente celular mas importante de la reaccién
inflamatoria aguda.
Forman parte de log leucocitos polimorfonucleares y son la varie
dad mas numerosa ( 54%-T4%).
Son producidog por la wmédula hematopoyética y se distingue por -
su nicleo lobulado. Sus caracteristicos grénulos citoplasm&ticos
que se titien de neutro zon lisosomas, y su clasificacidn como -
granﬁlocitd reutrdfilo estd basada en la presencia de esas es—
tructuras dentro del citoplasma,
Los lisozomas son organelos-como vacuolas que llevan una gran va
riedad de enzimas hidroliticas capaces de destruir muchas cla-—
ses de material bioldgico. Los lisosomas neutrdfilos pueden te-~
fiirse con eosina-hematoxilina,
Loe neutréfilos se dirigen a los sitios inflamatorios por medio
de la quimiotaxig, fendémeno por el cual ura célula es atraida -
hacia una sustancia u objeto. La célula, en este caso es el neu
tréfilo, se nueve contra el gradiente de concentracidén hacia el
origen de la atraccién mientras persiste el signo quimiotéctico,
ucumuléndose asi una gran cantidad de estas células,
Ia vida del neutrdfilo en la lesién es muy corta y su presencia
depende de la quimiotaxic mantenida,
Ia activacidn de por lo menos dos de los componentes del comple-~
sento se sabe que liberan sustanceiac quimiothéecticas, Por eso, -
quier wustancia del sitio inflamatorio podria reaccionar con

: o couplementos, activandolos y atrayendo neutrédfi~




Bl neqfréfilo ez un fagocitd voraz, pero no es congiderado un -
verdadero racrofago porque no- ingiere grandes particulas destrui
das, a diferencia del monocito.

Haynque hacer notar que el neutrdfilo es una célula completamen
te diferenciada, de dltima etapa y no =e reprodhée dentro del -
foqo inflamatorio.

Otra funcidébn de loz neu*rdfilos es digerir fibrina y otros res-
tos en el tejido inflamado,

EOSINOPFILOS

Es otro leucocito polimorfonucleado, que también se forma en la
médula Ogea roja: tiene también una cantidad abundante de liso-
somas citoplasmlticos pero, a diferencia del neutrbfilo, tifen
de color brillante rojo con la eosina,

Esta afinidad por la eosina le da su nombre; se distingue tam -
bién por un nidcleo lobulado, pero el grado de segmentacidn es -
menor que el del neutréfilo,

La funcién del eosinéfilo esté todavia en discusibn, es raramen
te visto como un componente principal del exudado inflamatorio,
excepto en lesiones inflamatorias de larga duracidn, Los pbdli-
pos nasales resultantes de las rinitis alérgicas, pueden casi -
siempre contener abundancia de eosinnfilog.

Un incremento en le cireulacidédn de eosinédfilos { eosinofilia) &
parece en severas elergias atdplecas, coemo gn ls  infestacidn pa
rac{tica,

LINKOZTT 8
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dondas, que también incluyen macréfagos.

El término linfocito rapidamente llegd a ser inadecuado en vis-—
ta de recientes descripciones de diferentes poblaciones de pe—
queriog linfocitos que se reconocen como los usuales tipos media-
no y grande,

La principal accidn o funcibn de todos los linfocitos es como ~
agente de inmunidad, es un hecho que su participacidén en la res

puagsta inflaratoria aguda no es conocido.

MACROFAGOS

Son células grandes con nicleo oval, forman parte también de las

células redondas que se infiltran en las dltimas etapas de la in_

flamacidn aguda.

Persisten por mas tiempo que los neutrdfilos y se supone que ac
tdan en la limpieza de escombros,

Hay dos tipos de macrdfagos, los producidos en la sangre y losg -
que ge producen en los tejidos, Los que proceden de la sangre -
se llaman monocitos, y los de los tejido reciben varics nombres,
entre ellos macrdfagos, histiocitos, c&lulas del sistema reti--
culoendotelial,

Estan muy expandidos por todo el organismo, y su principal fun-
cidébn es ingerir células muertas, bacterias y detritos, ademés -~
absorven gotas de agrua,

Loe [(agocitos monomicleares ditf'ieren de log polimorfonucleares
en jue 21 fienen 1 cavacidad de multiplicarse en los tejidos,

L

[

¢ histioo ros con v 1 prominentes sn la inflamacidn granuloma
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ERTTROCITOS

La presencia de un eritrocito fuera de su sitio ez la indica-——-
cidén mas clara de hemorragia.

La hemorragia mor diapedenis ( en contraste a la hemorragia por
angiorexis, o ruptura de vaso), es frecuentemente vista en la
respuesta inflamatoria aguda. No se ha visto en inflamacibén a-
guda leve, y sudiere que los carbios en la permeabilidad han si
do extremos.

Una infeccibn con cierta endotoxine bacteriana puede causar ne-—
crosis tisular hemorrégica y un exagerado grado de reaccibdn in-—

flamatoria hemorrégica. 16,19,21,

e) respuesta celular bifésica.-

La migracidn o salida de células desde los canales vascularea -
durante la inflammcidn aguda, tiene dos etapas:

1) temprana~ los neutré§filos predominanen el exudado

2) tardio- Células mononucleares predominanen el exudado |
La primera etapa empleza inmediatamente después gue se llevaron
a cabo los cambios en la permeabilidad, y se raracteriza por la
salida de neutrdfilo por diapedesiss+ los neutrdfilos penetran -~
a través de pequefios agujeros que hiy en la membrana endotelial
v la dilatan, Esos hoyos o ranuras frecuentemente llegan a ser
tan grandes ;e los eritrocitos son forzsdos a pasar & través -
de elloz en formé pasiva, resultando una hemorragla por diapede
~1 3,

La emi,yracily de low nentrdtfilos constituse 1a primera etapa de

s o tda celular en la resvuest Clamat oria,




La segunda etapa empieza antes de que sea completada la primera
y consiste en la gradual aparicidén de células mononucleares, coO
mo linfocitos y fagocitos del tipo de los monocitos.

A pesar de la participacidn final de cé&lulas mononucleares, la
c8lula mas caracteristica de la inflamacibn aguda sigue siendo -
el neutrbéfilo.

No se sgbe la causa de la aparicidn posterior de las células mo
nonucleares, tal vez sean atraidas al sitio o simplemente dete-
ni@as ahi en su normal ciclo de circulacidén,

Cualquiera que sea la razdn, los fagocitos pronto estén activa—
mente ocupados en limpiar el &rea de irritantes y restos necré-

ticos tisulares, su principal funcidn, 16,

) hiperplasia del tejido linf&tico.-

Fn general, en los procesos inflamatorios, aparte de los gan —

glioé regionales del foco que se encuentran particularmente afec
tados, puede observarse moderada tumefaccidn ganglionar genera

lizada, asi como del bazo.

El carfhcter sistémico de esta reaccibdn tiense como base el llama

do catarro sinusal, gue es mas bien una hiperplasia que una ade

nitis, y se puede considerar un mecanismo defensivo del organig

mo a nivel del tejido linf&tico y reticuloendotelial,
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8) Factores sistémicos en la inflamacidén aguda

a) cambios hormonales

b) fiebre

c) leucocitosis

d) alteraciones en las protefnas circulantes

8) incremento en la escala de sedimentacién de eritrocitos.

a) cambios hormonales .-

Varios aspectos de la respuesta inflamatoria se encuentran regula
dos o infiluidos por el sistema endécrino.

En 1940, Menkin sefiald que el estracto de corteza suprarrenal era
capaz de inhibir en parte el aumento en la permeabilidaa capilar
inducido por la inflamacidén aguds, posteriormente sefialéd que el -
compuesto B o cortisona tenia un efecto semejante.

Selye ha dividido a las hormonas en: flogisticas y antiflogisticas
semin sean capaces de favorecer o inhibir la respuesta inflamato-
ria, estudiada por medio de la técnica de la "bolsa granulomato--—
sa. Fn este método, se introduce una burbuja de aire en el te--—
Jido subcutdneo del dorso de la rata y se crea una cavidad en la
que pueden depositarse diferentes sustancias; e vista de gue la
pared de la cavidad muestra inflamacién, los cambios observados -
en su capa interna pueden considerarse como el efeclo local de —~-
las sustancias utilizadas,

Esta y otras téenican han derostrado que la cortisona tiene un —-
efecto inhibidor sobre el aumento de la permeabilidad vauscular, y
que este efecto es bloqueado por la desoxzicorticousterona, somatrg

fina y aldorterona.
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La observacidén directa del efecto de la cortisona revela que la -
vagsodilatacidn y la adherencia de leucocitos al endotelio capilar
también disminuyen.

En viste de que estas dos alteraciones preceden a la exudacién, -~
el resultado final es muy diferente del que se observa en la in—-
flamacién sin la hormona: hay menos leucocitos, escasa hemorragia
y minimo edema, y lo unico aparente es una vasodilatacién discre-
ta en la periferia de la lesién.

Se ha postulado que el mecanismo de accidén de la cortisona en la
inflamacién aguda es un efecto protector del endotelio, y parece
que no influye en la fagocitosis.

