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CAPITULO 	prrimERO 



FUNDAMENTACION DEL TEMA: 

Si se revisa el programa, los módulos y las cartas descrip-

tivas de la carrera de Cirujano Dentista, se encuentra que, so--

bre el desarrollo de las inflamaciones, existe escasa informa,~ 

ción y dado la importancia de este proceso se requiere de mucha 

mayor información, que la que se tiene hasta ahora. 

Realmente el proceso inflamatorio es de gran interes para 

los Cirujanos Dentistas, ya que se presenta en un gran número de 

padecimientos orales, pero sobre todo si consideramos el síndro-

me periodontal, el cual sabemos se presenta prácticamente en 1C0,1 

de la boca do los humanos; la importancia que se le debe dar a -

este proceso, resulta fundamental. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

En le carrera de Cirujano Dentista, podría decirse que el 

programa es muy reducido en los tópicos que se relacionan con el 

proceso inflamatorio y lo mis importante es que eón no hay una -

explicación detallada de t:doe los factores que intervienen en 

asta. 

Entre al cuerpo docente. de la carrera de Odontología de --

ENEPoZo, son contados aquellos que tengan una información adecua 

da y conveniente para la enseflanza a loe alumnos en loe aspectos 

de le inflamación. 

Revisando en la biblioteca en le ENEP-Z., encontró que no -

hay suficiente material, en los textos o en lee revistas, ni en 

el material didáctico, en general, que contengo dicha informa--

cieno 
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OBJETIVOS: 

***Comprender los Mecanizr.oc de la Inflamación.- Sabemos que 

la inflamación esta regida por una serie de mecanismos comple-

jos, los cuales describimos para una mejor comprensión y aten-

ción del Cirujano Dentista. 

***Distinguir los Diferentes Tipos de la Inflamación.- Se -

clasifica según su duración y sus características de exudado. 

Se debe ampliar la información que se tiene actualmente sobre 

los tipos de inflamación. 

***Describir la Etiología de las Inflamaciones.- Do acuerdo 

a las reacciones que so presentan en cada caso y que sirvan -

para un diagnóstico adecuado en la práctica diaria del Cdontó-

logo. 

***Relacionar las Enfermedades Infl,.mataricle que tengan fa- 

nifestación Clínica; Directamente 3 la Cavidad 	La rela- 

ción de todos loe mecanismos inflamatorios enfocados a las en-

fermedades con que se encuentra el Üdontólogo, como son la Pa. 

rodontitis, Gingivitis, etc, 

***Sugerir y Enfatizar la Inclusión de todo lo Relacionado 

a este Proceso en los Programas de Estudios de le Carrera de 

Cirujano Dentista. 

HIPOTESIS: 

Siendo la infl=ación un proceso que so presenta en el 

l00% de la boca en loe humanos, en cualquier ópaca de 3U vida 

y en distintas enrermedodes orales, eenerumos proporcionar .... 

una adecuada y suficiente información para intereuat 	los ay» 
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tudiantes y maestros de la ENEP-Z., de la carrera de Odontología. 

Dandoles le debida importancia acerca de este proceso y.ademds - 

un conocimiento intimo para que, con un criterio científico, pue 

dan comprenderlo y manejarlo en la práctica profesional. 

MATERIAL Y METODOS: 

La revisión de material bibliográfico más reciente. 

BIBLIOGRAFIA: 



C .PITULO SEGUNDO 



INTRODUCC ION 

La vida es una adaptación permanente entre un organismo y 

su medio. Por eso el solo hecho de que una especie sobreviva, -

pensamos que posee la capacidad de acomodarse a su ambiente y -

aprovecharlo. Todas las formas de vida dan inumerables ejemplos 

de este fenómeno y la inflamación, no os sino uno de ellos. 

Es un proceso importante al que la mayoría de loe seres vi-

vos, sin excepciones están expuestos por una u otra causa y en -

Odontología es uno de los más frecuentes por la relación que tia 

ne la boca con el medio y su función. 

Tenemos en cuenta que la inflamación moviliza todas las do= 

fensas de su cuerpo y éstas son llevadas al campo del problema -

con ol fin de eliminar cualquier darlo. 

Existen además enfermedades inflamatorias que afectan a la 

cavidad oral, directa e indirectamente y pueden ser de índole, -

físico, químico y tramático o puede tratarse de la invasión de -

algún microorganismo pátógeno. 

En Estomatología, el proceso inflamatorio se localiZa más 

frecuentemente en el parodonto y éste es capaz de provocar la --

destrucción de la cresta alveolar. 

Esto, que se conoce universalmente como enfermedad periodon 

tal, es una de las causas rale camufles de la pérdida de los dien-

tes, al igual que la caries dental. 
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°HISTORIA DE LA INFLAL.:,CI:.  

La inflamación es uno de los procesos patológicos quo ha -

preocupado en todas las etapas por las que ha atravszedo lz nedi 

cine, ya que en la época griega y romana, era un tema que dosr 

taba interes y en cuyos estudios se han basado loz mejores inves 

tigedores de todos los tiempos. 

Los médicos antiguos parecían tener rezón cuando pensaban -

que sus pacientes con los signos; calor,rubor, tumor, dolor; o-

biamente localizados en une zona expuesta del cuerpo, tenian co-

mo enfermedad la llamada °Inflamación°. 

Para comprender sate ccncepto lo m!;jcr ab imaoinurse que la 

inflamación, de los antiguos era ccmo una entidad anatomoclinice, 

V.G. (la neumonía lobel).(1)  

Guido Magno, seMala que Coleo (módico griego), escribió rus 

cuando hoy inflamación en el torax, lo primero que debe hacerse - 

ee aplicar cataplasmas o compresas para evitar la acumulación de 

substancias nocivas. Lo anterior nos señala que los médicos an-

tiguos veían a la inflamación como une onfermedad.(2)  

Asi porsistio la inflamación, hasta que J. Hunter hizo lo - 

que todo investigador, observó lo mismo quo tantos otros y lo in 

terpretó de otra manero. Fue uno do los primeros en enseñar que 

la inflamación no es una enfermedad específica, como lo caracte-

rizaban los antiguos griegos, con los famosos 4 signos (calor, -

rubor, etc). De acuerdo con Hunter la inflamación es más bien 

un proceso reactivo inespecífico, en muchas circunstancias, en - 

vez de hacer daño resulta benéfico pera el organismo, 

Julius Conheim, en 1867 demostró, contra lo que se afirmaba 

en aquella época que la característica eacencial de le inflama. 
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ción es el paso de los leucocitos atravez de las paredes de los -

capilares y que el pus está formado de esta manera, apartir de la 

sangre.( 1) 

Elie retchnikoff, 1884 aseguró, como las células amiboides -

del tejido conectivo y de la sangre, van rodeando tanto a las par 

ticulas sólidas como a los gérmenes y los destruyen absorviendo--

los (fagocitosis). Llamó a estas células nfagocitosn y demostró 

sus funciones como agentes de limpieza; así sostuvo la teoría so-

lidista de la inmunidad en la forma de fagocitosis.(1)  

Desde hace 40 años la inflamación se reconoció sin ambigua-

dades ni reticencias, como un mecanismo de defensa y de batalla 

entre los leucocitos polimorfonucleares y macrófagos, por un la-

do y las bacterias por el otro.(2)  

La evolución del concepto biológico del proceso inflamato-

rio es contomporaneo y posee un caractor hegeliano; actualmente 

se menciona una tesis, de que es un proceso general e inespecí-

fico, cuyas consecuencias son generalmente benéficas para el su-

jeto que las desarrolla y así podemos definir actualmente que la 

inflamación es: La respuesta a la economía al daño tisular que -

entraña reacciones nerviosas, vasculares, humorales y célulares, 

dentro del sitio de la lesión. 

El reconocimiento de la inflamación, surge cuando el canora.. 

miento alcanza el nivel cuantitativo de los elementos que le ge-

nerent  lo que permite despojarse del antropomorfismo. En otros 

palabree, ya no es necesario que el proceso inflamatorio sea ma- 

lo o bueno para entenderlo, sino conocer las causas que lo están 

provocando. 



"DEF I N I C ION" 

La inflamación es una reacción que so produce en respuesta a 

un estimulo. Dando lugar a una serie de cambios tisulares de -- 

cierta complejidad. 

Por medio de ella los elementos célulares y tumorales actúen 

para destruir, neutralizar o inhibir la acción de un agente lesi-

vo (bacterias, traumatismos, etc.). 

Es una reacción de tejido conectivo o conjuntivo, en que to-

dos los elementos participan. 

La inflamación es un mecanismo de defensa que ayuda a conte- 

ner a los agentes agresores y a reparar los daños, que éstos pue-

dan ocasionar. 



“IMPORTANCIA DE LA INFLAMACIZN ,1  

La vida es un acomodo entre los organismos y el medio que los 

rodea, para que éstos, puedan adaptarse y sobrevivir en dicho am-

biente. 

