
ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS PROFESIONALES 

IZTACALA 

INDUCCION EXPERIMENTAL DE GRANULOMAS EN 

RATONES DE LA SEPA WISTTAR CON 

MATERIALES ODONTOLOGICOS 

T E s I s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

CIRUJANO DENTISTA 

p R E s E N T A : 

YOLANDA MUCIÑO REYES 

IZTACALA, MEX. 1984 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 





O B J ET 1 V O S. 

Demostrar que los rr~teriales de obturaci6n nada mfu; 

se pueden utilizar en 6rgnnos dentarios de la boca. 

Inducir gra.nulom'.ls <le la scp:i l\'isttar en r:itones en 

forma expcrirr~ntal con materi;:lles odontol6gicos. 

Saber los carr:bios que sufren localmente dichos ani­

males, al tener cualquier tipo de cuerpo extraño, -

material de obturación. 

Ver las alteraciones que presenta en el transcurso 

de 7, 14, 21, 28 dias. 
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H l P O T E S t S, 

Si un material extrruio en la intimidad del organisll'.o produ­

ce urn reacci6n de cuerpo ext:-año ( granuloma ) , entonces -

los materiales (\fontol6gicos ce obtui-aci6n son capaces ele 

inducir la misnn reacción. 
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l N T R o D u e e I 6 N. 

Existen procesos patol6gicos que tienen manifestaciones bucales de gran 

importancia, Estudiar casos interesantes con cuicfaclo, hace mtis tnscen 

dente la labor del Ddont6logo, que simple sacador de muelas, curador de 

caries, artificie de runalgamns de diversa fndole, reparador de defectos 

dentarios o cventual1rcnte Cinij ano Dentomaxilar. 

El Odont61ogo puede y debe ser el primero en detectar, estudiar o canal!_ 

zar en su caso aquellas manifestaciones bucales de padecimientos no nec~ 

· sarianente prill'.arios en boca, sino también se debe inclinar hacia el ~ 

po de la experirrentaci6n, ya que por este m~todo se pueden lograr nuevos 

avances en el extenso cnmpo de la Odontología. 

La idea principal del presente trabajo es la de experimentar en un núrre­

ro determinado de ratones las al te raciones que sufre un organisro al po­

nerse en contacto con tl!l cuerpo extraño; y consiste en introducir mate-­

rial como (puntas de gutapercha, pasta FS, Biocalex, Diaket power, Eu~ 

nol, procosol, eucalipto con gut<tpcrcha, cloropercha ) en la regi6n dor­

sal del animal y dejar el material dentro de su organismo de 7 a 30 

dfos, y en el transcurso de este ticrrpo observar cambios f1sicos, celul!_ 

res, tisulares, y las :renccioncs producidas por el material en dicho or­

ganisrro. 
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MATERIAL Y MÉTODOS, 

l<lATERIPL: 

BIOLÓ3ICO,- 15 ratones ( ranchos, 2 r.-.eses Wisttar 32 grs. e/u ) • 

~:O BIOLCG!CO,- ( F!sico, Químico.) 

FISICO.-

~!MICO.-

!ns trurrent3l necesario: 

Pinzas de disección. 

Pin:as Hemostáticas Halstead rrosquito ( rectas, curvas, -­

cortas 

Pinzas Cannalt, o Pinzas Craford - long. 15 - 24 ors. 

Pinzas Hemostáticas Fergusen. 

Pinzas Allis. 

Bisturí.- Con hoja cortante y rec2nbir.ble mango 3, No. 10 

Pinza Porta espensas. 

Porta agujas ( !?'..ango hegar con bocas angostas, tarraño de -

15 a 20 ans. 

Tijeras. 

Hilo de seda. 

Pizas de pafio. 

Cruqios de aislar. 

Guantes. 

Cubreboca 

Instrurr~ntal Odontol6gico. 

a) Cloruro de Benzalconio. 
t'. ,/4. 



b) H2 O destilada, 

e) Eter s1llfurico. 

d) Soluci6n salina. 

e) Aliroonto (concjina ). 

MATERIALES COO~'TOLOGICOS USA.ros EN ENOOOONCIA. 

a) Gutapercha, 

b) Cloropcrcha. 

e) Biocalex. 

d) Diakct con Eugenol. 

Otros: Jaulas, Bebederos, Correderos, Aserrín. 
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METODO S 

El procedimiento para iniciar el experirr.ento en los animales de labora 

torio es el siguiente: 

PREPARACION PIU:OPERATORIA: 

A N 'E S T E S I A : 

1. MHodo de Cronpnna y éter, en el rat6n, en mayor parte de los casos 

es aconscjahle la anestesia con éter. Puede inducirse por el rr.ét~ 

do de la campo.ta y continuarlo por medio de una máscara o utilizar 

ésta desde el principio • (20 ) 

MJOO DE ENPLEARSE. 

Se usa una m§scara de alarrbre y en ella se coloca una gasa con éter .se 

induce la anestesia de 2 a ~ rrJ:nutos. 

La necesidad de una nueva, o nuev3S inducciones de anestesia dependerá 

de las reacciones del anin~l al anestésico de la cbraci6n de la interve!!_ 

ci6n. 

C I R U J I A: 

TECNICA QUIRURGICA: 

En la regHin dorsal se elige una zona en la cual la piel esta rrenos te!!_ 

sa, una vez seleccionado el sitio, se tcrr.a con pinzas ~lly rectas en -

dos puntos opuestos, y se práctica una incisi6n de un cent1inetro con t.!_ 

jera recta y pinzas de curaci6n con dientes , se prepara el material de 
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obturaci6n esterilizado, se prtl.cti.ca tma disecci6n rooia con tijeras 

curvas, se introduce el material entre el n:CJSculo y el periostio. 

Se practica la s(Jtura con hilo seda dos ceros negra. 

Una vez depositado el m.~terial se procede a la sutura, con puntos sep! 

rados, tantos como se requiera. 

Una vez suturado se prfictica la ascpcia con tintura de merthiolate y -

aplicaciones t6picas de anestesia xilocaina al 2 \ en la zona de im- -

plante. 

POST OPERATORIO: 

Se coloca al anirnnl en una jaula individual, se aplica calor directo 

en una H!mpm·a de 40 watts durante 2 horas, posteriormente se retira, 

se coloca en la jaula de bebedero con H O, en la que se ha disuelto ~ 

tibi6tico ele tipo, clorhidrato de tetraciclina, tripsina y quimiotrips!_ 

na; y analgésico, :iciclo 1icetil-salicilico, carbonato de calcio, ~ciclo 

cftrico, excipiente e b p. 

Se mantiene con alimento necesario por libre elección. 

A las 24 horas, se valora clinicamente al animal y verifica el estado 

y evaltiación de la intervención quirúrgica, comprobando la presencia • 

de los puntos de sutura y el material de obturaci6n. 

A las 48 horas, se retiran los puntos de sutura, volviendo a anestesiar 

al animal por el mHoclo de campana, procediendo a retirar los puntos • 

de sutura con pinzas rectas con dientes y tijeras rectas. 

. .. n 



Reti.ratlos los puntos se vuelve a colocar al rat5n en su jaula. 

Cbservar diatlo las reacciones posteriores a la intervenci6n: 

Conducta.- e apetito, actitud, movimientos ) • 

.Alteraciones físicas. - ( inflamaci6n, escarificaciones ) • 
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N D t C E. 

}, INFUlo\11.CIÓN E INMJNOLOOfA, 

A, COi'lCEPTO, 
B, ETIOPATOGENIA, 
C, l'ECANISMO. 
D, CL.ASIFICACJOO, 

2, CICATRl7.ACION Y REPAAACIOO, 

A, cotlCEPTO, 
B, ETIOPAT03ENIA, 
C, 1'E CAN lSf'IO • 
D, CLASIFICACIÓN, 

3, flATERIM..ES I:ENTPL.ES DE ENOOOONCIA, 

A, DEFINICIÓN, 
B, USO 
C, TÉCNICA DE MA.NIPULACIÓN, 
D, INDICACIONES Y CCN"rnAINDICACIONES, 

4, IATROGENIA OOONTDLOOICA, 

A, CONCEPTO, 
B. CLASIFICACIÓN, 

5. FASE EXPERU'F...NTAL., 

6, RESUL1A!l)S. 

], C:ONCLlJSIÓN. 

8. BIELIOGRftf 1A • 

• • • ,/9 



M E T O D O L O G l A. 

El proceso quirtirgico se diviclii5 en 3 etapas para todos los animales. 

La la. etapa peri6do Preoperatorio consisti6 en: 

a) Preparaci6n del rat6n. - Una vez sexado ( hembra ) , pesado ( 32 -­

grs), aseado, se anestesia con éter a cielo semiabierto, con 1.ll'la 

canipan.a diseñada esrecialmente para tal efecto; se procede a ras~ 

rar con una nav-dja est~ril, se práctica la asepcia de la iona po~ 

terior del lomo con tintura de merthiolate 0.1 c.b.p. 

b) Pnparaci6n del Inst:tur.ental: 

Se preparan 3 paquetes en una mesa de rr.ayo conteniendo, bisturl, 

tijeras, instrumentos de hemostasis, pinzas de Kelly, rrcsco, ins­

tmnentos de sutura, portaaguj as. pinzas de disecci6n con dientes 

y sin dientes, hilo !:edá dos ceros, catqut, tijeras finas para p~ 

tos. 

El inst?UJOC>ntal esterilizado en autoclave, manteniendose de 35 a 

45 minutos. 

e) Preparaci6n del Operador. 

Preparaci6n Física: 

1. Colocaci13n del gorro y cubreboca. 

2, Lavado de rnanos, durante 15 mínutos con jablSn neutro. 

3. Desinfecci6n con alcohol 

4, Colocaci6n de guantes 

d) Preparaci6n <lel compo quirtlrgico .- Se coloca al animal en una -­

compresa est!!ril y se procede al: 

Grupo. 1 ( Q.ltapercha ) • 
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2.- Peri6do Trans Operatorio: 

En este, se aisla con campos estériles, enseguida se pr!ktica una in­

cisi6n de un cent!metro con tijel'll recta y pinzas de curación con die~ 

tes, se prepara el material de obturaci6n esterilizado previamente, se 

pr~ctica una disecci6n roma con tijeras curvas, se introduce el mate-­

rial o.s mn. de gutapercha entre el músculo y el periostio, se prkti­

ca la sutura con hilo seda dos ceros negra. 

La anestesia se prktica a intervalos de 30 segundos, dependiendo de -

la respuesta del animal para reforzar o mantener el periódo de sueño. 

3.- Peri6do Post Operatorio: 

Una vez suturado se practica la asepcia con tintura de merthiolate y -

aplicaciones t6picas de anestesia xilocaina al 2 \ en la zona de im- -

plante, se coloca al animal en tma jaula individual, se aplica calor -

directo con una lámpara de 40 watts durante 2 horas, posterioTIOOnte se 

retira, y se coloca en la jaula un bebedero con H20 en la que se ha di_ 

suelto antibiótico del tipo, clorhidrado de tetraciclina,tripsina y -­

quimiotripsina y analgésico, ~cido acétil salicilico, carbonato de cal 

cio, ~cido cftrico, excipiente C. 

Se mantuvó con el alimento necesario por libre elecci6n. 

A las 24 horas. - Se valora cUnicarrente al animal y verifica el estado 

y evaluaci6n de la intervención qui lÚTgica , comprobando la presencia -

de los puntos de sutura y el material de obturaci6n. 

A las 4& horas, se retiran los plUltos de sutura, volviendo a aneste- -

siar al animal por el método de campana, procediendo a retirar los Pll!l 

tos de sutura con pinzas rectas con dientes y tijeras rectas. 
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Retirados los puntos se pone dentro de la jaula al rat6n. 

A las 72 horas. - se válorfl cl!nicair.ente al animal y verifica el esta· 

do y evaluaci6n de la intervcnci6n quirúrgica; se le retira el bebede­

ro que contiene ~O con el antibi6tico y el analg~sico, se le cambia -

por HzO electropura. 

Si a las 96 horas, el rat6n se encuentra en perfecto estaoo, y no pre­

senta anomalia alguna, se le siguen teniendo los cuidados necesarios. 

Resultado Diagndstico füstopatol6gico: Gutapercha produjo Granulorna: 

La témica varia anicamente en el Peri6do 2, que se describirá en for­

ma separada para cada material • 

Grupo Z ( Clorpercha ) 

Peri6do Trans Operatorio: 

Se aisla con campos estfriles, enseguida se pr4ctica tma incisi6n de -

un cent!metro con tijeras rectas y pinzas de curaci6n con dientes, se 

prepara el material de cbturaci6n esterilizn<lo previrunente; que es una 

barra de 2 centímetros de cloropercha, se corrhina con eugenol en un ~ 

cipiente de porcelana se mezcla hasta fonnar una mezcla canpacta, se -

procede a hacer 1.ma disecci6n roma en la incisi6n prácticada con tije· 

ras curvas, se introduce el material conpacto cloropercha entre el m~ 

culo y el periostio, se pr5ctica la sutura con hilo seda dos ceros ne-

gra. 

La anestesia se práctica a. intervalos de 30 segundos dependiendo de la 

respuesta del anim<'ll para reforzar o mantener el peri6do de suefto. 

Resultado Diagn6stko Histopatol6gico: Cloroperc:ha.• Proceso Inflama· 

torio Cr&rl.co. 
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Grupo 3 ( Biocalex. ) 

PeritSdo Tram Operatorio: 

Se aisla con campos est~riles, enseguida se práctica una incisi6n de 

un cent!iretro con tijeras rectas y pinzas de curación con dientes, se 

prepara el material de obturaci6n esterilizado previamente biocalex. 

Se prepara en una loseta una gota de Uquido de biocalex y una porci6n 

de polvo del mismo y se mez.clan hasta formar tma mezcla compacta. 

Se prlictica tma dlsecci6n roma con tijeras curvas, se introduce el rr.a­

terial obtenido de biocalex, entre el mtlsculo y el periostio, Se práE_ 

tica la sutura con hilo seda dos ceros negra. 

La anestesia se prlktica a intervalos de 30 segundos dependiendo de la 

respuesta del animal para reforzar o mantener el peri6do de sueño. 

Resultado Diagn6stico Histopatol6gico.- Biocalex - Granuloma. 

Grupo 4 ( Oial<et con Eugenol ) 

Perl5do Trans Operatorio: 

Se aisla con campos est6riles, enseguida se práctica una incisi6n de -

tm cent!netro con tijeras rectas y pinzas de curaci6n con dientes, se 

prepara el material de obturaci6n esterilizado previrurente; Dial<et con 

eugenol: 

En l.D1a loseta se coloca un.a porci6n de diaket con una gota de líquido 

eugenol, se mezclan hasta obtener una masa compacta, se práctica una -

disecci6n roma con tijeras cutvas. se introduce e 1 material dial<et con 

eugenol, entre el masculo y el perio$tio. 
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Se prftctica la sutura can hilo seda dos ceros negra. 

La anestesia se prktica a intervslos de 30 seguidos dependiendo de la 

respuesta del animal pnra reforzar o mantener el peri&lo del sueoo. 

Resultado Diagnóstico Histopatol6gico: Diaket con Eugenol • Proceso Tn 

flama.torio Cr6nico. 
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Obtención de la Biopsia. 

Corte histopar.11i•'l1_;-1C'o •wr~ !lustra el ¡::ranuloma. 
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l N F L A M A C I O N, 

<DNCEPto. 

Inflamaci6n es la reaccitin no espcc!fica del tejido conjuntivo vascul!, 

rizado, a una agresitin producida y debida a agentes fisicos, qu!micos, 

microbianos o por fen6menos de car:kter inmune, y en vfrtud de los CU!_ 

les, elementos qu!micos y celulares actuan par dcstlUir, neutralizar, 

o inhibir la accitin del agente lesivo, para limitar el dafio y ulterior. 

mente reparar el transtomo producido. 

ETIOPATOOENIA~ 

Para el mejor conocimiento del fen6meno inflamatorio, es necesario el 

anlllisis siste~tico de sus factores etiol6gicos; siendo los siguien-­

tes los más importantes: 

a) Agentes Físicos: 

Traumatismos, agresiones mecánicas, superficies irritantes, agen­

tes insolubles e indegrndables extrafios, cambios de temperattlI'a, 

calor, frio. radiaciones ionizantes, corrientes galv§nicas elec-­

troUticas. 

b) Agentes Qu!micos. 

Acidos, alcalis, fenoles, cloruro de mercurio, compuestos haloge· 

nicos, cementos restaurativos temporales, de bases restaurativas, 

de fosfato de zinc, de sUico fosfato¡ resinas restaurativas, ce­

mentos de 6xido de zinc cugcnol, formaldehldos; sustancias deter· 

gentes. dextranes. 

e) Agentes Microbianos: 

Microrganismos, hongos, vi rus, y sus toxinas. 



d) Reacciones Antígeno - Anticoerpo. 

C.Ofl1'lejos ant!geno - anticuerpo - conplerrento, reacciones medica­

mentosas, haptenos. 

FASES ta POOCESO lNFLJMATORIO, 

a) Fase de la Lesi6n Prün.itiva. 

Se inicia con una agresién con cmrhios tisulares significativos. 

Se caracteriza por desnaturalizaci6n de las macroir.olérnlas y un -

descenso en el PH. 

b) Fase Cataholica: 

Se liberan o se activnn ntnr.erosas sustancias que detenninan el -­

curso posterior cel proceso. 

Entre estas sustancias se encuentra: 

r. Mediadores químicos tisulares ( histrunina, serotonina, sustancias 

de reacciones lenta, sustancias de reacción lenta de anafilaxis • 

denomi.ndas SRS y SRS-.A, prostaglandinas, linfokinas ) . 

II. Me di <:dores Químicos Plasmaticos ( sis tema de Kininas, sistema fi 

brinolftico y süte!l'.a del complemento. 

III. Sistemas Enzimaticos (Enzimas Proteolfticas y mvcolfticas lisoso 

males. 

e) Fase Reacdonal. 

En esta etapa, se producen cambios en el calibre y penneabilidad 

de los vasos, asr como la migración de células al foco inflmnato­

rio • ( 28) 

Los principales signos y s!ntom.'lS de la Inflamación son: 
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l. Calor.- El calor de la lesi!Sn inflamatoria, resulta de la hipert_ 

mia activa. 

Inmediatrurente despu~s de la agresi!Sn. se produce una constric-­

ci6n de los vasos sangu1neos, seguida por un prolongado peri6do 

de vasodilataci6n. 

2. Rubor.- El enrojecimiento asociado a la inflamé!ciiSn ocurre por-· 

que aumenta el flujo sangúíneo ( hiperemia activa ) , siendo ab~ 

tecida la zona agredida y al mismo tiempo increrrentfuldose el cali 

bre de los vasos sanguíneos. 

3. Tumor.- La tumoración subsecuente a la agresi6n es el resultado 

de la acumulaci!Sn de exudado inflamatorio en los tejidos inters­

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

Este efecto es promovido mediante la acci6n de trediaclores quími­

cos como lo .son; hlstamina, serotonina, SRS y SRS-A, prostaglan­

dinas, sistema de Kininas y sistema del complemento. 

4. Dolor.- La reacci6n dolorosa inflamatoria. intervienen algtm.os de 

los mediadores químicos. 

La serotinina ( S hidroxi triptamina ) , bradikinina. 

Algimos productos de la desintegración tisular estimulan 1as ter­

minaciones nerviosas sensibles al dolor en fonna di recta. 

La histamina estimula las tenninacioncs nerviosas libres recepto­

ras de la sensibilidad dolorosa. 

Las Prostaglandinas actunn ~encializando los efectos de o"tros me 

diadores químicos, generando fcn6menos de distorci6n de la perceE_ 

ci6n del dolor, prov~cando hiperalgesia de la zona inflamada • 
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En esta fase se lleva a cabo fenómenos celulares. 

Los granttlocitos inician su acci6n fagocitaría, facilitando por 

otra parte la liberación de antigenos. 

Los monochos y los infocitos - compleirentan la fagocitosis e in­

teIVienen en los r.iecanismos inrruno16gicos de la inflamaci6n 

S. Disminuci6n o pérdida de la Fund6n. 

En cuanto mayor es la lesión o dru1o, cuanto ll'ayor es el detrirnen· 

to y sus secuelas. 

Suelen aparecer otros signos y sfutcmas seci.mdarios de la inflama 

ción. ellos incluyen: 

Lasitud, malestar general, apat1'.a, fiebre, leve taquicardia e hi· 

pertensi6n, leuc.ositosis y aumento en la velocidad de sedirrenta·­

ci6n 

d) Fase Annbolica 

En esta etapa si el agresor ha sido eliminado o 1'.eutralizado, se 

producen los fcnórr.enos de neofonnación del tejido conjuntivo con 

aumento de las actividades n:etab6lkas que ello lleva involucrado. 

Se caracteriza por un aumento considerable en ATP y nucle6tidos, 

asr como un incremento en el ;r:etabolisrno celular, coicidiendo con 

la presencia exesiva de mucopolisácaridos en el sitio de la le- -

si6n. 

e) Fase Eventual de Necrosis.-

0.tando la lesi6n es muy violenta y no puede ser detenida o neutl!. 

lizada o cuando les mecanisioos de defensa no son efectivos al fe­

n6rreno puede resultar en necrosis o roerte tisular. 
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El fenlimeno inflar.atorio tiene dos prop6sitos básicos: 

- Destruir y neutralizar al agente agresor, limitando sus efectos 

( 39 ) 

- Facilitar la reparaci6n de la lesi6n, 
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1 FASE 

FASES Da PROCESO INFLJ.MA.TORIO, 

CA"mlOS 
BICf'.lJ IMICOS, 

CA'·IBtoS 
t-'DRFOLOOrcos. 

·-----. 
t-WIIFESTACIONES, 

CLINICAS, 

si6n Primitiva 1) Acidosis Local. JI 
2) Desnaturali:aci15n de 

1--~--~~~~~--m-~_cro~r:io~lé-cul~as~-c-el_s_. ____ ~_...:___~-~-

atabolica. 

1 
l 
1 Reacciona!. 

Liberaci6n o activaci6n: 
1) Hista:T"..ina y Kininas. 

2) Serotonina y SRS-A. 

3) Prostaglandinas. 

Activaci6n F.nzim4ti· 
ca: 

1) Lisos6mica. 

2) Proteasas específicas 

1) Ruptura 

de 

Lisosom:is 

2) Degranulaci6n 

de cel.cebada 

l ·------------==-i 

1 
' 

1) Liberad6n de pir6genos 1) Hiperemia. 

2) Pasaje de D"CrolT'.ol~culas 2) í' de pern:eabilidad. 1) Dolor 

a los t:ej idos • 2) Rubor 

3) Est!nulo --~ dinpedcsis .. 3) Exudado. 3) Calor 
leucotactisno. 4) Infiltradl5n. 4) Tunar 

4) Fibrlnógeno-·ffibrina. · S) Respuesta de Linfo- 1 

1-~------------S-)._F_e_n_on_·~irunun~·~ºl.6gicos_. __ ~_cito~--------- J 
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COMPONENTES DE LA INFLAMACIÓN 

La inflamaci6n consiste en una complicada serie de íenl:imenos que tie­

nen lugar cuando el organismo es lesionado por agentes mecl!nicos, qu! 

micos, o por fen6menos de innvnidad, 

Los componentes de la reacci6n inflamatoria se refieren esencialnente 

a: 

I). Respuesta Vascular. 

rI). Respuesta Celular. 

I). Respuesta Vascular. 

Las alteraciones vasculares se consideran cano ef fenl:imeno cen-­

tral de la inflamad6n. 

Subsecuentemente a la agresi6n, suele presentarse tma fase de V!!_ 

soconstricci6n moment:fnea ( isquemia ) , el peril:ido en que las ar_ 

teriolas y capilares disminuyen de calibre y aan llegan a colap­

sarse completamente. 

Macroscopicamcnte.- La triple respuesta de I .. ewis.- ruestra que -

posterio~nte a la lesi6n local, hace su aparici6n una linea I"2_ 

ja que ocup6 el lirea agredida, apareciendo l!sta a los 3 6 18 S!:_ 

gtmdos de la estirnulación alcanzando su máximo a los 30 6 SO se­

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

pu~ un lente azulado. 

La linea antes descrita se debe a la dilataci6n de los capilares 

y vénulas y es producida por: 

- Dilataci6n primaria de los vasos. 

- Dilataci6n de arteriolas tenninalcs. 

l.a linea roja es seguid.a posteriormente por §.reas vecinas de eri 
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terna, a los ZO 6 60 segundos del est!n~lo. Esta zona ro· 

dea a la l.mea roja, es de color oos brillante y tiene -· 

bordes irregulares, es tondo producido por el aunen to del 

flujo sanguíneo debido o la dilatnci6n de las arteriolas. 

La regi6n de la Unea roja puede aumentar de \'Olfuen y -­

fonnar tma capsula o roncha m11s o ncnos marcada ( edema -

localizado ) • 

La ves!CtJla aparece de 1 a 3 mínutos desptlc'.!s de la dilat!_ 

ci6n y r~pidan~nte alcanza su máxirro desarrollo a los 3 6 

S m1nutos del esdm.ilo. 

Durante esta etapa la p:ipula y el eritema rr:uestran pulsa­

ciones capilares;pronto ;:unbos se ponen p~lidos. pero la -

pápula permanece prominente. Este fen611eno tiene una du­

raci6n de t.na 6 más horas . 

~licroscopicruncnte.- Inmediatamente dcspttls de haberse PI'!?. 

<lucida la lcsi6n, y subsecuentemente a la isquemia manen­

tánea; se presenta una zona hiperemia activa esto es un -

peri6do de vasodilataci6n localizada, alllllCntando por ende 

considerablcrr.ente la circulaci6n. 

La dilataci6n a1~erial continua durante peri6dos prolong!!_ 

dos (hasta 24 hrs. ) y el flujo sanguíneo mantiene vota­

mcn y presi6n aurrentados. 

La pulsaci6n artcriolar se transmite más claramente a cap!_ 

lares y "·~nulas. 

El flujo sangu.1'.nco sufre los misll'Os canbios pero al poco -

tiempo se hace ~ lenta. 
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La circulaci6n esta aunentada en la periféria mientras -

que el 4rea afectada casi no existe flujo sanguíneo. 

Normallrente la sangre cil'01la en la porci6n terminal clel 

lecho vascular en dos corrientes .difercntes:v!a central 6 

axial donde se encuentran los eritrocitos, leucocitos y -

plaquetas; y otra periférica o marginal ocupada por el -­

plasma. 

IAlrante la inflamacilín las ~lulas se desplazan hacia la 

periferia y el plasma ocupa el flujo axial. 

Los gl~bulos rojos se aglutinan y forman " rouleaux " (p!_ 

las de moneda ) que se adhieren rromentánerunente al endote 

lio vascular ( Knisely ) • 

Cuando la lesi6n es de moderada intensidad los eritroci-­

tos pierden su adhesividad y aparecer noimales. Cuando -

la lesi6n es grave 6 a pasado alg(in tien\)O ( 2 6 4 hrs ) ; 

los eritrocitos permanecen adheridos al endotelio; el au­

mento de la adhesividad también se observ6 en las plaque­

tas, qi.ie se adhieren al endotelio capilar. 

El aunento en la adhesividad y el contacto de los leucoci 

tos con las cHulas endoteliales no van precedidos por v~ 

so dila taci6n. 

La e:xplicaci6n a este fen6meno de leucocitos, eritrocitos 

y plnquetas. es que nonnalmcnte e 1 endotelio se encuentra 

cargado ( - ) negativamente siendo por ésta raz6n que re~ 

len toda carga semejante. Los leucocitos se encuentran • 

cargados negativamente ( - ) pero con menor potencial el~S. 
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trlco, Durante el fen6rr.eno inflamatorio el endotelio se 

carga ·( + 1, siendo esta la causa de que los leucocitos 

y otros eler,entos célulares sean atraídos a la pared en­

dotclial e pav:iJT:entaci6n leucocitaria ) • 

Un corto tiempo después de que los leucocitos empiezan a 

adherirse al endotelio. Algunos de ellos mignin a través 

de la pared vascular hacia los tejidos vecinos. 

Este fen6meno se conoce como diapeC!esis, que toma e.le 3 a 

12 minutos para corr.pletarse y puede verse que las células 

se nrueven activairente hasta que se dcposit:in fuera del va 

so. 

Sin eni>argo, con el tiempo ruchos de los vasos de la ve-­

cinidad inmediata a la lesit5n nuestran est11sis y el proc.!:_ 

so de diapédesis se desplaza a la periferfa. 

La diap~desis no esta limitada a los leucocitos y rracr6f~ 

gos, sino que los gl6bulos rojos tambi~n pueden verse sa­

liendo y en pcquefias colecciones en los espacios intersti 

dales de la lesi6n. 

Uno de los puntos m11s importantes obsetvados durante el -

desaITollo e.e la respuesta vas01lar ante la reacci6n in-­

flamatoria, es la fonnaci6n de exudado. 

Este fluido, consiste escencialmente en: 

a). Fluido exudativo. 

b) • Exudado celular. 

a). Flu!do Exudativo. 

El factor importante en la fo1'lll3cl6n de exudado inflamatorio, es 
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un incremento en la penneabilidad de las paredes vasculares, ante 

las prote!nas y plasm.1ticas. 

El fen6meno inflamatorio se divide en 2 fases: 

l. Una temprana y transicional en la cual se observa marcado dafio 

venular. 

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

por dafio capilar. 

1. MECANIS1'.>S DE LA FORW\CIÓN DEL FUJf(J() EXUmnw. 

El intercamñio de flu1'.dos entre el lunen del vaso sanguíneo y los teJ!. 

dos intersticiales esta dado por la presi6n hidrosdtica sangu1'.nea,que 

hace contra las paredes del vaso, lo que provoca que los flutdos sal-­

gan y la presH5n osm6tica plasmática que actaa en sentido antag6nico. 

Esta auima esta dada por rnoll!culas plasmltticas de pequeño peso mole~ 

lar y que tienen acceso a través de las paredes vasculares. 

I:urante el fen6meno inflamatorio, hay OJatro mecanismos que operan pa­

ra fonnar el actúrulo exudativo intersticial: 

a) Hay un incremento en la penneabilidad vascular, dada por las pro­

teínas plasmáticas. 

b) Hay un incremento en la presi6n capilar sanguínea, lo que a su -­

vez provoca dilataci6n arteriolar. 

e) Se produce t.m rompimiento de prote!nas de gran tamafio, para dar 

lugar a proteínas pequeflas que pueden ser osm6ticamcnte activas. 

d) Hay un incremento en la laxitud de los tejidos adyacentes, lo que 

provoca que el fluído exudativo se difunda v!as facilmente y no -

se ocasione gran tensi6n en los tejidos, que a su vez es el fac--
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tor limitante para el adimulo de exudado. 

Ocurren dos fases <~e exudaci6n, inrrediatmente desptiés de toda -

agresilin: lll18 inrredfata que OCUrTC en UilOS minutos ( hay tlaf.o V.!:_ 

nular ) }' otra rredfota que se lleva a cabo en horas ( Hay daño -

capilar ) . 

2. pEPJtJ:Al3ILlDPD VASCULPR EN LOS TEJIOOS lNFlA'·~OOS. 

Nornalrr; . .:-nte las paredes ¿e los capilares y vénuln.s son pcnneables al -

agua y los electrólitos, pero no a protcinas de alto peso molecular u 

otras molérulas grandes. 

En el fenérr.eno inflUJnatorio, ocurren grandes alteraciones: 

lncrmento en el nC~ncro y tar..año de vesículas micropinccfticas, !enes­

traciones bajo la merr;br3na ltuninar celular, asi COJ)'I() una gran cantidad 

de proyecciones de ésta. 

:;, RJ?\CIÓN na Fwtro EXUD.ATIVO. 

Todos los constituyentes del plasma se acuuulan en el lugar de lo. res­

puesta inflamatoria. Est?s incluyen sustancias antibactericidas como 

complemento, así como anticuerpos específicos. 

El fluícb exudativo ( eó;Jila inflairatoria ) tiene el efecto de diluir -

cualquier stistnncia irritante productora de inflazraci6n. 

Mediante la acci6n de trcr.1bopll'1Stica, el fibrin6geno es convertido en 

fibrina, elemento b!isico del flúido exulativo y cuya funci6n es: 

a) Es un elemento de visión cuando los tcj idos se <legran. 

b) Fama una barrera bactericida. 

e) Coadyuva al desarrollo de la fagocitosis. 
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b) EXUnAJX) ca.JJlAR' 

Despulls de la migraci6n de las células blancas, t!stas se acurrulan en 

el flutdo exudaüvo. Al principio, la n1ttror parte de las cl'Elulas son 

polimorfonucleares, así como monocitos. 

Despu~s de varios dfas, los polimorfos desaparecen, no (]Sf las cnu-· 

las mononucleares. De esto se deduce, que los polimorfos son ca mete· 

r!sticas de estadios inflamatorios iniciales, mientras que los rnonoci 

tos lo son de las etapas posteriores. 

l. MECANIS/Q DE FOh1,.ACIÓN DEL EXUM.00 CEIJJLAR. 

El estímulo que impele a las c~lulas blancas a ser forzadas a salir a 

trav~s de las paredes vasculares y ll'Dvcrse hacia el sitio de daño tis!:!. 

lar, es esenciakente una atracci6n de tipo químico, cbdo por el dife­

rente gradiente bioqu1'.ntico generado por ciertos compuestos; a este fe­

n6rreno se le da el nomre de quimiotaxis. 

Los complejos ant!geno-anticue!1'0 y los tejidos nccroticos han demos-­

trado ser quimiot.1'.cticos, pero solarrente cuando son activados por la -

acci6n del compler.:iento. 

El compleirento trünolecular activado C,567 y las anafilotoxinas C 3a, 

y esa son agentes quirrot:icticos, as! corro tarr.bil!n lo son las kininas y 

los derivados de ~cidos nucleicos. 

La renccilin del a::t!geno con IgE ha mostrado tener efectos quirr<>tficti­

cos, para los eosin6filcs, células caracter!sticas de las inflamaciones 

alérgicas. 

Los linfocitos tru7.bién son sensibilizados por ant!genos espec!ficos; -
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estas células liberan ciertos agentes dcnomin11dos linfoldnas con fac 

tores quimi.otácticos para polirrorfos, eosin6filos y tronocitos, 

2, Fl.X'ICIÓN DEL OODAOO CE.UJLAP., 

La principal funci6n del exudado celular es la de favorecer la fagoc!_ 

tesis, que es el fenfüeno celular por medio del cual las partículas 

extrañas al organisrr~ son ingeridas; la fagocitosis es guiada por 2 • 

mecanismos: 

a) Opsoninas. • 

Son prote!nas presentes en el plasma, que preparan a la partfcu· 

la a ser ingeridas parn ser mru; fáciln:ente fagocitada. 

Hay 2 clases a saber: 

1) Opsoninas no F.xpecíficos.· Presentes en todos los individuos nor 

males 

II) Opsoninas Inmunes.· Son anticuerpos antibacterianos y son espe· 

cíficos a cada organisno. 

b) Fagocitosis de Superficie. 

Los fagocitosis pueden ingerir cualquier partícula ( microrgani~ 

mos ) , aOn en esencia de opsoninas, siempre y cuando se proveen 

de los medios para llevarlo a cabo, la fibrina ofrece una super· 

ficie para llevar a cabo la fagocitosis. 

RESPUESTA CEWI..AR. 

Las células inflamatorias son las que desempeñan un papel activo en • 

el desarrollo del proceso inflamatorio. 

Es ce suma i.Jq:;ortanda la presencia de los elerr.entos celulares duran· 

te el curso de la reacci6n inflamatoria, dado que adem:!s act11an libe· 
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rancio, media.dores qu!micos que estfmulan o inhiben el control de di-­

cho fen6meno. 

Entre los principales participantes celulares que son actores de la -

inílannci6n, est!n: 

NeutrÓfilos, Eosin6filos, Bas6filos, Linfocitos, ~bnocitos, Células -

Cebadas, Células Plasmttticas, plaquetas. 

a) Neutrófilos. 

Se les da el nombre de polirnorlonucleares (PMN), forman del SO al 70% 

del total de los leucocitos circulantes ( granulocitos ) y se encuen­

tran unos 5400 PMN/ml. 

Muchos de los PMN entran en los tejidos insinWndose a través de las 

paredes de los capilares por t.m proceso llamado diapédesis. 

los agentes quimioücticos incluyen dos fragmentos fonnados a partir 

del sistema del COW{>lerrento: Kalicréina y activador del plasminógeno, 

que son productos ele la demolición de la fo1ma activa del factor XII 

de la coagulaci6n ( factor de Hageman ) • 

Otros factores plas::iAticos actuan como recubridores o sabroceadores 

de ciertas partfrulas por fagocitarse , llamadas opsoninas que son i!l_ 

munoglobulinas IgG y ciertas proteínas del complemento, los PMN ingi!'._ 

ren a ciertas partfculas productoras de inflamaci6n ( fagocitosis ) y 

las veskulas as! fom.adas se fusionan con los grfumlos de los neutro 

filos ( de granulación ) • 

La fagocitosis se asocia con un marcado incremento transitorio en el 

consumo de Ozpor la célula y del metabolismo de la glucosa, por la -­

rla de derlvaci6n del ironofasto de adenosina. 
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La fijaci6n de ciertos complejos de los neotr6filos los conduce a la 

liberaci6n de hidrolasas lisos6micas. 

Los agentes que amentnn la concentraciCn intracelular de CAf.1P ( mon2_ 

fosfato de adenosina ciclico ) corr.o prostaglandina EI ( F"GI ) y la 

teofelina, inhiben la exclusi6n selectiva de enzimas lisos(micas y 

sin afectar la variabilidad celular. 

El corrponente ( Sa. 1nduce la liberaci6n de enzimas lisos6rnicas de ·­

los polimorfos, sin que hubiera necesidad de la fagocitosis. 

La concentración extracelular de ca++ aurr~nta la liberaci6n de las en 

zimas, pero una concentraci6n de ca•• l!'.ayor de 2 rnm inhibe la secre-­

si6n de las enzimas. 

FACTORES aJE INFUJYEN EN LA FPGOClTOSIS. 

FAVORECEN LA FAGOCITOSIS, 

Temperatura, radfaci6n ll":Odernda, Opsonizaci6n, Fst!mulo Nervioso, Ho!. 

IT'.Onas ( AC+H ) , I6nes de ca++, buena nutrición, anemia, 

!nhiben la fagocitosis: 

Temperatura ( + 40°), radiaci6n interna, factores capsuiares, leuce­

mia, PH !leido ( 6 .6 ) , mucina gástrica. 

Entre los principales mediadores químicos de la inflamaci6n liben- -

dos por los FNN, se enruentran: 

r. ( Sustancias de reacción limta ) 

2. SRS-A ( Sustancias de reacción lenta de nnafelaxis ) 

3. Enzimas lisos6mkas. 

a) Estearasas: 
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Estearasas Simple lipasa, Colinesterasa, Fosfatasa Alcalina, Fos 

fatasa dcida, ATP ' asa, nucleasa, nucleofidasa. 

b) Carbohidrasa: 

Polisacaridasa, Nucleosidasa, Dextianasa, Alfa - Glucosidasa, Be 

taglucosidasa, lleta Galactosidasa, Alfa- ~~nosidasa. 

e) Peptidasas. 

Amioopeptidasa, Dipeptidasa, Tripeptidasa. 

d) OXido Reductasas: 

Deshidrogenasa, Oxidasa. 

e) Protemasas. 