Es evidente entonses, que durante un proceso inflamatorio.de ———
cierta grave@ad pueda existir un nivel elevado de cortisona cirecu
lante en el organismo; ademfs se sabe gue un signq q9191¢9 es en—
viado a la hipﬁfisis que libera una hormona que actuard sobre las
gléndulas adrenales para aumentar la salida de glucocorticoides,
que entre muvhas otras acciones inteffieren con la funcién del --

complemento teniendo asi un efecto antiinflamatorio. 5y 25,

b) fiebre.-

La fiebre es la elevacidn de la temperatura del cuerpo sobre los
valores normales de 3700 :1, como parte de un sindrome de enferme
dad. La fiebre tiene diferentes patrones:

1) hipertérmica - mayor de 39°C

2) sostenida - arriba de lo normal

3) intermitente - diariamente sube con caida tajo lo normal

4) romitente ~ diariamentie sube sin regresar a lo normal

50



5) séptica — mayores variaciones diurnas, generalmente con escalo
frios y sudoracién
6) reincidente -~ episodios febriles alternando con periodos de —-—
! normalidad.
Notodos los ejemplos de elevacidén de temperatura del cuerpo pue--—
den ser considerados como fiebre. Kl ejercicio o temperatura am-
biental alta, pueden provocar elevacién temporal de la temperatu—
ra corporal, que disminuye al cesar la c;uéa.
La verdadera fiebre involucra un disturbic de la funcidn termore-
guladora. El termoregulador es un grupo de células en el hipoté-
lamo que mentiene constante la temperatura del cuerpo, checande -
los centros o nicleos de temperatura del cuerpo {sangre, miscu-—
los), ¥y las temperaturas de superficie (piel, tracto respirato--
rio) y regulando la generacién de calor a través del control del
metabolismo.
En la fiebre, el termoregulador prdcticamente estd fijo en una -~
temperatura mas alta, casi de la misma manera que un termostato -
es rgajustado para elevar la temperatura.
El calor usado en la elevacidén de la temperatura corporal en la -
fiebre, se obtiene del incremento en la actividad metabélica, par
ticularmente la del misculo voluntari> e higado.
la fiebre es causa directa de la accidn de los llamados pirdgenos
que se liberan cuando un tejido es daliado teniendo el efecto de -
reprogramar el termoregulador a temperaturas mas altas. Después,
el cuerpo iricrementa la prodgccién de calor para cumplir con los
nuevos signos regulatorios (algunas veces tan rédpidamente, que —-

puede temblar al hacerlo).
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La fiebre tiane tres etapas, cada cual tiene sus signos y sinto--

ma

1) estado frio.— los centros o nicleos de temperatura del cuerpo
ostdn olevidndose, la circulacidén cutdnea disminuye para conser
var calor y la piel se siente frfa, puede habor palidez, tem——
blores, castaieo de dientes y aparece la '"carne de gallina',

?) otapa caliente.~ el nmicleo de temperatura del cuerpo es cong——
tonte a su nuevo nivel alto, 1a circulacién cutdnea se incre —
menta para radiar exceso de calor, la piel se siente caliénte
y estd roja.

3) defervescencia.- el nicleo de temperatura del cuerpoc esté deca
yendo, puede presentarse un sudor empapante en pespugstaAa la
necesidad de pérdida rdpida de temperatura de la superficie cu

1dnea.

lLa fiobre sostenida conduce a pérdida del apetito e incrementa el
desdoblamiente de proteinas endégena y grasa. FEl uso rdpido de -
la grasa almacenada puede provocar cetosis y acidosis.

oy mucha controversia acerca del verdadero beneficio de la fig--—
bre. Puesto yue la fiebre prolongadae tiene un efecto debilitante
-y puede incluso causar dario cerebral, uno desearia saber si tiene
un real valor terapéutico.

Apoyando el efecto benéfico de la fiebre, puede decirse que la ——
fiebre inducida fud una vesz usada exitosamente para el tratamien~
tede o feilie, voal mmos investigadores actuales creen que la

Poetre poode debi ibar ja reproduceidn viral,
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¢) leucocitosis.-

Es una situacién en la cual hay incremento en el numero de leuco-
citos circulantes, estd asociada con varios estados patolégicos y
el nimero de células excede de 10 000 por mm3, siendo el neutrdfi
lo la célula mas comunmente representativa de este estado.

El neutréfilo normal vive solo un corto tiempo y es usado en gran
des cantidades, particularmente durante una reaccidn inflaﬁatoria
aguda.

Normalmente, algunos neutréfilos estdn circulando, otros estédn —-
adheridos a las paredes venosas y una enorme reserva est4d almace-
nada en la médula ésea roja. El uso sostenido de las reservas me
dulares provoca hiperplasia medular e incremento en la escala de
pr duccidén de neutréfilos. )

El ejercicio violento arrastra neutréfilos adheridos a las venas
dentrp de la circulacidén, causando una clase de leucocitosis, que
algungs veces puede llegar hasta 25 000 por mm3.

De una manera algo diferente, las reacciones simpdticas (extremas
de ansiedad y temor), y la inflamacién, causan leucocitosis por—-
que se estimula la liberacidn de neutrédfilos de la médula bsea ~-—
roja.

Cuando exister &scalas anorma.

con't nuadan de produceidn, pue-—
derr provocar .- Clheracidn de neutrdtfilos inwadurcs a la circula-
cidri, ¥ la pre:oa.cia de estos en la . vcuiacidn indiea que el pa-
clente La ten. Jdesoden que ha Catao uea dopanda exagerada
de neutrsiilos,

Aunive el new . o 0 an o0 ecponcals L de o liacocibosis uoual,
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la elevacién de los niveles circulatorios de otros leucocitos pue
den obuservarse bajo ciertas circunstancias: ~ Un ntmero incrementa
do de cosindéfilos, p. ej., se presenta en una enfermedad atdépica

alérgica, e infostacién por pardsitos. La leucocitosis de monoci

tos se presenta en la fiebre tifoidea, y la de linfocitos en la -

tosforina. 10, 14, 19 y 25.

Forma inmadura o de "banda"

nicleo CUIVO - — - — — - 7 7 7 - -
estodos intermediog—-———=— — — = =~ = — —— e —
Forma madurg-— — — -« ~ - .

£l mielso tiene dos o mas ldbulom

v, al menos uno osth conectado -

o Pl oanento o forma Jde hilo

OB
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d) alteracién on las proteinas circulantes.-

Las reacciones inflamatorias agudas severas se acompafian frecuen-
éemento de cambios sigmificativos en solutos proteinicos del sue-
ro, estos cambios son:

1) incremento on las gamma globulina

2)'incremento on el Civrindégeno

Se sabe que uno de los principales factores gue determinan la es-
cala de sirv 'esis de anticuerpos es la estimulacidn antigénica.
Una infeccién sostenida u otras enfermedades en las cuales hay --
una prolongada exposicidén a material extrafio, pueden incrementar
la gamma globulina circulante (anticuerpos o inmunbglobulina).
Bsto es detectado sujetando el suero del paciente a separacidn —-—
electroferética y énalizandq la cantidad de proteina en cada una
de las fracciones resultantes.

También parté de la alteracién vista en las proteinas, inmediata-
mente previo a la inflamacidn apguda, es la elevacidn en la concen

tracidn sanguinca de Tibrindgeno.

@) incremento en la ewscala de sedimentacién ~ eritrocitog.-

La sangre extralida de un pacliente gque estd ten «ndo una severa —--
respuesta inflamatoria aguda, muestrz unn mas rdpida escala de se
paracién de las células Yy plaswe limpio, cuando es puesta verti--—
calmente en un tubo heparinizado; este fendmeno se conoce como —-
escala incrementada de sedimentaciodon de eritrocitos. ;

El incremento de la escala de pedimentacidn de eritrocitos no es
patognondnico e inflamacidn apudn, rves o le puede encontrar en

otras enfermedades y condiciones ain relacidn, coro en el embaru—
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20, neoplas&as y fiebre reumdtica.

De cualquier manera es un signo valioso en el diagndsiico de un -
desorden basado en la respuesta inflamatoria aguda. La razén de
esto no egld enteramente entendida, pero se relaciona con cambios
en los componentes proteinicos del suero, gque quizd predispongan

al fenémenoc. 10, 16.

9) La Inflamacidén como mecanismo de defensa

Es indudable que la inflamacidén posee un efecto protector que —-—-
justifica su inclusién dentro de los mecanismos defensivos de el
organismo, ya que tanto la fase 1lIquida como la celular del exuda
do, participan de modo importante en ellos.,

Este mecanismo defensivo se puede explicar en tres incisos:

a) accidén fijadora del foco inflamatorio. tiene dos aspectos:
al.~- el foco inflamatorio tiene la capacidad de fijar en el, sus-
tancias circulantes de la sangre {fenémeno de fijacidn).

a2.~ las sustancias del foco inflamatorio tienen gran dificultad
para difundir, ya sea a los tejidos vecinos, a la sangre o a los
ganglios linfdticos regionales (ferndmeno de v« tencién).

