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INTRODUCCION. 

El proceso inflamatorio es un tópico eventualmente abordado 

y debatido, desde el punto de vista odontológico. 

Por conducto del presente trabajo, se tratará de describir, 

analizar el fenómeno, para con ello lograr el total conocimiento 

de la reacción que nos atañe. 

De cualquier forma, se hace necesario el planteamiento de - 

una importante pregunta: ¿ Que importancia podría tener la elabo 

ración de un estudio sistemático de la inflamación ? 

Comdnmente, al consultorio dental el paciente acude por 

causas fundamentales: 

1.- Revisión periódica preventiva. 

2.- Restitución de las estructuras anatomo-funcionales de MEI 

la cavidad oral. 

3.- Control y erradicación del proceso inflamatorio y de su 

insoplayable acompañante: el dolor. 

Desafortunadamente, en nuestro país es mayor el porcentaje 

de pacientes que acuden al Cirujano Dentista a raíz del tercer - 

punto antes mencionado. Hemos de considerar la realidad y no las 

utopías: ¿ Que se puede hacer cuando el naciente requiere de un 

tratamiento sintomático urgente e inmediato ? 



El tinico camino a seguir, es el de atacar directamente al — 

fenómeno inflamatorio y sus inevitables acompañantes, inherentes 

al proceso. 

En este caso en particular, el abordamiento del problema es 

tí en relación directa al conocimiento del mismo. 

Es por este hecho, que se hace necesario que antes de que — 

el Cirujano Dentista se adentre en la terapia de condiciones de 

naturaleza inflamatoria, conozca y considere las características 

generales de la inflamación, para que subsecuentemente, resulte 

en un manejo clínico idóneo. 

El presente trabajo, en esencia, tratará de .abordar.• una — 

de las interrogantes más comunes en la práctica dental: ¿ Que es 

la inflamación ? 

En resumen, la importancia de la respuesta a la cuestión en 

terior radica en la restitución del equilibrio hoaeostitico de — 

cada paciente afectado por ese fenómeno de naturaleza cambiante 

y dinámico: la inflamación, que aunque insidiosa y molesta, nos 

hace recordar nuestro sitio en la escala evolutiva. 
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CAPITULO PRIMERO. 

EL_ FENOMENO INFLAMATORIO. 

I) ANTECEDENTES HISTORICOS. 

La Inflamación es uno de los procesos patológicos más comple-

jos y a su vez uno de los rads importantes. 

La reacción inflamatoria domina tantas veces las respuestas -

del organismo a la lesión, que durante siglos se consideró que era 

la enfermedad primaria. Este concepto no tuvo cambio alguno ni aún 

para los pioneros del estudio del fenómeno inflamatorio en la cavi 

dad oral. 

Aurelio Cornelio Celso, en el siglo I, caracterizaba la infla 

macidn por sus cuatro mignowrubór,'calor, tumor y dolor; con ••• -

ello quedó caracterizado el fenómeno inflamatorio como una entidad 

patoldgica. 

Galeno, en el siglo II, escribid ampliamente acerca del fendm 

memo, y afiadid un quinto signo a los cuatro antes descritos: 

functio laesa (pérdida de la función). 

Pué hasta fines del siglo XVIII (1794), cuando John Hunter es 

cribid su obra "Gunshot wounds, blood and inflamation" (Heridas 

por arma de fuego, sangre e inflamación), en la cual establece la 

hipótesis de que la inflamación era básicamente un mecanismo fisio 

16gibo de defensa. Escribía así: "... La 'inflamación no es sólo --

ocasionalmente la causa de enfermedades, sino con frecuencia es un 

modo de curarse, ya que produce resolucidn de las partes induradas 

por medio del cambio de la acción patógena por una saludable, si - 

es que la resolucidn es posible..." Hunter no sólo cambió la idea 

de que la inflamación no era una enfermedad específica, sino un 

proceso reactivo, sino que también sefiald que sus consecuencias no 

siempre eran nocivas para el organismo. 
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No fué sino hasta 1858 cuando se volvió a analizar seriamente 
al fenómeno inflamatorio. Rudolph Virchow refiriéndose a los cam—
bios celulares patológicos, se equivocó al evaluar el pro:leso. 

Creía que la inflamación estaba relacionada con células paren 

quimatosas y que éstas reaccionaban activamente ante la causa de - 

la reaccidn; muchos cambios exudativos y vasculares eran secunda-

rios y dependían de necesidades metabólicas alteradas de las célu-

las parenquimatosas. Estos conceptos aunque erróneos, dieron pauta 

a un estudio cada vez más sistemático del proceso inflamatorio. 

Pué Conheim, en 1862, quien por observación microscópica di--

recta de las respuestas vasculares a la inflamación en tejidos del 

fiados (mesenterio, membrana interdigital y lengua), reconocid la -
parte fundamental que desempeña la reacción vascular, demostrando 
además la marginación y emigración de los leucocitos poliaorfonu—
aleares. 

En 1884, Elio Metchnikoff demostró que las células inflamato-

ries desempeñan un papel defensivo importantísimo: el de fagocito-

s'aza, El desarrollo y comprobación de esta hipótesis representó - -

unos veinte arios de investigación, bajo la dirección de sus colaba 

radores Pfeiffer y Emil Behring, wilenee a su vez afta más tarde -
(1890) darían a conocer a la luz el descubrimiento de las antitoxi 

nas. Metchnikoff resintió sus investigaciones en su obra: "Mecanis-
mos de defensa contra las enfermedades infecciosas", publicada en. 

1901. 

A fines del siglo XIX y principios del siglo XX, tuvo adveni-
miento una nueva ciencias la Inmunología, que coadyuvó al conoci—
miento y estudio cada vez sistemáticos del fenómeno inflamatorio I 

En 1897, Paul Ehrlich introduce el concepto de inmunidad y su 
relación con. ciertas alteraciones inflamatorias. 

En ese mismo año, Max Gruber y Herbert DurhaM estudian el feo 
ndmeno de aglutinación, sucediéndose estudios significativos como 
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los de Rudolph Kraus por sus estudios sobre el fenómeno de Precipi 
tacidn y loe de Jules Bordet por sus observaciones del Complemento 
todoó ellos teniendo como finalidad el estudio de la inmunología 

del. fenómeno inflamatorio. 
En 1901, Buchner consideraba que la defensa primaria contra 

los agentes lesivos y en particular las bacterias, eran esencial--

mente de tipo químico, dado que creía que el suero normal tenía po 

dar bactericida. 

Rae* aás tarde, en el año de 1902, Charles Richet y Paul Por-
tier, descubren una nueva reacción, intrínsecamente relacionada 
al fenómeno inflamatorio: la anafilaxis. 

En 1903, Almroth Wright demostró que los factores químicos 
(opsoninas) influían en la función fagocitica de las células infla 

oratorias. 

En 1904, John George Adami publicó su obra: "Inflamación, in-

troducción al estudio de la patología". 
Adami escribía: "... Suponer que en la inflamación de los va-

sos, éstos se dilaten y causan un aumento en el exudado para elimi 

nar el irritante es una idea completamente equivocada y sin ningu-
na base ... Los tejidos se preparan para responder a ciertas alte-
raciones en'su medio ambiente. En otras palabras, la selección na-

tural hace que lo que fué primariamente accidental ahora sea secun 
darfamente útil. Todo fenómeno de inflamación ejemplifica la adap-
tación ..." Por sus conceptos, la obra fué considerada como contro 
vertida y poco reconocida. 

Los haptenos fueron descubiertos en 1917, y su estructura más 
ampliamente conocida en 1921, gracias a los estudios de Karl Land-

eteiner. Este hecho coadyuvó aún más en el conocimiento de las en-

fermedades inflamatorias inmunológicas. 

En 1938, Elvi.n Kavat adquirid reconocimiento, gracias a sus 

estudios de las inmunoglobulinas y su relación con. el proceso in—
flamatorio. 



Hacia el año de 1942, Merrill Chase y Karl Landsteiner estu—
dian el fendmeno de transferencia celular de la hipersensibilidad 
retardada, así como introducen nuevos conceptos sobre la función — 

linfocitica en el fendmeno inflamatorio. 

En 1951, T. D. Day hace estudios cada vez más sistemáticos so 

bre los cambios vasculares durante el fenómeno inflamatorio, así —

como acotaciones sobre el llamado fendmeno de Ratnoff, que implica 

la intervención de fibrina durante el proceso reparativo de la in—

flamación. 

Durante el año de 1953, S. Mallertz hace estudios sobre el 
sistema de kininas y el sistema fibrinolítica y su correlación con 

los procesos inflamatorios. 

En 1954, W. A. Spector aisla de tejidos inflamados, varios --
péptidos capaces de producir, "in vivo", reacciones inflamatorias. 

En ese mismo aso, René Dubos escribe: "... Aunque la inflama—
ción tiene con frecuencia efectos desfavorables sobre el individuo 

probablemente la ayuda a vencer a la infeccidn más veces de lo que 

favorece a la enfermedad. Si sus resultados pudieran expresarse es 

tadfsticamente, con seguridad se encontrarla que la inflamación fa 

rece a la sobrevida de la especie. Del mismo modo que en otros pro 

cesos fisiológicos o patológicos, en las enfermedades inflaaato.. — 

rias la sabiduría del cuerpo no se preocupa por el bienestar de un 

individuo en un momento dado, sino que se expresa a si misma en --

reacciones que permiten funcionar en un medio dado. La importancia 

de la inflamación como un mecanismo protector en contra de las a--

'gresiones sólo puede medirse en la escala de la evolución ..." 
En 1957, Valy Menkin publica: "Dinámica de la inflamación",--

obra en la cual se postula que la homeostasis de la inflamación es 

té mediada por mensajes químicos. Por otra parte, describe la ac--

„ción de la leucotaxina, la necrosina y factor estimulante de la --

leucopoyesis, que en esencia es un paso inicial para el estudio de 

las linfokinas y su relación con la inflamación. 
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En 1957, Alick Isaacs, descubre una potente linfokina: el in-

terferon, que d& un nuevo giro al estudio de la inflamación. 
Hacia el año de 1958, Rodney R. Porter, así como Gerald M. Er 

delman, hacen estudios sobre la estructura secuencial de las inmui-

noglobulinas y su papel en las enfermedades inflamatorias inmuno16 

ticas. 
En 1959, James Gowans hace estudios intensivos sobre las fun-

ciones específicas de los Linfocitos "T" y "B" en el fenómeno in—

flamatorio. 

En 1961, R. D. Smith indica la correlación entre sistemas en-

zimíticos específicos (proteasas) e inflamación. 

Para 1963, se comienza a proponer que la inflamación es un --

proceso multifásico; J. D. Martin indica la importancia de los me-

diadores químicos, así como su acción secuencial durante el proce-

so. 

En 1973, se publica "Aspectos evolutivos de la inflamación y 

de inmunidad", su autor Lewis Thomas escribe: 	Algunas veces,- 

todos los fenómenos intrínsecos a la inflamación suelen ocurrir al 

mismo tiempo. Lo importante es que cada uno puede ocurrir y ocurre 

en forma separada p independiente. Cuando es que todas acontecen -
simultáneamente, ya no es fácil contemplarlas como defensa, sino -

más bien como una enfermedad ...", concepto que es básico actual--

mente para el estudio de la inflamación, pues ya no considera a és 

ta como una reacción de defensa, sino una reacción patológica. 

Nuestros conocimientos sobre los mecanismos de la inflamación 

han aumentado considerablemente, y es por ello que se realiza el -

presente trabajo, orientado fundamentalmente hacia los aspectos --

estomatológicos del proceso. 

De cualquier manera, cabe dar crédito a los pioneros estudio-

sos del fenómeno inflamatorio, que nos han legado los principios -

básicos. 



II) FACTORES ETIOLOGICOS DE LA INFLAMACION. 

Inflamación es la reacción no específica de los tejidos a una 

agresión producida y debida a agentes físicos, químicos, microbia-

nos o por fenómenos de carácter inmune, y en virtud de los cuales, 

elementos químicos y celulares actúan para destruir, neutralizar,-
o inhibir la acción del agente lesivo, para con ello, consecuente-

mente, limitar el daño y ulteriormente reparar el transtorno produ 

cido. 

Para el mejor conocimiento del fenómeno inflamatorio, es nece 

Bario un análisis sistemático de sus factores etioldgicos; siendo-

los siguientes los más importantes: 

A) Agentes físicos. 

Traumatismos, agresiones mecánicas (cortes, preparado de -

cavidades), superficies irritantes (cálculos, materia alba, placa 

dentobacteriana, márgenes restaurativoe excesivos, bordes margina-

lea impropios), agentes insolubles e indegradables extratios (partí 

culas de carbón, sílice, aleaciones metálicas de tantalio, titanio 
zirconio, hierro, implantes, materiales de sutura), cambios de tea 
peratura, calor, frío, radiaciones ionizantes, corrientes galváni-

cas electrolíticas. 

B) Agentes químicos. 

Acidos, álcalis, fenoles, cloruro de mercurio, compuestos 

halo génicos, cementos restaurativos temporales, cementos de bases 

restaurativas, cementos de fosfato de zinc, cementos de silico fos 

fato, resinas restaurativas, cementos de óxido de zinc eugenol, --

formaldehidos (compuesto 40/80), sustancias detergentes, dextranes. 

C) Agentes microbianos. 

Microorganismos, hongos, virus, toxinas. 

D) Reacciones antígeno-anticuerpo. 

Complejos antígeno-anticuerpo-complemento, reacciones medi 

camentosas, haptenos. 
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III) FASES DEI PROCESO INFLAMATORIO. 

Desde el punto de vista estomatológico, conviene hacer una -- 

descripción del fenómeno inflamatorio, destacando por ende, la re-

lación de los cambios bioquímicos y fisicoquímicos, con los estruc 

tunales, así como sus manifestaciones clínicas más importantes, fa 

cilitándose de este modo el conocimiento del proceso. 

Esencialmente, las fases del proceso inflamatorio son las si- 

guientes: 

A) Pase de la lesión primitiva. 

Cómo se menciond.con anterioridad, la inflamación se 

cia con una agresión física, química o biológica, produciéndose -- 

cambios tisulares significativos. 
Esta fase se caracteriza por una desnaturalización de las ma- 

cromoléculas existentes y un descenso en el pH, concomitantes con 

una-serie de fenómenos que la acompañan. De aquí en adelante, se -

desarrolla un proceso bastante menos preciso, y muy dinámico. 

31) Pase catabdlica. 
En esta etapa, se liberan o se activan numerosas sustan- - 

cias que determinan el curso posterior del proceso. Entre esas sus 

tancias se encuentran los mediadores químicos tisulares (histamina 

serotonina, sustancias de reacción lenta y sustancias de reacción 

lenta de anafilaxis denominadas SRS y SRS-A respectivamente, así -

como prostaglandinas y linfokinas), mediadores químicos plasmáti—

cos (sistema de kininas, sistema fibrinolítico y sistema del com—

plemento) y sistemas enzimáticos (enzimas proteolíticas y mucolíti 

cas lisosomales). 

C) Fase reaccional. 

En este punto, es en el cual los signos y síntomas de la - 

inflamación son más evidentes. 

En esta etapa, por acción de las sustancias antes descritas,- 

se producen cambios en el calibre y permeabilidad de los vasos, -- 



as/ como la migración de células al foco inflamatorio. 

Los principales signos y síntomas de la inflamación son: 

1.- Calor.- El calor de la lesión inflamatoria, resulta de la 

hiperemia activa o sea un aumento en el flujo vascular. 

Inmediatamente después de la agresidn, se produce una cons-,... 

triccidn de los vasos sanguíneos, seguida por un prolongado perío-

do de vasodilatación. De esta manera, se proporciona una mayor can 

tidad de sangre a la parte afectada y es por ello que el equili- - 

brio entre la pérdida de calor y la ganancia de éste se desvía ha-

cia éste último sentido, y la zona afectada alcanza una temperatu-

ra cercana a la del interior del organismo. El aumento local del - 

metabolismo puede agregarse al proceso. 

2.- Rubor.- El enrojecimiento asociado a la inflamacidn ocu—

rre porque aumenta el flujo sanguíneo (hiperemia activa), siendo -

abastecida la zona agredida y al mismo tiempo incrementándose el -

calibre de los vasos sanguíneos. Es por ello que la superficie de 

la lesión aparece ruborizada, presentándose un color rojo intenso, 

claramente observable a través de la piel o de las mucosas. 

3.- Tumor.- La tumoracidn subsecuente a la agresidn es el re-

sultado de la acumulación de exudado inflamatorio en los tejidos 
- 

intersticiales, el cual pasa a través de las paredes vasculares. 

Este efecto es promovido mediante la accidn de ciertos media-

dores químicos propios de la inflamaciÓn, como lo son: histamina,-

serotonina, SRS y SRS-A, prostaglandinas, sistema de kininas 
y sis 

tema del complemento. 

4.- Dolor.- La reacción dolorosa inflamatoria es algo más com 

pleja que las anteriores. 
Algunos de los mediadores químicos que intervienen en forma - 

importante en la dilatación vascular y el aumento de la permeabili 

dad, también intervienen en el dolor. 



La serotonina (5-hidrozitriptamina), por ejemplo, causa dolor 

aunque se encuentre en dilución de 1/100 000 000. 

La bradikinina, tiene la misma potencie- 

Ademáa, algunos productos de la desintegración tisular estimu 

lan las terminaciones nerviosas sensibles al dolor en forma direc•-

ta. 

La histamina estimula específicamente las terminaciones ner--

viosas libres receptoras de la sensibilidad dolorosa. 

Por otra parte, las prostaglandinas actdan potencializando --

los efectos de otros mediadores químicos, generando también fenóme 

nos de distorsión de la percepción del dolor, provocando hiperalge 

sia de la zona inflamada. 

En esta fase, se llevan a cabo ciertos fenómenos celulares: 

Loe granulocitos, que son los primeros en arribar al sitio de 

la lesión, inician su acción fagocitaria, facilitando por otra par 

te la liberación de antígenos. Los monocitos y los linfocitos lle-

gan posteriormente, para completar la fagocitosis e interviniendo 

en los mecanismos inmunoldgicos de la inflamación. 

5.- Disminución o pérdida de la función.-  Es inherente a todo 

transtorno, una disminución en la función, dependiendo de la natu-

raleza de la agresión y de la susceptibilidad de los tejidos afec-

tados. Así pues, es obvia la deducción: en cuanto mayor es la le--

sidn'o daño, cuanto,  mayor es el detrimento y sus secuelas. 

Esta etapa se ve plenamente identificada con daño tisular, en 

cuyo caso, intervienen activamente mediadores químicos inflamato—

rios específicos como el complemento y las enzimas lisosomales. 

Es importante señalar, que suelen aparecer otros signos y sín 

tomas secundarios de la inflamación, pero por su relación con el -

fenómeno, no menos carentes de mención. 

Ellos incluyen: lasitud (debilidad muscular), malestar gener.,.. 

ral, apatía (torpeza mental), fiebre, leve taquicardia e hiperten-

sión, leucocitosis y aumento en la velocidad de sedimentación. 
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D) Fase anabólica. 

En esta etapa, si el agresor ha sido eliminado o neutrali-

zado, se producen los fenómenos de neoformación del tejido conjun-

tivo con aumento de las actividades metabólicas que ello lleva in-

volucrado. 

Este punto se caracteriza por un aumento considerable en ATP 

y nucleótidos, así como un incremento en el metabolismo celular, - 

coincidiendo con la presencia excesiva de mucopolieacáridos en el 

sitio de la lesión. 

E) Fase eventual de necrosis. 

Cuando la agresión es muy violenta y no puede ser detenida 

o neutralizada o cuando los mecanismos de defensa no son efectivos 

el fenómeno puede resultar en necrosis o muerte tisular. 

Generalmente los limites de esta fase no son netos, inclusive 

coexiste con la etapa anterior. 

Conviene finalizar, considerando que el fenómeno inflamatorio 

tiene dos propósitos básicos: 

- Destruir y neutralizar al agente agresor, limitánde sus e-- 

fectoe. 

- Facilitar la reparación de la lesión. 
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PASES DEL PROCESO INFLAMATORIO. 

PASE 	,CAMBIOS 	CAMBIOS 	MANIFESTACIONES 
BIOW/MICOS 	MORPOLOCICOS 	CLINICAS 

1) Acidaste local 
LESION 2) Désnaturalimación de PRIMITIVA 

macromoléculas cele. 

Liberación o activacidn: 
1) Histamina y kininae. 
2) Serotonina y SRS-A. 

CATABOLICA 3) Proetaglandinae. 

Amtivacidn eneimética: 
1) Lieoedmica 

2) Proteaeae especificas 

1) Ruptura 

de 

lieosomas 
2) Degranulacidn 

de cel.cebada. 

1) Liberación de pirdgenos 
2) Pasaje de macromolécu-

las a los tejidos. 

REACCIONA', 1) Estimulo->diapedesis-> 

leucotactismo. 
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CAPITULO 	SEGUNDO. 

COMPONENTES DE LA INPLAMACION. 

La inflamación canalete en una complicada serie de fendme 

nos que tienen lugar cuando el organismo es lesionado por agen 

tea mecánicos, químicos o por fenómenos de inmunidad. 

Es necesario el análisis y examen de cada uno' de los acon 

tecimientos que. se llevan a cabo durante el desarrollo de la - 

inflamacidn. 

Los componentes de la reacción inflamatoria se refieren 

esencialmente a: 

I) Respuesta Vascular. 

II) Respuesta Celular. 

I) RESPUESTA VASCULAR. 

Las alteraciones vasculares se. consideran como el fendmeli, 

no central de la inflamación; de hecho, cuando el estímulo no 

es muy intenso, son las únicas que se observan. 

Subsecuentemente a la agresión, suele presentarse una fa-

se de vasoconstricción momentánea (isquemia), periodo en el --

que las arteriolas y capilares disminuyen de calibre y aún lle 

gan a colapearse completamente. Este fenómeno se ve acompañado 

por una aceleración en el flujo sanguíneo seguido de una dismi 

nucidn del mismo. 

Macroscdpicamente, es muy útil la observación de la llama 

da "Triple Respuesta de Lewis", que• nos muestra que posterior-

mente a la lesión local, hace su aparición una línea roja que 

ocupa el ares agredida, apareciendo ésta a los 3 d 18 segundos 

de la estimulacidn, alcanzando su máximo a los 30 d 50 segun-

dos, siendo en un principio de color rojo y adquiriendo des- - 

pués un tinte azulado. 



7.5 - 

La linea antes descrita se' debe a la dilatación de los ca 

pilares y vénulas y es producida por: 

- dilatación primaria de los vasos. 

- dilatación de arteriolas terminales. 

La linea roja es seguida posteriormente por areas vecinas 

de eritema, a los 20 cS 60 segundos del estímulo. Esta zona ro-

dea a la linea roja , es de color más brillante y tiene• bordee 

irregulares, estando producido por el aumento del flujo sangui 

neo debido a la dilatación de las arteriolas. 

Finalmente, la región de la linea roja puede aumentar de 
volumen y formar una cápsula o. roncha más o menos marcada (ede 
ma localizado). La vesícula aparece de 1 a 3 minutos después -

de la dilatación y rápidamente alcanza su máximo desarrollo a 
los 3 d 5 minutos del estímulo. 

Durante esta etapa, la pápula y el eritema muestran pulsa 

cionee capilares; pronto ambos se ponen pálidos, pero la pipu-

la permanece prominente. Todo este fenómeno tiene una duración 

de una o mole horas. 

Microscópicamente, es donde- se llevan a cabo loe cambios 

más significativos. Inmediatamente después de haberse produci-

db la lesión, y subsecuente a la isquersia momentánea, se.pre--

senta una zona hiperemia activa esto es un período de vaeodila 

tacidn localizada, aumentando por ende considerablemente la --
circulación, no sólo debido al mayor calibre vascular sino tam 

bién a la apertura, a la circulación de muchos capilares pre—

viamente.inactivos. 

La dilatación arteriolar continúa durante, períodos prolon 

gados (hasta de 24 horas) y el flujo sanguíneo mantiene volu—
men y presión aumentados. 
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La pulsación arteriolar se transmite más claramente a ca-

pilares y vénulas, de modo que toda el area del tejido inflama 

do se observa pulsátil. En la vecindad. inmediata a la lesión,-

el flujo sanguíneo sufre los mismos cambios, pero al poco tiem 

po se hace más lenta, unas cuantas horas después puede detener 

se par completo y la luz vascular se ve ocupada por un trombo. 

Durante,  el resto del proceso, la circulación está aumenta 

da en la periferia mientras que en el area afectada casi no --

existe! flujo.  sanguíneo. 

Ademés de los cambios en velocidad', presión y volumen del 

flujo sanguíneo, existen modificaciones en la distribución de 
los elementoscirculantes dentro de las arteriolas, capilares, 

y vénulas. Normalmente la sangre circula en la porción termi—

nal del lecho vascular en dos corrientes diferentes: una cen-

tral o axial donde se encuentran los eritrocitos, leucocitos y 

plaquetas; y otra periférica o marginal ocupada por el plasma. 

Durante la inflamación hay una tendencia a que! estas dos 

zonas de flujo se inviertan, de modo que las células se despla 

zan hacia la periferia y el plasma ocupa el flujo axial. 

Al mismo tiempo, ocurren cambios importantes en los ele--

mentos celulares sanguíneos. 

Los glóbulos rojos se aglutinan y forman "rouleaux" (pi-- 

las
, 
 de monedas) que se adhieren momentáneamente. al  endotelio -

vascular (Knisely). Cuando la lesión es de moderada intensidad 

los eritrocitos acarreados más allá del area lesionada pierden 

su adhesividad y aparecen completamente.  normales. Pero cuando 

la lesión es grave o ha pasado algtn tiempo (2 6 4 horas), los 

eritrocitos permanecen adheridos al endotelio y se acumulan en 

la luz hasta que la circulación se interrumpe por completo; el 

aumento de la adhesividad también se' observa en las plaquetas, 

que se adhieren al endotelio capilar. 
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De la misma manera, los leucocitos también se adhieren a 

la pared' del vaso (marginación leucocitaria). De hecho el fend 

meno se presenta antes y con mayor intensidad y es más aparen 

te en capilares y vénulas. 

El aumento en la adhesividad y el contacto de los leucoci 

tos con las células endoteliales no van precedidos por vasodi-

latación, ya que pueden observarse en vasos finos de calibre -

normal; además los leucocitos no muestran preferencia por el -

endotelio, sino también se adhieren entre sí. Además cuando un 

leucocito se libera de su unión a la pared vascular y es arras 

trado lejos del area inflamada por el flujo sanguíneo, no muss 

tra tendencia a adherirse a las paredes de vasos dañados. 

La explicación a este fenómeno, observado tanto en leuco-

citos, como eritrocitos y plaquetas, es que normalmente el en-

dotelio se encuentra cargado negativamente (-) siendo por esta 

razón que repelen toda carga semejante. Los leucocitos se- en--

cuentran cargados también negativamente (-) pero con menor po-

tencial eléctrico. Durante el fenómeno inflamatorio el endote-

lio se carga positivamente (+), siendo esta la causa de que --

los leucocitos y otros elementos celulares sean atraídos a la 

pared endotelial,  (pavimentación leucocitaria). 

Los cambios descritos pueden continuar durante varias ho-

ras o quizás algunos días, según la extensión de la lesión. 

Un corto tiempo después de que los leucocitos empiezan a 

adherirse al endotelio, algunos de ellos migran a través de la 

pared vascular hacia los tejidos veamos. 

Este fenómeno se conoce como diapédesis y es uno,  de. los -

mecanismos más importantes de acumulación de células en el - -

area lesionada. 
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Antes de pasar a través de la pared -del vaso, los leucoci 
tos intravaeculares se adhieren a la superficie interna del en 

dotelio y ea desplazan sobre ella en forma irregular. 
Cuando encuentran un sitio adecuado para la penetracidn,-

se,  inicia el proceso de diapédesis, que. toma de 3 a 12 minutos 

para completarse y puede verse que las células se. mueven acti-

vamente hasta que. se,  depositan fuera del vaso. En general este 

fenómeno es paralelo a la intensidad de la adhesividad del leu 

corito al endotelio y se observa en los vasos vecinos a la le-

sidn. Sin embargo, con el tiempo muchos de los vasos de la ve-

cindad inmediata a la lesidn muestran estasis y el proceso de 

diapédesie se desplaza hacia la periferia. 

Los leucocitos continúan emigrando a través de las pare~ 

des-de lee vasos en los que el flujo sanguíneo ha cesado por -

completo. Seta consideración es importante dado que la presión 

hidrostática es una de las fuerzas que empuja al leucocito fue 

ra del vaso. 
La diapédesis no está limitada a laos leucocitos y macrdfa 

gos, sino que loa glóbulos rojos también pueden verse saliendo 

y en pequeñas colecciones en los espacios intersticiales de la 

lesidn. 

Este fenómeno parece ser puramente pasivo, 

curra cuando la estasis y la vasodilatación son 

Algunos eritrocitos migran a través de los 

por donde los leucocitos salen, pero cuando son 

tio se cierra y los eritrocitos son arrastrados 

la circulación. 

ya que sello o-
máximas. 
mismos sitios 
escasos, el si 
nuevamente por 
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RESPUESTA A LA AGRESION. 
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Uno de los puntos más importantes observados durante el desa 

rrollo de la respuesta Vascular ante la reacción inflamatoria, es 

la formación de exudado. 

Este fluido, consiste esencialmente en: 

A) !luido exudativo. 

B) Exudado celular. 

A) Fluido exudativo. 

El factor realmente importante en la formación de exudado 

inflamatorio, es un incremento en la permeabilidad de las paredes 

vasculares, ante las proteínas plasmáticas. 

3e ha logrado demostrar, que el fenómeno inflamatorio se di-

vide en dos fases: 

le- Una temprana y transicional en la cual se observa marcado 

daño venular. 

2.- Otra etapa subsecuente, latente y prolongada, caracteriza 

da par daño capilar. 

Intensidad 
de la 

Respuesta 

E= Exudado 
V= Daño Venular 
C= Daño Capilar 

Horas. 
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1.- Mecanismo de la formación del Fluido Exudativo. 

El intercambio de fluidos entre el lumen del vaso san 

guineo y los tejidos intersticiales está dado por la presión -

hidrostática sanguínea, que hace contra las paredes del vaso,-

lo que provoca que los fluidos salgan y la presión osmótica --

plasmática que actúa en sentido antagónico. Esta última, está 

dada por moléculas plasmáticas de pequeño peso molecular y que 

tienen acceso a través de las paredes vasculares. 

DUrante el fenómeno inflamatorio, hay cuatro mecanismos -

que operan para formar el acúnalo exudativo intersticial: 

a) Hay un incremento en la petmeabilidad vascular, dada -

por las proteínas plasmáticas. De este modo la presión osmóti-

ca coloidal del plasma es alterada, y la presión hidrostática 

queda en libertad. de transportar al fluido rico en proteínas,-

a los espacios intersticiales. En esencia, el fluido exudativo 

tiene la misma composición que el plasma. 

b) Hay un incremento en la presión capilar sanguínea, lo 

que a su vez provoca dilatación arteriolar. 

c) Se produce un rompimiento de proteínas de gran tamaño, 

para dar lugar a proteínas pequeñas que: puedan ser oemdticamen 

te activas. 

d) Hay un incremento en la laxitud de los tejidos adyacsn 

tes, lo que provoca que el fluido exudativo se difunda más fá-

cilmente y no se ocasione. gran tensión en los tejidos, que a -

su vez es el factor limitarte-para el aodmulo de exudado. Por 

esta razón el edema inflamatorio se limita a tejidos laxos. 

Ocurren dos fases de exudación, inmediatamente después de 

toda agresión: Una inmediata que ocurre en unos minutos (hmy -

daño venular) y otra mediata que. se  lleva a cabo en horas (hay 

daño capilar). 
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- 22 - 

Presidn oemdtica de -
proteínas plasmáticas 

(25 mm. Hg.) 

Preeidri 
Hidrostátic 
capilar 
arteriolar 
(32 aa.Hg.) 

Presidn 
Hidrostática 
capilar 
venular 
(12 am.Hg.) 

Presión 
saltica del 

exudado 
(25 am.Hg.) 

P.H. capilat 
arteriólar 
(60mm.Hg.) 

P.H. capilar 
venular. 

(30mm.Hg.) 

MECANISMO DE LA FORMACION DEL FLUIDO EXUDATIVO 

DURANTE EL FENOMENO INFLAMATORIO. 
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2.- Permeabilidad vascular en los teilidos inflamados. 

Normalmente las paredes de los capilares y vénulas --

son permeables al agua y los electrolitos, pero no a proteínas 

de alto peso molecular u otras moléculas grandes. 

En el fendmeno inflamatorio, ocurren grandes alteraciones: 

incremento en el ndmero y tamaño,  de vesículas micropinocí 
ticas, fenestraciones bajo la membrana luminal celular, así co 

mo una gran cantidad de proyecciones da ésta. 

Se observan pequeños espacios (0 de 0.1-0.4Adm) que apare 

cen en las células endoteliales adyacentes. 
En cuanto el plasma escapa de los vasos, la zona plasmdti 

ca se reduce en tamaño,. Esta zona es de una gran importancia -

funcional, dado que la viscosidad del plasma es menor que la -

sangre total, siendo por ello que la resistencia periférica es 

de un grado rads bajo. En la inflamación, la accidn lubricante 

de esta zona se encuentra alterada y por ello el flujo sanguí-

neo se hace vade lento. Esto explicaría el fendmeno de la esta-

sis de la inflamación, que a su vez conduce al daño tisular. 

3.- Funcidn del Fluido Exudativo. 

Todos los constitutivos del plasma se acumulan en el 

lugar de la respuesta inflamatoria. Estas incluyen sustancias 

antibactericidas, como Complemento, así como anticuerpos espe-

cíficos. 

El fluído exudativo (edema inflamatorio) tiene el efecto 

de diluir cualquier sustancia irritante productora de inflama-

ción. Mediante la accidn de la tronboplastina, el fibrindgeno 

es convertido en fibrina, elemento básico del fluído exudativo 
y cuya función es: 

a) Es un elemento de unión cuando los tejidos se degradan. 
b) Forma una barrera bactericida. 

c) Coadyuva al desarrollo de la fagocitosis. 
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B) Exudado Celular. 

Después de la migra.cidn de las células blancas, éstas-

se acumulan en el fluido exudativo. Al principio, la mayor par 

te de las células., son Polimorfcqnuclearesl, 51 como Monocitos. 

Después de varios df..».s, los Polimorfos desceparen,,, no así 
las células mononucleares. De esto sa deduce, que los Polimor-

fos son característicos de estadios inflamatorios iniciales, - 

mientras.  que los monocitos lo son de. las etapas posteriores. 

1.- Mecanismo de formacidn del exudado celular. 

El estímulo que impele a las células blancas a ser CE. 

forzadas a salir a través de las paredes vasculares y moverse 

hacia el sitio de daño tisular, es esencialmente una atracción 

de tipo químico, dado por el diferente gradiente bioquímico ge 

nerado por ciertos compuestos; a este fenómeno se le dá el nora 

bre de Quimiotaxis. 

La. cámara de Boyden ha facilitado el estudio de los difew 
rentes mediadores que estimulan dicho fenómeno. Polimorfos son 
colocados en la porción superior de dicha cámara. Las cántaras.  
están separadas entre si por una membrana permeable, que posee 
microporos.  de 3 pum. de Ø.  Sustancias problema copec/fiase son 
colocadas en la cámara inferior. Posteriormente un gran rasero 
de células blancas migran a la porción inferior de la cámara,—
manifestándose el efecto quimiotáctico de ciertas sustancias. 

Tanto Polimorfos como Monocitos han mostrado ser atraídos 
"in vitro" por un gran =latero de agentes; estos incluyen aque—
llos generados por las bacterias. 

Los complejos antígeno-anticuerpo y los tejidos necrdti--
cos han demostrado ser quimiotácticos, pero solamente cuando -
son activados por la acción del Complemento. 

El complejo trimolecular activado 0567 y las ansfilotoxi—
nas C3a y C5a son agentes quindotécticos, así como también lo 
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son las Kininas y los derivados de ácidos nucleicos. 

Recientemente se ha logrado averiguar que los agentes que 

atraen a los Polimorfos, también atraen a los Monocitoa, aun--

que ello no explica la diferencia on el número de una y otra. - 

poblacicin celular, en el curso del fendmono inflamatorio. 

La reaccidn del antígeno con IgE ha mostrado tener efec-

tos quimiotácticos para los Eosindfilos, células característi-

cas de las inflamaciones alérgicas. 

Los Linfocitos también son sensibilizados por antígenos - 

expecíficos; éstas células liberan ciertos agentes denominados 

Linfokinae:.can factores quimiotácticos para Polimorfos, Eosind 

filos y Monocitos. Es importante destacar, que los Linfocitos 

son característicos de las enfermedades inflamatorias virales. 

De cualquier modo, la accidn de las Linfokinas liberadas 
tienen otras acciones de suma importancia para el desenvolvi—
miento de la inflamación. 

2.- Funcidn del Exudado Celular. 

Se puede decir que la principal funcidn del Exudado -
Celular es la de favorecer la Fagocitosis, que es el fenómeno 

celular por medio del cual las partículas extrañas al organis-

mo son ingeridas. La Fagocitosis es guiada por dos mecanismos: 
a) Opsoninas.-  Son proteínas presentes en el plasma, que 

preparan a la partícula a ser ingerida, para ser más fácilmen-
te fagocitada. Hay dos clases a saber: 

(1) Opsoninas no específicas.- Presentes en todos loe 
individuos normales. 

(2) Onsoninas inmunes.- Son anticuerpos antibacteria--

nos y son específicos a cada organismo. Esto explica porque la 

Ragocitosis es más marcada en aquellos individuos que han sido 
previamente sensibilizados. 
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b) Fagocitosio de superficie.- Los fagocitos pueden inge-

rir cualquier partícula (microorganismos), ailn en ausencia de 
Opsoninas, siempre y cuando se provean de los medios para lle-

varlo a cabo. En este caso, la Fibrina ofrece una superficie -
para llevar a cabo la Fagocitosis. 
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II) RESPUESTA CELULAR. 

Las células inflamatorias son las que desempeñan un papel 

activo en el desarrollo del proceso inflamatorio. 
Es de suma importancia la presencia de los elementos celo 

lares durante. el curso de la reacción inflamatoria, dado que 
además actdan, liberando mediadores químicos que estimulan o 

inhiben el control. de dicho 2-senómeno. 

Así, podemos decir que entre los principales participan--

tes celulares que son actores de la inflamación, estén: 
A) Neutrdfilos. 

B) Eosindfilos. 

C) Basdfilos. 

D) Linfocitos. 

E) Monocitos. 

119 Células Cebadas. 
G) Células Plasmáticas. 

H) Plaquetas. 

A) Neutrdfilos. 

También se les dé el nombre de Polimorfonucleares (PMN) 

y se les localiza, durante los estadios tempranos de la inflama 
cidn, especialmente en las primeras seis horas posteriores a la 
aparición de este fenómeno. Forman del 50 al 70% del total de - 

loe leucocitos circulantes (Granulocitos) y se encuentran unos 
5400 PMNbul. 

Muchos de los PMN entran en los tejidos insinuándose a tra 
vés de las paredes de los capilares por un proceso llamado dia-

pédesis. Ciertos productos químicos act1an recíprocamente con -

factores plasmáticos, generando agentes que atraen a estas célu 

las hacia el area de la inflamación (quimiotaxis). 



Los agentes quimiotácticos incluyen 2 fragmentos formados —

a partir del Sistema del Complemento: kalikreína y activador del 

plasmindgeno, que son productos de la demolicidn de la forma ac—

tiva del factor XII de la coagulación (Factor de Hageman). 