La función de la inflamación observada, seo en un sapo, un -

ratón o en un hombre, consiste en movilizar todas les defens:Js --

del cuerpo y llevarlas al campo de las acciones con el fin de ell 

minar agentes lesivos. Esta función puede ser de índole traumlti 

cal  física, química o bacteriana. (3) 

Sin embargo, sea cual fuere le causa de la invasión, los cam 

bios tisularel que se producen en la inflamación, son esconci:1--

mente loa mismos y uirven a los siguientes fines: 

1.- Llevar a lo zona ciertas célul,” f,gociticas (leucocito: po 

limorfanucleares neutrófilos, macrófagos, histiocitos), .r,ue anglo 

ben y digieren bacterias, células muertas u otros deshecos. 

2.- Transportar anticuerpos (gemmaglobulinas modifics) 	- 

gnr dol procoso, ello se locra mediante el paso de li-uido y 

teinne plaeruStices de los vasos eanguincos al interior de loa te-

jidos. 

3.- Melutralizar y diluir el factor irritante (por edema). 

4,- Limitar la extensión de la inflamación (mediante la forma.... 

ción de fibrina, fibrosis o revestimiento, con el tejido de gra- 
nulación). 

Iniciar la reparación. 

Le reepueeta inflamatoria puede subdividirse en 4 tipos Prin- 
cipalest 

1,. Inflamación Aguda 

2,0 Inflamación Subeguds 
3.0. Inflamación Crónica 
4.- Inflamación Granulometosa 

Crónica 
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Los 4 tipos no constituyon entidades distintas, sino transi- 

cionales de uno al otro y pueden presentarse en cualquier momento. 

Representan reacciones de los tejidos a una lesión y apari--

ción de uno u otro, depende del tipo, la intensidad,del factor --

irritante o la naturaleza del huesled (por ejemplo, especie, edad, 

estado nutricional, hormonal, inmunológico, etc.) 

la 



" R EL AC ION EN THE LOS AGENTES 

C A U S ALES 	Y HUE'.iS PED" 

Etiología o Agente quo Cuason la Inflamación.- Como se yuede. 

observar en la inflzmación intercienen factores neurológicos, -

vasculares, humerales y celulares que en forma armonica, contri-

buyen a la defensa del cuerpo, pero a veces, por reacción defec-

tuosa o exagerada, se convierte en nociva, bien sea por respues-

ta anormal o por recostrucción defectuosa del tejido alterado.e4) 

La inflamación se inicia siempre de una manera similar, en 

todos los casos, cualquiera que sea el factor desencadenarte; - 

(infeccioso, traumatico, térmico, eléctrico o.químico). En --

cambio su desarrollo final difiere con las causase intensidad de 

la misma.(5)  

Hay factores que se relacionan con el agente atacante, la -

extensión de la lesión la condicionan influencias como: 

o) Cantidad 

b) Penetración 

c) Resistencia a la Neutralización 

d) Potencial patógeno del invasor 

Le persistencia del agente facilita la invasión bacteriana - 

y refuerza la respuesta inflamatoria. Cualquiera que sea la cau-

sa, las células del sitio agredido son lesionadas. 

AGENTES CAUSALES: 

MECANICAS: Traumatismos, desgarros, laceraciones, etc. 

TERMICAS O ELECTRICAS: Quemaduras, Calentamientos, congelación, 

BIOLOGICAS: Microbianas, hormonales, inmunes, etc. 

IJWICAS: Medicamentos, Substancias, etc.(6) 
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"EL HUESPED" 

Existen factores que se relacionan con el huésped y que son 

de suma importancia para diagnosticar al tipo de inflanción o su 

etiología, las dos principales de la ecuación inflamatoria, son -

el agente lesivo y ol huésped.(7) 

Muchos factores del huésped modifican, de manera importante, 

la respuesta inflamatoria, así como las características de la re-

paración y son: 

a) Edad del huésped 

b) Estado de nutrición 

c) Inmunidad 

d) Enfermedades generales subyacentes 

e) Trastornos hematológicos 

f) Tratamiento 

g) Suficiencia del riego sanguineo 

Con le inflamación, el huésped tiene un proceso de reacción 

inespecífica, que no solo rodea la zona do la lesión, sino que -

también pone en movimiento el mecanismo mediante el cual, el te-

jido-he de cicatrizar, por lo que las bacterias u otros organis-

mos no proliferarían ni causarian la muerte de éste.")  

En el huésped existan factores que alteran la respuesta in-

flamatoria y se clasifican en: 

e) GENERALES 

b) LOCALES 

Factores Ganeralest 

Edad,- En general le resistencia a la inflamación aumenta 

con la edad, aunque haya excepciones; por ejemplo: loe niMee y - 
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los ancianos, son más susceptibles a enfermedades infecciosas - 

que los adultos. 

'Nutrición.-  Cuando existo disminución del aporte protóico, 

baja la fibrinoplastia y en la síntesis de colagena, interviene 

importantemente la vitamina C, vitamina 66  y el mineral zinc. 

Trastornos Hematológicos.-  Como la granulocitopenia, que -

aumenta la susceptibilidad a las infecciones bacterianas y tam-

bipon se presenta en, leucemia, granulomatosis. En otros proce-

sos, como en la diátesis hemorrágicas, existe tendencia a la ex-

travasación excesiva do sangre, produciendo alteración en la in-

flamación. 

Inmunidad.-  Interviene debido a la presenciado Anticuerpos 

específicos. 

Hormonas.-  Principalmente los esteroides suprarrenales tie.. 

nen efectos antiinflamatorios, pero disminuyen la síntesis y7..pc.. 

lisacáridos. 

Inhiben los fenómenos de cicatrización cuando se administran 

antes de doe dias de la lesión, por lo que no se forma la hista-

mina. 

Factores Locales: 

Insuficiencia del riego eanguineo.-  La llegada deficiente - 

de sangre y la salido deficiente del foco lesionado (pus), obsta.. 

Qu'iza el proceso de inflamación y de reparación (arteroesclerom 

CueÍpoe Estrenos...  La presencia de listos facilita la pene—

tración de bacterias, 

12.ij de  losó ordos ©n ahetUtio.. Cuando dato se lleva a -

cebo, disminuye al tiempo do reparación y también lo entrado de 

mtereorgontames.. 
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MECANISMOS FISIOLOGICOS DE LA INFLAMACION n 

A continuación veamos las distintas etapas del proceso in--

flamatorio: 

VASODILATACION.-  Esta es la primera manifestación clínica que se 
aprecia inmediatamente después de la lesión, hay un breve lapso 

en que los vasos sanguíneos de la zona se contraen (Vasoconstric-

ción); se dice que la vasodilatación está precedida de contric-- 

ció% pero esta fase es muy fugaz, por lo cual no es de interes.(5)  

En esta fase hay aumento de temperatura local y tiene por - 

objeto incrementar el flujo sanguíneo a la zona afectada (hiparid-

mia) y por lo tanto hay reducción de la velocidad de la corriente 

sanguínea en el interior de los vasos (estasis)(6)  

La vasodilatación asegura un aporte suficiente de células y 

elementos plasmáticos útiles en la defensa, por lo que aparece un 

enrojecimiento o rubor, que aumenta con el paso de las horas, a -

medida que llega mayor cantidad de sangre al área. Existe tan--

bién el calor debido a la mayor afluencia de sangre. 

AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR.-  En esta etapa, el incremen.. 

to de flujo sanguíneo so convierte en un aporte efectivo, a nivel 

de loe tejidos, con la llegada a éstos de una mayor cantidad de -

liquido que diluyan el elemento agresor o lo neutralizan por me-

dio de substancias como los anticuerpos, el complemento y las lia 

fotoxinas.(6)  

Por otra parte la impermeabilidad asegura un mayor flujo de 

granulocitos y monocitoe, con lo cual so incrementa la fagocito--

sis, Catea células se marginan en los capilares, buscan interati 

cioe entre las células endoteliales y terminen por abandonar loa 
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vasos y entrar al espacio inberaticial. 

La histamina, derivada de los mastocitos, de los tejidos, 

de basófilos o plaquetas sanguíneas; es la que ocasiona la fase 

inicial o permeabilidad, pero su afecto es de corta duración. 

La mencionar la histamina, nos damos cuenta que hay facto-

res que alteran la permeabilidad de los vasos sanguíneos y per-

mitan que cantidades mayores que las comunes, de liquido y célu 

las, se difundan hacia la zona lesionada. 

Otros factores cléramento definidos, que son antagónicos a 

la acción de la adrenalina, hacen contraer los vasos pequeños; 

todo esto se produce en la segunda fase de la permeabilidad. -

Esta fase dura varias horas, durante las cuales los neutrófilos 

se acumulan en los tejidos y tratan de rodear¡ destruir y elimi 

nar al agente agresor. 

El liquido, junto con las células (neutrófilos), que se ha 

lían por fuera de los vasos sanguíneos, reciben el nombre de exu 

dado. El exudado es la razón de la hinchazón, que se aprecia - 

macroacópicamente, ya que con el tiempo en el átela penetran más 

células y liquido. Este acumulación, ejerce presión sobre las -

terminaciones nerviosas locales y pueden causar dolor. 