Alfa- Amilasa. Protemasa Pl!ptica, Protemasa Tr!ptica, Protefnasa 

Call!ptica, Fosforilasa. 

f) Proteasas: 

Laminarinasa, Lisozima, Proteasas ácidas ( catepsinas ) , prote1-

nas neutras, elasta.sa, colagenasa, aril - sulfatasa. 

g) Hidrasas: 

Glioxilasa, Beta glucuronidasa, Eeta - N - A~til Glucosroninida-

sa, llidraza Proteina Zinc. 

La funci6n de los lisosomas de las polimorfos, en ciertas condiciones, 
' 

sus irediadores químicos pueden ser liberados, para producir e incluso -

causar por si mismos una reacci6n inflamatoria. 

b) Eosinlifilos. 

f.onstituyen del 1 al 4 t de los leucocitos cirrulantes e granulo­

citos ) , hallandose unos 275 eosinofilos { ml. 

Presentan afenidad por los colorantes ácidos, (cosina ) • 
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Durante el fen6rr.eno infl.lll!'atorio, hocen su aparición en los pri 

meros instantes del mismo, para posteriollllente desaparecer por 

completo. 

El agente prindpal que induce su oparid6n, es la histamina 

que en niveles altos de concentraci6n, atraé la presencia de 

los eos in6fi los. 

Su citoplasma, presenta gránulos que contienen grandes cnntida­

des de una peroxidaza. 

Como los polimorfos, los eosinófilos ejecutan su función cmmdo 

dejan al torrente circulatorio y entran a los tejidos. 

Estas células intervienen en los fen6n:enos anafilticticos, así 

como en los fen6rnenos alérgicos inflamatorios. 

Los eosin6filos son atra!c!os hacia complejos de ant1geno - an­

ticuerpo y pueden fagocitarlos, por lo cual éstas células son 

factor en la causa de la respuesta infláll'4torioa alérgica. 

Entre los principales ncdiadores químicos liberados por los eo 

sinófilos se encuentran: 

Histamina, SRS, SRS-A, Enzimas lisos6micas ( dcshidrogenasa, -

oxidasa, peroxidasa ). 

e) Basoiilos. 

Forman el 0.4 % de leucocitos ( granulocitos ), encontrándose 

1.mos 35 bas6filos I ml. presentnn afinidad por los colorantes 

básicos (hematoxilina ) 

Tienden abandonar el torrente circulatorio, intetViniendo di-­

rectamente en reacciones alérgicas inflnmatorias y situaciones 

de alarma. 
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Estas células contienen la mitad de la histmnina que se encuen 

tra en la sangre, asr como también la heparina, 

Un bas6filo posee receptores de membrana capaces de fijar la 

regi6n Fe de las moHkulas de IgE. 

Las rroléculas de IgE se encuentran en tm estado de equilibrio 

diruimico, debido que los fragmentos Fe. de las moléculas IgE 

compiten con toda la moHkula de IgE para el receptor. 

El enlace de las moléculas IgE adyacentes de membrana por el -

anU'.geno esped'.fico. inicia ma serie de carr.bios bioqu!micos , 

que causan la liberación de sustancias activas almacenadas en 

los bas6filos. 

Suele producir la liberaci6n de aminas vasoactivas a partir de 

los bas6filos en el fcn6rreno inflamatorio. 

Existe un orden en la sucesi6n de eventos bioqufmicos que ocu· 

rren en. los bas6:(ilos, dcspu6s del enlace del andgeno a lns -

moléculas de IgE que dan como resultado la liberaci6n de ami-­

nas vaso activas: 

1) La activación de una pro-esterasa celular requiere la entrada, 

de Ca extracelular. Esta etapa es inhibida por el diisopro-­

pilfluorofostato y esta asociada con la contracci6n de microfi 

lairentos. 

2) La proesterasn adicional es activada autocataliticrurente, 

3} Una etapa que requiere energfa con microfilrunentos que promue­

ven grfululos a través de los microtabulos, es inhibida por la 

pd. vaci6n de glucosa. 
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4), Una etapa subsiguiente que requiere ca++es inhida por el :leido 

etilendrruninotetraHtico, 

5) Una etapa que conduce a la liberaci6n de aminac; ( quiz5 inter­

crurbin<L'ls por Na• ) es inhibida por la elevaci6n ce la concen­

traci6n intracelular de l>MP. 

Ente los principales medioeoTes qu!micos liberados por los ba· 

s6filos se encuentran: 

Histmrina, SRS, SRS-A, f!eparina ( aí'rn cuando ésta no es consi­

derada como lIDa sustancia mediadora de inflrur.aci6n ) 

d) Linfocitos. 

Fonnan el 20 al 40 i de la poblaci6n leucodtica agranular ( -

agranuloci tos ) • existiendo unos 2750 linf6citos r ml. 

La errdgraci6n linfodtica oo.rrre una 3 o 4 horas despul!s de h!_ 

berse iniciado el fen6rneno inflrunatorio, sugi1iéndose que tal 

respuesta debe ser estinulada por una sustancia producida en -

el sitio de la agresi6n. 

Existen dos tipos de linfocitos: <le diferente ftmci6n: 

Linfocito "'I'" por adquirir su irur.unocompetenc.ia en el timo, 

siendo responsables a su vez de la iruntmidad celular; y los 

linfocitos "B" por adquirirla en el !lazo y siendo responsables 

de la inmunidad hUTOOral ( actividad coadyuvada por la funci6n 

de lllS c~lulas plasmáticas.) 

Los linfocitos son c~lulas predominantes en los estados avanz!_ 

dos de inflamaci6n cr6nica y en las respuest:is inflrnatori:as -­

alérgicas o inmunes. 

Los linfocitos producen cantidades muy reducidas de moléculas 
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efectoras. 

El proceso llamado de transformaci6n, consisten en la divisiCSn 

del linfocito estirmilado, gran actividad de sintesis de ácidos 

nucleicos y proteínas, la modificaci6n morfol6gica de algunos 

de estos linfocitos a células de mayor tamai\o llamados linfo • 

blastos, y la producci6n de una serie de factores a los que &! 

nedcarncnte se les llama linfokinas y son importantes en la i!,l. 

flarnaci6n. 

Entre los Principales mediadores Quimicos inflamatorios secretados -· 

por los linfocitos se encuentran: 

I. Unfokinas. 

a} ~cliadores que afectan a los macr6fagos. 

1) Factor de inhibición de migraci6n ( MIF ) 

2) Factor activador de macroftlgos ( MAF ) 

3) Factor quimiot§ctico para macroftlgos_ ( MCF ) 

b) Mediadores que afectan a los PMN. 

1) Factores Quimioticticos para neutrófilos, eosinófilos 

y bas6filos. ( CF ) • 

2) Factor inhibitorio de los leucocitos ( LIF ) 

e) ~diadores que afectan a los linfocitos. 

1) Factores mitligenos (}!F) 

Z) Factores de transferencia ( TF ) • 

3) Factores que afectan la producci6n de anticuerpos. 

d) Factores que afectan a otros tipos celulares. 

l} Factores ci tot6xicos ( linfotoxina ) . 

2) Factores inhibitorios del crecimiento, ... ~ 



- Factor inhibitorio clonal, 

• Factor inhibitorio de la proliferaci6n, 

3) Factor activante de Osteoclnstos. 

4) Interferon 

S) Factor blastogénico (l3F) 

6) Factor hfstico 

7) Factor estimulante de la colonia. 

2. Inmunoglobulinas. 

a) Irummoglobulinas espcc!ficas de la clase IgM. 

e) M:mocitos. 

C.Onstituyen del 2 al 8 \ de la poblaci6n leucoc!tica agranular 

C agranuloci tos ) , encontrlindose unos 540 monoci tos / ml. 

Los monocitos son fagocitos activos, entran a la cira1laci6n 

desde la ml5ciula 6sea, pero después de 24 hrs. penetran en les 

tejidos para convertirse en macróíagos tisulares. 

Todos los ~crófagos tisulares y las células de Ki.'Pffer del hf 
gado y macrófagos alveolares provienen de los monocitos circu· 

lantes. 

Los monocitos emigran en respuesta a estfmulos quimiot§cticos 

fagocitando y destruyendo a ciertos agentes que suelen produ­

cir inflamaci6n. 

A los neutrofilos se les designa ce~ microtagos ( por tener 

la capacidad de destruir agentes pequeños ) y a los monocitos 

se les denomina macr6fagos ( por ingerir agentes de mayor tama 

i'\o ) • 

Al producirse la agresión que genera la inflamaci6n, los macr§_ 

,,.fjS 



fagos constituyen la segtmda linea de defensa, hacen su :ingreso 

en el sitio de la lesi6n, inmediatamente después de los neutrofi-

los, 

Mediadores Qu!micos de la inflamaci6n secretados por los monocitos: 

l. Enzimas LisosGmicas. 

a) Estearasa, 

(1) Estearasa simple, 
(2) Lipasa. 
(3) Fosfatasa ácida. 

b) Protc1nas y OXido recluctasas. 

2. Complemento, 

f) • Células Cebadas. 

Son caractedsticas del tejido conectivo, y su peculiaridad fun­

damental, es la de poseer en su citoplasma una gran cantidad de 

granulos que con tienen 4 sustancias. 

l. Hepar:i.na ( anticoagulante ) 

2, Histamina ( mediador qu1mico potente en la respuesta infla­

matoria.) 

3. Acetilcolina. 

4. Acido hialur6nico. 

La liberaci6n de la histamina ele las c€h1las cebadas puede prod~ 

cirse: por trauma por racliaci6n, por acci6n de ciertas sustancias 

qufmicas, por acci6n de complejos ant1'.geno-anticuerpo. 

Hay tres mecanismos por los que inmuno16gican~nte la histamina -

puede salir de la célula cebada,por un proceso de degranulaci6n, 

de la misma produciéndose inflamaci6n subsecuente. 
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a) Un anticuerpo reaginico IgE se une, cerca de la membrana de la -

celula ceboda, con un antigeno específico, liberl1ndose una este~ 

rasa que acttia sobre la men.brnna roll'pienl!ola, 

b) Un cow.plejo antígeno - anticuersro soluble es absorvi<lo por la • 

célula cebada. Es te ccr..p lej o permanece cor.o espectador inocen • 

te hasta que se fija con el ccrr:plcrrento, formandose an3filotoxi­

na que libera de la celula a la histamina. 

e) Un complejo ant!geno - anticuerpo fijado al corrple~ento reaccionn 

con la célula cebada, lisnndóla y liber1lndose histamina. 

gl ~lulas Pl3SJ!'.áticas, 

Se desarrollan a partir de las c61ulas " B ", estos linfocitos -

tienen receptores para antígenos particulares en la superficie -

de su membrana. 

Cuando el antigeno se une a la c6lula , esta es estimulada para 

dividirse y sus células hijas son transfonnadas en células plas­

máticas. 

Las c6lulas plasmátic.:'15 secret?.n grandes C<llltidades de anticuer­

pos que circulan en la fracci6n de gama - globulinas del plasma 

y como anticuerpos, se les denomina innnmoglobulinas. 

&! participación en el fen6meno inflar..atorio, radica en la elab2. 

raci6n de ciertos productos que son secretados cano respuesta -­

a(m estimulo antig~nico e inrrrunoglobulinas ) • 

Entre los principales productos de las células plnsmáticas se e!!_ 

cuentran las inmtD'loglobulinas, que son tipos generales de anti.­

cuerpos i:nmunoglobulinicos. 
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Cada inm.moglobulina, esta constitt1ida por una Unidad sim~trica 

que contiene 4 c!i.denns polipepd.dicas, Las cadenas se les de--

signa cadenas pesadas, las cortas se les llnm.a cadenas ligeras. 

Las inmtmoglobulinas se denotan 3 regiones específicas y que ti~ 

ne importancia capital durante el desenvolvimiento del fentll11cno 

inflamatorio inmuno16gico: 

l. Pieza Fab.- Contiene el sitio activo del anticuerpo, esto -

es la región a combinarse con el antrgeno. ( Fab .. Fragmen• 

to antigen-bindlng ) • Es un fragmento derivado de la papa!. 

na. 

z. Pieza Fe. - L~:i.'Tlllc!c " Fragmento cristalizable ", que contie-

ne los sitios estructurales para fijar el complemento, así 

como la especificidad de clase de la inmunoglobulina, 

3. Pieza Fab. - Es un fragrr.ento derivado de la pepsina, 

Con base en su tamaño molc01lar y en su corrposici6n, se re­

conocen S clases de Inmunoglobulinas: 

l. IgG.- Llamada gamaglobulina • Su conentraci6n en el 
plasma es de 12 100 mg/ml. SU estructura es un rnonóme-
ro. 
Su función es la de fijar el complemento. 

2. IgM. Su concentración en el plaSl'lla es de 9 30 mg/ml. -
su estnictura es un pent5mero. Su función es la fija-­
ci6n del con~lemento, 

3, IgA.- En el plasma se encuentran unos 2 600 ml/ml. Se 
encuentra en flu1dos socetorios: su funci6n es la pro-· 
tecci6n localizada en las socresiones externas, Su es­
tructura es mon6mero, dimern, y trúnero. 

4. IgD. Su concentraci6n en el plasma es de 23 mgfrnl. Se 
desconoce su fünci6n espedfica, Es un mon6mcro. 

S. IgE. En el plasma se em.'tlentran 0,5 mgfml. es un monó 
mero. tienen afinidad por las cllulas cebadas y son me-
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dladoras de las defensas al~rgicas , 
&! funci6n es la actividad reagtni~. 

h) Pl3q1.Jetas. 

Son anticuerpos granulosos, cuya func:l6n es ftmdairental en la l!_ 

beracitin de irediadores inflamatorios. 

Se encuentnm unas 300 000 plaquetas /ml. 

Entre los principales agentes liberndos por las plaquetas en el 

curso del fen&neno inflamatorio, se enruentTan: 

l. Serotonina e Histmnina. 

2. Enzimas lhicas. 

3, .Menina - Difosf ato ( ADP ). 

4. ea++ 

s. JC+ 

Las Prostaglandinas E2 favorecen la agregaci6n plaquetaria, por -

otra parte la prostaglandina El la inhiben. 

La liberacl6n de aminas de las plaquetas es llamada ti L.i.beraci6n 

de serotonina dependiente de let..'Coci tos " que dependen de la - -

reaccl6n antígeno con IgE localiza.dos en las superficies. de los 

bas6filos de aminas vasoactivas y de tm " factor de activaci6n -

de pl::iquetas " ) PAF ) , que a su vez induce la liberaci6n de hi::. 

tanrlna y serotonina. 

La liberad6n de aminas vasoactivas en las plaquetas ocurre du- -

rante la t1 reacci6n de liberaci6n de plaquetas ", iniciada por -

agentes cano tronbina, trlpsina, coHlgena, partkulas de polies­

tireno, canplejos antígeno-anticuerpo. 
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AGENTE, NA1URAl.EZA WtMICA, <RIGEN, ...... ... .. . ... .... . ...... . . 

Histamina hninas. Bas!Sfilos, Plaquetas, -
y eosin6fllos y cél. ceba 

has. 
Serotonina. 

SRS y SRS·A Lft>idos Acidos. Pas!Sfilos y Eosin6filos 

Kininas. Polip6ptidos. Plasma. 

Prostaglandinas. Ltpidos Acidos, Precursores Intracelula 
res. 

Factor de Rageman. Proteasas Plasma. 

' Complemento. Protetna Plasm!t.!. Htgndo. 

~ ca. 

1 
Enzimas Lisosanales. Prote!nas Intra~ Macrofagos, PMN y c.éls. 

lulares. cebadas. 

Linfo!dnas. Proteínas Intraq, Linfocito~. 
lulares. 



MEDIAOORES QUIMICOS DE U\ INFLPW.CION, 

Son los cambios originados cluronte el curso de la inflamacilin, estan me­

diados por la acci6n de agentes químicos que se fol1llan cuando los teji-­

dos son dm1ados. 

El postulaclo Msir.o del estudios de dichas sustancias es el siguiente: 

La iniciaci6n, mantenimiento y tenninaci6n de los distintos fen6mcnos -­

que integran el proceso infl@natorio depende de señales específicos, de 

mensajes cifrados en la configuraci6n de moléculas solubles cuya presen-

da ,concentraci6n y vida medi.a representan la razón de ser. 

los Mediadores Químicos se clasifican en: 

1. Mediadores Químicos tisulares: 

a) Aminas. 
1. Histamina. 
2. Serotonina. 

b) Lípidos ácidos. 
1 • SRS y SRS-A 
Z. Prostaglandinas. 

e) Factores linfocitarios. 
l. Linfok:!.nas • 

II) Mediadores Químicos Plasmáticos. 

a) Sistema de las Kininas. 

b) Sistema del Complemento. 

1) Yediadores Quimicos Tisulares. 
a) Aminas. 

l. Histamina.- Es una sustancia endógena, se produce a partir del -­

amino:icido histidina, por lledio de la interacci6n de una enzima: 

la histiclin de carboxilasa. 
Ackermann ( 1910 ) descubri6 que podrfo aislarse una base similar 

de mezclas putrefactas que contenfan histidina la histamina se •• 
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produc!a en estas mezclas por la acci6n descarboxilante de las -

bacterias. 

Dale y Laidlaw ( 1910 ) notaron su acciOn sobre el músculo liso 

y la presi6n sangufnea. 

Los principales reservorios de la histnmina los constituyen: 

Células cebadas• eosin6filos, Recientemente se ha descubierto • 

que el total de la histamina sanguf.nea esta contenida en los ba­

s6filos. 

PROPIEDA!l:S OOfMICAS. 

La Histmnina 6 4 ( 2 amino etil ) imidazol ( CS H9 N3 ) tiene tm peso -­

ioolecular de III contiene 37 ,8% de nitr6geno y funciones como tm radial 

vivalente en la formaci6n de la sal 

La histamina se produce comercialmente por descarboxilaci6n bacteriana -

de la histidina la cual después se aisla ya sea como el picrato insolu-­

ble 6 cano 3, 4 diclorobenzeno sulfonato. 

Produce reacciones carncted'sticas de aminas primarias y de compuestos • 

ionidazol, incluyendo acilaci6n y diazotizaci6n. Precipita como sales -

de dipicrato )' diflo\'inato. (3) 

LtBERACION tE LA HISTIMINA, 

La histamina es el Onico mediador qu!mico del cual se ha escarecido su • 

papel en el mecanismo de la inflamad6n ( Spector and Willoughby, 1968 ) , 

dado que la respuesta primaria a algunos tipos de daflo local son vasofil!_ 

taci6n con un incremento en la penncnbilidad vasrular. 

La concentraci6n de la histM1ina en el fluf<lo tisular en el sitio del da 

f'io local atmcnta rApidamente, después del daño, por otro lado, la e.anti~ 
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dad de hl.stamina en el tejido dafiado se reduce seguidamente, Esta redus_ 

ci6n en el contenido de la histamina se asocia con una apaTiencia alte~ 

da ( de granulaci6n ) de las células cebadas en los tejidos dañados. 

La histamina se puede liberar de sus sitios de almacenamiento intracelu­

lar ya sea por medio de un mecanismo secretorio o por daño citot6xico a 

las células que la contienen. 

La liberación de la Histamina se debe a 3 factores: 

a) , Factores F!sicos. 

- Trm.ma 
- Radiaciones ( Rayos ''X" ) 
- Calor. 

b) Factores Químicos: 

- Toxinas, Tripsina, detergentes, dextran, alkilaminas, compues­
to 40/80 ( fo:rmaldehido ) , codeína, morfina atropina, polimix!_ 
na B, ProteS:.ru:is cati6nicas lisosar.ales ( PMN ) • 

e) Factores Inrntmo16gicos. 

- Un anticuerpo reaginico del grupo de las IgE se tme, cerca de -
la rr~r.brana de la célula cebada, con el antígeno espec!fico, -
liberandose una estearasa que activa sobre la membrana :rompié!l 
la. 

- Un complejo anUgeno - anticuerpo soluble es absotVido por la 
célula cebada, fijandose posteriormente el compleniento, formán 
dose anafilotoxina que libera la histamina. -

- Un coll'plejo ant1geno - anticuerp-0 soluble es absorvido por la 
célula cebada fijanclose posterionr.ente el complemento, formlin­
dose anafilot6x:ina que libera la histamina. 

- Un complejo antfgeno - anticuerpo fijado al conrplemento • reac 
clona con la célula cebada, listindola y liberando histamina. -

- Exposici6n de fragmento C3 y CS. 

- " Rcacci6n de liberad6n dt Plaquetas " iniciadas por agentes ~ 
como, trornbina, col~gena, parttculas de poliestireno, 

- Liberaci6n de histamina dependiente de leucocitos.- Esta en ra 
z6n de la reacci6n de antígeno con anticuerpo IgE localizados-
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en la superficie de los bas6filos, dependiendo a su vez de la 
acci6n del factor activador de las plaquetas " (PAF)". 

- La forma espec!fica de reacci6n tisular depende del nrimero de 
factores, sitio de la agresi6n y circunstancias que inducen la 
liberaci6n de histamina. 

- Las reacciones y efectos mediadas por los anticuerpos IgE pue­
den ser explicados en base a la acci6n de la histamina durante 
el fen6mcno inflamatorio. 

- Hay vadodilataci6n ( aumento en la luz de las arteriolas. vénu­
las y capilares ) , penncabilidad capilar incrementada ( con el 
subsecuente edema ) , espasmo del mús01lo liso, hipersecrcsi6n 
de gUndulas rocosas y dolor. 

- Cuando la liberaci6n de la histamina se ve precedida por un - -
traumatiSil'O se presenta la llamada triple respuesta: 

- La primera respuesta se presenta unos pocos segundos de ocurri 
da la agresi6n, habiérulo dilataci6n capilar, dando cano resul:­
tado un !rea enrojecida, formlindose blanquecina debido al ede-
ma, 

- La segunda respuesta se presenta a los 15 6 30 segundos subse­
cuentes, habiendo dilatación arteriolar que produce rubor de -
la zona. 

- Se forma un verdug6n de edema localizado en el área de dilata· 
ci6n capilar. · 

- Todos estos camMos se ven acompañ.ados por dolor. 

La histamina tarnbi~ actful sobre las células tisulares alterando el equi_ 

librio de la concentración de sodio intra y extracelular, pexmitiendo el 

paso hacia la célula de cantidades elevadas de sodio que la vuelven tur 

gente y la hacen estallar. (22). 

2. Serotonina.- Es una amina biogenica de origen end5geno tiene pote!!_ 

tes efectos sobre los vasos sangu!neos pequelios y sobre los meiscu­

los lisos en ciertas especies de mamíferos ( Udenfliend lllld Waalkes 

1959). 

La serotonfaa llamada también S hidroxi triptamina, es sintetizada 
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a partir del tript6fano (_por hidroxilaci6n y descarboxilacl6n de 

~ste ) ; fue identificada por primera vez por Ersparrer ( 1954)ccrr.o 

tD1 factor activo fa1macol6gicrunente de células enterocrcmatinas -­

del tracto intestinal. 

Q..11'.micmnente es 5 - hidroxit-riptamjna, 6 3 - ( 2 amir..c·etil ) 5 in· 

dol • su peso molecular es de 176 º; es soluble en agua en ácido • 

ac§tico glacial pero insoluble en etanol absoluto, éter y clorofo!. 

mo. 

La Serotonina es tm derivado eel aminokido triptofar,o por hidro~ 

laci&l del S hidroxitriptofano que entonces se descar::.Oxila para • 

proüici-r serotonina •. respu~s, esta se libera y se o.--cida por la -­

monoamondoxidaza en ficido ~cetico 5 hidroxiindol; que de este mo­

do se excreta en la orina. 

Las principales propiedades fannnco16gicas de la serotonina son~ 

la inducci6n de contracci6n del míisculo liso y un ai.r.ento en la -­

penneabilidad muscular ( Spector and Willcughby, 1968 ); la spari­

cil5n de la triada de Eezold • Jarish ( disminuci6n de la presi6n -

sanguínea, ligera bradicardia y bradipnea ) , <:1si c01:0 el efecto en 

las ven!llas postcapilarcs. e pro<luciendo penncabilid.ad capilar con 

la suhseo.icnte acunulaci5n edematosa ) • 

SU principal resexvorio lo constituyen las plaquetas, aan Cllando -

se ha logrado aislar en pequeñas cantidades en bns5f ilos y eosin6-

filos. 

La liberaci6n de la serotonina es provocada fundrur.entalmente por: 

Reacciones anttgeno - antiruerpo IgE ó IgG, intervenci6n de C3 y CS 

acci6n de protefnas cati6nicas ( producidas por neutTÓfilOS ) , CO!!!_ 
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p~sto 40/BO ( formaldehtdo ) , polimirina B, CATP ( Adenosintrifo~ 

fato ciclico ) • 

Recientes investigaciones aportan el hecho de la participaci6n de la 

seroton.ina en la mediaci6n irumme del fen6rreno inflamatorio, y este 

mediador qu1mico. bajo condiciones especiales suele participar e in_ 

ducir en los cambios característicos de la anafilaxia. 

La serotonina puede participar junto con la histlllllina en la media- -

ci6n de la enfennedad por inmunoconplejos en humanos y conejos -

( Kai.cker 1972, Cochrane and Koffer, 1973 ). ( 22 ). 

b) Upidos ácidos. 

l. SRS y SRS.- Tambi@n llamados " sustancias de reacci6n lenta (SRS) 

y " substancis de reacci6n lenta en la anafilaxis " ( SRS- A ) • 

Estas sustancias son: Beta - imidazoliletilamina y Parrureto:xife­

netilmetilamina. Anuos poseen diferentes nomenclaturas, su ac-­

ci6n y efectos no difieren en lo absoluto. 

Su principal reserva la constituyen los eosin6filos. 

Recientes investigaciones han demostrado que dichas sustancias 

tambii;n se encuentran presentes en los bas6filos ( Grant, Ll.chtens 

tein, 1974 ) , 

SRS y SRS - A se liberan de células sensibilizadas cuando se ponen 

en contanto con el antígeno, o bien puede reruperane de fracciones 

perfundidas en el con\luesto 40/80 ( formaldehido ) • 

Ambas sustancias son generadas por tejidos involucrados en una rene 

ci6n anafiláctica ( llroklehlll'st, 1970 ) • 

Los efectos priori ta Ti os causados por SRS y SRS - A son: 

Actividad sobre mOsculo liso, y tm increm.mto en la penneabil!_ 
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dad vascular que por ende es la causa directa del escape del plas­

ma sanguineo, dando lugar a la fonnad6n de la edema. 

2. PTostaglandinas.- Sustancias estudiadas por: 

Nueva York ( Kurzrok y Ueb; 1930 ) , Goldblatt ( 1933 ) y Von Fu- -

ler ( 1936 ) , Ellasson ( 1959 ) , P.ergstron y Sj ovall ( 1957, 1960 ) 

detenninar6n que el canponente activo no era solo una StJstancia si 

no varios caripuestos estrechamente relacionados. 

Estos investigedores ai.slaron dos de estas sustancias en forma • -

cristalina de hcmogenizaci0nes de glfulclulas vesiculares de oveja y 

describieron su estructura qui'.mica ( Bergstron et al., 1962 ) • 

La estroctura bfu;ica es un esqueleto de lkido prost::moico, una ca­

dena de 20 ~tomos de carbono, tm dcido graso hidroxidico no satura 

do con un anillo de ciclopentano en posici6n es - Cl2 ) • 

Las prostaglandinas se producen de ~cidos grasos poliinsaturados 

pon un sistema sintetasa microscrnal. 

Se dividen en cor.:pucstos E, F, A y B por la naturaleza de los cin­

co ftm.ciones unidas nnulaunente. O bien PGA, PGF, PEA,PGB. 

Las dos series principales, las prostaglandinas E y F ( PGE, PGF ) 

difieren solo en la presencia de una Ketona o una funci6n hidroxil 

en el C9. 

SU nombre deriva de las altas concentraciones que se ena.ientra en 

el U:quido seminal, pero virtualmente se ena.ientran en todos los -

tejidos activando en el curso del fen6meno inflsnatorio en conccn­

trnciones n:uy bajas. 

Cronologia en la liberación de las prostaglai1dinas: 

a) Una fase inicial de liberad6n simult~ea de histamina y serotonina, 
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b) Una segt.mda fase mediada por la acci6n de las ICininas. 

e) Una Tercera fase en la cual intervienen las prostaglandinas (Di­

Rose, 1971 ) • 

Se liberan de hecho de los leucocitos polimorfonucleares de conejo ( FM 

NS) durante la fagocitosis de bacterias, 

No se almacenan en ningan compartimiento subcelular sino que se fonnan 

con la demanda fisioUigica probablemente para actuar cerca del sitio de 

slntesis. 

La liberaci6n de Prostaglandinas puede ser un mecanismo de Defensa, -

e Collier, 1971 ). 

PGE¡. , Contribuye a la aparici6n de Eritema y aumenta la penneabilidad 

capilar ( Salomon, 1969, ) 

, inducen y coadyuvan en la triple respuesta, 

PGE¡ , PGEz, PGF¡, PGFz , se enruentran identificados en enfennedades -

inflamatorias alérgicas, ( Greaves, 1971. ) 

PGEz contribuye a la aparici6n del dolor durante el fen~no inflamato­

rio, ( ~nson, 1970 ), 

FGE y PGF producen vasodilatacHin, ( Lewis, 1971 ) • 

Las PGE y PGF, muestran diversas peculiaridades durante el proceso in-­

flamatorio. 

Acciones de PGE y PGF. 

a) Provocan vasodil.at:aci6n sostenida. 

b) Contrarrestan la acci6n de la adrenalina y angiotensina. 
c) Aunentan la penneabilidad vascular. 

d) Potcncializan la acción de otros mediadores qu!micos de la infl3111!. 
cil5n ( Bradikinina e Hi.stam.ina ) • 
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e) Producen hiperalgesia. 

f) Producen dolor canbinadas con bradildnina e PJ.stamina, 

g) Producen dolor direct:m:ente pero solo en concentraciones mucho may~ 
res que las hall~~.as en el foco inflamatorio. 

h) Combinadas con histronina, proclicen picazón. 

i) Tienen acción leucot~ctica, solo en concentraciones nruy altas. 

j) Son esped'ficas a los leucocitos. 

k) Estan aurr:ent::idas en el S?-:C en la fiebre, por lo que parece ser in­

tennediario de ella. 

Efectos de las ffiE y PGF. 

a) Pranotorns de Eritema ( IUbor y calor ) 
b) Producen edema ( tumor ) 

c) Estir.ulaci6n la sensaci&'l dolorosa. 

d) Provocan prurito localizado. 

e) Parecen tener relaci6n directa con la fomaci~n de infiltraciones 

granulomal tosas. 
f) Procilcen fiebre. 

g) Deben actuar coadyuvadas por otros mediadores, sensibilizando as! 
los receptores <le l dolor. 

h) Tienen poca potencia cuando actuan solas ( 7 ) • 

Las prostaglandinas, pueden sexvir cerno reguladores locales de las fUn­

ciones celulares, son liberadas, adcm~s, con aumento de su íonnaciOn, 

en los tejidos lesionados, en algunos casos envuelven cambios en las con. 

centraciones en el adenosin 3' 5' mcnofosfato ciclico ( OMP ) , partici­

pan en el desarrollo ele la respuesta inflamatoria. 

El efecto más corn6n de las prostaglandinas es aunentar los niveles de -

C.AMP ( Hinman, 1972 ) • 

Las prostaglnndinas miden la vasodilataci6n ( tewis, 1971 ) • 

Pueden causar dolor, y ser responsables de la transici6n de una ~esitin-
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inflamatoTia aguda. a cronica, Puede actuaT cano incapncitante de la -

ftmcic'Sn , pueden retardar la inflamaciOn. 

La PGE1 y la PGz. ini.tan las membranas mucosas de los ojos ( Beitch 

and and Eakins, 1969 ) y vias acreas. 

La PGE¡ ,es leucoUctica ( Kuley arui 'l'.Mncr 1971 ) , también se ha obser­

vado la inhibici6n de la quimiotaxis. 

La PG¡y PGE2, inhiben la liberaci6n de noradrennlina en respuesta a la 

estirrulaci6n nerviosa. 

Tambitrn inhibe la liberaci6n de SRS·A mediada por IgE en un modo d6sis­

respuesta. 

La PGE¡, puede interferiT con la captaci6n y/o "procesamiento" del an­

dgeno. 

Como parte del proceso inflamatorio es importante que el Odontologo co­

no:ca todos y cada uno de los mediadores inflamatorios entre los que e~ 

tan las prostaglar.dinas E ( PGE ) y las prostaglandinas F (PGF) • ya que 

inteTVienen actuando en fonna directa se enaientnin aunentadas en con­

ccntraci6n suficiente y a que la capacidad antiir.flamatoria de algunos 

medicamentos no esteroideos esta en relaci6n directa a la 1iberaci6n. 

IUrante la anafilaxis se libera una sustancia capaz de contraer la aor­

ta del conejo" in vitro "· Esta sustancia se le designa crn10 RCS - -

( Rabbit aorta contracting substance ) , que es un per6icido del ácido -­

araquid6nico, precursos de las prostaglrmdinas. 

e) Factores Linfocitarios. 

1. Linfoldnns, • Son las moleéulas efectoras en una respuesta de i~ 

nielad celular, son las causuntes del cuadro inflronatorio, 

los linfocitos suelen encontrarse en los sitios en donde se esU -
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llevando a cabo el fcn6r~no ir.flnmatoTio, viéndose estos estintUla· 

dos o sensibilizados y procediendo a la libcraci6n de sustancias 

de cor.ipleja estructura quimica llamadas linfokinas, lns cuales tie 

nen un pnpel preponcerante en la respuesta inflamatoria. 

Dicho esdn.ulo d1i lugar a la fomación de anticuerpos espedficos, 

provocando a su ve2 la seruibili:aci6n de los linfocitos que libe­

ran las linfoldnas, 

Las linfokinas que participar.. acth,11mt·nte durante el fenáneno in-· 

flarnatorio sen: 

a) Factor de inhibición <le la migración ~HF), 6 factor de acth'E. 

ci6n de ~.acrófagos, act(ían directrur:ente sobre los w.acr6fagos 

el cual hace aOn m1!s íagocitica a dichas ctilulas. 

b) Factor qui.mot~tico ( CF ) • Activa directrur.ente sobre neutro­

filos, mcnoci tos y eosin6~ilos. 

c) Factor blastogénico (EF ).- ActCm estimulando a otros linfoci­

tos no espcc1ficos. 

d) Factor de t:ransfenmcia ( iF ). Transfiere la sensibilizaci6n 

especifica a otros l:infocltos. 

e) Factor de reacción cutánea ( SRF ) • 

f) Linfotoxi.P.a.- Sustancia de efectos citotóxicos. además de ser 

estimulador de fibroblastcs. 

g) Interferon. • Acci6n Antiviral. 

h) Irurunoglohulinns. 

Las linfokinns se producen en cnntldndes pequeñas, y lns producidas son: 

Atraccilin de células fagoc!dcas por los factores quimotlicticos 

uno actlla en los macr6fagos y otro en los polimorfos. 
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P.etenci6n de estas ~lulas fagocificas en el sitio de la activaci6n 

celular por la acción del MIF que a su vez. aunenta notablemente la 

fagocitosis y el JTetabolismo de los macr6fagos inmovilizados. 

Producci6n de linfotoxinas, que podrfa resultar en la lisis de las 

células presentes en la zona de la reacci6n. 

Los factores blastog~nicos y mitogénicos producidos como resultado 

de la estimulaci6n especifica de una célula por un antígeno, acti-­

varian otros linfocitos, aumentando asr la reacci6n. 

Algmo de los factores producidos causaria c.airhios en la permeabil! 

dad vascular, los cuales penniten el paso de Uquidos y la subse· -

cuente presencia de ede1ra. 

La respuesta innune funciona como un. sistema que aumenta la eficacia de 

la fagocitosis, modificando el tipo de c~lulas y la actividad de éstas • 

en la zona de inflamación. 

La fagocitosis no específica se auirenta mediante la opsonizaci6n debida 

a anticueTpos ( IgG, IgE ) y ccqilemento ( C3 ) ; por otra parte la act!. 

vaci.6n de fagocitosis por linfocinas resulta en una mejor eliminaci6n -­

del agente inflamatorio e 37 } • 

II) Mediadores Qu!mi.cos Plasmaticos. 

a) Sistema de las Kininas. 

El nanbre de Kininas se aplica a un grupo de polipc.'Ptidos vasoactivos •• 

loo cuales se forman a partir del plasma por la acci6n del contacto de -

~ste con vldrio o por efecto de ciertas enzimas proteolfticas, como la -

tcalicretna que es tm precursor y tiene actividad quimlot6xica para leuc2.. 

citos pollmorfonuclearcs que se parece con la actividad quimiotactlca •• 

del activador del plasminogcno en que se inhibe por DFP; ( Kaplan et, al, 
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1972 ) , y otra funci6n es la activacilSn reciproca con e 1 factor Hageman 

( C:Ochrane et al, 1972 a,b,) 

la plasmina ( que puede formar Kininas a partir del ldnin6geno ) que a -

su vez es activadora de la prekalicretna. Tabla II. 
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·-· .. ·-· .............. ···- -·-· . .. . - .. . 
LAS pBOSTAC-LJINDINAS EN LA RESPUESTA INfVi=lATQRIA, 

ESTIM.JL.D INFLPMATORlO, 
1 

ALTERN:ION EN LA MEMBRANA CELULAR, 
1 

( Ff.l30CITOSIS, N:TIVIDAD DEL CC1'\PL.EM8ITO ) 

LIBEPAC!ctl rE ENZIMAS LISQSCWLES, 

M~ 

DE 

FOSFOLIPIOOS 

FOSFOLIPASA, 

ACIOOS GRASOS, 

PG~, ~F2 

~ 
-------- INFl.IWCION NJ.JTJ,, _____ ......, 

1QUIMIOTACTIS1J, 

f J!ijREGACIÓN PLACJJETARIA, 

1siosfNTESIS DE COLÁGENA. 

1 
INFLJMACION CmNICA, 

'f'C~P 

.t,ENZ IMAS LI SOSO·IALES 

J¡TRANSFOll'\AC IÓN LIN-

FiCf TICA, 

1-'0IULAOORES DE INFUMACióN 



PARl1CIPAC10N O: LINFOKlNAS EN lNFt.N'J\CIOO, 

~-~~~~~~~~~¡ 

UNFOKINA 

1. Factor ~iindotac­
tico (CF) 

CB...Ul..A SOBRE LA . 
. OJM .. AC11JA, 

Macr6fagos PMN 

2. Factor Inhibid6n MacrOfagos FMN 
de Mlgraci&l (MlF) 

3. Factor Blastog~ Linfocitos No inmunes. 
co. ( BF) -

4. Pactar Mitog~nico Linfocitos no irurvnes. 
(Mr ) 

S. Linfotox:inas. Varios Tipos de C~lulas, 

6. Interfer6n. Varios Tipos de CGlulas. 

7. Factor de Transfe tiníoci tos no inmunes • 
renda ( TP ) • -

EFECTO SOBRE LA 
CEWLA. El.ANCA, 

Atracci6n Química 

rnmovilizaci6n 
Metab6lica 

-- 1 
Incorporad&\ de la 1 
Respuesta. 

Inducci6n a la Di.vi· 
si6n celulas. 

Inhibici6n Metabl'Sli 
ca. 

1 

Inhlbi_ci_6_n_de __ la_R_J 

plicaci6n viral. ! 