Otros factores plasmáticos actúan como recubridores o "ea..—

broseadores" de ciertas partículas por fagocitarse, llamadas Op—

soninas, que son ciertas Inmunoglobulinas IgG y ciertas proteí—

nas del Complemento. Posteriormente, los PMN ingieren activamen—

te a ciertas partículas productoras de inflamacidn (fagocitosis) 

y las vesículas así formadas se fusionan con los gránulos de los 

neutr6filos (degranulacidn). Los gránulos contienen varias enzi—

mas 1/ticas y un sistema que genera el radical superdxido (02) 

Se.  forma peróxido de hidrógeno (H202) y el microorganismo —

productor de la inflamacidn, es destruido. El propio neutrdfilo 

es lisado por la enzima del interior de la vacuola, cuando ésta 

se desintegra. 

La fagocitosis se asocia con un marcado incremento transito 

río en el consumo de 02 por la célula y del metabolito de la glu 

cosa por la vía de derivación del monofosfato de adenoeina. 

Difusión extracelular. 

a•.H2O2 
+ Peroxidasa = Lisie 

Estimulo para vía colateral 
de pentosas. 

MECANISMO DE LISIS DE LOS PMN. 
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La infiltración de polimorfos constituye una etapa crucial 

en la producción de las secuelas patológicas del fenómeno infla-
matorio. 

Diversos factores afectan la liberación de las enzimas liso 

sónicas que producen daño histico. La fijación de ciertos comple 
jos de los neutrdfilos conduce a la liberación de hidrolasas li- 
sosómicas. Las células retienen su viabilidad después de esta li 
beracidn selectiva de las ensimas lisosómicas. 

Los agentes que aumentan la concentración intracelular de - 

cAMP (monofosfato de adenosina cíclico) como Prostaglandina 
(PG

1
) y la teofilina, inhiben la exclusión selectiva de enzimas 

lisosómicas sin afectar la variabilidad celular. 

El componente C5a induce la liberación de enzimas lisosómi-

cas de los polimorfos, sin que hubiera necesidad de la fagocito-

sis. 

La concentración extracelular de Ca+4-  es crucial, ya que la 

adición de cantidades crecientes de Ca++  aumenta la liberación -

de las enzimas, pero una concentración de Ca++  mayor de 2 mM 
hibe la secreción de las enzimas. 

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA FAGOCITOSIS. 

Favorecen la Fagocitosis 
	Inhiben la Fagocitosis 

1.- Temperatura (37o_ 40o )  

2.- Radiación moderada. 

3.- Opsonizacidn. 

4.- Estimulo nervioso. 

5.- Hormonas (ACTH). 

6.- Iones de Ca++  

7.- Buena nutrición. 

8.- Anemia. 

1.- Temperatura (+400) 

2.- Radiación interna. 
3.- Fact. capsulares. 

4.- Leucemia. 

5.- pH ácido (6.6). 

6.- Mucina gástrica. 
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Entre los principales mediadores químicos de la inflamación 

liberados por los PMV, se encuentran: 

1.— SRS (Sustancias de Reacción Lenta) 

2.— SRS—A (Sustancias de Reacción Lenta de Anafilaxis) 

3.— Enzimas lisosómicas  

a) Estearasas. 

(1) Estearasa simple. 

(2) Lipasa. 

(3) Colinesterasa. 

(4) Fosfatasa alcalina. 

(5) Fosfatasa ácida. 

(6) ATP'asa. 

(7) Nucleasa. 

(8) Nucleotidasa. 

b) Carbohidrasas. 

(1) Polisacaridasa. 

(2) Nucleosidasa. 

(3) Dextranass— 

(4) Alfa—Glucosidasa. 

(5) Beta—Glucosidasa. 

(6) Beta—Galactosidasa. 

(7) Alfa—Manosidasa. 

c) Peptidasas. 

(1) Aainodipeptidasa. 

(2) Dipeptidasa. 

(3) Tripeptidasa. 

d) Oxido reductasas. 

(1) Deshidrogenase,. 

(2) Oxidasa. 



31 - 

e) Proteinasas. 

(1) Alfa-Amilasa. 

(2) Proteinasa Péptica. 

(3) Proteinasa Tríptico. 

(4) Proteinasa Catéptica. 

(5) Fosforilasa. 

f) Proteasas. 

Laminarinasa. 

Liso zi*a. 

Proteasas ácidas (Catepsinasl. 

Proteasas neutras. 
Elastasa. 
Colagenasa. 

Aril-Sulfatasa. 

g) Hidrasas. 

(1) Glioxalasa. 

(2) Beta-Glucuronidasa. 

(3) Beta-N•-Acetil Glucosaminidasa. 

(4) Hidrasa proteína zinc 

Es importante saber que la funcidn de loe lisosomas de los 

polimorfos, en ciertas condiciones, sus mediadores químicos pue-
den ser liberados para producir e incluso causar por sí mismos -

una reacción inflamatoria. 

Ciertos componentes que se producen entre los antígenos y -

los anticuerpos pueden circular y fijarse en alg1n sitio en el - 

que si atraen al Complemento, atraerán a los polimorfos, que a -

su vez se lisarán y liberarán sus enzimas lisosdmicas, las cua--

les lesionarán al tejido, desencadenando una reaccidn inflamato-

ria: 
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B) Eosindfilos.  
Constituyen del 1 al 4% de los leucocitos circulantes en 

condiciones normales (Granulocitos), hallándose unos 275 eosind-
filos/,pl. Presentan afinidad por los colorantes ácidos (eosina). 

Durante el fenómeno inflamatorio, hacen su aparición en los 

primeros instantes del mismo, para posteriormente desaparecer --

por completo. 

El agente principal que induce su aparición, es la Histami-
na, que en niveles altos de concentración, atrae la presencia de 

los eosindfilos. Son característicos, dado que su citoplasma pre 

senta gránulos que contienen grandes cantidades de una peroxida-

ea, y casi todas las enzimas, pero no todas de las que se encuen 

tren en los polimorfos. 
Como los polimorfos, los eosindfilos ejecutan su función 

cuando dejan el torrente circulatorio y entran a los tejidos. 

Se ha descubierto que estas células intervienen en los fend 

menos anafilácticos, así como en los fenómenos alérgicos inflama 

torios. 

Se ha demostrado que los eosindfilos son atraídos hacia cola 

plejos de antígeno—anticuerpo y pueden fagocitarlos, por lo cual 

estas c6lulas son factor en la causa de la respuesta inflamato—

ria alérgica. 
Entre los principales mediadores químicos liberados por los 

eosindfilos se encuentran: 

1.- Histamina. 

2.- SRS. 

3.- SRS-A. 

4.- Enzimas lisoadmicas. 

a) Deshidrogenasa. 

b) Oxidase. 

o) Peroxidasa. 
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Basdfilos. 

Forman el 0.49 de los leucocitos (Granulocitos), encon---

trándose unos 35 basdfilos/pl. Presentan afinidad por los colo--

rantes básicos (hematoxilina). 

Tienden a abandonar el torrente circulatorio, interviniendo 

directamente en reacciones alérgicas inflamatorias y situaciones 

de alarma. 

Estas células contienen la mitad de la Histamina que se en-

cuentra en la sangre, así como también Heparina. 

La actuación de los basdfilos en las reacciones alérgicas -

inflamatorias es de suma importancia y merece su observación. 

Un basdfilo posee receptores de membrana capaces de fijar -

la región Fc de las moléculas de IgE. 

Las moléculas 1g3 ligadas se encuentran en un estado de e--

quilibrio dinámico, debido que los fragmentos Fc de las molécu—

las.  IgE compiten con toda la molécula de IgE para el receptor. 

El enlace de las moléculas IgE adyacentes de membrana por -

el antígeno específico, inicia una serie de cambios bioquímicos, 

que causan la liberación de sustancias activas almacenadas en --

los basdfilos. 

En condiciones experimentales, es posible inducir la libera 

cidn de aminas vasoactivas por la adición de anticuerpos IgE a--

glutinados a loa'basdfilos. 
En el humano, la IgE es el anticuerpo reaginico clásicamen-

te responsable del enlace a los basdfilos. 

Otras condiciones diferentes a la reacción, suele producir 

la liberación de mninas vasoactivas a partir de-los basdfilos en 

el fenómeno inflamatorio. 

Existe un orden en la sucesión de eventos bioquímicos que -

ocurren en los basdfilos, después del enlace del antígeno a las 

moléculas de IgE, que dan como resultado la liberación de aminas 

vaeoactivae 
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1) La activación de una proesterasa celular requiere la en- 

trada de Ca 	extracelular. Esta etapa es inhibida por el diiso- 
propilfluorofosfato y está asociada con la contracción de micro-
filamentos. 

2) La proesterasa adicional es activada autocataliticamente. 

3) Una etapa, que requiere energía con microfilamentos que 

promueven gránulos a través de los microtdbulos, es inhibida por 

la privación de glucosa. 

4) Una etapa subsiguiente que requiere Ca++ es inhibida por 
el ácido etilendiaminotetralítico. 

5) Una etapa que conduce a la liberación de aminas (quizá -

intercambiadas por Na+) ea inhibida por la elevación de la con—

centración intracelular de cAMP. 
Entre los principales mediadores químicos liberados por los 

basdfilos se encuentran: 

1.- Histamina. 

2.- SRS. 

3.- SRS-A. 

4.- Heparina.  (aún cuando ésta no es considerada como una -
sustancia mediadora de inflamacidn). 

LIBERACION DE AMINAS VASOACTIVAS POR COMPLEJOS Ag-Ac FIJADOS 
EN LA SUPERFICIE DE BASOFILO. 

Beedfilo 

Ag *IgE 

Proestearasa 
Vs 

  

a \I  Exocitosis 

Estearasa 	secuencia)  
cGMP 

Energía Ca 

 

Anime vasoactivas 
ca++ 
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D) Linfocitos. 

Forman el 20 al 40% de la población leucocítica agranu--

lar (Agranulocitos)9  existiendo unos 2750 linfocitos/pl. 

La emigración linfocítica ocurre unas tres o cuatro horas -

después de haberse iniciado el fenómeno inflamatorio, sugiriéndo 

se que tal respuesta debe ser estimulada por una sustancia produ 

cida en el sitio de la agresión. 

Quizá uno de los descubrimientos más importantes, ha sido 

el de la existencia de dos tipos de linfocitos: 

A estos linfocitos, de diferente función, se les ha designa 

do como Linfocitos "T" por adquirir su inmunocompetencia en el -

timo; siendo responsables a su vez de la inmunidad celular; y --

los Linfocitos "B" por adquirirla en él Bazo y siendo responsa—

bles-  de la inmunidad humoral (actividad coadyuvada por la fun- - 

oicfn de las células plasmáticas). 

Loe• linfocitos son las células predominantes en los estados 

avanzados de inflamación crónica y en las respuestas inflamato-

rias alérgicas o inmunes. 

Cuando penétra un antígeno, éste es percibido por células - 

con receptores específicos (linfocito). 

El linfocito activado sufre una serie de divisiones, en las 
cuales las células hijas no difieren de la primera. Esta fase --

puede pasar desapercibida, pues los linfocitos producen cantida-

des muy reducidas de moléculas efectoras. Sin embargo, al final 

de esta fase de división celular intensa, hay un número elevado 

de células capaces de reaccionar con el antígeno que inició el - 

proceso. 

El proceso llamado de transformación, consiste en la divi—

sión del linfocito estimulado, gran actividad de síntesis de áci 

dos nucleicos y proteínas, la modificación morfológica de algu-

nos de estos linfocitos a células de mayor tamaño llamados linfo 

blastos, y la producción de una serie de factores a los que gené 
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ricamente se les llama Linfokinas y son importantes en la infla- 

■acidn. Entre los principales mediadores químicos inflamatorios 

secretados por los linfocitos se encuentran: 

1.- Linfokinas. 

a) Mediadores que afectan a  los macrdfaeu. 

(1) Factor de inhibición de migracidn (MIF). 

(2) Factor activador de macrdfagos (MAF). 

(3) Factor quiaiotácttico para macrdfagos (MCF). 

b) Mediadores que afectan a los PMN. 

(1) Factores quimiotácticos para neutrdfilos, eosind 

filos y basdfilos. (CF). 

(2) Factor inhibitorio de los leucocitos (LIF). 

o) Mediadores que afectan a los linfocitos. 

(1) Factores mitdgenos (MF). 

(2) Factores de transferencia (PF). 

(3) Factores que afectan la produccidn de anticuer— 

pos. 

d) Factores que afectan a otros tinos celulares. 

(1) Factores citotdxicos (Linfotoxina). 

(2) Factores inhibitorios del crecimientos 

- Factor inhibitorio clonal. 

- Factor inhibitorio de la proliferación. 

(3) Factor activante de osteoclastos. 

(4) Interferon. 

(5) Factor blastogénico (BF). 

(6) Factor histico. 

(7) Factor estimulante de la colonia. 

2.- Inmunoglobulinas. 

a) Inmunoglobulinas especificas de la clase IgM. 

Entre los pocos datos experimentales que sugieren que las Linfo-

kinas participan en la inflamación "in vivo", destaca el hecho -

que si se aplica MIF en la piel de un organismo normal, se produ 

ce una reacción idéntica a la que se producirla en un individuo 

sensibilizado. 
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Ag 

PROCESO DE ELABORACION DE LINFOK1NAS. 

LINFOCITO "T". 

LINFOCITO "B". 



E) Monocitos. 

Constituyen del 2 al 8% de la población leucoc/tica agra 

nular"(Agranulocitos), encontrándose unos 540 monocitos/ml. 

Loe monocitos como los neutrdfilos, son fagocitos activos. 
Entran a la circulación desde la médula dsea, pero después 

de 24 horas penetran en los tejidos para convertirse en necrófa-

gos tisulares. 

Todos los macrdfagos tisulares, incluyendo las células de - 
Kupffer del hígado y macrdfagos alveolares provienen de los mono 

citos circulantes. 

El sistema de macrdfagos tisulares generalmente ha sido lla 
nadó Sistema Reticuloendotelial. 

Los monocitos emigran en respuesta a estímulos quiniotácti-

cos, fagocitando y destruyendo a ciertos agentes que suelen pro-

ducir inflamacidn, por medio de procedimientos que, en general,-

son semejantes a los de los neutrdfilos. 

Generalmente a los neutrdfilos se les designa como aicrdfa-

gos (por tener la capacidad de destruir agentes pequeños) y a --

los monocitos se les denomina macrdfagos (por ingerir agentes de 

mayor tamaño). 

Al producirse la agresión que genera la inflamación, por lo 

común, los macrdfagos constituyen la segunda linea de defensa, 

pues hacen su ingreso en el sitio de la lesidn, inmediatamente -

después de los neutrdfilos. 

Entre los principales mediadores químicos de la inflamación 

secretados por los monocitos estén: 

1.- Enviase lisosdmicas. 

a) Estearasas. 

(1) Estearasa simple. 

(2) Lipoma. 

(3) Posfatasa ácida. 

b) Proteinasas.y Oxido reductasas. 

2.- Complemento. 
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MRDIADORRS QUIMICOS DE LA INFLAMACION. 

AGENTE. 	NATURALEZA QUIMICA. 	ORIGEN. 

Histamina 	 bas6filos, plaque- 
Y 
	 Aminas 	tas*. eceindfilos y 

Serotonina 	 c41, cebadas. 

MI, y SRS-A 	Lípidos ácidos 	bas6filoe y 
eosindfilos 

Kininas Polipéptidos 

Lípidos ácidos 

plasma 

Prostaglandinas precursores 
intracelulares 

Plantaina 	 Proteasas 	plasma 

!actor de Hageman 	Proteasas 	plasma 

Complemento 	 Proteína 	hígado 
pifian:ática 

cáls R3, 

Enzima. lisosomales 	Proteínas 	macrdfagos, PIM 
intracelularee 	7 

osas, e*hadao 

Linfokinas 	 Proteínas 
intraellúlares 
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F) Células cebadas. 

Estas células, son características del tejido conectivo, 

y su peculiaridad fundamental, es la. de poseer en su citoplasma 
una gran cantidad de gránulos. Los gránulos de las células ceba-

das se sabe que contienn 4 sulitnncias de interés fisioldaicol 

1.-Heparina (anticoagulante), 

2.-Histamina (mediador químico potente en la respuesta infla 

matoria). 

3.-Acetilcolina. 

4 -Acido hialurdnico. 

De cualquier forma, en nuestro caso, nos interesa la impor-

tancia de las células cebadas desde el punto de vista inflamato-

rio. 

La liberación de la Histamina de las células cebadas, puede 

producirse: 

- Por trauma. 

- Por radiación. 

- Por acción de ciertas sustancias químicas. 

- Por acción de complejos antígeno-anticuerpo. 

Sabemos que las células cebadas tienen gran afinidad por --

los anticuerpos IgE, de tal forma que dejan expuestos los luga—

res de combinacidn del anticuerpo para el antígeno, reaccionando 

éste fácilmente con aquel. 

Hay tres mecanismos por los que, inmunoldgicamente la Hista 
mina puede salir de la célula cebada, por un proceso de degranu-

lacidn de la misma, produciéndose inflamación subsecuente: 
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a) Un anticuerpo reagínico IgE se une, cerca de la membrana 

de la célula cebada, con un antígeno específico, liberándose una 

estearasa que actita sobre 11. membrana rompiéndole. 

i)) Un comy)ljo antIgenc-anticuerpo soluble os absorbido por 

la célula cebada. Ests complejo permanece como espectador inocen 

te hasta que se fija con el complemento, formándose anafilotoxi-

na que libera de la célula a la histamina. 

e) Un complejo antígeno-anticuerpo fijado al complemento --
reacciona con la célula cebada, lisándola y liberándose histami- 

na. 

DEGRANULACION DE CELULA CEBADA (I) 



Anafilotoxdna 
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DEGRANULACION DE CELULA CEBADA (II). 

DEGRANULACION DE MULA CEBADA (III) 
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G) Células plasmáticas. 

Estas células, se desarrollan a partir de los Linfocitos 

"B". Batos linfocitos, tienen receptores para antígenos particu-

lares en la superficie de su membrana. Cuando el antígeno se une 

a la célula, ésta es estimulada para dividirse y sus células hi-

jas son transformadas en células plasmáticas. 

Las células plasméticas secretan grandes cantidades de anti 

cuerpos que circulan en la fracción de gamma-globulinas del pías 

■a y como anticuerpos se les denomina Inmunoglobulinas. 

Estas células han sido designadas como "la llave de los pro 

casos alérgicos inflamatorios", pues experimental y clínicamente 

ha sido demostrada su incremento en número durante el curso de -

dicho fendmeno. A su vez, las células plasmáticas se incrementan 

en número en los tejidos cuando la inflamación tiene una connota 

ción.crónica como resultado de una marcada respuesta inmunológi., 

Ca. 

Su participacidn en el fenómeno inflamatorio, radica en la 

elaboracidn de ciertos productos que son secretados como respueo 

ta a un estímulo antigénico (inmunoglobulinas). 

Cuando un antígeno entra por primera vez al organismo, se -

une con un linfocito "B" apropiado y esta célula es impulsada a 

dividirse formando una "clona" de células plasmáticas que secre-

tan las inmunoglobulinas que se combinan con este antígeno. 

Hay evidencia de que los linfocitos "T" cooperan en la esti 

mulación de las células "B", probablemente procesando el antíge-

no antes de combinarse, interviniendo también los macrdfagos. 
Entre los principales productos de las células plasmáticas 

se encuentran las Inmunoglobulinas, que son tipos generales de -

anticuerpos inmunoglobulínicos. 

Cada inmunoglobulina, está constituida por una unidad mimé 

traca que contiene 4 cadenas polinept/dicas. Las cadenas largas 

se les designa como cadenas pesadas( en tanto que las cortas se 

les llana cadenas ligeras. 
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Por otra parte, en las inmunoglobulinas se denotan 3 regio-

nes específicas y que tienen importancia capital durante el de—

senvolvimiento del fenómeno inflamatorio inmunoldgico: 

1.- Pieza  Faba- Contiene el sitio activo del anticuerpo, es 

to es la región a combinaree con el antígeno. (Fab=Fragmento an-

tigen-binding). Es un fragmento derivado de la papaína. 

2.- Pieza Fc.- Llamado "fragmento cristalizable", que con—

tiene los sitios estructurales para fijar el complemento, así co 

mo la especificidad de clase de la inmunoglobulina. 

3.- Pieza Fab°.- Es un fragmento de similar funcidn a Fab,-

pero de origen diferente, dado que es un fragmento derivado de -

la pepsina. 

Cadena pesada 

Pieza Pab {11 

Pieza Fc 

7 
Cadena ligera 

PROTOTIPO DE  
INMUNOGLOBULINA 
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Con base eh su tamaño molecular y en su composición, se re-

conocen 5 clases de inmunoglobulinas: 

1.- I/1.- También llamada gammaglobulina. Su concentración 

en el plasma es de 12 100 pg,4.11. Su estructura es un monómero 

Su función es la de fijar el complemento. 

2.- 1141.-  Su concentración en el plasma es de 930pg/M1. 
Su estructura es un pentámero. 

Su función es la fijación del complemento. 

3.- !El.- En el plasma se encuentran unos 2 6001rg/ml. 
Se,,encuentra en fluidos secretorios. 

Su función es la protección localizada en las secreciones -

externas. Su estructura es mondmero, dinero y trimero. 

4.- Ie.- Su concentración en plasma es de 23)mg/M1. 
Se desconoce su función especifica. Es un mondmero. 

5.- 1111.- En el plasma se encuentran 0.5jug/ml. Es un mond-

mero. Tienen afinidad por las células cebadas y son mediadoras -

de las defensas alérgicas. 

Su función es la actividad reaginica. 
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H) Plaquetas. 

Las plaquetas son cuerpos granuloso so  cuya función es -- 

fundamental en la. liberación de mediadores inflamatorios. 

Se encuentran unas 300 000 plaquetas/pl. 

Entre los principales agentes liberados por las plaquetas 

en el curso del fenómeno inflamatorio, se encuentran: 

1.- Serotonina Histamina.  

2.- Enzimas líticas. 

3.- Adenina-difosfato  (ADP). 

4.- Ca4-4 

5.- IC4.  
Cuando se lesionan las paredes de un vaso, las plaquetas se 

adhieren al colágeno expuesto. Esta adhesión es seguida por la 

liberación de los materiales contenidos en los gránulos de las 

plaquetas. 

las aminas liberadas (serotonina) así como di ADP promueven 

el desprendimiento de materiales inflamatorios de otras plaque— 

tas. 
Las prostaglandinas E2  favorecen la agregación 

plaquetaria, 

por otra parte, las prostaglandinas El  la inhiben. 

Una forma interesante de liberación de aminas de las pleque 

tas es la llamada "liberación de serotonina dependitnte de leuco 

sitos» que depende de la reacción del antígeno con IgE localiza-

dos en la superficie de los basdfilos circulantes) Esta reacción 

resultiv:.en la liberación por los basófilos de aminas vasoactivas 

y de un *factor de activación de plaquetas" (PAF), que a su vez 

induce la liberación de histamina y serotonina. 

La liberación de aminas vascactivas en las plaquetas ocurre 

durante la reacción de liberación de plaquetas", iniciada por -

agentes como trombina, tripeina, colágena„ par#ioulas 
de polies- 

tireno, complejos antígeno-anticuerpo. 
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CAPITULO TEECERO. 

101 DiIHÁ-'D7ORES. QUI,MICOS.  DE IA 
1 

aparente uniformidad en la respuesta inflamatoria ha 

-sada: a varios investigadores que lbs cambios originados durante 

aarMurso de dicho• fendmencx están-mediados por la accidn de agen--;i 
~:lquimicos que se• forman cuandtlIoe tejidos, son dañados. A es.- 

On,wroductos se lea ha dado el nombre genérico de Mediadores Qui. 

mico. dela Inflamaoidn.' 

postulado besico del estudio de dichas substancias es el 

siguiente: La iniciacidn, mantenimiento, y terminaeidn de los die 

tintos fendmenos que integran el proceso inflamatorio depende de 

seflalew especificas, de mensajes cifrados.  en la configuracidn de 

'moléculas.  solubles cuya presencia,' concentracidn y vida media re-

presentan la razdn de ser y explican la patogenia de londistin--

tos fendmenos celulares y vasculares, así como. el mecanismo de -- 

control dei fendmeno inflamatorio. - • 	, 
Loe mediadores químicos se clasifican en: 

I) MEDIADORES QUIMICOS TISULARES. 
A) Aminas. 

1.- Uistamina. 

2.- Serotonina. 

B) Lípidos ácidos. 

1.- SRS:y SRS-A. 

2.- Prostaglandinas. 

C) rn.ctores linfocitarios. 

1.- Linfokinas. 

II) MEDIADORES QUIMICOS PLASMATICOS. 

A) S'interna de las Kininas. 

B) Sistema del Complemento. 
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MEDIADORES QUIMICOS TISULARES. 

A) 	 

1.- Histamina.- La' histamina se: produce a partir del ami-
noácido histidina, por medio de la interacción dé una enzima: la 

histidindecarboxilasa. 

7istidina 	 Histamina 

HC=--  C -CHA  CHCOOH I  
HH2 

c
11 

i 2  

 

T-TO===C-CH,CH,":4H2  

e, 
TT 

 

Los principales recervorios de la histamina. los constituyen: 

células cebadas, eosindfilos. Recientemente se ha descubierto que 

el total de la histamina sanguínea -está contenida en los basdfi--

1.45s, además se sabe que la reacción de un antígero con un basófi-

los sensibilizado por una IgE és resultado de la liberación de --

una substancia llamada Factor de Activación de las Plaquetas--- -

(PAF).. Esta substancia induce a las plaquetas (que también contie 

nen.histamina), a secretar dicho. mediador químico inflamatorio. 

La liberación de histamina de sus reservorios se debe princi 

pálmente a 3 factores: 

a) Factores físicos. 

- trauma. 

- radiaciones (Rayos ore) 

- calor. 
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b) Factores químicos. 

- toxinas.,  

tripsina. 

- detergentes. 

- dextran. 

- alkilaminas. 

- compuesto 40/80 (Formaldehido).  

- codeína. 

- morfinay 

- atropina. 

.:.polimixina D. 
- proteínas catidnicas lisasomales (PMN). 

Factores inmunoldgicos. 

Un anticuerpo reagínico del grupo de las IgE se une, 

cerca de la membrana de. la célula cebada, con el antígeno especi-

fioo liberándose una estearasa que actúa sobre la membrana rom--

.pléndola. 

- Un complejo antígeno-anticuerpo soluble es absorbido --

por la célula cebada, fijándoee posteriormente el Complemento, --

formándose anafilotaxina que libera Ie. histamina. 

- Un compleja antígeno-anticuerpo fijado al complemento,-

reacciona con la célula aebada, ligándola y. liberando histamina . 

- Exposición de,  fragmentas' C3 y C5. 
- "Reacción de liberacidn de las plaquetas" iniciada por 

agentes como trómbina, colágena, partículas de poliestireno. 

- "Liberación de histamina dependiente de leucocitos" es-

tá en razón de la reacción de antíg eno con anticuerpo IgE locali-

zados en In superficie de los basdfilos, dependiendo a su vez dc 

la acción del Factor activador de las Maquetas" (PAF) 

ha forw. especifica de reaccidn tisular depende del número -

de factores, sitio de la nu.residn y circunstancias que inducen la. 

liberación de histamina. 
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Suchas de las reacciones y efectos mediadas por los anticuar 

powIgE pueden ser explicados en base a la acción de la histamina 

dürante el fendmeno inflamatorio; 

4lay vasodilatación (aumento en la luz de arteriolas, vénulae 

y'capilaree), permeabilidad' capilar incrementada (con el subse- - 

cuentsddema), espasmo del mdscuio liso, hipersecreción de glándu 

las-  mucosas y dolor. 

Cuando la liberación de histamina se ve precedida por un - - 

traumatisme.se presenta la llamada Triple Respuesta: 

- La primera respuesta se Lifesenta unos pocos segundos de --

ocurrida la agresidn, ,habiendo dilatacidn capilar dando como re—

sultado: un area enrojecida, tornándose blanquecina debido al ede-

ma. 

- La segunda respuesta se presenta a los 15 d 30 segundos --

subsecuenteá, habiendo dilatación arteriolar que produce rubor de 

la zona: 

- Se forma un verdugón de edema localizado en el area de di-

latacidn capilar. 

Todos estos cambios se,  ven acompasados por dolor. 

La histamina también actda sobre las células tisulares alte-

rando el equilibrio de la concentracidn de sodio intra y extrace-

lular, permitiendo el paso hacia la célula de cantidades elevadas 

de sodio que la vuelven turgente y la hacen estallar. 

2.- Serdtonina.- Llamada también 5-Hidroxitriptamina, es 

sintetizada a partir del triptdfano (por hidroxilacidn y descarto 

xilacidn de éste).. 

.Su principal reservorio lo constituyen las plaquetas, aún --

cuando recientemente también se ha logrado aislar en pequeñas can 

'tidadea en basdfilos y eosindfilos. 
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5-Hidroxitriptofan 5-Hidroxitriptamina. 
(Serotonina). 

NH 
1,- 

CH2 
 -05=COOS 	HO 

   

   

La liberación de la serotonina es simultánea a la de la his-

tamina y es provocada fundamentalmente por: 

reacciones antígeno-anticuerpo IgE o IeG, intervención de --
C3 y C5, acción de proteínas catidnicas (producidas por neutrófi-

los),.compuesto 40/80 (Formaldehido), polimixina B, cATP (adeno--

aintrifosfato cíclico). 

Los principales efectos de la serotonina son: 

acción sobre el músculo liso, la aparición de la llamada - 

triada de Bezold-Jarish (disminución de la.presión sanguínea, li- 

gera bradicardia y bradipnea), así como efecto en las vánulas 	- 

postcapilarea (produciendo permeabilidad capilar con la subsecuen 

te.acumulacidn'edematosa). 

Recientes investigaciones aportan el hecho de la participa.,-

ción de la serotonina en la mediación inmune del fenómeno inflama 
to rice. 

Además se ha demostrado que este mediador químico, bajo con-
diciones especiales suele participar e- inducir en los cambios ca-
racterísticos de la Anafilaxia. 
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B). Idpidos ácidos. 

SRS.y,S7Z5:14..- Estas substancias también se les conoce 

como,  "Substancia de reacción lenta" (SRS) y "Substancia de rea- - 
ccidn lenta en la anafilaxis" (SRS-A) Originalmente estas subs--

tancias son las llamadasr Beta-imidazoliletilamina y Parametoxi--

fenetilmetilamina. Cabe hacer notar que aunque ambas poseen dife-

rente nomenclatura, su accidn y efectos no difieren en lo absolu- 

. 

Su principal reserva la constituyen los eosindfilos. Recien- 

~investigaciones han demostrado' que dichas substancias también 
• 

ea: encuentran presentes en los basdfilos (Grant y Lichtenstein, 

• 19741. 
',,,SRS• y SRS-A se liberan de células sensibilizadas cuando se 

ponen en,contacto con el antígeno, o bien puede recuperarse de --

fracciones perfundidas con el compuesto 40/80. (Formaldehida). Am-
bas substancias también son generadas por tejidos involucrados en 
una reacción anafiláctica.(Brokiehurst, 1970). 

Los efectos prioritarios -causados por. SRS y SRS-A son: 

actividad sobre músculo liso y un incremento en la permeabilidad 

vascular que por ende es la causa directa del escape de plasma --
sanguíneo, dando lugar ala formación de edema. 

2.- Prostaglandinas.- Son compuestos de cadena larga (C ) 20 ' 
que. se  sintetizan a partir de ácidos gratos poli-insaturndos. 

Estas :11'ostancias se dividen en Prostaglandinas E, F, A y B 

o bien PGE, PGF, PGA, rGB.. 

Su nombre deriva de las altas concentraciones que se encuen-

tran en el líquido seminal, pero virtualmente se encuentran en to 

dos los tejidos, actuando e1,0,01 pura° del fenómeno inflamatorio 
en concentraciones muy bajas.. 
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PGB 

,4r.s 

OH 

OH 

ácido: 
proztanoico 

Las prostaglandinas usualmente son liberadas al mismo tiempo 

que otros mediadores, aumentando los efectos de estos últimos. 

.La cronología en la liberacidn de la prostaglandina es ls si 

guiente° 

a). Una fase inicial de liberacidn simultánea de histamina y 

cero tonina. 

b) Una segunda fase mediada por la acción de las kininas. 

e) Una fase final en la cual intervienen las prostaglandinas 

(DiRose, 1971). 

PGE1 
contribuye a la aparición de eritema y aumenta la per-v,. 

meabilidad capilar (Solomon, 1969). 

PGE2, PGF1, PGF2  inducen y coadyuvan en la triple respuesta. 

PGE1, PGE2, PGF1, PGF, ce encuentran plenamente identifica— 

das
e:  

en enfermedades inflamatorias al(SrFicas, (Greaves, 1971). 

PGE
2 
contribuye a la aparición del dolor durante el féndmeno 

inflamatorio, ('lenson, 1970). 

PGE y PGP producen vasodilntncidn, (Lewis, 1971). 
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Las PGE y PGF, juegan un papel preponderante en el proceso in 

flamatorio r  mostrando diversas peculiaridades durante éste: 

Acciones de PGE y PGF. 

a) Provocan vasodilatación sostenida. 

b) Contrarreatan la acción de la adrenalina y angiotensina. 

c) Aumentan la permeabilidad vascular. 

d) Potencializan la acción de otros mediadores químicos de la 

inflamación (Bradikinina e Histamina). 

a) Producen hiperalgesia. 

f) Producen dolor combinadas. con Bradikinina e Histamina. 

g) Producen dolor directamente pero solo en concentraciones - 

mucho mayores que las halladas en el foco inflamatorio. 

-:h) Combinadas con Histamina, producen picazón; 

i) Tienen acción leucotáctica, solo 'en concentraciones muy al 

d) Son esped/ficas a loé leucocitos. 

k) Están aumentadas en el SRC en la fiebre, por lo que pare-- 

cewiser intermediarios de ella. 

Efectos; de las PGE y PGF. 

• a) ProMotoras de eritema (rubor•y calor). 

b) Producen edema (tumor). • 

c) Estimulación la sensación dolorosa. 

d) Provocan prurito lobalizado. 

e) Parecen tener relación directa con la formación de infil—

traciones granuiomatosas. • 

f) Producen fiebre. 

g) Deben actuar coadyuvadas por otros mediadores, sensibili--

zando así los receptores del.  dolor. 

h) 'rimen poca potencia cuando actúan solas. 
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has Prostaglandinas, son liberadas., adSmás, con aumento-  da -- 
eu.formación, en los tejido lesionadas. 

.Deledi el punto de vista odontológico, nos interesan particu-71 
• 

ente las Prostaglandinas E (PGE) y las Prostaglandinas P (PGP).  

üs,pfrecen jugar un papel 'preponderante en la inflamación. 
"rSon prueba de ello tres hechos/ 

La acción de estas• sustancias sobre los fenómenos de la in- 
flamación. 

- Las Prostaglandinas se encuentran aumentadas en el foco in-
flamatorio y en concentraciones suficientes como para producir la 
mayoría de las acciones características del fenómeno inflamatorio. 

- Los anti-inflamatorios no. esteroideos son inhibidos de la -
formación o liberación de prootaglandinaa, en relación directa con 

su. potencia como anti-inflamatorios. 

Por otra parte, durante la anafilaxis, se libera una sustan--

cia capaz de contraer la aorta del conejo "in vitro". 

Esta sustancia se le designa como RCS (rabbit aorta contrac--

ting substance), que es un peróxido del ácido araquiddnico, precur 
sor de las Prostaglandinas. 
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LAS PROSTAGLANDINAS EN LA RESPUESTA INFLAMATORIA. 

1 

ESTIMULO.  INFLAMATORIO 

ALTERACION DE LA MEMBRANA CELULAR 
(fagocitosia, actividad del complementa). 

LIBERACION DE ENZIMAS LISOSOMALES 

MEMBRANA 
DE 

• FOSPOLIPIDOS 
FOSFOLIPASA 

ACIDOS GRASOS 

PGRi, PGF, 

1 	, 

	INFLALIAC ION AGUDA. 	 

IlQuimiotactismo 	. 	 +cAMP 	- 1 
fAgregacidn plaquetaria. 	 #71nzimns lisonomales 
#Biostntesic de coliáena 	 fTrantformacidn linfocítica. 

4 
MODULADORES DE DFLAMACION 

1 
INFIAMACION CROUICA 
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C) Factores linfocitarios. 

..- 1.- Linfokinas.- Los linfocitos suelen encontrarse en los 

sitios en donde se está llevando a cabo el fendmerio inflamatorio, 

iriéndóse éstos estimulados o sensibilizados y procediendo a la li 

beracidn de substancias de compleja estructura química llamadas - 

linfoklnas, las cuales tienen 'un papel preponderante en la res- - 

puesta inflamatoria. 
. Siguiendo a la percepción de un antígeno o en forma de un mi 

croorganismo, dicho estímulo dá lugar a la formación de anticuer-

pos,  específicos, provocando a su vez la sensibilización de los 

linfocitos que liberan las linfokinas. 

Las linfokinas que participan activamente durante el fenóme- 

nr inflamatorio sont 

a) Factor de inhibición de la miFracidn (MIF).- Actúa di- 

rectamente sobre los macrdfagos y también es llamado "Factor de - 
. 
'motivación de macrófagos", el cual hace aún más fagociticas a di- _ . 
'cluiSSellulas. MI? es un importante mediador en la fase de resolu- 

e'ón de la inflamación aguda y crónica. 

b) Factor quimiotáctico.- Actúa directamente sobre neutrd 

1.1 	monocitos y eosindfilos. Se enuncia CF. 

c.) Factor blastogéniCO  (HP).- Actúa estimulando a otros - 

Iiii10eitos no específicos. 

• d) Factor mitogénico.  (MF).- Tiene la misma función que el 

antes mencionado. 

e) Factor de transferencia (TF).- Transfiere la sensibili 

zacidn específica a otros linfocitos. 

f) Factor de reacción cutánea  (SRF).- 

g) Linfotoxina.- Substancia de efectos citotdxicos, ade-- 

mds de ser estimulador de fibrablastos. 

h) Interferon.- Acciónrntiviral. 

i) Iamunorlobulinas  
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Las linfokinas son probablemente, las moléculas efectoras en 

una respuesta de inmunidad celular y las que nos interesan por 

ser las causantes del cuadro inflamatorio. 

El "probablemente" se debe a que hay grandes dificultades pa 

ra, e1 estudio de esta/ substancias. Se producen en cantidades ex-

trilladamente pegual-1as, tanto. así que ninguna ha podido ser purifi 

tu!~ ni conocemos sus características fisicoqUímicas. 
linfokinas producidas resultarían en: 

Atracción de células fagocíticas por los factores quimio--

tácticos: uno actúa en los macrdlagos y otro en los polimorfos. 

- Retención de estas células fagociticas en el sitio de la - 

activacidn celular por la acción de MIF que a su vez aumenta nota 

:blemente la fagocitosis y el metabolismo de los macrdfagos inmovi 

Iizadoe. 

- Producción de Iinfotoatna, que podría resultar en la lisie 

'de las células presentes en la zona de la reacción. 

- Los factores blastogénicos y mitogénicos producidos como - 

resultado de la estimulacidn específica de una célula por un anta 

geno, activarían otros linfocitos, aumentando así la reacción. 

- Alguno de los factores producidos causaría cambios en la -

permeabilidad vascular, los cuales permiten el paso da líquidos y 

la'subsecuente presencia de edema. 

La respuesta inmune funciona principalmente como un sistema 

que aumenta la. eficacia de la fagocitosis, modificando el tipo de 

células y la actividad de éstas en la zona de inflamación. 

La fagocitosis no especifica se aumenta coneiderablemente.rné, 

diante la opsonizacidn debida a anticuerpos (IgG, IgE) y comple-

mento (03); por otra parte, la activación de fagocitosis ,por lin-

focinas resulta en una mejor eliminación del agente inflamatorio. 
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PARTICIPACION DE MINPOWINAS EN INFLAMACION. 