QUIrIOTAXIS.-  Gracias a ella, loe movimientos sin orientación de 

las células fagocitarias, adquieren uno movilidad vectorial unja-

diroccional, como respuesta a estímulos químicos, lo que hace -

que estas células se concentren, en el lugar que el organismo las 

necesite para su defensa. 

Son varias las substancias que obran como agentes mediadores 

do la quimiotaxie, algunas se originan como productos bacterianos, 

otras da factores sanguíneos activados, como el factor Hageman; 

Kalicreinas y algunas do las substancias producidas por los 

finitos, como las linfoquininas y linfotoxinesr No obstante, 01 
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elemento de mayor poder quimiotáxico se origina en el sistema - 

protéico del complemento, que al ser activado por la reacción - 
.(5) 

Ag-Ac, desencadena la producción do sus diferentes componenteu. 

Se puede decir que la quimiotaxia, existe una migración --

unidireccional de leucocitos, hacia un agente que los atráe; res 

penden eosinófilos, basófilos, ~citas y en mayor cantidad los 

Linfocitos 

La función principal de los monocitos, es fagocitar substan 

cías extrañas, células muertas y residuos que se hallan en la zo 

na de la inflamación. En razón del momento de su aparición y su 

función, se les considera defensores de segunda linea l°  

FAGOCITOSIS.-  La función principal de los neutrófilos y macrófa-

gos, es de fagocitar; que se mencionará conjuntamente, dado que: 

se efectda en forma similar por éstas células. 

Lo fagocitosis es la función por la cual las células espe-

cializadas y localizadas, identifican e introducen al citoplas-

ma célular, agentes'patógenos y una vez formada la vacuola Pago-

citaria, excretan en ella las distintas enzimas que llevan a la 

muerte o a la desintegración del antígeno. 

Esta etapa se cumple on el organismo por las siguientes cé-

lulas: Loe polimorfonucleares neutrófilos y los monocitos, que -

s• encuentran en la sangre y en los tejidos; los macrófagos tiau 

Urea, llamados también histiocitos, abundantes en los órganos - 

linfoides, incluyendo el bazo y la médula ósea. Asi como los ma 

crófagos especializados, tales son las células de Kupefer de los 

sinusoides hepáticos y los macrófagos de los alveolos pulmonar 
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INFILTRACIOM CELULAR.-  Esta etapa se inicia con la concentración 

do neutrófilos. 

Lbs neutrófilos son células fagocitarias (micrófagos, célu-

las pequaffas), tienen la capacidad de ingerir y destruir algunas 

bacterias, poro no todas. 

Si la cantidad do bacterias ea tal, que el sistema enzimáti 

co de los neutrófilos pueda digerirlas, la zona quedará muy pron 

to despejada de bacterias y neutrófilos. Si la cantidad de bac-

terias os excesiva o si éstas contienen substancias nocivas para 

loe neutrófilos se acumularan y moriran. 

En este proceso so disolveré más tejido del huésped y a con 

secuencia do ésto so formará un abcceso; que es la acumulación -

localizada o circunscrita de Ifpuso„ (6) 

Pus es el acumulo de elementos licuados que contiene neutró 

filos y bacterias muertas en vias de destrucción, así como res--

tos célulares dal huésped. 

Los neutrófilos, una vez cumplida su función fagocitorie --

mueren, con lo cual liberan substancias que incrementan la infla 

moción y activen a los macrófagos. El conjunto de liquido y fi-

brina y neutrófilos, es lo característico de la inflamación agu-

da que dura poco tiempo (horas a dias). 

Pasadas las primeras horas del procoso, empieza a presentar 

se un predominio do macrófagos, eosinófilos y banófiloe15)  

Loe monocitoe, (macrófogos„ células grandes) también reac-

cionan o substancias químicas liberadas por células losionodas, 

pero con mayor lentitud, También son células fagocitarias y ca-

paces de ingerir particulas más grandes. Ce camón ver a un nou-
hrbrilo l'aguaitado on 01 interior de un monocito, 
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El monocito es una célula grande, con nddleo pálido, ova-

lado y abundante citoplasma, en ciertos casos, varios monocitos 

se unen entre si, para Formar una célula grande, con núcleos -
bien definidos; son células gigantes de cuerpo extraño. 
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ASPECTOS CLINICOS Y MORFOLOGICOS DE LA INFLAMACION 

La Inflamación y sus Manifestaciones Clinicas.- Los 4 signos que 

se caracterizaron clásicamente como calor, rubor, tumor y dolor, 

con pérdida o disminución de la función y aparición de pus son, 
(7) en la inflamación las manifestaciones clínicas más importantes. 

El Calor y El Rubor.- Son locales y resultan de la salida 

de sangre por la dilatación de la microcirculación, en las cer-

canías del foco lesionado. 

La Tumefacción o Tumor.• Es producido principalmente por el 

escape del liquido que contiene proteinas plasmáticas y otros so 

lutos de la sangre, hacia los tejidos perivascularee, para dato 

existen dos fenómenos llamados: Transudación y Exudación. 

El exudado es liquido extravascular inflamatorio con una -

densidad que suele exceder de 1.020, resultante de la concentra-

ción alta de proteinas y restos célLlares, acompafiados de leuco-

citos, todo lo cual da el aspecto blanco amarillento del exudado 

purulento. El escape de proteinas plasmáticas hacia los espa—

cios extravasculares, entraña alteración importante de la pernea 

bilidad normal, de la microcirculación, en el foco lesionado. 

En cambio el traneudado, es liquido pobre en proteinas con 

densidad inferior a 1.o20, se trata do un ultrafiltradodel plas-

ma sanguíneo, que consiste principalmente en agua y electrolitos 

en disolución. 

Las lesiones benignas producen un transudado acuoso pobre 

en proteinas; con estímulos progresivamente más potentes, el Ir 

dado por su parte adquiere una concentración cada vez mayor dir-

proteinas plasmáticos. Los aritrocitoe aparecen en lela formas - 
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más graves de lesión y que causan necrosis de vasos de pec;ueño 

calibre. 

El Dolor.-  Su origen es más vago, pero so ha atribuido, a 

compresión del liquido extravascular sobre las terminaciones -

nerviosas, a irritación nerviosa directa por mediadores quími-

cos o ambos factores. La eradicina  es un mediador químico y -

so sospecha como la causa principal del dolor. 

El intento para evitar el dolor provocado por el movimien-

to de un dedo inflamado, puede bastar para explicar que cese la 

función motora. 

El pus es un exudado inflamatorio rico en proteinas que po 

see leucocitos viables, además de restos célulares que provie-

nen de leucocitos inmigrantes y células parenquimatosas origina-

les, que han experimentado necrósis. En el pus hay gran diver-

sidad do enzimas lisosómicas y la magnitud de la proteolisis que 

produce, rige la viscosidad del exudado. 

La Inflamación y sus Manifestaciones Locales: 

Modificación Hermodinómica 

Cambios de la Permeabilidad 

Fenómeno en que Participan los. Leucocitos. 

Las alteraciones hemodinámicas, que forman una cadena inte.,  

grada de acontecimientos activados por mediadores químicos; os--

tos fenómenos vasculares se manifiestan por P)  

1.- Dilatación arteriolar, a veces precedida de vasoconstrico 

ción pasajera. 

Aumento de la rapidez del flujo sanguíneo por arteriolaS. 

3,- Abertura de nuevos lechos capilares y vdnulas en le rogi6n, 
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4.- Congestión de circulación venosa de salida. 

5.- Aumento de la permeabilidad de la microvasculación, con 

el paso de liquido inflamatorio hacia los tejidos extravasculares. 

6.- Orientación periférica do los leucocitos dn los capilares 

(marginación. 

7.- Retardo o ostasis del riega sanguíneo en estos pequeños -

vasos, a veces hay estancamiento completo. 

En realidad, si la lesión se desarrolla lentamente, como en 

el caso de una quemadura solar, quizá nunca ocurra vasoconstric-

ción, en todos los casos ocurre dilatación de arteriolas concomi-

tantes, con aumento del riego sanguíneo, por capilares y vénulas. 

El aumento del flujo, guarde relación principalmente con la libera 

ción de los esfínteres precapilares y abertura do capilares y vé-

nulas, antes inactivos. 

Pare esta etapa, la permeabilidad da la microcirculación es-

ta alterada y el liquido comienza a escapar de los vasos, esta sa-

lida puede consistir inicialmente en transudado acuoso. La pér-

dida do liquido, en el plasma produce hemoconcentración local y 

los vasos de pequeño calibre ce tornen aglomerados, con eritroci-

tos que forman pilas de monedae o écumulos aglutinados. 

Esto llamada sedimentación de los eritrocitos, tambidn con-

tribuye: el estaais del Flujo sanguíneo, que cuando se complica -

por darlo importante do In pared vancul2r, suele originr la coa-

gulación intravascular (trombosis). 

Debe duetacnree que, a diforoncia de lo que so suponía, las 

vénulae son los factores principales en las etapas de lee Fases 

ult00.ores de lesionas más graves. 