1 
Incorporaci6n a la i 
Respuesta. 

------



TABU\ IJ, CM/aERfSTIO\S FfSICCXUfMICAS DE LOS C<J1PONEflTES OO. SISTEMI\ FORWJOR DE KJNINA DEL 

PLAf11A tuWl), 

~. PESO MOtEctN.M 

Pnctor HngemM Tnnctlvudo. uo.ooo 
Jlactor lbr,cman /u:tlvndo. uo.ooo 
r:rur;nento!'> rrcalhumfna del Fnctor J0,000 
lfagemnn. 35,000 

Proactlv.odoi· de l'lnsmin6geno, 
100 ·ººº 

Activodor de Plnsmln15gcno. 100,000 

Plomntnngeno. 80,0000 

Pla.4>111in11. 75,400C 

PreknlU:rnfna, 121.000 

KalUef.na. 108,tJOO 

Pre-PTA 175,000 

l'TA, 170,000 

t:inln6g,eno. 70,000 

rIB 
s.s.1.sc 
S,8,7,S 

4,4,4,6 

d R,7;9,0 

8,6,8,9d 

6.3;8,6 

6.1.R.4 f 

8,5;R,9d 

s.s.s.9d 
a. 9;9. z<l 

8,9;9,zd 

4,5·;4,7 

""-lV 1 ll MD, 

t1 
v1 

Pre11lb1111ina. 

V z 
V z 
~ 

ff 

't z 
~ z 
){ 2 

~2 

rrctran!';ferl'inn. 

CONTN11NANTE, 

Ning1mo. 

Trazos de TgG 

Ninguno. 

Nlngtato. 

Tratos de IgG 

Nlngtmo. 

NJngtmo. 

Trnws de IgG 

Nlngnno. 

.Trazos IgG. 

Albflmina. 



La activacitln del sistema de las ldninas es el siguiente: 

Un precursor llmnado plasmin6geno genera una enzima fibrinolttica llama­

da plasm!na ( K"aplan y Austen 1972 ) que coadyuvada por el contact:o del 

plasma con Kaltn, vidrlo, urato de sodio. col:Igena o membranas basales, 

activa el factor de Uageman ( factor XH ) ( Cochrane et al,. 1972 ) , y 

la conversi6n del factor flage1Ml1 activo a sus frngmentos ( roplan y Alis· 

ten, 1971, Borrowes et, al,. 1971 ), la plllSJ'llina, convierte el primer - • 

componente del ~lerrento a una fonna enzi~tica activa ( Fatnoff y Na· 

ff, 1967 ) y libera anafilotoxirnis a partir del tercer cc:mponente del -­

COltqllernento e Ward, 1967 ) por lo que produce rr.oMculas biol6gi01111Cnte -

activas a partir del sistema del canplemento independientemente de la as_ 

tivaci6n imrunol~gica ( 9 ) 

El factor de Hagema11 a su vez M paso a un activador de prekalikrefna, -

posterlonnente aparece la prekalihe!na, la kalicrerna, kinin6geno y fi· 

nalmmte la klnina también llamada bradikinina por ser una kinina sanguf. 

nez. 

La prekalikrefna se elucion6 a NaCl al 0.12 M. Fue localizada funcional 

mente por activaci6n con factor Hagernan o sus fragmentos y la !Calikrefna 

resultante fue medida mediante su habilidad para liberar kinina a partir 

de plasma .inactivado por color o de kininógeno parcial.mente purificado -

e líOplan et, al 1971 ) • 

El uso de un inhibidor de la activad6n del factor de Hageman, y condl· 

dones de regular purificaci(5n han resultado en la preparacUin de un Ki· 

ninogeno sencillo a partir de plasma fa.mano con un peso molecular de • • 

70 000 e Spragg y Austcn, 1971 ) (5 de 79 000 Spragg et al 1973, cochrane 

y Nvepper, 1971 ) y que los dos son succptibles a la Kalikre!na plasmát!. 
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ca y urinaria y Tesiste a la innctivaci6n de la porción de ldnina y car-­

boxipepti<lasa ti ( Sprngg y h.Jsten, 1974 ) • 

Por otra parte las Kalihe!nas tisulares ( se encuentran en la saliva 

hi¿rolizan los kinir1ógencs para producir un decapéptido llamado kali~ina, 

que se convierte en br2dikinina por la activaci6n de una peptidasa plasm! 

tica. 

Recientes investignclcnes indican que el plasma nomal contiene un pro -

factor de pe1meabilidad ( pro-pf/dil ) el cual es activado por el factor 

de Hagernan, dando cm.o resultado m factor activo de pemeabilidad í:pf/-­

dil) llronz.do factor de perm~abilic!ad de las globulinas, el cual act:t1a d!.. 

rectamente en lo:s vasos sanguíneos activando al Kali'krein6geno que a su 

vez activa la kalikre!na, fonnanco kimin6geno y finalr.aite kraina 00). 

El sistema de las ldnina esta regulado,por tres tipos de mecanismos: 

l. Antagonista de la accil5n de la kalil:refna presentes t:mto en el pla~ 

ll'.a coreo en los tejidos. 

2. El inhihidor de el esterasa, t:::mbi~n inhibe el factor de f1agcman ac­

tivado y a las proteasas kalikre1na y plasmina. 

3. Las ldnir.asas, pcptidasas plasmáticas y tisulares q'i.le hldrolfaan rl­

pidamente n las ldninas, a...ya vida media es de 15 segur.dos, 

EFECTOS DEL FACTOR Hféa-'J\N N:íIVAfJJ, 

El factor hageman es digerida por la plasmina produciendo fragmentos de 

tamafio mediano que son los fragme11tos de prcalbCimina del factor Hageman 

( I\aplan y htsten 1971 ) • Por medio de la ft'ngmentacU5n del factor ac­

th'O de Hageman la plasmina difiere la searencia de activaci6n ele coagu-

lacidn a generaci6n de cininas. 
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1. Inicia el proceso de la coagulacic5n sangutnea, 

2. Desencadena el sistema fibrinolttico, (por transformaci6n del p18!_ 

min6geno en plllSlllica, con ayuda de un cofactor ). 

3. Activa la prekaUkre!:na y la transfornta en ltallkre!na, una kininoge· 

nasa que degrada. al Idnin6geno y fonna kinina. 

4. Incrementa la penncabilidad vascular. 

l. Digestic5n de la fibrina y fibrintlgeno, 

2. Act!vacit.in del factor de Hageman y del sistema <le las kininas. 

3, Activación del C1 para fonnar Cl estearasa. 

4. l!ldr6lisis de C:S ( fragmentos vasoactivos y quimiota.cticos ) • 

s. Favorece la permeabilidad capilar. 

6. Producci6n de un factor quimiotáctico de neutrc5filos llamado fibri­

nopeptido B. 

EFEClOS DE LAS KININAS, 

1. Dllataci6n del lecho vascular. 

Z. Promotor del dolor. 

3. Incrementa la permeabilidad vasa.tlar con la subsecuente fonnacic5n de 

edena. 

b) Sistana de Complemento. 

Denota un grupo especial de prote!nas sericas nonnales, interactuan se·· 

cuencialmente para efectuar una variedad de efectos inflamatorios, inclu 

yendo la lisis bacteriana. 

El compleniento es una sustancia derivada de un ccmponente plasmlltico y • 
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que intervienen activamente en la unilin ant!geno - anticuerpo. Actualme!l, 

te se corocen 9 componentes que se designan: Cl, l.2, C3, et. CS, C6, 

C7 ,es y C9. tos cuales pueden ser activados secucncfaln1ente en c!os 

fonras: 

l. Activncilin secuencial clf!sica.- Iniciada por la interacci{\n de un • 

sitio de la membrana <le un eritrocito (E) con un anticuerpo espedfl. 

co (A). El coir.plejo EA estimula el ccirponente Cl del cm;pler.:cnto. 

La reacci6n final resulta con el dafio de la membrana del eritrocito 

( hcm61isis ) • 

Este fer~meno puede ser aplicado al mecanismo bactcriol6gico del e~ 

ple!l",ento ( coadyuvando a la lisis de un microrganistr.o que intervenga 

en el fenómeno inflrunntorio ). 

Las subsclases IgGl, Ig{;2, e IgG3 de la IgG ht:<lllana son c:apaces de -

unirse y de activ3r el primer corrponente del ccrnplElllcnto que se en­

cuentra localiiado en la porci()n fe de la caclena H; es activado lu~ 

go de que los anticuerpos se unen a sus anttgenos o aiando es esd­

mulado por agentes qu!micos. 

Como resultado de la uniCn Cl, Clq y Cl , son activados y aG.quie-­

ren la capaciiliid de activar Cls y dado que Clr ha demostrado activi 

dad estcreoquinética ( Naff y Ratnoff, 1968 } • ta C:Js activada ya 

sea ccmo una subunida<l libre 6 dentro de Cl intacta disocia su sub~ 

t:rato natural C1 en clos fragmentos, el Ir.ayer que se une a la membra 

na celular para fo1mar el complejo PAC14 ( l'crsos et. al, 1961 ) O 

permanece libre en la fase flu!da como el prcxlucto inactivo C4i • -

( Muller aierl\ard y Biro, 1963 ). La presencia de C46 (6 C4i ) en 
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una reaccitin mixta aunenta la actividad de Cl sobre otro de sus -· 

Sllbstratos naturales, C2 ( Gigli y Austen, 1969 ) , El prod.icto l!I!_ 

yor de reacd()n se lD\e con C4b en la fotm3ci6n de un complejo pro· 

te!na. • prote1na dependiente de ?-'íg con una nueva actividad enzm.á· 

ticn que es C42 que es la convertasa cl~sica de C3 (?-tiller·- Eber 

hard et at., 1967 ). 

Esta enzima si se present!l en la fase flufd.a o lntida al intemedi!_ 

rio celular EAC142, es inestable a 37ºC, la adici6n de CZ fresco a 

células F.AC14 las cuales tum resultado de la pérdida de C2 de F.AC 

142 regenera C42 y restaura la actividad disocincora de C3 ( Bor-­

sos et, al., 1961.) 

2. Activaci6n Secuencial Alterada.- En la activación clfisica C3 es ac 

tivado por C24 ( C3 convertasa ) • En la activaci6n alternado,esta 

reacci6n es llevada a cabo por tm activador de C3. Los agentes a~ 

tivantes son lipoprotetnns en<lotoxinas y agragados de IgA, fg.\f, -­

IgG. 

Este proceso IgA e IgG activan al complemento mediante esta ruta. 

La intervencj6n, de una importante substancia bactericida plasm~ti 

ca llamada properd!n que juega un pnpel preponderante en la activ~ 

ci6n de C3 y en la secuencia tenninal del complemento. 

La properdina es tma gruna globulina con P.-1 de 186,000 esd involu­

crada en una secuencia de activaci6n que es paralela a Cl, C4, C2. 

Cuando es purificada a partir de preparados por elininaciGn de Zi­

mosan, pecipitnci6n de euglobulina, In properdina aparece en un e~ 

tndo activado cuando la properdina es reintroducida dentro del s~ 
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ro fresco, la actividad de C3 ccmknza (~-~ir.ta y l.epow, 1973 ) , 

Una !"Jpótcsis altcrrl:;tin es que los co;.plejos c~e prcperflna acti· 

vaca con C3 r.ntt:ral ¿isparan 1 a fom:.ción cie urn1 C"3 convertnsa n • 

partir cel factor F.. ( Gotze y 1·!\illcr • ECe:-h::rd, 19'.'3 ) 

El r..ec:;::nismo ;:-,c,_'!irnte el cml C3b, el fra;: c::to n;;yor cel pnso ir..i­

cial en la di socfaci6n CC' C3, es c:>.p~1: por si mi~1no c'e int~ucir ln -

fo1r...3ci".·n de 111 C3 adicional 8Ct:i.v0. ta ¡::r.;;scncin ele C3b jtmto con 

el fac:or D, una eu¡; loh1J ina con r..1 de 25 ,COO pro\·oca la activa· -

c:ión cel factor B. 

La disccind~n del factor B no es observada <'esru6s c1c: la intrcclus_ 

ci6n ~ iyr.:os::m o rigentes similares en suero con deficiencia cong! 

ni ta de C3 ( Alpert. et al., 1972 ) 6 suero con depleción de C3 -­

por irr.unoabsorción. 

El factor de veneno de cebra m:iniifica el efecto de C3b en ln inrucd6n 

ec la 3lllplificación, porque el factor !l activa ce fo1mndo durante la rene 

ci6n il'\ó.icidn por Co\'F pr..rcce ser mll.s estable qt:e la inducida por C3b -

(B.u1s:ichcr et., al 1973 ) • 

C42 la cor:Ycrt<:lsa c1:1sica. el C3b inc'ucido por factor F dependiente de 

C3 convertas:i sen capaces de disociar el C3 adicional e iniciar la se­

ct.:cncia tc:r.:inal ce at:i.qt:e. 

La secuencia terr.dr:.al.- ta activaci6n de el ataque de la secuencia ter 

mi.na! inclq:e la proteolisis de 2 ccmponcntes, C3 y CS y a la tmi6n su~ 

secuente ,a tn;vés c'.c inter¡icciones qtie pr<recen no ser en;:imáticas, de -

un cmqn:csto estable n:ultinuclear ccmpm'StO por, es, C6, C7. es, cs. •d 

( Kolb et al., 1972, ) 
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Una posid6n en la unilin celular para C3 convertasa cono en EAC142 favo­

rece la dlposici6n de los productos de desdcbl~niento C36 y CSb en la ~ 

perficie celular y la uni6n de CS-C9 en la r.i.::mbro.na en tina foma citC1l1· 

ticmnonte activa. 

El desdoblomicnto de C3 por la C3 convcrtasa es una rc~cci6n proteoliti­

ca limitada, t1'.pica del sistema de complemento. C3B modifica la l~specif!_ 

cidad de substrato de la convertasa activa, trndudenco su capacidad de, 

desdoblamiento de CS. CSR, el mfü; grande de los fragr.1cntos producido por 

el dcsdobbnicnto de CS, interactúa con C6 para foimar C56 ( TI1o:iipson y 

Lackmann, 1970, Gol~n et al., 1972 ) y para er.:pczar la uni6n del com­

plejo ir.ultimolecular CS - C9. ta rcacci6n de CS6 en la unión celular -

con C7 pc.mnite la fonnaci6n de C567, que es transitorimlente capaz de -

\Dllrse directruncnte a la superficie de las células que no J-1::m reacciona 

do con los antiaierpos o los componentes. 

Las células transportando CS67 intcractullil con es y luego con C9, com-­

plctando la fomacifo del complejo productor de daJio en las mc..-'nbranns, 

es - c9 
Los productos coJ aterales obtenidos en ambas reacciones son los sigui e~ 

tes: 

a) C3a derivado de la o.ctivaci(,n secuencial c!el complemento ( clásica 

o alterna ) o por hidro lisis de C3 ¡ior plasr.dna, tripsina, protea­

'sas bacterianas, en::imas lisosomales ( poH11:orfos y macrófagos.) 

b) esa que se fama por los mismos f:;ctores mencionados en C3a. 

e) C567 complejo solo producido a través de la activaci6n del CC111ple­

mcnto ( clftsica o al terna ) • 

d) Una e kinina derivada de cz ( 30 ) 
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l. Aunen to en la penneahili<lad vasrular ( Cl., C2, C3, C4, CSa. ) 

2. Acción quirrJotktica positiva para poliJr.orfos y macrófagos ( C3, -

es, cs67 ) • 

F.1 primero de tres fnctores quimiotáctico derivado del cciq>ler.:ento que 

se describió ful.? CS67 ( 1•:ards et. al. 1966 ) • El ccmplejo mu! tin1olec!:!_ 

lar de CS, C6 y C7, que aparecen durante la fase Hquida durante la ac-" 

tivación de la secuencia terminal por C423 6 por C3b o el factor B con­

ducido C.oVF dependiente de enzimas. Atmque CS67 tiene 1.1 capacidad de 

atacar las membraniJs celulares haciendo suceptibles a las c§lulas a la 

lisis por C3 y C9 ( Goldman et. al,, 1972 ) , esta prcpieclad de CS67 rá­

pidamente disminuye, dejando al ccrnplejo C567 quimiotlktico ( Lachmann 

et. al. 1970 ) , 

hnbos p~ptidos de desdoblrimiento, C3a ( Ward, 1967 ) y CSa. ( Ward y ·­

Re\\man, 1969 ) han den-.ostrado tener capacidad quirniotktica, siendo más 

activa en la mayoría de los sistemas. 

En el caso de C3, plasrnina, tripsina y ma proteasa tisular presente en 

la rr~-iyoria de los tejidos no1111ales prociicen un fragmento quirniottictico 

de C3. Para es, t~nto la trip~ina ccmo una proteasa natural present~· 

en los gr;mulos lisosoir.n.les de leucod tos pol imorfomicleares generan 

productos de desdoblamiento quimiotacticttmente activo. 

esa tmnbi~n puede provocar la liberación de enzimas lisosomales en va-­

cuolas fagodticas o el medio que lo rodea de leucocitos polimorfonu- -

ele ares ( Goldstcin et al. 1973 ) • 

3. Movilizaci6n de leucocitos C3. 
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4. C3 y CS provocan liberación de histamina de las c6lulas cebadas. 

S. CS provoca liberaciOn de enzimas lisos6micas. 

6. C567 activa a las plaquetas para que liberen serotonina. 

7. es y C9 producen dailo tisular. 

La acción del complemento se lleva a cabo mediante la interacción de las 

distintas fracciones entre s!, as! como los anticuerpos y las membranas 

celulares. 

Entre las principales funciones del complemento en la inflamación se en 

ruentran: 

l. Acci6n Utica.- Se desarrolla sobre c6lulas bacterianas. La cap!_ 

ciclad del complemento de lisar los eritrocitos ha dado lugar a una 

reacción llamada desuración del complemento. 

La uni~n del anticuerpo al ant!geno de la membrana activa y pennite 

la fijación y acci6n del complemento sobre la misma a la que dete·­

riora ( lisis ) • 

Z. Acción de inn11.moad11erencia. Es la capacidad de los complejos ant!_ 

geno • antiruerpo - complemento de adherirse a las membranas de -­

las células no sensibilizadas. 

3. Acción de Opsonizaci6n. - El complemento prepara al agente para :fa 

goci tar mediante la acci6n de ciertas fracciones ( opsoninas ) • 

4. Acci6n Quimiot!ictica.- El complemento tiene la propiedad de atraer 

al foco de la inflamación a los leucocitos, fenérneno que se lleva 

a cabo por intennedlo de fragmentos desprendidos de distintas frac 

cienes. 

Redentcmt:;nte se ha aislado de macrófagos Ulln proteinnsa con un PH tici-
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_do 6ptiro que es capaz de descomponer CS en un nCunero de fragmentos qU!_ 

miot~cticos para leucocitos polirnorfonucleares células rrononuclea1~s -­

Snyderman et, al. 1972 ). 

es ha rr,ostrado tener capacidad para Jt~cliar la liberación de enzimas li 

sos6mi.cas de leucocitos polimorfonucleares humanos ( Goldstein et. al. -

1973 ) proveyendo de este r.iodo un n;ccanismo para su propia g:eneraci6n -

así COllD para propagación y arr.plificaci6n de la respuesta inflaniatoria. 

Los rr.ecanismos adicionales por medio de los cuales los leucocitos pue-­

den participar en la generaci6n de acci6n quirniotáctica e:::tán relacion!_ 

dos con su capacidad para rrediar la fibrinolisis y la colagenolisis. 

Los proch.ictos de al rotura de la fibrina ( Stecher and Soikin, 1972 ) , 

los productos de degradaci6n de la colágena e Houck and Oiang, 1971 ) • 

y los productos de la plasmina sobre C3 ( Ward, 1967 ) son todos quimi.!?_ 

tácticos. 

Un factor neutr6filo inrrovílizante descrito por ( Goetzl y 11.usten 1972 ) 

inhibe irreversiblen;ente la respresta de los leucocitos poliioorfonucle!, 

res humanos a diversos estímulos quimiotácticos sin deterioro de su via­

bilidad. 

la inhibici6n de la generaci6n del factor quimiotáctico derivadq del 

CO!Jlllerrento pt:cde ser mediada por una o más enzimas presentes en los li 

sosorras de leucocitos po1imorfonucleares humanos que tiene la capacidad 

de inactivar la funci6n esterótica de Cls, la porci6n activa del priner 

componente del c:Omplenento. 

S. Acci6n Liberadora de Quíninas vaso activas. 

SISTEMAS ENZIMÁTICX>S EN INFl.JIMCIÓN, 
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.Actualmente, en las reacciones inflamatorias se ha observado la presen· 

cia de polimorfonucleares, especialmente en los sitios de lesi6n tisu-­

las. D.lrante los fütimos anos, se ha descubierto que estas células a_s 

t!ian en una forma activa cano liberadores de mediadores químicos, tenie!!_ 

do además importancia radical en la promoción de daño tisular y en el • 

curso de fen6rneno supurativo. 

Los polimorfos e concretamente en sus lisosómas ) contienen enzimas hi· 

droltticas capaces de degradar toda variedad de macranol~culas intra y 

extracelulares. 

Estas enzimas coadyuvadas por la acción de otras no lisos6rnicas, pro· • 

veen a los poli.'llorfos del mecanismo necesario para producir virtualmen­

te las alteraciones características de la respuesta inflamatoria e pro­

dllcc!ón de inflamación), as! como lesión tisular. 

Este sistema enzirnrttico inflamatorio produce: 

Cmnb!os vasculares e por degranulaci6n lisosánica ) • que incluye necro­

sis endotelial, permeabilidad vascular aumentada con subsecuente infil­

. trado edematoso y en etapas Jll!!s drlisticas y persistentes, daño a nivel 

vascular. 

Los lisoscmas son organelas subcelulares que se hallan presentes en to­

das las células, tienen foniw. de bolsa que contienen numerosas enzimas 

capaces de atacar a la rnayorfa de los constituyentes de la ce"'lula viva, 

Estas enzimas actaan produciendo la ruptura de distintas ligaduras de • 

los compuestos orgfulicos con la incorporación de moléculas de agua para 

la fonnaci6n de productos de degradación llam<!ndose a este proceso hi-­

drolisis, lo hace preferentemente en medios ligerrunente ácidos, dicha • 

reacción se vera catalizada en PH menores de 7, 
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Los lisosanas contiene más de 25 de éstas enzimas y a~s se ena.tentran 

en su interior• proteínas bactericidas• pirogénos, sustancias quirniotác­

ticas, capaces de proeucir degeneraci6n de las células cebadas y la con­

siguiente liberaci6n de histamina y serotonina. 

Los lisosomas originaillente descritos y caracterizados ( de Iluve et. al 

1955 ) en células de !'1Jcdores, se han locnlizado en células humanas. 

En los leucocitos se ha verificado que los grfululos característicos - -

( neutrófilos y acidófilos ) son lisosomas. 

Entre las hidrolasas lisosánicas y sus sustratos más importantes se en­

cuentran: 

Ribonucleasa (RNA), Cesoxirribonucleasa ~), fosfatasas ( Esteres de 

fosfato ) • Catepsinas ( Prote!ruls ) , Glocosidasas ( Polisacáridos, glu­

c6sidos ) , Sulfatasas ( Esteres de sulfato). 

La funci6n fundamental de los lisosomas , es la de servir de aparato d!_ 

gestivo de la célula. 

Los lisosomas no solo actfian en la fagocitosis y lisis de agentes agre­

sores, si no que la lesión primitiva provocada por éstos y que dá ini-­

cio a la reacción inflamatoria puede hacer que la membrana de lisosoma 

se altere, liberando las hidrolasas y provocando autolisis celular. 

Las enzimas, lisosómicas pueden intervenir en la formaci6n c!e kininas y 

de prostaglandinas, asf cano en la destn:ccil5n tisular, 

Ademas de otros componentes lisosanales pueden tomar parte en la produ.s., 

ci6n de fiebre ( pr6geno, end6geno ) • la liberaci6n de histllllina y Sel'2_ 

tonina y en la migracilSn de leucocitos ( factores quimioUcticos ) • 

SU intervencilSn global en la inflarnaci6n ser!a potencializando los efe.s., 
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tos de otros mediadores qufmicos. 

Desde el punto de vista estomatológico adquieren importancia las siguie!!. 

tes enzimas lisoslinicas: 

1) Enzimas lisos&nicas inflamatorias. 

a) Proteasas lkidas.- Estas su:;tancias han sido aisladas de grllnu­

los de leucocitos poliJmrfoIUJcleares fueron las primeras enzi-­

mas lisos6nicas aisladas y son consideradas corno agente inflam!_ 

torio. 

F.studios :recientes hechos por Cohn y Hirsch ( 1970 ) as! cano por Cochr!_ 

ne y Aiken ( 1976 ) Proporcionan datos y pnmt>as concluyentes del dafl.o a 

nivel tisular provocando por estos ·productos lisos6males, tambi@n conoc!_ 

dos cano catepslnas. 

La acci6n de ~stas proteasas a.ciclas se lleva a cabo en condiciones espe­

ciales y especfficas: 

Degradaci6n de sustratos y otras protefnas en un PH tkido ( 3.5-S.O ), 

Las proteasas ~ciclas adquieren importancia en el dafio causado a varios -

tejidos principalmente: 

l. Daño en mucosas.- Por la acci!Sn de catepsina D, que acanpafia a los 

fen&tienos vasculares observados por la liberaci6n lisos6nica en poli_ 

morfos altamente concentrados en el lugar de la lesi6n o del agente 

productor del fen6meno inflamatorio especifico, 

La catepsina D prOlllleve la infiltraci6n edematosa y a largo plazo -

puede estimular la infiltraci6n fibrinosa, 

2. Dafio Pulpar. - Por la ncci6n de la catepsina E, que tiene su sustl!_ 

to a nivel de la pared vascular del paquete pulpar, 
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b) Pi-oteasas Neutras. 

La actividad prote61itica de estas sustancias producidas y libera­

das por los polimorfos ha sido estudiada por \'lll'ios investigadores 

e Janoff y Zeligs i 1958 ) • 

La acci6n de las proteasas neutras se lleva a cabo en medios neu-­

tros o ligerrur.ente alcalinos ( PH 7 .0, 7.5, 8,0 ) 

Recientes investigaciones e Jonoff y Sherer. 1978 ) • sef'ialru\ la -­

acci6n de estas enzilllas en dos importantes sustratos: la el~stina 

y la cotagena. 

Las enzimas elastinoU:ticas tienen un rango de acción en un PH de 

6.0 • 7 .o, y por su acci6n sobre la elastina tambil!n se le conoce 

cano " elastasa leucocttica ". 

SU efecto radica ai la degradaci6n de elastina y recientes estudios 

indican que juegan un papel importanteºen la degradaci6n de tejido 

hialino e carttlago ), Janoff, 1972. ( 28 ) 

Las enzimas colagenollticas tienen un rango de acci6n de PH de 6.5 

-1. 5, siendo clasificadas cano Tú\ y TCB, respectivamente. 

Entre los principales efectos de las proteasas neutras lisos6nicas 

se enoientran: 

a) Efecto elastinolttico. 

b) Efecto colagenolttico. 

e) Efecto Hialinol!tico. 

d) F.fccto litico en tejido conectivo. 

e) Efecto fibrinolitico 

f) Activadoras de la liberaci6n de fragmentos quimiol4ct1camente 

activos e a partir de C3 ) • 
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ENZIMAS LISO!DUCAS It-FIJ!MlORIAS, 

1 ENZIMA &JSTRATO • .. .... ... ... . ,, ............ . 

l. FOSFATASA ÁCtnA, r>Dt-DESTERES ORTCFOSFOO reos. 
2. AJ.FA - /:MILASPu <l..lGOSICÁRIOOS, 

3. LAMINARINASA, PCl. l SPCM IOOS 

4. DEXTRANASA DEXTRANES. 

s. LISOZIMA t'1.JCOPa.. lstCÁRlinS, 

6. lt.FA-GWCDSIMSA ALFA-O- GUJC6SIOOS, 

7. BETA-GWC'DSlDA.SA BETA"'iHlWCÓSIInS, 

8. BETA-GALACTOSIDASA BETA-D-<iAl.ACTÓS iros. 
9. lt.FA-+WIDS IDASA, Al..FA~IDOS, 

10. BETA-GLl.X::URCNIDASA BETA-D-Gl...llC1RÓN IOOS, 

11. N~IOODIPEPTIDASA MIOO-OLIGOPÉPTIOOS, 

12. ProTEASA ACIIY\ FtPrroos. 

l3. PFDTEASA NEUTRA PéPTtoos. 

14. El..ASTASA El..ASTINA, 

15. COLAGENASA OllAGENA, 

16. ARIL SULFATASA FENIL SULFAlOS, 

v. BETA - N-ACETIL GWCÓSIDOS. 

GWC05.4M INl DASI\, 

18. PEOOXll'll\SA · . PERá<IDO .[)E HIDROOENO. 



ENZIMAi 

FROTEASA ÁCIDA, PROTEASA NBJTRA, 
El.ASTASA, 

PROTEASA ÁCIDA, ?ROTEASA N8.JTRA 
ELASTASA, 

PROTEASA NEUTRA, COLN;ENASA 

El.ASTASA. 

PROTEASA NEUTRA, ELASTASA, 

PROTEASA NEUTRA, COLAGENASA, 

&JSTRATO, 

M.JCOSA, 

CAAT f l.AC'-0 , 

TEJ 100 CONECTIVO, 
1 
1 
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El.ASTINA, 

i 
Eu..sTINCX.. Is rs 

(¡w)J F\JLPAR) 

POLil"DRFOfllJCLEARES, 

IXl1Pl.EJOS1 lrMJNES' 

l 
PROTEASAS NEUTRAS, 

( COIJ\G~A, El.ASTASA, ) 

/~ 
1'UCOSA CARfllJ(':iO 

l 1 
COl..PGENA 

l 
PETEGX.JIAS 

ORALES 

HIALINOLISIS Cat.JJ3ENOLISIS, 

( DAfQ A Á,T,M,) ( DAFJO PAAOOONTAL) 



li) ENZIMAS NO usosa~ICAS INFLN-1ATORIAS. 

a) Proteinas Cati6nicas. 

Un g?Upo heterogeneo de proteínas básicas cati6nicas es producido 

por polünorfos, sfondo capaces de producir, direccn o indirecta--

ir.ente reacción inflamatoria y dai~o tisular. 

En F."studios StibSC'cuentes se -:ncontró que fracciones de protefnas 

catiónicas esrecíficas eran capaces de inducir l::i lihraci6n de -

histnminn de las células cebadas ( ~eegers and Ianoff 1966, -

1978; Ranadive ancl Cochrane 1968 ) y de producir direc:tarr.ente cam 

bias de pem.eabilida<l capilar ( !<anadive and Codwane, 1968. ) 

Recientemente ( Kmdger et, al., 1972 ) han descubierto que las -

protefnas catiónicas pueden fonnm-complejos con membranas artifi­

ciales ( lipOSOJl'.aS ) previendolas asi de la activación de las en-

zimas lisoscSmicas en los granulas leucociticos intactos ( Kawiger 

et, al. 1969 ) , 

Otros avances recientes en el estudio de estas prote1nas inducen 

el hallazgo de que a altas concentracione5, estas inhiben la res­

piraci6n en las mitocondrias del hígado de rata, debido a sus - -

efectos sobre la integridad de la membrana mitocondrial y a su ca 

pacidad para interferir con el tra.~sporte de electrones por la in 

hibición de la citocrorno oxid..'!sa ( Fcnniall and Zeya, 1971 , Pen­

niall et al., 1972 ). 

Estas protef.nas pueden ai slur$e de los leucocitos polimoríonucle3!. 

res humanos, pero en general no comparten las propiedades de pro­

teinas similares aisladas de otras especies. 

Las proteínas cat.iónicas provocan adhesión y emigracil5n extravas~ 
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cular de leucocitos, ast como la esti~ulaci6n para la aparición- -

de petequias ( hcIOOrragias microci rculatorias ) , Jan.off y Zweifach 

1974.) 

Se ha descubierto que estas sustancias son capaces de inducir la -

liberación de histamina de las c~lulas cebadas, ( Ranadive y Coch-

rane, 1978 ) , ocasionando con este fenémeno un marcado incremento 

de la permeabilidad capilar, 

Los complejos andgeno-anticuerpo precipitan la liberación de una 

sustancia llamada factor de pemcabilidad de fagocitosis "Pf/Phag" 

la cual tiene importancia en el incremento de la penneabiliclad ca­

pilar y dafio vascular ( Movat, 1971 ) • 

También existe un factor quimiotáctico para macrófagos, derivado -

de los poliroorflos ( Ward, 1968 ) • 

Los principales efectos de las proteínas catiónicas desde el punto 

de vista del fen6meno inflamatorio son: 

l. Efecto pirog6nico.- Se sabe que este factor juega un papel --

preponderante en la respuesta sistemica referente al dafio tisu 

lar. 

Estudios recientes indican que este factor es capaz de produ--

cir fiebre, ch.lrante el desarrollo inflamatorio. 

2. Efecto Bactericida. - Importante cuando el agente inflamatorio 

es tm microrganismo. 

Desde el ptmto de vista estanatol6gico las proteinas cati6ni-­

cas producen: 

1. Extravasación en mucosa oral. - .l\parici6n de petequias. 

2, .Aparici6n de dolor. - J,iberaci6n de histamina. 
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3. Incremento en la penneabilidad capilar. 

4.. Aparici6n de tona edematosa. 

S. Aparici6n de fiebre inherente a la inflamaci<5n. 

6. Dallo vascular pulpar. • Por la acci6n del factor de penne!_ 

bilidad de fagocitosis ( Pf/Phag ) • 

b) Leukokininas. - El t€rmino " Leucokinina " fué prcpues to ( Chang • 

et al., 1972 ) para la actividad bio16gica producida. 

Las leucokininas son péptidos, fannaco16gicamente activos que - • 

son producidos por enzimas leucociticas que acttían sobre sustra· 

tos del plasma en un Ph licido ( Ph 6.0 - 6.S ), tos p!Sptidos --

son muy activos cerno agentes hipotensivos por medio de la relaj!!_ 

ci6n del mtis01lo liso arteriolar y como agentes que incl'er.'lentan 

la penneabilidad vascular ( Freer et al., 1972 ) • 

Las leucokinogenasas no se inhiben con el trasilol, o lo hace S.2, 

lo parcialmente con el inhibidor de la tTipsina <le la soya y se 

presenta probablemente dentro de la t:!Slula en fonna activa. 

La leucokinina M ( mediado por enzima de macrllfago ) contiene 25 

aminolicidos y un peso molecoolr de 2826. S daltons. La leucokini 

na ~IN ( mediada por enzima de leucocito pol:imorfonuclear tiene 

21 aminolkidos ( peso molecular 2145 d. ) e Otang et .• al. 1972.) 

Tres importantes factores regulan la actividad del sistema leuC2_ 

!dnina: 

a) Se requiere un PH liciclo que es necesario para la fonnación -

de leucokinina. 

b) Es necesaria la presencia de una proteasa plasmlltica, que a.s_ 

tu6 como sustrato de la leucokinina. 

c) Intervención de un factor que catalice la Teacci6n antes re-
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!erida e leucokininogenasa ) • dado que las leuco ld.ni.nas se d!. 
rivan de~ leucold.nin6geno. 

Las leucoJdrdnas desde el punto de vista estomatol~ico son inpoT· 

tantes pues: 

l. Incrementan permeabilidad vnsculaT, de la mucosa oral. 

2. Fomentan la fonnaci6n de edema. 

3. Actfian cano sustancias hiperémicas ( a nivel pulpar ) • 

Las sustancias extraJl.as incitan a la reacci6n resultante que involucra la 

el.iminad.<Sn de 01alquier agente n:conoddo cano no propio. 

A esta acd&l de reconocimiento se le conoce cooio -respuesta inmune, su -­

funci6n esencial deve canalizarse en beneficio para el or¡;wsmo, a1ln - -

cuando en dltima instan<:ia reci.mde en detrimento del mismo. 

Para que la respuesta inmme se de, es esencial la presencia de una sus-­

tanda o agente extraflo ( andgeno ) ; logr!ndose la neutralizaci6n de é!, 

te Oltimo por la acci&l antagonista espedfica de ciertos productos ( an­

ticuerpos ) • 

Un andgeno es una macromol@cula de protetna o carbohidrato, o una molé~ 

la pequefla llamada hapteno, unida a una macromolérula de peso molecular -

elevado. Para que las grandes moléc:ulas actOen cano ant!genos, han de ~ 

seer configuraciones de su superficie difer~nte de las configuracionas de 

cualquiera de las macrom61ec.ulas que se desarrollaron nonnalmente en el -

organismo. 

Los andgenos tienen ciertos dreas en su superficie moleailaT las cuales 

acttlan en la reaccl6n con los anticuerpos , y a las 01ales se les denanlna 
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" si ti os detenninontes " 6 " epitopes ", 

Ade~s de las macrcmollkulas. vi rus. bacterias, protozoos y otros micro!. 

ganis100s pat6genos, macrcmol~o.ilas extrañas de di\'ersos materiales iner­

tes pueden penetrar al organisr::o ( polvos, p61 enes ) y actual cerno ;mtí-

genes. 

Así también, algunas sustancias químicas ( ciertos medicamentos ) que -­

son absorvidos nonnalrr.ente por el cuerpo, pueden combinarse con proteí-­

nas corporales constituyer.do macromol~culas de configuraci6n diferente -

de la que existe en el cuerpo y por lo tanto, desencadenar la fotmación 

de anticuerpos. 

Los anticuerpos son agentes que se fonnan como respuesta al estímulo an­

tígeno. La activi&d de los anticuerpos esta dada por las inn:unoglobul! 

nas, las cuales son proteínas de alto peso molerular, constituidas en ·­

cuatro cadenas de polipeptidos ( dos ligeras y dos pesadas ) , existiendo 

las siguientes: IgG, IgA,IgM, IgD, IgE. 

Los a.~ticuerpos se fol1!lan en el sistrrr.a retículo endotelial, locali:ado 

en los n6dulos linfáticos, h1gaco, bazo, timo, tejido linfoíde, m~clula • 

6sea. Las células que ccrnponen este sistema son los macr6fagos, células 

endoteliales e histiocitos. Los macr6fagos se originan de los linfoci· 

tos, y bajo el proceso ce sensibilizaci6n, se convierten en células pla~ 

ro.áticas las que son ccnsideradas como los productos de anti01erpos. 

Cuando tm antigeno penetra al orgnnismo, es tomado por las células del -

sistema Reticulo Endotelial. El siguiente paso es el reconocimiento del 

antígeno como no propio, siendo mediada esta etapa por las células produ_s 

toras de los anticuerpos, I..a etapa final, involucra la fo:rmaci6n, de • 

las inmunoglobulinas espedficas para neutralizar la acci6n del andgeno 
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REPRESENIACtON DE IN1.JNOO.J.mllllf:!AS, 

VAA.IAet.F_ 

H2N _CAf)f!'lA J..1(2.ER_A ____________ COOH 

$ 
H2N _C.8!)f.I'~ ~.L- __ ----- _ ~- ______ COOH, 

' 1 : 
1 1 ". ' . • s ' _CA.tfrlA .ff~ _________ -·'- '-- !.. ___ COOH, 

5 
• • 

H 2 N _C§>.ENA .L.l!i.E&\. __ ·~ _ _ _ _ ___ t _COOH 

Las inr.nmoglobulinas son sistetizadas en los ribosomas de las células pl~­

!Mticas. La mayor parte de los anticuerpos se producen en las fases prcsi:l_ 

t!!ticas de Dt~ ( Fase Gl ) y fase sintética de DNA ( Fa5e S ) del ciclo de 

reproducción de la ctnula. Fn los linfocitos :suele ocurrir lo mismo. 