CELULA SOBRE LA 

CUAL ACTUA 

EFECTO SOBRE LA 

CELULA BLANCA 

1.- Factor Quimio- 	Macrófago s 	 Atracción 

tactico (CF) 
	

PLAN 	 química 

	

Factor inhibición 	Macrdfagog 	 Inmovilización 

• de migración (MIF) 	PMN 	 metabólicn 

Factor blasto- 	Linfocitos 
	Incorporación a 

génico (1.3P) 	no inmunes 	 la respuesta 

',Factor mito- 
ígénico (UF) 

Linfocitos 
no inmunes 

Inducción a la 

divisidn celular 

Tiinfo toxina 	Varidertipos 	 Inhibición 
de células 	 metabdlica 

.- Interferdp 	Varios tipos 
	 Inhibioidn de la 

de. células 	 replicacidn viral 

7.- Factor de trans 	Linfocitos 	Incorporación a. 

ferencia (TF) 	no inmunes 	 la respuesta 
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II) MEDIADORES  QUIMICOS PLASMATICOS. 

:AY•Siltama de las Kininas. 

1.;.•13,1nombre• de kininaa se. aplica a un grupo de polipéptidos va 

5aiiorkiatiVes los cuales se forman a partir del plasma por la acción 
A:alr:tontacto de. éste con vicTrio o pos efccto - cre ciertas enzimas 
prtrher431:ticas, entre las que. se• encuentran la kaiikreina que es - 

unprecursor, la plasmina (que pueda formar kininas a partir del 

Itinindgeno) que a su vez es activadora de la prekalikreina. 
En la actualidad se ha establecido que la activación del sis 

tenla 	las kininas es la siguiente:: 

Un precursor llamado piasmindgeno genera una enzima fibrino-
lítica llamada plasmina que coadyuvada por el contacto del plasma 

con kaOlín, vidrio, urato de sodio, calágena o• membranas basales, 
activa al ?actor de Hageman tFactor XII), el cual a su vez dá pa-
so a un activador de prekalikrelna, posteriormente aparece la pre 

kalikre<na, la kalikreina, kininógeno y finalmente la kinina (hay 
que.lnatarel hecho de que una a una las substancias antes mencio-

nadas van activándose para finalmente originar lo. kinina también 

llamada bradikinina por ser una kinina sanguInea). 

Factor de Hageman 	--j Factor de Hageman 
(activado). 

	

contacto de-superficie- 	plasmina 
v/ 

activador de 
prekaiikréine, 

prekalikreína 

 

	> kalikreína 

 

kinindgeno 

 

	 kinina 
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Por otra parte las-  kalikrelnas tisulnres (se encuentran en - 

la esdiva) hidrolizan los kinindgenos para producir un docapépti-

da; Mamado kalidina9  que se convierte en bradikinina por la ac- - 

abin de! una peptidasa plaamática. 

Recientes . 	investigaciones indican que el plasma normal con----

' bien-a un pro-factor de permeabilidad' (Pro-Pi:Vali) el cual es acti 

vm.dó.por el Factor de Hageman, dando como resultado un factor ac-

tivode, permeabilidad (Pf/d'il) también llamado factor de permeabi 

.lidadr. de las globulinas, el cual actda directamente en los vasos 

aanguinets, activando al kalikreindgeno que a su. vez activa la --

kalikrelna,-  formando kinindgeno y finalmente kinina. 

TI:la cualquier modo el Pf/dil nunca ha , podido ser aislado, 

- ro sóifpiensa que es una mezcla de derivados de plasmina y Factor 

~aman. 

Factor de Hageman 	---.1>Factor de Hageman 
(activado). 

Pro Pf/dil 	)>Pf/dil 

kalikreindreno--->kalikrerna 

kininógena 	) kinina 
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,E1 sistema de las kininas está regulado por tres tipos de me 

caniamon: 

Antagonistas dula acoidn de la kalikrelna, presentes 

thiaten*el plasma pomo en los tejidos. 
:2.- El inhibidor de Cl estearasa, que también inhibe al Fac-

tor de: Hageman activado y a las proteasas kalikreina y plasmina 

3.- Las kininasas, peptidasas plasmáticas y tisulares que hi 

dkolizan rápidamente a las kininas, cuya vida_media es de ;  5 se--

gundbs. 

Efectos del Factor de Hapeman activado. 

1,- Inicia el proceso. de la coagulación sanguínea. 
2.- Desencadena el sistema fibrinolítico (por transformación 

del plasmindreno en plasmina, con ayuda de un cofactor): 

3.- Activa la prekalikrelna y la transforma en kalikro/na, -

una kihinogenasa que degrada al kinindgeno y forma kinina. 

4.- Incrementa la permeabilidad.  vascular. 

Efectos de la plasmina. 

1.- Digestión de la fibrina y fibrindgeno. 

2.- Activación del Factor de HaEeman y del sistema de las ki 

ninae. 

Activación de Cl para fórmar Cl estearasa. 

4.- Hidrdiisis de C3 (fragmentos vasoactivos y quimiotácti-- 

e0Sa 

5.- Favorece la permeabilidad capilar. 

6.- rroducaidn de un factor quimiotáctiCo de neutráfilos lla. 

mado: FibrinpiSéptido B. 

Efectos de las kininas. 

1.- Dilatación del lecho vascular. 

2.- Promotor del dolor. 

3.- Incrementa la permeabilidad vascular con la subsecuente 

formación de edema. 



7 

C567 

05, CC, C7 

EA01423567 

1 CE'', C9 

EAC142356789 

C5a 

65 

E) Sistema del Complemento. 

• Se dice- qua el complemento es una substancia derivada de 

une componente plasmático y que interviene- activamente en la - 

unidn antígeno-anticuerpo. Actualmente se conocen 9. componen 

tea que-se designani Cl, C2, C3, C4, C5, C6, C7, C8, y C9, --

Ice cuales pueden ser activadós secuencialmente en dos for- - 

mas: 

1.- Activación secuencia) clásica.- Iniciada por la in--

teracaidn de'un sitie-en la membrana de un eritrocito (E) con 

un anticuerpo específico (A). El complejo EA estimula al coca- 

pon-cinto' Cl del complemento:. I,a reacción final resulta con el 
daftoj-Ukla membrana del: eritrocito. (hemdlisis). 

Este fenómeno puede ser aplicado. al  mecanismo.. bacterioli 

del complemento,  (coadyuvando a la lisie de un microorga-

njismc)que intervenga en al fendmeno inflamatorio). 

C4 	 C2 >EAC14--tEAC142 
T 	Mg++ 11 C3 

Adherencia inmune C3 	EAC1423 
Opsonizacidn 

• Anafilotoxina 

Quimiotaxis 

Anafilotoxina< 

Citolisio 	 
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:2.- Activación secuencial alternada-- En la activación clá 
• 

siaatT3 es activado por C24° (C3 convertasa). En la activación - 
alternada esta reacción es llevada a cabo por un activador de -

C3. Lowagentes activantee son lipoproteínasi endOtoxinas y - - 

agregadós de IgA, IgI1, IgG. Este proceso es importante, pues --
IgA e IgG activan al complemento. mediante esta. ruta. 

Essimportante el hecho de- la intervención de una importan-

te substancia bactericida plasmática, llamada genéricamente co-

mo Properdin, que juzga un papel. preponderante en. la  activación 

da C3 y en Z•.encraI de la socuencia terminal dei complemento.. 

Pro enzima Endotoxina+IÉrlk C3 proconvertasa. 

 

• 

Proactivador C3   Activador C3 

C3-11.C3a + C31) 

ic3 -4J9 
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IJoeí; productos colaterales obtenidos en ambas reacciones 

son:tbs.siglxientesi 
a) C3a derivado de la activación secuencias del comple,- 

mantoj (clásica o. alterna) a por hidrdlisis de C3 por plasmina 

tripsina,:proteasas bacterianas, enzimas lisosomales (polimor 

fos y macrdfagos). 

b) C5a que se. forma 'Dbr los mismos factores mencionados 

en C3a. 

c) 0567 complejo solo producida a través cae la activa- - 

cidn del complementa (clásica o alterna). 

• d) Una C-kinina derivada de C2. 

Efectos inflamatorios del complemento. 

1.- Aumentw en. la  permeabilidad vascular (Cl, C2, C3a, 

C4íC5a).. 
C.- Accidn- 41iimiotáctica positiva para polimorfos y ma-- 

crdfagos (C3, C5, C567). 
3.- Movilización de leucocitos (C3). 

.4.- C3 y C5 provocan liberación de histamina dt las célu 

IaesOiébadaw. 
5.- C5 'provoca liberación de- enzimas lisaedfflicas. 

6.- C567 activa a las pllaquetas para que liberen seroto- 

fin'. 

7.- C5 y. C9 producen d'añal tisular. 
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La acción del Complemento se lleva a cabo mediante la interac 
cidn de las distintas fracciones entre si, así como can los anti--, 

	

,;¡.• 	• 
cuerpos y las membranas celUlares. 

Entre las principales funciones del Complemento en la inflama 
ciantreencuontrans 

1.- Acción lftica. 

2.- Accidn de inmunoadherencia. 

3.- Accidn de Opsonización. 
4.- Accidn Quimiotáctica. 

5.- Accidn liberadora de aminas vasoactivas. 

1.- Accidn lítica. 

Se desarrolla sobre célul!,  bacterianas. Lps capacidad del 

Complemento de lisar los eritrocitos ha dado lugar una conocida 

reacción, utilizada con fines diagnósticos llamada Desviación del 

Complemento 

./alunión del anticuerpo al .antígeno de la membrana activa y - 

permite. la  fijación y acción del complemento sobre la misma, a la 

qua deteriora. (lisia). 
, 	• 

2.- Accidn de Inmunoadherencia. 

Es la capacidad de los complejos antígeno-anticuerpo-com-

plemento de adherirse a las membranas de las células no sensibili-

zadas. 

3.- Accidn de Onsonizacidn. 

El Complemento prepara al agente por fagocitar mediante - 
.1a.accidn de ciertas fracciones (Opsoninas). 

4.- Accidn iquimiottíctica. 

El Complemento tiene la propiedad de atraer al foco de la 

inflamacidn a los leucocitos, fendmeno qua se lleva a cabo por in- 

te edio de fragmentos desprendidos de distintas fracciones. 
5.- Accidn liberadora de aminas vasoactivas. 
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EFECTO DE LOS MEDIADORES QUIMICOS  EN 1NPLAMACION. 

Permeabilidad 
	

Infiltracidn 	 Darío 

vascular 	 leucocitaria 	 tisular 

Histamina 	 Linfokinas 

Serotonina 	 Complemento 

Enzimas 

SRS y SRS -A 
	

lisosomales 

Enzimas 

: Pro stagl andinas 	 liso somal es 

Kininas 	Complemento 

• 



r 
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• CAPITULO CUARTO . 

511111WAS ENZIMATICOS EN INPLAMACION. 

AltuárMante, en lea reacciones inflamatorias se ha observado 

le presencia de. Poiimorfonucleares, especialmente en loa 

.114s1;;deIesidn tisular. 11Urante: loe dltimosehos, se ha desou, 

alarte, que esta, caulas-nmsdlo hacen er papel de elementos - 
tagaaltiaos. pasivos, sino queactdan de una fórma activa coma 

Itb.jdbre. de medIadórea'qU1Miaos; teniendo ademas.importan-- , 
Bical en la promoción da dance tisular y en'll curso del 

supurativo. 	• 

..00bdria asegurarse, qUa dentro del analisia y estudio del 

'...findménainflematorio, uno)deIos aspectos básicos de éste, es 

•:eleaSonímiento de Icamediadores antes mencionado e. 
Partieuisr atencidn merece la relación directa observada 

entre 'loe Polimorfos con atrae cdlulaa, mal coma con otros sis 

-tlías:participantes durante el desarrollo de-la respuesta in-- 
, 

flaMatoria. 
consideraciones anteriores se deduce que los Poli-

morfow(conaretaments en sus lisosomas) contienen enzimaa hi--

dtolíticaa capaces de degradar toda variedad de macromoltícuIss 
intra y extracsiularew. Batea enzimas coadyuvadas por la as- - 
aidn de otras no lisosdmicas, proveen a los Polimorfos del me-

carlismo) necesario para prodúcir virtualmente las alteraciones 

caracteristicas dala respuesta inflamatoria (produccidn de in 
flemacidn), así como Iesidn tisular. 

1 	En general, podríamos decir que este sistema enzimático - 

rlamatoria produce.: 
Cambios vasculares (por. degrannlacidn lisoedmica), que in 

o Uyenecrosis endotelial, permeabilidad vascular aumentada --
c n subsecuente infiltrado edematoso y en etapas más drásticas 

ypersistentes, daño a nivel vascular. 
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En esencia, los lisosomas son organelas subcelulares que se - 

hallanpresentes en todas las células. Tienen forma de bolsa que - 

contienen numerc:sns onmims,,,J .:rlIces de ato= n la mayoría...de los 
4.7 	• 

• conStiyuyentes de la c. lula ví-fa, 

,:iEértas enzimas actüan 	la ruptura de distintas liga 

duzlas.:de loe compuestos orgánicos.  con la incorporación de molécu--

las de agua para la formación de productos de degradación, llamán-

j dbse a. este proceso Hidrólisis. 

Si a esto agregamos que lo hace preferentemente en medios li-

geramente ácidos, es obvio pensar que dicha reacción se verá cata-

lisada en pH menores de 7. 

Los lisosomas contienen más de 25 de estas enzimas y además -

se encuentran en su interior, proteínas bactericidas, pir6genos, -

,sustancias quimiotácticas, capaces de producir degeneración de las 

células cebadas y la consig... - nte liberación de histamina y seroto 

nina. 

Los lisosomas originalmente descritos y caracterizados en - /N& 

1955 en células de roedores, se han localizado en células humanas. 

En los leucocitos se ha verificado que los gránulos caracte—

rísticos (neutrófilos y aciddfilos) son lisosomas. 

Entre las hidrolasas lisosómicas y sus sustratos más importan 

tes se encuentran: 

1.- Ribonucleasa 	RNA. 

2.- Desoxirribonucleasa 	DNA. 

3.- Posfatasas 	 Esteres de fosfato. 

4.- Catepsinas 	----) Proteínas. 

5.- Glucosidasas 	 Polisacáridos, glucdeidoe. 
6.- Sulfatasas 	 ----> Esteres de sulfato. 



- 72- 

pa,función fundamental de los iísomomas, es la de servir de 
aperatodigestivo de la célula. 

lisosomas juegan 'indudablemente un papel en la inflama- 
. 
ciánric solo siendo acteree en la gagocitosis y :deis de agnntes 

agresoras, sino que la lesión primitiva provocada-por éstos y que 

(14.4iiiibio a la reacción inflamatoria puede hacer que la membrana - 
dilf„lisosoma se altere, liberando las hidrolasas y provocando auto 

li i. celular. 

Las enzimas lisosómicas pueden intervenir en la formación de 

kininas y de prostaglandinas, así como en la destrucción tisular. 

Además a través de otros componentes lisosomales, pueden to--

mar parte en la producción de fiebre (pirógeno endógeno), la libe-

ración"de histamina y serotonina y en la migración de leucocitos 

(factores quimiotácticos). 
Su intervención global en la inflamación seria potencializan-

do loe efectos de otros mediadores químicos. 
. A través de pruebas "in vitro" de resistencia de los lisoso--

mas a distintos agentes (radiaciones, detergentes, aumento de tem-

peratura, cambios de presión osmótica o de pH) medida por la libe-

ración de:hidrolasas, ha podido comprobarse,  que existen varias dro 

gas capaces dé protegerlos (Corticoides). 

Desde• el punto de vista estomatológico adquieren importancia 

las siguientes enzimas lisosómicasl 

1) ENZIMAS LISOSOMICAS INFLAMATORIAS. 

A) Proteasas ácidas. 

B) Proteasas neutras. 

II) ENZIMAS NO LISOSOMICAS INFLAMATORIAS. 

A) Proteínas catidneao, 

3) Leucokinina 
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ENZIMAS LISOSOMICAS INFLAMATORIAS. 

A) Proteasas ácidas  

Estas substancias han sido aisladas de los gránulos de 

los Polimorfos, siendo el primer mediador iisosdmica. conocido. 

y considerado coma agente inflamatoria. 

Estudios recientes hechos por Cohn y Hirsch (1970) as/ co 

ma) por Cochrane• y Aiken (1976) proporcionan datos y pruebas --

concluyentes del daño a nivel tisular provocado por estos pro-

ductos lisosomales, también conocidos como,  catepsinas. 

Algunos investigadores piensan que su papel este restrin-

gido) a la degradación intracelular del material fagocitado. 

La acción de estas proteasas ácidas se lleva a cabo en --

condiciones especiales y especificase 

Degradacidn de sustratos y otras proteínas en un pH ácido 

Desde el punto de vista estolhatoldgico, las proteasas áci 

- das adquieren importancia por el daño. causado a varios tejidos 

principalmente: 

1.- Dafio en mucosas.- Por la acción de catepsina D, que a 

compaña a los fenómenos vasculares observados por la libera- - 
. • .5. 

eidil:lisosdmica en Polimorfos altamente concentrados en el lu- 

garde la lesión o del agente productor dei fenómeno inflamato 
• 
i•i&;Sepecifica. 

'-La catepsina D promueve,  Ta infiltración edematosa y a lar 

plazo puede estimular la infiltración fibrinosa. 

Z.- Daho pulpar.- Por la 'acción de catepsina E, que tiene 

su sustrato a nivel de la pared vascular del paquete pulpar. 

La acción fundamental de esta proteasa es la degradación 

de la eIastinal  componente. preponderante de In porción vascu—

lar del tejido pulpar. 

go,  
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B) Proteasas neutras. 

La actividad' proteoIltica de estas substancias producidas 

y, liberadas por los Polimorfos ha sido estudiada por varios in 

vestigadores (Janoff y Zeligs, 1968). 

La accidn de las proteasas neutras se lleva a cabo en me-

dios neutros o ligeramente! alcalinos (pH 7.0, 7.5, 8.0). 

Be,  importante el papel activo que.  juegan 1as proteasa neu 

tras lieosdmicas en la mediacidn de daño tisular dentro del fe 

ndmeno inflamatorio. Recientes investigaciones (Janoff yShe--

rer1 .1978,), senalan la accidn de estas enzimas en dos importan 

te&tustratos: la elastina y la colágena. 

Las enzimas elastinolíticas tienen un rango de accidn en 
ún pH.  de 6.0-7.0, y por su accidn sobre la elastina también se 

1e. conoce. como "elastasa leucocitican. 

Sta- efecto radica en la degradáoidn de elastina y reciente-

tes ̀̀estudios indican que también juegan un papel importante en 

- IIdegradacidn de tejido hialino (cartílago), Janoff, 1972. 

Las enzimas colagenolíticás tienen un rango de accidn dd 

pH de 6.5-7.5, siendo clasificadas como TCA y TCB, respectiva-

mente. 

Sastre las principales efectos de las proteasas neutras 

lisoeomáticas se, encuentrant 

1.- Efecto elastinolítica. 

2.- Efecto colagenolítiCo. 

3.- Efecto hialinolítico. 

4.- Efecto litico en tejido conectivo. 

5,- Efecto fibrinolítico. 
6.- Activadoras de la liberación de fragmentos quimiotác 

ticamente activos (a partir de C3). 
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Desde el punto de vista estomatoldgico, las proteasa neu-

tras son importantes por causar: 

1.- Dalo pulpas..--  Inherente al fendmerv, inflamatorio, se 

considera la subsecuente liberación de estas proteasas que pro 

vocanuna acción elastinolítica (degradación de elastina, com-
ponente del tejido pulpar). 

2.- Dallo parodontal.-  Coadyuvando al fenómeno inflamato—

rio parodontal, las proteasas neutras tienen una acción colage 

nolltica, que actda en detrimento directo de las fibras de so--

porte:: del parodonta. 

3.— Darlo:articular.- Por su efecto hiaIinolítice, es posi 

bre:4ue 	aécicla de las proteasas neutras sea la de degradar 

aMgunas superficies articulares, en este caso. le:articulación-
tempóró-mandibularo cuando,  el' fendmena inflamatorio: es persis-

tente-. 

Dafla en mucosas.-  Efectapatenciálizado por las caten 

J;_kia.a•D, dada que ambas tienen.  una acción tal que provocan le-

siones a un nivel tisular eetomatoldgico. 

Be importante mencionar, que las enzimas lisosomales (pro 
. 	, 

ácidas y proteasas neutras), se liberan en :3. tipos de 

aircUlastancias: 

a): Debida a agentes que dallan la membrana celular externa 

b) Debida a agentes que dallan la permeabilidad de la mem-

brana lisosomal (sílice, cristales de urato monasddico). 

c) Debida a la fagocitosis (fase activa del fenómeno in—
flamatorio), donde se identifiaan enzimas lisosomales en el me 

dia, sin que aparezcan otras enzimas citoplásmicas. 
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ENZIMAS LISOSOMICAS INFLAMATORIAS. 

	 ..•!...•••••••••••• 

	

Enzima 	 Sustrato 

	 •••••••••~•••••••••••••••• ••••••••10.1. 

	

1.. Yosfatasa ácida 	Monoesteres ortdfosfdticos 

2í- Alfa-amilasa 	Oligosacáridos 

3.- Lamtnarinasa 	Polisacáridos 

4.- Dextranasa 	Dextranes 

5.- Zisozima 	Mucopolisacáridos 

6. .A1ia-glucosidasa 	 Alfa-D-glucdsidos 

7.- Beta-glucosidasa 	Beta-D-glucdsidos 

8.- Beta-galactosidasa 	Beta-D-galactdsidos. 

Alfa-Manosidasa 	Alfa-D-mandsidos 

10.- Beta-glucuronidasa 	Beta-D-glucurdnidos 

11.- Aminodipeptidasa 	Amino-oligopéptidos 

12.-.Proteasa ácida 	Péptidos. 

13.- Proteasa neutra 	Péptidos 

Elastasa 	 Elastina 

15.- Colagenasa. 	Colágena 

16.- Aril sulfatasa 	Fenil sulfatos 

	

17.-.Beta-fl-acetil 	Glucdsidos 

gluco saminidasa 

i 	Peroxidasa 	perdxido de hidrógeno 
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GUSTRATOS TISULARE3 DE ENZIMAS LISOSOMICAS. 

Enzima 	 Sustrato 

Proteasa ácida, proteasa neutra 	Mucosa 

elastasa 

Proteasa ácida, proteasa neutra 	Elastina 

elastasa 

Ce 

,Proiáásá neutra, colagenasa 
	Cartílago 

elastasa 

Proteasa neutra, elastasa 
	Tejido conectivo 

Proteasa neutra, colaEenasa 	Colágena 
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PARTICIPACION DE PROTEASAS NEUTRAS EN INFLAivAC ION  . 

POLIMORPONUCLEARES 

COMPLEJOS INMUNES 

PROTEASAS NEUTRAS 

(Colagenasa, Elaetasa) 

• 

EL AST IN A MUCOSA CARTILAGO COLAGEN A 

	

. ELASTINOLISIS 	PETEQUIAS 	HIALINOLISIS 	COLAGENOLISIS 

	

(Daño pul pr,r) 	ORALES 	(Daño a. A.T .M.) (Dallo paro dontal ) 
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11) ENZIMAS NO IISOSOMICAS INFLAMATORIAS  

A) Proteínas catidnicaE,,, 

Un grupo hetorgre:neo 'le proteínas básicas catiónicas es 

prodUcido por Pcii/aoros, 	!::.paces de producir directa o 

indirectamente reacción infl2matoría y dato tisular. 

Estas substancias provocan adhesidn y emigración extravas 

cálar de leucocitos, así como la estimulacidn para la apari- - 

cidn de petenuias (hemorrap.ias microcirculatorias), Janoff y - 

Zweifach, 1974 

-.&1 estudios subsecuente 	:7,7 ha deseubie2fto oue las pro— 

teínas catidnicas son capaces u.,J inducir la liberación de his-

tamina de las células cebadas, (Ranadive y Cochrane, l97 M, --

ocasionando con este fendmeno un marcado incremento de la. per-

meabilidad capilar. 

Por otra prlrte se sabe que los complejos antígeno-anti- - 

cuerpo'precinitan la liberación de una substancia llamada l'ac-

telr de permeabilidad de fagocitosis 92f/Phagn, la cual juera -

un papel importante en el incre'mento de la permeabilidad capi-

lar y darlo vascular (Movat, 1971). 

También existe un factor quimiotáctico para macrdfagos, -

derivado de los Polimorfos (Ward, 1968) 

Los principales efeetos de las prote:Cnas.eatidnicas desde 

el punto de .vista del fendmeno inflamatorio son: 

1.- Efecto pirogénico.- Se sabe que este factor juega un 

papel preponderante en la respuesta sistémica referente al da-

ño tisular. 

Estudios recientes indican que este factor es capaz de --

producir fiebre,.durante el desarrollo inflamatorio. 

2.- Efecto bactericida.- Imporltante cuando el agente in-f-

amatorio es un microorganismo. 
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EN Z BIAS ANT IBACTER.IANAS 

1.- PROT EIN AS CATIONIC AS LISOSOMALES 	Cohn y Hirsch (1960) 

( Fa po cit ina ) 

IISOZnál. 

3.- ALIELOPEROXIDAS A 

4.- LACTOFERRIN A 

5.- D-AmIN AC ID O XID Ali A 

6.- SUPEROXIDAS A  

(1969) 

ia e bario ff (1972) 

Orara y Reit er (1968) 

&line y Lehrer (1969) 

Babior (1973) 
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Dedde el punto de vista estomatoldgico, las proteínas ca-

tiónicas son dignas de tomarse en cuenta, pues esencialmente - 

producen: 
1.- Extravasacidn en mucosa oral.- Se refiere fundamental 

mente a la aparición de petequias. 

2.- ApIricidn  de dolor.- Por la subsecuente liberación de 

histamina. 

3.- Incremento en permeabilidad capilar. 

4.- Aparicidn de zona edematosa. 

5.- Aparicidn de fiebre J:nherente a la inflamación. 

6.- Daño vascullE112=.- Por la acción del factor de -- 

nerMeabiliffaX de fagocítiweis (Pf/Phag). 
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ZUSTRATOS CIRCULANTES DE ENZIMAS LISOSOMICAS. 

Sustrato 	Enzima 	Actividad 

I.- C5 
	

Proteasa neutra 	Quimiotaxia 

Proteasa nsutrn 	Quimiotaxis 

3.- Cl 	 Inactivacidn del 

Complemento 

4.- fibrina 	Proteasa neutra 	Fibrinolisis 

Proteasa ácida 

5.- Plasmindgeno 	Plasminogenasa 	Fibrinolisis 

6.- Leucokinindgeno 	Proteasa ácida 	Leucokininas 

7.- Kininas 	Kininaaa 	Inactivacidn de 

Kininas 
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11') Ieueokininas 

Iasleucokininas son Optidos activos formados por la ac-
ción ds enzimas leucocfti'!as en substratos plasmáticos, tenien 
do dicha reacción efecto en un medio ácido (pH 6.0- 6.5). 

Estas enzimas son sumamente activas actuando como agentes 

'n.ipotensivos (relajando,  la pared arteriolar) y como agentes --

que incrementan la permeabilidad vascular (Freer, 1972). 

Tres factores son esenciales"para la actividad de las leu 

cokininas 

1.- Es requisito fundamental que la reaccidn se lleve a -

cabo. en un medio ácido. 

2.- Es necesaria la presencia de una proteasa plasmática, 

queaacti£e como sustrato de la leukokinina. 

3.- Intervención de un factor que catalice la reacción are 

tes reTorida (laucokininogenasa), dado que las leucokininas se 

derivan de un leucokininógeno. 

Desde el aspecto estomatoldgico, las leucokininas son im-

portantes pues: 

1.- Incrementan permeabilidad vascular de la mucosa oral. 

2.- Fomentan la formacidn de edema. 

3.- Action como substancias hiperéMicas (a nivel pulpar - 

generalmente).. 
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ICininas Quiffliotaxie Anafilotoxina 

PARTICIPACION DE ENZIMAS LISOSOMICAS EN INFLAMACION. 

Sistema del 

Complemento 

Plasmina <  Activador  Polimorfonucleares 
Plasmindgeno 

Protensas 
- Anticoagulante 

4. 

Colagenolisis 
Proteasriz  > y 

>• Coagulación 

Á 

Daao tisular 

Coagulcnte 

Eininoeenrsas 
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CAPITULO 	QUINTO. 

LOS 	CO;.iPLEJOS 	A id T IGETTO—ANTICUZRT, 0 

T: 	L A 	P I. A 	ACI0m. 

Uno:.  de los rasgos que caracterizrn n. los organismos comple-

jos, como loes el ser humano, de los que no lo son, es su habili 

dad de distinguir entre los componentes propios y aquellos que no 

lo son. Las "sustancias extraaas" incitan a la reaccidn resultan-

te que involucra la eliminación de cualquier agente reconocido co 

mo no propio. 

A esta acción de reconocimiento se le conoce como Respuesta 
Inmune,y es importante el considerar que su función esencial debe 

canalizarse en beneficio para el organismo:, aún cuando en dltima-
imatancia redunde en detrimento. del Mismo. 

Para el mejor conocLmiento de la acción lesiva producida por 

la Respuesta Inmune, as básico el análisis de los componentes de-

ésta, que en muchos casos es la promotora de la reaccidn inflama-

toria. 

Para que la Respuesta Inmune tenga efecto, es esencial la --

presencia de una sustancia o agente extrafto (antígeno); logrando-

sol,ia :heutrelisacidn do éste dltimo por la. acción antagonista es-
peCífice de ciertos productos (anticuerpos). 

Pero, ¿Que es un antígeno y un anticuerpo? 

Un antígeno es una macromolécula d'e proteína o carbohidrato, 
o una molécula pequeaa llamada hapteno, unida a. una macromolécula 

Se Peso Wolecular elevado. Así pues para que las grandes molécu-

las actden como antígenos, han de poseer configuraciones de su su 
parficie diferentes de las configuraciones de cualquiers de las - 
macromolédulas que se desarrollaron normelmente en el organismo. 

Los ant.T.ronos tienen ciorts arcas en su superficie rnolecu--
lar las cuales nctilan en la reaccidn con los anticuerpos, y a los 
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cuales se-les denomina "sitios determinantes" o "epitopes". 
; 	• 
Ademas de las macromoléculas, virus, bacterias, protozoos y- 

otros microorganismos patógenos, macromoléculas extrañas de diver 

sos materiales inertes pueden penetrar al organismo (polvos, pille 

nes.) y- actuer como antígenos. 

• Así también, algunalr:sustancias químicas (ciertos medicamen-

tos) que son absorbidos normalmente por el cuerpo, pueden combi--

narse con proteínas corporales constituyendb macromoléculas de 

configuración diferente de-la que existe en el cuerpo y por lo 

tanto, desencadenar la formación de anticuerpos. 

.Por otra parte, los anticuerpos son arentes que se forman co 

mo respuesta al estimulo antigénico. La actjvidnd de los nnticuer 

pos está dada 7)or las Inmunogiolulinas, lc.s cuales son proteínas 

de alta. Peso Molecular, constituidas en cuatro cndenns de polipdn 

tidos(dos liFeras y dos pesadas), sxistiendo 	saber las siguicn 

tes: I G, IFA, IFM, IrD, I. 

Los anticuerpos se forman en el i_stema. Retículo Endotelial, 

localizado en los nódulos 	hím7o, bazo, timo, tejido- 

linfoide, médula dsen- Las células que comnonene este sistem7 'sin 

los macrdfal:os, célula:- endoteliales e histiocitos. Los mrcrdfn--

gos se originan de los linfocitos, y bajo el, proceso de sensibili 

zaCidn, se convierten en células plasma-ticas las que son conside-

radas como las.productoras de• anticuerpos. 

Cuando un antígeno penetra al orFnnismo, es "tomrden ,..or las 

células del Sistema. Retículo Tindotelinl, El siguiente Dnso es el-

reconociaiento del nntIFeno como no propio, siendo mediPda est - 

etapa nor 7.Ts células pxoductorna de los nnticuorpos. 	etann. fi  

nalr  involucrl, ir fonacidn de las Inlunculobulinas específicgp - 

Para neutrTlizrr 	nceidn riel nnt1r,eno. 
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zas Iamunoglobulinaa son sintetizadas en r05 ribosomas de --
pIssmáticas.. La. mayor parte de Itys anticusrpos se pro 

ducerLen las fases presintética de DNA (fase GI
) 5Y-  fase sintética 

d'e DNA - (fase S) del cicio, de reproduccidn de Ia célula. En los 

linfocitos suele ocurrir lo misma. 

La producción de Inmunoglobulinas en el ciclo celular esta —
estrechamente correlacionada con la etapa de diferenciación celu—
lar, esto es que e]. Retículo Endopiásmico granuloso está más desa 
rrollado. en las células pIasmáticas que en los linfocitos, siendo 

por ello: que las primeras producen una gran cantidad' de anticuer—
pos. 

  

CICLO DE LA CELULA PLASaATICA. 
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Ios• complejos antigena-anticuerpo dependen de la interacción 

de vari¿z factoraol 

-1311 adecuado 

- Interacción de fuerzas idnicos. 

-,TemPeratura específica. 

- /Fuerzas de Van der Waal. 

Los complejos antígena-anticuerpo se dividen en: 

I) COMPLEJOS ANTIGEWO-ANTICUERrO 7RIMPIRIOS. 

II) COM7LEJOS ANTIGEPO-ANTICUERPO SECWIDARIOS. 

III) COWLEJOS ANTIGENO-ANTICUERPO TERCIARIOS. 

I) COMPLEJOS ANTIGENO-ANTICUERPO rrumAnnz. 

Cuando un antígeno, 
 penetra al organismo, hay un intervr3n 

. 4 días 
antes de que los anticuerpos lo detecten en el plasma. 

Pdsteriormente sigue un auMenta paulwtino en' la cantidad de-

untiuusrpos, para ulteriormente se presente un decremento. 

Esta 
interacción antígeno-anticuerpo inicial, es el 

fenómeno 

ae baso. Consiste en unidn del' antígeno
-  con los dos focos disnoni 

bias-  cr mis 
sobre una cierta molécula de anticuerpo'. 

Las IffiVsuelen 
aparecer al cuarto a quinto día de la penetración - 

• 

0bz'el séptimo día hacen Su aparición las IgG
I. manteniendo su 

nivele por dos semanas, siendo;en este periodo durante 
el cual el - 

niveI de IgM comienza a decrecer. 

La producción de anticuerpos es considerable en la zona. cero 

ná y adyacente ni sitio de 'introducción del antígeno. 

Durante es siguiente mes al contrato nntiuénico, el nivel de- 

anticuerpos er casi indetectable. 
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Cuando un antígeno y un anticuerpo se aproximan entre si, -- 

lac'1.1'doIéculas reaccionan recíprocamente. 	reacción es una re- 

sull*Itart:-S de las fuerzas de atraccidn, que representa la suma de - 

lasl di:Versas fuerzas electrostticas presentes en las moléculas 

de: antígeno y del anticuerpo. 

Debido a que las reacciones de los anticuerpos ocurren en un 

medie acuoso, son importantes las acciones hidrófobas e hidrafili 

cae entre las moléculas. 

El antígeno debe aproximarse bastante al sitio 	combina, - 

eidn del anticuerpo antes que la reacción pueda. ocurrir. 

La molécula de anticuerpo existe inicialmente como una molé-

cula diValente con todos lowsitios de enlace.  para el antígeno va 

cías. A medida que el hapteno penetra en la zona, sucede la reac-

ción entre leas dos moléculas, formándose el complejo antiEeno-an-

cuerpoprimnrio, dado por la diálisis de equilibrio, cuya renc- - 

eidn se puede representnr de la siguiente manera: 

ANTICUERPO + HAPTENO 	COMPLEJO-AnTIOUERPO HAP=0. 
• 

Al mismo tiempo, las moléculas del complejo van liborndo su 

hapteno y regresando al estado libre: 

ANTICUERPO + HAPTENO 	COMPLEJO ANTICUERPO : HAPTENO. 

Eh equilibrió, la extensidn de la reacción entre antieeno-'m 

.ticuerpo está determinada por la velocidad a la cual el antígeno-

no. combinado se une al anticuerpo, comparada con la velocidad a -

la cual el complejo. antileeno-anticuerpo se disocia. 
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Complejes AntlFrenorAnticuerno primarios.. 

Anticuerpo , Hapténo  Complejo 
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Anticuerpo 	
Hapteno  Complejo 

Fijado 

Reacciones Antígeno-Anticuerpo Primarias. 
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II) COM7LEJOS ANTIGENO-ANTICUEPrO sEcunDAnTos. 

Estos complejos están caracterizados por la presencia de 

IgG 9 IgM. 

•..., 

	

	 I.Os complejos antígeno-anticuerpo secundarios incluyen diver 
:2 ' emir fIndtenos que tienen como funcidn identificar y medir a los 

anticuerpos, y su afinidad por los antígenos específicos. 

Entre los principales fenómenos a considerar están: 

- Precipitzci5n. 

- Aglutinacidn. 

- Fijación del Complemento. 

A) ZRECIPITACIM!. 

Parn unr. mejor comprensión de cómo. los complejos pueden -

causar dallo, es necesario conocer la llamada curva de precipita--

cidn de Heielberger. 

Cuando n un suero que contenga anticuerpos se le agreca su 

antígeno especifico en forma soluble, se observa primero que el 

tubo. se enturbia. y despuás aparecen pequeflos grumos que después 

de- cierto tiemno se sedimentan. Esto es lo que se conoce como - 

reaccidn de precipitación y ocurre porque antígeno y anticuerpo 

tienen cada uno más de una valencia, lo cual permite la formación 

de agrega.dos. Si tn.nto antígeno como nnticuerpo tienen mns de una 

valencia. podrnn combinarse en diferentes proporciones, que depon-

dernn• de lr cantidnd de anticuerpos y antip:enos presentes en ere 

momento. 

Por lo anterior cuando a una serie de tubos que contienen 

suero, con anticuerpos en cantidad constante, se les agregan cr:n-

tidades crecientes de antígeno (el segundo tubo tendrn. mns antlfre 

no que el primero y así sucesivamente..j, se observa que la can-

tidad de precipitado va aumentando hasta el m:Iximo. 
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Esta parte de la curva se llama de exceso de anticuerpos, ya 

que éstos están en mayor cantidad; enseguida encontramos una re-

gión en donde encontramos el máximo de precipitado y en la cual - 

lráctigamente todos las anticuerpos se encuentran combinados con-
todosIos.antigenos. Después de esta región el agregar más antíge 

no resulta en una reducción en la cantidad de precipitado y esto-

se debe a que por estar en la zona de exceso de antígeno, se for-

man complejos solubles. 

El anticuerpo• en este fendmeno se conoce como Precipitina. 

De lo r,;.hterior poéleinos concluir lo siguiente: 

1.- Que debido- a que antígeno y enticucrpo son multivalentes 

se pueden combinar en diferentes proporciones. 

2.- Que en un gran exceso de anticuerpo o en exceso de antí-

geno se forman complejos solubles. 

Que en excesa de anticuerpo en la zona de equivalencia y 

con ligero exceso .de antígeno, los complejos formados se precipi-

tan fácilmente. 

Curva de Ptecipitaein de Ar-Ac. 

% de 
Precipitación 

Cantidades crecientes, de A. 

+Ac = Exceso de Anticuerno. 
+Ag-Ac = Equivalencia de Antígeno-Anticuerpo. 
+Ag = Exceso Je Art11:-,en. 
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PRECIPITACION. 
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A) Exceso de Anticuerpo. 

B) Equivalencia Ag,Ad. 

C) Exceso de Antígeno. 
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B).AGIUTINACION. 