Como consecuencia, el escape de 	da cambios en ln 
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permeabilidad, acampanada de la tumefacción tisular (adar::1) ru-

sultante; es característica principal de todas las reaccianes -

inflamatorios agudas importantes. La tumefacción resulta, no -

solo de la acumulación de líquido, dentro de los espacios tisu-

lares oxtrovasculares, sino también de tumefacción cólular. 

En la aparición del edema, en sitios do inflamación aguda y 

la patogénia de.los exudados inflamatorios, actuan dos mecanis-

mos: el primero es hidroeutático, el segundo entrena modifica—

ciones de la permeabilidad lograda por mediadores químicos. 

Existen dos respuestas que actuan, una en forma inmediata y 

otra en forma tardía. 

Rehpuestalnmedlata- ¿atudioa ultraoatruaturalon han ccrpro-

bado, que los vasos principales que participan en esta reacción 

inmediata sopa las vénulas, en tanto que los capilares permane-

cen, comparativamente, no afectados. 

Respuesta Tardía.- Es atractivo postular, que el escape ve-

nular mediado por substancias químicas, en los bordes menos afec-

tados del foco de lesión, sea el origen de la respuesta inmediata 

y que la parte oentral,:con darlo mós grande, corresponde a la fa-

se tardía. Esta mayor permeabilidad tiene, como factor subyacen-

te, la leoión directei de las células endoteliales de vónulaa y ca 

pilares17/ 

La conglomeración de leucocitos, principalmente los neutra-

filos y los macrófogos, en sitios dé lesión inflamatoria, bien -

pudiera ser de caracter defensivo primario, de la respuesta de la 

inflamación. Los fogocitos, ricos en enzimas, liberan Jugos liti 

ces potentes y engloban invasores extranos y en mayor parte de loe 

cosos los destruyen o por lo menos loe debilitan. 
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La sucesión de los acontudrientos puede dividirse en los - 

siguientes: 

1.- nominación y P.lvimentacién 

2,- nigrsción 

3.- :luimiotaxis 

4.- Conglemeración 

5.- Fagocitosis 

Maroinación  y Pavimentación.-  Al perder el flujo laminzr la 

circulación, los leucocitos se acercan a las paredes de los vasos, 

después se reviste el ondotelio (se pavimenta).(?) 

En el Flujo sanguíneo estancado o lento, los eritrocitos -- 

tienden a. adherirse y a formar acémulos casuarios u pilas do móna-

das, fenómeno que so ha llamado ''aglutinación Intravascularn. 

Hay tres explicaciones posibles para la adherencia de los --

leucocitos a las paredes. de los vasos sanguineos; en primer tórmi-

noaas vénulas se tornen pegajosas de alguna manera; los leucoci-

tos son excesivamente adherentes o bien, una substancia extraña - 

actua como pegamento para ambos. 

En la etapa temprana de todas las roaccion:s inflamatorios -

agudas, los leucocitos prácticamente pavimentan, primero la sup—

erficie endotelial de las vénulas y después a los capilares en la 

zona do la lesión. 

La pavimentación por leucocitos puede bloquearse principal-- 

mente, en vivo, por administración de dosis grandes de esteroides 

suprarrenales, 

Migración,-  Al estudiar minuciosamente la migración, se tor. 

no patente, que hay dos oleados netas de actividad lsucocitarial 

una oleada inmediata que alcanza proporciones masivas en lee Vd.. 
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nulas, 30 a 40 minutos y la oleada tardía que ocurre on los ca-

pilares y en las ventilas horas después. En la primera oleada -

so libaran neutrófilos y monocitos que es mayor al de los neutró 

filos. 

Los eritrocitos también pueden salir do los vasos sangulnooa l  

particularmente en lesiones graves. A diferencia dol leucocito, 

el eritrocito parece ser expulsado pasiva e involuntariamente --

del vaso lecionado, por presión interna, después de los leucoci-

tos migratorios; fenómeno llamado "Diapedosiso; ésta explica la 

aparición de exudados hemorrágicos en las reacciones inflamato—

rios más graves. 

Quimiotaxis.-  Puede definirse como la migración unidireccio 

nal do leucocitos hacia un agente que los atrae. Algunos facto-

res quimiotóxicus octuun sobre los leucocitos polimorfonucleares 

y pocos afectan a las dos claros de leucocitos. 

Conqlomoración.-  A la conglomeración de los leucocitos en el 

foco inflamatorio corriente, sigue un cuadro que puede predecir-

se bastante bien; En le etapa aguda son neutrófilos y en la eta-

pa crónica son macrófagos, monocitos y linfocitos. 

En realidad, la acumulación de los leucocitos en el sitio -

del darlo morfológico mayor, es característico de la inflamación. 

ra9ocitosis.-  La fagocitosis, así como la liberación de en-

zimas catalíticas potentes, por neutrófilos y mocrófa900, son --

dos de los beneficios principales que se obtienen, de la conglo-

meración de leucocitos en el foco inflamatorio, 

Cn relación e la liberación da enzimas, esté plenamente coro 

probado, que los 9rdnulos lisosómiocs de ~ónice son ricos • 

gran variedad de enzimas catalíticas y en productos monos scnool 
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dos de la índole do fagocitina y proteinas bactericidas. 

La fagocitosis puede Ocurrir en una gama muy amplia de pH 

y la facilita las temperaturas corporales altas, por lo cual -

la reacción febril do la inflamación favorece este fenómeno. -

El atrapamiento de uno bacteria, entre une barrera y la célula-

de limpieza, facilitan la fagocitosis y así permito una unión -

más firmo entro las células y su presa, por esa motivo las bri-

das do fibrina en ol exudado inflamatorio brindan apoyo eficaz 

para la fagocitosis. 

MEDIADORES QUIMICOS: 

La lesión desencadena la respuesta inflamatoria, pero és-

ta es mediada por substancias químicas liberados. Sea cual sea 

al caracter do la lesión, los cambios inflamatorios ulteriores, 

constituyen una reacción bastante uniforme. El fenómeno infla-

matorio, ocurre sin alteración patento, en tejidos carentes de 

conexiones nerciosas. 

1.- Aminas: 

Histamina 

Serotonina 

Inactivación de adrenalina y noradrenalina 

2.- Cinineet 

Oradicinina 

Lisilbradicinina 

3.- Proteinas y extractos tisulareet 

Factor globulina de permeabilidad de miles 

rraamonto de desdoblamiento del complemento 

Factor de permeabilidad de ganglios linftticos 
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Extractos de leucocitos de conejo 

4,- 	Grupo Diverso: 

SRL (substancia de reacción lenta) 

Lisolecitina 

Esterasa de complemento 

La Histamina.- Es el mediador principal do la respuesta in-

flamatoria inmediata o la lesión, se almacena y esta disponible 

inmediatamente, do manera principal, en los gránulos de las ct--

lelas cebadas y an plaquetas. 

Al administrar antibistaminicos, antes de provicar lesión, 

se difiere la reacción inflamatoria inmediata y en realidad pue-

de anularse, este mediador se ha aislado en la fase temprana do 

la respuesta inflamatoria aguda, pero pronta desaparece, por lo 

cual no se considera que participe en la etapa ulterior o tardía 

de aumento de la permeabilidad. 

La Serotonina.- Causa vasodilatación y aumenta la permeabi-

lidad de la microcirculación. Es discutible que las células ce-

badas conterv2an gran cantidad de serotonina, por lo cual tiene -

papel escaso en la inflamación. 

Lo Adrenalina y La Mor.- Puede tener papel indirecto en los 

fenómenos intimatorios. Las catecolaminae causan vasoconstric-

ción cuando se administran antes de la lesión: inhiben le etapa 

vascular aguda de la respuesta inflamatoria. 

das Cininas... Son factores importantes de la inflamación -

aguda, forman un grupo de polipóptidos que dilatan las arteria-

les, aumentan lo permeabilidad vascular y producen dolor cuando 

so Inyectan, 

el Factor Globulina de Permeabilidad.• La diluoidn del plan 
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ma por solución salina, activa un factor en la fracción globuli-

na, que aumonta la permeabilidad vascular, son anafilactoxinas -

quo tienen la facultad do causar indirectamente, permeabilidad -

vascular, debido a la liberación de histamina por las células --

cebadas. 

Colulas del Exudado Inflamatorio.- Los tipos básicos de leu 

cocitos qua participan en las reacciones inflamatorias son los -

siguientes: 

Loucocitoe polimorfonucleares o granulacitos (neutrófilos, 

opainófilos y bánofilos). 

Monocitos 

Linfocitos 

Células plaumáticas 

Estas células se presentan normalmente en la sangre circu--

lanto. So ha comprobado que el número do leucocitos, en el adul 

to normal, varia entre 5 000 o 10 000 X mm3.  

Neutrofilos... Estas células suelen sor las primores en acu-
mularse en la respuesta inflamatoria; en la cual tiene papel cla 

vo. 