‘Eztos dos fendmenos, que en conjunto explican el =-apel fijador de
el foco inflamatorio, de gran importcvcia en la dsfensa del orga~
nicmo, permiten también aclarar muchos hechos cldsicos que no te-
nian explicacidn satisfactoria de acuerdd o .os conceptos de inmu
nidad, alergia y anafilaxia,

La accidn fijadera del teco dntiam . “aeilitada por el
aumerito de la rarweabiliidad vascular, fa er . . 1n wsanguinea y el -

tloqueo linfdtico, y aderd. tambidn tiene uw parel inportante la




red de fibrina que se forma y qQue propicia la fagocitosis y la —--

acumulacién de anticuerpos.

La retencidén se aplica para diversas susiancias, entre ellas los

colorantes y las bacterias.

b) inflamacién e infeccidn bacteriana.

Se sabe que la inflamacidn: provocada por una infeccidn bacteriana

varia en caracteristicas de acuerdo a la bacteria que la inicia,

El papel de. los fagocitos es muy importante para mantener la esta

bilidad del organismo.

¢) inflamacidén alérgica y anafilédctica.

Los fendmenos de laergia y anafilaxia, representan en realidad —-

fenémenos inflamatorios producidoz por el confliclo antigeno~-anti

cuerpo en el sitio de inoculacidn del germen o sustancia a lag --—

que el sujeto estaba sensibilizado.

El cardcter general de este tipo de inflamacidn alérgica o anafi-

léctica, es el que resulta de los fendmenos con gque el anticuerpo

tiende a localizar al antigeno en el sitio de la reinyeccidn, =

acompafidndose de una intensa reaccidén exudativa difusa que tiene

un triple cardcter:

- es prematura, acelerada

- es rédpidamente fijadora

- es diferente en calidad y cantidad a las minimas reacciones de
la primo-inoculacidn.

Se puede decir que el devarrollo de este tipo de reaccién, repre-

senta una paradoja, por la susceptibilidad a la agresién local y

la resistencia pencral frente al mizno agente, pero tal paradoja

es nolo aparente, ues en la inflamscidn alérgica o anafilédctica
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con la susceptibilidad local, los o4rganos vitales son protegidos

a expensas de la fijacién del antigeno en el foco inflamatorio.

10, 12
10) Patrones clinicos de la inflamacién aguda

a) serosa e) purulenta o supurativa

b) fibrinosa ) hemorz_‘égica

¢) fibrinoserosa g) catarral

d) fibrinopurulenia h) flegmonosa (celulitis)

A pesar de:que ha sido basada en un numero de pasos fundamentales
la inflamacién aguda tiene una gran variedad de formas clinicas.
Bxiste casi un nidmero ilimitado de combinaciones en cuanto a los
agentés lesionantes, localizacién de la lesién y factores compli-
cantes, que pueden impartir una diferente cualidad a cada lesidn.
Hemos visto wue, una vez gue la reaccién ha comenzado, procede en
una secuencia mas o menos definida de etapas.

la duracidn y severidad de cada unc de esog cambios y por io tan-—
to, el desarrollo completo de la reaccidn, dependerd de la natu--
raleza y situacidn de la lesién.

Una quemadurs de ®ol, p. ej.,, es una demanda al cuerpo muy dife-—
rente de lo que puede ser un apéndice infectado o un brazo roto,
y aunque la inflamacidn e: usada para corregir las tres, cada una
requiere una reaccién de diferente calidad e intensidad que co-—=
rresponda al e.timulo provocante,

Cabe hacer rnotar que parte de la gerialidad de la perfecta orga--
nizgacidr corporal, es que usualmente provoes la reaccidr mas con-

venierte y adecuada s la necesidad recuerida,




Joméndolas colectivamente, las lesiones inflamatorias agudas, pue
den encuadrarse dentro de un numero limitado de categorias morfo-

18gicas.

La clasificacidén de la inflamacidn se basa usualmente en su loca-
lizacidn y la composicidn de su exudado, pero en muchos casos es
imposible clasificarla precisamente. Los tipos de inflamaciones

agudas mas comunmente encontrados son:

a) serosa.—

Es aguella cuyo exudado se asemeja al suero (conteniendo agua, -
sustancias solubles y albimina). ESte exudado es fluido y escasa
la cantidad de fibrina y leucocitos, y es ligeramente turbio.

Se encuentra a menudo en la pleuresfia tuberculosa, en la cual va-
riqs litros de agua se pueden acumular en las cavidades pleurales
MiCroscépicamente»se observan células de las cublertas sedosas, -
de los epitelios alveolares, del tejido conjuntivo y a veces pe-—
quefias cantidades de glébulos Trojos. -

La extravasacidn del plasma puede tener lugar en las cavidades --
preformadas, o en el senc de los tejidos, en forma de edema in---
tersticial. Bn este Wltimi caso, los drganos en los cuales se ~-
asientan se prgsentan aumentados de volumen, rojizos y de consig—
tencia pastosa, recibiendo entonces el nombre de edema inflamato-
rio, que puede ser el punto de partida de inflamaciones purulen—--
tas o necréticas,

El estancamiento del plasma exudado o extravasado ocasiona graves

perturbaciones a lap células fijas de lop tejidos,
16, 25,
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b) Cibrinosa.— .

En un exudado fibrinoso, el contenido de fibrina es alto como en

el plasma; un ejemplo &5 el que se encuentra en la neunonia lo-——
bar y en la pericarditis neumocéccica.

Se caraéteriza por necrosis limitadas a las capas superficiales.

Por accidén de las células necrosadas el exudado sufre coagulacién
de fibrina en forma de filamentos, las membranas asi constituidas
tienen una escasa adherencia y pueden ser separadas del tejido —-
con pinzas o por simple irrigacidn.

Al microscopio se ve que los filamentos de fibrina en un princi--—
pio estdn separados, pero deapués de unos dias se condensan en ma
588 compactas.

Los exudados fibrinosos se deben a un mayor aumento en la permea-—
hilidad vascular que la existente en los exudados serosos, ya que
la molécula de fibrindgeno es relativamente mas grande.

Este tipo de inflamacién se presenta cuando existe una irritacidn
gevera que provoca la salida de fibrindgeno, que una vez fuera de
la vena puede formar una capa de fibrina sobre la superficie irri
tada, e introdice 1a posibilidad de adhesién prra gue la fibrina

se organice y sea re:xmplazada por tejido conectivo.

14, 16 y 25.
¢) fibrinoserosa.-

fste tipo de inflamacidn aguda, guarda caracterisiicas de amrbos -
tipos de inflamacidn, serosa y fibrinosa.

Bs mas frecuernte cunnde la irrvitacidén llega a ser severa, inclu——
yendo el fibrindgeno en el exudado cerogfo, y una ves fuera de la

vena, forma una malla o capa de fibrina. 14, 16,




d) fibrinopurulenta.-

Algunos agentes, como la toxina de la difteria, son tan letales -
al epitelio, que pueden provocar denudacidn de exitensas dreas de
superficie tisular,

En la difleria esto ocurre primero en la partie superior del trac-
to respiratorio, donde toda la superficie traqueal puede quedar
necrosada.

El algunos casos, un exudado purulento, rico en fibrinégeno, flu-
ye sobre la superficie. El fibrindgeno es convertido a fibrina -
enredando las células del exudado, y el ahora sdlido exudado se -
adhiere a la pared tragueal. BEsta .capa como membrana sufre una
desecacidn hasta llegar a ser la tipica seudomembrana fibrinopu--
rulenta diftérica.

Aungue los gases irritantes pueden causar esta clase de inflama--

cidén, es mas frecuente verla en asociacidn con difteria. 16.

e) purulenta o supurativa.-

Se caracteriza por la acumulacidén de pus. El pus es una sustancia
semifluida que tiene los siguientes componentes:

1) agua y solutos

©?) neutr6filos muertos y agonizantes

3) tejido neerdtico

4) restos tisulares

El pus re compone predominantemente de neutréfilos, y a estos de-
he 3u color blanquecino.

Esta enorme concerntracién de nentréfilos ricos en enzimas es tam—

bién recponsable de la Jiquefaccidn del tejido necrdtico y tejido
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en vias de normalidad, aunque este Ultimo es usualmente mas re-—-
sigtente.

Los neutréfilos moribundos liberan sus enzimas lisosomales dentro
del sitio inflamatorio provocando la digestidén de cualquier sus——
trato susceptible sin considerar su origen o importancia.

la formacidén de pus o supuracién, es provocada por las bacterias

o sustancias irritantes que son quimiotdcticas. 1a presencia de

pus implica una quimiotaxis fuerte y sostenida.

El pus puede estar en una cavidad bien circunscrita, sobre una su
perficie, tejido o foco, 0 en un patrdén difuso salierndo a través

de el tejido. 14, 16.

£) hemorrégiga.~

las ihfecciones_con organismos extremadamente virulentos, como el
estreptococo hemolitico y meningococo, pueden dafiar los vasos -—-
sanguineos y provocar una hemorragia como una complicacidn del --
proceso inflamatorio.

En tales casos, el exudado se caracterizard por abundancia de erl
trocitos y también neutrdfilos.