Cuando une partícula antigénica se adhiere a un anticuer-

po, se foriwn peque:los grumos visibles. A este fendffieno se le co-

noce coma,  Aglutinneidn y el anticuerpo se le llama aglutinina. 

Hasta este punto se ha considerado sello las reacciones de gn 

tigeno-anticuerpo solubles, sin considerar a aquellos antígenos - 

que.,:son partículas. 

En estas reneciones, los determindintea nntigénicos se encuen 

tran en el exterior de la partícula. 

Dado que los anticuerpos son por lo menos bivalentes, las --

reacciones antígeno-anticuerpo, pueden ser: 

con exceso de anticuerpo, equivalencia P.e nntl£,eno-nnticuer-

po y exceso de antígeno. 

La capacidad para aglutinnr una partícula depende de que és-

ta tenga más de un determinante antigénico reactivo en la superfi 

cíe. Unr. partícula con un sello sitio antigénico no podr:1 ser aglu 

tinsula. La IgM tiene mds sitios de enlace para el antígeno que la. 

IgG, siendo las mejores aglutinantes las 'drimeras. 

• Antígeno. 

CD Anticuerpo. 

Exceso Ac. 	Aglutinacidn Max. Exceso Ag. 

‘1) • 
• 

• 

• 

AGLUTINACTON. 
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C) FIJACIWz pm. CCMPLEMWTO. 

Se trata de una reacción en dos etapas, en la cual ocurre 

consumo del complemento en ln primera etapa de les. reacción anti--

8eno—anticuorpo. La fijP.ción del complemento, en su primera. etrpa 

se incuba n 	antígeno nroblemn y eJ ruero del paciente (inacti-- 

vando su complemento por calentamiento previo); en presencia de —

complemento extrano. 

Si el suero del naciente contenía anticuerpos (hemolisinr, o—

amboceptor) contra el antígeno de prueba, se produce una reacción 

antígeno—anticuerpo y se consume el complemento, luego se dice --

que hubo fij;--,cidn del complemento, lo que r..e traduce en presencia 

de anticuerpo. 

La falta de anticuerpos de fijacidn del complemento en el --

sistema problema no significa falta total de anticuerpos; sólo --

nos dice que no hay anticuerpos de fijación del complemento. 

Ademas, el complemento es activador de la destrucción de In 

membrana celular (lisis), por efectos de anticuerpos específicos-

-edlitra un antígeno de superficie, requiriéndose la activación de 
toda:la serie. del-complemento. 

.por otra parte, las células fagocitarias aumentan su activi— . 
diidPor efecto del antígeno, anticuerpos y el complemento. 

:.0tro efecto del complemento es el aumento de la fagocitosis 

por la intervención de anticuerpos específicos (opsoninrs) y acti 

vacidm de la serie del complemento. 

Los cambios de. la permeabilidad en la membrana celular se re 

lacionan también con combinaciones de antIeónos y anticuerpos, --

que aparecen a consecuencia.de la activación de la serie del com—

plemento, por efecto inmune.. 
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COIIPIEJOS ANTICWO-ANTICUERT20 TIMGIARIOS. 

Este tipo die rescciones, por definici5n tienen lur7x- -
"in vivo", a veces pueden ser útiles pira el paciente, pero rcile-

rtxlmente son en detrimento del pisto.Así,Odontoldgicamente tienen 

importancia, por el hecho de Fenerar actividad inflamatoria. 

los diversos mecanismos inmunoldgicos involucrados en la pro 

duccidn de inflrmacidn y daño tisular, fueron clasificados por --

Cell y Coombs en cuatro tipos básicos: 

A) Tipo I (Anafilácticos). 

E) Tipo II (Citotdxicos). 

C) Tipo III (Complejos antígeno-anticuerpo). 

D) Tipo IV (Hipersensibilidad retardada). 

A) Tito 1 (Anafildcticos), 

las reacciones anafiiácticas o dependientes de los anti--, 

cuerpos reaginicos (u homocitatrdpicos por su fijacidnoal tejido 
autdlogo), son denominadas también reacciones de hipersensibili--

tl'a inmediata. 

Datrs reacciones inmunoldgicrs, son producidas por surtan- - 

cias liberadas por los basdfilos y células cebadas (aminas vasore 

Uvas)., después de la reaccidn•entre el antígend y el anticuerpo 

específico adherido a ln membrana celular de las células de un te 

jido. Dependiendo del modo de administración del antígeno, las ea 

racterísticas clínicas pueden ser generalizadas o locales: 

.1.- Edema«laringeo y obstrucción bronquial. 

2.- 'Musen, vómito, dolor espasmódico y diarrea. 

3.- 7inotensir.Sn y choque. 

4.- rrurito circunscrito, eritenw :1! ronchas. 
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B) nnoli (Citot5xicos). 

Estas rer.cciones involucran la combinacidn de los 	- 

cuerpos IrG o 	con los determinantes antigénicos sobre una mem 

brana celulnr. 

De manera alternntiva, un antíTeno libre o un hapteno puede-
ser atraído sobre un componente hIstico o membrana celular, para 

posteriormente combinarse el anticuerpo con el antígeno. 

La fijación del complemento ocurre con frecuencia en esta si 

tuación y conduce a dailo celular. 

Los "anticuerpos bloqueadores" constituyen otro ejemplo en -

este tipo de reacciones. 

Algunos anticuerpos contra algún antígeno inhiben de manera 

'competitiva, la reacción entre dicho antígeno y lós anticuerpos de 

una clase diferente. 

Por lo trnto, los Gnticuerpos IpG contra un alergeno pueden 

inhibir de manera competitiva el enlace de dicho alergeno con los 

nnticuérpos IjE, bloqueando, por lo tanto, 3a liberatidn de ami--

na% vasoactivas. 

Por otra parte, se encuentran los anticuerpos que enmesearnn 

a los antígenos de histocompatibilidrd, presentes en las células 

de los tejidos. Estos anticuerpos no son fijadores del complemen-

to. 

Las secuelns habituales de la adherencia de los anticuerpos 

circulantes a un antígeno. hístico o atraído a la membrana son, 

por lcytantot 

celular.  

2.- Inrotivacidn celular con activación del complemento. 

3.- Fagocitosis de las células blancas, con o sin activación 

del complemento. 

4.- Lisis o innctivacidn en presencia de células linfoideas 
efectoras. 
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Tipo III (Complejasontígeno-anticuerpo). 

Estas renceiones son consecutivas a la.localizacidn de --

los complejos antígeno-anticuerpo en los tejidos, y la inflama- - 

cidn constituye le característica principal. 

La patogenia de estas enfermedades inflamatárias es la. si- - 

guiente: 

1.- Formación de complejos antígeno-anticuerpo (generA1mente 

con exceso ae.rultigeno. 

2.- Fijación del complemento por-los complejos. 

3.- Liberacidn de los componentes quimiot4cticos del comple-

mento para los leucocitos. 

4.- Da -lo 	plsquetas, causando in liberación de aminrs - 

vasoactivas. 

5.- Aumento dé lr permeabilidad vascular. 

6,- Ioclizzcidn de complejos nntlgeno-•:Inticueroo en 1G-s ps- 

redta de los vasos. 

7.- Mayor fijación del complemento y liberzcidn de los facto - 
res quimiotd.cticos. 

n.— Infiltrncidn de polimorfonuelesres. 
InFestidn de complejos inmunit7rios nor. los neutrdfiios 

y liberacidn de enzimas lisosdmicas. 

10.- Dna° P las células adyacentes y a los tejidos por las - 
, 

enzimas lisosdmicas. 

11.- Depósito de fibrina. 

12.- Regresión y cicatrización, si 1;7 lesión es debida. a unn 

sola dosis de antígeno o o depósito cr5nico e infl;,-racin, si hny 

formacidn continua de complejos inm.unitritis. 

Este tipo de re:lociones son carscterístics de! 

a) Re2,ccidn de Arthus. 

b) Enfermedad del Suero. 
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D) Timo IV (Hipersensibilidad retardada). 

Las reacciones inmunitarias mediadas por células ocurren 

como resultado de las acciones recíprocas ele los a linfocitos acti—

vamente sensibilizados y Tos antígenos específicos. 

Dichas reacciones estín mediadas por lss-  iinfokinas, por la 

citotoxicidad directa o por ambas. Ocurren en un periodo de 14 —

48 horas del contacto. Las características principales son: 

I.— Existe infiltrado mononuclear específico. 

2.— Ocurren sin la. interacción dt anticuerpos ni del comple— 

mento.. 

3.— Hay fijación del antígeno: por un numero pequefío de 3info 

citeá T. 

- 4.— 	produccidn y liberacidn de mediadores solubles. 

5.— 7rerenci de linfokin2s, cuya función es la. de ammlifi--

car la respuesta celular, mediante la activación de otros linfoci 

tos (T y B). 
Las células inflamatorias que aparecen pueden ser bacte- 

-ricid",s o tumoricidas 
7.-- Puede ser inducida por'la citotoxicidad directa: 

a) Inducida por un aloinjerto (siendo el pgente actiwzr- 

te un aloantígeno y la. célula efectora un linfocito T). 

b) Inducida por antígenos tumorales (el agente activante 

es un antígeno de la membrana celulary lasocélulas efectoras son 

linfocitos T y macrdfagos). 

c) Inducida por mitdgenos (agente activarte son los nntí 

genos solubles y las células efectotan .son linfocitos T y B). 

d) Reaccidn-  mediada por nnticuerpos (/gente .activante es 

¡unión nntTEero—nnticuorpo y céluln efectorP es un macrdftlgo). 

n.- T. extensión y duración de ln inflnmacidn, cn la reac- - 

cidn cutánea.retardzda, están aumentadas por la implic:rcidn de 

otros siste22s (del complemento, de la coagulacidn, de kininvs). 
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COMPLEJOS ANTIGENO-ANTICUERPO TERCIARIOS. 

TIPO I: 
ANAFILACTICA. 

TIPO II: 
CITOTOXICA. 

    

- Anafilaxis 
- Bronco espasmo 
- Edema.  

TIPO III; 
COWLEJOS INMUNITARIOS. 

aummiet, 	 
Vaso sanguíneo 

- Lisis 
- Fagocitosis 
- Estimúlacidn 

TIPO IV:  
MEDIADAS POR CELULAS 

- Liberacidn de mediadores 

ANTTGENOS 

fie COMPLEMENTO 

VI/ RECEPTOR DEL ANTIGENO. 



-102 — 

IV) EtUEnMEDADES BUCALES QUE ETVOLUCRAN MECANISMOS INUUNOLO—

GICOS Y PARTICIPACION DE COMPLEJOS ANT/GENO—ANTICUERrO . 

Ls. boco os la nuerta de entrado pnr-: toda una ClUIP de an 

tigenos. Normnlmente estos agentes no provgcon ninguna rcl:ccidn. 

La descPmneidn continua. del epitelio bucal, el cepillado den 

tal y otras formas de limpieza, protegen mecnicamente la boca. 

Varirs de las enfermedades mKs importantes son debidas a un 

desequilibrio entre los microorganismos bucales y lr respuesta — 

del huAsped. Este desequilibrio puede ser un fenómeno de hipersen 

¿ibilidad o puede ser la resultante de deficiencia inmunitnri7. 

En forma niternativn, lo microorgnnismos patdeenos especfi 

,cos pueden deflar en forma directo. a los tejidos. 

-Otro rruno de enfemedodos bucales en :1 r!.s cuales los fscto..--

ros inmunoldgicos han e5-tn.do implicados sou las mquellas en los 

que los tejidos de la boca constituyen un blanco para las rec—

ojones inmunitarias. Es importante. el considerar lo connotación 

inflamatoria que ello implica. 

Mecnnismos de defersa de la mucosa bucal. 

El sistema secretorio de ininunoglobulinas IgA constituye 

el principal factor el mayor factor en la protección mediada por 

loe anticuerpos de las superficies mucosas. 

Las IFA son liberadas como SIgA (IgA sSeretorias) a través —

de la mucosa o las glándulas exdcrinas sobre las superficies muco 

sas.lkula boca,, las SIgA son secretadas por las glándulas saliva 

les•Menores. 

Las células productoras de anticuerpos responsables de la se 

crecidn de SleA se encuentran .en los tejidos linfoides submucoSos. 

Los linfocitos B sintetizan las IrA y las células plasmáti-- 

cas producen lns SIgA. 
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La interacción de estas células con un componente secretorio• 

producto de las células epiteliales (-SC) puede ser responsable -

de la concentracitin de células productoras de SIgA presentes en -

las superficies submucosas, glándulas exdcrinas, ganglios linfáti 
coa que desembocan en las zonas mucosas. 

El -5*C ayuda al transporte de IgA A través de las células c.-
piteiiales y protege EL la molécula SIgA contra In. digestidn pro--
teolitica. Este proceso se repite con las IgM. 

Así pues las IEA e IgM previenen la nd.lierencir de los micro-

organismos a la superficie de la mucosa y de los dientes, agluti-

nándolos y volviéndolos más susceptibles a ser fagocitados. 

Entre las enfermedades inflamatorias bucales y dentales que 
invJlucran la participación de complejos antígeno-anticuerpo, se 
encuentrnn: 

A) GINGIVITIS Y PERIODO"TITIS. 

13) ESTOMATITIS AFTOSA. 

C) ESTOMATITIS NERPETICA PRIMARIA. 

D) ESTOMATITIS POR DENTADURA. 

E) ERITEMA MULTIPOILIE. 
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A) Gli:GIVITIS Y PMIODONTITIS. 

Desde el punto de vista inflnmrtorio, son básicas 1nP ca- 

racterísticas inmunoldFicas, nsT que se mencionan a continuocicln: 

1.- La placa dental bacteriano induce inf7.amaci6n de ]os te-

jidos que rodean Intimnmente a los dientes. 

2.- Las respuestas inflamatorios del huésped contra los mi—

croorganismos de la placa dentobacteriana y las sustancias que --

liberan, provocan dacio adicional al tejido periodontal. 

3.- Las respuestas locales del huésped no son efectivas en -

la eliminacidn de las bacterias que continúan adhiriéndose a lrs 

superficies dentales. 

4.- Están involucradas tanta la inmunidad humoral como la in 

múnidO.calular en estas respuestas. 

5.- Las respuestas locales incluyen la activacidn del comple 

mentoll'infiltracidn. de leucocitos, liberaciJn de enzimas lisosdni 

cae y prodUccidn de exudadd seroso,  en el surco gingival. 

6.- Los agentes inflamatorios de las bacterias y las reaccio 

neáinmunopatoldgicas del huésped resultan en Gingivitid y Parlo-

dontitis. 

Casi todos los individuos tienen enfermedad periodontal aire 

dedor de la edad de 45 aflos. Dependiendo de su gravedad, el proce 

so destructivo. puede afectar a las encías (Gingivitis), el liga--

mento' periodontal y el hueso alveolar que rodea y sostiene a los 

dientes (Periodontitis). 

La .Periodontitis se debe a la naturaleza citotftiCa y proteo 

litice de lr placa dentobacteriana- 

Está nlaca es una ,rasa de bacterias que re adhieren a las su 

i5erficies del aiente. 

En la (111Fivjtis, ln. n19.ca  renern inflaweidn del te:!i(!o rin 

rival sin afección del hueso neriodnntn1 ndyacente. 
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En la Periodontitis, la inserción entre las encías y los - -

dientes involucrados se ha perdido, se forma una placa subrinFi-- 

val bacteriana sobre las superficies radicuaares y la. 	- 

ósea es clínicamente aparente. 37:a elíminacidn de la placa deten--

drá el proceso ínflawntorio 

La microfl ú. a de la placa dental está, formada de bacilos y 
cucos grampositivos, así como COCOS y microorganismos filamento—
sos gramnegativos. En jyeneral a medida que la placa supracinrival 

se desarrolla en nusencia de una hirdene bucal adecuada, -1.Fly cam-

bio de la. flora. facultativa de cocos (entrentococos), una flora -

que contiene una elevada proporcidn de anaerobios. Así, la pob1n-
ción bacteriana u]terjor, cnt& mejor adaptada para le su.:,cTviven-

cia en la placa. subgingival. 

Patogdnesis :Inmunoldrien. de la. niWd.Vi±iF 	7=eriodontitir. 

Existe un balance entre los microorganismos de la placa den-. 
tal y la respuesta del huésped. 

La Gingivitis clínicamente aparente es ouizá la resultante 

• de una respuesta exagerada contra una cantidad cohsiderable de --

placa bacteriana. Asociada a la Gingivitis está la generación de 

_ exudado seroso. (líquido del resquicio gingival), el cual fluye al 

rededor de los dientes y se pone,  en contacto con lt placa dental. 
1ln los individuos con enfermedad periodontal, la velocidad -

de. flujo: del líquido del resquicio gingival.  es  directamente pro—
porcional a la intensidad de la enfermedad.periodontal inflarnato- 

ria. 	éste exudado, camo el suero, contiene componentes fun-- 
Cionales del complemento al igual que cifrad bajas de anticuerpos 

, específicos contra los- antígenos de la placa. 
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El complemento del líquido seroso del resquicio gingival, es 

activado con rapidez por una combinacidn de efectos. Estos inclu-
yen la activación cla 3a vía clásica mediante anticuerpos IgG e --

1E111 contra los antígenos de la placa subEingival; activación de -
la vía alterno del complemento por ondotoxinas y mucopéptidos de 

Jon microorganismos gramnegativos y grampositivos respectivamente 

y i. t activncidn de los componentes del complemento por enzimas 

pr7lteolíticas brcterianns y del. huésped. 

La activación del complemento resulta. en la liberncidn de 

C3a y d¿ C5a que provoca. edema adicionr1,y numertn el flujo del -

líquido del resquicio y la. atracción quimiotáetica de los .t:10i.J1Dr 

`:nucleares. 

Otros fnctores quimiotácticos son producidos directamente 

por los, microorganismos de la placa. 

La liberacidn'de enzimas proteoliticas (colagenasa y tripsi-

na) por las células del huésped se piensa que dana al tejido y nc 

tiva componentes adicionales del complemento. 

La activación del complemento dalla también a las células es-

pectadoras por los componentes terminales del complemento origi—

nando. la  liberación de prostaglandirin.s E. 

La cantidrd de complemento funcional que alcanza la cavidad 

bucal es afectada. por: 

'a) La placa supragingival. 

lá,LY La saliva completa y eu potente sedimento fijador del com 

pIemento, que contiene bacterias, polimorfonucleares en degenera-

ción y células epiteliales. 

e) Efectos de baja fuerza idnica. 

d) Sustancias salivales que actúan recíprocamente con los --

componentes del comple:Aerto. 
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La concentracidn promedio relstiva 'le sres de lrs tecrecia-

nes salivales es de 0.03M. A esta. concentrecidh se inbibe por cara 

pleto la actividad hemol/tica del complemento (ln concentrz,. ci5r -

relativa de sal para le función máxima del complemento es de n.pro 

iimadamente 0.1M). Esta fuerza ídnica puede alcanznrse a medida -

que al liquido del resquicio con 0.15M comienza a mezclarse con - 

la saliva a 0.03M en el mareen gingival.. A una concentración reir: 

'tiva de sal .para la función máxima del complemento, que es de - -

0.1h1, es probable que Cl y C4 se enlacen a los antígenos de la --

placa. 

Se han aislado sustancias salivales que aglutinan las célu--

1as sensibilizadas recubiertas de C4. 

*Los factores que regulan el sistema del complemento en la su 

perficie i3 la mucosa incluyen: 

• - 	EL) La saliva que inhibe Cl. 

3) Factores.liberadbe por los linfocitos que inhiben a C2. 

e) Diversas sustancias presentes en el suero que inhiben ••• 

-CT4, Cls, C4b, C3b, C3n, C5a, C6. 

• 

La inmunidad mediada por Células desempeña importante papel-

en la enfermedad periodontal. 

Los pacientes con enfermedad periodontal, exhiben reactivi--

dad elevada de los linfocitos T contra diversos antígenos de la -

placa, esto es que a medida que los individuos envejecen, la fun-

ci4n. supresora de los linfocitos T o la liberación de los facto--

res regulsderez de los linfocitos T de i superficie de la muco-

sa epiteliPl, pueden tener influencia sobre lsr respuestas inmuri 
l• .tarias. 

Es 7,osible quo lar com:qejos inmunit-lrior csecIficos GIrA--. 

antlgero, 4.e 7n envill71.9 1-;ucT!'1 1,uelen penetrnr leliúosr, reaccio--' 
.• nlrndo reclProcr:ilerte con los 1i.17f'neit. 
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Con ello, los linfocitos liberan factores relrulatorios para-

la inmunidad celular y la produccidn de anticuerpos (IrA e IF,C) . 

Así, cln,las las interacciones entre morocitos y linfocitos, -

la activación contínua del comrlemento en ls reFic5n perriodontal -

podría resultar en la repulacidn local alterada de la respuesta - 

inmunitaria medirda ,)or células. 

Debido a que los monocitos .contienen receptores del couple--
mento, se forman complejos complemento-antlreno-anticuerpo que ce 

rieran la liberacidn de sustancias que pueden actuar neEativaracnte 

hacia el ocriodonto. 

Por otra parte, la linfokina denominada factor activrIdor de-

los o.steoclastos .i)uede conducir a la destrucciJn del hueso paria-

dontal. 

Otras linfokinas pueden ser citotdxicas para las células 'in 
givales y quimiotncticas para los leucocitos y fibroblastos. 

El proceso de cicatrización está íntimamente ligado a las --

respuestas inmunitarias. 

Por-el contrario cuando la actividad proteolítica y citotdxi 

ca ,de la placa es muy marcada, ia respuesta inmuno.patoldgica mal 

dirigida provoca disgregacidn apical de la insercidn del epitelio 

girgival, creando, una superficie mayor entre la placa bacteriana 

y er,tejido del huésped. 

.31 ciclo pato/dgico. contindau  ya •que al parecer las respues-

tas támUnitarias no,  están capacitadas para destruir y eliminar --

las bacterias subgingivaIes. 
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13) ESTOnTITIS AFTOSA. 

' Es iMportsnte, el tomar en cuenta las siguientes conside- 

raciones, 190a ru nnturnleza inflamatoria: 

1.- Hay infiltración de linfocitos, presentes en la etapa -- 

temprana de ln lesión. 

2.- Existencia de anticuerpos circulantes contra la mucosa - 

bucal, que dan reacción cruzada con los microorganismos de la bo- 

ca. 
3.-, Inmunidad celular contra los mismos antígenos. 

4.- Asociación con los antígenos específicos. 

5.- Respuesta favorable a los corticoesteroides. 

Pntogéncsis inmunoldgica de la Entotitis aftosa. 

Los enfermos tienen elevación de los anticuerpos circulantos 

contra el extracto salino de mucosa bucal_ fetal. 

Los anticuerpos son del tipo aglutinante y fijador del com--

,:,117,mento, sugiriendo que la citotoxicidad de los anticuerpos po--

dría estar involucrada en la destruccidn de los tejidos. 

Los anticuerpos pueden representar una reacción cruzada er--

tre los antígenos de algún microorganismo presente en la boca - 

(Streptococcus sanguis) o adenovirus y las células epiteliales de 

la mucosa bucal. 
.En forma alterna, los anticuerpos pueden ser producidos debi 

do a la'exposicidn repetida, per ulceraciónde las antígenos Me-

ticos que previamente estaban protegidos del sistema inmunoldgico. 

Los enfermos demostraron tener linfocitos.  de la sangre peri-

férica que estaban sensibilizados a los antígenos de la mucosa bu 

cal'. 



Es importante considerar el hccbo 1,e que alEdn mocn:nisuo de 

	

hipersensibilidad mediana Do" wIlulns )3dría estar involuc 	er 

la patogénesis de la lesidn. 

	

Los linfocitos de los enfermos son citotdxicos cont .n. 	
n4 

lulas epitelialc2. 

El antígeno que desencadena la reacción citotdxica 

do identificado. 
Podrir. ser uno o más autoantígenos de las células epitelia-- 

les de superficie, determinantes de reacción cruzada con un or.;-r-

nismo infectante o varios antígenos microbianos insertados ez-1 7-

superficie. de las células epiteliales de la mucosa bucal o inc1L-

eive.producidos por un mecanismo de hapteno. 

a) ESTUATITIS VERPETICA PRIivIARIA. 

• Entre las principales características de esta. alteración- 

nflamatoria, se encuentran: 

1.- Anticuerpos contra el berpesvirus simple aparecen duran- 

te la infección primaria y persisten en cifras menores por toda,- 

la vida. 
2.- Ocurre inmunidad' madiada.por células, durante la infec-- 

cidn primaria. 

3.— Los defectos en la inmunidad celular pueden estar asocia 

dos a infecciones recurrentes. 
4.- Frecuentia elevada de antígenos específicos en sujetos - 

con herpes labial recurrente. 

.PatoEIrlesis iininunoldFica 	ln Estoantjtis Herpética. Prima.-- 

ria. 
Los cnticuerpos séricos contra los.herpesvirus simple tipo 

(nsv-1), niennzan cifrns iallimas en el transcurso de tres scannas 
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de la infección primaria, precediando las 1E11 a las IgG. 

Las respuestas celulares inmunitarias son localizables prime 

ro como activación linfocítica por el antígeno cica herpesvirus --

silple, días antes de encontrar una cantidad considerable de anti 

Cuerpos. 

Los mecanismos inmunoiógicos han sido propuestos para expli-

car la latencia de la infección del herpesvirus. 

Se ha sugerido queda latencia pueda deberse a los anticuer-

pos IgG..  En este caso los sitios Fab del anticuerpo, se enlazan a 

1Go antígenos de superficie del herpesvirus y el sitio Fc del an-
.ticuerpo se enlaza a los receptores Fc que son inducidos en las -

células infectadas por herpesvirus. 

SI doble enlace de los antígenos herpesvirus simple y los re 

'ceptores Fc en esta forma puede suprimir el &noma viril mientras 

protege la célula del complemento o de la destrucción de los lin-

focitos. 

La recurrencia será entonces debida a mecanismos que debili-

tan el enlace IgG a loS sitios de enlace Fc o Fab, provocando des 

prendimiento del virus, el cual sufre entonces authduplicación. 

D) E3TOIdATITIO POR DENTADURA. 

Entre sus principales características se encuentran: 

1.1- Inflamación de la mucosa bajb le. dentadura. 

2.- Asociación con Candida 

3.- Hay evidencir, de respuestas rlteradas mediadas por 1^_ 

células contra ln Candida. 

4.- Resturación t 	las rerzyusstez nitcredets 	-p-pr Che 

lulas. 
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Patogénesis inmunoldgica de la Estomatitis por dentadura. 

La inflanacidn de la mucosa bajo la dentadura es común. La -
mucosa es de color roja brillante suave y en ocasiones esponjosa. 

No Pstá claro si la reaccidn inflamatoria es debida a la in-

vasidn de los tejidos por un pequeño numero de microorganismos, - 

IoS efectos de las toxinas liberadas por el hongo, crean una reac 

ciar as hipersensibilidad contra los antígenos de Candida. 

Las dentaduras pueden provocar un trauma leve pero continuo 
o la mucosa bucal que puede facilitar la entrada de Candida al in 

terior de los tejidos. Este efecto puede agravarse por la obstruc 

cidn inducida por la dentadura al flujo de la saliva. a través de 

la mucosa. 

Otro factor podría ser la competencia de las especies bacte-

rianas. 

Los anticuerpog IgA de la saliva contra la Candida pueden ha 

liarse involucrados en la defensa normal, y las dentaduras pueden 

impedir el acceso dm inmunoglobulinas a su blanco. 

Los anticuerpos séricos contra Candida están asociados con - 

Estomatitis por dentaduras pero al parecer no son protectores. 

Por otra parte, los mecanismos inmunoldgicos mediados por eé 

hilas parecen ser importantes. 
La hinersensíbilidad celular defectuosa contra la Candida 

puede réstaurarse después del tratamiento antimicdtico loarado --

con éxito. 

La dismi-aucidn aparente en la inmunidad mediada nzIr células 
contra los nnt1aenos por Candida, podrir deberse ni ret±ro de los 

linfocitos sensiMJizmI.Js delr. 	Incia el interdmr 

la lesidn. 
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E)-  ERITEMA MULTIFORME. 

Su etiología no está muy bien definida, pero sus principrl 

len características son: 

1.- Prenepcia contínua de tejido dallado o químicameilte modi- 

ficado por el huésped. 

2.- Factores genéticos que afectan a lbs linfocitos T mapre- 

eoree. 

3.- Depósito de autoanticuerpos sobre los antígenos de1 hués 

ped. 

4.- Activación de la vía clásica del complemento. 

5.- Subsecuente activación de la vía alterna del complemento. 

6.- A través de C3b se inicia la destrucción hística depen- 

diente del complemento. 
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CAPITULO 	SEXTO. 

MANIFESTACIONES C;Ii.INICA 

DE L.A 

INFIAMA.QION. 

Los cambios patoldgicos , y las desviaciones de la normalidad 

en loe tejidos blandos de la boca, están asociados, generalmente, 

con el fendmeno inflamatorio, apreciable clínicamente. 

Actualmente se acepta que loa pacientes con enfermedades bu- 

cales, sufren de condiciones que son esencialmente de naturaleza 

inflamatoria. 

La reacción inflamatoria en los tejidos orales, no es dife-

rente de la que ocurre en otras partes del organismo y antes de -

que el Cirujano Dentista se adentre en el conocimiento y terapia 

de las diferentes entidades patológicas, es necesario que conside 

re, conozca y valore las características generales y específicas 

del manejo adecuado de las manifestaciones clínicas de la inflama 

cidn. 
' Así, el profesional debe analizar este fendmeno, consideran-

do sus mdltiples consecuencias para establecer mejores alternati-

vas, en el tratamiento odontológico de cada paciente. 

Las manifestaciones clínicas de la inflamación a considerar 

en el presente capítulo, se circunscriben a las más comunes y --

por ende, presentes en el consultorio dental, siendo a saber las 

siguientes: 

I) Enfermedades inflamatorias de la pulpa dental. 

II) Enfermedades inflamatorias de narodonto. 

III) Enfermedades inflamatorias de la cavidad oral. 



I) ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DE LA PULPA DENTAL (PULPITIS). 

La pul-KA dental es un paquete vasculo-nervioso, contenido en 

el interior de las estructuras dentarias y formado básicamente 

por vasos sanguíneos, vasos linfáticos, espacios perivasculares -

linfáticos, nervios mielinizados, nervios no mielinizados y cé-iu-

las indiferenciadas de tejido conectivo. 

Las células sensitivas pulpares son las denominadas odonto--

blastos, los cuales se sitúan hacia la periferia del tejido pul--

par, estando íntimamente relacionados con el tejido dentinario. 

La pulpa dental es el árgano y elemento formativo de la den-

tina, reaccionando ante cualquier estímulo dando por ende la apa-

rición de dentina esclerótica y dentina secundaria. 

A pesar de su protección, la pulpa se ve sujeta a agresiones 

externas: cambios térmicos, invasiones bacterianas, traumatismos 

mecánicos, traumas de oclusión, agentes químicos, cambios eléctri 

cos e incluso alteraciones barométricas bruscas (barotaxis). 

Asi, la respuesta pulpar resultante se refiere esencialmente 

a una reacción inflamatoria denominada pulpitis. 

Por otra parte, la inflamación pulpar tiene una gran varia--

dad de agentes etioldgicos del fendaeno, entre los principales se 

encuentran: 

1.- Factores traumáticos.- Usualmente se refieren a aquellos 

causados por la exposicidn pulpar accidental durante la prepara--

cidn de alguna cavidad. Por otra parte, dento-  de esta categoría, 

quedarla incluida la pulpitiá originada a rala de la expósicidn -

pulpar por una fractúra dentaria. 

El trauma oclusal raramente• induce a la inflamacidn pubpar,-

adn cuando no carece de importancia su inclusión como factor etio 

lógico traumático. 



2.- Factores bacterianos.- La caries dental es el factor más 

frecuente en la producción de cambios inflamatorios significati--

vos en pulpa dental. Esto es porque una bacteria se desplaza en -

el interior de los tdbulos dentinarios, siendo la pulpa el primer 

árgano afectado por lar Loxinas. A este estado se le ha denomina-

do "pulpitis anacorética". 

3.- Factores químicos.- Diversos materiales de obturacidn y 

sellado han sido observados como productores de inflamación; - -

ellos incluyen los cementos de silicato, así como cobre y cemen—

tos de fosfato de zinc y resinas. Agentes desinsensibilizadores -

como el formaldehido y fluoruro sádico han tenido los mismos efec 

tos. El trióxido de arsénico tiene un efecto más drástico, obser-

vándose que causa inflamación, trombosis de los vasos apicales y 

necrosis. 

4.- Factores térmicos.- El calor excesivo generado por una -

fresa durante la preparación de una cavidad, puede ser considera-

do como agente causal. La inserción de implantes metálicos sigui-

endo un alineamiento inadecuado, puede llegar a transmitir a la -

pulpa cambios excesivos de temperatura. Por otra parte, cuando --

una restauración metálica no tiene una debida base aislante, la -

pulpa se ve sujeta a amplios rangos de temperatura, dado que las 

restauraciones son excelentes conductoras de calor y frío. 

Similar efecto tiene sobre el tejido pulrar, el uso indiscri 

minado de cloruro de etilo, dada su naturaleza insensibilizante -

por medio de frío. 

5.- Factores eléctricos.- Tina corriente galvánica puede ser 

generada por dos componentes metálicos de obturacidn, actuando la 

saliva como un electrolito en lós tejidos y tdbulos dentinarios. 

6.- Factores bc1rotácticos.- Son cambios observar:los en perso-

nas que se ven sujetas a diferentes presiones barométricos (causa 

dos esencialmente por viajes en avión a grandes altitudes). El do 

lar es atribuído a la nresencia de burbujas de nitn9.eno en la. --

pulpa dental, o cual nririnn cierts rresidn sobre ese drr--ano. 
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En esencia, las condiciones inflamatorias de la ruina dental 

pueden ser clasificadas de la siguiente manera: 
A) Pulpitie focal reversible. 

B) Pulpitis_muda. 

1.- Pulpitis aguda cerrada, 

2.- Pulpitis aguda abierta. 

C) Pulpitis crónica. 

1.- Pulpitis crónica cerrada. 

2.- Pulritis crónica abierta. 

a) Forma ulcerativa. 

b) Forma hiperplásica. 

A) Pulpitis focal reversible. 

El estado inicial de la inflamación pulpar se designa co-

mo pulpitis focal reversible, más comdnmente conocida como hipere 

mia y que se refiere a un aumento en la luz capilar, con su subse 

cuente incremento en el flujo sanguíneo‘ 

La hiperemia puede ocurrir a nivel de la circulación arte-

rial (hiperemia activa), siendo producida esencialmente durante 

la preparación de cavidades, así como durante el pulido de cier-

tos tipos de restauración. La resultante, es la aparición de do-

lor, el cual desaparece si se elimina el agente causal. 

Cuando la hiperemia activa es persistente, se incrementa la 

circulación venosa, dando lugar a hiperemia pasiva, fenómeno en - 

el cual, el dolor no es tan intenso como en la primera etapa. 

Manifestaciones clínicas.- Una pieza dentaria hiperémica es 

sumamente sensible a los cambios de temperatura: se produce dolor 

cuando existe la presencia de fluidos fríos y hielo, desanarecien 

do dicha sensación cuando se restaura la temperatura, esto inclu-

ye la inexistencia de dolor al calor. 

Por otra parte, al aplicar una leve corriente eléctrica a la 

pieza afectada, la respuesta a] estímulo se produce en un rango -

menor del normal (esto es que se presenta hipersensibilidad o hi- 



peralgesia). 

Thoma y Goldman (1970), consideran nue cuando la hineremiJ. -

es la fase inicial de In resnuesta inflamatoria seguida de exuda-

ción, la resnue2ta nulnar se transforma en nulpitis aguda (adr --

cuando la primera reporta signos y síntomas semejantes a la nulPi 
tis crónica). 

Generalmente, las condiciones antes descritas se presentan -

en piezas dentarias en las cuales existen amplias lesiones cario-

sas, así como restauraciones con una inadecuada proteccidn pulpar 

o bien con márgenes defectuosos. 

Hallazgos histoldgicos.- Durante el desarrollo del fenómeno 

de hiperemia, se observa una marcada vasodilatación (tanto de va-

sos aferentes como eferentes), con un subsecuente incremento en 

el flujo sanguíneo pulpar. 

Si el agente etio15gico es eliminado en los estadios tempra-

nos del padecimiento, es posible que exista una resolucidn, parti 

cularmente, en individuos jóvenes en los cuales el foramen apical 

es amplio. De lo contrario, al continuar el estímulo, las paredes 

vasculares distendidas muestran un incremento en la permeabilidad 

que repercute en la formación de edema, siendo en este punto ob—

servables la extravasacidn de eritrocitos, así como la diapedesis 
de polimorfonucleares y macrdfasros. 

El edema crea cierta presidn en el tejido pulpar que puede -

repercutir en trombosis del paquete vasculonervioso (Boiling y Ro 

binson, 1969). 

La extravasacidn de células blancas y rojas es más evidente 

en la zona pulpar coronel, según estudios "in vivo" (Pohto y - - 
Scheinin, 1978). 

Tratamiento.-  El primer paso a seguir es la eliminacidn del 

agente causal para proporcionar descanso fisidlogico a la pulpa. 
Si hay expoeicidn de tdbulos dentinarios, seré necesaria la 

aplicacidn de un recubrimiento pulpar adecuado para posteriormen- 
te recurrir a la restauración definitiva. 
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B) Pulnitis aguda. 

Generalmente, la inflamación aguda extensiva de la pulpa 
dental, es la secuela. de la nulpitis focal reversible. La pulni--
tis aguda es más evidente cuando la. hiperemia es seguida por el -

ataque de microorganismos muy virulentos o bien cuando las defen-

sas orgánicas disminuyen su potencial. 

Manifestaciones clínicas.- La inflamación pulpar aguda usual 
mente ocurre en piezas dentarias con lesiones cariosas extensas o 
bien en restauraciones defectuosas, en las cuales, por una mala - 
remocidn de tejido carioso suele existir "caries recurrente". 

A este fenómeno inflamatorio suele llamársele pulpitis sim--

ple, por ser una respuesta a la agresión en la cual se encuentra 

presente la hiperemia y la exudacidn. 

Cuando una porción de la pulpa se encuentra involucrada, se 

dice que existe una pulnitis simple parcial. En esta alteracidn,-

el dolor es intermitente y de un prado soportable, el dolor se in 

tensifica por el frío y alivia con el calor. En este caso, el pro 

ceso es reversible y la pulpa suele recobrarse del darlo, cuando - 

se elimina el agente causal, (Setzer, 1971). 

el tejido pulnar en su totalidad se ve involucrada en 

inflamatorio, se dice que se presenta pulpitis simple 

total. En este caso el dolor es más intenso, más frecuente y de 

una duración más amplia, (Mitchell y Tarplee, 1970). 

En general, el paciente con una pulnitis aguda severa se - 

siente extremadamente inconfortable y enfermo. 

Hallazgos histoldgicos.- Durante las etapas tempranas de la 

mulpitis aguda, se observa una dilatación vascular continua, acom 

paflada por acdmulo edematoso en los tejidos conectivos adyacentes 

a los pequeños lechos vasculares. La navimentacidn de polimorfonu 

cleares es aparente a lo largo de las paredes de los canales vas-

culares, para posteriormente migrar a través de las estructuras - 

endoteliales e incrementándose en número. 

Cuando 

el fendmeno 
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Usualmente pueden observarse grandes cantidades de polimorfo 

nucleares, especialmente cerca de las lesiones cariosas. Eventual 

mente, los odontoblastos de esta zona han sido destruidos. 