Eosinófilon.. Son particularmente abundantes en el sitio de 

inflamación, en enformedadoa do tipo inmunológico. El eosinófh. 

lo ee diforoncia del noutrófilo, por lo afinidad de sus gránulos 

citoplauméticos toscos, hacia un colorante ácido, la eosina. 

Cote tiene vida.muy brove.de n a 12 días. La mayor parte de es» 

te lapos lo pasa en la médula ósea y prácticamente en la piel, M 

pulmonoo y aparato intestinal, su poso por la sangre puede ser . 

muy breves  incluso una hora. 

Ululan Cebada o Daeófiloap.. Estas se originan en la módult1 
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ósea y son miembros raros de la población de leucocitos, de la 

sangre circulante. 

Las células cebadas, son granulares, se presentan en todos 

los tejidos conectivos y prácticamente en todos los órganos del 

ser humano. Estas células son más abundantes alrededor de los 

vasos sanguíneos de pequeño calibre y en las sarasas. 

Monocitos y MacróPanos.- Los macrófagos, tan notables en la 

reacción inflamatoria, provienen de monocitos originados en la -

médula. En el interior del tejido inflamado, los macrófagos ca- 
si involuntariamente poseen inclusiones fagocitarias, ya que ro-

dean bacterias y restos célulares, al ioual que residuos lípidos. 

Esta célula se mueve lentamente pero responde a factores --

ququimitáticos; es la célula principal de limpieza en el foco in-

flamatorio. 

Los monocitos y por ello los macrófagos, comienzan a acumular 

se en etapas muy tempranas de le inflamación; los neutrófilos y -

los monocitos viajan simultaneamente, pero la emigración de los -

primeros ocurre en un lapso más breve, de manera que los macrófa-

goa predominan en la población de leucocitos inflamatorios, en --

etapas ulteriores de la reacción. Tienen vida más duradera que -

los neutrófilos, los macrófagoe pueden crecer y dividirse en si--

tios de inflamación más larga, lo cual explica su abundancia en -

las reacciones muy crónicas. 

Siempre que en el foco inflamatorio, existen cuerpos extra.... 

Mos, demasiado voluminosos, para ser englobados por un macrófago, 

se forman células grandes o gigantes multinucleadao. 

Linfocitos y Células Plasmaticas.» Estas participen princi—

palmente en las reacciones inmunitatias y son mediadores claves 
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de la respuesta inmediata del enticuerpo y de la respuesta de 

hipersensibilidad tardía. 

Su papel en las lesiones inflamatorias, no inmunológicas,-

sigue siendo muy conocido, aparecen en la etapa tardía, por lo 

general en la fase crónica de la mayor parte de las inflamacio-

nes y son particularmente notables en Tuberculosis, Sifilis y -

otras enfermedades granulomatosas e infecciones por virus y ri-

ckettsias. 

Cambios Sistemicos en Leucocitos.- Los estados inflamato—

rios, cualesquiera que sean, si tienen gravedad o duración sufi-

ciente para causar signos generales, como son la fiebre o el ma-

lestar, casi invariablemente modifican la población leucocitaria 

de la sangre. 

La mayor parte, desencadenan absolutos aumentos en el ndme-

ro de leucocitos (leucoeitosis). La leucocitosis do la inflama-

ción aguda suele aumentar, en proporciones, segdn la fórmula di-

ferencial. 

Papel do Ganglios Linfáticos y.  Sistema Roticuloendotelial.-

Los sistemas linfáticos y reticuloendotelial, constituyen lineas 

secundarias de defensa, que se ponen en acción siempre que una -

reacción inflamatoria local no detenga y neutralice la lesión. 

En el sistema general de linfáticos y ganglios es eacencial, fil 

tre y limpia los líquidos extravasculares. El sistema reticulo-

ondotelial tiene el mismo papel de la sangre. 

Las células reticuloendeteliales se precentan esparcidas en 

el tejido conectivo de todo el cuerpo, dentro del revestimiento 

endotelial de vasos sanguíneos, pero son mó abundantes en bazo, 

médul'a y ganglios linfáticoe, 
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CUADRO MORFOLOGICO DE LA IMFLAi,,,CIU: 

En toda lesión inflamatoria, hay variedad en los siguientes 

puntos: 

1.- Duración del proceso inflamatorio 

2.- Carácter del exudado que manifiesta la gravedad y la etiolo-

gía de lo lesión. 

3.- Etiología específica de la reacción. 

4.- Sitio de la lesión. 

Clasificación suitin su Duración.- La inflamación pueda ser 

muy breve, como reacción inmediata temporal o persistir meses o 

años: Acuda, Suboauda, y Crtinica. 

Aquda.- Denota reacción inflamatoria en la cual las modifi-

caciones anatómicas principales son vasculares y exudotivas. 

Tambiéti se ie.:, llama inflamación exudativa; tiene en común la -- 
congestión vascular y exudado (las no inmunológices). Las reac-

ciones presentan mayor nónero de linfocitos y macróFagos. 

Cuando cede la inflamación muda inespecífica, se acumulan 

en gran minero los linfocitos y puede considerarse que la infec-

ción há entrado a la fase crónica. 

La inflamación aguda se manifiesta por calor, rubor, tumor, 

dolor o pérdida de la función.(7)  

Esta inflamación se desarrolla en el siguiente orden de acon 

tecimientos:(3)  

1... Constricción arteriolar seguida de dilatación. 

2... Aumento de la corriente sanguínea, a través de arteriolae, 

capilares y vénulaa. 

3,' Dilatación mayor y permeabilidad de vénulas y capilares, 
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4.- Exudación de líquido o adema. 

5.- Retardo o estancamiento de la corriente sanguínea. 

6.- Paso de globulos blancos a travós de la pared vascular. 

En circunstancias normales, el revestimiento endotelial de 

los capilares y vdnulas muestran "poroso o espacios, -ultra célu-

las vecinas, cuyo tamaño oscilan entre 90 A°  y 150 A0, 

Por añadidura existen poros aún más grandes on el interior 

do las células mismas. En el caso de inflamación, primero las - 

vénulas y luego los capilares, presentan un aumento del tamaño -

de esos poros (de hasta 5 veces del tamaño normal), entre las --

células endoteliales y dentro de ellas. 

Como consecuencia de ose cambio, pasa a los tejidos circun-

dantes una cantidad do agua, cristaloide, seis o siete voces ma-

yor que la normal (de las protoinas, es la Albúmina la primera -

en posar, seguida de las globulinas y el fibrinógeno). La pre--

sencia do una cantidad anormal de liquido en los tejidos se lla-

ma edema. 

La mayor permeabilidad de las paredes vasculares se debe, - 

no ,eolo pl aumento de tamaño de los poros dentro y entre las cé-

lulas endoteliales, sino también a una alteración de las presio-

nas de filtración. En condiciones narmales, le presión hidrostd 

tica, en el extremo arterial del capilar, as mayor que lo presión 

osmótica en los tejidos circundantes; de modo que el liquido y 

lee substancias nutritivas salen de la circulación. 

En el extremo venoso del capilar, la presión hidrostática 

desciende por debajo do la presión osmótica en los tejidos cir--
cundentee y el liquido vuelve a la circulación. Es seta la hi»-

patena de Starling.(3)  
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En la inflamación, el pasa de proteinas plasmáticas 	los 

tejidos, conduce a un incremento de la presión osmótica extra-

vascular o interfiere con el retorno del liquido, al extremo ve-

noso del capilar. Esta circunstancia lleva a la ulterior for-

mación del adema. 

El liquido del edema, en une inflamz.ción, posee un peso es 

pacífico y un contenido de proteinas mayores que, en ciertas --

condiciones no inflamatorias y coagula con facilidad (en virtud 

do su contenido de fibringeno). Tal liquido se denomina "exu-

dada"; mientras que ol liquido que se presenta en algunos esta-

dos no inflamatorios (por ejem: insuficiencia cardiáca), cuyo -

peso especifico y contenido de proteinas son bajos, se llama - 

utransudado". 

La inflamación aguda ue caracteriza por el edema y micros-

copicamonte por la presencio de leucocitos polimorfonuclearea. 

Clínicamente se distingue por tumor (a C3U30 del edema), rubor, 

calor (debido a hiperemia) y dolor. Este es producido por la - 

presión's irritantes que experimentan les terminaciones locales, 

por causa de los productos resultantes del proceso inflamatorio. 

La inflamación aguda se clasifica, a menudo, de acuerdo rr 

con algunas características destacadas de la inflamación. 

Inflamación Serosa.• So caracteriza por abundante salida u. 

de liquido acuoso, pobre en proteinas y poco fibrinógeno que, 

según el sitio de la lesión, deriva del suero sanguíneo o de la 

secreción de células serosas mesotelielesi como las que revie--

ten las cavidades peritoneal, pleura', pericardica y articular, 

Le identificación del exudado seroso en cortes hishológi..- 

00$ Os algo difícil, el liquido mismo cuele d000ubriroo por los 
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espacios anormales gué'ciia entre las células, en lar, cuales se 

advierte un precipitado de material granuloso fino, posiblemen-

te proteina o porque separa células y fibrina en el tejido co—

nectivo. 