En el caso de bacterias gram negativas, que prod-cen una potente
endotoxina (tal y como el meningococo), existe la posibilidad adi
cional de activgcién directa e incontrolada del complementp en el
sitio de la localizacién bacteriana. Desgpuds que es activado el
complemento, los neutrdéfilos son atraidos por quimiotaxis y libe-
ran enzimas que causan dafio vascular adicional y mas hemorragia.
Se sabe que la presencia de eritrociton es casi constante en Lo--

das lae inflanaciones, pero se regerva el término de inflamacién
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hemorrdgica, a los casos en que la hemorragia es realmente la ma-
nifestacidén preponderante, y en que la extravasacién de los eri—-
trocitos es tan abundante, que el exuadado adquiere un color fran-

camente Tojo. 14, 16.

g) catarral.-

Bs la reaccidn resultante de infeccidn superficial de las membra-

nas mucosag, como las que se encuentran en las vias respiratorias "

y en el tracto gastrointestinab.

En éste tipo de inflamacidén, se forma un exudado denso y viscoso

con la mucina como componente prominente.

la palabra catarro significa "escurrimiento hacia abajo", y se -~

refiere a la descarga de las membranas mucosas cuando est@n infla

madas, p. ej., el goteo nasal en el resfriadoc comin.

BEstas inflamaciones ce caracterizan por la secrecidén mucosa exce-

sivaj por un exudado primero seroso y luego mucopurulento, y por

descamacidén del epitelio superficial.

Es caracteristico que los tejidos mas profundos estén poco lesio—-

nados, quedando limitados los cambios a los tejidos superficigles.
16, 25.

‘h) flegmonosa (celulitis).-

La celulitis es una inflamacidn del tejido conjuntive, producida

casl siempre por estrepto y estafilococos que, penetrando por pe-

quefiag heridas o grietas de la piel, alcanzan el tejido celular -

subcutdneo. El proceso se deparrolla, ya desde el comienzo en el

tejido conjuntivo o bhien, participa este en seguida,

Je caracteriza por la tendencia a extenderse sin que los tejidos
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opongan barrera de defensa que los limite, y poruge contiene un -
exudado amarillerto verdoso a menudo de olor fétido.

Los sintomags de la celulitis son: enrojecimiento, hinchazén con -
aumento del calor local y dolor intens?oo Segun la gravedad de la
afeccion, el estado general estd mas o menos alterado.

Si participan las vias linfdticas se observa una placa roja sobre
la piel y los ganglios regionales estdn inflamados y doloridos.
Si el proceso irrumpe en la circulacidn general, se nota un vio--
lento escalofrio y la fiebre rebasa los 4OOC.

Si hay formacidén de pus se llama flemén, que puede difundirse o -
limitarse, llamdndase flemén difuso o abceso rezpectivamente.

Se cree que las enzimas fibrinoliticas de los estreptococos desin
tegrgn a la fibrina, y la hialuronidasa desintegra a la sustan—-—-
cia fundamental, permitiendo asi la penetracidn mas rdpida de los
microorganismos.

Por otro lado, los estafilococos producen coagulasa, que coagalg-
el fibrindgena alrededor de la lesién, dando lugar a la formacién

de una pared gue limita el proceso. 5, 16, 19, 25.




‘VIo=— INKFLAMACLON CRONICA

a) alteraciones locales

b) alteraciones sistémicas

Bl proceso inflamatorio presenta en su evolucidn modalidades muy
diferentes. Algunos tipos de inflamacién evolucionan rédpidamente
y son fugaces, aunque sus manifestaciones pueden ser violentas; -
otros son insidiosos y su curso es lento, prosiguiendo durante me
ses e incluso afios, a este uUltimo tipo de reaccidn se le clasifi-
ca como inflamacidén crénica.

La inflamacién crdénica es una reaccién bastante bien reconocida,
y difererte en muchos aspectos de la inflamacién aguda. Una dife
rencia, sugerida por el término en si, es que la forma crénica ~-
persiste, mientras que la aguda, por mas severa que sea, es tran-
sitoria,

La inflamacidén crdnica casi siempre tiene su punto de partida en
una inflamacidén aguda, aungue esto no es imprescindible., Puede -
obedecer a circunstancias de diversa naturaleza: si el agente cau
sal no es eliminado o si actda desde el exterior de un modo cons-
tante, el procesoc se hace persistente y duratbtle.

Asi actian los microorganismos que sobreviven al periodo de infla
macidén aguda y que siguen produciéndose en forma continuaj logs -
cuerpos extrafios yue no son encapsulados y expulsados, ciertos --—
focoe de necrosis tisural en los que suceden transformaciones --
qurimican especilales j las intoxicaciones crénicas dehidas a la ac
cidn versirctente de tdxices procedentes del exterior o formados a

concecuencia de trastornos netabdlicog.
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.0 que urre en estos casos, es que persiste agente nocivo, -
1 e ocurro estos e , q pe te el agent c s
pero no con la intersidad suficiente para destruir definitivamen-
te los tejidos, sino solo para irritarlos.

La inflamacidn crénica es visita, por ejemplo, en la base de una -
ulcera péptica de larga estancia, en infecciones como la osteo——-

mielitis, etc.

a) alteraciones locales

Usualmente, hay algunos vestiglos de inflamacidén aguda, y pueden
vergse algunos neutrdfilos cerca del origen y la periferia de la -
lesidén, aunque es en esta etapa donde empiezan a ser reemplazados
por linfocitos, células plasmédticas y algunos eosindéfilos.

La exudacidn es meror o nula en muckos casos y los cambios proli-
farativos se tornan mas evidentes, especiaimente en cuanto a va-——
sos sanguineos y tejido conjurtivo se refiere.

Cuvando hay episodios reretidos de necrosis, se forra tejido de -—
granglacién que 8e convierte en tejido fibroso. Con el tiempo se
forma una creciente cantidad de tejido cicatrizal que es el razgo
caracteristico de la inflamacién crénica.

Fueden aparecer Tocos de infiltracidn en los tejidos de sostén y
dispuestos alrededor de los vasos y constituidos sotre todo, por
las células de tipo redondo (linfocitos y macrdfagos ).

En algunos casos, el plasma y los productos de coagulacidr, se ——
modifican, sustituyérdose las redes de Tibrina yor trabéculas hia

linags maz grueses y consistenrtes,
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b) alteraciones sistémicas

Cuando existe una inflamacidn crénica, se pueden producir diver--

sos cambios sist{émicos que se pueden ilustrar en los siguientes -~

En las nefritis crénicas, los procesas alterativos en los epite——
lios tubulares y glomerulares son muy intensos, mientras que el -
tejido conjuntive prolifera escasamente y los procesos exudativos
estdn ausentes. ®Bn la cirrosis portal, estos cambios .ocurren en
el higado y causan profundas alteraciones en las imigenes hiéto——
l6gicas. Examinando el tejido hepdtico, se encuentran haces es—-
trelazados de tejido cicatrizal, infiltrado por células redondas.
En lugar de abarcar todo un érgano, como pasa en la cirrosis he—
pdtica, una lesidén crénica inflamatoria puede limitarse a una re-
gibén, comoc en la dlcera péptica.

Las ulceras y abcesos crénicos supurados, histolégicamente presen
tan caracteres andlogos a los agudos, Se diferencian porque los
procesos regresivos son mas centuados en las células del pus y ——
porque la membrana pidgena y el tejido de granulacidn de 1a tlce-—
ra presenta limites mas definidos. Es+tas supuraciones crénicas,
lo mismo que los catarros crdénicos de las mucosas, se desarrollan
porque log microorganismos se mulitiplican de un modo persistente
en los pliegues y depresiones de los tejidos (gonococcia crénica)
o porque el tejido se ha sensibilizado a consecuencia de inflanma-
ciones anteriores o ha perdido su resistencia por trastornos cir-
culatorios (estasis sanguinea), porque las bacterias que habitual

mente viver en la superficie de las mucosas o de la piel, son ~—-
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capaces de desarrollar una accidn patégena (llcera varicosa de ~-
las piernas, rinitis o bronquitis erénica), o porque el proceso -
inflamatorio se desarrolla sobre la base de un proceso especifico
(supuraciones crénicas de la sifilis, actinomicosis, lepra).

En muchas ocasiones, las inflamaciones crdnicas conducen a .inten-
sas proliferaciones del tejido conjuntivo que conduce a la forma-
c¢ién de un tejido escleroso.

Los epitelios de cubierta de los conductos excretores pueden tam-
bién prcliferar, particularmente a nivel de los drganos parenqui-
matosos, como el rifién y el higado.

Hay algunos casos en que la persistencia del agente nocivo puede

provocar la persistencia de la fiebre, y esta a su vez, puede cau
sar alteraciones importantes en el organismo, especialmente en -—
los aparatos respiratorio y circulatorio; en el primerc hay hiye;
ventilacidn, lo que acarrea alcalosis, mientras que en el sistema
circulatorio se produce vasodilatacidén periférica, hipotensidn y

taguicardia.