En el curso inicial de la lesidn, los polimorfonucleares se 

encuentran confinados a areas localizadas, por lo que el tejido -

pulpar no afectado se observa sano aparentemente. Es en esta eta-

pa en la cual se localizan zonas de destrucción nulnar y la forma 

cidn de abscesos pulpares, rodeados de densas poblaciones leucoci 

tarias. 

La formación de abscesos suele ser más común cuando el acce-

so a la cámara pulpar es muy pequeño, coadyuvando a la carencia -

de drenaje purulento. 

Para facilitar el estudio y conocimiento de la pulpitis agu-

da, se hace necesaria una división de ésta; la cual se refiere a 

continuación: 

1.- Pulpitis aguda cerrada. 

2.- Pulpitis aguda abierta. 

1.- Pulpitis aguda cerrada. 

En este caso, no existe rompimiento ni alteración de la 

continuidad de las paredes dentinarias, nor lo que el órgano nul-

par se encuentra totalmente aislado de la cavidad oral. 

Manifestaciones clínicas.- En las etapas tempranas de la al7  

teracidn inflamatoria, el dolor de la pieza dentaria afectada ocu 

rre cuando se ingieren bebidas o líquidos fríos o calientes, per-

sistiendo la sensación durante un tiempo considerable. 
El dolor espontáneo también es frecuente. 

Cuando el tejido pulnar se encuentra involucrado en su tota-
lidad, el dolor es extremadamente severo y nersistente, emreoran-

do éste cuando el naciente se encuentra en decúbito dorsal. 

El dolor es de carácter neurálgico y lacerante. 
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Eventua1mente, ln temneratura corporal del paciente se incre 

menta levemente. 

Al aplicarse estimulacidn el4Ictrica a 1.11 nieza afectada, se 

hace patento la hiperalpesia dentaria a un voltaje menor de lo --

normal. 

Ocasionalmente, el factor etioldvico de la inflamación pul--

par cerrada es microbiano (anacoresis), al5n cuando no existe comu 

nicacidn nulna dentaria-cavidad oral. En este caso, hacen su apa-

rición pequerios abscesos, que eventualmente suelen producir licue 

facción y necrosis pulpares. Conforme el liquido purulento se acu 

mula, hay un aumento en la presión sobre el tejido vasculonervio-

so dentario, al mismo tiempo, hay acumulación de gases nroducto -

de la desintegración leucocitaria. Esto ocasiona, que cuando se -

aplica calor al diente afectado, el gas se exnande intensificando 

la presión sobre la pulpa, lo.que subsecuentemente provoca dolor; 

por el contrario, al aplicar frío a la pieza dentaria, el gas acu 

mulado se contrae y se restablece la presión intracameral, y por 

ende decreciendo la sensación dolorosa. 

Hallazgos histológicos.- Inmediatamente después de presentar 

se la hiperemia activa puipar, se incrementa la permeabilidad ca-

pilar, lo que se traduce en liberación de fluidos exudativos. 

Esto equivale a reconocer cambios edematosos pulpares. 

. Por otra parte, el fibrindgeno piasmdtico se transforma en -
fibrina, lo que dá lugar a la aparición de una malla conocida co-
mo "Red de Rattnoff". 

El numero de polimorfonucleares esté considerablemente aumen 

tado en la zona inflamada. Posteriormente, estas células abando-

nan el flujo axial circulatorio, para después adherirse o pavimen 

tarse a lo largo de las paredes vasculares; subsecuentemente, se 

presenta la diapedesis. 

Trombosis vasculares son observables en muchos capilares. 

Los odontoblastos de la zona inflamada, indefectiblemente --

son destruidos. 
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El area afectada se transforma en una masa de células infla-

matorias, predominando los polimorfonucleares. 

Cuando se presentan abscesos pulnares, como resultado de la 

acción combinada de enzimas y toxinas bacterianas, así como de --

la presencia de leucocitos vivos y muertos, se observan acúmulos 

de líquido purulento. 

El area circunvecina del absceso pulpar se ve rodeada Dor cé 

lulas inflamatorias, predominantemente, polimorfonucleares. En es 

te caso, solamente una parte de la pulsa dental se ve involucrada 

en el fenómeno, permaneciendo el resto prácticamente sano. 

Cuando la pulpa se ve integramente involucrada, generalmente 

el proceso inflamatorio ha seguido un curso de varios días, obser 
vándose la presencia de innumerables abscesos pulsares. 

2.- Pulpitis aguda abierta. 

En este estado inflamatorio nulnar, este tejido se en- - 

cuentra expuesto a la cavidad oral, como resultado en un rompi- -

miento en la continuidad de la dentina, nrovocado por lesiones ca 

riosas y traumatismos. 

Manifestaciones clínicas.- Como resultado de la exposición 

pulpar, hay una subsecuente invasión de microorganismos en ese te 
jido, naturaleza por la cual, a este fenómeno inflamatorio se le 

di[ el sombre de nulpitis aguda sunurativa. 

A semejanza con la nulpitis aguda cerrada, la variedad abier 

ta o sunurativa, puede ser parcial o total, segdn la cantidad de 

tejido pulpar involucrado. El fenómeno se inicia como una altera-

ción focal que dá lugar a la formación de un absceso pulpar para 

que subsecuentemente el órgano nuloar se llene de tejido purulen-

to. 
En la pulpitis sunurativa parcial, los síntomas consisten en 

dolor intermitente y agudo, acrecentándose a medida que la pulpa 

se ve más involucrada (pulnitis sunurativa total). 



El dolor se incrementa cuando el naciente se encuentra acos-

tado. La anlicacidn de calor contribuye a la exacerbacidn de la -

sensibilidad dolorosa. 

Ante las pruebas de vitalidad, la pieza dentaria afectada --

reacciona a gradientes eléctricos de menor intensidad que los de 

los dientes contiguos, indicando hineralFesia e hirersensibilidad 

pulnares. 

Cuando la comunicación pulpa-cavidad oral es requela, el do-

lor se hace adn más severo. Este hecho se debe a que se incremen-

ta la presión por parte del exudado inflamatorio a la pulpa (do—

lor compresivo), pues carece ue una vía favorable para su escape. 

Conforme la inflamación se generaliza, este estado tiende a 

degenerar en necrosis pulsar focal e incipiente. 

Cuando el nroceso avanza hacia el ónice radicular, el diente 

cada vez es menos sensible a la nercusidn. 

Cuando existe una exposicidn pulsar de Eran dimensión, hay -

oportunidad de que el exudado inflamatorio escape, por lo que no 

existe opción de difusión del proceso al resto de la pulpa. En es 

te caso, el dolor no es tan lacerante, aún cuando la pieza denta-

ria es sumamente sensible a los cambios de temperatura. 

Hallazgos histológicos.- Suelen observarse infiltraciones e-

dematosas nulnares locales o generalizadas según la cantidad de -

tejido pulsar participante. Se reconocen redes fibrinosas. 

En el sitio en donde se inició la agresión, pueden encontrar 

se infinidad de polimorfonucleares, asi como basófilos y eosinófi 

los. 

Hay zonas localizadas de trombosis pulpares. 

Existe una marcada desorganización -odontobigstica en la re--

pidn inflamada. 

Suelen aparecer microorganismos pidgenos del orden de loe 

STAPH. AUREUS, STAPH. ALBUS, B. PROTEUS, El hallazgo de abscesos 

pulpares indica que el fenómeno ha tomado un giro exudativo-puru-

lento. 



Trntamierto de la. nulnitis muda.— Ello depende intrínseca—

mente del grado de daño causado al tejido nulnar, así como la na—

turaleza y tiempo de ,-olucidn. 

En esencia, el tra7,amiento nrimario se consideraría como la 

eliminación del agente ;;romotor, ello incluirla: 

remoción de tejido carioso, eliminación de microorganismos - 

pidgenos, instalación de recubrimientos pulnares adecuados, res—

tauración de la pieza. 

De cualquier forma, Bunting y Hill (1970) han observado que 

el tejido pulpar ocasionalmente presenta zonas de reparación com-

pleta, en regiones en donde previamente se habían localizado fo--
cos inflamatorios. Ello es válido cuando el daño originado no nue 
de catalogarse como irreparable. 

Recientemente se ha practicado la administración de cortico-

esteroides (Schroeder y Triadan, 1972) rara coadyuvar a la deten-

ción del fenómeno inflamatorio pulpar. 21 método ha sido estudia-

do nor Lawson y Mitchell (1973) y Fiore-Donno y Baume (1973), con 

eluyendo que su uso sólo es recomendable en. etapas tempranas, édn 

cuando no ha tenido corroboración histoldgica. 
Otro método utilizado es la pulpotomia (remoción coronal pul 

par), cuando se refiere a pulpitis aguda parcial y aplicación de 
hidróxido de calcio que favorezca la calcificación. Esta técnica, 

es válida también cuando la, exposición pulpar tenga orígenes macé 
nidos, sin antecedentes do infección. 

En casos alin más difíciles, el tratamiento es más drásticot 

terapia del conducto pulpar completa (endodoncia). 
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C) Pulnitis crdnica. 

Como en el caso de la pulpitis aguda, se estiman dos cla- 

sificaciones esenciales: 

1.- Pulpitis crónica cerrada. 

2.- Pulpitis crdnica abierta. 

La forma inflamatoria crónica tiene como origen, una evolu—

ción no resolutiva y lenta de la inflamacidn nulpar aguda, depen-

diendo esencialmente de dos factores: una progresión lenta del --

agente causal inflamatorio y la consecución en la participación -

de agentes bacterianos poco virulentos. Ello puede ocurrir a con-

tinuación de una exposición pulpar traumática o bien a raíz de --

una remoción defectuosa e incompleta de tejido carioso 

1.- Pulpitis crónica cerrada. 

Esta condición patológica se origina a partir de un est/ 

mulo prolongado, sin rompimiento en la continuidad dentinaria o -

bien cuando el proceso carioso es lento. 

Manifestaciones clínicas.- El dolor no siemnre es un dato --

significativo, aún cuando se define como un dolor sordo e intermi 

tente. 

La respuesta. a los cambios térmicos se observa dramáticamen, 

te reducida en comparación con la nulnitis aguda. 

En algunas ocasiones, el paciente no refiere síntomas que ar. 

yuden ala detección del problema. 

Los efectos de la estimulacidn eléctrica para producir una -

respuesta, dependen invariablemente de la degeneración provocada 

en el tejido nervioso de la pulpa que está íntimamente relaciona-

da con- nerlodos prolongados de agresión, ello equivale a conside-

rar la siguiente relación: a mayor tiempo de Lesión inflamatoria 

mayor daño y menor grado de resnuesta a estímulos eléctricos. 

En ciertos casos, la lesión crdnica suele provocar síntomas 

semejantes a la pulnitis focal reversible. 
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Hallazgos histoldgicos.- En etapas temnranas, hay un eviden-

te incremento en el numero de linfocitos y células plasmáticas. 

Conforme el fendmeno progresa, la actividad fibroblástica se 

hace más notoria, tendiendo a involucrar a todo aquel tejido nul-

nar que no ha sido aún afectado. También, los cavilares se hacen 

más prominentes. 

Usualmente, la pulpa es capaz de formar nor denosicidn, 

reras de colágena, con el fin de delimitar la inflamación. La - -

reacción tisular a este fenómeno, origina la formación de tejido 

de pranulacidn. 

En otros casos, los cambios observados, son más evidentes. 

Ellos generalmente resultan cuando la nula se inflama des-

pués de un traumatismo. Ocasionalmente ocurre en lesiones cario--

sas extensas pero sin exposicidn nulpar. Al remover los restos --

dentinarios, los tdbuloa dentinarios son tratados con soluciones 

antisépticas y desinfectantes dando lugar a una reacción inflama-

toria de la pulpa, caracterizándose ésta por la nresencia de lin-

focitos, células plasmáticas, macrdfagos y polimorfonucleares. 

La formación de uno o más pequeños abscesos se localizan en-

tre el tejido dentinario infectado y el tejido pulsar, semejando 

mindsculas úlceras. El líquido purulento está rodeado por células 

inflamatorias, dependiendo su naturaleza y número en razón de la 

cronicidad de la lesión: a mayor cronicidad, mayor predominio de 

células plasmáticas y linfocitos, que se agrega a una marcada re-

acción fibroblástica. Un hallazgo importante, es de que los odon-

toblastos de zonas adyacentes han sido destruidos. 

En lesiones crónicas cerradas, cuando la pulpa no ha sido to 

talmente abarcada, el tejido pulgar sano usualmente muestra cam—

bios regresivos, de lo contrario, se presenta degeneración tisu--

lar mallar. 



2.- T:sulnitis crdnica abierta. 

Esta entidad natoldgica, se hace natente cuando la nulra 
se encuentra en comunicación con la cavidad oral, de una forma --

narcial, creando la posibilidad de una reaccidn local que a largo 

plazo desemboca en un estado inflamatorio crónico. 

Se presenta un decremento en el número de polimorfonucleares 

haciendo su aparición los macrdfagos. 

Se manifiesta una reaccidn fibroblástica y neoformacidn casi 

lar. Tejido de granulación se forma en el area afectada. 

Dependiendo de la extensidn de los cambios nroliferativos, -

la pulpitis crónica abierta, -puede ser considerada y subdividirse 

en las siguientes: 

a) Pulpitis crdnica abierta ulcerativa. 

b) Pulpitis crdnica abierta hiperplásica. 

a) Pulpitis crdnica abierta ulcerativa. 

Este tipo de enfermedad pulpar es causada fundamentalmen-

te por exposiciones provocadas por lesiones cariosas. 

Manifestaciones clínicas.- Usualmente no es sintomática, ex- 

cepto cuando la cavidad cariosa se encuentra llena de alimento. 

La presidn se encuentra sobre el tejido pulpar expuesto ha--

cia la cavidad cariosa, siendo por esta razón por la que la pulpa 

reacciona exclusivamente cuando se le estimula directamente o - -

cuando la abertura se encuentra obstruída por &mímalo de exudado. 

Existe una leve respuesta a los cambios de temperatura. 

A la estimulacián eléctrica, varía la respuesta en razdn de 

la cantidad de tejido nervioso remanente, por lo que generalmente 

hay hiposeneibilidad. La corriente generada para provocar una sen 

sación dolorosa es mayor que la requerida en la pulpa normal, - -

ello significa hipoalgesia. La forma ulcerativa no es reversible. 
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Hallazgos histoldgicos.- Una úlcera se localiza en la super-

ficie expuesta de la pulpa. Esta consiste esencialmente en tejido 

de granulación, conteniendo infinidad de nuevos capilares y fibro 

blastos. Las células inflamatorias presentes son linfocitos y cé-

lulas plasmáticas. En- zonas superficiales de la pulpa se denota 

la existencia de polimorfonucleares y macrófagos. 

En zonas aledañas a la inflamación se denota un incremento 

en la deposición de tejido fibroso y formaciones de colágena, as/ 

como acdmulos mineralizados en las paredes dentinarias. 

b) Pulnitis crónica abierta hiperplásica. 

Esta variedad de la forma crónica abierta, también es co-

nocida como pólipo pulpar. Su etiología se remonta a una infec- - 

cidn aguda previa o bien a una irritación local gradual de poca 

intensidad. 

Los factores que contribuyen a su aparición son: Debe exis-

tir un amplio aporte sanguíneo hacia los vasos apicales, así como 

una amplia apertura que involucre las paredes dentinarias. Estas 

características se localizan en dientes infantiles, los cuales 

la pulpa exhibe extrema vitalidad. Es ampliamente observable en -

primeros molares permanentes de niños de 8 a 12 años. 

Manifestaciones clínicas.- El pólipo aparece como una masa - 

redonda,en la cámara pulpar, proyectándose hacia la zona de oclu-

sión, semejando una masa roja y carnosa. 

Debido a la presencia de tejido hinerplásico que contiene ro 

cas terminaciones nerviosas, la pulpa se mantiene relativamente -

insensible a la manipulación. La lesión ruede o no sangrar, depen 

diendo ésto de la vascularizaaidn del tejido. 

Raden (1969), establece que si no aparece una cubierta epite 

lial, no se presenta. sensibilidad al estimulo o bien sólo existe 

sensación nrotopática. 

Por otra narte, cuando, existe una cubierta eritelial se pre-

sentan sensaciones nrotopáticas y epicríticas. 



— 1 	— 

En el ares de exposición, el tejido de Franulacidn crea una 

hernia. hacia el interior de la cavidad lo que a su vez nrovoca --

que ésta se llene del tejido. 

En un principio, el tejido es suave y rojo. 'Posteriormente,- 

adquiere la tonalidad del tejido 

epitelizándose en su superficie. 

HallazEos histológicos.- El 

cia la abertura de 	cavidad de 

El tejido hiperplásico está 

de tejido conectivo entrelazadas 

res. 

bucal o de la mucosa gingival, - 

tejido hinernlásico prolifera ha 

la cámara nulpar. 

básicamente formado por fibras -

con un número variable de capila 

Si hay irritación traumática de la sunerficie expuesta, sin 

presentarse una cubierta eritelial, se logran observar polimorfo-

nucleares en los estratos sunerficiales (Raden, 1969). 

Romer (1969) y Fray (197P) establecen la nreponderancia de -
la existencia de leucocitos, sin la nresencia manifiesta de pavi-

mentación, dado que el número de eritrocitos se encuentra reduci-

do en esta anea. 

Adrion y Frey (1973) manifiestan la presencia de células en-

doteliales de Aran tamaño. Fibroblastos son observados en estra-
tos más profundos de la lesión, por lo que se hace preponderante 

la deposición de colágena. 

Se presentan también células inflamatorias crónicas como lo 

son células plasmáticas y linfocitos. 

Un dato importante, es que la lesión se cubre de epitelio es 

careos° estratificado. 

Tratamiento de la nulpitis crónica.- El tratamiento no difie 

re grandemente del utilizado en nulpitis aguda. 

La integridad del tejido nulpar se ve amenazada, por lo que 

tarde o temprano el tratamiento más idóneo radica en la terapia 
de los canales radiculares. En casos más drásticos, la extracción 

de la pieza dentaria se hace necesaria. 



D) Secuelas de la inflamación pulpar. 

La inflamación pulpar invariablemente genera estados alta 

rativos en la región periapical de la zona afectada. 

Durante la degeneración de la pulpa, hay un incremento en la 

presión de la cámara pulpar, lo que fuerza a los productos degra-

dados o elementos infecciosos a salir a través del foramen apical 

hacia la zona periapical. Esto incita a una respuesta inflamato—

ria de los tejidos periapicales. 

Entre las principales secuelas de la pulpitis se encuentran 

las que a continuación se enumeran y mencionan: 

1.- Necrosis pulpar. 

Este fenómeno se presenta como resultado de una evolu- - 

ción prolongada de una puinitis crónica, produciéndose alteración 

en la circulación de la pulpa (hiperemia intensa, estasis sanguí-

nea y trombosis), coadyuvada por la presencia de microorganismos 

pidgenos. Sé lleva a cabo la producción de gases lo que dé cier-

tos síntomas afines con la pulpitis supurativa. 

2.- Inflamación aguda periapical. (Absceso periapical). 

En asociación con la enfermedad pulpar aguda supurativa 

o gangrenosa o la completa degeneración pulpar, el material de 

desecho producto de la degradación celular es forzado a salir ha-

cia la región periapical, produciéndose una respuesta inflamato—

ria. 

La inflamación del area periapical produce dolor y tumor de 

los tejidos parodontales. El tumor origina una leve "extrusidn" -

de la pieza dentaria afectada, así cuando el diente entra •n oclu 

sidn, éste contacta primeramente, lo que provoca cierta presión -

en la zona alveolar, intensificándose el dolor. El paciente refie 

re esto como "diente ulcerado". Por otra parte se observa un - - 

adelgazamiento de la membrana parodontal en el apio. del diente -

afectado, todo esto radiográficamente. 
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3.- Granuloma periapical. 
Un granuloma resulta cuando el proceso inflamatorio api-, 

cal es mínimo, limitándose la reacción en la zona periapical, - -

siendo también resultado de una degeneración parcial y lenta del 

tejido pulpar. Este fenómeno es sucesivo a una muerte pulpar o --

bien como secuela de un tratamiento radicular impropio. 

Se presenta destrucción de la membrana parodontal, reaccio-

nando el hueso alveolar con la formación de tejido de granulación. 

La zona de reacción es usualmente pequeña y limitada al area 

periapical, observándose a los rayos-X como una región radiollíci-

da y localizada en el ápice radicular. 

4.- Quiste radicular. 

El proceso inflamatorio estimula la proliferación de res 

tos epiteliales en el area periapical, as/ en cuanto proliferan,-

rodean al ápice radicular y lo cubren con tejido de granulación. 

Al igual que los granulomas, se mantienen asintomáticos por 

mucho tiempo. Después gradualmente aumentan en tamaño por la acu-

mulación de fluido en el espacio quístico, provocando destrucción 

del hueso adyacente. En casos excepcionales, suelen producir ex—

pansión de los huesos de la mandíbula. 

Los quistes radiculares frecuentemente desembocan en la exa-

cerbación del proceso inflamatorio, produciéndose dolor y tumor 

de lbs maxilares. 

5.- Celulitis. 

Es una inflamación difusa de los tejidos blandos circun-

dantes de los maxilares, producida por una difusión de una infla-

mación periapical aguda fuera de los maxilares. 

En algunos casos, la inflamación periapical es severa y el -

organismo es incapaz de limitarla al area periapical. El líquido 

purulento escapa hacia los tejidos circundantes (espacios facia--

les), resultando en una marcada tumoracidn e intenso dolor, así -

como malestar general y elevación de 12 temneratura corporal. 
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6.- Absceso gingival (parulis, fístula). 

Se refiere al drenaje espontáneo de un absceso neriani--

cal. En los nif'íos, las raíces de los dientes deciduos están cerra 

das a la superficie de los maxilares y el hueso cortical es delga 

do, siendo por esto por lo que los abscesos periapicales fácilmen 

te se rompen hacia el exterior de los maxilares. El líquido puru-

lento se acumula en la mucosa, observándose una tumoracidn locali 

zada, la cual se rompe, dejando escapar su contenido purulento ha 

cia el interior de la cavidad oral. 

El area elevada con una abertura por la cual escapa. el 1/qui 

do purulento se le denomina parulis. 

La vía de drenaje es conocida como fístula. 

7.- Osteomielitis. 

Es un proceso inflamatorio óseo, con acumulo de líquido 

purulento en los espacios medulares. 

Cuando el pus de un absceso periapical no puede escapar ha—

cia el cdrtex de la mandíbula, se propaga hacia los espacios medu 

lares, involucrando a un area muy extensa del hueso. 

Subsecuente al acumulo purulento, en los espacios medulares, 

el hueso se necrosa, presentándose dolor y tumoracidn de la zona. 

El paciente refiere malestar general y presenta elevación de 

temperatura. 

Ertejido óseo necrosado actea como un cuerpo extraño, sepa-

rándose posteriormente del hueso sano, debiendo ser removido el -

primero por medio de cirugía. 

Al hueso necrosado se le denomina secuestro óseo. 
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Los factores etioldgicos de la enfermedad narodontal, rueden 

ser divididos en dos grandes grupos, que nri.ra su conocimiento se 

enuncian a continuación; con sus respectivas subdivisiones: 

(I) Factores iniciales. 

(A) Superficies irritantes. 

cálculos, materia alba, placa dental, microorganismo 

(13) Iatrogenia. 

restauraciones y prótesis inadecuadas irritantes. 

(C) Resniracidn bucal. 

(II) Factores modificadores. 

(A) Factores  disfuncionales. 

malposicidn dentaria, masticación unilateral, oclu- 

sión traumática, pérdida de dientes. 

(B) Factores sistémicos. 

desbalance hormonal, deficiencias nutricionales, al 

teraciones metabólicas, factores hereditarios. 

(c) Administración de sustancias químicas o medicamento 

aplicación de difenilhidantoína (fenitoina). 

(I) Factores iniciales. 

(A) Superficies irritantes.- La placa dental, materia al 

ba y cálculos actúan como irritantes locales que darían directamen 

te a las tejidós parodontales. 

La impaccidn y acumulación de alimentos y sus residuos gene-

ra gingivitis causada por las toxinas de los microorganismos que 

proliferan en est'e medio. Los productos de descomposición de los 

residuos alimenticios taz.bit5n resilltan en irritantes para. los te-

jidos gine7ivales, 

Por otra parte, el cálculo sunraginfzival o subgingival, cau- 

sa irritación del tejido que está en contacto con él. Esta agre-- 
, 

sidn es generada ror los nroductos derivados de los microorganis- 

mos o por la fricción mecánica de la sunarficie dura e irregular 



del cálculo. 

Es preciso reconocer la omninresencia de muchas variedades -

de microorganismos bucals que crecen como una película o placa,-

en las zonas dentales sin autoclisis, en narticular debajo de la 

convexidad cervical de la corona y en zonas cervicales. 

En la enfermedad inflamatoria narodontal se destacan los co-

cos, bacilos, microorganismos fusiformes, esnirilos, así como ame 

bas y trichomonas. 

Uno de los principales mecanismos contra la agresión micro--

biana es el desencadenamiento de la reacción inmune. La placa o - 

endotoxinas derivadas de ello. 	como antígenos, pudiendo tam 

bién ser metabolitos microbianos, toxinas y enzimas como la cola-

genasa y la hialuronidasa. 

Tales reacciones inmunoldgicas activan el sistema del comple 

mento y.  producen mediaúóres activos de la gingivitis aguda (Mer--

genhagen, 1975). Como la reacción celular en la enfermedad paro--

dontal se caracteriza por un predominio de linfocitos y monocitos 

éstas también participan en aspectos crónicos destructivos de la 

enfermedad (Zacchisson y Mergenhagen, 1976). 

En este fenómeno, debe incluirse la participación de las lin 

fokinas, las cuales inhiben la migración de los macrdfagos y son 

citotdxicas para los fibroblastos gingivales, activando al mismo 

tiempo a los osteoclastos para generar resorción ósea. (Caffesse, 

1976). 

En ocasiones los microorganismos específicos causan una reno 

cidn inflamatoria de la encía. El virus herpes simple y micrborga 

nismos funoespiroquetales, tti sí como estre-otococos y estafilococos 

generan enfermedades inflIlmatorias wzrodor)talos específicas. 

Horton en 1977, comprobd que los depdsitos de la placa den--

tal en pacientes con paródontitis estimulaban la transformación - 

linfocitaria en relación directa con la intensidad de la enferme-

dad parodontal. 
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(B) iatrogenia.- Las restauraciones y prótesis inadecua--

das, así como los contactos nroximales imnronios son factores im-

nortantes en el oriren ne la. enfermedad narodontal. 

Los márgenes desbordantes de restauraciones proximales, asi 

como anaratos de ortodoncia que invaden los tejidos gingivales, -

fomentan la acumulación de residuos alimenticios y microorganis-

mos que añaden otra agresión a los tejidos. 

Las restauraciones mal contorneadas generan aclelamiento de a 

lirnento, excursiones anormales de éste contra. la  encía durante la 

masticación, as/ como perturbaciones circulatorias del tejido ad-

yacente. 

Por otra parte, diversos materiales corno el acrílico poco --

procesado y los silicatos, actilan en detrimento de los tejidos --

blandos. 

El cepillado y masaje impropios de la gingiva ocasiona lace-

ración, atrofia y alteraciones circulatorias de dicho tejido. 

(C) Resniracidn bucal.- Generalmente tiene sus orígenes 

en el agrandamiento de las tonsilas y adenoides, así como en la 

obstrucción nasal, lo que a su vez produce resecamiento de la mu-

cosa bucal. 

La irritación gingival asociada a la respiración bucal, se -

limita al area de la encía no cubierta por los labios. 

Agentes químicos, térmicos y mecánicos producen en la mucosa 

el efecto anteriormente referido: entre ellos podríamos mencionar 

al tabaco. 

La "exteriorización" de la mucosa bucal redunda en un aumen-

to de la queratinizacidn de ese tejido (Elingsburg, 1972). 
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(II) Factores modificadores. 

(A) Factores disfuncionales.- La irritación disfuncio—

nal del parodonto puede ser producto de una oclusión traumática,-

bruxismo, pérdida dentaria, malposiciÓn de los dientes, así corno 

rastaura.ciones mal adantadas. 

La oclusión traumática conduce a alteraciones circulatorias, 

que interfieren en las funciones metabólicas y funcionales del na 

rodonto. Conjulitamente se hacen patentes la hiperemia, edema in—

flamatorio, degeneración, atrofia y en última instancia, necrosis 

de los tejidos parodontales. Un dato menor asociado a oclusión -- 

traumática tiene efectos irritativos en los vasos sanguíneos 	cé 

lulas parodontales, que eventualmente conduce a la inflamación --

exudativa. 

La hipofuncidn dentaria ocurre como resultado de maloclusión 

masticación unilateral y malposición dentarias. 

Los dientes que están fuera de una oclusión fisiológica. fun-

cional, contribuyen enormemente a la reducción de la resistencia 

de los tejidos de soporte. 

(B) Factores sistémicos.- Es frecuente que los transtor 

nos nutricionales provoauen cambios en el parodonto, este es el -

caso de la avitaminosis "C". 

Por otra parte, se comunica que durante el embarazo, la mu-

jer suele Presentar alteraciones narodontales. El aspecto clínico 

de la encía de la mujer embarazada suele presentar un agrandamien 

to focal, así como intensa hiperemia de las papilas interdentales 

que aparecen con un color rojo brillante. Así el embarazo induce 

una resnuesta hinersensible a una agresión leve. 

La predisposición a las enfermedades inflamatorias de los te 

jidos blandos suele incrernentarse en pacientes diabéticos no con-

trolados, dada su suscentibilidad a las infecciones bacterianas y 

su resistencia disminufda a in irritación. 

En otros casos, la gingivitis suele asociarse a etapas -ere y 

postmenopáusicas, en la rnujer, 



(C) Admini_•tracidn de sustancias nulmicas o medicamentos 

Muchas drogas son por lo menos potencialmente capa--

ces de nroducir gingivitis, ya sea por su acción local o sistémi—

ea. 

Así por ejemplo, fenol, nitrato de plata, aceites volátiles, 

y aspirina, colocados sobre la encía directamente, provocan una 

reacción inflaMatoria. 

Otros medicamentos, corno la difeniihidantoIna (fenitoína o 

dilantin), producen alteraciones gingivales al ser administrados 

sistémicamente. 

Ciertos componentes de la oma de mascar suelen provocar re—

acciones alérgicas inflamatorias (Kerr, 1972). 
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La enfermedad inflamatoria parodontal se refiere básicamente 

a la serie de alteraciones exclusivas a esta estructura, dada su 

forma y función. 

En esencia, el proceso inflamatorio, involucra cambios oro--

gresivos y retrospectivos que confieren alteraciones anatómicas,-

histoldgicas y funcionales, que requieren de singular evaluación 

y tratamiento especifico. 

Para facilitar su estudio y conocimiento del proceso, se ha-

ce necesaria su sistematización y clasificación del fenómeno. 

En términos generales, la enfermedad inflamatoria parodontal 

se divide en: 

A) Gingivitis aguda. 

1.- Gingivitis ulcero-necrosante aguda (GUNA). 

B) Gingivitis crónica. 

1.- Gingivitis hiperplásica- 

a) Gingivitis hiperrlásica del embarazo. 

b) Gingivitis hiperplásica de la pubertad. 

c) Gingivitis hiperrlásica por difenilhidantoína. 

d) Gingivitis hiperplásica por deficiencia de vitami-

nas (avitaminosis). 

e) Gingivitis hinerplásica por leucemia. 

2.- Gingivitis alérgica. 

3.- Gingivitis descamativa- 

C) Parodontitis. 



A) GinFivitis aEuda- 

Generalmente, la inflamación aguda de la gingiva suele -- 

ser el resultado de dos factores intrínsecamente relacionados: 

una higiene oral precar 	y la acción de agentes irritantes loca- 

les. 

Manifestaciones clínicas.- 2n la gingivitis aguda, suele - -

observarse la alteracidn generalizada o localizada: el color del 

tejido gingival varía desde el coral obeuro hasta el azulado (cia 

nótico). 

En algunos casos, la reacción inflamatoria se limita al mar-

gen de la encía libre, refiriéndosela a este hecho el nombre de 

gingivitis marginal. Existe cierto agrandamiento gingival aún -

cuando no es muy marcado. 

La profundidad del surco gingival se ve incrementada. 

El dolor no siemn: e es un síntoma presente, pero el sangrado 

y una sensación de opresión del tejido gingival suelen ser comu—

nes. El sangrado ocurre como resultado de la presencia de peque--

í'ías ulceraciones en la pared del surco gingival, siendo este un -

factor significativo en la detección de la. alteración inflamato—

ria. También hay pérdida del nuntilleo gingival. 

Es evidente la presencia de detritus suaves, materia alba, -

cálculos, acdmulo alimenticio, así como márgenes restaurativos --

exagerados, en ciertos casos. 

Hallazgos histoldgicos.- La histopatología de la gingivitis 

aguda se refiere a la respuesta tisular ante la agresidn, presen-

tándose un cuadro primario inflamatorio. 

Dada la cronicidad de los factores irritantes, el color de -

la encía adquiere un tono un tanto más oscuro que el normal, dado 

por ciertos cambios vasculares, tisulares y epiteliales. 

La hiperemia activa y la pérdida de la queratinizacidn nrovo 

can la observancia de zonas eritematosas. 



La hinerernia pasiva. es  producto de la congestión en el flu-

jo de la circulacidn venosa, lo que en ciertos casos, le dá apari 

encía. ciandtica a la zorra nfectada. 

Los elementos celulares preponderantes son células plasmdti-

cas y polimorfonucleares, y en menor grado, linfocitos. 

Se observa la presencia de exudado inflamatorio y edema, que 

confiere al tejido gingival un aspecto esponjoso. 

Suele presentarse proliferación epitelial en el surco gingi-

val, dependiendo esto de la duración de la inflamación, y refi- -

riéndose esta alteracidn como "cambios del epitelio crevicular". 

Los cambios gingivales se asocian con las respuestas infla--

matorias, dependiendo estas últimas de la severidad del agente --

etioldgico. 

En esencia, los cambios más notorios, radican en la presen--

cia de ulceración localizada, así como zonas necrdticas especifi-

cas. 

Tratamiento.- La gran mayoría de libe casos de gingivitis agu 

da ceden al eliminarse los agentes etioldgicos. 

En esta etapa, los cambios eventualmente son reversibles, --

cuando la necrosis localizada no haya hecho acto de presencia. 

El tejido gingival sana cuando se han erradicado los irritan 

tes, sin dejar lesión permanente. 

1.- Gingivitis ulcero-necrosante aguda (GUNA). 

A esta afección inflamatoria se le ha denominado de -

diversos nombres: gingivitis fusoespiroquetal, gingivitis ulcero-

membranosa, infección de Vincent, boca de trinchera. 

La etiología de esta enfermedad es mdltiple: factores predio 

.ponentes, disminución en la resistencia a la infeccidn y la pre—

sencia de bacilos fusiformes y espiroquetas (BORRELIA VINCENTII). 

La menor resistencia a la invasión microbiana es uno de los 

factores predisponentes de la generación de GUNA. Ello se ve coad 

yuvado por otros factores como lo son: mala alimentacidn, preca-

ria higiene oral, restauraciones que actúan como irritantes, exce 
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sivo uso de tabaco, dientes por erupcionar, stress, disminución - 

en la resistencia tisular, perturbaciones metabólicas. 

La GUNA tiene variantes significativas la frecuencia más e-

levada está entre octubre y febrero (cuando las infecciones respi 

ratorias alcanzan su nivel máximo), y la más baja entre julio y -

agosto (Stones, 1973). 

Se produjo infección fusoespiroquetal, después de la adminis 

tracidn de Scillaren-B, una mezcla de Elucdsicos que reducen la -

resistencia tisular al inducir la leucopenia (Swenson y Muhler, 

1975). 

Manifestaciones clínicas.- La GUNA ataca principalmente el -

margen gingival libre, la cresta de la encía y las papilas inter-

dentales. Raramente se extiende al paladar blando y la zona amig-

dalina, denominándose entonces como "Angina de Vincent". 

Este padecimiento es una forma grave de gingivitis que se --

observa en adolescentes y adultos jóvenes. 

Entre los principales signos y síntomas se encuentran: 

Presencia de la llamada "boca ulcerada", erosiones socavadas 

de las napilas interdentarias, pseudomembrana necrdtica de color 

gris con bordes eritematoso s, sangrado espontáneo, olor distinti-

vo y fétido muy desagradable, dolor extremo a la presidn de la --

gingiva, sialorrea, gusto metálico, sensación de presidn en los -

espacios interdentales, malestar general, fiebre, anorexia, linfo 

adenitis regional. 

Una vez existiendo resolución de la GnA, las crestas de las 

papilas interdentales destruidas y ahuecadas constituyen un foco 

que retiene residuos y microorganismos que se convierte en "zona 

de incubación". 

Tales lugares o sitios, junto con los capuchones gingivales 

de los terceros molares en eruncidn, son regiones ideales para --

que los microorganismos persistan y en muchas ocasiones es aquí -

donde comenzarán muchas de las recidivas de la ginrivitds ulcero-

necrosante aguda. 



Hallazgos  histoldgicos.-  La -licrosconia muestra. una gingivi-
tis aguda con necrosis extendida. Se nresenta una inflamacidn ne-

crdtica no esnecffica, así como la nresencia manifiesta de una --

pseudomembrana. 

La superficie de la. lesidn muestre_ necrosis epitelial gingi-

val con ulceracidn, nolimorfonucleares, fibrina. y microorganis- - 

mos. También existe destrucción de tejido conjuntivo en la parte 

sunerficial de la lesidn, vasodilatacidn subyacente con troffibosis 

vascular. 

El proceso inflamatorio puede extenderse sobre la parte su--

perficial del hueso alveolar, pudiendo ser característica, la re-

sorción ósea. 

El epitelio escamoso estratificado de la superficie gingival 

se encuentra ulcerado y reemplazado por exudado fibrinoso espeso 

(pseudomembrana). 

Se encuentran vastas cantidades de espiroquetas y bacilos fu 

siformes en la superficie del tejido vivo, en la pseudomembrana y 

debajo de ella. 

En los procesos recurrentes, es importante la presencia de -

una pseudopapila con la nérdida del tejido interproximal, así co-

mo la formación de "escaras" gingivales asociadas a la pérdida de 

papila interproximal. 

Tratamiento.- El manejo adecuado de la alteración inflamato-

ria va desde una limpieza superficial de la cavidad bucal en la. -

fase aguda temprana, seguida de un raspado minucioso, coadyuvado 

por sustancias oxigenantes y antibióticos. 
La GUNA comienza a ceder en 48 horas y quedando pocas seña--

les de la afección. Cuando la destrucción tisular es considerable 

se requiere del modelado de las papilas (gingivoplastia). 

La GUNA recidiva con frecuencia en los pacientes tratados y 

en ocasiones suele tener secuelas graves como estomatitis gangre-

nosa o noma, septicemia y toxemia. 
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B) Gingivitis crónica. 

Cuando el nroceso inflamatorio agudo no es controlado, és 

te tiende a seguir su marcha hasta canalizar en un fenómeno crdni 

co, dependiendo todo este acontecimiento de la evolución, resis-

tencia del-huésped, virulencia del agente agresor y tiempo en el 

cual la inflamación tiene lugar. Es una condición patológica muy 

común y la cual si no es tratada suele desembocar en parodontitis. 

Manifestaciones clínicas.- Se considera que su incidencia co 

mienza a incrementarse a los 4 d 5 años de edad, alcanzando un ni 

vel mayor en la pubertad (Marshall-Day, 1971). 

La más alta incidencia y severidad se alcanza alrededor de -

los 11 d 13 años de edad afectando más al sexo femenino (James, 

1973) siendo un factor predisponente, la función endocrina. 