Inflamación Fibrinosa.- Algunas reacciones inflamatorias - 

se caracterizan por derrames con abundantes proteinas plasmáti-

caso  incluido fibrinógeno y precipitación de masas de fibrina.-

Este tipo de exudación, tiendo a ocurrir en las inflamaciones -

agudas más graves, acompasadas de gran aumento de permeabilidad 

vascular, facilitando la penetración de fibroblastos y yemas ca 

pilares. El exudado fibrinoso también es bastante caractaristi 

co do algunas formas de infección boctoriana en los puLiones, - 

como la neumonía neumococica. Este exudado suele acompaRarse -

de exudado célular y en casi todos los casos, predominan los --

neutrófilos; También puede presentarse en las zonas más activas 

de respuestas inflamatorias crónicas.(7)  

Inflamación Purulonta.- Se caracteriza por la producción -

de abundante pus o exudado purulento; algunos microorganismos -

como loe ostafilococas, neumococos, etc. Producen de manera ca 

racteristica está supuración localizada y en consecuencia se - 

llaman bacterias pi6genas (ejem. Abscesos). 

Pueden estar esparcidos difusamente en los tejidos, locali 

zados ah un Poco de infección o extenderee sobro la superficie 

de órganos o estructuras (apendicitis aguda). 

Inflamaoidn Hemorrógica...-  Ea un exudado con contenido de -

sangre, Resulta de una hemorrAgia siempre que alguna formo de 

lesión grave cama' rotura y/o diapédeole de eritrocitos, Ea • 

une forma de oarnoteristica do exudado y casi siempre es bóstm«. 
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cemente exudado fibrinoso o supurado, acompañado de extrzvaJ:-

ción de abundantes globulos rojos. El exudado abundante suele 

denotar reacción aguda, pero puede persistir en los periodos - 

subagudos o crónicos de la reacción13)  

Inflamación Caterrol.- Denota elaboración excesiva de mu-

cine, que so observa en los estados inflamatorios, que afectan 

cualquier mucosa, que tiene capacidad de secretar moco. El cc-

recter de ésta proviene por completo do su sitio y de que atece 

células que secretan moco. Cabe suponer, que el aumento de la 

vasculeridad, Que ocurre durznte la reacción infl::matoria, esti 

mula la formación y la secreción de moco (intestino, vagina, --

y boca). 

Inflamación Seudemembrsnose.- Infl,l.mación agudo de membra-

na mucosa con formación de seudomembrsna, le cual consiste eses 

cialmente en fibrina, epitelio necrótico y globulos blancos — 

(Difteria). 

Inflamación dlccedose.- Inflamación aguda, asociado con --

destrucción y licuefacción de tejido y formación de pus; éste - 

se compone de neutrófilos muertos o en vies de serlo, ;si como 

de elementos vivos. 

Inflamación T'emanase.- Un ejemplo de esta inflamación os 

la celulitis; esta inflamación do tejidos sólidos es aguda, di-

fusa y extensiva. 

Cuando el agente irritante, que produce la inflamación aTu 

da, es vencido o eliminado, el proceso so resuelve. Esto inpli 

ea un drenaje paulatino de liquido edematoso del lugar, por me-

dir> da loe vasos linfáticos o las venas. En tanto que los ele-

mentos onulares de la sangre, que hablen invadido le zona, vuel 
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von a la circulación o bien son destruidos ofagocitados local-

monto. 

De esto modo el tejido retorna gradualmente a la normalidad. 

Inflamación Subanuda.- Es un proceso inflamatorio que pro-' 

santa características, tanto do tipo agudo como del crónico, se 

denomina inflamación subaguda. Es un intermedio. Los Pocos de 

inflamación subagudal  poseen algunos elementos do reacción vas-

cular oxudativa, modificados por proliferación de fibroblastos 

e infiltración de eosinófilos y las células inflamatorias 

nuclearoe a la rmacción crónica(7)  

Inflamación Crónica.- En esta inflamación, el agente puede 

persistir semana:, o arios y producir respuesta inflamatoria cró-

nica, esta reacción se caracteriza por una respuesta prólifera-

tiva (fibroblastica) y no exudative. La población de leucoci--

tos os prodominante mononuclear, con mezcla de macrófagos, lin-

focitos y células plasméticas. 

En algunas inflamaciones crónicas la persistencia de un --

irritante potente o resistente, origina reacción neutrófila con 

tinueda, on el centro del darlo, rodeada de reacción inflamatoria 

crónica proliforativa. 

Algunas, a menudo, van seguidas de cicatrización importan-

te con deformidades. 

Clinicomento la inflamación crónica, puedo resultar de una 

reacción aguda que continua o puede comenzar insidiosamente, co 

mo respuesta poco activa y de bajo grado, que nunca tiene los - 

caractores olóalcos de la inflamación aguda. 
Los síntomas puedan persistir meses o atlas mientras, la in  

riamsción crónica, siga siendo de actividad persistente. 
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CAPITULO TERCERO 



INFLAMACIONES CON RELACION A LA CAVIDAD ORAL o 

Se mencionará algunas de las enfermedades de tipo inflama-

torio, que tienen más relación directa o indirectamente --

con la boca. 

I- INFECCIONES BACTERIANAS 

II- INFECCIONES VIRALES 

INFECCIONES MICOTICAS 

	

IV- 	ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DE LA PULPA Y TEJIDOS 

PERIAPICALES 

	

Sir 	ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DEL PERIODONTO 
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A) DE TIPO INFECCIOSO 

I- Bacterianas: 

--Etcarlatine 

--Difteria 

--Tuberculosis 

--Tularemia 

--Gonorrea 

--Granuloma Veneren 

--Noma 

--Granuloma Piogeno 

-.Pioestomatitis Vegetante 

--Sialadenitis 

Virales: 

--Herpes Simple (Estomatitis) 

--Ulcera Aftosa Recurrente 

--Síndrome de Reiter 

--Sindrome de Behcet 

--Periadenitis Mucosa Necrótice Recurrente 

--Fiebre Aftosa (Enfermedad de Pies y Doca) 

—.Sarampión 

is-RUbeola 

--Varicela 
...Herpes Zostar 
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IIIr Micoticas 

--Actinomicosis 

--Botriomicosis 

--Blastomicosis Norteamericana 

--Blastomicosis sudamericana 

--Histoplasmosis 

--Candidiasis o Porleche 

--Geotricosis 

--Esporotricosis 

--Rinosporidiasis 

8) ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DE LA PULPA Y TEJIDOS 

PERIAPICALES 

I- Procesos Inflamatorios de la Pulpa: 

--Pulpitis Reversible Focal 

--Pulpitis Aguda e Hiperemia 

--Pulpitis Crónica 

--Pulpitie Hiperplásica Crónica 

--Necrósis Gangrenosa de la Pulpa 

II- Procesos Inflamatorios de los Tejidos Periapicales: 

*-Granuloma Periapical 

--Absceso Periapical 

--Quiste Periapical 

.-Osteomelitie 

.0steomelitis Supurativa Aguda 

--Osteomslitis Supurativa Crónica 
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--Osteomelitis Esclerosante Focal Crónica 

--Osteomelitis Esclerosante Difusa Crónica 

—.0steomelitis Cronica con Periostitis 

--Alveolitis 

C) ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DE LflS TEJIDOS DEL 

PERIODONTO 

--Gingivitis Aguda 

--Gingivitis Subaguda 

--Gingivitis Crónica 

--Gingivitis HiperplUica 

--Gingivitis Hormonal 

--Gingivitis Descamativa 

--Gingivitis Ulcero y Necrozente de Vincet (CUNA) 

--Gingivitis Alergica 

--Periodontitis Aguda 

-..Periodontitis Crónica 

--Periodontitis Compuesta 

--Hiperplaeia Gingival Inflamatoria 

--Hiperplaoia Papilar Inflamatoria 

—Pericoronitis 

--Queilitis Glandular Apostemosa 
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CARIES.- Algunas voces cuando las lesiones cariosas alxan 

zan a la unión gingivo-dentaria, suele haber inflamación de 

po mecánico. 

La caries es un factor importante, de ella se desarrollan 

enfermedades inflamatorias; no podemos dar una explicación amr. 

plia, puesto que el tema de caries es extenso y nos llevaría - 

bastante espacio y para este trabajo no es do mucho interes 

enfocarlo ampliamente. (0) 

INFECCIONES BACTERIANAS: 

Es especial hablaremos de las enfermedades que tienen ma-

nifestaciones bucales, ya que este es nuestro interes primor--

dial. 

Escarlatina.-  Es causada por el estreptococo de tipo hemoliti-

CO. 

Las manifsetaciones principales de la escarlatina son en 

la mucosa, un particular la palatina, ésta pueda presentarse.-

congestionada y la garganta se obuorva de rojo vivo. Más im-

portante son las alteraciones linguales, lo lengua tiene una -

capa blanca y las papilas fungiformes estén edematosas e hipará 

micas y se proyectan sobre la superficie coma pequeflas protube-

rancias rojas, "lengua de fresa". 