14, 19, 25.
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VIiIl.~ INWLAMACLON GRANULOMATOSA

1) Concepto general de granuloma
2) Inflamacién granulomatosa transitoria

3) Inflamacién granulomatosa crénica

Las inflamaciones granulomatosas o nodulares se caracterizan por
presentar imdgenes morfoldgicas particulares, determinadas por —--
ciertos microorganismos patégenos especificos o por la accidn de
sus toxinas. la neoformacidén tisural resultante guarda en sﬁ esg—
tructura cierta analogia con el tejido de granulacidn de origen -
inflamatorio., Desde el punto de vista macroscépico, ofrecen la -
forma de focos o nédulos bien delimitados, cardcter que les ha va
lido el nombre de granuloma infeccioso o inflemaciones nodulam—-
res.

Los microrganisroe gque por sv accidn o por intermedio de sus to-—
xinag originan este tipo de inflamacidn, han sido perfectamente -
indivicualizados: en la tuberculosis el bacilo de Koch; en la si-
filis el treponema pdlido; en la actinomicosis el actinomices bo-
vis y en la lepra el bacilo de Hansen.

.Exceptianse los casos de inflamacicnes especificas por gérmenes -
no identificados en las que, =i htien el tejido de granulacién es
caructeristico por su estructura y sus elementos constitutivos, -
¢l agente causal es hasta hay desconocido , como sucede con la —-
micogis fungeide y la linfogranulomatosis.

Hay que tener ern cuenta que la especificidad morfoldgica de este

tire de inflapucicres, dista mucho de ser atscluta,




Unas veces, la wmisna disposicidén nedular y folicular pueden pre—-
sentarse en cada una de ellas haciendo nuchas veces impositle su
diferenciacién.

lLe inflamsacidn granulomatcesa ec fécil de descritir pero dificil -
de interpretar desde un punte de vista patogénico, se trata esen-
cialmente de un proceso crénico con mezcla de fendmenos vascula~-
res exudaiivos y de cambios reparadores, pero al mismo tiempo rre
senta dos caracteristicas especiales que la separan de la infla--
macidn crénica comin y corriente: existe un cambio de morfologia
de las células, que dan lugar a oiros elementos llamados epite~—-
lioides y gigantes, y estas células metapldsicas se organigzan en
forma de nddulos de morfolcgia diferénte segmin el tito de rroceso
o Ge agente etioldgico, pecr gque ern general son mas o wWenos carac

teristicos de la ernfermedad en Ggue -ocurren.

1) concect¢ general de granuloma

El granuloma es asi 1lamado porgue los primeros patdlogos lo con-
sideraron un grénulo de encanchamiecnto anormal (el sufijo "cma" -
siecmpre se refiere o hicharén, alargamientc o tumor).

El ccrte hictoldyico del tipico gram:loma es el siguiente:

Centro necrodtico
- Pibrosis periférica

Linfooitos

¢lulas gigantes

C&lulag epiteliales

..
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Hay que notar que la capa mas exiterna ec tejido coneclive fibroco

andlogo a la cicatriz presente en inflamacidén crénica ne grarulo-

matosa.

Un granuloma ustalmente se desarrolla en reaccidén a formaus mas al

tac de microorganigqos parasiticos y no como una respuesta a las
.. E

formas mas comuneq'de’leéiéno Quizd el ejemplo mas conocido de -

granuloma sea el tupétculo de la tuberculosis, aunque también mu-

i L

chos otros organismosf%:ovocan lesiones comparables.

Algunos granulomas resultan de la reaccidn a material no-vivo, co

mo la silice o el desconocido antigeno de la enfermedad granulo——

matosa o sarcoidosis.

El hecho de que el granuloma pueda ser unad reaccidn a ambos agen-—

tes (viviente o no), ha inducido su clasificacién asi:

a) granuloma especifico o infecciomo

Es una reaccidén a agentes vivos, como el bacilo tuberculoso u hon

go. BEs un firme nédulo de tejido necforrado cue puede agrandarse

cuando las lesiones vecinas se junian. Estos nddulos se encuen——

tran en la tuberculosis, la actinomicosis, coccidioidonicosis, —-

linfog:anuloma venéreo, lepra y otras infeccion:s.

Est4 basado er la inmunidad celular 'I'.

b) granuloma r.c especifico o por cuerpa extrafio

Es una reaccién a polvos que Bean téxicos a los macréfagos, como
el silice ¢ asbestos, y no es inmuroldgica.

la silicosis es un ejerplo de granulora no especifico,

Hay otros cuerios extraibos que os producen también, vohre lag Su

turas ne reabsortibles, astillas o gequerion ;roycctilen, pueden -
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formarsce granulomés; en ellos, las células gigantes del tipo de -
cuerpo exirafio son los elementos mas notatles. BEn estas oélulas
los ntcleos son muy numerosos y estdn disemirados a través del. ci
toplasma. Estas células gifantes se ubican mdy cerca de la sutu~
ra o de otros cuerpos, pero son incapaces de fagocitarlos por su
gran tamaho.

La etapa final de esie proceso es la encapsulacidn con el tejido
fibroso.

Los- aceiter, especialmente petrolato aspirado por el pulmén, o —-
sustancias grasas téles cono el colestercl o dcidos grasos libera
dos en los tejidos, sor potentes estimulos en la formacidén del ~-—

granuloma.

2) Inflamacién transitoria granulomatosa

Es una forma que resuelve sin la formacidén de cicatriz. Manifies
ta algunos de los cignos de la inflamacidén aguda, pero tiende a -
ser may ipiurada y menos colorosa. Un ejemplo es la reaccidn expe

rimentada en la pruebn positiva de piel a la tuberculosis.

3) Inflamacidn aranulomatosa crénica

En muchoes caces, lareaccidn provocada por un linfocito sensibili-

sado es wdecuads, y el agente causal es destruido; pero a veces,

8l antigerno resiste firmerente 12 destruccidn y vuede incluso ma—
tar a la célula que lo afgocite. Cuande esto pasa, la reaccidn re
a & unpd trorra que parece estar esreclalizadn para contencr y

I A AR rues tra una iiteclura Ly co

' S agueritor el granu v




Vill.— TERAPELTICA TE Lp INFLAMACLON

1) Farmacoldgica

2) No farmacolégica

La inflamacidn es una respuesta esencialmente protectora y normai
ante cualquier estimulo rocivo que amenace la salud del huésped.
Este proceso reviste una gran complejidad, por la variedad de fac
tores de muy‘diversa indole, como mediadores quimicos, mecaniswos
celulares, engimdticos, inmunolégicbs etc, que lo generan y man--—
tienen.

En la prdctica clinica la inflamacién es un fenudémeno omnipresente
cuya manipulacidén constituye un reto constante para =21 juicio y -
hahbilidad del médico, es por ello conveniente dejar sentadas al--—
gunas bases cuyo ccnocimientc es fundawmental.

Lebido a que la inflamacién no puede ser ceonsiderada cono una -—-—-—
cirple entidad sino como una secuercia de eventos que generalmen~
te ocurren en forma ordenada y progresiva, para su tratamiento se
deberfa contar con sustarncias multivalentes, verc no existe ese -
tipo de sugtancias que sean capaces de sotuar .okre todos los oo
ror.entes ce los ciferenter tipos de inflamacidn, 2ino que solo -—

las hay que actiar cobre algines en -art ax.

1) varmacold:i -

LU pedicamernt foirtlamatorio eo s :
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Los numerosos estudios efectuados durante las dltimas décadas so-
bre la inflamacién y el conocimiento de los mecanismos de accién
de los fdrmacos ya conocidos y de los descubierios recientemente,
harn ido incrementando el grupo de antiinflamatorios y permitiendo
que de ellos se tenga un manejo mas racional.

Los antiinflamatorios se pueden dividir en seis grupos:

1) corticostercides

r3

) antiinflamatorios no—esteroideos
a.~ dcidos salicilicos y andlogos
bo— aspirina
c.~ indometacina
d.~ fenilbutazona
€.~ ibuprofén
{'e— naproxén

) antimalédricos
a.~ cloroguina

4) sales de oro

5) A.C.T.H,

6) enzimas

Trataremos sus aspectos mas relevantes, orientando estos conoci~
mientos o fines eminertemente prdcticos para la terapéutica.

Covticosteroides

Ls corticoterapia constituye vio de los capitules mas avraclivos

ia terapduiticy sde ¢l descubrimiente del primero -
e octon LA hace de os, el desplicy farmacoldgi~
ba enorne.
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f'ruto: de este esfuerzo ha sido la aparicidén de numerosos compues—
tos cada vez mas activos pero no menos téxicos. FEn efecto, una -
vez meparada Jz actividay wiheralccorticoide de la glucccorticoi-
dev(antiinf]amatoria), los esfuerzos has sido vanos para dejarlos
desprovistos de toxicidad,

La diversidad de efectos fisiofarmacolégicos y terapéut{nos aut -
rcseen son variados, no siéndolo menos los iatrogénicos, al punto
de que précticamente ro hay dérgano que no lo recienta.

Dentro de esta dualidad entre efectividad y toxicidad nos ocupa-

remos. principalmente de su accidn antiinflamatbria.