Clínicamente, esta condición suele ser indolora, apareciendo 

la inflamación primeramente en las panilas interdentales y progre 

sando hacia la encía marginal. Hay alteraciones leves del color -

del tejido gingival, desde un tono rosado pálido a uno más inten-

so a medida que la hiperemia y el infiltrado inflamatorio se in--

tensifican. Debido a éste Ultimo, la encía se torna suave, bri- - 

llante y alargada. El edema causa una tumefacción y pérdida del - 

puhteado característico de este tejido. Al mismo tiempo, el aumen 

to de tamaño de la encía favorece la acumulación de residuos y de 

microorganismos, lo que genera. mayor irritación. 

El sangrado del surco gingival después de una irritación le-

ve (cepillado, presidn digital, exploración) es otro dato impor—

tante para la detección del problema. 

Generalmente suele encontrarse en las areas inflamadas, cál-

culos supra y subgingivales. 

Cuando la hineremia e :inflamación de la pinFiva marginal se 

confinan a zonas localizadas, la encía adopta la forma de media -

luna, denominada. "media luna traumática". 

En la ,-inrsivitis crdnica avanzada nuede presentarse supura--

ción de líquido nurulento a través del surco ring val. 
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Hallazgos histoldeicos.- Las toxinas y enzimas liberadas nor 

los microorganismos contenidos en la. placa dental, detritus ali—

menticios, así como los cálculos presentes, contribuyen a la irri 

tacidn del tejido conectivo, lo que resulta en inflamación de la. 

encía. 

Los cambios inherentes al proceso inflamatorio, corno lo son 

el edema y el acdmulo de células blancas hacen su aparición. 

A medida que la inflamación se hace crónica, se observan lin 

focitos, células plasmáticas y monocitos; en un número menor noli 

morfonucleares. 

Por otra parte, estimuladas nor la irritación, las capas ba 

sales del epitelio del surco gingival y de la. cara. esrinosa. (acan 

tosis), aumenta celularmerte, extendiéndose hacia el tejido conec 

tivo por medio de interdigitaciones. 

El epitelio del surco gingival presenta edema intra y extra-

celular de las capas superficiales, así como queratinizaci4n de -

la cresta gingival, la que se torna delgada o se pierde. Poste- - 

riormente hay descamación y ulceración de la zona (;;elcher, 1972). 

Enzimas proteolíticas son liberadas corno resultado de la des 

integración leucocitaria, las que al mezclarse con células y mi--

croorganismos se difunden a los tejidos, reforzando la inflama- - 

cidn. En este proceso, también hay intervención directa de enzi-

mas colagenolíticas producidas nor BACTEROIDES MELANINOGENICUS --

(Cibbons y MacDonald, 1971). Las fibras gingivales libres son las 

primeras en ser atacadas. Posteriormente ocurre lisis de las a- -

reas superficiales del ligamento circular. 

Se estima que las lesiones iniciales ocurren en la región in 

terdental y subsecuentemente sc disemina hacia el surco gingival. 

La infiaincidn se disemina. hacia el liFauterto internanilar y 

nosteriormente, hacia la región apical, afectando el septum alveo 

lar y después de mesial a distal para afectar el epitelio inter--

nroximal del surco gingival (;lelcher, 1974). 



?or otra parte, el infiltrado inflamatorio crónico coadyuva 
a que el epitelio se ulcere. 

La unión de la adherencia enitelial con el diente representa 

un nunto débil en la barrera tisular contra el medio bucal, exis-

tiendo una acumulación de linfocitos y células plasmáticas. 

Al estudiar el contenido de glucógeno de las capas granular 

y espinosa del epitelio gingival, aquél aumenta a medida que lo -

hace la inflamación subyacente (Dewar y Turensky, 1975). 

el tejido de la encía se hacen patentes células cebadas 

conteniendo muconolisacáridos sulfonados. 

La actividad de la. fosfatasa alcalina está elevada en rala--

cidn a su nivel normal en la. gingiva inflamada. 

La fosfatasa ácida se encuentra eresente en altas concentra-

ciones en el epitelio inflamado, existiendo una reacción más in--

tensa en las capas supcficiales (excepto el estrato córneo) con 

disminucidn gradual hacia la capa basal. 

Tratamiento.- La gran mayoría de los casos de gingivitis crd 
nica se deben a irritación local. Si se eliminan los irritantes -

en esta fase, antes que se produzca narodontitis, la inflamacidn 

correspondiente con sus eventos inherentes como la hiperemia, ede 

ma e infiltración leucocitaria desaparecerá en cuestión de unos -

pocos días, sin dejar una lesión permanente. 

Esto aumenta la necesidad del tratamiento temprano y cuidado 

so, mantenido mediante el cepillado adecuado y la profilaxis fre-

cuente a cargo del cirujano dentista, para preservar la integri-

dad del parodonto. 
Debe tenerse en cuenta la posibilidad de la manifestacidn de 

una mala respuesta a un buen tratamiento local. 

Es necesaria la investigacidn concienzuda de cada uno de los 

factores sistémicos que podrían considerarse también como facto--

res complicantes. 



1.- Gingivitis hinernlásica. 

La gingivitis hiperplásica es una respuesta inflamato 

ria no especifica del tejido de la encía, como reacción a una - -

irritacidn crónica. 

El agrandamiento de la gingiva es un dato común cuando se re 

fiere a una marcada respuesta proliferativa de ese tejido. 

Es importante el hallazgo de cálculos, detritus suave. 

En la gingivitis hipernlásica el surco gingival se encuentra 

significativamente profundizado. La resnuesta del tejido conecti-

vo genera el incremento en volumen de la gingiva. 

El agrandamiento de la encía se localiza en una papila o a--

fecta a varias de ellas, siendo más significativo en las superfi-

cies vestibulares, no abarcando la mucosa. 

La hiperplasia se refiere a un aumento de la cantidad de los 

elementos celulares. 

En la hiperplasia gingival inflamatoria, las encías agranda-

das son blandas, edematosas, hiperémicas o ciandticas y sensibles 

al tacto. Sangran con facilidad, presentando superficie brillante 

y sin puntilleo. 

Manifestaciones clínicas.- La hiperplasia inflamatoria gingi 

val es, por lo común, la consecuencia de una inflamacidn crónica 

de los tejidos de la encía. 

Coñ_frecuencia hay un irritante local, que es el factor etio 

lógico de la hiperplasia. Las más de las veces, el agrandamiento 

es producto de la irritacidn, como mala higiene bucal, acumula- - 

cidn de cálculos o respiración bucal. 
La irritacidn local produce hiperemia, edema e infiltracidn 

linfocitaria. Uuchas veces, el agente agresor también genera la - 

proliferacidn de elementos fibrosos de los tejidos gingivales, --

que puede ser incrementada por ciertos factores sistémicos predis 

ponentes. Generalmente no existe dolor, experimentándose cambios 

estructurales, hay poco sangrado y la encía se torna roja oscura. 



Hallazgos histoldpicos.- Cuando la reaccidn local es persis-

tente, se produce un agrandamiento del tejido gingival. 

En la gingivitis crónica hinerplásica, los fibroblastos acom 

pallan a los capilares neoformados durante el proceso inflamatorio 
y así mismo se presenta. una. proliferacidn de colágena, que confíe 

re la. característica irregularidad a la lesión. 

Esta proliferación se ve acompaalada de cierto crecimiento --

concomitante del epitelio. 

Se logra advertir que no existe cambio en la posición de la 

adherencia epitelial y la, pseudobolsa así formada, razdn por lo -

que a esta entidad se le denomina "bolsa falsa", a diferencia de 

la "bolsa verdadera" presente en la parodontftis. 

Un crecimiento hiperplásico localizado de los tejidos gingi-

vales se conoce como pólipo de la encía. 

El desarrollo hiprplásido se debe a un aumento en los fibro 

blastos y las redes de colágena, teniendo un origen primario no - 

inflamatorio. 

En esencia, la gingivitis hiperplásica se subdivide en otras 

entidades inflamatorias que a continuación se enumeran y analizan. 

Ellas se refieren a las siguientes: 

a) Gingivitis hiperplásica del embarazo. 

La gingivitis del embarazo os una respuesta no espe-

cífica exagerada de la encía. hacia los irritantes locales. Ella -

se hace manifiesta hacia el final del primer trimestre del embara 
zo. Se sugiere que los factores locales son la causa primaria y -

un desbalance sistémico es el agente condicionante. 
Se ha logrado averiguar que un desbalance en las hormonas se 

xuales (estrdgenoe, testosterona) generan cambios hiperplásicos a 

nivel gingival (en tejido conectivo) e hiperqueratinizacidn del -

epitelio, (Ziskin, 1972). Ello equivale a decir que durante el em 

barazo disminuye la utilización de estrdgenos, así como un incre-
mento de gonadotropina coridnica en la circulación. 
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Clínicamente la gingivitis del embarazo no difiere mucho de 

otras formas inflamatorias inespecificas de la encía. 

En algunos casos, una lesión tumoral blastomatoide hace su -

aparición en la papila interdental, representando un sobrecreci—

miento de tejido de granulación que morfológica e histoldgicamen-

te es semejante al granuloma pidgeno. A este crecimiento se le de 

nomina "tumor del embarazo". 

La encía suele tornarse edematosa, observándose un marcado - 

infitrado inflamatorio celular (linfocitos y células plasmáticas) 

así como cambios proliferativos. 

Existe un incremento en la formación de nuevos vasos sanguí-

neos con paredes delgadas, lo que incide en la tendencia al san--

grado, así como multiplicación fibroblástica. 

Por lo regular, suele desaparecer al completarse el embarazo 

por lo que una medida recomendable seria mejorando la higiene bu-

cal de la paciente. 

b) Gingivitis hiperrlásica de la pubertad. 

Es frecuente que la hiperpiasia gingival inflamato—

ria se produzca en la pubertad, en especial en las niñas. 

Esta proliferación se debe a una mala nutrición, desequili-

brio o readaptación endocrinos, así como higiene bucal precaria y 

la irritación local derivada del brote de las piezas dentarias. 

Durante la pubertad se hace más evidente la respuesta gingi-

val corno reacción a irritantes locales. 

La respuesta inflamatoria usualmente se acentúa severamente, 

manifestándose la gingiva de un color rojo oscuro o tomando cier-

to tono azulado. 

Por otra parte, el agrandamiento de la encía se acompaña de 

edema difuso de los tejidos, tornándose éstos esponjosos y sua- -

ves. Las alteraciones de color, forma y densidad de la. gingiva, -

involucran a toda la boca, haciéndose más severa, en la región an 

tenor, especialmente en presencia de maloclusidn o respiración -

bucal. Generalmente desaparece al término de la. pubertad. 
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c) Gingivitis hinerrlásica nor difenilhidanto/na. 

Esta gingivititis es el resultado de una prolifera--

cidn progresiva fibroblástica que crea un subsecuente acdmulo de 

colágena. Todo este fenómeno se asocia al uso de la difenilhidan—

toína, llamada también fenitolna o dilantin sódico, que debe su —

empleo y administración en los casos en los cuales se requiera de 

un anticonvulsivo para controlar los ataques epilépticos. 

Este crecimiento gingival se acentúa en presencia de irritan 

tes locales y disfuncionales, además de corresponder a una respu—
esta de carácter especifico del individuo hacia. la  droga. 

Esta. entidad natoldgica parece afectar más a individuos jdve 

nes. 

La fibrosis resulta. de la atraccicSn y estimulacidn de los fi 

broblastos por las célalas mononucleares activadas infiltrantes. 

La estimulacidn de fibroblastos resulta en la producción de 

colágena y aunque la encía no parezca muy afectada, suele ocurrir 

pérdida intensa del hueso parodontal. 

Los individuos que están recibiendo difenilhidantoina y pre—

sentan hiperplasia gingival, denotan una respuesta imnunológica —

extensa a la placa dental como resultado de la reacción fibroblás 

tica. Así, la difenilhidantoTna afecta las cifras salivales y sé—

ricas de las imnunoglobulinas y puede inducir cambios en las glán 

dulas salivales. 

Los efectos primarios de la droga recaen sobre los linfoci—

tos "T", que regulan la síntesis de inmunoglobulina IgA. 

La hiperplasia gingival por difenilhidantoína se inicia por 
un crecimiento indoloro de una o dos papilas interdentales, pre—

sentando mayor punteado y una superficie lobular. Los tejidos gin 

givales son densos y con poca o ninguna tendencia a sangrar. 
Los datos histólógicos reportan infiltrado inflamatorio cró—

nico, formado especialmente por células plásmaticas y linfocitos—

y en menor medida polimorfonucleares. 
Su tratamiento, se. resume a la escisión gingival quirdrgica. 
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d) Gingivitis hipernlásica por avitaminosis. 

Recientemente se ha establecido la relación entre la 

deficiencia nutricional y la enfermedad gingival. 

Esencialmente este aspecto se refiere a avitaminosis de los 

complejos "A", "B" y "C". 

Avitaminosis "A".- El efecto de una dieta deficiente en vita 

mina "A" ha sido estudiado por Mellanby (1969), King (1970), Sto — 

ller (197R). Se reporta que el epitelio gingival se torna hiper--

plásico e hiperqueratdsico y sujeto a hipersusceptibilidad bacte-

riana. 

El tejido conectivo adyacente presenta infiltrado celular --
crónico. 

Durante una deficiencia prolongada, suele ocurrir acdmulos -

de cálculos, especialmente en el cuello dentario. 

Avitaminosis "B".- La deficiencia de algunos componentes del 

complejo "B", inciden directamente en el fendmeno inflamatorio de 

la gingiva. 

En la pelagra, enfermedad carencial de regiones tropicales y 

subtropicales, causada por la. deficiencia de nicotinamida, así co 

mo de riboflavina y tiamina, genera gingivitis. 

Avitaminosis "C".- Se ha logrado correlacionar a la avitami-

nosis "C" con la enfermedad inflamatoria gingival. (Radush, 1972; 

Pijoan,'1974; Waerhaug, 1978). 

Las encías sangrantes y esponjosas del escorbuto clínico con 

tribuyen a reafirmar las investigaciones. 

Probablemente, los casos subclinicos o asintomáticos son ra-

ros, en tales casos las encías se tornan sensibles, hinchadas y - 

edematizades. Sangran a la menor presión, los surcos gingivales - 

están llenos de sangre parcialmente coagulada y las crestas de --

las papilas interdentales son rojas o violáceas. 

En ocasiones las napilas se ulceran y necrosan cuando se nre 

senta invasidn bacteriana. 



e) Gingivitis hinernlásica por leucemia. 

La hinerrlasia gingival es un hallazgo temprano en -

la leucemia monocitica aguda, linfocitaria o mielocitica. 

Los tejidos gingivales agrandados son blandos, edematosos, -

fácilmente compresibles y sensibles. No se presenta punteado. 

El color del tejido gingival es a veces rojo azulado y la su 

perficie es brillante. 

Las encías están inflamadas debido a la infección local y a 

veces se origina una gingivitis ulcero-necrosante aguda. 

El estudio histoldgico de este tipo de hiperplasia gingival 

muestra que los tejidos gingivales son invadidos de leucocitos in 

maduros, cuyo tipo depende de la leucemia en cuestión. 

Los capilares están congestionados y el tejido conectivo es 

edematoso y mal organizado. 

En esencia, el tratamiento de esta entidad patológica se re= 

duce a manejo sintomático de la afección. 

2.- Gingivitis alérgica. 

El proceso inflamatorio gingival alérgico se refiere -

esencialmente a la reacción tisular ante la administración de me-

dicamentos u otro tipo de alergenos. 

En un sentido más estricto, esta inflamación se caracteriza 

por ser una respuesta específica de ciertos individuos a ciertos 

compuestos químicos. 

Entre los agentes más conocidos que suelen producir reac- - 

ciones alérgicas se encuentran el fenol, el nitrato de plata, 

aceites volátiles, ácido acetil-salicílico, percarbonato de sodio 

sulfato de cobre anhidro, cloruro de benzalconio, cloruro de es--

troncio y en general todos los antibióticos que produzcan hiper--
sensibilidad específica. Debe tenerse en cuenta, que la sensibili 

dad de cada individuo al alergeno es el factor desencadenante de 

la reacción alérgica gingival. 
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Un tipo desusado de gingivoestomatitis apareció por primera 

vez alrededor de 1968. No se conocía sustancialmente el agente -- 

etiológico. 

Las características clínicas de la enfermedad eran tan típi-

cas que se reconocían como una entidad específica. 

Esta. entidad era más frecuente en mujeres jóvenes y duraba - 

varios meses. 

En las encías libres e insertadas había hiperemia, edema e - 

inflamación intensos, que abarcaba la mucosa vestibular. 

Por lo común, la lesión gingival se limitaba a la encía li-

bre e insertada (mucosa alveolar), con una línea neta de demarca-

ción de la mucosa vestibular de aspecto ligeramente inflamado. 

También había despapilacidn filiforme de la lengua, así como 

queilitis atrdfica, seca y escamosa con fisuramiento y maceración 

de comisuras. 

Había sensación de ardor y la mucosa se encontraba hipersen-

sible. 

Desde el punto de vista histológico, la encía presentaba hi-

perplasia epitelial leve con zonas focales de licuefacción, así - 

como presencia de microvesículas. Además se observaba infiltrado 

leucocitario. En el tejido conectivo, había intensa dilatación --

vascular con adelgazamiento del epitelio sobre las papilas del te 

jido conectivo. 

Se observaba abundante infiltrado de células plasmáticas, lo 

que dió origen al término "Gingivitis plasmacitaria". 

En 1973, Kerr identificó el agente causal, hallándose que la 

enfermedad representaba una reacción alérgica a ciertos componen-

tes de la goma de mascar, observándose que la afección cedía al -

interrumpirse el consumo de ella. 

Con este acontecimiento se establece que las reacciones alér 

picas gingivales son mediadas por el desencadenamiento de la fun-

ción y operación del sistema inmune. 



Presumiblemente se ruede aeducir oue en todas las gingivitis 

alérgicas, existe dolor a la presión, tumefacción, enrojecimiento 

as/ como que en los hallazgos histológicos se localiza un infil--

trado inflamatorio crónico, predominantemente de células plásmati 

cas, así como linfocitos y en menor medida, basdfilos, eosindfi--

los y neutrdfilos. 

Como tratamiento se recomienda el de la eliminación del agen 

te causal y el mejoramiento de la. higiene dental, que parece ju--

gar un papel preponderante y coadyuvante del padecimiento. 

3.- Gingivitis descamativa. 
Originalmente se le clasificó como una entidad patoló 

gica separada, pero en la actualidad es considerada como una mani 

festacidn clínica de numerosos padecimientos vesiculoampulares y 

ulcerosos del tejido gingival. 

Este tipo de gingidtis se asocia a períodos de estimulación 

hormonal alterados como la premenopausia y menopausia, siendo por 

este hecho más frecuente en mujeres de edad media. 

La forma más leve consiste en eritema indoloro y difuso de -

la encía. Conforme el padecimiento avanza, clínicamente se obser-

va descamación superficial del epitelio y tendencia de éste a ul-

cerarse fácilmente. 

Las areas extensas de descamación le dan a la endia un aspec 

to irregular y difuso. El color de la gingiva se observa ligera--

mente más oscuro de lo' normal y su superficie se torna lisa, espe 

cialmente en las zonas de descamación. 

Ciertas areas de erosión confieren a la lesión sensibilidad 

dolorosa y susceptibilidad al sangrado. El paciente no tolera los 

cambios térmicos, ni alimentos muy condimentados. 

Los pacientes con gingivitis crdnica descamativa experimen-

tan una sensación de "quemadura" en la boca, especialmente en - -

aquellas zonas de denudacidn gingival. 
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En enfermos más graves hay hipersensibilidad a los irritan--

tes e inclusive necrosis franca. 

Hay sangrado espontáneo, tumefacción. La mucosa es edematosa 

separándose el tejido conectivo subyacente con la más leve pre- - 
sidn y en ocasiones suelen observarse vesículas o ampollas. 

A nivel gingival interdental, las papilas se tornan redondea 

das. 

Por otra parte, suele existir halitosis. 

Normalmente, no hay datos histoldgicos importantes que permi 

tan un diagndstico microscópico de la afección. 
El tratamiento de la gingivitis crónica descamativa está di-

rectamente relacionado a la remoción y eliminación del irritante. 

De cualquier forma, no se loFra una total recuperacidn del -

paciente a nivel gingival, si primeramente no se efecttla un mane-

jo hormonal adecuado. 

Secuelas  de la gingivitis. 

Normalmente, cuando el fenómeno inflamatorio gingival incre-

menta su cronicidad y se hace cada vez más persistente, la gingi-

vitis deja de ser tal para transformarse en parodontitis. 

Este fenómeno normalmente requiere de tiempo hasta evolucio-

nar como enfermedad parodontal moderada .y ulteriormente en su for 

ma severa. 

Hay una serie de factores que contribuyen a que la aparición 

de la parodontitis se haga manifiesta, entre ellos se podrían in-

cluir a la susceptibilidad del individuo a la agresión, así' como 

la persistencia y cronicidad del agente etioldgico de la enferme-

dad inflamatoria gingival. 

De cualquier forma, es importante establecer la relación in-

trínseca existente entre gingivitis y parodontitis. 



C) PARODONTITIS. 

El término parodontitis o periodontitis se refiere a la - 

inflamacidn de la membrana circundante, as/ como tejidos adyacen-

tes que rodean la raíz dentaria. 

Ocasionalmente, se utilizan términos como local y general pa 

ra designar que el proceso inflamatorio parodontal está confinado 

a una o más piezas dentarias, con sus respectivas variedades agu-

da y crdnica dependiendo de la severidad e intensidad de los fac-

tores etioldgicos. 

Los agentes causales de la parodontitis son en general los -

mismos que actdan en la gingivitis, pero suelen ser de mayor mag-

nitud y duracidn. Entre ellos encontramos factores traumáticos --

(falta de contacto entre dos dientes, atufamiento de alimento, --

restauraciones defectuosas, presión excesiva sobre el diente du-

rante tratamientos ortoidnticos, defectuosa restauración internro 

ximal, tensiones y presiones excesivas en hueso alveolar, oclu-

sión traumática, perforación del ápice radicular durante el trata 

miento de canales, cálculos); factores químicos (antisépticos po-

derosos utilizados en la terapia radicular, pastas desvitalizan--

tes con arsénico, antisépticos precipitantes de proteínas como el 

fenol y formocresol, así como comnuestos oleosos y clorados como-

eucaliptol, hexilresorcinol y cloramin-T); factores microbianos -

(enzimas proteolíticas, toxinas, endotoxinas, colagenasa, hialuro 

nidasa); factores inmunoldgicos (respuesta inmunoldgica exagerada 

con formación de complejos antígeno-anticuerpo-complemento con --

efectos lítico-inflamatorios locales). 

Adn más importante que la etiología es el mecanismo patogéni 

co de la narodontitis, que se resume a procesos bioquímicos y pro 

cesos histoldgicos. 



1.- Procesos bioquímicos. 

Los cembios vasculares observados durante la parodonti--

tis se ven intrínsecamente relacionados con la 'lucolisis anaerd-

bica. La reducción en el nH de los fluidos tisulares locales es -

la. resultante del mecanismo anterior, y nue a su vez influye di--

rectamente en el incremento del infiltrado celular y la creciente 

solubilidad del tejido aseo, nue caracteriza n esta entidad pato-

lógica, (Nuckolls, 1970). 

Por otra parte, las enzimas bacterianas y endotoxinas degra-

dan los componentes tisulares, incrementando la rermeabilidad de 

los tejidos y permitiendo ln liberacidn de los mediadores quími—

cos inflamatorios, (Schultz-flaudt y Lundqvist, 1972). 

Se considera que unido a la fagocitosis y produccidn de anti 

cuernos, la defensa de los tejidos parodontales en contra del ata 

que bacteriano depende de la descamación de las células epitelia-

les del surco gingival, de la integridad celular de la adherencia 

enitelial y la accidn leucocitica en los fluidos del surco gingi-

val, (Schultz-Haudt y Lundqvist, i.974). 

La colagenasa que degrada a su sustrato se ha logrado aislar 

del BACTEROIDES MELAIMOGENICUS, microorganismo existente normal-

mente en el surco gingival que tiene efecto Mico sobre el epite 

lío de las membranas mucosas (Gibbons, 1971). 

Se ha puesto atencidn en una sustancia hialina, que se lóca-

liza normalmente entre las células del tejido conectivo, incluyen 

do la membrana parodontal. 

A la sustancia antes descrita se le denomina ácido hialurdni 

co, y consiste en un complejo de carbohidrntos. 

La enzima hialuronidasa despolimeriza y degrada a su sustra-

to, además de tener un efecto semejante sobre las fibras de colá-

pena como lo tiene la colagenasa, (Boyle, 1972). 

En esencia, la hialuronidasa es formada por microorganismos 

infecciosos y de naturaleza altamente invasiva. 
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2.- Procesos histopatológicos. 

Los cambios experimentados en el epitelio del surco gin-

gival durante la gingivitis crónica, continúan durante la parodon 

titis. 

Se observa una- destrueeión continua de las fibras gingivales 

libres y de las fibras superiores del ligamento circular, permi—

tiéndose con ello una mayor movilidad de la encía libre, incremen 

tándose el trauma y empaquetamiento de alimento. 

Con la destrucción de las fibras gingivales libres, se obsta 

culiza el movimiento de las células de la adherencia enitelial, -

localizadas más profundamente, migrando por lo tanto en un senti-

do apical. En otras palabras, primeramente las fibras son destrui 

das; luego proliferan las células epiteliales, tomando el lugar 

de aquellas, (Aisenberg, 1978). 

De cualquier modo, la estructura química de las células de -

la adherencia epitelial se encuentra alterada, dadas sus Pocas --

vías de nutrición, experimentando subsiguientes cambios degenera-

tivos. 

Al continuar la irritación e inflamación, se presenta una --

destrucción progresiva de las fibras superficiales del ligamento 

circular. La continua pérdida de las fibras permite una progresi-

va migración apical de la adherencia epitelial y así en cuanto el 

aspecto, coronal de la. adherencia se torne hueco, la bolsa cada 

vez se hará más profunda. 

El proceso inflamatorio se extiende cada vez más para afee--

tar los tejidos ingis profundos del -naro('ionto Se ha observado que 

las células inflP.matorias tierder 2 dje,ninarse a través de lo - 

vasos hacia zonas suPerficiales neridsticas y eseacios medulares 

del alvéolo dentario. A me ida que el proceso inflamatorio se di-

semina hacia el tejido óseo, la resorción alveolar se inicia. 

A medida que e] fenóneno continua, redes de colFena ocupan 

el lugar del hueso destruido. Suele presentnrse osteoesclerosis - 

resorción cementarla o hie?rcementesis, (`_mulo ", 1r72). 
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Manifestaciones clínicas. 

La parodontitis se inicia como una gingivitis marginal sim--

rle por irritación local, como placa o cálculo. 

Un signo temprano, es la aparición de una pequeña úlcera del 

epitelio del surco gingival, De no detenerse la agresión, la gin-

givitis se agravará. 

La. encía se torna inflamada y tumefacta por el edema local,-

además de adquirir un color más oscuro de lo normal y con la irri 

tacidn, el epitelio del surco, se ulcera frecuentemente. 

Por otra parte, la adherencia. epitelial tiende a extenderse 

o a "migrar" apicalmente sobre el diente, separándose fácilmente 

en la porción coronal. Por este proceso y por el agrandamiento de 

la. encía marginal, el surco gingival se va profundizando gradual-

mente, llamándose "bolsa parodontal incipiente". Ello se debe a -

que cuando existe inflamación, el volumen de los tejidos gingiva-

les aumenta. Si las alteraciones se limitan a la encía, se le de-

signa como "bolsa gingival" o "bolsa falsa". Si el fondo de la --

bolsa penetra profundamente se denomina "bolsa narodontal". 

El fondo de la bolsa está sobre la raiz dental y la, adheren-

cia epitelial sobre el cemento. 

Aunque la enfermedad oarodontal suele avanzar apicalmente a 

expensas de la pérdida horizontal de la cresta del hueso alveolar 

a veces la profundidad de la bolsa se extiende apicalmente a la -

cresta del hueso alveolar. 

Esta bolsa que tiene hueso en su pared lateral, se le llama 

"bolsa infradsea", de lo contrario cuando el fondo de la bolsa es 

tá al mismo nivel o es coronaria a la cresta alveolar se conoce -

corno "bolsa supradsea". 

La "bolsa infradsca" nuede generarse por la acumulacidn de -

alimento y es frecuente en dientes sujetos a trauma oclusal. 

Las "bolsas infra5seas" se clasifican también segdn su forma 

en anchas y angostas y cantidad de naredes dseas que abarquen. 



s coman observar este tino de bo] sas de tres paredes en las 

zonas interdentales donde hay una pared proximal intacta así como 

una vestibular y una linFual de la. apófisis alveolar. 

Las bolsas de dos paredes se encuentran en zonas interdenta—

les y tienen la pared vestibular y linFual ihtactas, pero la 'OTO-

ximal está destruida. 

Las bolsas de una pared se encuentran ocasionalmente en la 

zona interdental,(Cohen, 1974). 

Por otra parte, otro factor que contribuye a la tumefaccidn 

de la encía en el curso de ]a narodontitis, es el inicio de la --

proliferación de fibroblastos en respuesta. a irritación crdnica,-

originándose una hiperplasia leve. 

Clínicamente en este momento se detecta la presencia de cál-

culo, y en especial subgingival. 

Así mismo, las encas tienden a sangrar con facilidad a la -

más mínima presión; también existe halitosis. 

Cuando la parodontitis se-agrava, los dientes adquieren moví 

lidad, emitiendo un sonido grave al golpearse con un instrumento 

de metal. Se observa expulsión de liquido purulento de la bolsa -

adyacente al diente, mediante presión. 

Se pierde la anatomía normal de la encía por el edema y la - 

hiperemia; no hay punteado, los tejidos gingivales son lisos, bri 

llantes y más rojos de lo normal. 

El sujeto afectado se queja de mal gusto, encías sangrantes, 

e hipersensibilidad de los cuellos dentales por la exposición del 

cemento a medida que los tejidos gingivales migran. 

Como el cemento es más blando que el esmalte, suele ser des-

gastado por el cepillado y dentífricos abrasivos, a estas grietas 

se les llama "líneas de Stillman". 

Una vez que se llega a este punto, el paciente no puede con-

trolar la enfermedad parodontal, de lo contrario puede desencade-

nar alteraciones todavía mayores. 
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Hallazgos histológicos. 

En las etapas más tempranas de la narodontitis se denota una 

acentuada hiperemia activa, los vasos sanguíneos se dilatan e in-

cluso llegan a romperse, ocurriendo extravasación de elementos ce 

lularcs. La dilutacidn capilar se ve acompañada por estasis san—

guínea. Se presenta trasudado seroso hacia los tejidos adyacentes 

lo que resulta. en edema. 

El fibrindgeno se convierte en fibrina, formándose mallas --

(Red de Rattnoff). 

Polimorfonucleares abandonan el flujo central axial para emi 

grar a través de las paredes vasculares de la membrana parodontal 

siendo atraídos hacia el sitio de inflamación. 

El epitelio de la bolsa muestra interdigitaciones hacia el -

tejido conectivo. Las células de esta región muestran cambios aso 

ciados a la muerte celular, sobre todo a nivel nuclear: 

a) Se observa cariolisis o cromatolisis, o sea la cromatina 

aparece disuelta. o acumulada al borde del núcleo. 

b) Se denota cariorrexis en donde el núcleo se fragmenta. 

c) Hay picnosis la cual está caracterizada porque el núcleo 

se encuentra sumergido en una densa masa. 

Por otra parte, la adherencia epitelial se encuentra muy por 

debajo de la unión-amelo-cementaria. 

El ,tejido conectivo circunvecino se encuentra densamente in-

filtrado por células plasmáticas y linfocitos y un ntlmero menor -

de polirnorfonucleares. Esta reacción inflamatoria se hace más no-

toria arriba del ligamento circular. 

Los linfocitos de individuos con enfermedad parodontal res--

ponden más intensamente ante los antígenos de 12. placa dental. 

Por otra parte, 12 velocidad de flujo del exudado del resqui 

cia gingival es directamente pronoroiolud a la gravedad del proce 

so inflamatoria narodontl, 
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Uno de los sinos microscdnicos tempranos de la invasión del 

proceso inflamatorio sobre el tejido óseo, es la aparición de cé-

lulas gigantes, ;Lsi como una actividad exagerada de osteoclastos, 

sobre la superficie del hueso de la cresta alveolar, lo que produ 

ce resorción ósea. Pronto se localizan nequel'las bahías de destruc 

cidn de hueso, a las que se les denomina. "lap:unas de Howship". 

El proceso ratoldtzico afecta al hueso alveolar antes que al 

ligamento parodontal. 

La etapa siguiente del avance de la enfermedad es una conti-

nuación de los factores descritos: 

1.- Se depositan más cálculos en dirección apical sobre el -

diente. 

2.- Se produce una mayor irritación de la encía libre. 

3.- La. adherencia epitelial prolifera apicalmente sobre el -

cemento dental y presenta mayor ulceración. 

4.- La cresta ósea alveolar sigue su resorción apicalmente. 

5.- Las fibras principales del ligamento parodontal se desor 

ganizan y se desinsertan del diente. 

6.- Entre la encía libre y el diente existe una bolsa paro--

dontal cuya profundidad va desde 2 mm. hasta el mismo ápice. 

Ahora que hay una bolsa profunda entre la superficie dental 

cubierta por cálculos y el revestimiento epitelial de los tejidos 

gingivales, se crea una trampa protectora para microorganismos en 

proliferación y para el exudado inflamatorio de la pared de la --

bolsa parodontal. 

El circulo vicioso de la acumulacidn de irritantes, inflama-

ción y desinsercidn, continua, junto con la resorción del hueso -

parodontal en dirección apical. 



Tratamiento. 

Si la Pérdida ósea no ha sido excesiva, si los irritantes --

son eliminados por descamación y raspado y las bolsas lo son me-

diante la recesidn gingival o la eliminación quirúrgica de la en-

cía (gingivectomia), si sb-  corrigen los defectos óseos y se resti 

tuye la estructura normal a los tejidos de soporte del diente, si 

se equilibran las fuerzas oclusales y se corrigen los factores --

sistémicos, es posible salvar los dientes afectados por la enfer-

medad mediante el tratamiento parodontal cuidadoso y completo. 

Por lo general, la recesión pingival y la reinserción del li 

gamento parodontal pueden ocurrir en el mismo caso. 

En casos severos, además del curetaje quirúrgico, se hace ne 
cesarla la gingivoplastia y hasta injerto aseo (aún cuando éste -

no tiene muy buenos resultados). 

Cuando la parodontitis se asocia con invasidn microbiana que 

genere infección (absceso parodontal, párulis, forúnculo gingival 

celulitis), se hace necesaria la administración de antibióticos,-

previo drenaje. 

Secuelas de la parodontitis. 

Suele considerarse como la secuela más importante: 

1.- Parodontosis.- Llamada también parodontitis juvenil. Su 

principal característica es la de ser una enfermedad parodontal - 

degenerativa. 
Por otra. parte, hay otras complicaciones asociadas a la paro 

dontitis, que tienen esencialmente un carácter y naturaleza supu-

rativos, siendo las siguientes: 

2.- Linfoadenitis aguda. 

3.- Celulitis severa. y angina de Ludwig. 

4.- Tromboflebitis  sinusal cavernosa, meningitis y absceso - 

intracraneal. 

5.- Osteomielitis aguda. 

6.- Bacteremia. 

7.- Infección de los senos maxilllree. 
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III) ENFERMEDADES  INFLAMATORIAS DE LA CAVIDAD ORAL (ESTOMATITIS). 

Estomatitis es un término aplicado a todos aquellos arocesos 

inflamatorios que involucren a los tejidos blandos de la cavidad 

oral. 

Generalmente las lesiones inflamatorias en boca son produci-

das por un número considerable de agentes etioldgicos. 

Para una. mejor comprensión. del estudio de las estomatitis, -

se hace necesaria la sistematización y clasificación de los diver 

sos factores que inciden directamente en la promoción de la afec-

ción que nos atañe. Para ello se presentan a continuación: 

(I) Factores físicos. 

(A) Agentes traumáticos.- mal cepillado, daño mecánico -

de labios, mucosa bucal y lengua, hábito de morderse la mejilla,-

bruxismo, ángulos dentarios agudos, cálculos, traumatismos seve--

ros,.preltesis mal adaptadas. 

(B) Agentes térmicos.- alimentos muy calientes, así como 

bebidas calientes, materiales de impresión a temperatura elevada, 

uso indiscriminado de tabaco. 

(II) Factores químicos. 

(A) Agentes químicos.- Se refieren esencialmente a laque 

llos que producen envenenamientos por causas ocupacionales, entre 

los que se encuentran: mercurio, plomo, bismuto, oro, plata, ta--

lio, vanadio, arsénico, cobre, hierro, níquel, cromo, fósforo. 

Por otra. parte tenemos: benceno, alquitrán, hueso, celuloide 

aserrín, tabaco, cresol, ácido sulfdrico, ácido nítrico, ádido --

clorhídrico, acetato de amilo, acroleina, nitratos, cloratos, ani 

Tinas, dióxido 'de sulfuro, compuestos bromados e Yodados 

(III) Factores biológicos. 

(A) Agentes microbianos.- STRWITOCOCCUS SANGU1S, STA-- 

/57TTOCOCCUS AUREUS, TRYPANOSOMA 	CORYNEBACTTRIUM DIPHTHE- 

PIAE, NYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS. 



(:S) Agentes micdticos.- Gandida, 

(o) Agentes vira3es.- viras herpes simnle, virus escaria 

tínico. 

(IV) Factores inmuroldFicos y alérgicos. 

(A) Agentes ,medicamentosos.- salicilatos, amidopirina, - 

barbituratos, fenitoIna, epanutina, fenolftalelna, sulfonamidas,-

penicilina, estreptomicina, clortetraciclina, oxitetraciclina, --

cloranfenicol 

("9) Agentes y preparados dentales.- dentífricos, coluto-

rios, polvos para prdtesis, vulcanita, acrílico, bases para alea-

Ciones metálicas, procaIna, aceites volátiles, apdsitos quirdrgi-

cos. 

(V) Factores diversos. 

(A) Estomatitis asociada a avitaminosis.- Carencia de vi 

taminas del complejo "B" (tiamina, aneurina, riboflavina, nicotin 

amida, niridoxina), carencia. de vitaminas del complejo "C". 

(13) Estomatitis asociada a discrasias sanguíneas.- ane-

mias megaloblástica, macrocitica, aplásica; agranulocitosis, púr-

pura trombocito0énica, hemofilia, leucemias, mieloblástica, linfo 

blástica, monocítica; mononucleosis. 

Después de conocer los agentes etioldgicos de las enfermeda- 

des inflamatorias de la cavidad oral, se hace necesario el análi-

sis de las estomatitis más renresentativas y por lo mismo más co-

munes en el consultorio dental. En el presente trabajo, nos limi-

taremos a estudiar las afecciones que a continuación se enuncian: 

1.- Estomatitis protésica. 

2.- Estomatitis nicotinica. 

3.- Estomatitis aftosa recurrente. 

4.- Estomatitis candidiásica. 

5.- Estomatitis herpética. 

6.- Estomatitis venenata. 



1.- Estomatitis nnotésica. 

e dé, el nombre de estomatitis nrotésica a la inflama- - 

cidn localizada o generalizada de los tejidos adyacentes de la cs 

vidad oral que estén en contacto con el aparato nrotésico. 

Su etiología sugiere que intervienen al mismo tiempo facto--

res traumáticos (prótesis mal ajustada) y factores micóticos (nre 

sencia de candida). Se sugiere que otros factores intervienen co-

mo coadyuvantes, así, se menciona que los alteraciones oclusales 

en el diseao del anarato nrotético, pueden ser los causas prima--

rias de la alteración (Nyquist, 1972). 