En los casos graves do escarlatina, se observa la ulcerar-

Oión de la mucosa vestibular y paladar, pero ésto se debe a los 

manifestaciones infecciosas secundarias de gérmenes oportunie-. 

talle 

Eá una enfermedad contagiosa egUde y t'aunada per un 
Oscilo Grempositivo.  Es caraotertetipot  le formación do una 
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membrana diftórical  por placas que suelen comenzar en las 

dalas; esta falsa membrana es un ecudado grisaceo, espeso y Fi-

brinoso, de aspecto gelatinoso que contiene células muertas, --

leucocitos y bacterias. Tiende a adherirse y a dejar una super 

Picie sangrante al ser desprendida. 

En ocasiones la membrana diftérica se forma en la Ovula, -

en el paladar blando y la encía; se observan zonas de erupción, 

también en mucosa vestibular, pero no es comdn. Es posible que 

el paladar quede paralizado, durante la 3a. semana de la enfer-

medad, los pacientes tienen una voz nasal peculiar, la parálisis 

desaparece en semanas o meses, a lo sumo. 

Tuberculosis.-  Causada por el bacilo do Kock,  germen ácido absor 

vente. Las lesiones en cavidad oral existen, pero son muy raras. 

Estas pueden aparecer en cualquier sitio de la mucosa bucal, pe 

son más frecuentes en lengua, soguida por paladar, labios, rauco 

sa vestibular, encía y frenillos. 

La lesión tuberculosa corriente, es una dlcera irregular, 

superficial a profunda y muy dolorosa que tiende a aumentar en 

forma lenta. También puede atacar maxilar o mandíbula, por dis 

perseción hematógena de la infección, pero a veces por'extensión 

directa y adn hasta después de una extracción dental. 

Lepra...  Producida por el bacilo de Hanoen,  germen ácido resis—

tente. Las lesiones bucales por lo general son masas pequefias 

de aspecto tumorcl, denominadas 'enromas,  que aparecen en len--

gua, labios o celular duro. Estos nódulos tienden e romperse - 

y ulcerarse, así mismo se ha descrito el aflojamiento de dientes 

e hiperplasis gingival. 
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Tularemia.- Producida por un bacilo Cr= nenativo. Las lesio-

nes se manifiestan como úlceras nocróticas de mucosa bucal o - 

Paringea, acompañadas de dolor intenso, las masas nódulares uní 

cas se transforman por último en abscesos. Puede haber linfade 

nitie regional on los grupos do nódulos submaxilares y cervica-

les. 

Sífilis.- Infección causada por una espiroqueta, el Treponemq - 

pallidum. La lesión bucal aparece en lenjuat labios, paladar, en 

cia y amígdalas. 

Se sabe qye la formación del chancro, aparece hasta en el 

sitio de una herida de una extracción reciente. La lesión co-

mún, es un nódulo elevado y ulcerado, con induración local que 

produce linfadenitis regional. 

En los labios esta lesión puedo tener aspecto parduzco y -

costroso. El chancro intrabucal es una lesión ulcerada, cubier 

te do una membrana blanca grisasea que puede ser muy dolorosa. 

Es muy contagiosa. 

Gonorrea.- Enfermedad venorea, por contacto sexual. La manifes 

tación bucal puedo dar como consecuencia de un contacto sexual 

desusado. Aparece un eritema multiforme, liquen plano, erosivo 

(formación de ampolla) y estomatitis herpótice. 

Granuloma Veneroo.- Enfermedad infecciosa y crónica. Causada -

por microorganismos del género Donovanie. Da sus manifestacio-

nes bucales que suolen ser secundarias, a las de los órganos ge 

nitalos. 

Se produce en cualquier zona de la boca, su aspecto clinh. 

Po, ea variado; las lesionen son la baso pare su clasificación 

en tres tipos s Ulcorativa, Exuberante y Cicatrizal, 
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Noma.- Es una gangrena de erupción rápida, de tejidos bucales -

y faciales. 

Es una complicación secundaria de una enfermedad sistémica. 

Parece originarse como una lesión especifica por microorganismos 

del tipo Vincent. La infección aparece en la encía, avanza has 

ta destruir el piso de la boca y labio inferior, es una pequeña 

úlcera de la mucosa gingival y después abarca los tojidos circun 

dantas del maxilar, labios y carrillos por necrósis gangrenosa. 

El sitio inicial puede ser una zona de estancamiento alrededor 

de una corona o puente Pijo, la piel se inflama y se edematiza 

y por último se necróza. 

Granuloma Pióceno.- (tumor del embarszo,'aparece en el torcer 

mes de gestación). Infección por estafilococo o estreptococo o 

también por trauma de los tejidos por donde proporciona la entra 

da a los microorganismos. 

Es muy común en la boca, aparece con mayor frecuencia en la 

encía, también en labios, lengua, mucosa vestibular; es una ma-

sa elevada sóneil o pediculada, con superficie lisa, verrucosa 

o lobulada. Tiende a la hemorrágia cuando está ulcerada. Es de 

color rojo intenso o rojo violaceo, según su vascularided, SS -

indoloro y do consistencia blanda. 

Pioestomatitis Venetante,.. Es una enfermedad inflamatoria rara 

de la cavidad oral, se relacione con la colitis ulcerativa. Las 

lesiones bucales consisten en gran cantidad de proyecciones y -

vegetaciones papilares de base ancha que se forman en zonas de 

eritema extenso. So dan en cualquier sector de la doce excepto 

en 01 lingual, Las multiples proyecciones de color rojo o rock, 

do, liberan material purulento al romperse. 
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Sialadenitis.- Es una inflamación de las glándulas salivales. 

Puede clasificarse en dos tipos: Bacteriana y Obstructiva. 

La sialadenitis bacteriana se presenta en niños y ancia--

nos y produce un agrandamiento doloroso, agudo y recurrente --

de la glándula afectada. 

La piel suprayacente puede encontrarse roja y el ordeña -

o la compresión de la glándula puede producir una descarga puru-

lenta por el orificio del conducto. 

El dolor y la tumefacción que se presenta, no está relacio 

nado con la ingestión de alimento. Las lesiones en los niños -

han sido asociadas con microorganismos. En pacientes de edad'-

avanzada suele tener alguna otra alteración sietémica (desnutri 

ción, canear, deshidratación). 

Estas lesiones se asocian con el Streptococcus viridians y  

Stafilococcus aursus. Se forman cálculos salivales o tapones -

mucosos. Por lo tanto, su causa suele ser obstructiva. En es-

tos casos el conductb de la glándula también se halla inflamado. 

Aparece en personas de edad mediana y en los hombres más a me--

nudo que a las mujeres.(')  

INFECCIONES VIRALES: 

Estomatitis Herpetica (herpes simple).- También es llamada gin-

givoestomatitie herpética. Se divide en dos: Primaria y Secun-

daria. 

La primaria es causada por el virus del herpes simplex. Se 

nema asi porque representa el primor contacto con el virus. Le 

mayor frecuencia se presenta entre el primer y el tercer arlo de 

Vida,' Le enfermedad puede sur precedida de algún otro proc000 
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infeccioso; ejem: una infección del tracto respiratorio superior, 

por la exposición de periodos prolongados a la luz solar, camb-

bias hormonales (menstruación), traumatismos mecánicos, alergias 

alimenticias, etc. 

Los enfermos se quejan de cefalea, dolor y úlceras en la bo 

ca, todo ello acompañado de irritabilidad, sialorrea y rechazo 

a la comida. Las lesiones de la cavidad bucal, a menudo, estan 

precedidas por un agrandamiento de los gdnglios cervicales y elg 

vación de la temperature.(9) 

Los síntomas consisten en enrojecimiento de la mucosa, se- 

guido de la aparición de numerosas vesículas, que pronto se abren, 

dejando ólceras limpias. 

Poco después sobreviene la infección secundaria y como con 

secuencia aparece un anillo rojo de inflamación, (halo) alrede-

dor de la ólcera. Las úlceras son dolorosas; la curación se ini 

cia en aproximadamente tres días y de siete a catorce dian, las 

lesiones curan completamente sin dejar cicatriz. 

A veces las lesiones pasan inadvertidas y el niño se recua° 

re que los padres hayan sabido siquiera su estado. 

Después do la infección primaria, es posible que el virus 

del herpes permanezca latente en las células. Posteriormente, 

cuando se cree que hay una disminución de la resistencia del in.. 
dividuo, vuelve a manifestarse bajo la forma de unos pocas veei-

culos herpéticas. Estas pueden producirse en las regiones fijas 

de la mucosa bucal o el labio. En dote último sitio se conocen 
con el nombre de herpes labial o de llagas frias, 

En el labio, las vesículas comienzan a formar costras en e1 

Ormino de cuatro e cinco dios y curen entre una semana o diez 
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días, sin dejar cicatriz. Esta estomatitis aguda es altamente 

contagiosa. 