La producción de Jnrnunoglobulinas en el ciclo celular esta estrechamente co 

rrelacionada con la etapa ce diferenciaci6n celular, esto es que el retícu-

lo endoplásmico granuloso est~ m~s desarrollado en las células pla3rnfiticas, 

que en, los linfocitos, siendo por ello que las primeras producen una gran 

cantidad de antia.1erpos. 

Los complejos antígeno - anticuerpo dependen de la interacci6n de varios 

factores: PH adecuado, interacci6n de fuerzas iónicas, temperatura específ!_ 

ca, fuerzas de Van der Waals. 
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Los canplejos antígeno - antiruerpo se dividen en: 

1) Complejos ant1geno - anticuerpo primarios. 

2) Complejos ant1geno - anticuerpo secundario. 

3) Complejos anttgeno - anticuerpo terciarios. 

1) Canplejos Anti geno • Anticuerpo Primarios.· Cuando va antígeno pen~ 

tra al organismo, hay un intervalo de 4 días antes de que los anti-­

cuerpos lo detecten en el plasma. 

Posterionnente sigue un aumento paulatino en la cantidad de antiruer 

pos. para ul terionnente se presente un decremento. 

Esta interacci6n ant:l:geno • anticuerpo inicial , es el fenáneno de ba 

se. Consiste en uni6n del antígeno con los dos focos disponibles o 

m~ sobre una cierta molécula de anticuerpo. 

Las IgM suelen aparecer al cuarto o quinto dia de la penetraci6n del 

antígeno. 

Por el séptimo dia hacen su aparici6n las lgG, manteniendo su nivel 

por dos semanas, siendo en este peri6do durante el cual el nivel de 

IgH comienza a decrecer. 

La producci6n de anticuerpos es considerable. en la zona cercana y a~ 

yacente al sitio de introducci6n del antígeno. 

Durante el siguiente mes el contacto antígeno, el nivel de anticuer­

pos es casi indetectable. 

Cuando un ant1geno y un anticuerpo se aproxima entre si. las dos mo­

l~culas reaccionan rec:l'.procamcnte. La reacci6n es una resultante de 

las fuerzas de atracci6n, que representa la suma de las diversas fuer 

zas electrostaticas presentes en las rnol~culas de ant!geno y del an­

ticuerpo. 
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Bl ant1geno debe aproximarse bastante al sitio de combinaci6n del -

anticuerpo antes que la reaccitin pueda 001rrir. 

La mol~01la de antiruerpo existe inicialmente como una mol&ula di"!, 

lente con todos los sitios de enlace para el antigeno vacios. A -

medida que el hapteno penetra en la zona. sucede la reacci6n entre 

las dos mol~culas. form~ndose el complejo antígeno-anticuerpo prim~ 

rio. dado por la dialisis de equilibrio, 01ya reacci6n se puede re­

presentar de la siguiente manera: 

Anticuerpo + ffupteno _______ complejo anticuerpo : Hapteno. 

Al mismo tiempo, las m:>léculas del complejo van liberando su hapte­

no y regresruido al estado libre: 

Anticuerpo+ Hapteno -------complejo anticuerpo: Hapteno. 

En equilibrio. la extensi6n de la reacci6n entre anttgeno - anticue!. 

po esta determinado por la velocidad a la cual el ant!geno no cornb!_ 

nado se une al anticuerpo. comparada con la velocidad a la cual el 

complejo·antictterpo se disocia. 

II) Complejos Ant!geno - Anticuerpo Secundarios. 

Estan caracterizados por la presencia de IgG e IgM. 

Los complejos nntfgeno-anticuerpo secundarios incluyen diversos fe­

n6menos que tienen como funci6n identificar y medir a los anti01er­

pos, y su afinidad por los anticuerpos especrficos. 

Entre los principales fen6menos a considerar están : 

Precipitaci6n.- Es necesario conocer la curva de precipitación de • 

Herdelberger. Cuando un suero que contempla antiruerpos se le en­

trega su antrgeno especifico en fonna soluble, se observa primero -
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que el tubo se enturbia y después aparecen pequeños gninos que des -

pués de cierto tien:po se setlir.,entan. Esto es lo que se conoce como 

reacci6n de precipi taci6n y ocurre porqce antígeno- nntiruerpo tie­

nen cada uno m~s <le una valencia, lo cual permite la forn::ici6n ce -
agregados. Si tanto antígeno como anticuerpo tiene m.1s de una vn-­

lencia po<lr~n combinarse en diferentes proporciones, que depen<lerfu1 

de la cantidad de anticuerpos y ant1genos presentes en ese momento. 

Por lo anterior cuando a tma serie ~~ tubos que contienen suero, con 

anticuerpos en cnntidad constante, se les agrega cantidades crecien­

tes de antígeno e el segtmdo tubo tendr1i m1is antígeno que el pr:iJnero 

y as! sucesivamente), se observa que la cantidad de precipitado va 

comentando hasta el mlb:imo. Esta parte de la cuna se llama de - -

exeso de anticuerpos, ya que estos estan en mayor cantidad, ensegu.!_ 

da hay una región en donde encontramos el máximo de precipitado y -

en la cual prtkticarr:cnte todos los anticuerpos se encuentrnn ccmbin!!_ 

dos con todos los anHgcnos. Después de esta regiór.. el agregar mtis 

antígeno resulta en tma reducci6n en la cantidad de precipitado y e;!_ 

to se debe a que por estar en la zona de exeso de anttgeno, se for-­

man complejos solubles. 

El anticuerpo en este fenémcno se conoce cano precipitina. 

De lo anterior podemos concluir lo siguiente: 

l. Q..te debido a que ant:rgeno y anticuerpo son multivalentes se pue­

den combinar en diferentes proporciones. 

2. Que en gran excso de antigeno o en exeso de anttgeno se fonnan -

comp1ejos solubles. 

' •• 175 



3. Que en exeso de anticuerpos en la zona de equivalencia y con lig~ 

ro exeso de ant1geno, los complejos fonnados se precipitan facil­

mente. 

0.JRVA DE PRECIPiiACION DE Ag - Ac. 

% de 

Precipitaci6n. 

+ Ac=Exeso de Anticuerpo, 

! Ag-Ac- Equivalencia de 
Ant1geno - Anti01erpo. 

+ Ag .. Exeso de AnUgeno. 

Cantidades crecientes de Ag. 

B). Aglutinaci6n.- OJando una particula ant!genica se adhiere a un ant.!_ 

cuerpo, se forman pcquefios grumos visibles. A este fenérneno se le -

conoce aglutinaci6n y en anticuerpo se le llama aglutinina. 

En estas reacciones los determinantes antegénicos se encuentran en -

el exterior de laparti01la. 

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

ant!geno- anticuerpo, pueden ser: 

Con exeso de anticuerpo, equivalencia de antigeno-onticueYpo y exe­

so de antigeno. 

La capacidad para aglutinar una partícula depende de que esta ten­

ga más de una detenninantc antigéni.co reactivo en la superficie. 

Una partícula con Un.solo sitio antig~nico no podrd ser aglutinada. 

La IgM tiene mds sitios de enlace para el lUltigeno que la IgG, sie!!. 
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~ las irejores aglutinantes las primeras. 

e) Fijaci6n del Complemento.- Esta reaccic5n tiene dos etapas, la pri­

rrera etapa de la reacci6n ant1geno - anti01erpo. La fijaci6n del -

cotiqJlenento, en su primera etapa se incuban en antfgeno - problema 

y el suero del paciente ( inactivand.o su complemento por calenta- -

miento previo ) , en presencia de corcplemento extraño. 

Si el suero del paciente contenia anticuerpos ( Heroolisina o ambo-­

ceptor ) contra el andgeno de pru::ba, se produce tma reaccic5n - !!!!. 

tia.ierpo y se consume el CCJlllllerrento, luego se dice qm hubo fija- -

ci6n del COtiqJlement.o, lo que se traduce en presencia de anticuerpos. 

La falta de anticuerpos de fijaci6n de compleirento en el sistema pr~ 

blema no significa falta total de anticuexpo; s6lo nos dice que no -

hay anticuerpos de fijaci6n del conplemento. 

El conpleirento es activador de la destrucci6n de la irerr.brana celular 

e lisis ) , por efectos de anticuexpos especfficos contra lUl antíge-­

no de superficie, requiril!nclose la acti vaci6n de toda la serie del 

COllIJlernen to. 

Las celulas fagocitarias aunentan su actividad por efecto del anti- -

geno anticuerpo y el COllIJlerr:ento. 

Por otro efecto del COllIJlemento es el aumento de la fagocitosis por 

la intervenci6n de antiruerpos específicos ( opsoninas ) y activa -­

ci6n de la serie del complemento. 

Los crurbios de la penreahilidad en la Jr.enbrana celular se relacio - -

nan con conbinaciunes de antf:genos y anticuerpos, que aparecen a --
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conseruencia de la activaci6n de la serie del complemento, por efes_ 

to innune. 

III. Canplejos Antígeno - Antia.ierpo Terciarios. 

Este tipo de reacciones, tiene lugar " in vivo " a veces pueden ser 

fitiles para el paciente, pero generalmente son en detrimento del -­

mismo. Asi., Odontológicmnente tienen importancia, por el hecho de 

generar actividad inflamatoria. 

Los diversos mecanismos inmtmol6gicos involucrados en la producci6n 

de inflamaci6n y daño tisular, fueron clasificados por Gell y Coobs 

en OJatro tipos bánicos: 

A) Tipo I ( anafilácticos ).- Las reacciones anafilficticas o de-­

pendientes de los anticuerpos reag!nicos e u homocitotr6picos -

por su fijaci6n al tejido aut6logo ) , son denominados tambi~n -

reacciones de hipersensibilidad inmediata. 

Estas reacciones irummol6gicas, son producidas por sustancias -

liberadas por los bas6filos y cHulas cebadas ( aminas vasoact!_ 

vas ) , despu~s de la reacci6n entre el anttgeno y el anticuerpo 

especifico adherido a la membrana celular de las células de Wl 

tejido. Dependiendo del modo de administraci6n del ant1'.geno, -

las caracterfsticas cli.nicas pueden ser generalizadas o locales. 

l, &lema laríngeo y obstrucci6n bronquial. 

2. NaOses, v6mito, dolor espasm6dico y diarrea. 

3. Hipotensi6n y choque. 

4, Prurito cirCWlscrito, eritema y rondias. 

B) Tipo II ( citot6rlcos ) . - Estas reacciones involucran la canbi 
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naci6n de los anticuerpos Ig(i o IgM con los detenninantes antig! 

nicos sobre una membrana celular. 

De manera al temativa, tm antrgeno libre o tm haptcno puede ser -

atral'.do sobre un corrponente histico o memhrana celular, para ¡:os­

terionnente r.or.,binarse el antio1erpo con el am:iger.o. 

La fijaci6n del complc1;,cnto ocurre con frecuencia en esta situa­

ción y conduce a daño celular. 

Los " anticuerpos bloqueadores " constituyen otro ejemplo en este 

tipo de reacciones. 

Algunos anticuerpos contra algúl antigeno inhiben de rr.anera cor.p~ 

titiva la reacci6n entre dicho antfgeno y los anticuerpos de una 

clase diferente. 

Los anticuerpos IgG contra un alergeno pueden inhibir de manera 

competitiva el enlace de dicho alergeno con los anticuerpos TgE, 

bloqueando, por lo tanto, la liberaci6n de amir.as vasoactivas. 

Se encuentran los anticuerpos que emnascaran a los andgenos de -

histoconpatibiliclad, presentes en las c~lulas de los tejidos. Es­

tos anticuerpos no son fijadores del complemento. 

Las secuelas habituales de la adherencia de los anticuerpos circu 

lantes a un antígeno hfstico o atra!do a la membrana son, por lo 

tanto: 

l. Lisis celular. 
Z. rnactivación celular con activaci6n del complemento. 
3. Fagocitosis de las celulas blancas, con o sin activaci6n del 

complenento. 
4. Lisis o inactivaci6n en presencia de células linfoideas efec 

toras. 
C) Tipo rn. ( Complejos Ant!geno - Anticuerpo ) • 

. . ,f'/9 



Estas reacciones son conse01tivas a la localización de los compl!:._ 

jos antigeno • anticuerpo en los tejidos, y la infl:imacilln consti 

tuye la caracter1sti.ca principal. 

La patogenia de estas enfermedades inflamatorias es la siguiente: 

l. Formaci6n de complejos anHgeno - antiruerpo ( ger.eralmente • 

con antigeno ) • 

z. Fijación del complemento por los complejos. 

3. Liberación de los cor:;ponentes quimiot!icticos del cc:mplemento 

para los leucocitos. 

4. Daf\o a las plaquetas, causando la liberación de aminas vaso· 

activas. 

S. Aumento de la penneabili¿ad vascular. 

6, Localización de CO!l'plejos ant1geno·anticuerpo en las paredes 

de los vasos 

7. Mayor fijación del complemento y liberaci6n de los factores 

quimiotl'.icticos. 

8. Infiltraci6n de Poli.morfonucleares. 

9, Ingesti6n de complejos irura.Jnitarios por los neutrófilos )' li 
beración de enzimas lisosornicas. 

10. Dru1o a las c~lulas adyacentes y a los tejidos por las enzi-­

mas lisos6micas. 

11. Dep6sito de fibrina. 

12. Regresi6n y ci.catrizaci6n, si la lesi6n es debida a una sola 

dosis de ant1geno o a dcp6si to crónico e inflrur.atorio ,c;i hny 

fonnación continúa de complejos inmunitarios. 
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Estos tipos de reacciones son características de: 

a) Reacci6n de Arthus. 

b) Enfennedad del suero. 

D) Tipo IV. - ( füpersensibiliC!ad retardada ), 

Las reacciones inmunitarias mediadas por c~lulas ocurren como r;:_ 

sultado de las acciones rec1pt"OC8S ele los linfocitos activamente 

sensibilizados y los nnt1genos espec1ficos. 

Dichas reacciones esta11 mediadas por las linfokinas por la cito· 

toxicidad directa o por ambas. Ocurren en un periódo de 14-48 ho 

ras del contacto. 

Las caracterlsticas principales sen: 

1, Eiciste infiltrado rr:0nonuclear especifico. 

2. Oa.1rren sin la interacci6n de anticuerpos ni del complemento. 

3. Hay fijaci6n del ant1geno, por un n11mero pequeilo de linfoci­

tos T. 

4. Hay producci6n y liberaci6n de mediadores solubles. 

s. Presencia de linfokinas cuya funci6n es la de amplificar la 

respuesta celular, ~ediante la activaci6n de otros linfoci-­

tos ( T y B ). 

6. Las c~lulas inflamatorias que aparecen pueden ser bacterici­

das o tumoricidas. 

7. Puede ser inducida por la citotoxicidad directa: 

a) Inducida por un aloinjerto ( siendo el agente activante 

un aloantigeno y la dlula efectora un linfocito T ) . 

b) Inducida por antígenos tunorales ( el agente activante es 
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un antigeno de la membrana celular a las c!§lulas efecto­

ras linfocitos T y macr6fagos ) . 

e) Inducida por mitogenos ( agente activnnte son los andg!_ 

nos solubles y las c~lulas efectoras son linfocitos T y 

B ), 

d) Reacci6n mediada por antiaierpos ( agente activante es -

unión antígeno anticuerpo y célula efectora es un macr6-

fago ). 

8, La extensión y duraci6n de la inflamaci6n, en la reacci6n cut! 

nea retardada, estan aumentadas por la implicaci6n de otros -­

sistemas ( del complemento, de la coagulaci6n, de Kininas ) . -

( 7 ). 

MANEJO FAR'1ACOLÓ'.HCO DE LA INFLAMACIÓN, 

La inflamaci6n es una respuesta esencial ante cualquier estímulo nocivo 

que amenace la integridad del organismo y cano integrante de éste, al -

aparato estomatognático, consecuentemente. 

En la práctica cUnica la inflamacHin es un fen6meno omnipresente cuya 

manipulaciónconstituye un reto constante para el juicio y habilidad del 

Cil'Ujano Dentista. 

Los medicamentos anti-inflamatorios reunen dos características import3!!_ 

tes: 

l. Son agentes qu!micos que modifican y regulan la respuesta inflamat2_ 

ria. 

Z. Debido a su especificidad, no alteran el curso de la enfenneclad sub 

yacente, constituyendo una terapia s intomlltica. 
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Los inflamatorios se dividen en: 

1) Anti-inflamatorios cortico esteroides. 

A) Glucocorticoides (Naturales y Sint6ticos 

B) Mineraloco-rticoi<les ( Naturales y Sint~ticos ) . 

II) Anti- Inflamatorios Ko corticoesteroides. 

A) Salicilatos ( ficido salicílico y Aspirina). 

B) Derivados de la Pirazolona ( runinopirina, antipirina, dipirona, 

fenilbutazona, oxitenbutazona ) • 

C) Acidos orgl!nicos . - ( Indcrnetacina, Ibuprofen, Naproxen ) • 

III) Enzimas proteoliticas anti- inflarr.atorias. 

IV) Afltagonista de los mediadores qufuiicos inflamatorios ( 32 ) . 
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EN=EmEDADES DE LA PIS., 

DER-11\TITIS PLERGICA ·POR CONTACTO, 

CARN::TERfSTICAS UMUNCt.ÓGICAS PRINCIPALES; 

l. Enfermedades Eccematosa mediada por clHulas T. 

2. Caracterizada por la respuesta eccematosa retardada 48 horas despu~s 

de la aplicaci6n epi01ttinea del alergeno. 

CONSIDERACIONES GENERALES, 

De 3 a S % de los enfennos observados por el dennat61ogo son evaluados -

por una posible dennatitis alergica por contacto. los ant!genos sensibi­

lizantes potenciales por contacto a los 01ales estan expuestos los seres 

humanos son m!il tiples e incluyen medicamentos, colorantes, oleoresinas -

de plantas, preservativos y metales. Los S ant1'.genos sensibilizantes -­

por contacto más cammes que se hallan en la pr~ctica m~ica son: plan-­

tas de especie PJrus ( sumague venenoso, roble, hiedra venenosa ) • P - f~ 

nilencliamina, compuesta de niquel, compuestos derivados del hule y los -

dicromatos. 

PA TOOENIA If'MUtX:X.áHCA, 

La base inmunol6gica fundamental de la dennatitis alérgica por contacto 

es desconocida. 

Un aspecto adicional es que mediante la adniinistraci6n bucal previa de -

DNCB, se puede inducir la ausencia de respuesta inmunitaria especifica -

contra la sensibilizaci6n epicutánea con DNCB. 
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Polak y Cols, presentart'ln cierta evidencia indicando que el brote cspOE,_ 

tlneo de dennatitls por el aano puede involucrar las cElulas plasmllt!-

cas. 

SUs expedmcntos en anJmales no detect:aron anticuerpos cirrulnntes al -

cromo. Fue posible transferir esta reacci~n de brote mediante la in-­

yccci6n intrad~rmica de c~lulas del exudado peritoneal de donadores SC!l 

sibilizados al interior de receptores nonnalcs, seguida óe la inyecci6n 

intravenosa de cromo. Sin embargo las c~lul<s peritoncales de animales 

permanentemente desensibilizados ( tolerantes ) a la hipersensibilidad 

por contacto en el cromo. continuaron produciendo " reacciones de enro­

jecimiento " cuando eran inyectadas en el interior de los animales nor­

males. 

Las pequeñas cantidades de cromo pueden ser absorvidas de alg(in sitio -

de contacto inadvertido y podrfan ser transferidas por v!a general a -­

los si ti os de eccema. .Ah! el anttgeno activada previamente, las ~1~ 

las B sensibilizadas• produciendo exacervaciones previas de la enferme 

dad eccematosa. 

CARACTERlSTICAS CLINICAS, 

Es una reacción eccematosa. La eccema se caracteriza en su forma a~ 

da por eritema, edema y vesiculaclt5n y en la forma cr6nica 1 por esca--

mas. 

DIN;tl>STICO lt:-1.Jta.!GICO, 

Esta basado en ln distrlbuci6n de las lesiones, una historia cUnica • 

exhaustiva y el examen ftsico del hogar del enfermo y su lugar ele tra· 
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!>ajo para la h~nt!ricacit::n de pro'tiables compuestos sensibilizantes. 

El diagn6stico se c.onfinna por la pnicba <'el parcha; un procediiniento 

introducido en 18!16 por J:lllas!lof..n. 

ta. pmcba del parcr:e consiste en _,pl!etr una conc~ntracitn no irritante 

(baja) del ant!gcr:.0 por contacto sosped:oso a la piel del pncicnte, lia· 

bitunlmcnte fa cspal<b, et:hdcnt'~ con un \'encaje oclusivo, El vendaje 

es quitndo t'esru~" de 48 horas. Una rcacci6n eccematosa en el sitio de 

la proeba del parcha ccnstituye t.'ll3 respuesta positiva. 

DI!..GrOSTICO D IFEREJCIAL. 

Una reacci&\ ecc~natosa no es patognom6nica de la de:nnatitis al~rgica • 

por contacto. 

El eccema ocurre tvmbi~n cuando la piel es trCl..m'.atizada en foTI!l3 repeti_ 

da p-0r el rascado o dcspul:s de la aplicaci6n cutl!nea de sustancias quf· 

micas irritmtcs y de solventes ( dermatitis por irritante primario ) • 

Las lesiones eccematosas sen can:ctcrfsticns de ciertas enfenr.edades -

hereditarias como la dermatitis at6pica, la hipogarr.ma globulinemia li· 

ga.da al sexo, y el síndrome de Wis'kott • Aldrich ( Tranbocitopenia, i!l 

feccitin recurrente y ecc.ell'.a. 

TAATJ!.t1IENTO, 

Evitar la exposiciCn a un al~rgeno identificado es teoricamente rurat!_ 

vo. 

Un recurso valioso consiste en hacer que el enfermo lleve al médico el 

contenido de su botlqutn. Este procedimiento conducirli a la identif!. 

caci6n del agente causal. 
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El tratamiento sintornrttico consiste en la aplicaci6n de compresas, htim~ 

das, empleando la solución de llurow, y el uso de alguna lesi6n o crema 

de hi drocortisona al 1%. La adnini stracilin de corticosteroides por vía 

bucal o parenteral puede necesitarse temporalmente en los enfennos gra­

ves. 

PIUÓSTICO, 

La mayoría de los enfennos responden a los procedimientos mencionados. 

En algunos enfennos ,en particular con dermatitis por contacto con el cl"2. 

mo, la evoluci6n es cr6nica con exaverbaciones espontfuieas frecuentes. 

(21). 

Dm1ATITIS FOTOALERGICA POR CONTACTO, 

CAPACTERfSTICAS If'M.Jt-OLÍEICAS FRHlCIPALES, 

1. Enfermedad eccematosa mediadas por células T. 

2. La luz ultravioleta desempeña un papel esencial en la generaci6n -­

del alergeno. 

CONSIIl:RACIONES GENERALES, 

Se caracteriza por una reacci6n eccematosa cr6níca en zonas de exposi-­

ci6n de la piel a la luz solar ( la espalda, el dorso de las manos, la 

cara, la V del ruello ) • L.'lS zonas no expuestns de la piel habitualme!l. 

te no estan afectadas. 

Evidentemente la luz ultrwioleta causa la descomposici6n lumunosa de -

las sustancias c¡u!micas aplicadas- tOpicamente y en el proceso se genera 
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un antigeno sensibilizante potente de contacto, el cual, al ser aplicado 

aplicado a la piel de un individuo en ausencia de luz ultravioleta prod~ 

ce reacd6n eccematosa. Una hip6tesis alternativa es que la luz ultra­

violeta fonna radicales libres que generan un fuerte enlace covalente e!!. 

tre el contactante químico y las estructuras de la piel del hu!isped, y -

el enlace de la sustancia quW!ica en la piel da por resultado la fonna-­

ci6n del antígeno de contacto. 

La dennatitis fotoal~rgica por contacto ha sido transferida pasivamente, 

en el diagn6stico se emplea una fonna especial de prueba del parcha que 

confil'llla el diagn6stico. Este procedimiento consiste en la aplicaci6n 

del agente sospechoso a la piel del enfemo, y luego dentro de las 24 -

horas transcurridas, exponiendo el sitio de la prueba del parcha a la -

luz ultravioleta. Una segunda prueba del parche sirve como 1.m testigo. 

Una erupci6n eccematosa a las 48 horas en el sitio de la prueba del Pª!. 

che representa una respuesta positiva. La reactl6n reproduce la lesi6n 

cU:nica ( 21 ) 

DEFMATITlS ATÓPICA, 

CAAACTER l STICAS l N'1.JNJl.fu ICAS PR l NCI PALES, 

l. Se caracteriza por mayor frecuencia de las pruebas rut§neas positi-

vas mediadas por reaginas. 

Z, Niveles altos de IgE en el suero. 

3. Defecto Parcial en la funci6n de las c~lulas T. 

4. Quimiotaxis alterada de los neutr6filos. 
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COOSIDERACIONES GENERALES, 

Ocurre con predominio en las superficies flexoras ( fosa antecubital y -

popHtea ) • La piel reseca ( xerosis ) , y el prurito corr.unmente acompa­

füm a la dermatitis atópica y la pioderma constituye una corrplicaci6n -­

ocacicnal. 

Los enfennos con dcrniatitis atópica form;in reaginas con facilidad ( anti_ 

cuerpos IgE sensibilizantes de la piel ) , por la elevada frecuencia de -

rond1as inrrediatas y enrojecimiento c!espués de la inyección intradérmica 

de lna bacteria de antfgenos c!e los alirr:entos comunes e inhalantes. 

La concentración sérica de IgE esta elevada S a 10 veces en aproximada-­

mente 80% de los enfenros. La elevación de la concentraci6n histica de 

IgE ha sido reportada en la dermatitis at6pica. 

La concentraci6n elevada ee IgE no sen específicos en la dematitis at6-

pica. 

La IgE en la patogenia de las enfenredades cut:ineas es el hecho de que, 

m.a respuesta cut:inea rr.ediada por IgE, se caracteriza por urticaria y no 

por eccema. 

Ader..ás, de las elevadas cifras de IgE, puede ocurrir alteraci6n en la l.!!, 

mtmidad rediada por células en algtmos enfelil10s con dermatitis at6pica. 

Los defectos en la inmunidad mediada por cHulas se manifiestan por la -

falta de hipersensibilidad cu:t:inea retardada ante toda una batería de 3!l 

ttgenos aplicados por vfa intradérmica y por la capacidad para ser sensi 

bilizados por INCB. 

El sindrome de hipcrglobulinas IgE con infecci6n estafiloc(iccica puede -

ocurrir en ausencia de dermatitis, sugiriendo que en este s!ndrome una -
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brecha en la barrera de la piel puede ser el Cínico de los diversos facto­

res importantes en la patog6nesis de las infecciones por estafilococos. 

TRATAMIENTO. 

En la etapa aguda incluye el uso de compresas hÍlmedas, empleando solu- -

ci6n de Borow a 1'1;, 

Las fases subaguda y cronica de la eccema at6pica responden a la aplica- -

ci<Sn frecuente ( 6 - 8 veces I dia ) de crema o ungucnto a 1 \. 

El tratamiento de la eccema cr6nica se debe continuar por lo menos por -

un mes despu~s de que la evidencia clfnica de la enfermedad ha desapare­

cido. La detención del tratamiento antes de ese tiempo puede producir -

r~pido secamiento de la piel con la recurrencia de la enfcnnedad eccema­

tosa. 

Fstos enfennos sufren de prurito intenso, que puede curarse con el uso -

de diversos antihistaminicos. 

El prurito intenso puede requerir el errpleo de un tranquilizador como la 

tioridacina ( Mellaril } , 25 mg. por v!a bucal, dos veces I ara o la Cl2, 

ropromacina ( trhorazine ) , 25 mg. por v1a bucal, 3 veces / dia; y rara 

vez son usados los corticosteroides. 

Pl\QNOSTICX>, 

Se caracteriza por las exacerbaciones y remisiones. 

Los cnfenros con dermatitis at6pica son suceptibles a la infecci6n por -

herpes s inple cutánea generalizado. Ademlis , 1 a enfe:nnedad puede ser CO!!!. 

plicada por la presencia de piodennas estaf ilocóccicas recurrentes gra-

ves. 
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Debido a que estos enfennos pueden presentar eccema por la vacunaci6n -

después de la inoculaci6n de la linfa nativariolosa, no deben ser vacuna 

dos con este producto ( Zl ) . 

Dm-1A10F110SIS, 

Son hongos sapr6fitos capaces de causar una respuesta eccematosa al in-· 

fectar la piel. Producen infecci6n en la ingle ( punto de la entre pie!. 

na ) , sobre las uñas de los dedos de las manos, y tarnbitln las de los - • 

pies y entre los dedos ( pie de atleta ) . 

Estudios de Janes y Cols, han demostrado que la inoculaci6n experimental 

de los dennat6filos en la piel de un individm no sensibilizado da por • 

resultado la propagaci6n de la enfermedad mic6tica ( una lesi6n eccemato 

sa ) • En el transcurso de las 48 horas siguientes, la infecci!Sn cutánea 

por hongos ha desaparecido • La infecci6n subsiguiente del brazo de un 

individuo sensibilizado da por resultado una respuesta inicial eccemat.2_ 

sa transitoria e intensa con incapacidad persistente de la infecci6n mi­

c6tica para la deseminaci6n. 

Las infecciones mic5ticas de los pies pueden ser tratadas con el uso de 

diversos preparados t6picos, licido undecilllnico en polvo, crema de mico­

nazol a Z%, y soluci6n de tolnaffato. Los enfermos graves requieren el 

uso de griseofulvi.na. 

Las infecciones mic6ticas, afectan las zonas h1lmedas del cuerpo. (21). 

CANDID IAS l S MJCOOJTANEA, 

CARACTERISITCAS U\MJNOLOOICAS PRINCIPALES, 

El s1'.ndrome se encuentra en presencia de disfunci6n de las células T • 
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ros defectos de las cHulas T incluyen linfoci topenia, presencia de linfo­

totoxina, fact:ores s6ricos, que inhiben la activaci6n de los linfocitos, 

ausencia de una ptUeba cut§nea, de hipersensibilidad retardada de 48 ho­

ras a una diversidad de antígenos y alteraci6n de la transfonnaci6n de -

los linfocitos o de la producci6n del MIF. 

Q)NSIDERACIONES GENERALES, 

La candidiasis nucoa.itánea es un sfndrome raro asociado con la infecci6n 

de las 11J..1cosas y de la piel por candi da albicans, que ocurre en enfennos 

·con inmmidad defcct:uosa mediada por cHulas. 

Se ha encontrado en los enfennos que padecen la enfermedad de fudgkin y 

y Tholl'.as, en los nifios nacidos con deficiencia irummitaria combinada gr!. 

ve y en los enfernos con síndrome de Digeorge y Mezelot. También ha sido 

encontrada en los nifios que han nacido con defectos sutiles y mal defini 

dos en la ftmci6n del sistema de los linfocitos T. 

artdida Albicans es una levadura saprófita que habita cornunmente en el -

sistell'a degestivo humano. 

La exposici6n comienza desde el principio de la vida del lactante. 

Durante el embarazo, ZS% de las mujeres tienen vaginitis significativa -

por levaduras. Alrededor de 5% de los lactantes recien nacidos presen­

tan candidiasis bucal ( algodoncillo ) • 

La candida albicans, en vfrtud de su colonizaci6n en el intestino del -

lactante. es el primer hongo potencialmente pat6geno que ataca a los ni 
nos con inmunidad defectuosa mediada por células ( Zl ) • 
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PATOGENIA l!flJNOLCGICA, 

La mayoria de los enferm::>s se encuentran incapacitados para responder con 

tna reacci6n cutímea retardada 48 horas después, a la batcrias de pn1ebas 

cutáneas. Esta anergia de la piel parece estar lintltada en raras oca- -

cienes al antígeno de candida. 

Estos enfemos tienen un rechazo retardado de homoinjerto y una incapaci­

dad para sensibilizarse con el r1~CB. 

Algunos estudios in vitro han demostrado la incapacidad de los linfocitos 

y a que no responden a la provocaci6n antigénica con el aunento de la sin 

tesis eel DNA y el factor inhibitorio rle la migraci6n leucocitaria (}IIF). 

Los linfocitos de otros enfermos parecen tener una producción nonnal del 

1-!IF, pero no ocurre la proliferaci6n de los linfocitos como respuesta a -

la provocación con el antígeno. 

Los estudios recientes suguieren que algunos de estos enfennos pueden te­

ner quimiotaxis defectuosa de neutrófilos y de leucocitos mononucleares, 

ademas de la inrrn.midad defectuosa mediada por células. 

MANIFESTACIONES Cl..INICAS, 

La candidiasis mucocutánea se presenta, durante los prí.Jreros dos años de 

vida. 

Se presenta como m:miliasis bucal persistente después del peri6do neon!_ 

tal. Puede diseminarse hasta afectar grandes zonas de la piel. 

Pueden o no form..trse lesiones grnnulomatosns cut~eas. 

Puede hallarse afectado el es5fago y las uñas. pueden presentarse endo­

crinopntfas nJ(lltiples y anemias por deficiencia de hieno. 
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DIIGOOSTICO llt11.m.OO l CO, 

De la candidiasis mucocutdnea se hace cultivando candida albicans a par­

tir de las lesiones cut!lneas. Para la fonnaci6n en relación con la - -

prueba in vi tro ele los linfocitos para valorar el defecto en la inmmi­

dad wediada por células, que se sospecha. 

DIAGt-nSTICO DIFERENCIAL, 

Las lesiones grnnulomaltosas de la candidiasis nucocutfulea se deben di-­

forenciar de las piodermas,coccidiordemicosis, histoplasmosis, blastomi­

cosis y leishmaniasis. 

TRATJlMI ENTO, 

Se ha empleado el transplante del tino y la administración de anfoterici 

na B, seguida de la terapeútica con el factor de la transferencia. Lo-­

cal.mente la crema ele miconazol y de clotrir.iazol. 

PROOOSTICO, 

Es desesperado. En teorfa, la flll1cil5n defectuosa de las células T, hace 

a estos individuos susceptibles a las infecciones virales, micoticas y 

por protozoarios, lo misro que a los transtomos autoinmunitarios ( 21 ) 

ENFER"EDftDES VESIOJL.ARES, 

La epidennis esta constituida por capas de ct!lulns opidénnicas. Estas -

células se originan en la copa basal de la cpidcnnis y luego emigran ~. 

tia la capa c6mea. IUrante esta migraci6n, las células sufren un proc!. 

so de queratinizcci6n. Al llegar a la superficie cutánea, estas c6lulas 
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queratinizadas compacta de la epidennis forman el estrato cárnc;o o capa 

c6mea de la piel. 

Las cHulas individuales de la epidennis, durante la migraci6n hacia - -

arriba, son r..:mtenidas juntas por proyecciones citopl~micas que terr.:in'.:.l1 

sobre los desmoscmas ( los puentes intercelulares ). Estas células epi­

dennicas se entrccl1.lzan y en los espacios intercelulares existe un r.;ate­

rial amorfo " cerrento intercelular ". 

La destrucción de los espacios intercelulares interfiere con la cohesión 

de la epidermis, conduciendo a la forn~ci6n de ampollas. 

La epidermis esta anclada a la dennis por una estructura formada por la­

r:iinillas denominadas membrana basal. Fxtendiendose desde la capa basal 

de la epidermis hasta esta estn1ctura se ena1entran órganos que anclan -

denominados semidesrr:osoira ( 21 ) 

EPIDEFMJUSIS NECl\OTICA TOXICA, 

( ENFEFJ'·1EDAD D€ RITIER, ENFffi·\ffi\D DE LYELL SfNDF:CME DE LA PIEL ESCAL­

DADA),enfennedad febril, aguda, benigna de la lactancia y niñez. que se -

caracteriza por rino1Tea P.Ucopu1ulenta, conjl.ll1tivitis, toxemia leve o rro 

derada y una respuesta cut@iea caracterizada por fonnaci6n intraepidénn!_ 

o de frágiles vesiculas y la pfrdida ele lfüninas de epidennis después de 

la aplicación de minir.:a presi6n de despegue (signo de Nikolsky ). 

La enfermedad cutánea es de corta duración y la recuperaci6n es comple­

ta. 

Los estudios adicionales en el hmano han derrostrado la presencia de tm 

anticuerpo localizable en el suero contra la exfoliación hallada en la 

fase de recuperación de la enfenredad. 
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Una segunda fonna de cpidennolisis necr6tica t6xica no asociada por las 

infecciones por estafilococos, se en01entra como parte de una reacción -

cutfulea grave de eritema multiforme. 

Este s1ndrome tiene un pron6stico malo. 

PENFIGO VULGAR, 

CARACTERISTICAS INM.Jl\'OLOGICAS PRINCIPALES, 

Se encuentra dep5sito de inmunoglobulinas y complemento en los espacios 

de las ~lulas escamosas. 

Los anticuerpos del suero estan dirigidos contra la substancia intercelu 

lar del epitelio escamoso estratificado. 

Mayor frc01encia de HIA - AlO y de HIAB 13. 

CO.t.IS IDERAC IONES GENERALES. 

ES UN ENFEFMEDAD VESICULAR CRONICA. 

PATOOENIA IWi.IWLOOICA. 

La inrnunofluorescencia directa de las lesiones de la piel en el enfermo 

con pfofigo vulgar, ha deir.ostrado el depósito de innunoglobulinas e con 

predominio de IgG ) , de los componentes del complemento ( C1, C4, C3 ) , 

del factor B de la properdina ( proactivador del componente C3 ) y en -

menor grado, de properdina en el sitio de la afección los espacios in-­

tercelulares cpidénni cos. Además, de la evidencia del depósito del - -

corrplemento en el sitio de la enfennedad, los valores del complemento en 

el liquido de la ampolla, en contraste con los valores de complemento -

en el suero, se encuentran notoriar.iente disminuidos. 

La evidencia preliminar indica la presencia de material precipitante de 
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Clq en el Uquieo de la vesícula, sugiriendo la presencia ¿e co:".':-?lejos -

inrr,uni tarios. 

CAPACTERI STICAS CU NICAS; 

Se caracteriza por la aparición ce ar:~ollas fl¿cid::is sobre una ?iel de -

aspecto nonnal. Las 1:,ucoso.s se encuer.t:ran afectadas. Ln cnfü::ccdad e.ci­

picza en fonna regular con' extensas e ·osiones bucales. !.a ap~icaci6n de 

:fuerza cortante a la piel de aspecto rio-..:1al o la presión di recta dirigi­

da contra la vesícula provoca mayor d€:sprendirrd.ento ce 12. piel y la pro­

pagación de la ampolla ( signo de >:ikc•lsky ) . 

Las ampolletas rotas r.:t:estran poca tendencia a la curación. 

DIAGrx:>STICO nwr-OL.OGICO. 

Se hace mediante los síntowas y la der~straci6n histológica ce la fon::a­

ci6n intraepiGénrd.ca de vesículas acantolfticas, por irummofluoresencia 

directa, la cual demuestra el dep6si to de in.'T.unogloLulinas en los espa-­

cios intercelulaTes de la piel enferma o " nonral " de los enfennos. 

DIAGUJSTICO DIFERENCI/ll.., 

IX:be ser diferenciada de otras enfenl\(~c!ades vesiculares como el penfi- -

goide vesia.tlar, eritema multifonna y el penfigoide benigno de las muco 

sas. 