El efecto de los corticosteroides es puramente supresor, no erra-
dican el proceso patoldgico, no cambian su historia natural ni oL
ran sus lesiones o previenen recurrencias una vez suspendidos.

Se emplean Unicamente para suprimir los peligros en log ataques -
agudos, aliviar los sintomas hasta un nivel tolerable, o ganar -—-
tiempo mientras otros efectos o medidas terapéuticas intervienen,
Provocan aumento de apetito, bienestar y suprimer la flebre, todo
lo cual puede ser dtil si se tienc un diagndstico de certeza, —-—-
rues de lo contrario solo se enmascara el cuad,o,

Su empleo 2 corto plavo, aun a dosgis elevadns, como por ejemplo -
en la enfervedad del suero, asma bronquial, urticavia: severas, -
er muy henéfico, y los efactos secundarios winigos. ®n cambio, -
los problemas ceveros aparecen cuando ce o para suerdirir la .-

inflamacidr, @ large plauc.

B ta 1. reunctancie ARRF L ¥ox das al
iricio . e ap porteric T cien
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No debe suspenderse su administracidén en forma brusca, sino con -
disminucién lenta y paulatina de la dosic de sostén, con objeto -
de evitar los riesgos de reactivacidén de la enfermedad y de insu-
ficiencia suprarrenal.

Generalmente, se ha optado por el empleo de prednisona y parameta
sona sobre otros compuestos; la parametasona sobre todec en las ~~

formas de inflamacién aguda.

MAntiinflamatorios no esteroidecs

Los compuestos que constituyen este grupo reciben también 103 ca-
lificativos de andlogos de la aspirina y dcidos antiflogisticos.
Todos ellos, en mayor o menor grado provocan efectos tdéxicos so—
bre aparato digestivo y rifién.

Su mecanismo de accién es el siguiente:

~ interfieren con la fosforilacidrn oxidativa y con la migracién -
leucocitaria

- estabilizacién de las membranas lisosdmicas

~ inhiben la fagocitosis leucocitaria, la generacidén de lipope---
réxidos y la sinteris c¢e prostaglandinas.

Este ultimo mecanismo merece mencidn especial. ‘Diversas pro;ﬁa—
glandinas producen dilatacidén y edema actuando aparentemente como
sensibilizantes de .os vasos sangulneos a la accién permeabilizan
te de otros mediadores quimicos y que pueden ser considerados co-
mo moduladores de la actividad corporal, especialmente en las —--
reacciornes ecausadas por trauma y stress. ’
Yion, debido o la toxicidad innegable de los corticosteroides, los

compueston de mayoyr prescripeidn v la investigacidn farmacolégica
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realigada durante los ultinos anos, nos ha proporcionado un nime-~
ro cada vez mayor de sustancias, muchkas de ellas sin caracteris—-
ticas de superioridad sobre las ya corocidas, por lo qué hacer un
andlisis detellado de todas ellas serfa una tarea eEnorme, por eso
revicaremos solo las mas imporiantes.

Acido acetilsalicilico:

Bs la mas usada de las drogas antiinflamatoria desde que fué in-—-
troducida al mercado en 1895. Pertenece al grupo dec los salicila
tos y de ellos es el que tiene mayor actividad analgécica y anti-
infTlamatoria,

Varias sustancias quimicas cue participan en la reaccién inflama-
toria incluyen a la histamina, kininas, 5-~hidroxitriptamina y ——-
prosteglandinas. Las prostaglandinas no solo contribuyen directa
merte a la inflamacién, siro cue potencian el efecto de otros me-
diadores. Al bloquear los salicilatos 1la sintesis de prostaglan—
dinas no solo perturba su efecto directo, sinc cue también dismi~-
nuye los efectos de otros mediadores.

Los salicilatos también bloguepn la respuesta de las kininas,

Los efectos antiinflamatorios de los salic:lates son particular——
mente importantes para el tratamiento de enfermedades donde la in
flamacién es parte de un proceso degenerativo que dafia o destruye
el tejido afectado. En la artritis reumatoide y la fiebre reumé-
tica, reducen el dolor y la inflamacidn articular y retardan el -
datio de los tejidos, Sin embargo, lu enfermedad no te noditica -~
ni se destruyen o disminuyer lasn conrlicaciores cardiacas o de —~-

o ra indola.
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Rdministrado por via oral se absorbe rdpidamente cn el estédmago e
intestino y su accién analgésica aparece después de 15 min.. A -
dosis bajas desarrolla solo accidn analgésica y antitérmica, la -
antiinflanatoria reciere de dosié elevadas muy cercanas a las --—
téxicusy deben emploarse dosis tan altas como sea posible hasia -
que aparezca tinitus o sdrdoia para después disminuirlas ligera--
mente.

Lo aparicién de estos sfntomas no estd relacionada con la dosis -
ni con los niveles hemétipos alcanzados, hay pacientes que requie
ren de tan solo dos gramos y medio mientras que otros necesitan -
hagta seis gramos para llegar al limite téxico.

La mayor parte de los fracasos con debidos a la administracidn de
dogis inadecuadas o a que los pacientes modifican el tratamiento -
en base a los requerimientos diarios para obtener el efecto znal-
géaico,

Bl principal prob]ema causado por la agpirina es la intolerangia
gdstirica, manifestada por dolor epigdstrico, ndusea y anorexia, e
incluso dlcera péptica.

Lo erosién de la mucosa intestinal puede ser asintomdtica, lo —--
cual reprecenta un gerio peligro. Aparentemente, la causa de es-
tos trastornos ez el paso de los salicilatos a través de las men—
tranas en gu forma no lonizads que se convierﬁe ert ionizada una -
ver dentro de las células de la wmucosa, de las gue sale lentamen-
te intevfiriendo con los mecaniswos protectores,

Una hipétesip reciente, ep la de que ias prostaglandinas presen—-~
tes en la muconn dstrica ejercen un papel protecict, y al inhi--—

bir o cfntesir aki, we impide la accién protectora contin Adcidope




Fenilbutamona:

BEs una droga con potente accidn antiinflamatoria jpero con implica
ciones diferentes a la aspirina.

BEg menos Util que aguélla en el tratamiento de la artritis reuma-
toide pero mas efectiva en la espondiloartiilis anquilosante.

Es un buen medicamento para el tratamiento de la enfermedad arti-
cular degenerativa y en la fase aguda de 1ls gota es muy dtil.
D~bido a que compite con otras drogas para ligarse a las protei--
nas séricas, debe tomarse en cuenta la posibilidad de una inter——
accién medicamentosa con sulfas, hipoglicemiantes orales y walfa-
rina.

Los efectos t6xicos mas frecuentes son: alteraciones gastrointes—
tinales y edema. Los mas graves y temidos son: trastornos hepdti
cos y discrasias sanguineas, y son poco frecuentes.

Tal vez estos Ultimos efectos téxicos fueron sobrevalorados debi-
do a que inicialmente se prescribfan dosis mas altas de las actua
les. De cualquier manera, no deven administrarse mas de 600 mg.
al dfa y cuando se emplea por tiempo prolongado deben practicarse

biometrias frecuentes.

Indometacina:

Es un efectivo agente antiinflamatoriuv, antipirético y analgésico
y tiene una actividad semejante a la de la fenilbutazona en gota,
espondiiltis arnquilosante, artritis y osteoartritis,

En artritis reumatoide hay guienes bhablan de su gran eficacia en
contraste con quienex piensan que su efeclo es bastante pobre,

Se absorbe muy bien por viam bueal y recial, lo que propicia eps-—-
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quemas posoldgicos combinados.

Los efectos secundarios indeseables mas frecuentes son sabre el
aparato digestivo y pueden aparecer a menudo aun con dosis bajas
es frecuente aderds la cefalea mientras que las ulceraciones buca

les y purpura son mas Iaros.

Ibuprofén:

La opirién mas generalizada es que se trata de un compuesto anal-
gésico, con mediana actividad antiinflamatoria pero poco téxico,
A la dosis recomendada hasta hace poco tiempo (200 mg. 3 veces al
dia), resulta infericr a la aspirina; es mas efectivo con el do~
ble de la dosis citada, pero con efectos t6xicos sobre aparato di

gestivo mas frecuentes.

Naproxén:

Después de algunos afios de su empleo a larga escala, este medica~
mento cuenta ya con un amplio respaldo cientifico para ocupar un
lugar preponderante en la terapéutica antiinflamatoria al lado de
la aspirina, fenilbutazona e indometacina.

Sus acciones analgésica, pero sobre ftodo la antitérmica, son tan
efectivas o mas que las de los compuestos serialados.

Su actividad antiinflamatoria a las dosis indicadas es muy simi-—-—
lar a la lograda por la aspirina (clinicamente), perc de apari~——
¢idén menos [recuente o de menor intensidad.

Esta droga puede ger bien aceptada si hay intolerancia a la aspi-~

rina.,




NOTK:

Cuando el empleo de corticosteroides resulta pertinente, la posi-
bilidad de usar la dosis mar baja posihle sin menoscabo de activi
dad se convierte en una necesidad clinica.

A menor dosis empleada de corticosteroide menor serd la aparicidn
de efectos indeseables.