Por otra parte, se sugiere que la oclusión de los conductos 

mucosos suelen promover la inflamación periductal característica 

de la estomatitis protésica (Newton, 1973). 

Manifestaciones clínicas.- Generalmente, la inflamación se 

limita a la mucosa que se encuentra en contacto con la dentadura. 

La mucosa es de color rojo brillante suave y en ocasiones es 

ponjosa, siendo más común en prótesis maxilomandibulares comple—

tas. El hongo CANDIDA ALBICANS se encuentra por lo común disemina 

do en la superficie de adaptación de la prótesis. 

La gravedad de la lesión oscila de una región localizada de 

pequeños puntos rojos con eritema difuso hasta una respuesta pro-

liferativa. 

.E1 padecimiento suele estar asociado con queilitis angular y 

gloeitis, además de que el enfermo se queja de una sensacidn uren 
te debajo de la dentadura. 

Hallazgos histoldgicos.- En algunos casos la inflamación se 
limita a pequeños puntos rojos (hiperemia focal), denotAndose la 
presencia de células inflamatorias específicas. 

Cuando la,hiperemia se hace más difusa, se observa un acen--
tuado bloqueo de los duetos mucosos. Por otra parte, hay un incre 
mento en el infiltrado linfocitario, lo que confiere a la lesidn 
características inflamatorias alérgicas. 
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En casos más avanzados, la lesión adquiere características -

de tipo granular, estado en particular que ha dado en llamársele 

Ilipernlasia papilar. 

El efecto prolongado en el uso de anaratos nrotésicos mal --

adaptados -ev-entualmente resulta. en degeneración del tejido conec-

tivo (Ostlund, 1978). 

Tratamiento.- Debe restaurarse las respuestas alteradas me—

diadas por células linfociticas, siguiendo un tratamiento artimi-

cdtico. 

El tratamiento consiste en la esterilización de la prdtesis 

en una solucidn antiséntica, así como la administración de trocis 

cos de nistatina. (500 000 unidades/3 veces al día). 

Además debe reemp]azarse la dentadura mal ajustada por una 

prótesis satisfactoria. 

2.- Estomatitis nicotinica. 

Los efectos inflamatorios del tabaco no se limitan a la 

nicotina, sino en si a la acción del alquitrán que contiene benzo 

nireno (Kreshover, 1972). 

Por otra narte, la presencia de ciertos rases derivados de -

la combustidn del tabaco, confiere 2 lo lesión cambios locales, - 

en el epitelio. 

Manifestaciones clínicas.- Generalmente, los cambios tisula-

res que se nresentan en los individuos fumadores, se localizan --

en la mucosa palatina, mucosa bucal y lengua. 

Los orificios de las glándulas palatinas se observan como --

perforaciones de color rojo. 

Cuando el proceso se torna más severo, el paladar adquiere -

una tonalidad blanquecina y presenta numerosas nánulas que apare-

cen en el tercio posterior del paladar. Las elevaciones presentan 

un punto central de color rojo o rosa brillante, remarcando los 

orificios glandulares. 



Cuando el hábito de fumar se hace mlIs intenso y más nrolonF. Ta 

do, las lesiones narulPres se unen produciendo una lesión fisura—

da, por otra parte, la lengua y la rlueosa bucal adquieren una co-

3oraoión grisácea. 

Por lo coman, el naciente se queja de una sensación urente —

en las estructuras afectadas, manifestando dolor. 

El enrojecimiento localizado se torna en manchas rojas, ro--

deadas de un halo blanco y que desaparecen a la más mínima rre— — 

sidn. 

Hallazgos histoldpicos.— Los cambios más importantes se re--

fieren a hiperqueratinizacidn e hiperplasia del epitelio palatino 

así como dilatación del orificio del ducto. 

En ciertos casos, se presenta paraqueratosis del epitelio. 

El infiltrado inflamatorio principal lo forman linfocitos y 

células plasmáticas. 

Al mismo tiempo al existir obstruceidn de los duetos palati—

nos mucosos, hay retención continua de secreciones. 

La mucosa inflamada adquiere un color blanco por la querati—

nizacidn del epitelio que posiblemente nromueva una leucoplasia — 

(Cooke, 1976). 

Las glándulas mucosas palatinas aumentan sus dimensiones y —

sus orificios de secreción se ven bloqueados por el epitelio que—

ratinizado, lo que les confiere zonas de eritema localizado y al 

mismo tiempo difuso. 

En casos severos, los cambios epiteliales hacen suponer que 

la estomatitis nicotinica desencadene carcima verrugoso. 

Tratamiento.—  El tratamiento primordial se refiere a la 
minación del agente causal: erradicación del factor irritante di—

recto, mediante la supresión del tabaco. 

Dado que la lesión suele infectarse y verse invadida por mi—

croorganismos patógenos, se hace necesario el uso de antibióticos 

que eviten la propagación microbiana. 
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3.- Estomatitis aftosa recurrente. 

Esta enfermedad es muy común y se caracteriza por la ana 

ricidn de úlceras necrosantes múltiples o solitarias y dolorosas 

de la mucosa bucal. 

3e seFíala a la-forffla L-pleom6rfica y transicional de un es—

treptococo alfa-hemolítico (STREPTOCOCCUS SA7:OUIS) como aliente 

etioldgico de la enfermedad. Así, este microorganismo ha sido re-
gularmente aislado de lesiones de nacientes con úlceras aftosas -

típicas. Es por ello, que existe considerable evidencia de que es 

ta enfermedad es una reacción de hipersensibilidad inmunológica a 

dicho microorganismo, (Barile, Graykowski, Stanley; 1975). 

Como factor etioldgico alternativo, se ha propuesto que la 

dlcera aftosa recurrente es el resultado de una respuesta autoin-

mune del epitelio bucal. Mediante una técnica de anticuerpos - -
fluorescentes, se comprobó la unión de IgG e 'FM con células de -

la. capa espinosa de la mucosa bucal en pacientes con dlceras afto 

sas (Lehner, 1976). 

Por otra parte, existen factores desencadenantes tales como: 

traumatismos (mordeduras, procedimientos quirúrgicos dentales, ce 

pillado, trauma dental), condiciones end6crinas (periodo premens-

trual, período postovulatorio, embarazo, menarquia, menopausia),-

factores psíquicos (stress), factores alérgicos (asma, fiebre del 

heno, medicamentos). 

Manifestaciones clínicas.- La enfermedad puede iniciarse con 

una variedad de manifestaciones cuya presencia no es invariable -

en todos los casos, ellas incluyen la formación de uno o más nddu 

los pequeños, edema generalizado de lo cavidad bucal, especialmen 

te de la lengua, parestesia, malestar general, fiebre, linfoadeno 
patín localizada y lesiones de tino vesicular que contienen moco. 

La ulceración bucal recurrente es una enfermedad común, que 

se caracteriza por ulceraciones necrosantes dolorosas de la muco-

sa bucal no queratinizada. 
A menudo las 151ceras están cubiertas cor unanerribrana gris 



rodeadas de un anillo eritematoso. 

Las úlceras nueden ocurrir aisladas o en grupos y pueden ana 

recer en forma rara o sr tan comunes que el enfermo nunca esté -

libre del padecimiento. 

Las úlceras varían en tamaño " la. clasificación recurrente -

reconoce varios tipos: las aftas mayores son grandes (menos de --

5 mm. de diámetro) y a menudo son -de larga duración. Las aftas me 

nores (unos 2 mm. de diámetro) son comunes. Un subtipo más raro -

es el conocido como ulceración herpetiforme, y se caracteriza nor 

racimos de úlceras muy pequeñas. 

En la etapa inicial, antes de la aparición de las laceras, -

cuando el enfermo se dá cuenta por primera vez, percibe un peque-

ño nódulo pruriginoso. 

La curación de las dlceras más pequeñas ocurre en el trans--

curso de 4 días no dejando cicatriz alguna. 

Las úlceras mayores pueden durar varias semanas o meses y ta 

les lesiones se extienden profundamente al interior del tejido 

conjuntivo, glándulas salivales menores y músculo, curando por ci 

catrizacidn. 

Las ulceraciones suelen interferir en el lenguaje, lá masti-

cación y la dsglucidn debido al dolor y su localización. 

Los sitios de localización más comunes son la mucosa vestibu 

lar y labial, surcos vestibular y lingual, lengua, paladar blando 

faringe y encía, todas las zonas de mucosa labial sin insercidn -

en el periantio, 

Hallazgos histoldgícos.- La dlcera aftosa típica de la mem--

brana mucosa bucal presenta una membrana fibrinoourulenta que cu-
bre la zona, ulcerada. Zn esta membrana pueden existir colonias su 

perficiales de microorganismos. 

Se presenta un infiltrado linfocitico. Una vez que ha ocurri 

do la ulceración, el aspecto predominante es el de una inflama- - 

cidn aguda con dilatación vascular, aparición de polimorfonuclea- 
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res y exudado de líquido con necrosis de la superficie. 

Puede haber inflamación crónica con linfocitos y células - - 

plasmáticas en la parte más profunda de la. lesión. En esencia, --

los neutrdfilos predominan debajo de la. úlcera, mientras que los 

linfocitos lo hacen en. las cercanías. 

Cerca de la base de la lesión se observa tejido de granula--

cidn. En los márgenes de la lesión hay proliferación epitelial, -

similares a la hallada en cualquier úlcera inespecífica. 

Las glándulas salivales accesorias, por lo común presentes 

en las zonas de las aftas, presentan una fibrosis focal ductal y 

periductal, ectasia ductal e inflamación crónica leve. 

Asimismo, se ha observado que la, úlcera aftosa, comienza in-

mediatamente sobre el conducto excretor de una de las glándulas -

menores. 

Tratamiento.- El tratamiento efectivo depende de la identifi 

cacidn de cualquier enfermedad subyacente. El padecimiento gene--

ral por lo comdn, promueve el tratamiento de la ulceracidn bucal. 

El alivio sintomático depende del uso de anti-inflamatorios, 

9 antisénticos y analgésicos. 

El manejo adecuado de corticosteroides por vía tánica, como 

la triamcinolona al 0.1% y tabletas de 2.5 mg. de succinato sádi-

co de hidrocortisona conduce a mejoramiento de las molestias. 

PcIr otra parte, también han dado buenos resultados tabletas 

de 0.1 mg. de 17-valerato de betametasona. 

En enfermos graves es adecuada la administración de predniso 

na 40 mg./día por vía bucal durante 4 días. 

En casos aislados está indicado el uso de nistatina. 

Algunas enfermas responden a las preparaciones de estrógenos 

y cromolin sódico, cuando la afección se acompaña por factores --

desencadenantes. 

El acetato de cortisona al 1.5% en pomada y aplicada local--

mente también tiene efectividad ante las lesiones aftosas. 



4.- Estomatitis candidiásica. 

Es una afección inflamatoria conocida también como moni-

liasis o thrush, que tiene como agente etioldgico a la. CANDIDA --

ALBICAVS, un hongo que -.-..ere normalmente en la boca humana y que -

en_ su fase saprofitica no tiene significancia patoldgica, rnien- -

tras en su forma micelial adquiere importancia patológica, (Iili-

enthal, 1971). 

El thrush oral en los infantes puede ser adquirido mediante 

el uso de utensilios contaminados durante su alimentacidn (Hender 

son, 1972) como biberones; durante el parto, de una candidiasis -

vaginal de la madre, (Liston, 1973): además se demostró que el --

33% de pacientes fallecidos por enfermedades debilitantes presen-

taban esta enfermedad (Lehner, 1974). Se asocia también con desba 

lances endocrinos como diabetes, hipoparatiroidismo, enfermedad -

de Addison, así como largos perfodos de terapia corticoide y defi 

ciencia de riboflavina, carcinomatosis, leucemia (Eerg, 1972). 

Manifestaciones clínicas.- En general, se pueden catalogar -

dos variedades de estomatitis candidiásica: la aguda y la crdnica 

presentándose la primera en lactantes y pacientes debilitados, y 

la segunda, en niños y adultos. 

Haciendo esta clasificacidn más esquemática, se hace necesa-

rio presentarla a continuación; 

(I) Estomatitis candidiásica fase aguda. 

(A) Candidiasis peeudomembranosa aguda.- También se le -

conoce como algodoncillo. Suele observarse en lactantes y pacien-

tes debilitados, así como en presencia de terapia inmunosupresora 

y antibióticos administrados por vía general. 

Se presentan placas de color amarillo blanquecino, de consis 

tendia suave, de aspecto cremoso, que cubren zonas variables de -

la mucosa bucal o bien pápulas grisáceas, que pueden ser despren-

didas y levantadas, dejando una base eritematosa sangrante. 

Las lesiones suelen nresentarse en la lengua, carrillos, en- 
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cías, piso de boca, orofaringe. 

Existe una halitosis característica. El paciente puede no 

notar la lesión o puede quejarse de dolor en el sitio de la desea 

mación. 

(B) Candidiasi, strófica aluda.- Es una complicación de 

la antibioticoterania de amplio espectro, presentándose en indivi 

duos hipersensibles al hongo. 

Se nresenta como una lengua lisa, desparilada, con erosiones 

localizadas, además de existir queilitis angular que algunas ve--

ces involucra otras zonas de la mucosa bucal que aparece roja y - 

atrófica. Puede ser consecutiva al algodoncillo o presentarse co-

mo una lesión nueva. El dolor es una característica de la afee- - 

cidn. 

(II) Estomatitis candidiásica fase  crónica. 

(A) Candidiasis atrófica crónica.- Suele asociarse ínti 

mente con la estomatitis protésica. 

(B) Candidiasis hiperplásica bucal crónica.- Llamada --

también leucoplasia candidiásica. Se presenta en mucosa bucal, ca 

trillos y lengua. Las lesiones aparecen como nárulas blanquecinas 

que confluyen con pequeñas placas blancas. 

Pueden ser zonas suaves y no desprendibles fácilmente. 

El dolor es un dato importante en la detección del problema. 

(C) Candidiasis mucocutánea crónica.- Es una afección - 

de larga duración y ocasional puesto que es rara. 

(D) Candidiasis mucocutánea crónica con endocrinopatia. 

Está asociada con hipoparatiroidismo, enfermedad de 

Addison, anemia perniciosa, hipotiroidismo, hipoadrenocorticismo 

o bien es una combinación de alteraciones endocrinas. 

Las lesiones orales suelen nresentarse como "únicas" para ul 

teriormente propagarse a toda. la cavidad oral. 

Se manifiestan en niflos de corta edad en los cuales tiene un 

alto grado de mortandad. 

Principalmente se presentan er 7o lengua, carrillos y ángulo. 
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Hallazgos histoldEicos.- Nos referiremos a la enfermedad .agu 

da y crónica más significativas. 

En la candidiasis pseudomembranosa aguda, la pseudomembrana 

consiste en tejido necrdtico, células epiteliales descarnadas, que 

ratina, fibrina, detritus, mucina, leucocitos y bacterias. 

Las células superficiales se ven penetrados por una pseudohi 

fa del hongo. 

Se presenta un edema intraepitelial lo que lleva a la rurtu-

ra de células del estrato espinoso. Existe gran infiltrado infla-

matorio celular (polimorfonucleares), con zonas de necrosis, ulce 

ración, además de hiperemia y trombosis capilares. 

Por otra parte, en la candidiasis hiperplásica bucal crdnica 

el epitelio aparece adelgazado y pobremente queratinizado, acantd 

sico e hiperplásico. 

Se logra observar la formación de pequeños abscesos y denso 

infiltrado inflamatorio compuesto por células plasmáticas y linfo 

sitos. 

Tratamiento.- El tratamiento de la candidiasis bucal consis-

te en la. eliminación de los factores predisponentes cuando son co 

nocidos y la. administracidn de terapéutica tópica antimicdtica. 

En general, en las estomatitis cardidiásicas agudas es de --

Eran valor el uso local de nistatina (100 000 unidades) y la apli 

cacidn local de violeta de Fenciana al 1-27Z,  

En estomatitis candidiásicas crdnicas, es de rrnn ayuda la. -

nistatina coadyuvada por la. acción farmacológica del tratamiento 

intravenoso de arnfotericina-B 
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5.- Esto!natitis herpética.. 

Esta. afección es causada. ncr el HERnESVIRUS HOIINIS. Se-

guida a la infección inicial, el virus es activado por factores - 

desencadenantes, tales cc:ilo: disminución de la resistencia de los 

tejidos, exposición prolonFada a los rayos solares, infecciones -

respiratorias de vías altas, fiebre, transtornos gastrointestina-

les, traumatismos mec4nicos, alergia, stress. 

La enfermedad bucal inicial clinicamente detectable, adquie-

re la denominación de estomatitis herpética primaria o simple; --

mientras que su forma recurrente, que involucra predominantemente 

los labios y raramente los tejidos intrabucales, se le conoce co-

mo estomatitis herpética. recurrente secundaria. 

Paulatinamente durante el análisis y estudio de ambas entida 

des patológicas, mencionaremos sus características clínicas e his 

toldgicas. 

Manifestaciones clínicas.- 

(I) Estomatitis herpética primaria.- La enfermedad es común 

en la infancia. El periodo de incubación del virus es de 4-6días. 

También es frecuente en adultos jóvenes y raramente en bebés 

menores de 6 meses, por la presencia de anticuerpos circulantes -

derivados de la madre. 

La fase temprana se caracteriza por fiebre, irritabilidad, -

malestar, náusea, cefalea, disfagia, linfoadenopatía regional. 

Después de 48 horas del ataque, la boca se torna dolorosa, -

la encía se inflama intensamente. También pueden estar afectados 

los labios, lengua, mucosa vestibular, paladar, faringe y amígda-

las. 

Al poco tiempo, se forman vesículas amarillentas, llenas de 

liquido. Se rompen dejando dloeras poco profundas, irregulares y 

dolorosas, cubiertas de una membrana fibrinosa grii y rodeadas de 

un halo eritematoso. 

Es importante reconocer que la inflamación gingival precede 

a la formación de úlceras presentes nor varios días. 



(II) Estomatitis hernética recurrente.- La infección recur-

rente nor el herpes simple se produce en labios (herpes labial re 

eurrente) o en la. cavidad oral. 

Las lesiones suelen ir nrecedidas de una sensacidn urente, -

hormigueo, inflamación y leve sensibilidad en el aren. vesicular. 

Se inicia con una vesícula o un p-rupo de ellas, de color ama 

rillo o grises, se rompen rápidamente, dejando una úlcera roja --

con un halo eritematoso leve. En los labios estas vesículas rotas 

se cubren de una costra pardusca; por otra parte el dolor es va—

riable. 

Los sitios más comunes son el paladar duro, encía insertada, 

y apófisis alveolar, dado que se producen en mucosa bucal firme--

mente adherida a periostio, (Neathers y Griffin, 1974). 

Las lesiones curan a los 7 6 10 días, a diferencia de la eta 

pa primaria que tiene sl resolución a los 14 días. 

Hallazgos histoldpicos. 

(I) Estomatitis herpética primaria.- La vesícula herpética -

es una ampolla intraepitelial llena de líquido. Las vesículas son 

el resultado de degeneración edematosa de las células epiteliales 

que contienen cuerpos de inclusión intranucleares eosinofílicos,-

conocidos como "cuerpos de Lipschatz". 

Dentro del núcleo hay estructuras eosinofílicas que despla-

zan al nucleolo y cromatina para producir un halo de peri-inclu--

alón. 

Por lo comán el tejido conectivo subyacente tiene infiltrado 

celular inflamatorio como polimorfonucleares, así como fibrina y 

células degeneradas. 

(II) Estomatitis herpética recurrente.- En esencia, no exis-

te gran diferencia entre la forma herpética primaria y la forma - 

recurrente. 

Podría acotarse un dato histológico significativo como lo es 

la aparición de células gigantes multinucleadas o "células de ••• 4•11, 

Tzanck". 
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Tratamiento.- En general el tratamiento tanto de la. estomati 

tis herpética primaria y la recurrente son similares. 

Se refiere esencialmente a un tratamiento sintomático. 

Las lesiones herpéticas deben ser tratadas con petrolato o -

con agentes hidratantes como lanolina, así como glicerina. 

Otros.  agentes han sido experimentados con éxito como una mez 

cla de alcohol absoluto y éter que mejora y evita las molestias. 

Por otra parte, en casos aislados ha sido utilizado acetato 

de hidrocortisona con buenos resultados. 

Existe una técnica de inactivacidn fotodinámica, en la cual 

se rompen las lesiones vesiculares indolentes, se aplica. un colo 

rante heterocíclico como el rojo neutro, en solución acuosa al --

0.1% y luego se expone a. la luz fluorescente por 15 minutos. 

Recientemente se ha experimentado con éxito con una linfoki-

na viricida: el interferon. 

6.- Estomatitis venenata. 

La alergia de contacto es un tipo de reacción en la cual 

se produce una lesidn cutánea o mucosa en un sitio localizado des 

pués del contacto repetidó con el agente causal. Esta forma de --

alerFia es el resultado de una combinación del contactamte con --

proteínas de las células de la mucosa bucal, lo cual forma un an-

tigeno,que a su vez induce la producción de anticuerpos, que no -

suelen estar en circulación, pero que nroducen complejos antígeno 

anticuerpo. 

Generalmente los aa.ertes promotores de estomatitis venenata 

suelen clasificarse en: nrenaraciones dentales o cosméticas (dan-

tifricos, colutorios, polvos para prótesis, goma de mascar, lápiz 

labial): materiales dentales (vulcanitn, acrílico, bases para ale 

aciones metálicas); sustancias ternaduticas dentales (alcohol, an 

tibidticos, asnirina, h.inoclorito de sodio, cloroformo, yoduros,-

procalna, aceites voltiles). 



, *anifestaciones clínicRs.— se presenta eritema, edema y for—

mación de pequeas úlceras, así como glositis y queilitis y pruri 

to de la piel. 

Por otra parte, se exserimenta una sensación urente. 

Posteriormente, las vesículas pequerías se rompen para dejar 

pequeñas zonas de erosión y ulceracidn. 

Los tejidos en contacto con el material se tornan inflamados 

y dolorosos 

Da la piel suelen aparecer erupciones. 

Hallazgos histolóFicos.— No suelen existir datos que indique 

la naturaleza de la lesión. 

Lo único importante que debe tomarse en cuenta, es la presen 

cia incrementada de bqsófilos y eosinófilos. 

Tratamiento.— El único tratamiento para la estomatitis vene—
nata consiste en suspender todo contacto con el agente causal — —
irritante. 

Por otra narte, se hace recomendable la administración de an 
tihistaminicos. 



-184- 

CAPITULO SEPTIMO. 

.:ANEJO FARWACOLOGICO DE LA INPLAMACION :. 

La inflamación es una respuesta esencial ante cualquier -

estímulo nocivo que amenace la integridad del organismo y como 

integrante dd éste, al Aparato• Estomatognático, consecuentemen 

te. Este proceso como se ha observado a través de los capítu -

loe anteriores del presente trabajo., reviste una gran compleji 

dad pdr la variedad do factores de muy diversa índole que lo -

generan y mantienen. 

En lá práctica clínica la inflamación os un fenómeno omni 

presente, cuya manipulación constituye un reto constante para 

el juicio. y habilidad del Cirujano Dentista. La diversidad --

etioldgicn va aparejada a una variedad inherente tanto eh me--

diadbres químicos como en manifestaciones clínicas y por ende, 

un manejo farmacoldgico. diferente. 

Así pues, es inevitable la consideración do la siguiente 

eusstidns ¿Que son pues los anti-inflamatorios? 

Podría decirse que los medicamentos anti-inflamatorios 

son aquellos que reúnen dos características importantes y sig-

nificativesí 

1.- Son agentes químicos que modifican y regulan la res--

Ipuimta inflamatoria. 
'2.- Debido a su especificidad, no alteran significativa--

mente el curso de la enfermedad subyacente, constituyendo una 

terapia sintomática. 

Debido a que la inflamación no tuede ser considerada como 

una simple entidad sino como una secuencia de eventos que ocu-

rren en forma ordenada y progresiva, para su tratamiento se de 
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baria contar con substancias multivalentes. No existe este ti-

po de substancias capaces de actuar sobre todos los componen--

tes di la inflamación, sino sobre algunos en particular. 
Loe numerosos estudios efectuados durante las últimas dé-

cadas sobre la inflamación misma y el conocimiento de los meca 

niegue de acción de los fdrmacos ya conocidos, además de loe -

descubiertos recientemente, ha ido incrementando el grupo de - 

anti-inflamatorios, permitiendo que de ellos se tenga un mane-

jo) alíe racional. 

Así pues, puede decirse quo los anti-inflamatorios ne di-
viden en: 

I) Antiinflamatorios Corticoesteroides. 
A) Gluc000rtiooides (Naturales y Sintéticos). 

D) Mineralocorticoides (Naturales y Sintéticos). 

II) Anti-inflamatorios No,  Corticoesteroides. 

A) Salicilatos (Acido. Salicilico:y Aspirina). 
B) Derivados de la Pirazolona (Aminopirina, Antipiri-

na, Dipirona, Penilbu-
tazona, Oxifenbutazona) 

C) Acidos orgánicos (Indometacina, Ibuprofen, Naproxen) 

III) enzimas ProteclIticas Anti-inflamatorias. 

IV) AntcEonistas de los Medindores Químicos Inflamatorios  



I) ANTI-INFLAIIATORIOS CDRI1CDESTERCIDT.J. 
La Corticoterapia constituye uno de lcr aspectos m .5 

tanteo de la terapéutica moderna. Desde el descubrimienzo del --

primera de estos fármacos hace más de 25 años, el despliegue far 

macoldgico y clínico ha sido enorme. Fruto de este esfuerzo han 
hacho:su aparición numerosos compuestas, cada vez más activos pe 

ro no> menos tdxicos. Dentro de esta dualidad entre efectividad y 
toxicidad, nos ocuparemos exclusivamente de su accidn anti-infla 

materia. 

Los Corticoesteroides pueden ser clasificados como aquellos 

que tienen efectos importantes en el metabolismo: intermedio snti 

inflamatorio (Glucocorticoides) y los que tienen una actividad -

retentiva de sales de sodio,  (Mineralocorticoides). 

A) Glucocorticcaides.. 

1.- Glucorticoides naturales.- En el hombre, el Glucocor 

ficoide natural principal es el Cortisol, un esteroide incoloro, 

cristalino. Be sintetizado a pártir del Colesterol. 

En el adulto normal carente de stress, cerca de 20 mg. de -

Cortisol son secretados diariamente: "En el plasma, el Cortisol -
está unido a las proteína:1. Cuando. las concentraciones plaamdti- 

cas de esta substancia exceden-  de 20-30 /t 	la. mayor par. 

te está unida a aibdminai Su vida media es de 90-110 ainutoe. 

Durante el f‘andmeno inflamatorio, las Glucocorticoides natu 

ralos tienen un efecto importante sobre ciertas células caracte-

rísticas en la reaccidn antes mencionada: decrece el ndmero.  de -

linfocitos, eostalfilos y bandIfilos; mientras que aumenta el nd-

merade neutrdfilos, plaquetas y eritrocitos. 

El Cortisol se combina con receptores intracelulares espeof 

fiaos, siendo considerado por este hecho como una substancia su-

mamente.t6xica, adquiriendo importancia por ser precursor de los 

Gluc000rticoides sintéticos. 
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2.- Glucocorticoides sintéticos.-  Estos Esteroides se han 
convertido en agentes de importancia capital en el manejó.  farma-

coUgimw del lenJmeno inflamatoria. 

Usualmente, los Glucocortiaoides sintéticos tienen como pre 
cureor al CortiaoI. Su.sIntesis se-lleva a cabo a partir del Aci 

do Cólica, de las Sapogeninas esteroides, y particularmente de - 

Ia Dio sgenina (se. encuentra en las plantas de- las familias de --

Liilaceae y Dioscoreaceae). 

Estos-  agentes pueden dividirse en: 
e) Glucocorticoides sintéticos de accidn breve. 

(1) Cortisona. 
(2) Prednisolona. 

(3) Prednisona. 

(4) Metilprednisona. 
(5) Meprednisona. 

b) Glucocorticoides sintéticos de durncidn intermedia. 

(1) Triamcinolonn- 

(2) Pammetasona. 

(3) Pluprednisolonn. 

c) Glucocorticoides sintéticos de sccidn nrolonFada. 

Betametasona. 

Dexametnsona. 

Flurandrenolona. 

Fluocinolona. 

Flumetasona. 

Fluorometalona. 

Desonidn. 
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B) Mineralocorticoides.  

1.- Mineralocorticoides naturales.- El Mineralocorticci 

da más importante es la Aldosterona. Sin embargo, pequeñas canti 

dadea de Deoxicorticosterona. (,DOC) también son liberadas. Aunque 

las cantidades son normalmente insignificantes, la DOC es de im-

portancia terapéutica sobre todo en el manejo farmacológico del 

fenómeno inflamatorio'. 

La Aldosterona es secretada a una tasa de 100-200pg/día en 

individuos normales con una ingestión moderada de sal. El nivel 

piasmdtico es de - 0.007pg/100 mi. La vida media de la Aldostero-
na es de 15-70 minutos y no parece estar unida a las proteínas -

adrices. 

La DOC, la cual también sirve como precursora de la Aldoste 

ronce, es normalmente excretada en cantidades de 200 Argidía. Su -

vida media es de 70 minutos. Las estimaciones de su concentra- - 

cián ed'el plasma son de 30 ng/100m1. 

2.- Mineralocorticoides sintéticos. 

El más usado y él más conocido es la Fludrocortisons. Este 

compuesto, es un potente mineralocorticoide, teniendo. preponde-- 

rancia en el manejo farmacológiow de la inflamación. 

Dosis demasiado: pequeñas parecen tener efectos anti-inflama 

torios importantes. 

Además, tiene- una poderosa actividad como,  agente retenedor 

de. sales. 

La Fludrocortisona tiene. como. precureoress 

A la Aldosterona y la Deo.xioortic.osterona (DOC). 
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Ras. 

C) Efecto de los Glucocorticoides y Mineralocorticoídes. 
Estos Corticoidcs tienen la canaciaad de aliviar espec— 

tacularmente las manifestaciones inflamatorias. 

Odontoldgicamente, estos agentes adquieren importancia pues 

mediante su manejo adecuado es posible la erradicacidn o atenua- 

ción del fenómeno inflamatorio,. 

Su acción, pues, es la siguiente: 
1.- Alteran la respuesta vascular a la lesión, limitando la 

dilatacidn capilar y el incremento de la permeabilidad (sucesos 
característicos de la inflamacidn). Consecuentemente, pocos poli 

morfos y macrdfagos abandonen los vasos en el sitio de la agre-- 

sien. 

2.- Estabilizan las membranas.iisosdmicas, impidiendo la li 

beracidn de Kininas y enzimas destructoras. 

3.- Hacen decrecer el inímero de linfocitos, easindfilos y - 

bas&filos. 

4.- 
Incrementan el numero de neutrdfilos, plaquetas y eri~ 

trocitos. 

5.- 
A mayor grada de combinacidn de las Cdrticoides con re- 

ceptores intraceiulares específicos, mayor grado de acción en 
«-7-

loS tejidos. 
 que le sirven de blanca, per subsecuentemente mayor 

taiicidad 

6.- Son de efecto' puramentt supresor del fendmeno• infiamato 

7.- No erradican el procesa patológica (enfermedad), sino 

que• actúan directamente sobre alguna de. sus
.  manifestaciones (in- 

flamacidn), pero• a corta plaza.. 

8.- Supresores de la fiebre (antipiréticos). 

9.- 
Promueven la formación de Anticuerpos, en dosis peque- 
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10.- Su accidn anti-inflamatoria es inespeclfica, esto- 

es que tiene efacto,sobre todo tipo de inflamaciones. Su ac-

cidn antialrgica es 1f, i1a al efecto.. anti-inflamatorio. 

il.- No interfiere en la renccidn antígeno-anticuerpo. 

12.- Actúa en el mismo sitio de la. inflamacidn y su e--

fecto es proporcional a la concentración que se logra en ese 

lugar. 

13.- Decremento de la permeabilidad capilar. 

14.- Disminucidn considerable de la zona edematosa. 

15.- Abolición de la proliferación fibrobldetica. 

16.- Inhibición de la síntesis de sustancias quimiot4c- 

ticas intermedias. 

17.- Estabilizacidn de la membrana celular que impide -

la excesiva transfereicia de agua al interior de la célula . 

18.- Estimilacidn de la circulacidn general., especial--

mentes  en casos de shock anafiláctico. 
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DY Contraindicaciones de Glucocorticoides y Mineralocorti - 

coides. 

1.- Si su administracidn se lleva a cabo en grandes do--

sis se, puede inhibir la respuesta normal de los anticuerpos. 
2. En casos en los que la respuesta inflamatoria es im-

portante para controlar el proceso patológico, el uso con Corti-

coides suele ser. contraproducente. 

3.- Nones recomendable su usa en reacciones inflamata- -

rías acompañadas por infecciones bacterianas y micóticas, pues 

las manifestaciones clínicas que acompañan a estos padecimientos 
suelen ser enmascaradas por iam Corticoides. 

4.- En algunas pacientes suele presentarse náusea y ma—
rea,. caso particular de la. Metiipredhisolona 

5.- La Cortisona y el Cortisol (Hidrocortisona) en gran-

des dbwia, suelen provocar retención exagerada de sodio y de li-

quides, así como Pérdida de potasio. 

6.- Na administrarse en pacientes con: 

úlcera péptica, cardiopatias, diabetes, osteoporosis 
glaucoma. 

. E) Usot. 

El efecto de los Certíceesteraides es puramente supresor 
itto OtTidicando,  el proceso) patoldeica, 

Se emplean básicamente .para eliminar los peligros de los a-
taques inflamatorias, aliviando» los síntomas hasta un nivel tole 

rable. 

Odontolduicamente se prefiere el uso de: Prednisona, Parame 
tasona, Triamcinolonp, esencialmente en el curso de la inflama--

cidn aguda. 

La ndministracidn de Corticoesteroides una vez sil día o en 

días alternos es fundamentnl, con objeto de que los intervalos -
sirvan pn.n7 rylAG el orranismo se recupere de la toxicild de es-- 



- 197 - 

tan substancias. 
En Odontología es uso de los Corticoides se limita a su 

acción anti-inflamatoria. 

Están indicados principalmente: 

1.- En inyecciones intrsarticulares en la artritis tem:-

poromandibular. 

2.- Aplicacidn tópica sobre la mucosa. 

3.- En distintos procesos inflamatorios (gingivitis, es 

tomatitis). 

4.- Eh estomatitis aftosa recurrente be ha logrado re—

sultados impresionantes. 

5.- En el liquen pian¿ bucal se usan sólo para atenuar-

los síntomas. 

6.- En lnepulpitis, la presión del exudado inflamato-

rio sobre la pulpa suele prodltair necrosis pulpar. Su usa en 

esto¿ casos ha sida benéfica. 

7.- En pulpitia infiltrativas agudas es recomendable su 

~). 

8.- En el tratamiento de,  las,  manifestaciones orales de-

,aIcunaa dermatosis como eritema multiforme y pénfigc, los --

11,!rtisoides son de gran ayudeie. colaborando,  da forma esencial 

con il. Odontólogo . 

, 9.- En el tratamiento de distintos problemas alérgicos-
pravacados por medicamentos y otras compuestos utilizados en 
Odontología 

10.- Un el manejo de manifestaciones alérgicas como: 
- Edeme.s y estomatitis aldrgicas, por contacto di-

recto del alerEano o como manifestación local de una. reac- - 
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~alérgica general. 

- En pdrpura, urticaria, enfermedad del suero y --
reacciones annfilIctices mudas, suele ser un coadyuvante. 

- En algunas infecciones agudas con intoxicación - 

comoNshock septicémico provocado por Eram positivos. 
- En el tratamiento de celulitis, estomatitis y pe 

ricoronitis, suelen tener los Corticoides, resultados positi 

vos. ' 

11.- En Cirugía Bucal, los Corticoides se han usado en-

el pre y postoperatorio pnra disminuir el edema, dolor y - - 

triemus, sobre todo cuando se espera un1.1. reacción inflaullto-

ria intensa. 

12.- n casos de artritis temporomandibular. 
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ANT"I-INPIAMATORIOS CORTIOOSTEROIDP,S.  

GLUCOOOTITICOIDES DE ACCION  

.ACTIVIDAD 	PREPARACIONES 
Anti- T6pi- +'Na Dosis Oral Parenteral Tópica 
infla ca. 	 mg.  

Taba. Z:Suep. 25, Ungtento 
* FIIDROCOR 	 5, 10, 50. mg/ml. 0.125, 0.25 

1 	1 	++ 	20 	20 mg. Sólo. 50, 0.5, 1, 1.5 
TISONk 	 Jarabe 125rng/ml. 2, 2.5% 

2m g/m1 
Tabs. 	susp. 5, 

CORTISONA 	0.8 	0 	+4. 	25 	5, 10, 25, 50, 
25 mg. mg/ml. 
Tabs. 	Susp. 10, Ungiiento 
1, 2.5 20, 25, 	0.25, 0.5% 

4 	4 	 5 	25 ig. 50 mE/ml. 
Cape. 
5 mg. 
Tabs. 

PREDNISONA.  3.5 	 5 	1, 2.5, 

20 ,50Mg 
Taba. 2 Suep. 20, Ungliento 
4, 16 	40, 50 	0.1, 0.25 

	

5 	5 	0 	4 	mg. 	mg/m1. 	1% 
Sole. 20, 
62 mg/ml. 

• NITREN 	 Tabs. 

N I SON A 	O 	0 	0 	0 	4 *mg. 

PREDNI.  
SOL0NA: 

METTZPRIID-

111SOZONA.. 



PIURANDRE 

• • NOLONA 

PLUOC• 
NOZONA. 
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SONA • 

PLUOROME 
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'AN'TI-INFLAMATORIOS CORTICOSTEROIDES .  
CLUCOCORTICOIDES DE ACCION PROLONGADA. 

ACT 
Anti- 
in t'1. 

IVIDAD 
Tdpi- 	+ Na 
ca. 

Do sis 
mg. 

PREPARACIONES 
Oral 	Parenteral 	Tdpica 

10 

10 

20 

40 

40 

40 

60 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

' 0.6 

0.75 

0 

o 

0 

0 

Taba. 	Susp . 6 
O .6mg 	mg/m1 
Jarabe 
O.12 
mg/m1 . 
Taba, 	Sois :'4 
0.25, 	mg/ml 
0.5,1.5 
mg. 

Ungüento 
0.1% 

Ungüento 
0.05% 

Ungüento 
0.05% 

Ungüento 
0.05% 

Crema 
O.03% 

PnEiiento 
0.025,' 

Cremo 

25 

30 

0.05° 

mrzpriAT.00OTITicniD7,s • 

FLUDROCOR 
	 nr.ri•in 

T ISONA 
	n 
	

O .1 me- 
	 O.1" 

DESOXICOR- 	 Tr-s.  	Susp. 5, 
T ICOSTEROrYA 
	 2, 5:11F 	25 mc/ml. 
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II). ANTI-INFIAMATORIOS NO CORTICOESTEROIDES. 
Los compueltos que constituyen este grupo reciben también -

los Calificativos da análogos de la Aspirira y ácidos antiflogís 

tico.. Los considerados copio) anti-inflamatorios clásicas pueden 

definirse COMO! 

- Cualquier anti-inflamatorio activa en las pruebas de ca--

rragenina. 

Compuestos activos en la prueba del eritema causado. por -
rayos-ultravioleta. 

Son debido a la toxicidad innegable de los Carticoesteroi--

desi loe compuestos más usados en Odontología. 

A) aALICIIATOS! 

Suelen dividirse en: 

- Esteres salicilicos de ácidos org1nicos. 

• - Esteres del Acido Srdicilico. 

1.- Esteres salicílicos. de ácidos orgánicos. 

El principal es el Acido Salicilico, siendo gáte un ácido. - 

orgánico muy fuerte (pU 3.0) siendo muy irritante y solo utiliza 

bis en forma externa. 