TRATN11ENTO, 

Puede controlarse mediante el empleo 1le dosis de corticosteroides • 
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PENFIGOIDE VESIOJLAR, 

CARACTERf STICAS 1 f'MUOO!.ÓGI CAS PRI NC 1 PALES, 

1. Dep6si to ele Inmunoglobulinas y de complemento sobre la membrana basal 

de la piel. 

2, Anticuerpos antimembrana basal de la piel en el suero, hallado en 80% 

de los enfenoos . 

3. Factores Quimiotacticos de los neutr6filos y eosinófilos en el lfqui­

do vesirular. 

CONSIDERACIONES GENEAA..ES, 

Es un padecimiento vesicular cr6nico, autolimitado que se caracteriza por 

la fonnación ele veskulas tensas sobre una base eritematosa. 

Las zonas flexoras del o;erpo ( axilar, inquinal y las caras laterales -

del cuello ) son sitios comunes de afección. Las vesículas individuales 

son dificiles de romper. 

Recientemente se ha reconocido que el penfigoide vesicular puede ocurrir 

como an~ollas aisladas, localizadas a una zona del cuerpo, especialmente 

en la parte baja de las piernas 

PATOOENIA ll'MJNOLOGICA, 

Los estudios con inmtmofluorescencia directa han demostrado del dep15si­

to de IgG, IgA, IgM, IgD, IgE, Clq, C4, C3, CS, properdina, factor B de 

la properdina y fibrina a lo largo de la membrana basal de la piel ( el 

sitio de formación de las nmpollas ). 

No hay mayor frecuencia de algOn fenotipo HLA. 

los valores de los componentes del complemento en el liquido de la ves!_ 

cula se enmentran disminuidos, mientras que la cantidad total del com­

pl.errento en el suero de estos enfcnnos resulta normal. 
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La actividad quimiot:itica de los eosinófilos y los neunófilos ha sido • 

deJTOstrada en el líquido de las vesfculas. 

Dlft.G~OSTICO UMJtOLOGICO, 

Se hace por los s!nto1m1.s, observando las características sintomáticas d 

picas y medio.."1te la dcrr,ostración de vesiculas subepidérnucas en una pre-

paraci6n histol6gica. 

También rrediante la demostraci!Sn por iruruncfluo1·esencia directa del de~ 

sito de irununoglobulinas o complemento ( C3 ) a lo largo de la rr.errbrana 

basal de la piel. 

TRATJIMI ENTQ, 

Responde a dosis altas de corticoesteroides ( pre,'.nisona ) . 

Se ha en~lcado la azatioprina asociado a los corticoestcroides y agentes 

inmunosopresorcs ha permitido el crr:plro de dosis bajas de corticoiteroi­

des reduciendo, por lo tanto, la frecuencia de las co~licaciones graves 

debidas a lo mismo. 

PFnf'nSTI CO, 

Bueno ( 21 ) 
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~T1TIS HERPET1FOR1E, 

CARACTERISTICAS lN1.lt-K:lL001CAS PRINCIPALES, 

Dep6sito de IgA. en la uni6n dennoepiclérmica. 

Aumento de la presencia del antígeno HLA BS. 

Mayor frecuencia de aloantigenos seleccionados de las celulas B. 

CONSIDERACIONES GENERAL.ES, 

Es una enfermedad vesicular crónica sin tratamiento no es mortal. 

PATOOENIA UMJN.lLOOICA, 

Los estudios de iruntmo fluc>rescencia directa muestran que hay dep6sito -

granular de IgA casi siempre en la uni6n dennoepicl~nnica y que el dcpósi_ 

to de las irurunoglobulinas IgG e IgM es mucho menos común. C3 es hallado 

a menudo en sitios que corresponden al depósito de IgA, especialmente en 

zonas de la fonnaci6n de veskulas. Clq y C4 sólo se encuentran ocnsio-­

nalnente. 

Los estudios gent'!ticos han demostrado que aprorimadarrente 90% de los en­

fermos con dermatitis herpetifonne tienen el antígeno HLA - ns, en ccm-­

paraci6n con una frecuencia rr:enor de 30% en la pcblaci6n general. 90% de 

los enfennos que sufren de padecimiento celiaco en el adulto tienen tam­

bién HLA - BS. Estas dos enfermedades tienen una frecuencia muy elevada 

de ant1genos BWl y Bl de superficie c!e las cflulas B. 

CARACTERI SITCAS CLI N 1CAS, 

Se caracteriza por grupos pequeños de vesículas tensas sobre una base -­

eritema.tosa. La d.istribuci6n sin-etrka sobre las superficies extenso--
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ras es común, sienco rrns afectados los glúteos, la parte baja de la es-­

palda y los ho!l'hros. Un intenso prnri to tn-cnte acor.ipai\a a esta enfenne­

dad. 

La demati tis herpctifo1r.1<; tnn;biér: tiene mani fcst::iciones generalizacflS. 

DIAGtr.JSTlCO ltS'<UtDL.DGICO, 

La demostrudún rrc<li<mte las técr.icas de inn,.moflt1oresccncia directa del 

dep6sito i.le IgA gr:mular sobre la parte alta ce l3 c1ends de estos enfer 

rros es considerada diagnóstica de c.i.ennatitis he!1Jetifom.::. Los dcpósi- -

tos de IgA. se encccntran presrntes en r.{ts de 9Si <le los <:nie nr.os con - -

biopsia al a:ar de la piel. 

La evidencia reciente señala que aprcximacfan;ente el 10~. de los enfenr.os 

de denr.ati tis herpetiforme tienen depósitos lineales de IgA en lugar <le 

granulosos, a lo largo del entronque dcnr.oepidennico. 

TRATAMI81TO, 

La dapsona ( diaminodifonilsufona ) , 100 mg/ día, y la sulfapiridina, --

1-3 g/día, resultan efiC'.lccs para el control de las manifestaciones cut& 

neas. 

Carecen de efecto sobre los lesiones gastrointestinales. El mccanisn:o -

de acci6n de estos medican:cntos es desconocido. 

PROtllSTICO, 

Excelente. sin tratar, persiste por años y se caracteriza por actividad 

crónica de baja intensidad, con exacerbaciones agudas. 
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VASOJLITIS. 

CARACTERfSTICAS IN1.JOOL001CAS PRINCIPALES, 

Depósito de innunoglobulinas y de complemento en las paredes de los 

vasos sanguineos. 

Los niveles del conplemcnto en el suero pueden estar disminuí dos. 

Puede haber crioglobulinas y factor reumatoide en el suero. 

CDNS IDERAC l ONES GENERALES, 

La vasculitis incluye la angiitis leucocito cl1istica, granulomaltosa - -

alérgica, la poliarteri tis nodular, la arteri tis por c~lulas gigantes y 

la granulomal tosa de Wegener. 

Puede presentarse como lesiones petequiales, urticariales, nodulares o -

ulcerativas. 

Estudios recientes han demostrado que hay depósito de diversas inn1unogl~ 

bulinas, de complemento y de conponentes de la via al tema en las pare-­

des de los vasos sanguíneos dañados de los enfonnos que sufren de diver­

sas formas de angiitis leucocito cllistica e 21 ) • 
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LU?US ERIT8''ATOSO DISCOIDE, 

CARA...'IERISTICAS INMJNOUJGICAS PRHlCIPPJ...ES, 

Las lesiones puecen hallarse o r.o asociad¡¡s con el lt..-pus eriterratoso 
generalizado. 

Se encuentran las ir:r.•.unoglo'bulinas y los crnrpor.entes del complemento 
en la mil'Il dcrn:ccpiJ,~n;j ca en las les iones discoideas antiguas. 

CONSIDERAClCtiES GHiER.ALES, 

Pueden caracterizarce ccrrD placas atróficas delimitadas con prcsici6n. -

A menudo resultan prcmincntes l:is tel angiectasias , el taponamiento de -

los folfculcs y las escamas hiperqt:eratóficns. Que pueden afectar cual 

quier parte ¿el cuerpo, pero se hallan en las zonas expuestas a la luz, 

especialr.ente en cara y cuello cabelludo. 

Diversos estudios han dem-0strado una correlación estadística entre la --

piel no afectada, el dcp6sito de innunoglobulinas en el entronque <lerr.o­

epidérmico ( prueba de la banda de lupus ) y la presencia de hipocorrple-

mentarla sérica, anticuerpos anti Tl':A y la presencia de enfenneclad clfni 

ca renal. 

MANIFESTACIONES ruri1:EPS LE LAS DEFICI8lCIAS DEL CCl'.Pt.El'ENTO, 

Las deficiencias •}stan asociad.as con una frea1encia elevada de enfenne--

dad cutánea adicional. La falta de Clr, Cls, CZ, C4, y CS ha sido aso-­

ciada con la presencia de 11..<-pus eriter.'atoso discoide y generaliznc!o. La 

deficiencia de CZ, la carencia heredada :rJs com(in de las deficiencias 

del corrplemento ha sido hallada en sujetos mmales, al igual que en en­

fenrcs que padecen lupus eritematoso, púrpura anafilactoidea y dermato-­

miositis. La deficiencia de C2 se ha asociado a un haplo tipo de los -
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Hl.A que consiste en AlO y B 18. 

Las deficiencias aisladas de la secmncia ulterior del complemento es de 

cir, de C3 - C9, pueden tener caracteristicas cutlineas prominentes. 

Los enfenros que nacen con ausencia o disftmción del inactivador de C1 ,· 

tienen edema angioneur6tico hereditario. 

LIQIJSN MIXEDEl''ATOSO, ( 11.JCINOSIS PAPULAR,) 

Es un proceso dérmico infiltrati vo generalizado que se caracteriza por • 

la presencia de U."la gran cantida::i de mucina dérmica, compuesta de muco~ 

lisacáridos ácidos ( ácido hialurónico, con<lroitinsulfato y heparina } • 

Una varia.'1.te fibrótica, caracterizada histol6gican:ente por proliferación 

fibro'l>lástica y clínicar.:ente por p<>púlas firmes y placas, es dcnominaea 

escleromixedema. 

Este proces di!111Úco infiltrativo esta asociado con la presencia consis-­

tente en el suero de una paraproteina IgG muy alcalina, electroforetica· 

mente lenta. 

La relaci<Sn exacta de la paraprotefoa con la enfemcdad cutánea es deseo 

nacida ( 21 ) • 

ESTOl"ATITIS POR DfüiAilJP.A, 

CAAACTER f STI CAS H MUN'.lLÓG 1 CAS r~.A YÓRES , 

Inflamación de la mucosa bajo la dentadura. 

Asociación con candicla albicans. 

Cierta evidencia de respuestas alteradas mediadas por células ccn·­

tra candida. 

Restauración de las respuestas alteradas mediadas por células con -

tratamiento antimic6tico. 
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CONSIDERACIOOES GENERALES, 

El padecimiento puede orurrir con cualqtúer forma de pr6tesis intrabucal • 

pero las dentaduras maxilo mandibulares completas removibles producen el 

número mlis grande de enfermos. La mucosa es de color rojo brillante -­

suave y en ocasiones esponjosas. 

PAT(X;~ESIS UMJNOLÓG[CA, 

Las dentaduras pueden provocar tm trat11J1a leve continuo a la mucosa bucal 

que puede facilitar la entrada de los antigenos candida al interior de -

los tejidos. Este efecto puede agravarse por la obstrucci6n inducida -­

por la dentadura al flujo de saliva a trav~s de la rrn.tcosa. Otro factor 

podr1a ser la conpetencia por especies microbianas bajo la dentadura por 

los nutrientes limitados disponibles en esta localizaci6n. 

El padecimiento puede exacerbarse por el tratamiento a largo plazo anti­

bi6ticos. Los anticuerpos IgA de la saliva contra candida Albicans - -

puede hallarse involucrados en la defensa normal contra este organisno -

y las dentaduras podrían prevenir el acceso de las illlllUiloglobulinas a su 

blanco. Los anticuerpos séricos contra candida estan asociados con est2. 

matitis por dentaduras pero al parecer no son protectores, 

Los mecanismos irnmmol6gicos mediados por células parecen ser importan­

tes en la respuesta normal a candida. Hay alguna evidencia de que la -­

frecuencia de reacciones cutáneas positivas contra los estractos de can­

dida es menor en los enfernns con estomatitis por dentaduras que en los 

controles. 

La hipersensibilidad celular defectoosa contra C. Albicans. puede res- -

taurarse después del trat~uniento antimic6tico con l:!xito. Esto sugiere -
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que la estomatitis por dentaduras inducida por candida podña ser la c~ 

sa de la supresi6n de la respuesta inmim.itada celular y no la opuesto. 

La disminuci6n aparente en la inmunidad mediada por células contra los -

antígenos por candida podr!a deberse al retiro de los linfocitos sensibi 

lizados de la circulaci6n, al interior de la lesi6n. 

CARACTERfSTICAS O..fNICAS, 

La estomatitis por dentaduras consiste en la inflamaci<Sn sobre la super­

ficie que porta la dentadura de la mucosa bucal y aparece con mayor fre­

cuencia en la regi6n maxilar qre en la mandibular. La gravedad oscila -

de tma regi6n localizada de pequeños ptmtos rojos con eritema difuso h~ 

ta una respuesta proliferativa que puede resultar en hiperplasia papilar. 

El padecimiento puede estar asociado con queilitis angular y glositis. 

Puede no haber s!nto!l'.as o el enfenno puede quejarse de una scnsaci6n - -

urente de bajo de la dentadura. 

DIAGl'i>sTICO llM..JOOLÓGICO, 

Es proporcionado por la localizaci6n de la lesi6n y el aspecto cUnico, 

las técnicas irununol6gicas no son empleadas COITO una base sisternlitica. 

lRATA'HENTO, 

El tratamiento bucal es efectivo, y consiste en la esterllizaci6n de la 

dentadura en soluci6n antiséptica y en la administraci6n de trociscos -

de nistatlna. 

Es necesario pedirle al paciente que no use la dentadura durante el pe­

ri6do de tratamiento antimic6tico, y puede ser necesario reemplazar la 

dentadura mal ajustada con una prótesis mlls satisfactoria. El pndeci-­

miento es frecuentemente reo.irrente y puede ser incurable. (Zl ) 
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CICATRIZACION, 

El tejido conjtmtivo lax6 es un componente irrportante en.el organismo y 

la velocidad con que se reconstituye es mayor que la de cualquier otro t~ 

jido, epitelial o conjuntivo diferenciado; el proceso que establece su -­

continuidad es la cicatrizaci6n. 

En los casos en que la pfrdida de la sustancia sea localizada o afecte es 

pecialmente el tejido conjuntivo, la velocidad de su crecimiento, ser:i un 

factor favorable, pero cuando hubiere destrucci6n extensa de célula pare!!_ 

quimatosa, la proliferaci6n r~ida de tejido conjtmtivo tendr~ el defecto 

de orupar el sitio de las c~lulas epiteliales más diferenciadas que se -­

nultiplican con renos velocidad, y aunque desde el ptmto de vista anat6Jn!. 

co se reconstituya la integridad, desde el punto de vista funcional per-­

sistirfi el defecto. 

La cicatrizacilSn puede ser: 

l. Normal.- cuando se produce una herida aséptica sin perdida de sust3!!_ 

cias y los bordes de la lesi6n vuelven a ponerse en contacto, la ci­

catrizaci6n que ocurre es " Prirrera Intenci6n ". 

Cuando existe una soluci6n de continuidad se modifica el proceso de 

manera irrportante y es " Segunda intenci6n o gnumlaci6n ". 

UNIÓN PRif>1ARIA O DE PRIMERA INTENCIÓN, 

En la cicatrizaciOn de tma incisión quirtlrgica, los tejidos quedan en ap~ 

sicilSn por la sutura quirúrgica o esparadrapo y la cicatrizaci6n ocurre -

con una mínima pérdida de tejido y sin contaminaci6n bacteriana importan-

te. 
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Esta forma de dcatrizad6n llamada quirurgicamente cicatrizaci6n prima· 

ria o uni6n por primera intenci6n. 

La incisi6n causa la muerte de tm n1'.hrero limitado de crllulas epiteliales 

al igual que de faneras y células de tejido conectivo: el espacio de la 

incisi6n es angosto e inmediatamente es ocupado por pequeño volt.unen de -

sangre coagulada. La deshidrataci6n del col.igulo en la superficie forma 

la bien conocida costra que cubre la herida y la cierra henn6ticaitente -

casi de inmediato, separando la del exterior. 

En ténn.ino de 24 horas, en los bordes de la incisilin aparecen los cambios 

caractertsticos de la respuesta inflamatoria aguda en el tejido conectivo 

subepitelial. Los leucocitos que llegan son los neutrófilos. La epider­

mis en los labios de la Mrida engruesa como resultado de actividad mit6-

tica de las células basales y, en t~nnino de 24 a 48 horas, crecen hacia 

abajo espolones de células epiteliales de ambos lados siguiendo los bor­

des de corte de la dermis, y tambiGn de bajo de la costra superficial, -

para fusionarse en la linea media y as! producir tma capa epitelial con­

tinua pero delgada. 

Esta respuesta epitelial es rlípida y la continuidad epid6nnica se resta­

blece mucho antes que haya comenzado a desarrollarse la reacción del teji. 

do conectivo subyacente. 

Para el día 3, los neutr6filos casi han desaparecido y han sido substituf 

dos por m:moci tos que estan muy ocupados en limpiar los restos necr6ticos 

y en eliminar eritrocitos y fibrina. En esta etapa se fonna visible la -

hipertrofia de los fibroblastos subepiteliales. Ademas del comienzo de -

la dtiplicaci6n fibrobllistica y la fonr~ci6n de yemas capilares. Este te-
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jido fibroblll.stico vascularl:z.ado invade progresivamente el espacio de la 

incisi6n. 

En estudios peri6dicos, Cliff ( 1965 ) ha comprobado que €sta invasión -

avanza con la rfipidez notable de aproximadarr.ente O. Z mm al dfo en el cofl 

gulo sangufoeo que llena la incisión. 

Esta penetraci6n se logra por división mit6tica de los fibroblastos y de 

las células endoteliales. La actividad proliferativa mayor del endote-· 

tilo 001rre en un sitio iMediatarnente proximal a la punta en crecimien­

to de la yema capilar, lo cual er.ipuj a a la ptm.ta hacia adelante. Hay fi_ 

bras de coUigena demostrables en los labios de la incisi6n, pero en eta­

pa inicial estan orientados verticalmente y no a manera de puente ( Or­

dwan y Gellwan 1966 ) mientras esta ocurriendo esta respuesta de tejido 

conectivo, continl.Uln la proliferaci6n y la diferenciad6n de célu'l.as epi_ 

teliales, lo cual engruesa la capa de revestimiento epi~nnico. 

Para el d!a S, el espacio de la incisi6n esta ocupado por tejido conec­

tivo fibrobH!stico vasculariz.ado y laxo rico en substancias de cemento o 

ft.m.damental. Las yemas capilares neofomadas de ambos lados se han un.i­

do para producir conductos continuos y, en este peri6do de cicatrizaci6n 

de la hérida, la vascularizaci6n es máxima. Las fibrillas de colagena -

se fonnan mfu; abundantes y comienzan a ir de tmo a otro lado de la inci­

si6n. Durante este lapso de S días, la epidermis suele recuperar su gr!?_ 

sor nonna.l y la cliferenciaci6n de las células de la superficie brinda ª.! 

quitectura epidénnica madura con queratinización en la superficie. 

Durante la segunda semana, hay acumulación continuada de collígena y pr!?_ 

liferaci6n de fibroblastos dentro del tejido conectivo incisional. 

Han desaparecido casi por completo el infiltrado de leucocitos, el ede-
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ma y la mayor vascularizaci6n, y el tejido conectivo celular que llena la 

incisil)n comienza a corr:primir los conductos capilares neofonnados de pa-­

red delgada; durante esta semana, suele caer la costra superficial. 

En esta comienza el largo proceso de palidecimiento, que se logra por au­

mento de la acumulaci6n de colfigena dentro de la cicatriz incisional o -­

quirúrgica, fen6meno aconlJafiado de contracci6n y desaparici6n de los con-

duetos vasculares. La resistencia a la tracci6n de la h6rida, aan es 

bastante inferior a la de la piel nonnal y se necesitan meses, incluso un 

afio, o nfu para que la Mrida alcance su fuerza rnectlnica máxima. 

Para el final del primer mes, la cicatriz consiste en tejido conectivo ce 

lular, a!in excesivamente vas rula rizado pero s1n infiltrado inflamatorio y 

cubierto de epidennis intacta. La proliferaci6n lenta pero constante de 

fibroblastos y la acreci6n continua de coHigena aumentan la presi6n mecá­

nica sobre los conductos vasculares y, en los meses siguientes, la vascu­

larizaci6n disminuye cada vez más. Puede necesitarse casi un año para -

que la cicatriz se transforme en una cicatriz acelular, vascular, pálida y 

coltígena. 

Las faI\eras que han sido corrvletamente destnifdns en la linea de incisi6n 

y la respuesta inflamatoria ulterior se pierden permanentemente. Las que 

solo han sido lesionadas o parcialmente dañadas en los bordes de la inci­

si6n pueden regenerar. 

UNION SEOJNDARJA, 

La regeneraci6nde cHu.las parenquirr.atosas puede ocurrir en los labios, P!:. 

ro con la p~rd.ida de la armazón de estroma, no puede reponer por completo 
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la arquitectura original. El tejido conectivo \·asa:larizaco crece desde 

los bordes para completar la regeneraci6n. 

El tejido vascularizado conectivo joven que lleYa infiltrado leucocita-­

rio se llama tejido de granulaci6n, por lo cual se dice que estos defec­

tos " granulan ". Esta forna de rur.ación se 112.r'.a " cicatrizaci6n sea.in 

darla " o " cicatriz.ación por segunda intención ". 

La cicatrizaci6n secundaria difiere de la pri~aria en varios sentidos: 

Es inevitable que en los defectos tisulares extensos tengan mucha m5s -­

restos necr6ticos y exudado que deben eliminarse. La reacci6n inflar.iato 

ria es má intensa que en la h~rida por incisi6n. La cicatrizaci6n no -­

puede corrpletarse antes que la respuesta inflamatoria haya dominado al -

agente lesivo y se hayan eliminado los restos necróticos y el exudado 

por lo menos lo suficiente para pennitir la penctraci6n del tejido de -

granulación desde los bordes. El mecanismo de " Limpieza " consiste en 

prote6lisis y resorci6n del liquido de digestión, fagositosis por célu­

las de linpiez:a o drenaje a la superficie. La persistencia de exudado 

es un defecto tisular, como en el abceso hepfitico, es un obstáa.ilo jmpo!, 

tante para la cicatrizaci6n. Otros caracteres peculiares del cierre se 

cundario de las héridas superficiales en estos: 

1) Penetraci6n del tejido de granulaci6n, y 2 ) Contracci6n de la h!!-

rida. 

Cuando el defecto extenso ocurre en tejidos mas proftmdos, como de una 

vicera, el sistema fibTObl§stico y vascular lleva la responsabilidad -­

conpleta del cierre, pues no puede orurrir drenaje a la superficie. No 

solo es mayor la cantidad del tejido de granulaci5n en la cicatrizaci6n 

secundaria. sino hay infiltracilín más abundante con leucocitos como re-
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sultado de la respuesta inflamatoria tambi!!n más intensa. 

Quizfi el car~cter que diferencia mfis patentemente entre la cicatrizaci6n 

primaria y la secundaria sea el fentlneno de contracci6n de la hérida que 

OOJrre en héridas superficiales extensas. Solo puede presentarse en si­

tios donde la piel es m6vil. 

Se calcula que todas las héridas dérmicas abiertas disminuyen en SO por 

100 de ~rea de superficie con la misma rapidez y, por ello, todas tien­

den a aproximarse a la misma extcnsi6n. Esta contracci6n es responsa­

ble del cierre de héritlas de la piel y el tejido de granulaci6n que cre­

ce desde la base, brinda, en esencia, un revestimiento pasajero que pu~ 

de necesitar ser resorbido en parte para dar acomodo a la contracci6n -

en la extensi6n del defecto e Harkness, 1964 ) • 

La pruebas 6ptimas, proporcionadas por Majno y Lcvanthal ( 1967 ) , fadi 

can que los fibroblastos dentro del tejido de granulaci6n adquieren ca­

racteres de cHulas de m(isculo liso y se acortan, lo cual proporciona -

la fuerza contráctil ( Gabbiani y Col. 1972 ) • EStos fibroblastos eje!. 

cen tracci6n importante y es interesante que se han hecho empeños para 

utilizar estas fuerzas como origen de energía ( higton y James 1964 ) • 

Sea cual sea el mecanismo, la contracci6n de las héridas contribuye de 

manera intensa o la rcparaci6n de defectos extensos de la superficie, y 

fonna patente que sean cuales sean las dimensiones de una cicatriz, el 

área inicial de necr6sis o pérdida de tejidos debe haber sido mucho ma­

yor. (11) 

II.- Patol6gica. 
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SEQJOCIA aoo..cGlf.A DE LA CICATRIZACION. 

DIAS IESPUES DE ACTIVID/\D CEWl..M, CJ.MBIOS VASCUlARES. DEPOSIID DE SUST, INTERCEWLARES, 
1 4 1 ~~Jl'IN 

11agocitosis de los " debris " ti SoJo hay vasodilatacil'm Ildema con aparicion de material me-
sul nrcs, sangre, etc. - capilar vecina. tacrom1itico perivascular. 

2 !'rol i for11ci6n e invasi6n por hi~ 
tiocitos y fihroblnstos. 

M11ltiplicaci6n do íibrohlnstos - Prolifernci6n de yemas - ContinOa el edema con mayor cnnti--
que producen lkidos mucopolisactt capilares con neofonna- dnd de acidos llllCopolisad!ridos y -

4 ridos. - ci6n de abtmdantes vasos nparecen aninolkidos como glicina y 
Jlibroblastos bipolres con finas que adquieren circula- • prolina. 
fibrillas argir6fHas terminales ci6n. 

Trnnsfonnnci6n de todos los fi- Se alcanza el ltlllximo de Se inicia el descenso en ln canti--
hroblastos en c6Iulos bipolares ncoformnci6n vascular. clnd de eclema y en la contrnccHin de 

e que inician In fihrogt!nesis ne- nn1copol isactlridos. 
t.ivn y que se disponen pcrpcmdi- Aparecen fihri1111s rct:lcularcs argi 
c.1.ilanoonte a los vnsos. r!lfil as con tendl'ncia n disponerse-

en di rcccil!n petpenclicular n los V.!_ 
sos. 

Los fibrchl as tos disminuyen en Di sminuyc el calibre y Lm; fibra~ nrgi rt'ifil11s se fusionan 
tumnfío y en nC'.mero sus prolonga- el nClmero de vnsos. y constituyen hncer coJ:lgcnos acidQ. 

8 cionhs son sbt.11duntcs y se con-- filos. gn1csos y ondulantes, 
tinOan con las fibras intercclu-
lores 

10 Pibroci tos. Muy escasos vasos delg!!_ ~btITTdantc coldgena. 
dos. 



FACTORES WE lmJ.JYEN EN LA CtCA1RllJClON DE LAS HERin\S, 

Control del proceso de reparación.- La lesitin deterntina alg(in proceso -

qu!rnico que inicia, continíia y finalmente detiene el crecimiento de nue­

ws tejidos hipoteticos sustancias que se creen capaces de esti.nrJlar la 

dc:atrizacitin han sido dominadas " Honnonas de la Herida "· 

Carrel sus primeros trabajos se originaron del descubrimiento de que la 

adici6n de estractos de embri6n de pollo o 01ltivosM:sticos promovía su 

crecimiento. Propuso el nombre de "trefoma.s " para los carrponentes ac­

tivos del estrato. 

Un efecto más especifico es el efecto proyector del crecimiento sobre -

las neuronas de las fracciones proteinicas de ciertos tejidos animales. 

Un efecto estinulante pudiera ser igualmente debido a la presencia de tm 

promotor o a la ausencia de un depresor, 

Otro aspecto notable de la cicatriz.acil5n de las heridas es el crecimie!l 

to aparente adicional de truchas componentes lústicos. 

Las ~lulas de Sckwan es proliferacitin tienden a crecer a través de la 

soluci6n de continuidad entre las paredes central y perif!!rica de un ne!. 

vio seccionado. Este crecimiento direccional parece depender mlis del -­

crecimiento a lo largo de la superficie de apoyo que de influencias qui­

miodcticas. Otro tanto sucede en el crecimiento de los cilindros axl5n!_ 

cos desde el muñ6n central hacia el extremo perif~rico, gracias al cual 

se restaura la continuidad del nervio. Los axones en regeneraci6n desde 

el extremo central que alcanzan el extrerro distal de un neIVio secciona­

do inhiben el crecimiento de las células de Schwan del extremo distal --
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por algtln mecanimio desconocido. 

l. Tipo de Agente: Bisturí Contusi6n. 

2. Infecci6n.- La infccci6n bacteriana de una Mrida modifica el PI2. 

ceso de cicatrizaci6n. Si la infecci6n no es llU)' grave, se produ­

ce la reparaci6n, pero necesita rrds tiempo y se fonna más tejido -

cicatrizal.. 

3. Tamai\o de la h~rida.- Seglin, en varios experimentos se comprobo, 

que el epitelio, el tejido conectivo y los vasos crecen cada uno -

de ellos a una velocidad uniforne a trav€s del peri&lo de cicatri­

zaci6n. El tamafio inicial de la Mrida no afecta a su velocidad -

de crecimiento. 

4. T~ratura. 

S. RadiaciOO. ionizante. 

6. Estimulos locales e polvo de cartilago. tensi6n tisular ) • 

B) FJ'Cl'ORES GEl'ERALES. 

1. Edad del sujeto. 

2. Temperatura. 

3. Luz ultravioleta. 

4. Radiaci6n ionizante. 

S. Infecci6n generalizada. 

6. Estado nutricional. 

a) Proteínas ( metionina ) 

b) Vi t.amina ( e ) 
7. ffonoonas. 
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a) Corticoides. 
b) Tiroxina, 
e) Estrogmos. 
d) Sooiatrofina. 

REPARACIÓN PATIXÍlG ICA, 

Se depositan demasiadas fibras conjl.llltivas en una cicatriz y en lugar de 

un tire a retraida aparece tma porci6n saliente de piel cubierta por epi t~ 

lio liso brillante y de color rojizo, esta formaci6n de cicatrizaci6n P.! 

tol6gica es la queloide. 

REGENERACION. 

Es el proceso que se desencadena cuando disminuye ima masa protoplasm!ti. 

ca especializada de cierto tipo y que conduce a la recuperaci6n de la -­

cantidad normal de protoplasma del mismo tipo. 

Principios generales que se obsetvan: 

a) Fisiol6gica. Como resultado de sus actividades fisiol6gicas los -

tejidos estan sujetos a perdido continuidad de elementos, como en 

las cUulas de la epidermis, de la sangre y del testículo. 

b) Canpensadora.- Se refiere a los 6rganos pares, en la que la desa­

parid6n de uno, hace que el otro aumente de tamaño, como en el ca 

so del rifi6n. 

e) Patol6gica.- En la p!irdida bmsca de una parte del tejido provoca 

una proliferaci6n de células restantes hasta que se ha alcanzado -

otra vez la masa total del protoplasma funcional nonnal. 

La reparaci6n consiste en la sustituci6n de c~lulas muertas por cf!lulas -
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viables. 

Estas nuevas cl:ilulas pueden provenir del parénquima o del estroma de te­

jido conectivo del sitio lesionado. 

REGENERACION PAAENOO I1'1ATOSA, 

Las células del cuerpo se han clasificado en tres grupos según su capaci_ 

dad de regeneraci6n: 

a). Células lábiles.- Muestran mitosis durante toda la vida, se rege· 

neran. 

b). CHulas Estables. - Las mitosis son ocasionadas. 

c). anulas penrancntes. - ~'unca muestran mi tos is. no se regeneran. 

Es patente que la reconstrucción perfecta c!e una lesión puede ocurrir 

unicrurente en tejidos que consisten en células lábiles o parenquiJll.atosas 

estables. 

Cuando hay destrucci6n de células pel11'.anentes, la reparaci6n puede ocu-­

rrir unicamente por proliferaci6n de las células mas sencillas }~ menos • 

diferenciadas de la estltlctura del tejido conectivo. 

Las células I§biles y estables pueden reproducirse y reconstruir la masa 

celular del 6rg3Ilo o la estructura aceptados, no siempre se reproduce de 

manera exacta la arquitectura original. 

l.· Células lábiles. 

En ciretmstancias nornales, estas células siguen multiplicandose durante 

toda la vida y sustituyen a las que se destruyen de manera continua. 

a). Célulns Epiteliales.- Las superficies epiteliales del cuerpo es-­

tan fonnadas de células lfibiles; incluyen la mucosa escamosa estl]. 

tificada d'3 piel, cavidad bucal, vagina y 01ello uterino; el epit!:_ 

,,,/116 



lio cilindrico de los apaTatos, digestivo y respiratorio; la muco­

sa de revestimiento de todos los conductos excretores de las glful­

dulas del cuerpo, como salivales entre otros. 

En todos estos, durante toda la vida las células superficiales se 

descaman continuamente, y la integridad del epitelio se mantiene -

por renovación constante de los elcrrentos pérdidos, por migración 

y proliferación de células de reserva. 

Al desaparecer las células epiteliales por una lesión, puede ocu-­

riir la reconstTUcción completa al reproducirse c~lulas conserva-­

das en los bordes. 

Si el defecto es pequeño, la actividad de regeneraci6n de las cé­

lulas epiteliales es inmediata y notablemente r§pida. 

Ordwan y Guillman ( 1966 ) han comprobado que el epitelio de la -

piel de cerdo se cierra completrur.ente sobre tma incisión en tliraj_ 

no de 24 hrs. 

b). anulas espl~nicas. linfoides y hematopoyéticas. 

Sus células son lfil>iles, la destrucción de las células hematopoy! 

ticas es rápidamente canpensada por proliferaci6n de los elemen-­

tos que persisten. 

Los precursores embrionarios de las clilulas espl~nicas y linfoi---. 
des sobreviven despues del nacimiento, para proliferar y diferen-

ciarse con el fin de reponer elementos perdidos. 

La destIUcci6n de zonas extensas de tejidos de médula ósea, bazo 

o linfoide puede disminuir la población de clilulas madre, la po-­

tencialidad local para rcconstitucitin parenquimatosa, lo cual orí 

ginn cicatrizaci6n focal. 
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z. Células Estables. 

Se postula que la lesi6n de células estables desrepr:i.me los programas g~ 

néticos que reprimen los fenérnenos mit6ticos en la célula inactiva o luc 

tante. 

Los dos grandes grupos de células que tienen la facultad de reconstitu-­

ci6n funcional son: las clllulas parénquimatosas , y los derivados mescn-­

quimatosos de la índole de fibroblasto. 

~lulas parenquimatosas de las gllíndulas en todo el cuerpo que <incluyen, 

hígado, pfulcreas, glándulas salivales y endocrinas, células tubulares r~ 

nales y glándulas de la piel, son células estables. Por ejemplo cuando 

se efectila hipatectomía de 66 po 100 en el rat6n o la rata, en una sema­

na, aproxi111adan:ente, se reOJpera peso hepático casi normal ( Eucher, - -

1967 ) • 

Pack y colaboradores han comprobado que la funci6n heplitica normal se -­

restablece a las tres semanas del pasoperatorio en pacientes sanetidos a 

hepatectom1a por la enfermedad de indolc de cáncer del htgado. 

Al.mque las c6lulas lfibiles y las estables pueden regenerarse, esto no 

significa que las lesiones de éstos 6rganos o tejidos experimenten repa­

racitin con restituci6n completa de la estructura nonnal. Para pennitir 

la sustitución perfecta, debe consewarse la al'7Jl.az6n, subyacente o el -

estroma de sostén de las células parénquimatosas. Cuando falta este so 

porte, las cHulas pueden proliferar al az.ar y producir masas desorgani­

zadas que no guardan semejanza alguna con la disposici6n ordenada orig.!_ 

nal. Como alternativa puede ocurrir cicatriznci6n. 

En la mayor parte de las lesiones extensas, la degeneraci6n se efectúa 
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desde los bordes locales donde las dllulas estables pennanecen viables. 

Las regiones centrales <londe la annazlin no se conservan suelen ser sust!_ 

tu1'.das por tejido cicatrizal. 

La destrucción completa de una glándula o un órgano descarta la posibili 

dad de regeneración. Esto rara vez se aplica a las glfutdulas principa-­

les del cuerpo como hígado, ptincreas y gHl.ndulas endocrinas, pues la p!i!_ 

dida completa suele ser incompatible con la vida. 

Células del Tejido Conectivo.- de la índole de fibroblastos o sus proge­

nitores mesénquimatosos más prinútivos, son resistentes a las lesiones y 

a las células totipotenciales que conservan la capacidad de proliferar -

durante toda la vida del sujeto. Las cicatrices del tejido conectivo r!:_ 

sultan de proliferacilin de fibroblastos, con deplisito ulterior de col~g!:_ 

na intercelular. Dado en la mayor parte de las lesiones se dest1uyen e_! 

lulas del estroma al igual que perénquimatosas, la proliferación fibro-­

blástica y la cicatrizaci6n son consecuencia de casi todos lo fen!Smenos 

de reparación. El fibroblasto totipotencial también puede diferenciarse 

en 01alquier otra clase de célula de sostén. Por transfonnación meta- -

plfisica puede convertirse en osteoblasto o condroblasto y elaborar lrüeso 

o cartílago. Por virtud de la acumulacilin de Up.idos, el fibroblasto o 

su progenitor se transforma en célula Hpida y así reparan el tejido adi 

poso lesionado. 

CEWlAS f'1.JSWLARES. 

Las células mdsculares esqueléticas, cardiacas y vicerales e lisas ) tie 

nen la facultad de regenerar ( Reznik, 1969 Hag, 1971 ). 

La mayor parte de los datos se obtuvieron de estudios en animales. inte-­

riores, pero cierto n<imero de infoxmes que se refieren a núodtos huma--
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nos comprueban que son aplicables al hombre. 

Cabe suponer que la regeneraci6n del m(1S01lo esquelético pueda ocurrir 

de la manera siguiente: 1) A partir de generación de fibras antiguas, -

2) Por fusión de mioblastos, 6 3) Por transformRci6n de las células 5a 

tHiles mononucleadas que se presentan unidas a la va'.i'.na de todas las e~ 

lulas multinucleadas del m(1Sailo esquelético ( Shafrg y Col. 1967 ) . 

Robledo ( 1956 ) afinna que ha obsexvado gemaci6n y desdoblmniento lon­

gitudinal de fibras del músculo cardiaco en el borde de zonas necrliticas 

en el coraz6n de las ratas. Sin CJ11bargo, debe sefialarse que el coraz6n 

también posee abundante estroma fibrobllistico y puede ser difícil ident!_ 

ficar con exactitud las células en regeneraci6n. 

Si el mfisa.llo cardiaco tiene capacidad de regeneración, esllimitada, y -

la mayor parte de las lesiones extensas del coraz6n van seguidas de cica 

trizaci6n por tejido conectivo. 

Es indudable que la cicatrizaci6n sigue al excesivarrcnte fre01ente in- -

farto miocárdico e necrosis isqu&nica del miocardio.) Los ataques car-­

diacos son la causa mas corriente de nruerte en naciones industrializadas, 

y cada tmo de ellos significa algo de pérdida peTI!lailente de la reserva -

miocárdica. 

Se ha observado regeneraci6n del músrulo liso en la pared del intestino, 

vejiga, utero, paredes de los vasos sangumeos ( MC. Minn, 1967 ) • La 

mayor parte de las lesiones del mó.srulo liso producen inevitablemente a! 

go de cicatrizaci6n; debe considerarse que la capacidad de regeneraci6n 

del ni1sculo liso es limitada. 