Ultimamento se ha comprobade cen bases sélidas el empleo concomi-
tante de antiinflamatorios no estercideos y corticosteroides, con
ahorre en la dosis de estos dltimos.

La posibilidad de shorrar esteroides no implica que se puedan ha-
cer tode tipo de combinaciones entre corticosteroides y comrpues—-
tos no éaterbideos, ni tamroco que se empleer los fdrmaces asocia
dos a dosis tijus, pues la respuesta tiene que ser individualigza-
da.,

Ademds se ha visle que los corticesteroides tienen un efecto su--
presor sobre el sistema inmunolégico, restdndole defensas al orga
nisme, por lo cual su uso deke estar estrictamente restringido a

procascs articulares degenerativos.

Atimaldricos

La clorpanina es la droga mas representativa de esta clase de -—-
compuestos.

Se emplea en el tratamiente del L.E.S. (lupus eritematoso) y ar--
tritis reumatoide. FBn este padccimiento los efectos henéficos se
presentan nuchos meses despuds de su adwiristracién, lo cual hace
muy diffcil su valoracién clinlea.

Ho hay pruebac bin.égicac confiables que predipgan su actividad.
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La cloroquina se emplea como sustituto de la quinacrina ya que -—-
esta provoca ictericia; sin embargo, sorprende como puede ser —-—
preferida la cloroquina gue no praovoca ictericia pero si retino~——

patia.

Sales de Oro

Denpués de varias décadas del empleo cmpirico de estas sales y de
cagsi haber desaparvveico de la terapéutica, vuelven a tener su lu-
gar preponderante en el tratamiento de la artritis reumatoide.

Su indicacién es la de las forwas crénicas de la enfermedsd que
no responden al tratamiento cldsico, con la ventaja de que puede
administrarse contempordneamenie otra droga, como la aspirinaj; -~
ademds, su esquema posoldgico a hase de inyecciones senanales de
mantenimiento lo hacen sencillo en manos expexrtas y muy dtil en -
aquellos pacientes que reaccionan faverablemente.

Lag reaccienes cutdneas son las que se observan mas a menudo se--
aguidas por las discrasias sanguineas,

Ln administracién concomitante de sales de oro o fenilbutasona, -
no es recomendabls poy la frecuencia con la que todas estas sup~—-

tancias causan dermatitias.

ACTH

La hipétficis secrets una sustancia, un polipéptida formado por——-
una eadena de 39 aminodcidos que ectimula la corteza suprarrenal
para que esta a oSu ves secrelbe ¢lucocorticoides y minepalocorti——
coides,

bos plucocorticordes inhilben el proceso inflamatorio, probableme_rl

te al iubabie Ia mieracidn de leucocitos polimorfonue eares, su--
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primiendo el proceso de recuperacién fibrobldstica e inhibiendo -
la permcabi]idad capilar y la estabilidad lisosémoca.

Bsta hormona actiia también sobre tejidos extracorticosuprarrena—-
les mediante varios efectns hormonales (metabolismo de grasas, -~
misculos bronquiales, pigmentanién de los melanpcitos). Para uso
clinico se dispone del compuesto natural obtenido de los cerdos y
del sintético formado por 24 eminodcidos. Se emplean en proble——

mas alérgicos, asma y en trastornos reumdticos y dérmicos.

Fnzimas Proteolfticas

La posicién de ostas sustanciasz en la terapéutica antiinflamato—
ria es por demds ambiguaj; las incluimos en nuestra revisién por——
que la falta de apoyo cientifico no se ha acaompafado de la dismi-
nucién de su empleo,

Las epzimas pueden tgner tres origenes: animal, vegetal y bagtpf-
riano. Las do origen animal son: tripsina, quimotripsina Yy elas-
tasa, que.proceden del pdncreas; las de orige@ vegetal son: papai
na, ficina y bromelina, cuyo origen es la papaya, higo‘y pifia res
pectivamente; y las de origen bacteriano: prosasa (streptomyces -~
griseus), alcolasa (bacilo del heno), maxtasa (nacilo del heno)!
estreptokinasa (estreptococo) y colagenasa (bacilo histolitico).
Las razones que kacen dudar de su efectividad son:

la incertidumbre de como actdan

la posibilidad, diffcil de creer, que moléculas tan grandes pue--
dan absorberse a través de las céh lasg

108 pocos estudios clinicos bier realizados

la muchn informacidn relativamente poco cientifica que mar bien ~
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pudiera considerarse como testimonial

la actividaa inflamatoria de muchas enzimas proteoliticas

Si alguna actividad tienen cs el de ser dtiles en la inflamacidn
&

aguda causada por trauma o en la profilaxis de la misma.

Conclusidn.—~ L» multiplicidad de formas que el proceso inflama--
torio imprima a las diferentes enfermedades y la respuesta varia-
ble que se obtiene con los antiinflamatorios, son motivos sufi---~
cientes para aconsejar el manejo de aguéllos ya conocidos, ~de -~
los cuales aun ciertas dudas persipsten- siendo cautos con los mas
modernos, cuya eficacia tiene que sortear la prueba del tiempo y
de la experiencia clinica masiva.
Para proporciocnarnos fdrmacos utiles en el tratamiento de las in-
flamaciones, los investigadores emplean diversas pruebas sohre —-
cada uno de ellos. BEstas pruebas son: almacenamiento hepdtico de
glucégeno, involucidén del timo, inhibicién de la hipéfisis, atro-
fia suprarrenal e inhibicidn del granuloma.
Los datos aportados por tales pruebas constituyen sin duda la ba-
se de nuestros conocimientos actuales, pero no hay que olvidar -~
que hay drogas que sufren ese escrutinio con éxito y nunca llegan
a emplearse en el humano, mientras que otrase aparecen como inefi-
ceces en el laboratorio pero son benéficas en la clinica.
Se ha {ratado de encontrar el antiinflamatorio ideal sin éxito,
pero las investigaciones contimian. Los requisitos para este ———
mntiinflamutorio serians

e no aterfiera con logs mecani:mwos de defensa

— e lerncs o an ecar s o de aceldr conocido
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- que Lengn un efecto nelectivo y limitado

- que tengn el icacia clinica comprobada y toxicidad mininma.

by, 3, 4, 5, 8, %, 22,
2) Terapéutica no Parmacolésica

Los métodosm terapéuticos que no estdn basados en medicamertos, -
varfian de acuerdo al tipo de inflamacidn. Asi tenemos por ejem—-
plo, que en la artritis aparte de los medicamentos prescritos, la
dieta puede ser impdrtante, debe ser bien equilibrada, rica en --
vitaminas y proteinas, verduras y frutas. Se pone también espe~—
cial interés a el tratamiento a hase de calor seco, diatermia ——-
(electroterapia basada en su accién calorifica), masaje y ejer—-—-—
cicios a fin de aumentar la circulacién.

Cuando se encuentran gérmenes, el drea debe ser aseptizada, y si
hay presencia de pus, inclusive deben hacerse ircisiones, esto --
ayuda al procedimiento normal o natural, por medio del cual, los
tejidos cicatrizan por si mismos.

In algunas ocasiones se prescriben compresas himedas de manzani--—
1la y de alcohol.

Otro tipo de terapia es la que se efectia por nedio de las plan--
tas medicinales, que tradicionalmerte han sido usadas por el pue-
blo, que de estan manera ha solucionado, y aun soluciona sus pro--—
blemas de salud en aquéllos lngares donde la medicina social no -
ha penetlrado. La informacidn acerca del conocimiento gue estos -
grupos tienen <obro oup plantas, o rarticular importancia por
su dneunestionnble valor terapéutico.

solo e ¢ tado de TEUR 1 erpocles -




diferentes de plantas que de una u otra forma disminuyen o con—--

trolan el proceso inflamatorio.

Nombre cientifico

Género: Ageratum
Bspecie: Houstounianum M.

Familia: Compo

G: Bidens
B: Pilosa L.

s Compo

Cissus
Sicyoides 1.

Vitac

Chrisantenum

Fertherium Bernh

Compo

Datura
Stramonium 1.

Solan

Haweldia
Erectn Jucoe

ubia

Citaré algunos de los muchos ejemplos:

Nombre vulgar Forna biolégi

ca

Cola de zorra (Ver.) Hierba

Chante (Chis.)

Flor de zopilote (Ver.)

Acahuatillo de flor (Ver.) Hierba
Aceitilia (Jal. y Mich.)

Mozote (Ver.)

Bejuco de sanalotodo Arbol
Sanatoros

Parra gilvesire

Mastranzo (Ver.) Hierba
Matlali (Ver.)

Santa Maria (Ver.)

Enecillo Hierba

Estramonio (Yuc. .

Toloache

Chacloro (Tomps. . Arbusto

Varavilla, cenela montes (Oax, )

soralillo Chi
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Canelilla (Gro.) Arhugto

l Berlandieri Orégano, hierba dulce

Verbe

Parviflora L.

Malva

Nopales
Dejecta

Cacta

Plant

Portolaca
Filogal

Fortu

Solanum
Torium Swartsz

Solan

Taraxacum
Officinale

Compo

Salvia

Malva

Nopal

Lante (Chis.)
Sabila (Ver.)