As/ pues, el. Acida Salicllico usado como tal se debe consi-

derar como un agente queratolltico tópico y no realmente como --

una substancia.anti-inflomatoria verdders. 

Adquiere importancia capital el Acido Salicnico pues es --

éste precursor de los antiinflamatorios más utilizados éri la 

práctica odontológica. Este último aspecto se lleva a cabo cuan-

dia en la 0u/u:loa del. Acido Sallcilico se producen modificaciones 

creándose nuevos agentes de' mayor potencie nnti-inflamatoria. 

COOH 

OII 
Acido Srlicílico. 
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2.- Esteres del Acido Sali'eflico, 
Los Salicilatos derivados de Esteres del Acidó SalicIli 

co más importantes son: 

a) Salicilato de sodio.- Es un compuesto que causa una 

gran irritscidn teniendo un efecto anti-inflamatorio no muy dig-

no,  de tomarse en cuenta. 

Su obtención se debe al agregar Na (sodio) al Acido Salici-

lieo, y su importancia radica en ser precursor de la Aspirina. 

___OTT 

Salicilato de sodio  

b) Salicilamida.-  Es un anti-inflamatorio: débil y de --

corta acción, usuallente estudiada como, sancilatw,  no actda como 

te sino como amida. 
Al convertirse el Acido Salicinco en amidg tseP ~luce. Seli 

*Ugalda, con própiedades semejantes a la de Ia Aspirina pero ---
eonun índice de toxicidad mayor que el de ésta. Al igual que el 

Acido, Salicílico, Salicilato de sodio; la Salicilamida es precur 
sora dt la Aspirina, el más importante anti-inflamatorio. 

Snlicilamida.  
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c) Acido Acetilsalic/lico.- El Acido Acetilsalic/lico o 

Aspirina, es la'más usada de,  las drogas anti-inflamatorias - 

desde/que fue introducida al mercado. en 1899. Pertenece al -

grupo de los Salicilatos y de ellos es el que tiene mayor ac 

tividad anti-inflacatoria. 

La Aspirina (AAS) tiene una accidn farmacológica propia 

siendo rápidamente biotransformada en Acido Salde/neo. 

• La Aspirina es absorbida como tal e hidrolizada en aceL» 

tato'y salicilato por las estearasas en los tejidos y la san 

gre. Cantidades mensurables de AAS permanecen en el plasma -

2 hora: después de la administracidn de una dosis marcada. 

La dosis anti-inflamatoria dptima es de 0.6 E. Dosis ma 
yores pueden prolongar el efecto, pero no aumentan la inten-

sidad. 

0 11 
C —OH 

o _ 7oH3  

Acido Acetilsalicilico (AAS). 
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ANTI-I1FLAMAT0RIDS SALICILIWS. 

Dosis oral. 	?reparaciones. 

Adulto: 0.3-1 grs. 	Tabs. 60,120,200,250, 
Pediátrica: 60 mg/ 	300,500,600 mrs. 
kg/día (4-6 dosis) 

ASPIRINA 	 Caps. 300 mgs. 

Taba, cubierta entdri 
ca 300,600 mgs. 

	

ASPIRINA 
	1-2 tabletas cada 	Tabs. 220 mgs. 

	

COÚPUESTA 	4-6 horas. 

0.3-1 grs. cada - 	Tabs. 300,500,600 mes. 
SAZICILATO 	4-6 horas. 	Tabs. cubierta entéri 
mmrsorao • ca 300 mee. 

Adulto.: 0.3-1 urs. 	Talo. 220,300,500,600, 
Pedigtricar 60 mg/ me. 

. SALICILAMIDA 	kg/día (6 dosis). 	Suspensidn oral: 

60 niebla. 
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Efectos.  del Acido. AcetilsalicIlico  (AAS). 

.- Posee un efecto analgésico, cuando el dolor originado 

por:la reacción inflamatoria es de origen traumático o irri- 

tativo.. 
- Tiene efecto antipirética, cuando hace su aparición 

la fiebre en casos extremos en una reacción inflamatoria. 
- Acción anta-inflamatoria, dada a un efecto vascular 

jsemelinte a la de los bata-siMpaticomiméticos. 

• Considerando al AAS como un anti-inflamatorio, su ac,..:4 
ción principal esf 

Intervención en la interferencia con la: 
- Posforilación oxidativa. 
- Migración leucocitaria. 

- Liberación de. ADP,. y con ello: impide la reacción de -
desprendimiento de mediadores químicos inflamatorios. 

Intervención en la inhibición de la: 
- Pagocitosis leucocitaria. 
- Generación de lipoper6xidos. 
- Síntesis de prastaglandinas. 

Contraindicaciones del Asido. Acetilsalicilica  (AAS). 
- A dosis muy elevadas (superiores a los 3 ers.) suele-

aparecer tinitus. 
- Suele presentrxso irritación e intolerancia gdstricas 

manifiesta por dolor epigástrico, náusea y anorexia. 

- ruede -9arecer erosión gastrointestinal, lebiao al pr, 

so del s2licilato a trav4 de las membranas en su forma Ato 
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ionizada que se convierte en ionizada una vez dentro de las-

células de la mucosa, de las que sale lentamente, interfirió 

enda en lo,s mecanismos protectores. Una hipótesis reciente - 

es la de que las prastaglandinas presentes en la mucosa gás-

trica,. paraddjicamente ejercen un papel protector, y al inhi 

lavaa síntesis de alias "in sito", se impide la acción pro-

tectara contra el AAS. 

Usas del Acido. AcetiIsalic/Iica (AAS). 

OdontoIdeicamente la Aspirina es el anti-inflamatorio 

'tío usada. 
. Administrado por vía oral se absorbe rápidamente en el-

estómago y su acción anti-inflamatoria aparece después de --

15 minutas. 

Ea Estomatología se utiliza esencialmente en casos en -

los cuales hacen sa aparicidn estados inflamatorios especifi 

.Cos del Aparato. Estomatognático. 
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B) DERIVADOS .DE LA PIRAZOLONA. 

Mos anti-inflamatorios de esta clase son de acoidn prolonga-

.diiu y más poderosos que el AAS, pero también mAs tóxicos. 
ít:jAron, 00mpuestos quellse comtórtan como,  aatt,inflamatorios 

na,eaPecificos, además de tener una estructura química varia 
tiD). 

Los• principales derivados de 11. PiraioiOna son: 
- Antipirina. 

- Aminopiriná. 

7  Dipirona. 
- Fenilbutazona. 

- Oxifenbutazona. 

- SUIfinpirazona. 

Ida Antipirina es la más antigua y menos tóxica del gru-
po, siendo hidrolizada en el hígado, con una vida media de - 

8 horas. 
La Aminopirina es una alergeno potente, por lo cual,—

junta con la Dipirona tiene poco uso.  odontológico. 
La Fenilbutazona, es la más usada por su potencia, pero 

al mismo tiempo la más tóxica, siendo metabolizada en los tú 

buloé. .renales y teniendo una vida. media. de 2 días. La Fenil-
butazona es hidroxilada en el organismo drndo lugar a la - 

Oxifenbutazona, que a su vez tiene también una vida media de 

2 días. 

La Sulfinpirazona también es una alergeno potente, sien 

do un metabolito importante de la Fenilbutazona, teniendo po 

ca importancia desde el punto de vista odontológico. 
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ANTI-It\'FLAitATORIOS D2RIVADOS DE LA "IRAZOIONA. 

N 

R1  

R., R
3 R2 

ANTíPIRINA 
	-CH3 	 -CIT, 	 -TI 

, 	.4 • 

-CH
3 	

-CH
3 itranorIFInza 

• 

CH3  

-NV  

N  CII3  

DIPIRONA -CH3 -CH
3 

/ 3  -N 
NCH3S0

3 
 Na 

PENILBUTAZONA -feriilo 	 -C H 4 9 

OXIYIMBUTAZONA -hidroxifenilo -OH 

' SULIPINPIHAZONA 
	-fenilo 	-OH 	-C2H4-SO-fenilo 
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Efetitow de loé derivados. de. la Pirazolona. 

,Lact efectos terapéuticos swa semejantes a los de la As- 

pirine'd sea que estos férmacos sont analgésicos, antipiréti 

dowy anti-inflamatorios. 
- 	„ 

mecanismo da, aceidn no es claro, es por ello que se-

lei formulado varias hipótesis tratándo de dar una explica--

oidn 4e. loe efectos ánti-inflamatorios de estos compuestos r 

1.-'Producen la disminución de energía disponible, por-- 
dee:acople de la fosforiladidn oxidativa a nivel de las mito-

condrias. Esto inhibe el desarrolla del proceso inflamatorio 

al mermar la energía necesaria para el mismo. 

2.- Producen estabilización de la membrana lisasomal -

impidiendo con ella la liberacidn.de enzimas dañinas. 

3.- Actúan desplazando un polipéptido de las proteínas- 

piaamáticas (desplazamiento del L-triptofana). 
*4.- Inhiben la fagocitosis. 
5.- Inhiben la migración de los leucocitos. 

6.- Activacidn dei 

7.- Promueven la migración iónica. 

8.- Decremento de la síntesis proteica. 

9.- Bloqueo de la síntesis .y liberación de las prosta--

~dinas. 

' 10.- Quelacidn de cationes presentes durante el desarro 

llar del fenómeno inflamatorio. 

11.- Su acción antipirética está en relación con la 

inhibicidn de las prostaglandinas cerebrales. 
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ANTI-INFLAMATORIOS DERIVADOS DE LA 7)IRAZOLONA. 

Dosis 	 Preparaciones 

AKIN OP DI A 	300-600 mg/día 	Polvo a granel 

ANTIPIRINA 	300-600 4/hrs. 	Polvo a granel 

325-G50 mr. c/ 	Tabletas 325,500, 
DLPIRONA 

4-6 hrs. 	 600 mes. 

100 mes. c/4-6 	Tabletas 100 mes. 
FENILBUTAZONA hrs. 	 Cápsulas 100 mes. 

100 mes. c/4-6 	Tabletas 100mgs. 
OXIPEIBUTAZONA 

hrs. 
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Contraindicaciones de los derivados de la Pirazolona. 

I.- Por su acción inhibitoria sobre las proataglandinas 

gastruintestinales, a grandes dosis suelen producir irrita--
cién gástrica o aleara péptica. 

2.- La Antipirina suele producir ocasionalmente erupcio 

nes eritematosas alérgicas, a menudo alrededor de la boca, -

que deja arcas pigmentadas cuando: desaparece. 

3.- Dosis excesivas de Aminopirina y Dipirona suele con 

duoir a la aparición de Agranulocitosis. 

4.- Adrninistracidn prolongada y excesiva de Fenilbutazo 

na prcdUce retención de sodio, edema, boca seca, náusea, vó-

mito, e incluso dermatitis. 

5.- La Oxifenbutazona suele ser nefro y hepatotclxica. 

6.- Los derivados da la Pirazolona, suelen producir oca 

sionalmente intolerancia digestiva menor (anorexia). 

7.- En dosis muy elevadas, estos fármacos suelen tener-

un efecto. hipocoagulante, y por ende, un riesgo intrínseco -

de la manifestación de accidentes vasculares (hemorragias). 

Usces'de los derivados de la PirazoIona. 
_Estos inti-inflamatorios están indicados en Odontología 

ewparlodea postoperatoricer en los cuales ee presenta reac--

cidn.inflamatoria acentuada. 

Además brinda bienestar en pacientes en los cuales se 

hadés:patente inflamación articular temporomandibular. 
Además brinda ciertas ventajas sobre los anti-inflamato 

ríos corticoides, por sus características de fármacos analgé 

Bicos, antipiréticos y anti-inflsmntorios. 

Es importante recalcar el hecho de que su'administra-

ción no exceda ni en dosis, ni en tiempo (no más de 10 días). 
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C) DERIVADOS DE ACIDOS ORGANICOS. 

Estos anti-inflamatorios son derivados de ácidos orgáni 

cos débiles. No son de naturaleza esteroidea, ni enzimática, 

ni protéica; perteneciendo todos al grupo de los anti-termo-

analgésicos o analgésicos no narcóticos. 

Se, les considera como anti-inflamatorios no específicos 

es, decir que actúen sobre las diversas formas inflamatorias. 

Los principales anti-inflamatorios derivados de ácidos-

orgánicos sont 

l.- Derivados de Indolese, Indazoles (Indometacina). 

Derivados. de Acides Aril Alcanoicos (Ibuprofen). 

Derivados de Acidos Yenotiazínicos (Naproxén). 

1.- Indometacina.- Es. un efectivo, anti-inflamatoricy, an 

tipirético y analgésico, tiene una actividadisemejante a la-

_ enilbutazona. Se absorbe muy bien por vía oral, lo que pro-

picia esquemas posaIdgicas combinados. Su vida media plasmé-

tica es de 8 horas. 
H C 
3 

0 
C¥rz_...  
CH

3 

¿=0 	Indometacina. 

Cl 
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2.- Ibuprafen.-  Es un compuesto,  anta-inflamatorio, de -

mediana actividad y poco tóxico. Se sugiere cuando. el pacien 

te esté en la necesidad de ingerir un anti-inflamatorio en -

la manana, estando con el estómago vacío. Su vida media pIas 

mítica ea de 8 horas. 

H 
2 

C 

T \ 'Fi
3 

 

Ibuprofen.  

  

    

3.- Naproxen.-  Se piensa que esta compuesto, después 
de 

algunos aflos de empleo. en larga escala cuenta con amplio res 

palde, para ocupar un lugar preponderante en la terapéutica 

Anti-inflamatoria. Otra de. las ventajas importantes es la de 

que es poco tóxico. Su vida media plasmática es de 12 horas. 

C11
3  

CO,U 

I 	CTT3 
1T 

7.4 an ro Icen . 
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Efectos de los derivados de los Acidos Orránicos (Indometnci 

na, Ibuprofen, Naproxen). 
1.- Neutralizneidn de mediadores químicos. 
2.- Estnbilizacidn de membrana lisosdmica. 

3.- Inhibición de sinttesis de anticuerpos. 

4.- Inhibición de síntesis de hialuronatos. 

.5.- Desacople de la fosforilacidn oxidativa. 
6.- Desplazamiento-  de proteínas plasmáticas que actúan-

como anti-inflamatorios naturales. 

• 7.- Inhibiaidn de. la migración de leucocitos. 
8.- Inhibición de la fagacitosis. 
9.-.-Inhibición de la síntesis pil.oteica. 

Queiacidn de detienes que intervienen en el proce- 
álicliamatoria. 

Activadidn del AMP cíclico. 
12.- Inhibición da la síntesis y liberación de las pros 

taglandinas. 
13.- Inhibición de la fagozitosis de los complejos inmu 

nes-. 

14.7. Acciones analgésicas, antipiréticas. y anti-inflama 
tonina. 

Contraindicaciones de lea derivadoe de Acidos Orgánicos  (In-
dometicina, Ibuprofen,-Naproxen). 

Indometacina. 	 Ibuprofen y Narroxen 
-.Suele:  producir cefaleas. 	- Cefalea mntutina. 

Vértigo, somnolencia, confusión. -Cefalea migrañosa 
Náusea y dolor epigástrico. 	diurna. 

Activación de úlceras pépticas. 	- Visión borrosa. 
No administrable a niños. 	- Diarrea. 
Discracias sanguíneas. 
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III) ENZIMAS PROTEOLITICAS ANTI-INFLAMATORIAS. 
Muchas enzimas han sido. sugeridas para ser usadas como-

aceleradoras de Ia resolución de los procesos inflamatorios 

.aetomatológicos. 

Se trata esencialmente de enzimas proteolíticas. Son in 
cluídas por algunos especialistas como anti-inflamatorios pa 

esteroideos. 

Llamamos catalizadores a las sustancias capaces de ace-
lerar determinadas reacciones químicas sin intervenir en los 

productos finales de las mismas., siendo las enzimas estos ca 
talizadores. Todas son de naturaleza proteica. 

Como se mencionó. anteriormente, las enzimas que nos in-

teresan corresponden a las proteolíticas, que intervienen en 

las reacciones que producen degradación, lisis adestruccidn 

daciertas proteínas. 

Como puede observarse, estos productos anti-inflamato--

rios pertenecen al' mismo grupo. de las sustancias contenidas-

en los lisosomas, cuya liberación constituye uno de loz fend 

memaz importantes de la activación, de la inflamacidn. 
¿No. es esto,  una coniradiccidn? Si,. indudablemente SO --

trata da uno de las praceeas difíciles de explicar. De cual-

cluier:fórma el punta quenolvínieresa es de considerar a es- 

toS• firmamos como coadyuvantes anti-infiamatorios del Ciruja 
, 	. 

no Dentista. Las principales enzimas proteoliticas anti-in--
flamatorias a considerar san: 

A) QUIMOTRIpSINA. 

B) TRIT'SINA. 

C) BROZELAINA. 

D.) PAPAINA. 

E) ESTRr7TOWITTA17A. 

IP) :3STREPTODORNASA. 

C) ALFA AIIILASA. 
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A) QUIMOTRIPSINA.  

ErS una enzima normalmente segregada en el lizgo, pancred-

tico). Son sintetizadas en forma inactiva, como zimógenos, de 

talbanera que puedan aImacenarst en la célula secretora, Sr"" 
• 

sin,:peligro de autodigestión. 

Clínicamente se utiliza la de origen vacuna, teniendo - 
un P.M. de 22 000. Se presenta como un polvo blanco o blanco 

amarillento, inodoro. 

1.- Mecanismo de acción.. 

Su mecanismo de accidn proteolltica es semejante a-.  

la de la tripsinr, trombina, kaiikrelna y fibrinolisina, es-

to. es, llevando a la digestión completa de las proteínas o me 

diente hidrólisis parciales: 
a) Por su acción digestiva sobre gran cantidad de pro—

teínas, se les puede,  usar localmente. Digieren tejido necró-

tico secreciones patológicas en heridas, supuraciones, dice 

ras, fístulas. 

b) Su capacidad de actuar en forma parecida. a le kali--

kréina hace suponer que puede activar intermediarios quimi--

COB de la inflamacidn (kininas) y por lo tanto inducir al fe 
ndmmno- 

c) Su poder para lisar la fibrina le confiere la denomi 

nacidn de anti-inflamatorio: Esto es que atarante el fenómeno 

inflamatorio, él organismOo trata de aislar al agresor, for--.  

mAndoeeluna barrera que aísla el foco disminuyendo su permea 

bilidad. Esa pared está formada de fibrina que se deposita -

en los capilares en forma de gel-sol que lás impermeabiliza: 

así,. la Quimotripsina lisa la fibrina, rompiéndose la pared, 

permitiéndose la reabsorción del edema y eventualmente el pa 

so.' de antibióticos que inducen a la curación de la zona afee 

JUidav,(Teorla dé. la  Red de Ratnoffl. 
• 1,, 
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2.- Efectos adversos. 

a) Existe el peligro de desencadenar problemas hemo 

rrágicos, por su capacidad de lisar la fibrina (este punto -

no ha'sida demostrado rotundamente). 

b) Posibilidad da sensibilizar al paciente a cierta 

proteína heterdloga (fibrina). 

e) Swadministración intramuscular, en algunos ca-

sos suele provocar accidentes alérgicos. 

d) Puede producir inflamación y dolor en el sitio -

de la. inyección. 

e) Suele provocar fiebre por acción pirógena gene-- 

f) Por via endovenosa, en ciertos pacientes produce 

descendo:brusco de la presión (posiblemente por activación - 

diElas- kininas). 

I.TRIPSINA., 

Fa una enzima natural segregada por el páncreas en for- 

ma le un precursor, el tripsindgeno. 

'Se obtiene del ~creas vacunar  aunque su pureza no al- 

canza la de la Quimatripeina. 

, Se presenta como un polvo blanco o blanca amarillento e 

inodoro. Su. P.M..es de 24 000. 

Mecaniama de acción. 

La Tripsina es una endopeptidasa de acciones seme—T  

jantes a..las de la Quimotripsina. 

a) Actda sobre proteinve naturales, proteosas y pepto-- 

nat4 desdoblándolos a paIlmenros de bajo Peso Moleeulnr. 
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b) Pierde el 97% de. su efectividad en media hora de per 

manencia en el medio intesitinal (posiblelaente debido a la 

accidn de los inhibidores de la Tripsinr.). 

,a) la Tripsina puede ser inhibida por algunas moléculas 

pequeñas corno el DFP (acetileolinesterasa irreversible), al-

gunos metales, polipéptidos obtenidos del páncreas rparóti-

da, del plasma sanguíneo;  da,  la clara de huevo, de la papa y 

porotos de soya. 

d) Suele producir respuesta edematosa inflamatoria. 

e) Localmente puede-ser utnla para el "desbridamiento• 
• 

quffiglao 

f) Acción anti-inflamatoria preventiva. 

g) Hidroliza el ester etílico-  de la benzoil arginina. 

2.- Efectos adversos. 

a) Suele ocasionar reacciones alérgicas. 
b) Por su. acción sobre la fibrina, suele en algunos pa-

cientes producirse hemorragias 

c) Por vía endovenosa, provoca liberación de histamina. 

,d) Promueve la activación de las kininas, originándose-

hipotensión arterial. 
e) Puede provocar respuesta inflamatoria edematosa. 

C) BROMELAINA. 

Es una endopeptidasa, constituida básicamente por un --

complejo enzimgtico o conjunto de enzimas proteoliticas 
traídas del tallo de la planta de ananas (Apanas sstivus). 

Su estructura asi corno la secuencia de aminoácidos que-

la componen no es conocida. 
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1.- Mecanismo de acción. 

La Bromelaina es una enzima capaz de actuar sobre 

±asiiroteínas llevándolas hasta polipéptidos de menor Peso 

Molecular, pero no a los aminoácidos. 

a) Hidroliza la Caseína. 

b) Efecto anti-inflamatorio'. 

c) Acción fibrinolitica. 

cfl'Accidn antibradiquínica (acción antagónica de la bra 

dikinina). 

2.- Efectos adversos. 

a) Posibilidad de manifestación de fenómenos alérgicos. 

b) Suele producir deficiencias de la hemastásis por su- 

pasible acción sobre e"' fibrindrena y la fibrina. 

e) En algunos pacientes puede presentarse náusea, vómi- 

to y diarrea. 

Na está indicado su uso en pacientes que sufran de - 

insuficiencia renal o hepática. 

e) Suele estimular la liberación de histamina. 

f). Puede provacar respuesta inflamatoria edematosa. 

g) Por -su administración excesiva, cabe la posibilidad-

de eenbibilizar al paciente a cierta proteína heteróloga, --

que en este caso es la fibrina. 

h) En ciertos casos suelen presentarse síntomas de irri 

tacidn gástrica. 

i) Su administración debe restringirse en pacientes con 

estados heMorragiparos graves.. 
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D) PAPAINA. 

Se denomina da: esta fórma a las enzimas pgateolíticas - 

pro)..amientas d'e la dasecaaidn y purificacidn del Jugo del --

fruto) verde de la Carica papaya.. Se aplica la misma denomina 

oidj'auproductos con distinto:Er gradas de. pureza. Tiene un 

P.M. da 20 900. 

Se presenta. coma un polvo grisáceo, marrdn claro a ro ji 

zo, da olor, sabor y calar característidos. 

• 1.- Mecanismo,  de accidn. 
• a) Es' capaz de liberar de la pared intestinal un activa 

der.del.a prafibrinolisina plasmática (piasmindgena) que al-
transformarla en fibrinolisina (piasmina) ejerce su acción -
sobre la fibrina del foco. inflamatorio. 

b) Provoca 1.n couguIacidn da la leche. 

2.- Efectos adversos. 
a) No. debe administrarse por Vía prirenteraI dada su to-

xicidad, sino por vía bucal. 

b) En algunos casos puede producir intolerancia y males 

tar a nivel gastrico. 

0. No es recomendable su r.iIministrncidn en psciortos --

nefrdpatas y hepatd.patas. 
d) A dosis elevadas y icor tiempo prolongado, 	7,apainv 

puede ocasionar transtornos de la coagulacidn sanguínea. 

e) En casos especiales suele ulrnifestnrse ln aparicidn-

en piel de erupciones (pacientes can exc esiva sensibilidad - 

cutánea). 

f) ocasionalmente: puede provocar hipoprotrombinemiP. 
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- 	ESTREPTOIINASA.. 

11). ESTREPTODORNASA. 

Son dos enzimas de origen bacteriano extraídas de culi 

VOff de ciertas cepas de estreptacoco hemolítica. El PM. de-

cada, una de ellas es de. 50 000 y que usualmente.se utilizan-

en forma simultánea. 

Mecanismo de aeciÓn. 

a) La Estreptoquinasa es una endopeptidasa, su acción -

consiste en activar a la prolibrinolisina piasminógency da-

les dapdsitos de fibrina (pIasmindgena intrínseco) y en me--

nor medida en la activación de la prafibrinoiisina de los 11 

quicios orgánicos (plasmindgeno extrínseco). La fibrinolisina 

así formada produce la dipestidn de la fibrina. 

b) La estreptodornasa no es una enzima. proteolitica si-

no un!x. desoxiribonucleasa. Actúa sobre el DMA o sobre las --

riesoxiribonucleoproteínas. En ambos casos produce la daspan 

marizacidn y consiguiente disminución de la viscosidad. 

Las desoxiribonucleoproteínas y el DNA provenientes da-

las leucocitos y células• muertas de los tejidos forman una - 

parte importante de las secreciones purulentas. La estrepto-

dornasa al actuar sobre ellos provoca la disminución de con-

sistailcia -y la licuefacción de dichos productos. 

Estas dos-enzimas se han usado en conjunto, para remo--

ver coágulos o exudados fibrinosos o colecciones purulentas, 

ya sea inyectándolas en el interior de cavidades afectadas -

(seno maxilar) o en forma tópica. 
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Su efecto se hace. notar antes de transcurrida una. hora 
y diera entre 24 y 48 horas. 

Adbmds adJainistrads por v/a intramusculm^ o bucal ti c-
nen un.  efecto anti-inflematorio importante. 

2.- Erectos adversos. 
a) Por vía intramuscular produce inflamación loc71.l, do-

lor y fiebre. 
b) Debe preceverse contra la posibilidad de la sensibi-

lización aiérEica. 

e) Está contraindicado su uso en pacientes con deficien 
cias en la coaEulpción sanguínea. 

d). Inyectada localmente,  en crivides cerradas suele pro 

vocar inflamación. 

G) ALFA AMILASA. 
Se trata de. una enzima extraída de cultivos del bacilo- 

.- subtilis. No tiene actividad proteolítica y por lo tanto no. 
afáCta a la fibrina, sirrembargcr ha mostrado efecto anti-in-

llamatorio. 

. 1.- Mecanismo &e acción. 
a) Inicia una res-puesta fisioldrrica cómpensadora de la 

inflaasicidn. 

b) Su acción es semejante a las énzimss proteolíticas. 

c) .Hidroliza el almidón. 

2.- Efectos adversos. 

a) En dosis altas y por tiempo prolongado, su rdMinis--

tración suele provocar intolerancia gástrica. 

b) En ciertos po.cientes produce náusea, vómito y dia.., el» 

rrea. 
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H) USOS DE LA ENZIMAS PROTEOLITICAS ANTI-InFIUNTOPIAS. 

Los principales usos odontológicos de estos anti-infla- 

:,laorios son: 

1.- Utilizadas thicsmente p,grp eliminar tejido necrdti 

CO . 

2.- Remoción de pus y otras secreciones. 

3.- Uso en osteítis altrealares post extracción. 

4.- En las gingivitis durante su fase sguda. 

En el maneáO de enfermedades parodontalee agudas.  

6.- En presencia de empiemr.s y heridas odontoli5gicas su 

puradas, su uso• es sumamente importante. 

7.- Como rnti-inflamatorio que a su vez facilita el ac—

ceso de antibióticos al foco de infección. 

8.- Debe suministrarse antes de- uno. intervención que se 

presupone dará origen al fenómeno inflamatorio. 

e.- IndieadO su uso' en inflamación de origen traumático 

o-quirdrgico. 

10.- Tiene. resultados impresionantes en el manejo de la 

inflamación, especialmente-de etiología no bacteriana. 

11.- En reacciones inflamatorias edematosas o con hema-

tomas, el uso .de las enzimas proteolíticas ha sido claramen- 

te demostrado. 
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E7TZLIAS PROTEOLITICAS  

Origen 	Aceidn 	Usos 

P;Incren.s Proteolítica Anti-inflamrtorio 

QUIMOTRIPSIIIA 
	

Licuefaccidn de - 

secreciones. 

Estreptococo Fibrinolítica Anti-inflamatorio 

ESTREPTOQUIEASA 	 Debridamiento - 

ESTREPTODORNA3A 
tdpico. 

Páncreas Fibrinolítica Debridrulento - 

FIBRINOLISINA 	 tdpico. 

Páncreas Proteolítica Debridamiento - 

TRIPSINA 	 tdpico. 

BBOMELAIN A 
	

Pina 	Proteolítica AlitIT4lifikmattrid 

PAPAIN A 
	

Papaya 	Proteolitica Anti-inflamatorio 

ALFA-AMILASA 	Bacterigna Amilásica 	Anti -inflamatorio 
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LOS ANTI-INFLAMATORIOS EN ODONTOLOGIA. 

Con frecuencia el Odontólogo se encuentra con el proble 

ma de manejar adecuadamente el fendmeno inflamatorio. 

.Indudablemente el primer cuidado sera el del tratamien-

to de las.  causas, ya sean infecciosas, físicas, mec4nicas, - 

irritativas, medicamentosas, traumáticas, quirdrgicas o alér 

gicas, pero en ocasiones se plantea la posibilidad del trata 

miento de la misma inflamación. . 

Cuando la reacción inflamatoria evoluciona sin dolor --

puede constituir un Indice diagnóstico, de lo contrario se 

pone en consideración la conveniencia de encarar su manejo 

Si la elección cae en los anti-inflamatorios, el proble 

ma aonsiatirí en optar por loa mía canvenientest 

1.- Los anti-inflamatorios que en la práctica resultan 

más efectivos, son los Corticoesteroides. Estarán indicados 

cuando se quiera actuar drásticamente. Recetarlos implica --

riesgos.. 

2.- En segundo lugar están los anti-inflamatorios no es. 

teroideos, que agregan la ventaja de ser analgésicos y anti-

piréticos, estando pues indicados en los casos en los cuales 

la inflamación esté acompañada de dolor y fiebre. 

Ofrecen una amplia gama de fármacos, pudiendo elegirse-

loe líe adecuados a juicio del Cirujano Dentista. 

3.- Las enzimas proteolfticas se recomiendan en los ca-

sos en los cuales la inflamación sea de origen traumático, -

o como anti-inflamatorios preventivos, esto es su adMinistra 

cidn debe ser anterior a la causa de la. inflarnacidn o por lo 

menos en el momento de su aparición. 
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'':Dc3•las consideraciones anteriores, se desprende: el he-r-

chode . referirnoS al anti-inflamatorio ideal como una fola--

cia,de cualquier manera podríamos diigirnoo a las caracte-

rísticas del anti-inflamatorio adecuado 

a) Que no interfiera con los mecanismos de defensa. 

b) Que tenga un mecanismo de acción conocido. 

c) De efecto selectivo y limitado. 

d) Con una eficacia clínica comprobada. 

e:) Con un Indice, de toxicidad; mínima. 

Por ende, el conocimiento etioIdgica de las reacciones-

inflamatorins, así como el ataque de su causa primaria pare-

ce• ser el objetivo esencial para el Cirujano. Dentista. 

• 

z 	1;,5‘,,, • , 
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IV .ANTAGONISTAS DE LOS. MEDIADORES QUIMICOS irm,A.turronios. 

anti-histamInicos son sustancias cs.paces de bloque-

ar algunos de los efectos de• la histamina, actuando por inhi 

bici.6n competitiva. 

Poseen unr estructura química con semejanzas con la, bis 

tamina. 

Histamina • FIN 

H 

CH2 	 
CH2 	 N

// 
 H 

Anti-histamínicos  

 

CH2 	 CT 2:2 

 

R1 / 

R
2  

  

    

nl  ‘,/ 
	• c71

2 
	CH2 	N 

n2 

/ 1 
	CH2 	CH2 

\R2 

R• / 1 
	 CH„ 	 CFT2 

R2 

.41c2uilaminas 

 

Et anol amin s 

 

Etil:endiaminrts  
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A) Meerni= 	neción. 

Cono se I::: rnencionado ruteriorilonte, lon 

cos act,Jan por nntazonisme competitiv,) co, lr 	lo 

que les otorrri-i 17s sicuientes ceracter:rsticrs: 

1.— ro rlteran lr reacción ntTseno--Inticucro. 
2.- No evitan la liberción de histvIllinn 

3.- No destruyen la histamina. 

4.- Antagonizzn c;o4petitivamente con le, histnmiw en --

los receptores. 

5.- Reducen la intensidad* de las reacciones alérgicas . 

6.- Efectivos en el alivio del edema. y prurito. 

7.- Antaeonista en menor grado de las Sustancias de Rea 

¥oidn lenta (SRa), Kininas y Serotonina. 

8.- Acción sobre el. Me, activando unn d*.)resión por se 

dacidn. 

g.- Accidn autonómica, mediante la acción competitiva 

_ aon la. Acetilcolina. 

• 10.- Antiemético, o inhibidor del vómito. 

11.- Anticenetdsico, o Inhibidor del mareo cinético (a-
quel provocado por el movimiento). 

12.- En menor grado, actúan como broricoespásmicos, en 

reacciones anafilácticas. 

13.- Ejercen una acción hipretensiva relativa. 

14.- Acción orexigena (estimula el apetito). 

15.- Tienen cierta acción anestésica local, aún cuando 

ésta no es muy bien tolerada por los tejidos. 
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)3) EFECTOS ADVERSOS. 

I.- Molestias Ell.strointestinales, nI'Lusea, constipación, 

diarrea. 

2.- Alergia medicamentosa mucocutlfine:7, especialmente 

..uando su nplicaoidn es tdpica. 

3.- Raramente producen los anti-histamínicos leucopenia 

granulocitosis. 

4.- Algunos compuestos anti-histaminicos han demostrado 

a. cierta accidn teratdgena en los. primeros tres meses de 

1.)razo (particularmente lis Ciclizinas). 

'SOS ODONTOLOCICOS. 

Indicados en la urticaria y angioedema. 

.- En las manifestaciones inmediatas de tipo anafilÁc- 

L 	-.rito de mucosa bucal, faringe y laringe), han teni- 

dr, e. s atenuantes. 

Son de eleccidn en el tratamiento de estomatitis -- 

-e 	s. 

Han dado buenos resultados en el manejo de ciertas 

ermatitis y estomatitis de contacto (aplicación tdpica). 

5.- Los anti-histaminicos tienen valor antinauseoso, re 

1.Luandb do valor para el control de náuseas en aquellos pa- 
, 

ntes sensibles a las maniobras de la boca. 

6.- Están indicados en afecciones aldreicas de la. muco-

bucal, en las cuales• exista dolor y molestias. 

7.- Se usan como medicación de base, especialmente para 

reducir los efectos de los mediadores químicos de la inflama 

'cidra (efecto atenuante). 
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CIASIFICACIOINT DE IOS 

GRUPO 	. ArTI-HISTA=IICO Dosis ToiazV,::: 

Clorfenirruaina 4 mes. 3 

Dexclorfenirw.mina 2 mes. 3 
ALQUilimarrAs Mebhidrolina 50 mes. 3 

Triproiidina 2.5mEs. 3 
Cipraheptadina 4 mgs. 3 

Difenhidramina 50 mes. 3 
7'romodifenhiramina 25 mgs. 3 

ETANOLAMINAS Carbinoxamina 8 mgs. 2 

Diféniipiralina 5 mgs. 2 

Demenhidrinato 50 mgs. 4 

Tripe.1enamina. 50 mes. 3 
Antazolina 100 mes. 3 

13TILENDIAMINAS Cloropiramina 50 mgs. 3 
Ristapirrodina 25 mgs. 3 

Clorciclizina 50 mas. 3 

CICLIZIUAS Buclizina 25 mgs. 1-3 

Meclizinr's 25 mgs. . 1 

?rometazina 25 mes. 2 

PrtzoTIAzrz AS Dimetiotazina 20 mgs. 1 

Isotipendil • 6 mes. 3 
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. 	• 
. YeUénteMke%importantsé.a loO:Aue se tienen que onfrantar el nra- 

jano.D-entista durante la práctica clínica. 

El profesional és enfrenta a este fenómeno con mayor fre- CM» 

. cuencia que a las enfermedades,degenerativas, neoplásicas, congé 

nitas y tóxicas propias de la cavidad bucal. 

La gran frecuencia de la inflamación constituye una de las 

rasonS1,:por las cuales se 'justifica el sitio y papel preponderan 

te deeste proceso en la medicina estomatológica„ oorrespondien-

do dicho patrón, a un ejemplo de la tendencia general del apara-

to estómatognattico a mantener un estado homeostático ideal. 

Quizá el aspecto más importante de la inflamación radica en 

el hecho de que se trata de un fenómeno dinámico y no un cambio 

estático. 

Desde el inicio de la reacción inflamatoria que es multifá-

sico, hasta su final, cualquiera que éste sea (reparación, necro 

sis), el proceso.se encuentra en cambio continuo. 

El fenómeno inflamatorio debe analizarse para su descrip-

cidn, sin olvidar que las partes resultantes no tienen sentido - 

sin referencia continua al todo. 
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In_ inflamacidn es un A rGaocidn loca: incspvc:Ifca del tejí- 
. 

dfl,  bucal vaseulariz1u.do a lA 1.911idn 

Law. lesiones y i-l'he.1.1n1-a:.1 z::n las cJlulai3 parenquimatosas, 

que fueron consideradas antiguamente como laisfunciones dominan4.-

tes, han sido relegadas a segundo término, aceptándose hoy en --

dla como degenerativas. 

Todos los elementos que integran el tejido conjuntivo vascu 

lar buCal participan en la inflamacidn: por lo tanto, mientras.  - 

más;tomplicado sea ele tejido, más complejo será el proceso que 

nos atafte.• 

En esencia, suele considerarse al proceso inflamatorio como 

un fenómeno de etiología polivalente y multifásica, que mantiene 

urlcurso secuencial bien delineado; 

1.- lesión primitiva. 

2.- etapa catabólica. 

3.- etapa reacciona].. 

4.- etapa anabólica.- 

etapa.de eventual necrosis. 

Por otra parte, la uniformidad en la respuesta inflamatoria 

lleva a la conclusión de que loe cambios originados durante el - 

curso de dicho fenómeno, están mediados por la acción de agentes 

químicos tisularee y plaemáticoe. 
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La iniciación, mantenimiento y terminación de lás distintos 

fenómenos que integran este complicado proceso, depende de sena-

les especificas, de mensajes cifrados en la configuracidn de - ••• 

moléculas especificas solubles, cuya presencia y concentracidnl-

representan la razdn de ser y explican la patogenia de los diver 

sos eventos celulares y vasculares del mecanismo inflamatorio. 

De especial mención, ee el papel desarrollado por la 

puesta inmune que potencializa o minimiza la accidn lesiva promo 

tora de inflamación. 

Como conclusidn, debe aceptarse que los pacientes con enfer 

. piedades bucales, sufren casi siempre de condiciones que son osen 

oialmente de naturaleza inflamatoria, apreciables clínicamente 

• ppr••el profesional. 

Es por ello de suma importarícia, el considerar la inflama--

cidn como un mecanismo omnipresente en la práctica clínica den--

tal, que significa una secuencia de eventos que ocurren en forma 
• 

y ordenada• y progresiva. 

Pinalmente, es vital la evaluación /tela inflamaoidn en los 

tejidos orales, para con ello, por ende, se logre restituir el - 

equilibrio homeostático especifico de cada paciente que acuda al 

consultorio dontal 
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