Estas. células nuy especializadas no puede experimentar división mit6tica 
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en la vida posnatal, posiblemente a causa de que los progrwr~s genéticos 

que participan en su divisi6n estan irrevocablemente reprimidos. La lc­

si6n grave de estos tejidos entraña inevitablemente pérdida de la fun- -

ci6n especializada. 
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CE!JJLAS NERVIOSAS, 

Cuando se dest:"'~)"en en el sistema nervioso central (SNC) se pierden per­

manentemente; :s.:;n sus ti tu idas por proliferación de los elementos de sos -

tén del sisterr.z nervioso central, las células de glia o neuroglia. 

Cuando el cuer;:c celular es destruído, toda la tmidad, o sea el cuerpo 

de la célula y el cilindro eje que nace del mismo, expe1·imentan degener!!_ 

ción completa. Si escapa a la lesi6n el cuerpo celular, y solo sufre el 

cilindro eje periférico, puede ocurrir regeneraci6n de un nuevo ax6n - -

partir del cuerpo celular o del seguimiento ax6nico proximal restante. 

En lesiones de esta clases el seguimiento distal experimenta degenera- -

ci6n corrpleta y el pr6ximal solo la sufre hasta el nudo más cercano de -

Ranvier. Si e! segmento proximal que crece con rapidez de 3 a 4 rrm. al 

d1a, vuelve a tomar contacto con el conducto de la fibra nerviosa origi­

nal, quiza se restablezca la integridad de la invervaci6n. 

En algunas lesicnes, sin embargo, las prolongaciones ax6nicas, en regen~ 

raci6n quedan a.is ladas del segmento distal o causa de que se interponen 

tejidos' sangre coagulada e hematoma ) o masas de cicatriz fibrosa. Las 

prolongacíones ax6nicas que se entiendl'Il originan en estas circunstancias 

una masa enll'.a·ra:.ada de fibras, que a veces se llama neurona de amputa- -

ci6n o tr~tico. 

REPARACIÓN PCR TEJIL'O CONECTIVO, 

La proliferación y la cicatrizací6n fibrobllistica son los rasgos mAs ge­

neralizados de la reparación y se observan en todas las lesiones, excep­

to las pocas en las que ocurre lesi6n de las cl!lulas estables o lllbiles 

y el estrana de tejido conectivo persiste intacto. e.oro la cicatriz de 
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de tejido conectivo es una fonna mfis primitiva y sirrple de tejido que el 

que constituye, la cicatrizaci6n que es irreversible produce pérdida pe!. 

manente de la ftmci6n especializada. 

ORGANlm:IÓN Y ADHERENCIAS, 

La organizaci6n o cicatrización de las heridas, se produce en aialquier 

parte del cuerpo donde se produzca un depósito de material coagulado, -­

exudado o tejido muerto. Así, en los vasos sangufoeos, un trombo 6 un -

coligulo, puede ser, y generalrrente lo es, organizado y convertido en te­

jido fibroso. El exudado puede ser tratado de la misma forma. 

HERIOA.S INFECTA!ll\S, 

El tejido de granulación en algunos aspectos es, una excelente protec- -

ci6n contra la infecci6n, porque tiene un buen riego sangu1neo, hay una 

contin(ia exudación de plasma de los vasos nuevos, y posee grandes canti­

dades de leucocitos y otras células. 

Los cocos pi6genos provienen, en la gran mayoria de casos, de los vesti­

dos o de la piel del herido, o de las manos y nasofaringe de los que le 

atienden; pero los microrganismos del tétanos y de la gangrena gaseosa -

suelen proceder de a1etpos extraiíos o del suelo. 

Las heridas contaminadas no se suturan nunca, mientras contienen bacte-­

rias pat6genas, pero la posibilidad de una sutura, precoz y de una mejor 

restauraci6n de la funci6n, ha aumentado gandemente por el advenimiento 

de sustancias, antibacterianas que pueden eliminar los microrganismos -

por medios químicos. 
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Sean superficiales o profundas, la cicatrizaci6n de las héridas infecta­

das no suturadas depende de la producción de tejido de granulación. El 

tejido de granulaci6n infectado contiene mue.has bacterias en su ~uperfi­

cie y entre las células ocasionan rr.ayor exudación de los vasos sanp1íneos 

que la que se produce en una hfrida no infectada y mata a algi.mos de los 

leucocitos y fibrobla.stos neofonnados infcct::idos, de tal fonna que puede 

manar constantemente de la h6rida pus que contenga bacterias y c61ulas -

rruertas. Sin embargo, si la infecci6n no es muy grave, se produce la ci­

catrizaci6n, aunque puede ser mucho más lenta. No solan:ente el periódo 

de cicatrización más larga da ti<JmPO a que se fonr.e más tejido fibroso, 

sino que ader.'.tis la inflairoci6n estimula la proliferación de vasos san- -

guíneos y c~lulas de tejido conectivo y la cicatriz es mucho más gruesa 

espesa y densa que la de i.ina hérida no infectada. 
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CIERRE DE LA t-ERIDA~ 

Las h~ridas lineales de la piel que tienden a separarse a causa de la 

tensi6n de los tejidos; la cicatrlzaci6n es mfu; r!ipida, si los bordes se 

mantienen juntos. Por otra parte, si se extirpa del estómago un trozo -

de mucosa, la zona desnudada se hace considerablcw~ntc más pequeña por -

espasmo de la muscularis mucosae. La deshidrataci6n y fo1mación de una 

costra tienden a mantener juntos los bordes de las lesiones siperfidales 

de la piel, atn1que la presencia de tma costra demasiado s6lida puede di-

dicultar mecanicamente el crecimiento del epitelio. 

Otro mecanismo que puede reducir el tamaño de un defecto se demuestra en 

la piel laxa de los animales pequeños. Si se extirpa un rcct:ingulo de -

piel y tejido subcutfuleo de Z a 3 cm2 de la espalda de un cobayo o una -

tata, la herida se cierra en, 15 dias, siendo ~s rfipido el movindento 

de los bordes hacia dentro entre el quinto y tU?cimo d.1'.a. Este movimien-

to, conocido coroo " retracci6n " se produce en los bordes cortados de la 

dermis preexistente y es independiente del nuevo crecimiento epitelial, 

aunque se produce al mismo tiempo. Es rnaximo antes de que se haya fol"ll"!. 

do mucho col!igeno, e independiente de la contracci6n muscular, no siendo 

responsables del mismo ninguno de los rnecanisrros antes mencionados. Se 

ha sugerido que el tejido conectivo tiene, al igual que el epitelio, 

cierta capacidad para rernodelarse ayudando a rellenar un defecto c001.o ! 

lo hacen en la regeneraci6n de los 6rganos en los animales inferiores, y 

por ello ayuda sustancialmei:ite al cierre de la hérida, por Wl mecanismo 

ajeno a cualquier nueva formaci6n de tejido. 

Otros autores se inclinan a atribuir este fen6rneno a algOn poder contrl~ 
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til inexplicado en los componentes extracelulares y del tejido de granula 

ci6n o a la retracci6n de los mismos fibroblastos. 

Por lo que respecta a las héridas superficiales, se dice que existe cier­

to grado de retracci6n atil que se produce en la espalda y en el abd6men, 

pero no en la parte anterior del t6rax o en las extremidades, pero en CO!!_ 

junto, los injertos precoces de piel total son un medio eficaz de obte- -

ner una cicatrizaci6n r§pida. 
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REPARAClON OO. EPlTEl.10, 

Un defecto del epitelio se rellena de dos maneras. 

Prirnerarrcnte, células de capas inferiores del borde de piel que persiste, 

o células correspondientes en otros epitelios, pueden deslizarse a tra-­

~s de la superficie desnuda o cubierta de fibrina. Mientras esto ocu­

rre; se dispersan de fonna que en un corte aparecen coro escamas aplast! 

das, el nllcleo y el citoplasma atnrentan en cantidad. Se ha afi11T1ado que 

las <:!lulas epiteliales se mueven con rrovimientos arreboideos, pero, si -

por movimiento amebohle<J se entiende progresi6n por el resultado de la -

fonnaci6n de seud6podos y la penetraci6n del citoplasma en el seud6podo. 

En segundo lugar, después de un lapso de algtmas horas se producen mi to­

s is, al principio predominante en el miUmetro de piel antigua pr6xima -

al borde cortado y, más tarde, trurbrnn en el resto del epitelio. A rre-­

dida que se dividen, hay mlls células disponibles para desplazarse a tra­

vés de la superficie denudada. Si la Mrida es muy pequeña, puede pro~ 

cirse una considerable progresi6n epitelial sin la producci6n de muchas 

células nuevas; ciertamente, pequeñas héridas en la c6mea de la rata se 

cubrieron completamente con epitelio, s6lo con el movimiento de las célu 

las; la zona denudada se cubri6 por JOOvimiento celular en lZ horas, aun­

que la mitosis no alcan:6 su máximo hasta los 5 dias. 

El movimiento del epitelio hacia adelante se detiene tan pronto como las 

células alcanzan el centro de la Mrida y se unen fonnando una solo ca-­

pa. Uno de los sutiles ioocanisnos de la identificaci6n celular esta -­

irrplicado en esta inhibici6n por contacto, puesto que el movimiento y la 

proliferaci11n no se detienen si se coloca una barrera mecánica en el ca-
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mino de las re lulas que avanzan, e incluso dos epitelios, pueden ser di;;_ 

pares que, si se les coloca de tal fonr.a que se enfrenten en su camino, 

se amontonan uno sobre otro, puesto que no se detienen, ni el movimiento 

ni la proliferaci6n. 

Se sabe ahora que la inhibici6n por contacto se sigue pronto cel esta- -

blecimiento de una comunicaci6n normal intercelular entre los dos bordes. 

Después de qm se ha corrpletado el recubrimiento, o en las héridas mayo­

res mientras está produciéndose todavía, las células epiteliales empie-­

zan a diferenciarse comenzando por las células más viejas en la perifé-­

ria de la hérida. Los epitelios estratificados y especializados tienen 

considerables poderes de regeneraci6n, y, en algunos de ellos, la restau 

raci6n puede ser casi completa. 
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SUSTRATOS CIROJU1NTES JE. ENZIMAS LISOSCMICAS, 

SUSTRATO ENZIMA ! ACTIVIDAD, 

·-
l. es Proteasa Neutra. Quimiotaxis. 

z. C3 Proteasa Neutra Quimiotaxis. 

3. C1 ? Inactivaclón del 
~lerrento. 

1 4. Fibrina •. Proteasa Neutra. Fibrinolisis • 

l Proteasa Actda. 

_J_ 

s. Pla<:mü.n6geno. 

1 

Plasminogenasa. 
1 

Fibrinolisis. 

1 

6. Leucokinin5geno. Proteasa Acida. i-::~--
1 

7. líininas. Klninasa. 1 Inactivaci5n de 
I Kininas. 



PARTICIPACION DE ENZI!"AS LISOs:MICAS EN INFL#IACION, 

Kininas. 

Kininogenasas • 

Plasmina. 

Ccmplemento. 

Activador. Pollmorfonucleares. 

Plasmin6geno 

Quimiotaxis. 

Proteasas Colagenolisis y 

Datlo Tisular 

Proteasas. Coagulante. 

Anticoagulante. 

Pibrinolisis. ------------------- Coagulaci6n. 



REPARACION I:E LA PIEL, 

Cuando una hfrida incisa de la piel cicatriza por primera intención, 

el epitelio de los bordes cort<>.dos se desplai.a y prolifera r(lpi<lmnc!!_ 

te para llenar el hueco. En los estadios precoces, el epitelfo pue­

de crecer hacia abajo en la incisi6n y en los agujeros de sutura; p~ 

ro a medida que se produce la cicntri:acié>n en la demis subyacente, 

estos crecimientos hiperplásicos c:1c1 epitelio hacia abjo retroceden 

y la cicatrización se cubre cvcntualrr.cnte por una capa epitelial m::is 

o rr.enos normal. 

En las heridas r.uy pequeñas de la piel que afectan solamente al epi­

telio, la emigración y p?Uliferaci6n de las células epiteliales recm 

plaza a las que falten sin ningu11a otrd alteraci6n. Esto se ve en -

las mnpollas en las que la capa córnea irrpemeable es elevada por el 

l!quido procedente de las capas mfís delicadas y proftu1das de células 

epiteliales. Cuando se corta o abre la mrpolla, estas clltimas prol.!_ 

feran y restauran r§pidan:ente la estructura original. 

Al perderse m.1s cantidad de tejido, se producen fen6menos más compl~ 

jos, que se ven bien cuando se observa la cicatrizaci6n de una héri· 

da abierta linpia de la piel. 

A medida que el epitelio se cierra grndualrrente y recubre las granu­

laciones en crecimiento, se adhiere a las mismas ele tma forma que no 

conocemos can presici6n. El paso del epitelio sobre las gram.üa- -

dones detiene su desan-ollo posterior. Existe un aumento local de 

la actividad colagenolitica que puede estar relacionado con el remo­

delamiento local del tejido. Eventu..11mente la Mrida cicatriza com 
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pletamente y su recubrimiento, con el tiempo, adquiere hasta cierto -

punto el a..c;pecto de la pie 1 nonnal, pero los 6rganos accesorios como 

los foliculos pilosos y las glándulas sudoriparas y sebáceas no se r~ 

generan generalJrente en el hombre, ni trurpoco se reconstruyen las pa­

pilas normales. Sin embargo, en los animales, estos órganos acceso-­

rios de la piel vuelven a fonnarse algl.lll.as veces. 

Por otra parte, los restos de órganos accesorios de la piel puede ser 

una fuente Gtil de nuevo epitelio superficial. Por ejenplo, cuando -

se ha quelll.'.ldo zonas considerables de piel, si se han conservado los -

folículos pilosos y las gliindulas sebaceas en las profundiades de la 

zona quemada, la piel puede volver a fomarse a partir de ellos y cu­

brir en fonna de islotes el tejido de granulaci6n próxinr.i. 

Para acelerar la cicatrización de grandes zonas de tejido de granula­

ción conx:> ocurre despms de las quemaduras, suele acudirse al proced!. 

miento del injerto de piel. En una de sus formas m~s sinples, y que 

tiene !;xito muchas veces, se toman pequeños trozos de piel que inclu­

yen células de la capa de Malpighi de una zona no lesionada y se apli 

can sobre las granulaciones con las células vivas, hacia abajo. Pn 

condiciones favorables, sobreviven y se adhieren a las granulaciones, 

sobre las que se dispersan y fornan tma cubierta epitelial, delgada 

al principio, pero que progresivamente au11entan de espesor hasta que 

en ITl.lchos casos se produce una cicatrizaci6n satisfactoria. 
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LA cosrnA, 

Una escara o costra seca se forna en las héridas expuestas al aire. 

Puede suponerse que tiene cierta funcil5n como cubierta protectora del 

tejido contra la ir.fección, pero probablemente la deshidratación de -

las capas superficiales es la principal protecci6n, puesto que las ·­

bacterias se instalan con rrenos facilidad sobre una superficie seca -

que sobre una st:perficie htureda. Por otra parte, una costra puede r~ 

tardar la cicatrizaci6n, ya que el epitelio debe rodear o digerir su 

camino a través del material denso que encuentra, puesto que es inca­

paz de fijarse en la superficie de la costra. 

Se supone genera.l.lrente qte la costra consiste en sangre coagulada y -

exudado que se ha secado. 

Hace'. SO años que L-Oeb dcscribHi el ccmplicado crecimiento del epite·­

lio en la sustancia de las costras, y se encontr6 que contentan hidrsi_ 

xiprolina. M5.s tarde, se obsetv6 que se fonn.;¡n sin al te raciones, en 

animales que reciben grandes dosis de heparina. 

La explicaci6n parece ser que la deshidratación de una hérida e:cpues­

expuesta puede afectar no solrnnente al exudado en la superficie sino 

tmnbién a parte del tejido superficial, de tal fonna que, aiando el -

epitelio progresa desde los bordes a trav!!s de la zona lesionada, en 

cuentra condiciones óptimas para crecer por debajo de la superficie -

real, del tejido. (11) 
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lNTEGRACION rE LA REGENERAClOO PARENQUIMATOSA CXlN LA CICATRIZACIÓN rE 

TEJIOO <ll'lECfIW, 

La mayor parte de las lesiones corporales experimmtan reparaci6n por 

regeneraci6n de células parénquimatosas, acompafiadas de m1s o menos ci 

catrizaci6n de tejido conectivo. 

Las actividades de reconstrucci6n se inician en cuanto ha comenzado -

la fase inflamatoria. Incluso durante los peri6dos agudos de la res­

puesta, hay proliferaci6n de las células marginales mtis allti del cam­

po de la acd6n t6xica del invasor microbiano. Fn algún sitio del bo!, 

de, habra una zona donde las células epiteliales que revisten los tu­

bos han sido destru!das pero se conseIV6 la annaz6n mtis resistente de 

tejido conectivo. En este lugar la regeneraci6n de las células tubu­

lares puede reponer perfectamente la arquitectura original. Al pro- -

pio tiempo, en el sitio de lcsi6n quizli se haya acumulado cantidad - -

importante de exudado superado, que ocupa el espacio central donde la 

arquitectura original ha experimentado necrosis colicuativa. 

La regeneraci6n parénquimatosa no puede producir nuevos tubos donde -

la annazón ha sido destruida en este caso, el defecto ser§ llenado por 

el proceso de eliminaci6n de restos necr6ticos y exudado, seguido de 

penctraci6n de tejido de granulaci6n. 

Los glom6rulos no pueden experimentar regeneraci6n. La continuidad 

anntGmica del tejido se restablece de esta manera por una corrbinad6n 

de regcneraci6n parénquimatosa y cicatriz de tejido conectivo. Parte 

de la capacidad :ftm.cional pérdida puede compensarse por hipertrofia -
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de glomérulos resicltialcs, y por wrrento de volúrren de nefronas super· 

vivientes. 

La calidad y la suficiencia de la reparaci6n <'..e cualquier tejido son 

regidas, en ccnsecucncia, por la cr.pacii::id de re;eneraci6n de las cé­

lulas afcctnda.c;, l<i extensi6n de ln ksión, particulamente dado que 

pt;ede haber dcstruíc'!o la nrn,azén que actfa a manera de esqueleto del 

tejido, y por la actividad proliferativa del estema de tejido conecti 

vo qt:e llena los defectos restantes después de cesar la regeneraci6n 

parénquima tos a. 
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ESTIMJLOS PARA LA PROLIFERAC[ÓN CEWU\R, 

El factor desencadenante de la proliferaci6n celular consiste en alg~ 

na pérdida local de influencias inhibitorias a nivel celular, que por 

ello pennite que proliferen las células afectadas. 

Grisham y colaboradores ( 1966 ) afimu:u1 que, el animal hepatectomiz!!_ 

do, se pierde una influencia transportada por la sangre que impide la 

proliferac6n de los hepatocitos. Sus observaciones se obtwieron de 

experinentos en los cuales se efectu6 exsanquinotransfusión total en­

tre ratas nonnales y hepatectomii:adas, los cuales indicaron la prese!!_ 

cia de tm inhibi<lor circulante en el animal nonnal que no se present6 

en la rata hepatectomizada. 

En cani>io, hay abtmdantes indicaciones que apoyan la existencia de -

controles intracelulares que pueden se1· liberados en el sitio de la -

lesi6n, La Ir.ayer parte de los datos provienen de estudios de la re~ 

puesta epidlhmica a la lesión y de la conducta de células cultivadas 

in vitro. 

En la recpitelizaci6n participan :tres fen6menos caracteristicos; a s.e_ 

ber: 1) ?-ügración de clHulas, Z) Proliferaci6n, y 3 ) Diferenciación. 

La migración es un fenórrcno que corresponde a movilizaci6n de células 

en las capas basales, seguida de deslizamiento de las misrr.as a lo la!. 

go de los labios de la herida para avanzar hasta el espacio creado -­

por la incisión. Las células epiteliales estan fijadas a la membra· 

na basnl y unas a otnis por desmozomas • 
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Abercrombie y .Arr.brose ( 1962 ) , es probable que sea dificil decidir -

si cuando se movilizan cflulas hay cambios primarios en las superfi-­

cies ( 6 en las superficies a las 01ales es tan adheridas ) que sea - -

disminución en la intensidad de la adherencia, 6 si el c::irrhio pri.ma--

rio es activaci6n del rrccanismo de movimiento. " En t6 nninos Je ho-

ras de comenzar la migraci6n, se inicia la duplicación <le células. 

Esta reacción proli ferativa de la epiderr.üs se extience solo aproxill'!!_ 

<lamente a 1 rrrn del borde de la herida ( Bullough, 1962 ) . En conse-­

cuencla, es tm fenómeno local y no es probable que guarde relación -­

con pérdida de factores en la circulación. Además. la actividad pro­

liferativa en la epidennis procede en varios d!as a los datos de divi 

sión mitófica en los tejidos conectivos y epiteliales, lo cual sugie­

re alguna alteracHin de los controles intracelulares específicos para 

tipos celulares. Estas observaciones han motivado la hipótesis gen~ 

ral de que " el control de la actividad mit6tica, particulanr.cnte en 

la regeneraci6n y la reparaci6n es desplazado del concepto de una su..:=.. 

tanda esti111.1lante hasta otro que conterr.pla control por mecanismo de 

retroalimentación " e Johnson, 1964 ) • 

El car~cter del control intracelular e~ retroalirrentaci6n es aan muy -

hipotlitico y se han presentado varias teorias. Weiss { 1955 ) propo­

ne que el crecimiento celular depenc!e de catalizadores o " plantillas" 

espec!fice5 ce células qoo rigen los programas genéticos para la repro­

ducción de la masa viviente de nuevas células. Cada célula también -

produce " antiplantillas " que, a di fcrencia de las plantillas, pue- -

den difundir al interior () al exterior de la célula. Las antiplanti_ 
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llas bloquean la acci6n de las plantillas. Al oo.irrir lesi6n, pérdi­

da de células y respuesta inflamatoria consiguiente, hay difusi6n de 

las antiplantillas al exterior de los espacios tisulares extracelula­

res. El gradiente de concentraci6n extracelular - intracelular origi_ 

na difusi6n de las antiplantillas de la célula, la cual libera los -­

controles de retroalimentación sobre la duplicaci6n celular. Al for­

marse nuevas células, se sintetizan antiplantillas por la descenden-­

cia hasta que vuelve a establecerse el equilibrio. 

Bullough ( 1962 ) se refiere a este control intracelular corro chalona 

e palabra que deriva del norrbre griego mar1'.timo que significa .. arri­

zar las velas " ) . Esta hlpotesis plantea que cada tejido produce y 

posee su propio inhibidor. Fn las lesiones, las chalonas" difunden al 

exterior de la célula y penniten la regeneración. !versen ( 1968 ) 

ha ex:tra.1'.do chalanas de la piel de seres humanos y animales, y se ha 

informado de inhibici6n de la rfipidez mit6tica ele las células epidé.!, . 
micas en cultivo de tejidos al añadir el extrato. Elfactor parece -­

ser específico de tejidos, pues carece de efecto sobre fibroblastos 6 

células hepfiticas, por ejemplo, pero no es especffico de especie, 

pues un extracto obtenido de piel hunana actúa sobre células epi~raj_ 

cas de animales inferiores. 

AhercromM.e ( 1966, 1967 ) ha sugerido otra fonna de control intrace­

lular de la actividad mit6tica. Habla de inhibíci6n por contacto, en 

la cual se inhibe la divisi6n m.it6tica de las células por el intercaJ.!!. 

bio de sefiales o sustancias en los sitios de contacto. Cuando las -

células crecen de dos explantes separados se expanden de manera cen--
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trífuga hasta que las dos poblaciones se ponen en contacto en algún -

sitio; al establecerse contacto, cesan Crnicamcnte en este sitio la di 

visi6n y la migraci6n ulteriores. La liberaci6n ee controles intrace 

lulares parece ser el factor que inicia la rrultip1Lici6n celular en -

la respuesta de reparación. 

Es verosímil que en el centro de una hérida haya r:-.:mor presi6n par- -

cial de oxígeno, que estimule la proliferaci6n en los fibroblustos y 

los vasos sangufoeos marginales ( Remenshyder y ~2jno, 1968 ) • 

Es verosímil que los mecanismos ó est!imlos que activan el crecimien­

to controlado en la reparación puedan transtornarse y encenderse o 

apagarse penr.anenterrente para pennitir la aparición de crecimiento can 

ceroso ingobemado . ( 11 ) 
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IESAROOU.O DE FUERZA EN LA tERIDA, 

Hay dos puntos de vista en cuanto al origen del fibroblasto en la hé­

rida en cicatrizad6n. El primero propone que alguno o muchos de los 

fibroblastos provienen de células hemat6genas, partirulannente neomo­

ci tos y macr6fagos ( Allguwer y Hulliger, 1960 ) . 

Se afinua que los fibroblastos derivan de fibroblastos locales o de -

sus precursores irunediatos. Subyacente a este problema esta el hecho 

bien conocido de que, en los bordes de la Mrida, el fibroblasto mad~ 

ro fusifonne experimenta crecimiento notable y se torna estrellado o 

poliloorfo, en tanto que el toonocito y el rnacrofago a<lquieren seud6po­

dos mlis grandes, de manera que los dos tipos de células llegan a apa­

recerse en gran rredida. 

Los adversarios de esta noción afirnian que los cultivos celulares -­

bien pueden haber sido c.ontaminados por cfüulas del tejido conectivo 

al obtener las células sangu1'.neas ( Grillo 1963; Ross, 1968 ) • La -

mayor parte de los da.tos apoyan la noci6n de que el fibroblasto pro­

viene de fibroblastos locales ( Grillo, 1964 ) • La radiaci6n local 

de heridas inhibe la síntesis de colágena, lo cual no seria de espe­

rarse si los fibroblastos provinieran de la sangre circulante. 

Tres cadenas de polipeptidos qÜe tienen es tos tres aminoácidos hidro­

xilados es tan tejidas una sobre la otra a r.ianera helicoidal para for­

mar la macromollkula de tropocoUi.gen.a, el prerursor soluble de co1:1-

gena. La estructura fibrilar clásica de la colágena resulta de la -

conglon-crad6n de estas macroiooléculas para fonnar fibrillas que tie­

nen bandas peri6dicas con intervalos de irproximadamcnte 600 Aºa 700 Aº 
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Se acepta, en general, que de los fibroblastos depende la producción 

de la col~gena, (Van Winkle, 1967 ) • Un problema principal se rela­

ciona con el sitio de elaboraci6n de la fibra de col~gena. 

( Porter y Pappas, 1959 ) consideran que las macromol!!culas de tropo­

col~gena experimentan agrcgaci6n en la fibrilla de col~gena en el ci­

toplasma periférico del fibroblasto, y que las fibrillas de coHigena 

en el citoplasma periffrico del fibroblast.1, y que las fibrillas son 

expulsadas por alg{in fenómeno que entrafia desc311'aci6n del citoplasma 

periférico. Otro grupo de autores consideran que los monómeros de tr2_ 

pocol~gena son secretados al exterior ele la cflula, y qu: la conglcn~ 

raci6n en fibrillas ocurre en la sustancia de cerr.ento extracelular --

( P.oss, 1968 ) • 

Se ha comprobado que en el matraz pueden crearse fibrillas de collige­

na a partir de precursores solubles, indcpcndienterr.ente de células -­

( Gross y Col., 1955 ). Además, se ha coriprobado que las fibrillas en 

sitio e~"tracelular aumentan de diametro según la edad, lo cual sugie­

re netamente que la fibrilla se desarrolla fuera de las ci;!lulas y que 

no nace con su tamaño ya ccmpleto dentro del fibroblasto ( Ross y Ben 

ditt, 1961 ). 

Pn consecuencia, la mayor parte de los datos apoyan la noci6n de que 

el fibroblasto secreta precursores solubles de colágena. y que la con­

gloreraci6n o polimerizaci6n finales ocurren extracelulaTIOOnte. 

Se considera que la sustancia fundammtal o de cemento del tejido co­

nectivo tiene alg(m papel importante en la proclucci6n de colágena - -

( Wagner y Siew, 1967 ) • Las sustru1cias que se presentan en la sus-­

tanela fundamental del tejido conectivo provienen del plasma o de las 
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celulas locales, principalmente los fibroblastos. Incluyen regi6n de 

conponentes relativmnente hidrosolubles e insolubles en agua, las mas 

importantes de los cuales son mucopolisacaridos y glucoprotefoas ( -­

spiro, 1966 ) • Los nrucopolisacliridos más importmltes son acidos y se 

clasifican en dos grupos: a saber: los ligados a sulfato y los que d~ 

ben actividad a grupos carboxilo (ácido hialur6nico y condroitina ), 

A causa de su acidez, todos ellos tienen metacromasia al tefiirse con 

!l.zul de tolurdina. Los irucopolisadridos son sintetizados en gran ~ 

dida localrrente en la regi6n lesionada por células del tejido conecti 

vo. Las glucoprotefons son elaboradas principalmente en el h'.!'.gado y 

en otros sitios. En conse01enci~,pudiera preverse que con la respue~ 

ta fibrobUstica de reparación en la herida se producirla mayor cant!_ 

dad cie mucopolisadridos ácidos, con el tiempo ( White y Col., 1961 ) • 

Se postula que este cambio en la canposici6n de la sustancia fundame!!_ 

tal es importante en la pilimerizaci6n extracelular de precursores de 

coUgena para formar fibrillas ( Schilling, 1968 ) • 

Adamsons y colaboradores ( 1964 ) , en estudios de incisiones abdomina 

les par.medí anas en cobayos machos adultos, informan lo siguiente: 

" La resistencia a la fracci6n de una herida alcanz6 la fuerza del la 

do testigo para el final de la cuarta semana " 

En el otro extremo de la escala está el infonne de Douglas ( 1969 ) de 

que, en cobayos y seres hmanos, las heridas de piel continuan ag,i-­

les rruchos años y solo recuperan aproxima<l:ur.cnte 20 por 100 de la re­

sistencia original a la fracción para el final de lll1 alfo. Además, -­

afinna que, en el ser hunano, las heridas han recuperado solo aproxi-
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mad.rur.ente 50 por 100 ~.e la resistencia original a la fracci6n para el 

final de tres ruios, y que incluso tras el largo periódo de H años 

hay deficiencia. 

Inmediatamente despt:és de la lesión, hay una fase breve c'e rezago que 

quizá dure urios dias y posibler.:ente hasta 10 a 14. Después, en lns -

siguientes cuatro st:manas, hay awr.C'nto rápido en la fuerza de la herí 

da. Este ritn10 de at:mento disminuye y practicamcnte llega a una rr.e­

seta aproximadwiente en el tercer Ires <lespulls de la herida original; 

esta meseta se alcanza a aproximatlrur.ente 70 por 100 a 80 por 100 de la 

resistencia a la tracci6n de la piel inderme, y en realidad, la mese­

ta puede persistir toda la vida. 

Por ejemplo: funphy ( 1967 ) infonra que a la mayor parte de las he· 

ridas que afectan piel, aponeurosis o tendlin nunca recuperan la fuer· 

za inicial del tejido seccionado ". La recuperación de la resisten-

cia a la traccilin entraña, en consecuencia, una curva sigmoidea que -

termina en una rr.cseta interior al nivel original de la piel no lesio­

nada e Levenson y Col. 1965 ) • l\o es sencillrur.ente funci6n de la s!n 

tesis de colágena, pues la curva de resistencia a la tracci6n no es -

paralela al allliento de la colágena en la herida. In.T.ediatamente des· 

p~s de la lesión, hay resorci6n de colágena; después, conúenza la f.!. 
broplasia y el peri6do de aunento exponencial de la resistencia a la 

tracci6n se acompaña de aumento rlipido del namero de fibroblastos y • 

tannién de la s!ntesis de colligena. Sin embargo, el aumento más len· 

ta ulterior de la resistencia a la tracción no guarda relaci6n con au 

mento importante ele la c.oncentraciiSn de coHigcna en la herida. QuizA 
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las fibras de colágena esten madurando o pol:imerizando en esta etapa, 

o haya remodelación de la col§gcna para reorientar las fibras a tra-­

vt!s de la herida., lo cual aumente la resistencia a la tracci6n. Sin 

enbargo, la concentraci6n de col~gena por si misma no puede explicar 

la curva. 

Se ha comprobado que las heridas cuidadosamente suturadas tienen apr2_ 

ximadamente 70por100 de la fuerza de la piel no lcsi -nada, inmediat.!!. 

roontc después de la cirugfa ( Lichtenstein y Col. 1970 ) • En reali-­

dad, ocho senianas después no hubo aumento importante de la resisten-­

tia a la tensilSn o la tracción a pesar de la supuesta prolifcraci6n -

de fibroblastos y la s!ntesis de col!igena. La conclusión patente es 

que, en la herida. reciente, la mayor parte de la resistencia a la - -

tracci6n depende de la destreza quililrgica y de la colocación de pun­

tos. Cuando estos últimos se quitan al final de la primera seimna, -

la fuerza de la herida esta solo a un nivel aproximado de 10 por 100. 

Sin embargo,aclemlis,es 16gico suponer que la repitelizaci6n que ocurre 

en ~nnino de los primeros dfas brinde algo de fuerza, y quizá el te­

jido temprano de granulaci6n de algtma manera actúe como agente de li 

gazón o material adhesivo ( 11 ) • 
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FACTORES a.JE ffiDIFIC.AN U\ Cfl!.IDAD DE LA RESPlJESTA INFLJMATORIA Y DE 

REPARACION, 

FACTORES GENERALES, 

Edad.- La edad probablerrente no sea factor rr.ayor en la respuesta in­

flamatoria de reparacilin. La mencionamos porque hay una " sabiduría 

general " según la cual los ancianos curan niás lentamente que los j ó­

venes. 

Algunos años atrtí.s, se infonr.6 que la fibroplasia y la colagenización 

ocurrlan más lentamente en ratas viejas que en j6venes ( lbwcs y Har­

vey, 1932 ) • No se ha comprobado la v~lidez de estas observaciones -­

aplicadas al ser humano. Ha sido prácticamente irq>0sible descartar 

el transtorno del riego vascular dependiente de la arteriosclerosis · 

inevitable a las deficiencias nutriconales dependientes de hábitos 

ali.Jrentarios exc~ntricos en los ancianos. 

Nutrici6n. - La nutrici6n tiene efecto intenso sobre la respresta in­

flamatoria de reparaci6n. particulamiente en la cicatrizaci6n de heri_ 

das. Muchos autores han COIJ1lrobaoo el efecto perjudicial de inani- -

ci6n duradera de proteinas sobre la cicatriz.aci6n de heridas. ( Leve::_ 

son y Col. 1950 ) • En animales con deficiencia de proteínas disminu­

yen la fibroplasia y la síntesis de colágena. 

De los J11Uchos factores, el mejor corr:probado es la necesidad de caneen 

traci6n adecuada de vitaminas C para la sintesis de colágena nonnal. 

La vitamina C por algt1n mecanismo aurrenta la conversión de prolina a 

hi<lroxiprolina y de lisina a hidroxilisina. La deficiencia de esta -

sustancia ( escorbuto ) produce desorganizaci6n de la ultrn estructu-
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ra del fibroblasto y transtomos de la s!ntesis de la col:igena nomal 

( Gould, 1966 ) • 

No se ha dilucidado el sitio exacto en el cual act1ia la vitamina C en 

las vías de biosfntcsis de la fonnación nonnal de colfigena. 

Pudiera potenciar la actividad de enzimas hidroxilantes. Sin hidrox.!_ 

prolina, el precurson soluble de colágena ( trcpocolágena ) pudiera 

no presentar fibrologénesis. 

Una p0sibilidad adicional es que la vitamina C se necesita para mant.!:._ 

ner la integriada ultra estructural nonnal de fibroblasto ( Ross y -­

Benditt, 1964 ) • 

Ross y Benditt e 1965 ) • despu~s de estudiar ampliamente el problema, 

advirtieron que los ribosomas estan desorganizados en el animal esca!. 

bCitico y en témino de cuatro horas de achninistrar vitamina C se res­

tablece la integridad celular nonnal. 

Transtornos hematol6gicos. Los transtornos herratol6gicos pueden te­

ner efecto de gran irrportancia en el proceso inflamatorio y de repar.!!_ 

ci6n. La deficiencia de neutrófilos en la sangre circulante ( granu­

loci topenia ) es lrrla base plenamente comprobada de aUT!ento de la su-­

ceptibilidad a la infecci6n bacteriana. La deficiencia de neutrófi-­

los se observa en di versos transtornos herr.atológicos de la fnclole ele 

leucemia, p<lllcitopenia y agranulocitosis; en todas estas circunstan­

c.i.as, los injertos se fonnan excesivrurentc susceptibles a infecciones 

bac"terianas y a menudo mueren a causa de estos transtornos por incap!_ 

cidarl para dominarlos. 

Los transtomos hemorrligicos llamados ditltesis hemorragicas dificul-­
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tan los procesos de inflamaci6n y reparación. En este caso hay tende!!_ 

cia a la extravasacitin excesiva ele sangre durante la fase inflamatoria 

de la respuesta, con acrnmlnción abmdante de sangre en las zonas herl:_ 

das. La sangre es substrato para el crecimiento bacteriano y, corm -­

han corr.probado. Ordman y Gillman ( 1966 ) , retarda de 11fü1era irfl.porta!!_ 

te la reparaci6n. Los eritrocitos y la fibrina deben e l.iminarse antes 

que pueda completarse la reparación. La sangre tanbién puede ser ro-­

dcada por una parede fibrobl~tica, lo cual produce una acumulación e!!_ 

quistada de Hquido que blc.quaa la cicatrizaci6n mientras no experime_!l 

te resorci6n . 

I~IDAD, 

Diabetes Sacarina.- La diabetes sacarina es impeclirriento grave para -

la respuesta de inflarr.aci6n y reparaci6n. Esta plenamente conprobado 

que los diabéticos tienen mayor susceptibilidad a las infecciones, pe­

ro no se han dilucidado cabalmente los mecanismos biológicos y bioquí­

micos. De manera rn!1.s exa$ta, debe decirse que el diabético no es más­

susceptible a la invasión bacteriana, pero una vez que la ha sufrido, 

presenta mayor probabilidad de sufrir infecci6n cl!nicarente ~ortan­

te, incluso grave. 

Los diabéticos son particulanr:ente susceptibles a tuberculosis, mico-­

sis, infecciones de la piel e infecciones de vías urinarias. Estos P! 

cientes a ncnudo presentan deshidrataci6n y tienen transtornos graves 

de electr61i tos. Esta corrprobado que la piel en estos sujetos tiene -

concentraci6n alfa de glucosa y baja de ácido l!ktico; este Gltimo he­

cho elimina tuia de las influencias inhibitorias y mayores para el ere-
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cimiento de la cavidad fagocitaria, Todas estas alteraciones tien­

den a fonnar a estos sujetos m1s susceptibles a la invasi6n bacteria-

na. 

Honnonas.- Las honoonas, particulanoonte los esteroides suprarrena-­

les ( cortisona e hidrocortisona ) tienen efecto antiflamatorio plen_! 

rrente COfillrobado y tarnbi~.n dismunuyen la síntesis de proteinas y pol.!_ 

sacáridos ( Kivirik Ko. 1963 ) . Sin embargo, se discute algo donde -

actuan estos esteroides. La acci6n antiinflamatoria se ha estableci 

do m§s patentemente. Los esteroides estabilizan las membranas liso­

s6micas y por ello bloquean la liberación de enzimas proteol!ficas i!!!, 

portantes y factores de penneabilidad básicos para la respuesta. infl_! 

rnatoria en evoluci6n. ( Weissmann y Thomas, 1963 ) • Se ha brindado 

otra sugesti6n interesante; que la cortisona tiene su efecto inhibit~ 

ria al ~edir la acci6n de la histidindescarboxilasa, lo cual difi--

culta la fonnaci6n local de histam.in;i. 