Lanten

Verdolaga

Berenjena

Conoca (Jal.)

Friegaplatos, espina (Yue.)

Amargdén, arnica

Diente de lLedn

Viejito

Hierba

Arbusto

Hierba

Hierba

rastrera

Arbusto

lHierba
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1Xe—~ IMPLICACIONES EN LA PRACTLCA ODONTOLOGLCA

1) Generalidades

?) Relacidén con algunas ramas de la Odontologia

1) Generalidades

Hlasta aquf, hemos visto una imagen global de 1o que es realmente

la reaccidn inflamatoria. BSabemos lo que la provica, los fenéme-
nos que la componen y las sustancias gue de una u otra forma in--
tervienen en ella, ademds de algunas de las mas tipicas formas en
que se presenta.

La inflamacidén varia, de acuerdo al lugar en donde ocurre y a las
caracterfsticas particulares de cada tipo de reaccidn.

Cuando se presenta en el dérgano estomatolédgico, adquiere ciertos

tonos distintivos que puede reconocer el Cirujano Dentista.

Bs de vitel importancia para el Cirujano Dentista el conocimiento
de esta reaccidn, ya que se debe enfrentar a ella muy frecuente-——
mente en la prdctica diaria.

La inflamacidn pueds presentarse en cualquier dérgano, l1lédmese ——-
lengua, papadar, misculos, diente o parodonto (todos los tejidos

que rodean al diente y forman su sostén), y se manifiesta en uns

N

simple gingivitis o puede ocurrir hasia en una destruccibén éseam -

avanvada,

Su correcta manipulacidn noe cenducird u la curacién del érgano u
dryranos afectados ¢ a la prevencidn de un estado patoldyico mayor
que:lando novotros en la posibilidad e un mayor éxito en la prhc—

tica odontoldpica,




2) Relaciér. con algunas ramas de la Odontologia

PARODONCLA

Probablemente, esta uea la rama de la Odontologia que mas rela-~—-
¢ién tenga con la inflamacidn, pues lodos los procesqs;patolégi—~
cos que se desarrollan dentro de esta rama estdn Intimamente re—-
Jacionados con la reaccidn inflamatoria.

Los tejidos que rodean a los dientes y les sirven de soporte s6 -
halilan sujetos a multitud de enfermedades, denominadas en conjun-
to enfermedad parodontal.

e dice que 1la enfermedad parodontal afecta a todos los adultos -
del- género humano, al menos a nivel celular, y la enfermedad que
os detgotable clinicamente, se halla muy difundida y sus conse—-——
cuencias son diversase
Alrededor de los dientes humanos siempre existe un surce gingival
una vez que han hecho erupcion, e incluso en una boca ™limpia" se
aloja cierta cantidad -de restos alimenticios, que pueden inducir

la f'ormacidn de un microcosmos.
En 1931, Skillen demostrd histolégicamente que se produce una —=—-
reaccidén inflamatoria moderada en el tejido suiepitelial del paro
donto, %an pronto como se degarrolla el curco gingival, indepen——
dientemente de su profundidad.

Lo anterior, y la formacidn de bolsag parcdontales pusde ser el -
inicio de muckas enfermedaden destructivas, que pueden desencade-

narse por cauca d¢ factores metabdlicos, rritantes e infecciosos

haciendo aurn evidente reacaidn nt oria,




ENDODONCTA

Bsta rama de la Odontologia tiene una gran relacidn con la infla-
macidén, pues muchas vecos, la Endodoncia es el camino a eleccidn
cuando existe algin estado irreversible de pulpitis o necrosis -~
pulpar, procesos en los cuales estd o estuvo implicada la reac---
cidén inflamatoria.

La pulpa dental es un Srgano sumamente sensible a las irritacio-—-—
nes, es asiento de alteraciones particulares, cuyo grado varia -~
segln la intensidad de aquéllas,

Las alteraciones pulpares estdn representadas por hiperemias li--
geras, por procesos inflamatorios atrdéficos y degenerativos, y fi
nalmente por la necrosis, estado terminal que puede ser consecu--
tivo a todos los precedentes, o que puede presentarse en forma in
mediata, por alguna agresién brusca.

Las pulpitis, al igual que las inflamaciones, pueden ser agudas o
crénicas; la aguda puede ser de dos tipos: infiltrativa o puru—-—-
lenta, mientras que la crénica puede ser ulcerosa, abcedosa 0 -—-
hiperpldsticay a ésta Ultima si es externa se le denomina pédlipo
pulpar y si es interna se llama granulomatosa.

Este tipo de inflamacidén tiene como asiento anatémico el tejido -~
pulpar, y su curso es activo y violento, con tendencia a la muer-
te del 6rganc. Bu causa u origen mas frecuente es la invasidn de

bacte iar come conuecuencia de la existencia de caries dental.

6y 14, 24.
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ORTODONC.LA

Hay varias manerac en que la Ortodoricia puede realacionarse con -~
la inflamacién. Con frecuencia se ha visto que un aparato orto-—-
déntico removible mal disefiado ha provccade inflamacidén en los te
Jjidos donde se apoya.
También se ha sabhido de otra forma comin de irritacidn traumdti--
ca sobre la pulpa, que ocurre en el transcurso de los tratamien~—
tos ortodfénticos, cuando se ejercen presiones excesivas sobre los
dientes. Los vasos que irrigan la pulpa atraviesan el periodonto
y toda presidn capaz de perturbar y lesionar los tejidos adyacen-
tes al diente, ejerce un efecto secundario en la circulacidn y nu
tricién pulrpar.
Las presiones excesivas unicas dan origen a estados congestivos -
que pueden desaparecer mas o mencs rdpidamente; pero cuando las -
presiones son & repeticidén, habitualmonte originar. perturbaciones
crénicas en la circulacidn perioddntica que, al reflejarse sobre
la pulpa, conduce a procesos degenerativos en este drgano.
Puede ser posible también que algin tipo de =lambre en estos apa-
ratos pierda su colocacidn origina, con lo cua. seria un factor -
causante de inflamacidn en la encia o el carrillo, que puede lle-
gar a provocar hasta una dlceca en caso de no ser eliminado.

13.
PROSTODONC LA
By esta rama de 12 Odontologfa ez importante el saber determinagr

un estado inflamatorio, para asf aumeniar traz posibilidades

de é&xito.




91 cuando nosotros queremos elaborar una prétesis existiendo al--
@in proceso inflamatorio, y no nos damos cuenta de este o lo pasa
mos por alto, con toda seguridad no quedard bien el trabajo final.
Fs por eso importante el saber conocer los procesos patolégicos -
que involucran inflamacién para asi curarlos, y una vez teniendo

tejidos wsanos, podor proceder a la elaboracidn de cualquier tra--

hajo.

17-
la inflamacidrn en si, tiene una muy estrecha relacién con la ——--
Odontologfa, pudiendo verse involucrada en la especialidad de -—-
Cirugia NMaxilo-facial o en Anestesia, y no hay que olvidar que --
muchas veces se presenta después de alguna extraccidn traumdtica
0 inclusive en una defectuosa técnica de cepillado. BEn fin, exis
te una diversa gama de ejemplos de esta relacidn.

Bn por eso de vital importancia que nosctros, los Cirujanos Den—-
tistas, tengamos verdadera conciencia de la importancia que revis
te esta reaccidn, y una vez que lo hagamos, mejoraremos un ciento

por ciento nuestra prdctica.




Xe— CONCI.USLON

La finalidad de ecta tesizs es el correcto conocimiento acerca de

lo que es inflamacidén. @In el transcurco de la carrera, pocas fue
ron las personas que verdaderamente.valoraron este tema, y menos

.aun quienes lo entendieros.

Bl estudio que agui presento es una guia pridctica que muestra un

conocimiento ordenado, aunque un tanto superficial, de los datos

mas comunes y evidentes de la reaccidn inflamatorin., Iué extrac—
tado de fuentes fideidignas y actualizado con los conceptos que -
ahora se tienen de lo que realmente es la inflamacién, desechando
esa vieja idea de que se trataba de una enfermedad.

Fresento también algunos temas que nos ayudardn a elegir el méto-
do terapéutico mas adecuado que nos ayude a la resolucién de los

problemas, muy variados por cierto, que esitdn en relacién con la

inflamacidne.

Fn realidad, todos los conocimientos aqui escritos se encuentran

mas ampliamente explicados en las fuentes de donde fueron tomados
pudiendo consultar la bibligrafia en caso de necesitar mayor in--—
formacidn.,

Bso es, a groso modo, el contenido de estas pd.sinas,

En el ppdlogo, mencionaba la necesidad de reingtalar nuestra pro-
fesidn en el lugar donde debe estar; pues bien, este puede ser el
primer paso para lograrlo, al mencs lo fué para mi.

351 continuamos ruestra preparacidn, aun después de terminado el -
plan de esztudiop, y lo hacemos con verdadera conciencia profesio-
nal, eztoy zeguro de que alcanzaren naenbras metas y lleguremosn

AUl mas og de lo gque ima inamos,
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