Se ha infonnado de inhibici6n de la sfatesis de tejido concectivo in 

vitro e in vivo, de transtomo de la formación de tejido de granula-­

ci6n, de disminuci6n de la producci6n de hidroxiprolina conjugada a 

protefuas y de la fonnaci6n total de colágena ( Nocenti y Col. 1964 ) • 

Sin errbargo, hay sospecha neta de que estos efectos inhibitorios so-­

bre los fen6menos de cicatrizaci6n resultan de inhibici6n de la res-­

puesta inflamatoria. Si se administra cortisona a los animales dos -

d!as.despues de la lesi6n, la cicatrizaci6n no se transtorna, lo cual 

sugiere que acttie en etapa temprana de la respuesta y probablemente no 

afecta de manera primaria la etapa de cicatrizaciGn ( Dandberg, 1964 ) 

Los esteroides indadablemcntc bloquean o retardan la respuesta de in-­

flamaci6n y t1?paraci6n. ( 38 ) 
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FACTORES LOCM...ES. 

Suficiencia del riego sangufoeo.- tiene importancia patente la sufi-· 

ciencia del riego sangi.úneo de tm foco lesionado. Es patente que la 

vascularizaci6n del foco es factor clave en la infl3madón y la rcspl_ 

ración. Las enfenredades arteriales que limitan el riego sanguíneo y 

las anomalias venosas que fonnan lento el drenaje son obstáculos bien 

comprobados para la cica tri zaci6n de heridas. 

En sujetos de edad avanzada, una equimosis insignificante de la extre 

midad inferior puede originar 1.ma !llcera indolente desagradable de la 

pierna. En estos pacientes predispuestos, la arterioclerosis dismin!:!, 

ye la llegada de sangre, y las varices dificultan la salida de la mi~ 

ma. Si bien esta generaliz.aci6n en cuanto al riego sanguíneo es apl.!_ 

cable a prácticamente todos los tejidos de la econonúa, la c6rnea es 

excepci6n notable; es practicair.ente av<JScular y, sin errbargo, tiene -

gran capacidad para cicatrizar. 

Cuerpos Extraños.- El Cirujano enfrenta con el dilema de tma incisi6n 

que prkticrurente no tiene fuerza intrínseca en el peri6do posoperato­

rio irur.ediato salvo ln brindada por suturas, en tanto que al propio • • 

tiempo los puntos de sutura son un obstáculo para la cicatrizaci6n. 

Las heridas punzantes en la epidemiis facilitan la contaminación bac· 

teriana y el material de sutura suscita reaccil5n inflamatoria y de • -

cuerpo extraño. Un estudio interesante afinna que un solo ptmto aune!!_ 

ta el carticter invasor de estafilococos por un factor de 10000 ( Elek 

y Cenen, '1957 ) • Son igualrrente inconvenientes fragmentos de madera, 

acero, vidrio, incluso hueso. Debe 01rarse entre Escela y caribdis 
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al utilizar suturas o pi.m.tos de sutura juiciosamente y eliminar los -

cue:rpos extraños. 

Coaptaci6n de los bordes de la herida.- La coaptación cuidados de -­

los labios de la herida apresura mucho la cicatrizaci6n de una inci- -

si6n. Cuando hay - coaptaci6n adecuada de los bordes ocurre en t6rm.i 

no de uno o dos di as. Por otra parte, las deficiencias de este cie-­

rre neto a ll'Cnudo permiten que los bordes deprimidos de la epidermis 

crezcan hacia abajo, hacia la herida y produzcan nidos enterrados de 

epitelio que pueden transformarse en pequeñas inclusiones qtústicas -

revestidas de epidennis. Al retardarse la reepitelizaci6n, se mantie 

ne la puerta abierta para la invasi6n bacteriana. 

Tejido donde ha ocurrido la lcsi6n. - La reparaci6n perfecta solo pu!:_ 

de efectuarse en los tejidos que constan de células estables y lábi-­

les; los fonnados por ci!lulas permanentes inevitablemente producirán 

cicatriz y, supuesto lo nejor, el restablecimiento núnirro de elemen-­

tos especializados. Además, el sitio de la lesi6n, o el caracter del 

tejido donde ocurre, es factor de gran importancia desde otro punto -

de vista 

A pesar de la reacci6n inflamatoria extensa y difusa, quiza no haya -

necrosis concomitante de células tisulares fijas. En estas ciro.ms-­

tancias, la reparación puede efectuarse por digesti6n y li0.1aci6n del 

exudado, iniciada por las enzimas proteolfticas de los leucocitos, y 

seguida de resorci6n del exudado digerido. Este mecanismo de elimin! 

ci6n de la inflamación e:xudativa se llama resoluci6n. Como no hubo 

nccrosls de células de tejidos fijos, se logra la reconstrucci6n com-
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pleta de la arquitectura nonnal. 

Los :en6rrenos de resolución u organizaci6n de exudados infl::imatorios 

se cbservan tarrbifn en otros espacios tisulares del cuerpo, como cavi_ 

dades peritoneal, pE;ric(trdica y pleural, y cavidades articulares. 

Dese~ un punto de vista general, la mayor parte de lesiones del orga­

nismo no expcrir..cntan rcsoluci6n sin necrosis tisular, cierto grado -

de proliferación de tejido conectivo, y en consecuencia, cierta cica­

triz.. 

Por !iltirro, incluso 01ando la cicatrizaci6n es completa, hay otro pe­

ligro inherente al retardo en la recuperación de la resistencia a la 

fracción de las fibras coHigenas. El aumento de la tensión puede pr~ 

duci:r distensión excesiva de la cicatriz, con fonnación de hernia cuan 

do e~ta afectada la pared abdominal. Así mismo, la cictriz de pared 

delgada de la aortitis sifilítica cede al empuje de la presión arte-­

rial y facilita la producción de aneurisma. 

Son responsabilidad del clínico, corregir las deficiencias nutriciona 

les, evitar el trat8lllÍento con estcroides, el uso prudente de.suturas, 

el éesbridar.1iento y la extirpaci6n cuidadosos de cuerpos extraños y, 

en general, la atcnci6n cscmpulosa a todas las influencias que pue-­

dan -dificultar la respuesta inflamatoria. 
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MECANISM:>S DE LA REACCION IE REPARACIÓN, 

Lesi6n 
~ 

Reacción Vascular. 

Exudado Í Inflamatorio, 

~ "' Dcstrucci6n rfipida de los atacantes. No hay destnicci6n rápida de los ! atacantes. 

No hay necrosis de las células. Necrosis d! las células. 

/ ~ 1 \ 
Resolución del exudado. Organización del exudado Tejido de las Tejido de 

~ célulos esta- células -

Cicatrmci6n. /l°' º(hile• 1"'1"""· 
Annaz6n 
,/ 

Intacta Annazón Destruida Cica-

! triza-­
ci6n. 

Regeneración restitución Cicatrizacón. 
Estructura noTI!".al • 



ES11.JDIO Mim:lSCÓPICO r.E.l lEJIOO DE REPARACIÓN, 

a coA&Jw. 

Inmediatamente después de instaurar la preparaci6n, la parte central 

por la que los observadores pueden seguir el proceso de cicatrización, 

y que corresponde con la zona de la que se ha escendido te j ido , - -

se cubre por un cotigulo que contiene hebras ele fibrina, células rojas 

y algunos leucocitos. Pasados unos días se hacen m1is evidentes las -

hebras de fibrina, algunas de las cuales son gn1esas y otras l1U.l)' finas. 

Los hematiés pierden su color rosa y se hacen cada vez m:ts dificiles -

de distinguir. En el trmscurso de unos pocos dras esta parte se re­

rubre de una masa granular ligeramente parda en la que pueden identi-, 

ficarse las hebras de fibrina. 

Mi\CRÓFAOOS, 

Mientras se producen estos cambios en la zona de obse1vaci6n, el pro­

ceso de cicatrizaci6n progresa en la periferfa de la zona donde el te 

jido preexistente se une al co.!igulo. Las prineras células que apare­

cen son los macr6fagos. Aparecen corro células que resal tan y que no!_ 

malirente contienen ntmerosos grfinulos retractorios pequeños y que se 

mueven lentarrente con tm movi1J1iento ameboideo. Los macr6fagos inva-­

den el coágulo y empiezan a eliminarlo. Ingieren y digieren c6lulas 

rojas, fragirentos de fibrina y los residuos celulares presentes en el 

coágulo. Uno hay duda que estos materiales ingeridos y digeridos su­

ponen tul alimento para los macrófagos, qtx! aurr.entan de tamafio y pue-­

clen alcanzar t.m dilimetro de 30 m o mlis, y en algunos casos, fonnan c6 
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lulas gigantes mul tinucleadas de tmas 100 m de dia metro, U:Js restos 

de los hematíes proporcionan productos de desintegraci6n de la hemo-­

globina qoo aparecen COllXl grifuulos amarillos en las células. Estan -

co~uestos de productos conocidos como hemosiderina y hernatoidina. -

( bilirtubina ) • Las enzimas extracelulares pueden ayudar a digerir 

el cot\gulo de fibrina. Algunos de ellos pueden ser secretados por -­

los macr6fagos, pero probablemente proceden principalrrente de la de-­

sintegraci6n de los polimorfonucleares y otras células que mueren du­

rante su estancia en el coligulo. 

Algunos rronoci tos de la sangre circulante capturan las partículas, y 

unas pocas de estas células marcadas pueden hacerse salir de los va-­

sos sanguíneos y pasar al tejido de crecimiento, lesionado muy ligeI!_ 

mente los vasos de la preparaci6n. Con el transcurso del tienpo, se 

transfonnan en fagocitos hfsticos " fijos ",llamados ahora comunmente 

histioci.tos, muchos de los cuales estan orientados a lo largo de los 

vasos sangufneos nuevamente formados. 

Existen numerosas mi tocondrias pequefias. A medida que los macr6fagos 

aumentan de edad y tamaflo ITllestran tm sorprendente aspecto con las 

largas extensiones citoplásmicas que proyectan desde la superficie de 

la célula. Estas han sido llamadas " rufles " por palade. 

Es probable que las proyecciones citopllismicas sean estructuras en -­

constante movimiento durante la vida y a las que el mncr6fago deba su 

capacidad de capturar y englobar materiales de su vecindad. 

Las mitocondrias son numerosas en estos macr6fagos viejos, pero el re 

t!culo endopl§.smico no es toclavfa demasiado conspicuo. 
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V/'SOS SAN:3UINEOS, 

Innediatamente después de los macróf agos que avanzan hacia el interior 

del coágulo, aparecen capilares que se originan de los vasos sangu1-­

neos situados alrededor de la perifería de la zona. Generalmente al­

rededor del 7o. día, los vasos s:inguineos alcanzan el hor<le de la zo­

na en la que continuán pTogTesando, en circunstancias favorables, a -

una velocidad de 0.1 a 0.6 mm por d1a. 

Esta velocidad de progresión se influye por la temperatura, la velocj._ 

dad depende trurbién de la consistencia del cot\gulo; si accic!entalmen­

te se seca en parte, puede fomar tma tMSa que inpide la cicatriza~ -

ci6n 

Los primeros vasos sangufneos nuevos se forman por migraci6n y mito-­

sis del endotelio de los vasos sangufoeos preexistentes alrededor del 

lirea lesionada. Sea cual fuera su estructura final, al principio tie 

ne la de los capilares. 

Sandison observ6 que, en el estadio más precoz, el brote capilar era 

una protuberancia s6lida con una fina protti>erancia terminal. Estos 

bro"tes pueden fijarse ellos misrros a otros brotes vecinos o con vasos 

capilares que ya est:m transportando sangre. En pocas horas se desa­

rrolla una luz en los capilares sólidos, los núcleos endoteliales se 

hacen claramente visibles, y la sangre circula a travl!s de lo que ya 

es un asa capilar. 

Los extreioos de los vasos que crecen en las cámaras de observnci6n, -

en la preparaci6n, desarrollan muchas veces terminaciones dilatadas, 
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ramas o incluso bulbosas, en la luz de las cuales son empujadas c5rpu~ 

culos rojos, plaquetas y ocasionalmente corptisculos blancos, pero en -

las que no se produce ning(Jn movimiento del Uquido excepto las oscil~ 

ciones producidas por el latido cardiaco y la respiraci6n. Estas ter­

minaciones capilares, se extienden progresivamente a zonas adaradss 6 

reblandecidas por la acci6n de los macr6fagos y, de vez en cuando, se 

unen unos con otros o se anastanosan fonnando asas capilares. En cual 

quier caso, se produce uno de los aspectos característicos del borde -

que crece del tejido de reparación: una serie de arcos de pequefios vn­

sos que transportan una corriente de sangre. 

No existe ninguna prueba de que los capilares snagufaeos tengan otra -

procedencia c¡ue la del endotelio de vasos sanguíneos preexistentes. 

Los capilares nucvmrente formados son Il'llY frágiles y más penneables -

que los vasos maduros. Las cHulas rojas y el líquido salen con faci­

lidad de ellos de tal forma que, en un preparaci6n de oreja, el borde 

que progresa de los vasos va precedido por una zona rojo brillante, -

que se ve bien a sirrple vista, y que está constituida por eritrocitos 

recientemente extravasados. Estas ~lulas rojas son fagocitadas y el!_ 

minadas por los macr6fagos, de tal fonna que la " delgada linea roja " 

avanza invariablemente por delante de los vasos sangutneos a medida -

que estos vun progresando. Esta zona contiene a menudo trurbién Hqui 

do libre en el que osc:ilnn las células en un movimiento de ida y vue.!_ 

ta sincr6nico con el latido cardiaco. Es muy posible que el lfquido 

provenga de la licuefacción del co~gulo por las ent.imas provenientes 

de los leucocitos y otras células en dcsintegraci6n, y por infiltra-­

cilSn de la zona por el lfquido que escapa de los vasos neoformados. (11) 
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ESlRUCTIJRA FINA r:a. CRECIMIENTO CAPil.Afl, 

Las células e11doteliales son mucho mtis gn1esas que la de los capilares 

maduros. Poseen vesículas pinocfticas, y en el citoplasma se ven mi to­

condrias y fibrillas finas. Contienen c.:mtidadcs relatinm:ente gran­

des de retículo endopHismico similar al de los fibroblastos. Fxbte 

ma membrana basal y se han dcsarrollac!o fibra~ltigen.'.lS en estrecho -

contacto con la pared, aunque el vaso esta todavía enibebic'.o a mucha fi 

brina, sin embargo generalmente se ve un cuadro muc!lo mús corrplicado 

en ma muestra en donde el vaso sanguíneo en crecimiento en el que se 

estan fonnando espacios vados entre las ce!lulas endoteliales. En 

donde dos células se tmen la una a la otra, se co~lemcnta la forma -

usual de " uni6n intima ". A medida que los espacios interenc!otelia­

les aUJrentan de tamaño se produce un reno<lelamiento. 

Cliff considera que los acontecimientos que d<m lugar a la fonnaci6n 

de un canal en el interior del vaso se producen por <letr:lS de un ex:-­

tremo s61ido de células endoteliales, mediante un mecanisrro de desliz!!_ 

miento de las células una sobre la otra a IT'edida que el extrerro es - -

impulsado hacia adelante por proliferación endotelial. Cree también 

que al resolverse los brotes in<leseobles sus constituyentes celulares 

se desplazan a nuevas posiciones, contribuyendo y colaborando con los 

extTeiros que estan todavía en crecimiento. 
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Los nuevos conductos vasculares o capilares consisten solamente al 

principio en células endoteliales. La corriente sanguínea dentro de • 

estos finos tubos de endotelio cambia de direcci6n de vez en cuando. 

Su desarrollo gradual en una u otra de las diversas partes del drbol 

vascular- arteriolas, capilares verdaderos, vénulas - empiezan a los 

pocos días y depende aparentemente de condiciones locales. Se cree -

que los capilares mfu; rectos tienden a convertirse en a1~erias, teo-­

r!a esta CO¡¡qJatible con la doctrina de Thoma de que la estructura de 

la pared de un vaso esta detenninada por la presi6n intravascular y -

la intensidad de la corriente sangufoea, y que donde éstas son mayo-­

res se fonna una arteriola. 

Es ma observaci6n incontrovertible que las arterias se forman al ad­

quirir los tubos endoteliales un revestimiento muscular. Al princi-­

pio, este consiste en células lli.lSculares aisladas dispuestas circular 

mente, que manifiestan su autentica naturaleza al contraerse ele vez -

en cuando y producir, asf, constricciones aisladas en la luz de los -

vasos j6venes. Al progresar el crecimiento, el vaso adquiere un re-­

vestimiento circular continuo de, por lo menos una capa de células m~ 

culares lisas, y en los vasos mayores~ pueden identificarse algunas -

veces dos o tres capas. 

Es concebible que las clllulas rrrusmlares puedan provenir de la dife-­

renciaci6n de las células mcsenquimales que han emigrado a la matr!z 

del nuevo tejido. A primera vista, esta idea recibe cierto apoyo por 
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el hecho de ci.ue las células " adventicias " o parecidos a los fibro-­

blas tos, se aplican longitudinalmente a las paredes capilares en un -

estudio precoz.. 

Cliff observo los estudios en que una de estas células altera su cir­

culación para rodear un capilar, que es la posici6n nonrEl de las cé­

lulas nusculares lisas, y pens6 que adquirfa la capacidad contractil, 

Otra posibilidad es que las nuevas células musculares proveng3?1 de e~ 

lulas musculares de arteriolas preexistentes y que emigren a lo largo 

de los vasos, pero esto no ha podido ser demostrado mmca. claramente. 

Se desconoce los factores que dctenninan que un conducto capilar se -

convierta en una v,!!lnula, pero algtmas observaciones muestran que cier 

tos vasos experimentan un cambio gracial al cual aumcntrul de dillmetro 

y drenan sangre a \"énulas mayores. 

La mayor1a de los vasos que conectan las arteriolas y las v!inulas de 

la preparaci6n, son simples tubos endoteliales con células adventici,!!_ 

les e histiocitos aplicados sobre lns paredes, pero se producen tam-­

bien anastomosis directas entre las arterias y las venas en el tejido 

de cicatrizaci6n de la oreja del conejo. Estas anastomosis se efec·­

tuan rrediante vasos con un revestimiento muscular que puede obliterar 

completamente la luz por su contracción. Estos Shunts directos de las 

arterias a las venas existen nornalmente en gran núnero de tejidos, -' 

pero desconocemos si existen en todos los tejidos fibrosos en desarr.2_ 

no. 
Mientras se desarrollan estos vasos, existe un constante modelamiento 

y remodelamiento de su forma, principalmente de los tubos endotelia-­

les, pero al transcu1rir el tiempo, tambH!n de las arteriolas y las -
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~nulas. 

Este nodelamiento se efectt1a por la obli teraci6n de muchos de los capi_ 

lares fonnados al principio. Parece ser que si los vasos nuevamente 

fonnados no transportan sangre alguna durante unas 24 hrs, su luz em­

pieza a disminuir de diMetro y finalmente se oblitera. El cord6n -­

s61ido, asi producido, se rompe en dos y sus extremos retroceden hasta 

el nivel del pr6ximo vaso patente. El nChnero de capilares originales 

que sobreviven es variable, algunas veces no mtis que de uno por cada -

diez y en ocasiones casi todos. 

NERVIOS VAfCffiTORES, 

Las células musculares empiezan a aparecer en las arteriolas a los 2 6 

3 d!as de la formaci6n de los tubos endoteliales, y con su aparici6n y 

aumento de nllinero se hace 11\1.s estrecha la luz del vaso en ctiesti6n. 

Las células 1TUSculares parecen proporcionar el tono de los vasos inde­

pendientemente de la contracci6n activa. No se contraen ha5ta que no 

son alcanzados por un nervio vasomotor neofonnado. 

Algunas arteriolas no adquieren nunca la capacidad de contraerze y se 

cree que esto se debe al hecho de que los nervios vasor:x:>tores no co-­

nectan con todas las células musculares neofonnadas. 

LINFATICOS, 

El crecimiento de otras inq1ortantes estructuras endoteliales, los li!!_ 

U ti e os, sigue probablerrcn te en gran parte el mismo curso de los cap!_ 

lares sanguíneos. Los brotes en crecimiento se anastoioosan de vez en 
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a.tanda unos con otros o con linfáticos ya fornados, y de esta fomu 

se desarrolla un retículo de capilares linffiticos. 

Aparentemente crecen mtis desp::id.o y son menos lábiles que los capila­

res sanguíneos, ell'iten menos brotes y, una vez fonnaclos, muestran me­

nos tendencia a retraerse o a cambiar de tamafio y fonna. 

Las paredes de los linf~ticos en una preparación sea a.ial fuere su ta 

maño, estan cmrpucstas exclusivm.ente de endotelio. 

El crecimiento de los linfáticos, es más irrebular que el de los cap.!. 

lares sanguíneos y casi siempre er.:pieza nt~s tarde. En las prepara- -

ciones, donde el espesor del tejido es de menor de 40 m, rararr.ente se 

ven linfáticos; en las preparaciones más groesas tienden a seguir el 

curso de los vasos sanguíneos de mayor calibre, creciendo a lo largo 

del espacio libre, al lado del vaso; si el tejido es laxo, pueden fo!. 

mar un plexo. 

ft.unque embrio16gicamente los linfl:iticos probableiren'te provienen de en 

dotelio sanguíneo vascular, es notable que los brotes endoteliales de 

los capilares sanguíneos se unan s61o con otros capilares sanguíneos, 

y los brotes linfáticos solamente son linffiticos- De esta forma, no 

se producen comunicaciones directas sangre - linfa. 

Los linfáticos contienen un liquido claro que se nueve dificilniente, 

si se torna COITO indicio la conducta de las c6lulas -y particulas sus­

pendidas en el misoo. Sus paredes es tan normalmente completas, pero 

su contenido puede ser expulsado por una presiOn ligera, como la que 

puede ejercerse con facilidad sobre la cubierta de la preparaci6n. 

los orificios diminutos hechos por lesiones ligelilS permanecen abie!. 

tos ~rante muchos días, si el vaso esta l'odeado por líquido; pero si 
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lo esta por la matriz gelatinosa del tejido nuevamente fonnad.o, los -

agujeros se cierran enseguida. Es posible que la fomación Ce estas 

aberturas sea tm acontecimiento habitual durante la inflamaci6n, per­

nñ. tiendo que particulas como las bacterias pasen facilmcnte a los lin 

fiiticos y sean drenados a un ganglio linf:itico regional. 

Clark, al bazar sus teorias en la cnonrcemcnte indiligente co-:7iente -

linflitica en los lir1fáticos ele estas preparaciones " in vivo ", y el 

hecho de que estas zonas de estas preparaciones sin linfáticcs pare-­

cen cicatrizar nonnalmente, o en todo caso a una velocidod qt:.e no es 

indicio de una fisiología alterada. Los linfliticos proliferan libre 

mente en el tejido conectivo ele cicatrización 

LEUCOCITOS, 

los leucocitos se adhieren a las pareees de los vasos sangufneos muy 

j6venes aparentemente de la misoo fonna que lo hacen con lns paredes 

de los vasos que el tejido maduro inflaDado. Una vez adheridos es-­

tos leucocitos, sobre todo los granulocltos, errergen de los vasos, en 

especial en el borclc que crece. Los granuloci tos parecen vagar sin -

bbjetivo en el tejido extravascular y sus r2pidos movimientos arrieboi­

deos. )A}saparecen con el paso del tierrpo, probablemente porque mue­

ren y son entonces autolizados o ingeridos por los macrófagos. Atm· 

que aparentemente no tienen !inalidadcs miy Gtiles durante su vida, 

una vez nuertos vacian sus granulaciones con lo que salen sus enzimas 

proteoltticas que probablemente ayudan a lucuefaccionar el coágulo y 

aialquier residuo hfstico. 
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Los linfocitos emergen también de los capilares jóvenes y puede vérse 

les siguiendo su curso errático y aparentemente sin objetivo entre las 

otras c!Hulas. 

Estas células se caracterizan por tm retículo endoplúsmico muy abtm-­

dante fachonado de ribosorr,as, lo que indica al parecer que esv.m com 

prorr&tidas en la elaboración de prote~na. 

f"A1RIZ IMJRFA. 

Resulta evidente en tma preparación in vivo, y generalmente en las h~ 

ricias en cicatrización, que las células y las estructuras en crecí- -

nñ.ento estan inclufdas en una matriz amorfa después qi.:e los elementos 

ÍOli!les del coágulo san¡,'l.lmeo han siclo eliminados. 

Esta matriz o " stistancia ft.mdarncntal " es semis61ida o gelatinosa. 

Uno de sus aspectos durante los prirreros dfas de la cicatrización, es 

un contenido relativamente elevado en mucopolisacáridos, aunque no e~ 

t:í todavía claro si se derivan principalmente del plasma sanguíneo 6 

si se trata de una secresi6n de células en la zona de cicatrización, 

corro los fibroblastos. 

La concentración en nn.icopolisacáridos empieza a disminuir alrededor -

del momento en que aparecen las prirr.eras fibrillas j6venes de coláge-

no. 

TEJIID FIBOOSO, 

El material escencial que repara las heridas es el col&geno, deposi­

tado en fonna de fibras en la zona que ha sido limpiada de coágulo y 

residuos e irrigada y alimentada por vasos sanguíneos neofonnados, 
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Las fibras estm fonnadas bajo la influencia de c!Slulas conocidad como 

fibroblastos, Los fibroblastos provienen de células de los tejidos 

pr6ximos qte han sido estimuladas a dividirse, probablemente los fi-­

brocitos e que constituyen la forma madura del fibroblasto ) o de al­

g(m precursor irenos diferenciado. Parecen originarse n:rts faci lmente 

en el tejido conjtmthu laxo, corr.o el que rodea a los vasos sanguí· -

neos, que en las capas colágenas densas corno la dermis a la fascia en 

la que los fibrocitos son muy alargados y maduros. Invaden el coágu· 

lo imnediatamente despuC:s de que los macr6fagos y prlicticamente al 

mismo tiempo que los vasos sanguíneos. A medida que avanz.an en la zo 

na, aparecen co1:-o células estrelladas, o mlis o menos bipolares con fi_ 

nas prolongaciones que salen de las mismas, pero debe insistirse en -

que estas prolongaciones no son fibras col~genas, que son con:pletame!!_ 

te distintas y aparecen en un estado más tardi6. 

Al microscopio electr6nico, los fibroblastos se distinguen faciln~nte 

de otras ctHulas, corro los macr6fagos, por sus cuerpos celulares muy 

elongados y por su gran contenido en retfculo endoplásrnico tachonado 

de ribosomas, y con material opaco a los electrones en las cisternas. 

Esto 1ndica que la célula es antabolic:.unente muy activa y que proba-­

blemente esta produciendo proteína. 

Los fibroblastos no tienen los ruffles ( o flecos ) citoplismicos en 

la superficie, tan característicos de los macrofagos. 

Los fibroblastos emigran a la velocidad de fllrededor ele 0,2 n:rn al dfa 

y progresando generalrrcnte hacia el centro de la lesi6n, aunq~ pue-­

den desviarse a uno u otro lado de la linea directa. Su número atmc!!_ 

ta constantemente por aportaciones recientes del tejido vecino y por 
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divisi6n mit6si ca de las célulns que ya existian en la zona. Las cé­

lulas avanznn invariablemente hncia zonas parcialr.ente desprovistas -

de célulm; rojas y fibrina y ocupadas ahora por una matriz gelatinosa 

transparen-te. 

Alrededor de 6 dfas después de los fibroblastos, aparecen las prime-­

ras fibras colágenas, con:pletruncnte distintHs ele las fibrns de fibri­

na en el coágulo y que puPden identificarse con el microscopio de luz 

cerca de la perifeiia de la lesi6n. Avanzan hacia el centro aprox:im!_ 

darr.cnte a J.a misma velocic!:ld qU? los fibroblastos. Los fibroblastos 

tienen una conexión in.till'a con la formación de estas fibras. 

Las fibras estan al principio orientadas radialmente y en un solo pl!_ 

no, pero al trans01rrir el tienpo, especialmente si la preparación se 

hace !l'..as espesa a gr~esa durante el crecimiento del tejido, pueden -

aparecer otras capas de fibras. Es tas es tan aprox:irnad..1lr.ente en fogu­

los rectos con las formadas prirrero. De esta fonna se constituye una 

rr.errbrana resistente bastan.te llI'iforme de colrtg:eno laminado. La ten-­

sifo de las fibras en crecimiento cletennina aparenten-.ente la direc- -

ci6n en la que se disponen y, si lo pennite el espacio, su abtmdancia 

Esto puede verse bien en la proxinU.dad de los bordes de la lesi6n. 

CEWl.AS GRASAS, 

El tejido adiposo es en t~minos generales una fonna especial de tej.!_ 

do conectivo, pero ntmca ha sido aclarada, la fonna en que se produ-­

ccn nuevas relulas de grasa aqu!, o en cualquier otra localizaci6n . 
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MATERIALES ENOOOONfICOS, 

La gutapercha fué introducida en el campo endodóntico por Eown.an en -

1867. Producto de secresi6n vegetal es quim:l:carr.ente un pol:rrrero cuyo 

radical CH2 se enruentra en lados opuestos del doble enlace del carba 

no, considerándolo por ello un trans - poll'.mero. 

ºIz I 
e 
\ 

H 

= e 
\ arz-

f6rnrula de la gutapercha cristalizada en forma alta e Estado natural 

de gutapercha ) • 

La disposici6n lineal de sus moléo.ilas la hace mfis dura y quebradiza 

que su is6rnero la goma natural ( Goodman y Col. 1974 ) , Fs rtipida a 

temperatura ol'Clinari.a, haciéndose flexible entre 2SºC y 30°C y blanda 

a 60ºC aproximadamente. 

Gurney y Col. ( 1971 ) observaron una leve expansi5n de la gutapercha 

al llevarla de lSºC a la temperatura corporal. El aprovechmn.iento -­

cl1nico de esto explll1si6n presenta dificultaces dado que a la tempcr!!_ 

tura ambiente ( 27°C ) • El cono de gutapercha retiene la temperatura 

a lSºC solo durante 3 segundos. 

Expuesto por cierto tiempo a la acci6n del aire y de la luz, los co-­

nos de gutopercha se tom:m quebradizos debido a un proceso de oxida­
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ci6n degradativa (Me Elroy 1955 y Friedman y C.ol. 1977 ) • 

Oliet y Sorin ( 1977 ) observaron que las propiedades f1sicas de los 

conos de gutapercha se rr10difican con el corr1~r del tier.1JO. Estos au-

tores realizaron controles durante 24 scrr.anas, notando 103 mayores --

crur.bios entre los 40 y 60 días. La intensjdad de estos alteraciones 

es directrur.ente proporcional al amento de la teniperatur::i., por lo cual 

recomiendan la conservaci6n de los conos de gutapercha en lugeres - -

frescos. 

La acci6n tlhmica produce modificaciones en la fo1ma de cristaliza- -

ción de la gutapercha, confiriéndole caracteristicas tl!r:aicas y volu­

rrétricas diferentes ( Gooclr.ian y Col. 1974. ) 

Por ejerrplo, si a ln gutapercha alfa ( estado natural de la gutaper-­

cha ) se le sorr.ete a la temperatura de fusión ( 6SªC ) , obtenerros una 

gutapercha amorfa que al ser enfriada nonnalmente adapta tma nueva -­

fonna cristalina llomada gutapercha beta, que esta que se expende en 

el co~rcio dental. 

H 
/ 

e 

' Olz -

FOf.MJLA DE GUTAPERCHA CRtSTALIZADA EN SU FOmA BETA • 
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En cambio con el enfriamiento lento de la gutapercha amorfa se produce 

la recristalizaci6n de la misma nueva.~ente a su forma alfa. 

La modificación en su orientaci6n de las cadenas moleculares altera -­

las características tfamicas del material y por ello la gutapercha Be­

ta posee una temperatura de fusi6n diferente a la gutaperche Alfa tem­

peratura de fusión de la &1lltapercha Alfa 6SºC, temperatura de fusi6n 

de la gutapercha Beta S6°C. 

El incremento de calor m§s allá de estos niveles transtoina a la guta­

percha Beta n~vamente en amorfa. Estructuralmente, en la gutapercha 

Alfa la molé01la se repite cada 8.8 .Angstrom, en tanto en la gutaper­

cha Beta lo hace cada 4. 7 Angstrom ( Goodnan y Col. 1974 ) • 

Schilder y Cnl. ( 1974 b ) realizaron un anilisis diferencial calorré­

trico con microscopia electr6nica de banido, observando que entre --

420C y 49 ºC ya se producia la trans fomación de la gutapercha E~ta -

en ,\lfa, en tanto el pasaje de P.J.fa a amorfa tenía lugar entre S3°C y 

59~C, dependiendo ello de cadn marca comercial de gutapercha. 

Por medio de Ja microscopía electrónica de barrido pt.:eden ser det.ect!!_ 

dos cambios estructurales considerables en las zonas de los conos de 

gutapercha sorr.cticJas al reblandecir..iento ca16rico. 

Friedm:m y Col. ( 1977 ) analizaron la composición qui.mica y el com-­

portamicnto fisico de cinco ~~reas de conos de gutapercha obteniendo 

los siguientes resultados: 

CCfliF'OSlCICN OOIMICA. 

Gutapercha. . • • • • 

Oxido de zinc. • • • • • . • • • • • • • 

18,9% a 21,8\ 

• 59.1% a 75,3\ 
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Sulfatos Met:ilicos. • ••••• , •• , • • , 1.5\ a 17 .3% 

Cera y/o Resina ••••. 1.0% a 4.H 

Si bien existen grandes varinciones en cuanto a la pmporción en que 

intenrienen cada conponente, es irr:portante destacar el mantenimiento, 

en las diferentes marcas, de una cor.stnnte entre la centidod de elc-­

rrentos org1ini(OS ( gutnpercha y cera y/o resina ) 23.l ~ apr6xiwada.'T.e!!_ 

te y elen:entos inorg~nicos e lixido de ünc y sulf:ltos r.:etalicos ) - -

76 ~4% aproxirroclaioonte. 

Estos autores tanhién obsenraron que el contenido <le gutapercha es i!!_ 

versmrente pl"(lporcional al de cera y/o resina, en tanto el 6x:ido de -

zinc lo es al de sulfatos metálicos. 

El exceso de 6xiclo de zinc disminuye la capacidad de elongaci6n de la 

gutapercr.a, volvi~ndola n'.1s fr~1gil y afectando contra el corrimiento 

del rr-.aterial. 

La falta de corrimiento disminuye la posibilidad de adaptaci6n del m!!_ 

terial a las paredes del conducto radicular. El corrimiento de la g~ 

tapcrcha surge a partir tle la capacidad de viscoclasticiclad. Fsto 

significa que, sometida dentro del ccmh:cto a una fuerza ele condensa­

ci6n nkmtenidn dtmmte un breve lapso, el material deforma plástica-­

mmte. Cuanto maj'or es su dcfom.acilin plástica, mayor es el corrimien­

to. Por otra parte, si para ganar corrirrúento es disminuida excesi~ 

ir.ente la cantidad de 6xido de z.inc, el cono pierde rigidez dobH!ndose 

con facil.idad. Esta situaci6n Í!l1le<liria el uso de los nfueros más fi 

nos ( Fricdm::m y Col. 1977 ) • Roofare y Col. ( 1976 ) consideran a -
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a las ceras más efectivas q_ue las resinas a los fines del corrimiento. 

Los hallazgos de Schilder y Col. ( 1974 ) respecto de las propiedades 

termomecánicas de la gutapercha, permiten reforzar el concepto de vi~ 

coclo.sticidad del ~aterial. Dichos autores comprobaron que sometida 

la gutapercha a calor y presión en un sistema triaxial o sea entre -­

tres paredes ( semejante a lo que acontece en el sistema de conductos 

radic.ulares ) , se necesitaría de un::i fuerza cUnicamente ir.posible de 

realizar a fin de obtener la corr.prensi/5n del material • Se entiende 

por conqirensi6n a la disminuci6n de la distancia inte1molecular del -

mismo. l~ que en realidad es logrado en esta situación, es la compa.s_ 

taci6n del material por eliminaci/5n de los espacios normalmente exis­

tentes como consecuencia de su fabricación. 

La ausencia de comprensiGn significa que por más que se ablande y at~ 

que la gutapercha contra las paredes del conducto radicular, no se -­

producir~ en ningfü1 momento un fen6neno de resorte o rebote del mate­

rial contra di.chas paredes. 

Distintos autores han aprovechado la solubilidad de la gutapercha en 

cloroformo, eucaliptol, xilol, etc., a fín de obtener el reblandeci-­

miento qufmico del l!'aterial y asf irrprnsionar el conducto para conse­

guir una mejor adaptaci6n. 

Me. Elroy ( 1955 ) considera que la aplicac.:ón de solventes, atmque 

sean usados para ablandar s6lo la superficie de la gutapercha, produ­

ce contracciones posteriores del n'aterial al volatizarse los mismos. 

Analizados morfol6gicamcnte, los conos de gutapercha presentan desta­

cable falta de uniformidad aún en los de la serie estandarizada. Ma.[ 

ne y Col. ( 1971 ) ana.li~aron cinco marcas de cono de gutapercha, ob-
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servando irregularidades en sus porciones tenninales que conducinn a 

grandes variaciones de calibre entre los nüs1r.os m:lmero de distintas -

marcas. 

Goldberg y Col. ( 1979 ) evaluaron once marcas de conos de gutapercha 

estan<larizados, destacando la presencia frecuente de mrur.elones y de-· 

presiones en sus porciones te1minales, que ilrposihilitan el ajuste e~ 

rrecto del cono en el tercio apical. 

Kerekes ( 1979 ) controlo cinco marcas de cono de gutapercha estanda­

rizados notando que los misrr.os no Ctlllplian con las especificaciones de 

la Organizaci6n Internacional de Estandarizaci6n. Los conos de guta­

percha presentaban una falta considerable de presici6n en sus calibres 

y porciones tenninales. 

La radiopacidad de los conos de gt1taperd1a esd dada fundamentalmente 

por la presencia de los sulfatos de ir.etales pesados adicionados. El 

grado de radiopacidad es variable en las diferentes marcas. Los estu 

dios de bioconvatibiliclad muestran a la gutapercha como un material -

b:ien tolerado. 

Hunter e 1957 ) destact5 la buena tolerc1l1cia de la gutapercha implan­

tada en tibia de cobayo. 

Spangbcrg ( 1969 a y 1969 b ) y Sp:mgberg y Langeland ( 1973 ) obser­

varon en culti~~s de tejido ( células Hela y fibroblastos ) una acci6n 

tt5:<lca mfoima por efecto de la gutripcrcha. 

Spangberg ( 1969 e ) implnnt6 <liforcntes materiales en tMndíbulas de 

cobayo u~icando a la gutapercha como uno de los renos irritantes en -

los controles de 2 y 12 semanas. El material 100str6 tendencia al en-
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capsulamiento fibroso. 

Wolfson y Seltzer ( 1975 ) implantaron gutapercha de diferentes marcas 

en tejido subcut:ineo de rata, infoI111ando que el material se comporta 

coro no tóxico e inocuo,, dada la ausencia de reacci6n inflamatoria al­

rededor de los conos. 

La adici6n de elementos colorantes y plastificantcs no modificaba este 

cuadro. 

Feldwann y l\'yborg ( 1962 ) realizaron implantes de gutapercha en mandf 

bula de conejo, observando por el contrario, la formaci6n de una cáps.!:!_ 

la fibrosa de rrediano espesor con signos de irritación tisular y reac­

ci6n de cuerpo extraño circundaco al material. 

Las experiencias clínico radiográficas e histol6gicas controladas du-­

rante años han demostrado el 6ptirr.-0 grado de biocompatibilidad de la -

gutapercha convenientemente utilizada. 

En las sobre obturaciones accidentole!; con conos de gutapercha, el ma­

terial aunque biol6gicarr.cnte bien tolerado produce fi.sicamente una - -

irritación que entorpece la reparaci6n de los tejidos apicales y peri~ 

picales. 

En estas circunstancias la gutapercha sobre obturada tiende a ser rea~ 

sorbida nruy lentarr.ente por los macrófagos en un intento del organismo 

por allanar el cmnino al paso del tejido cicatriznl. 

Siguiendo a l\'eine ( 1976 ) y Nguyen ( 1979 ) describiremos las venta-­

jas y desventajas de los conos de gutapercha como material s61ido de 

obturaci6n endod6ntica. 
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VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LOS CONOS DE GUTAPERCHl\, 

VENTAJAS,· 

Buena adaptación a las paredes del cor.dueto radicular. 

Posibilidad de ablandamiento y plastiiicaci6n por me<lio de ca-­

lor y disolventes químicos. 

Bt~na tolerancia tisular. 

Radiopacidad adecuada. 

Estabilidad físico - química. 

Fdcilrrente removible en caso necesario. 

I:ESVOOAJAS, 

Falta de rigidez para ser utilizados en conductos estrechos. 

Carece de adhesh'idad, por lo que debe ser acompañado de un se­

llador. 

Dada su viscoelasticidad, puede sufrir desplazamientos por efe.s_ 

tos de la condensaci6n, llevando o sobreobturaciones accidenta­

les. 

CONOS DE WTAPERCPA y coms LE PLATA. AWl.LJSIS crnpARAT[\'O, 

Las obturaciones con base de conos de gutapercha y sellador, poseen -

considerables ventajas sobre las realizadas con cono de plata y sell!_ 

dor. 

Las experiencia con soluciones radiactivas ( Marshall y Massler 1961, 

Goldberg y Frajlic!l 1967, 1971 y 1972 y Talim y Col. 1967) Han derno:!_ 

trado que el sellado obtenido con el uso <le gutapercha es notoriamen­

t& superior al obtenido con conos de plata. La visco elasticidad de 
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la gutapercha, permite una mayor adaptaci6n a las paredes del conducto 

radicular, reduciendo con ello el espesor de sellador necesario e in~­

crernentando el sellado de la obturaci6n. 

La inalterabilidad de los conos de gutapercha es con el transcurso del 

tiempo, superior a la de los conos de plata, lo que asegura la estabi­

lidad biol6gica de los tejidos circtmdantes. 

La posibilidad de remover parte o la totalidad de la obturaci6n con bu 

se de gutapercha, pemite la realizaci6n de preparaciones protéticas • 

con-anclajeendodóntico o rehacer el tratamiento en caso necesario. Por 

todo ello y siempre que sea posible, son preferibles los conos de gut!_ 

percha como material s6lido de obturaci6n. 

El uso de conos de plata esta precis:urente indicado para la obturaci6n 

de condu:tos muy es trechos o curvos, en donde los conos de. gutapercha 

no pueden ser utilizados. 

Natkin y Col. ( 1969 ) , y Pubrow ( 1976 ) señalan las ventajas del uso 

de los conos de plata en conductos estrechos y consideran que condenar 

~cnicas como las que utilizan dichos conos, que han sido probadas con 

!:!xi to durante aiios, requiere evidencias mayores que las expuestas has­

ta el presente. 

Nicholls ( 1977 ) tr.anifiesta: " No parecen existir e-..idencias clfuicas 

finnes que demuestren que el pron6stico de un tratamiento endodóntico 

debende del uso de conos de plata o de gutapercha ". 

Wks ( 1978 ) por el contrario, contraindica la utilizaci6n de conos -

de plata, señalando la imposibilidad de lograr un sellado eficiente -­

contra la hUTICdad por la interposici6n de un cemento entre dos superf.!, 

eles no compresibles ( dentina y cono de plata ) ( 13 ) • . .. /]]]. 



BIOCALEX, 

Bernard ( 1952, 1954 y 1967 ) , Joly y Lenfant ( 1954 ) y Bernard y Col. 

( 1966 ) ; proponer el uso de la llamada terapia ocaléxica en el trata­

miento de las mortificaciones pulpa res. Dicha terapia baja su acción 

en el efecto de la pasta ocaléx.i.ca ( Biocalex y Hexocalex ) , qi.:e seg(m 

sus precursores, sufre dentro del conducto radicular una fuerte expan­

si6n que alcanza rr.ecanicamente, inaccesibles ( conductillos clentarios, 

conductos laterales, delta apical, etc. ), producéndose postcriormen-ce 

la nurreralización endod6ntica y dentinaria por carbonataci6n calcárea 

de dichas zonas ( P-ernard y Col. 1966 ) • 

la uni6n polvo ( 6xido de calcio anhidro ) y Uqtrl.do ( alcoholes del -

tipo de glicol y vestigios de agua ) del Biocalex, produce hidróxido -

de calcio con capacidad expnnsiva, el cual, conbL11ado con el anhfdrido 

carb6nico de las lisis orgánica da corno resultado carbonato de calcio, 

que es el responsable de la ll'ineralización endo<l6ntica. 

Fraj lich y Goldberg ( 19 74 ) utilizado " in vi tro " soluciones radiac­

tivas en piezas dentarias tratadas con Biocalcx, no pudieron detectar 

la presencia de dicha mineralizaci6n. El material radiactivo ( Iodo 

131 ) penetr6 sin dificultad en la estructura dentinaria, conductos -

laterales, etc. 

D:mnelly y Harty ( 1979 ) tampoco encontraron signos de expansión ni 

de mineralización dentinaria. 

Holland y Col. ( 1972 ) , y de Souza y Col. ( 1978 ) han observado hl.:!. 

tol6gicairente en todos los casos, luego de tratrunientos de pulpas gan­

grenadas de perros con Biocales y Hexoca1ex, extenso infiltrado infla-
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rnatorio neutr6filo con presencia de microabscesos y rabsorcHin del ce 

nento y hueso alveolar. 

CEM:NTOS CCtt BASE DE OXUXl lE ZINC EUGENOL Y SIMILARES, 

El 6xido de zinc eugenol ha sido profundamente investigado y utiliza­

do en la práctica clfoica, como protector dcntinario y material de ob­

turaci6n temporario de cavidades coronarias. 

Sobre la base de 6xido de zinc, eugenol ha sido elaborados distintos -

selladores endod6nticos, adicionándoles 3tJbstancias para ~odificar su 

velocidad de endurecimiento, corrimiento, radiopacidad, biocompatibil.!._ 

dad, etc. 

La combinaci6n del 6xido de zinc con el eugenol asegura el endureci-­

micnto de estos cerrentos por un proceso de quelaci6n, cuyo producto f,i 

nal es el eugenolato de zinc. El incremento de la hwredad y la tempe­

ratura aceleran el endurecimiento del cemento. 

Jouck y Col. ( 1979 ) encontraron tm aumento en la cantidad de zinc en 

la dentina de las piezas dentarias obturadas endod6nticamente con ce-­

n:entos con base de 6xido de zinc cugenol. De acuerdo con dichos auto­

res, la presencia de agua con el conducto produce la hidr61isis del --

6xido de zinc eugenol, dando cotrD resultado la liberaci6n de zinc. El 

zinc migrarla vía conductillos dentinarios hada la dentina y alli 

remplazarl'.a al calcio de la porci6n rrúneral, lo cual torna más quebra­

d.iza la estructura dentinaria. 

Las obturaciones endod6nticas con 6xido de zinc eugenol realizadas en 

molares de rata ( Erausquin y Murozahnl 1967 ) • en dientes de penos -

( Holland, 1975 ) , y en humanos ( I.conardo y Col. 1980 ) , irostraron --
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una importante respuesta inflruna.toria apical y periapical. 

Molnar ( 1967 ) observó aún luego del endurecimiento eel 6xido de zinc 

eugenol, un 5 % de eugenol libre que pe1m:mece constante y que sería -

el responsable del efecto irritante. 

Dentro de los cementos con bnse de 6xido de zinc eugenol y similares -

estan: cemento de Grossrnan, Cerrento de Rickert, Tubli Seal, Endométha­

sone y N2. ( 13 ) 
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DIA!<ET A, 

~ una resina polivinilica en un vehículo policet6nico con el agregado 

de dihidTOxi - hexaclor - difenilrretano ( Hexaclorofeno ) como antiséE_ 

tico. Fué introducido por Sclunitt aproxirradamente en el año 1951. 

POLVO. 

FOSFATO DE BISf1JTO, • • t • • • • 1 1 ' ' • • • • • • • • Q,3(0) G, 

OXIOO DE ZINC. ' 1 1 •• 1 1 • 1 1 1 • 1 1 1 ' .c.s,p, 1 l,Ol) G. 

JM.EA.. 

HEXACU>ROFENO, , , 

DICLORODIFENO, , 

• . • • • • • 1 1 

' ' • 1 a 1 t 1 

1 • • 1 • 

1 1 ••• 

• 1 1 

1 1 • 

' 1 1 

' 1 • 

, ,Q,Q:{) G. 

• .O.CXE G. 

TRIETAt()LAV!JNA, , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , 0,0J2 G, 

ACETOFENONA DE PROPIONILO, , , , , 

COPOLfr-EEOS DE ACETAOO O: VINILO, 

• 1 • • t • • 1 ,· • ' ' 

CLORUF\O DE VINILO, VINILISOBUTILÉTER. 1 1 1 1 1 .c.s.P. 

0.700 G, 

1 G, 

Antias frascos vienen acompañados en el afio por un disolvente miscible 

en agua, poco voltitil y considerablerr.ente bactericida. 

DISOLVENTE, 

DI QOROFENQ, 1 ' . • ' ' 1 ' ' . . 1 1 ' 1 1 1 1 1 1 ' 1 , O.o:.5 G, 

DIACETADO DE TRIETELENGLICOL. , . . 1 1 ' 1 1 1 1 1 • 1 1 . o.ns G, 

DIMETIL - FORW*\JDA, • 1 1 • 1 • 1 . 1 ' 1 1 ' • .c.s,p, 1 G, 
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El polvo es el que le otorga rn.diopacidad a la mezcla debido a la pr~ 

sencia de bismuto (Bismuto P. At6mico: 209 ). 

El hex.aclorofeno posee tma acción bacteriostática superior al fenol y 

esparcialrrente inactivado cU'.lndo entra en contacto con los líquidos or 

g:IDicos ( Bazerque 1976 ) . 

La proporción adecuada se logra combinando dos pequeñas gotas de la j.!!_ 

lea con una roodida de polvo. 

Según Waechter ( 1953 ) la reacción se produce entre los agentes orgá­

nicos neutros, las sales blisicas y los 6xidos metdlicos, formando com­

plejos cíclicos. 

Es inportante observar la relaci6n polvo - jalea. Una pasta ITll}' con-­

sistente endurece con r§pidez, pierde podcradhesivo y dificulta su in­

troducción en el conducto radicular. Si es poco consistente disminuye 

su radiocapacidad, aumenta la reacci5n irritante y por su fltüdez, pr!:_ 

dispone a las sobre obturaciones ( Waechter y Obwegeser 1953, y Waech­

ter 1960 ) • 

Bjorndal ( 1960 ) reconúenda no utilizar clorofenol alcanforado cuando 

se obtura con Diaket, pues ablanda la resina. 

El tiempo de endurecimiento referido en las distintas experiencias es 

de 2 a 3 horas aproximadan:ente, atmque Grossman ( 1976 ) considera 

qoo el endurecimiento total se obtiene rcciSn a las 9 hrs. 

Su manipulación se ve dificultada porque el material, tal coIOO lo ha­

cen notar Uhrich y Col. ( 1978 ) , adquiere r5.pidalrente tma consisten­

cia visco.sa, reduciendo el tiempo de trabajo a 6 minutos aproximada-­

irente 
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En este esta.do es inposible corregir o modificar la obturación en fo!_ 

ma i.runediata. 

En piezas dentarias con varios conductos, es aconsejable la prepara-­

ci5n de una mezcla de sellador para cada conducto a obturar, a fin de 

disponer del tiempo suficiente para las maniobras. 

Respetando correctanente las proporciones polvo - jalea, la radiopac_!. 

dad del material es 6ptima, en tanto su 1ndice de corrimiento es bajo. 

Posee adecuada estabilidad dimensional y muy poca solubilidad. 

Me. Coll'b y Smith ( 1976 ) encontraron que de 10 selladores analizados, 

s6lo el cemento de policarboxilato mostraba menor solubilidad que el -

Diaket. 

Waech.ter ( 1960 ) y Grossman ( 1976 ) destacan la capacidad adhesiva 

de esta resina, aan en presencia de humedad. 

Fronirne y Riedel ( 1972 ) y Abramovich y Goldberg ( 1976 ) , observaron 

con microscopía electrónica de barrido, buena adaptaci6n de Diaket en 

la interfase como - pared dentaria. 

Waechter ( 1953 ) no observ6 filtraciones en las obturaciones con Dia 

ket. 

Stewart ( 1958 ) lo considera completamente ~ermeable al pasaje de 

colorantes. 

Younis y Hcmbre ( 1976 ) obtuvieron un correcto sellado cuando utiliz! 

ron el mate1·ial acompru'iado de conos de gutapercha. 

Golclberg y Frajlich ( 1980 ) analizaron con soluciones radiactivas, la 

capacidad de sellado de varios cementos endod6nticos, consiguiendo - -

con el Dlaket A los mejores resultados. 
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Kapsimalis y Evans ( 1966 }., en cambio, indican freaientes filtraciones 

con el uso de esta resina. 

El efecto bactericida del Diaket A depende fundamentnlmente de la pre-­

sencia del hexaclorofeno. 

Stewart ( 1958 ) le reconoce buena acci6n antibacteriana. 

Rappé1port y Col. ( 1964 ) en un estudios ele varios selladores, encontra 

ron que COl!D bactericida el Diaket era uno de los más efectivos. 

~~urice y Col. ( 1965 ) lo consideran como un apto gennicida, por su P2. 

der antibacteriano sobre todos los microrganisrros mas probados. 

En relación con su biocowpatibilidad, los estudios con cultivos de tej_!_ 

dos mostraron un efecto altarrcnte t6xico de la resina e Rappaport y Col. 

1964, Kcresztesi y Kellncr 1966, Kawahara y Col. 1968. Spangberg 1969 a 

y 1969 b.) 

r<bhawmad y Col. ( 1978 ) señalan que la irritación se mantiene por el -

ténnino de 96 horas aproximadamente, decreciendo luego. 

Scheufele ( 1952 ) manifiesta haber encontrado una reacci6n inflarnato-­

ria suave en el tejido intramuscular de conejo. 

Stewart ( 1958 ) lo considera bien tolerado por el tejido subcutáneo de 

conejo. 

Guttuso ( 1963 ) destaca que el material produjo en tejido subcutáneo 

de rata, una irritación iooderada que se suavizó al poco tieirpo. 

Rappoport y Col. ( 1964 ) corrprobaron en el misroo tejido una marcada in 

flair.aci6n al comienzo, la cual gradualirente paso a ser moderada. 

Karesz.tesi y Kellner ( 1966 ) obse:rvar6n en los primeros estados una -~ 

reacci6n severa con necrosis tisular, la que disminuy6 a partir de los 
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30 días. Los implantes fueron evaluados en tejidos subcut!ineo de co­

bayo. 

Browne y Friend ( 1968 ) encontraron que el Diaket con antisl.!ptico -­

( Diaket A ) produce una reacción inflamatoria menos extensa y de reso 

lud6n mlís completa que el Diaket sin antiséptico ( Diaket. ) 

Spangberg ( 1969 c ) ana.1izó el sellador a las 2 y 12 semanas de im- -

plantado en médula 6sea de cobayo, considerándolo cono severarrente - -

irritante. 

Muruzábal y Col. ( 1966 ) , Muruzábal y Erausquin ( 1966 ) , y Erausquin 

y Muruztílial ( 1970 ) estudiaron la respuesta producida con el uso de -

Di.aket en obturaciones cndod6nticas en rr.olar de rata. 

El material di6 una reacci6n inflamatoria suave pero persistente con -

predominio polinuclear al comienzo y buen ntírnero de macr6fagos y cfüu· 

las gigantes en los peri6dos mlis largos. 

La resina sobre obturada muestra una lenta reabsorción y tendencia al 

encapsulamiento fibroso. 

ll'olland y Col. ( 1980 ) observaron en perros la presencia de un infil 

trado inflanntorio. e 13 ) 
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GUTAPERCHA MJD IF 1 CNJA., 

!G.oropercha N/O. 

Introducida por Nygaard Ostby aproximadarr.cnte en el año 1939, 

POLVO, 

BALSN'O DEL CAtlADA • 

RESINA COLOFCJ'1A, 

GUTAPERCl-'A, 1 

OXIOO DE ZINC, 

LIOOIOO. 

Cl..OROFOPMJ. 

1 

. 
. 

1 1 

1 

• 1 ••• 

1 . 1 .. • 
1 1 .. 1 

. . • . 1 

• t •• 1 • 1 1 1 • 1 1 • 

. . 1 . 1 1 1 1 • 1 • ll,8% 

111 1 . . 1 . . 1 1 1 19.6% 

• 1 • • • • 1 . ••• 1 49.0~ 

La pasta preparada contiene lg de polvo por 0.6.g de clorofomo (La 

sala 1971 ) . 

El clorofonno actúa como disol\~nte de la gt~apercha y de la resina. 

Los b~lsamos son leverrente antisépticos y juntos con la resina colo­

foma le otorgan adherencia a la pared cel conducto radicular. 

Si bien el bálsan10 del Canadá es una oleorresina, en el caso de la -­

!G.oropercka N/O se lo libem de sus aceites escenciales mediante un -

procedimiento especial, lo que le pen:iite incorporarse al polvo. Es­

te procedimiento incrementa a su vez. la pegajosidad del material 

(Nygaart Ostby 1958 ) • 

Preparad6n de la Pasta: Se vierte tma pequeña cantidad de clorofo!. 

roo en un vidrio <le reloj o vaso dappen, sobre el que se coloca polvo 

hasta que absorva totalmente el Uquitlo. It11llfldiatamente hay que agrE_ 
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gar más clorofonno para lograr la completa satui-aci6n. Luego de al~ 

nos núnutos la pasta estartí lista para ser llevada al conducto. 

T~cn.icas de Aplicaci6n: La Kloroperka N/o se introduce en el conducto 

radicular con una espirnl de Lentulo accionada a torno en conductos e;!_ 

tredlos o a mano en conductos amplios, cuidando de no sobre obturar. 

Se elige un cono de gutapercl1a que corresponde al calibre del {il timo • 

instrumento utilizado y se le secciona su porci6n terminal para lograr 

mayor ajuste apical y evitar la sobrcobtuwci6n. 

Posteriormente, se introduce el cono sel.:?ccionado en cloroformo y se 

procede a la colocaci6n y condcnsaci6n de nuevos conos también embebi· 

dos en clorofonno, hasta la total obturaci6n del conducto radicular. 

En conductos curvos o estrechos donde resulta difkil el ajuste de W1 

cono principal, se llena el conducto con cloroforn10 mtes de llevar -

la pasta, incrementando de esta fonna la difusi6n del material. Lue­

go se coloca un cono de gutapercha fino condcnstindolo con nuevos co·­

nos. La Kloroperka N/O actt:ia tmiendo los conos de gutapercha entre -

sí y ~dhiri~ndose a las paredes del conducto radicular. 

Higginbotham ( 1967 ) no pudo comprobar el endurecimiento del sellador 

en los plazos por el analizador. 

Nygaard Ostby e 1971 ) recomienda dejar que el material endurezca du­

rante 14 dias antes de proceder a la p1·eparación <lel conducto con fi­

nalidad protética. 

La radiopacida.cl de la Kloroperka N/O es baja, dado que ninguno de los 

componentes ele su f5rmula posee elevado peso at6mico. 

Su corrimiento es aceptable ( \\'cisman 1970 ) y la condensaci6n manual 

de la gutapercha disuelta contra los pares del conducto radicular, --
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produce frecll'!ntemente la obturac.i6n de conductos laterales por proye.s_ 

ci6n del material. 

Mc.Elroy ( 1955 ) considera que los materiales a base de guta:pecha di­

suelta que incluyen resina en su composici6n, se contraen en su masa -

central debido a la adherencia de la resina a las paredes dentinarias. 

Esto conduce a la fonnaci6n de agujeros en fonna de panal de abejas. 

La contracci6n es causada por la volatilización del solvente ( cloro­

forno ) • 

Goldrr.an ( 1975 ) en un estudio sobre modelos recuperados e obturaciones 

endod6nticas obtenidas luego de la disoluci6n de la piei:a dentaria por 

descalcificaci6n ) observó que las obturaciones con Kloroperka N/O -­

fueron mas homogéneas que las realizadas con la técnica de condensa- -

ción lateral, pero de todas maneras mostraban 1ugosidades en la por- -

ci6n apical que impedían el correcto sellado. 

Torobinejad y Col. ( 1978 ) en una evaluación con microscopia electr2_ 

nica de barrido de t€01icas de obturación, señalan también la presen­

cia de arrapas en las porciones apicales de las obtwaciones de Klor2_ 

percha N/O, lo cual seña debido a las contracciones del material. 

Estos cambios dirrensionales son los causantes del al to índice de fil­

traci6n mencionado por los diferentes autores en los estudios con so­

luciones colorantes y radiactivas ( Marshall y Massler 1961, Kapsima­

lis y Evans 1966, e Higginbotham 196 7 ) . 

Tanto Rappaport y Col. (1964) como Maurice y Col. ( 1965 ) llaman la 

atención ~obre la d~bil capacidad nntibacteriana del sellador, compa­

rada con la de otros materiales endodónticos. 
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En relad6n con la tolerancia tisular la Kloroperk.a N/O presentó. en g~ 

neral aceptable biocompatibilidad. 

Spangberg ( 1969 b ) , Spengberg y Langeland ( 1973 ) , Langeland ( 1974) 

y Wennberg ( 1980 ) observaron en cultivos de células Hela y de fibro­

blas tos, reacción tóxica al material a·la hora de preparado. Una vez 

evaporado el clorofollllo, la toxicidad disminuyo' considerablcrrente mos­

trando los valores núls bajos de irritación. 

Las experiencias con inplantcs de cloroperka N/O en tejidos de anima­

les dieron también f racci6n severa inicial que decreció al poco tiell!JO 

( Rapport y Col. 1964, y Spengberg 1969 e ) • 

Spengberg ( 1969 e ) considera a la Kloroperka N/O como uno de los ma­

teriales de obturación endod6ntica menos irritantes. 

Wolfson y Seltzer ( 1975 ) obseIVaron en implantes del sellador en t~ 

j ido sub01táneo de rata, tma inflamaci6n severa y sostenida alrededor 

del material. Estos autores entienden que si bien cuando desaparece 

el solvente la intensidad de la irritación disminuye, ya el daño tis~ 

lar es t:m intenso que por sí solo podría mantener el cuadro inflama­

torio. 

NygaaTd Ostby ( 1961 ) llev5~ a cabo un extenso estudio histol6gico en 

diente:: de perros y humanos, comprobando la biocompatibilidad de la -

Kloroperka N/O en formación de una cápsula fibrosa en contacto con el 

material y aposici6n ósea en el periódo regenerativo en algunos casos. 

Horsted y Nygaard Ostby ( 1978 ) realizaron obturaciones con Kloroper 

ka N/0 luego de las pulpectomias de 20 dientes humanos, observando .. _ 

buena tolerancia histql6gica. 
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El material sobre obturado accidentaln1ente sufre una lenta reabsorción 

y su comportruniento en la zona apical es seirejante al de la gutapercha 

con tendencia al encapsulamiento fibros y presencia de macr6fagos y e§_ 

lulas gigantes. (13) 
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a.JJROPERCHA, 

Es tma pasta de obturaci6n endod6ntica basada en la utilizacilin de ~ 

tapercha disuelta por el cloroformo. 

El material puede mantenerse preparado o ser preparado en el momento 

de sus uso, colocando gutapercha dentro de tm vaso dappen con unas g~ 

tas de clorofonno ( Gross man 1973 ) 

Coioorcialmente se encuentra la cloropercha de Mayeo conpuesta por: 

GUT APERO-IA, , , , , 

Q.OROFQOO, 1 1 1 1 

••••• 1 • 1 1 

1 •• 1 ••••• 

• 1 1 ' •• ,9% 

1 •••• 1 .91% 

Callaham ( 1974 ) utiliz5 la combinaci6n clorofonno - resina • gutapeE_ 

cha a fin de at.Jm?ntar la adhesi6n del material a las paredes dentina­

Iias del conducto radicular. 

F6nnula de la clororesina de Callahan ( Cooli<lge y Kesel 1957 ) • 

RESINA DE Pit'n PURISIW\, • , 
' 1 

CLOROFOR'O, , , . ' ' ..... . 
1 1 1 t 1 1 t 1 m 

. ' ' . . . . . . 
,Q.75 G. 

.12.0J ce. 

Postcrionnente, Johnston ( 1972 ) modific6 la tl!cnica de Callahan, in 

traduciendo en el campo endod5ntico la " técnica de difusi6n de Calla 

han - Johnston " 

En la misma se immda el conducto con alcohol 95º bombe~dolo con un 

cono de papel. Se deja el alcohol para que se difunda por el conduc­

to principal y conductos accesorios, absorviendo a continuaci6n el -­

exceso. Inmediatrur~nte se llena la cámara con clororresina aprovech8!!_ 

do su difusi6n en el alcohol, para permitir la entrada de In resina 
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en los conductillos dentinarios. Luego se prosigue con la técnica de 

Callahan, colocando conos de gutapercha y bombeándose a fin de que 

se disuelvan en el cloroformo existente en el conducto radicular. Du­

rante las manfobras de introducci6n y bombeo hay que tener esped al --

01idado de evitar la sobreobturaci6n con el mat_erial ( Coolidge y Ke­

sel 1957 ) • 

El índice de radiopacidad de la cloropcrcha es bajo y su acci6n anti­

bacteriana casi nula ( Meurice y Col. 1955 ) • 

Su corrimiento y posibilidad de condensación penniten la penetraci6n -

del material en los conductos laterales y ramificaciones apicales. Su 

uso esta especialmente indicado en la obturaci6n de conductos muy CU!_ 

vos y estrechos o con escalones que impidan la introducción de conos 

. de gutapercha. 

La estabilidad diirensional del material es nuy pobre. 

Mc.Elroy ( 1955 ) considera que la pasta de cloroform:i - resina - gut!_ 

percha tiene en un primer 100nento un voHhnen 406% veces mayor que la 

gutapercha original, pero al volatizarse el clorofonro el conducto qu~ 

dar~ ocupado por el material sólo en tm 24.6%. El agregado de gutape.!. 

cha para llenar el 90% del volúmen total de la rrezcla deja todavía tD1 

7.5% del conducto sin obturación. 

En tanto en el caso de la cloropercha la contracci6n se intrdduce en 

la interfase material - pared del conducto; en la mezcla clorofonno -

resina - gutapercha ésta tiene lugar en el ccntTo de la masa debido a 

la adheTencia de la resina a 1~ paredes dentinarias. 

Schnell ( 1978 ) observ6 tm alto grado de infiltraci6n en conductos -

obturados con cloTopercha. 
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Goldman (_ 1975 ) en un estudio de ioodelos recuperados de obturaciones 

con cloropercha modificada encontró que estas mostraron superficies l.!_ 

sas y gran homogeneidad, reproduciendo m~ fielmente las irregularida­

des del conducto radicular que la Kloroperka N/O y la técnica de con­

densaci6n lateral. 

ll'ollard y Col. ( 1976 ) por medio de la microscopia electrónica de h!!_ 

rrido, analizaron el comportamiento de diferentes materiales y técni­

cas de obturación, observando en los casos obturados con cloropercha, 

frecuentes contracciones que dieron como resultado una pobre adapta-­

ci6n del material a las paredes del conducto radicular. 

C.Oviello y Col. ( 1977 ) también puntualizan el grado de homogeneidad 

y adaptaci6n de la gutapercha - clororresina de Callahan en las obse.r. 

vaciones realizadas con microscopia electrónica de barrido . . , 
Los estudios de toxicidad sobre a1ltivos de tejidos mostraron la ac-

ci6n irritante de material mientras duraba el efecto del clorofonno. 

Una vez que el mismo se evapora, la toxicidad disminuye considerable-

rente ( panberg y Langeland 1973 ) 

l.angeland e 1974 ) en una evaluaci6n de biocompatibiliclad de varios -

selladores señala a la cloropercha como uno de los materiales menos -

t6xicos. 

Strindberg ( 1956 } obtuv6 buenos resultados clínico - radiogrfificos 

con el uso de una soluci6n clororresina al 8% con gutapercha. Engstrom 

y Spangberg ( 1967 ) en un análisis histológico comparativo entre o~ 

turaciones de hidróxiuo de calcio y cloropercha en pulpectomias en h:!;!,. 

manos, detectan sin en~argo, un alto porcentaje de fracasos con el -

uso ele éste filtimo material 
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Morse (_ 1974 ) preconiza la técnica de la gutapercha - cloropercha ut.!_ 

lizando la cloI'Qpercha solamente en la porción apical. Para ello lle­

va la cloropercha adosada a la punta del cono principal en forma de un 

pequeño bot6ri. No utiliza ni cementos ni cloropercha sobre las pare-­

des del conducto radicular,a fin de evitar el poder irritante <le los -

primeros y los onconvenicntes de la contracci6n de la segui¿a. Colo­

cando el cono principal con el botón de cloropercha dentro del conduc­

to radicular, procede a la condensaci5n lateral con conos de gutaper­

cha exclusivamente. (13 ) 
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rATROGENIA OOONTOL,OGICA. 

Dentro de los padecimientos que se observan con cierta frecuencia en la 

cavidad oral, estan: los iatrogénicos e enfenredad producida por el mé­

dico). 

Este tipo de lesiones pueden ser producidas de mfütiples formas, y se -

pueden clasificar de acuerdo a la especialidad que se este practicando. 

En 111.1chas ocasiones la combinación de inqiericia, falta de conocintlentos, 

descuido, material o instrumental inadecuado, o en malas condiciones, -

dan como resultado la presencia de alteraciones en boca. 

Al practicarse la Cirugfa se pueden producir las siguientes lesiones: 

Fractura dental, parcial o total, coronal o radicular, en ~ste Ol 

timo caso la fractura del tercio apical es la mfu; frecuente" y en 

muchas ocasiones el intento de extracci6n del misiro, da como re-•• 

sultado la fractura 6 sea en el fondo del alve6lo, lo que a su -­

vez permite en el caso del rrarilar superior la penetraci6n al se= 

no maxilar con la consecuente permanencia de fragmmto dental en 

el ntlsnX>. 

En el caso de ser en el maxilar inferior puede producir una frac­

tura en el cuerpo del hueso, por uso inadecuado de palanca con el 

elevador recto. 

En otras situaciones el traunatismo constante y prolongado en ex­

tracciones difíciles como en el caso de terceros molares aunado a 

la administraci6n local, elevada de vasoconstrictor (epinefrina) 

Así misrro, técnica aséptica y quirtlrgica inadecuados conllevan a 

la fonnaci6n de al veoli tis ( alveolo seco ) • 
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La presencia de esguirlas 6seas o dentales en la intimidad del 

alve61o favorecen la fonnaci6n del proceso anterior o granulomas 

quistes. 

En otras ocasiones la presencia de material extraño tales como: 

wnalgmna, resinas, obturaciones temporales, cel".entos medicados, 

en la mtimidad del alvc6lo inducen procesos infecciosos o gran~ 

lomas. 

En el caso de fracturas dentales mal tiples, se pueden producir -

al apoyar forceps o elevadores en dientes contiguos, al perder -

apoyo el operador se desliz.a, el instrunental fracturando par- ·· 

cialmente los dientes contiguos. 

Durante el acto quirurgico misrro se puede producir fractura 6sea 

tanto en el cueipo 6seo COllX> en la cresta alveolar, se puede de.:!_ 

tizar el 6I·gano dentario, ser aspirado o trapado por el paciente. 

Al aplicar sutura se puede desgarrar el tejido o alg(in frngmento 

de la misma, produciendo un granuloma corro respuesta al cuerpo -

extraño, lo mismo puede ocurrir al quedarse algún fragmento met!_ 

lico del instruncntal cromado; se pueden fracturar las agujas en 

especi.nl, en el caso de infiltraci6n regional. 

Durar1te la prktica de la Operatoria Dental, se pueden producir 

diferentes situaciones, entre los que se encuentran pulpitis - -

e por enfriamiento inadecuado ) • comunicacil5n pulpar amplia o no 

e por carecer de radiograffa o diagn6stico previo ) • 

Fractura dental ( en coronas muy destrufdas ) • 

lntroducci.6n de material extrafio ( amalgama, resina, obturaciones 
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temporales l. 

En extracciones recientes con la consecuente infección. 

También escoriaciones o lesiones cortantes por movimiento bnis--

- c<:o del paciente, la fresa girando. 

La mala manipulaci6n del instnunental de obturaci6n puede impac 

tar cementos. 

Metales en el espacio interproxirnal, en el surco gingival, así -

misrro en la obtenci6n de impresiones. 

En el caso de Endodoncia, los accidentes mas frecuentes son: 

La sobre obturación, la fractura del instrunental, y sobre ins-­

tromentaci6n, este tipo de situaciones en general dan como resll!_ 

tado periostitis apical, quiste o granuloma, y en ocasiones ex-­

tracci6n dental. 

En la Ortodoncia mal ejecutada se da como resultado: 

Fractura dental, 6sea, durante el uso de espansores, lesiones en 

tejidos blandos, movilidad dental por resorción 6sea, hiperc~ 

tosis, granulor.1a aséptico. 

En Parodoncia los accidentes más frecuentes son: 

La existencia excesiva del borde gingival de una restauración 

dental causa lesiones de tipo mectinico en los tejidos. 

La extensión excesiva de la amalgama de plata es corriente. 

La extensión insuficiente del borde gingi val de una incrustaci6n 

origina una hendidura donde se acumulan las bacterias y los res!_ 

duos alin-enticios si la superficie es ~spera y no hay buena t6c­

nica de cepillado. 
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El cerrento dental retenido en el surco gingival constituye tm •. -

irritante irecfulico más potente que la restauraci6n rr.et!Uica dema­

siado grande. Es un agente irritante, mecánico y quf.mico simult! 

neamente, y debido a su porosidad proporciona un excelente refu-­

gio a los microrganismos 

Los bordes exactamente adaptados de las coronas apoyo de pt:entes 

que se extienden dentro del surco gingival producen irritaci6n -

que determina el engrosanüento de la encfa marginal. 

En próteis se pueden considerar las siguientes lesiones: 

Al ajustar un puente parcial muy presionado va a causar irrita -

ci6n de mucosa, zona, isquemic.a de ene.fa; laceraci6n de la nu.tcosa 

causada por presi6n de un borde de la pr6tesis y la abrasi6n del 

tejido causada por el ligero irovimiento de fricci6n de la pr6te-­

sis contra el tejido durante la f1.111ci6n, ocasionando Cilcera trau­

mática. 

Ganglios inadecuados filosos, mvilidad dental. 

La pr6teis floja por ajuste incorrecto de la prótesis que no se -

encuentra b:ien adaptada a la boca. 

Va a ver aa.mrulaci6n de alimentos . 

La prótesis parcial bien ajustada va a causar a algunos pacientes 

salivación excesiva que se debe a una reacci6n fisiológica normal. 

del sis tema nervioso ante un cuerpo extrafio; natlseas. 

El material prot~sico en posici6n apical con respecto al borde de 

la ~ne.fa libre hace dificil la conseivaci6n de la salud gingival 

en los pacientes predispuestos a la periodonti.tis. 
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Una pr6tesis total mal ajustada va a causar; 

Por bordes indefinidos que no se ajuste a los tejidos Jl'Ovibles y no -

tenga el diseño necesario para no interferir en sus movimientos funciona 

les nomales va a causar irritaci6n de los tejidos, traumatismos, cam-­

bios de color en mucosa, acunulaci6n de residuos alimenticios, alitosis. 

lesiones ulcerativas por bordes cortantes, lesiones en mucosa por porta 

inq">resiones inadecuados, quemaduras en mucosa por modelina caliente y -

por rebase de acrílico. 

Estos son solo algunas de las múltiples enferrr.edi!.des por iatrogenia que 

se pueden producir en la boca, por las causas ya mencionadas y por otras 

que no se han considerado, así mismo, por la combinaci6n de múltiples -

factores entre los que se encuentra el mismo paciente. 
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CONCWSlctS, 

Los materiales empleados en Endocloncia y r:.nalizados en el proceso de 

esta tesis, nos pennite concluir que bajo ciertas circunstancias, son 

susceptibles de inducir granulomas de a.ierpo extraño, corre ha sucedi­

do en los bioensayos efectuados, tal es el caso del Biocalex y Guta- -

percha, en relaci1in a la cloropercha y el Diaket (mica.mente se diagnó~ 

tico proceso inflamatorio cr6nico. 

En experimentos efectuados en ratones, se demostr6 que los nateriales 

de obturaci6n si producen reacción específica localizada, lo OJal in-­

dica que dichos materiales nada más pueden utilizarse en los 6rganos -

dentarios de la boca. 

La sobre obturaci6n es un factor importante en la producci6n de granu­

lomas, ya que qued6 demostrado en este trabajo, la presenci~ del mate­

rial fuera del conducto puede provocar lesiones. 

Lo cual ha sido demostrado teoricamente en otros estudios. 

Varios autores han confi:nnado que la teoría del proceso inflamatorio 

es la reacción a mia agresión producida por varios agentes, que a su -

vez son elementos químicos y célula.res qt:e actüan para destnri.r neutr~ 

lizar o inhibir su acción lesilra y finalrnen te reparar el daño; así mi~ 

mo cano la cicatrizaci6n es la etapa de reconstrucci6n del tejido con­

juntivo laxo en todas sus fases, o coroo la reparaci6n cuya funci6n es 

la sustituci6n de cl!lulas nruertas por cHulas viables y todo este des~ 

rrolb crono16gico fue la reacci6n 16gica que siguieran los organismos 

de los animales expcriloontados. 
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Los resultados obtenidos de los 4 materiales endod6nticos, biocalex:, 

gutapercha, cloropercha y d.ia.ke"'t con eugcnol con todos se obtuvo reac­

ci6n patol6gica; dos de ellos ( Biocalex y gutapercha ) produjeron gr!!_ 

nuloma y los otros e cloropcrcha y diaket con eugenol ) proceso infla­

matorio cr6nico. 

Por lo tanto cualquier material endod6ntico mal empleado, en cavidad -

bucal o que no sea aderuada la técnica usada, modo de empleo o con de­

ficiencia de conocimientos por ;iartc del Cirujano Dentista puede prov~ 

car cualquiera de las enfermeda.des buco dentales como proceso inflama­

torio cr6nico o granuloma por C?Jerpo extrafio. 
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