La infección herpética de le mano y de las unas, pueden -

producirse en dentistas o personal de sanidad que tratan e pa-

cientes afectados. También se ha observado en los mordedores -

do unas y de cutícula, que pueden reifectarse a si mismos duran 

te el episodio bucall3)  

Ulcera Masa  9ecurrente.- Esta se caracteriza por la aparición 

de úlceras nocrozantes multiples o solitarias y dolorosas, an -

la mucosa bucal. Esta enfermedad os una reacción de hiperson--

sibilidad inmunológica a un ostrnptococo de forma "L" y es más 

frecuente en mujeres que en varones. 

Se Forman uno o Más, hay edema generalizado en la cavidad 

bucal, especialmente en la lencua. La úlcera aftosa comienza - 

como uno erosión superficial, única o multiple, cubierta de una 

membrana gris, tiene un margen bien circunscrito rodeado de un 

halo eritematoso, es muy dolorosa al punto da impedir lo masti-

cación por erarios dias.(e) 

Síndrome de Roiter.- Enfermedad de etiología desconocida. Hay 

evidencias de un origen infeccioso. La'3 lesiones bucales son -

descritas como zonas indoloras, rojas y poco elevadas, a veces 

granulares o haute vesiculares con un borde circundado de blanco, 

en mucosa vestibular, labios y encía. Las lesiones palatinas, 

son manchas de color rojo púrpura vivo, son pequeMae, que ee 

dureoen y coalacen, mientras las de le lengua guardan semejanza 

con la lengua geográfica. 

$1ndrome de Behcet.- De etiología incierta o tal vez por una vi 
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rosis. Es más común en varones. Se caracteriza por ulceracio-

nes bucales y genitales. Hay lesiones oculares y cutansas. Les 

bucales son dolorosas y de aspecto muy similar a las úlceras af 

tosas. Se producen en cualquier zona de la boca. La úlceras, 

cuyo diámetro varia entre algunos milímetros y un centímetro o 

más, tienen un borde eritematoso y se hallan cubiertas do un exu 

dado gris amarillo. 

Fiebre Artesa (Enfermedad de Pies y Soca).- Es una infección vi 

ral, se caracteriza por fiebre, nauseas, vómito y aparición de 

lesiones ulcerativas de mucosa bucal y faringe. Las lesiones -

de la mucosa bucal pueden originarse en cualquier sitio, aunque 

los labios, lengua, paladar y bucofaringe son más afectados. --

Aparecen como pequeñas vesículas quo se rompen rápidamente y ci 

catrizan en dos semanas. 

Periadenitis.- Es una enfermedad desusada muy relacionada con el 

herpes simple por su aspecto clínico, aunque hay ciertos diferon 

cias bien definidas entre ambas afecciones. 

La periadenitis es causada por el Streptococo hemolítico -

alfa. 

Se presenta exclusivamente en las regiones de la Mucosa bu 

cal y laringes, cerca de donde se encuentro las glándulas sali-

vales y pueden considerarse como una forma severa do la úlcera 

aftosa. 

Se caracteriza por la aparición de pequeños nódulos o vos 

culos en la mucosa bucal, principalmente en labios, carrillos,-

lengua y paladar. Las cuales crecen, se ulceran y se curan for 

mando cicatrices; gotas úlceras tienden a recidivar, por ondas, 

e lo largo de un periodo prolongado, de modo que la mucoso bu-- 
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cal llega a manifestar numoronas cicatrices 

Sarampión.-  Es una infección cutanea, viral 

que afecta a niños y muchas vacas se dan en 

de entrada es el aparato respiratorio. Las  

pequeñas. 

aguda y contagiosa, 

la piel, la puerta 

lesiones bucales -- 

atiplen presentarse 2 o 3 dios entes de la erupción y se les de- 

nomina manchas do Koplik.  Estas 

do forma irregular, que aparecen 

dos de un margen rojo brillante, 

con para formar pequeñas placas.  

manchas, son pequeños puntos -

en la mucosa vestibular, rodal 

aumentan con rápidez y coale--

Hay inflamación generalizada, 

tumefacción y ulceración dd encía, paladar y garganta. 

Rubeola.-  A veces esta enfermedad no tiene síntomas on la boca, 

no hay inflamación, pero.puade aparecer máculas rojas en el pa-

ladar. Esta puede atacar a la mujer en el primer trimestre del 

barazo y en este caso los niños pueden nacer con defectos con 

gánitos, por lo que puede dar lugar al "aborto terapéutico"'. 

Viruela.- Es una enfermedad virel aguda, la ulceración do la R1 

coca bucal y fariongea es camón, las vesículas se presentan co-

mo lesionen cutanoas, pero se rompan y forman ólccras inespeci-

ficas, a voces la lengua está hinchada y duelo lo cual dificul-

ta la deglución. Esta enfermedad ya casi ostó erradicada mun-- 
. (10) 

dialmente, según dice la OMS. 

Varicela.-  Enfermedad viral, cutanea aguda, es leve, afecta a 

niños, es menos grave que la viruela. En las manifestaciones 

orales se observan pequeñas lesiones semejantes a ampollas en 

le mucosa son inicialmente vesiculas algo elevadas con un ente 

me circundante, don más abundantes on vestibular y paladar, se 

rompen pronto, después de su aparición y dan lugar a pequeñas 
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úlceras erosionadas con margen rojo y son muy dolorosas. 

Herpes Zoster.-  Enformodad viral infecciosa, aguda y muy doloro 

sa e incapacitante. Esta aparece en cara por infeddión dél ner 

vio trigémino, las lesiones de la mucosa bucal son más comunes 

y es factible que haya vesículas; suelen romperse y dejan zonas 

erosionadas. Es típico que las lesiones, cuando son grandes, 

se extiendan hasta la linea media y se detengan ahí. 

En la cavidad bucal hay erosiones vesiculares, además de 

ronquera. 

INFECCIONES MICOTIC,AS: 

Actinomicosio.-  Esta enferweded, as causada por microorganismos 

anaerobios Gram positivos ramificados y Filamentosos el Actinomy» 

ces bovis y A. israelii.  El cuadro corriente de esta enfermedad 

es una infección granulomatosa crónica y se caracteriza por for 

mación de abscesos, que tienden a abrirse por fístulas. Lo --

actinomicetos son habitantes de la cavidad oral. 

Es una infección endógena y tal voz no contagiosa; una ex-

tracción de diente o la erosión de la mucosa puede preceder a -

la infección. El agente infeccioso tiene capacidad de penetrar 

en los tejidos por un diente cariado o por una bolsa periodontal. 

Una vez que la lesión alcanza el hueso, la destrucción de los -

huesos puede ser muy amplia.(a)  

Botriomicosis..  Es una enfermedad granulomatose, se cree que la 

causa sea un Actinobacillue..y  puede presentarse en piel y ruco 

ea. Le localización bucal afecta a la lengua y ce preefmte co-

mo un infiltrado nodular, firme en su estructure; en lo base de 
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la longua no hay fístulas. 

Olistomicosis Norteamericana.- Es una infección micótica, causa 

da por Olastomycos dormatitis. Esta enfermedad es más frecuen-

te en varones. Las lesiones bucales con como las de la actino-

micosis, aunque la formación do abscesos no os tan notable. La 

característica principal pueda sor la presencia de pequeñas úl-

ceras; la infección bucal puede ser una lesión primaria o secun 

daria, a lesiones de otras partes del organismo. 

Olestomiconis Sudamericana.- Esta relacionada con la forma nor-

teamericana. Lrn microorganismos, pueden penetrar en ol cuerpo 

por los tejidos periodontalos; la infección se establece después 

do una extracción do dientes y produce lesiones papilares de la 

mucosa bucal. La ulceración extendida también es muy importante. 

Histoplasmosis.- Es una infección micótica generalizada, causada 

por ol Histaplasma capsulatum. Las lesiones bucales aparecen co 

mo nódulos ulcerados o vegetantes de la mucosa oral, encía, len-

gua, paladar y labios. Las zonas ulceradas suelen estar cubier 

tae de una membrana gris inospecifica o indurada. 

Candidiasis o Penacho.- Es una infección causada por un hongo 

lovaduriforme, Cándida albicans o "monilla". Se ha comprobado, 

quo ente microorganismo as un habitante común de la cavidad oral, 

aunque no ce presente infección. 

La candidiasis bucal, suele ser una enfermedad localizada, 

pero a veces so extiende a faringe o hasta pulmones y entonaos 

cuele ser mortal. Las lesiones bucales, ea oaractarlzao por lo 

araLancia de pl-zns blandas, blancas y levemente elevadas que 

apJvecan con mayor frecuencia en mucosa vastibulor, lengua, po- 

encía y piso de la boca o.puede estar afectada toda la 
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boca. 

Geotricosis.- Es una enfermedad micótica similar a la monilla-

sis. Las lesiones bucales son placas de color blanco y ater—

ciopeladas que cubre la mucosa, con distribución aislada o di-

fusa, es frecuente en personas debilitadas o se dd como una in-

fección de tipo secundario. 

Esporatricosis.- Es una infección micótica, causada por el á22... 

rotrichumechenkii. La puerta de entrada de ésta, no se conoce 

con axactirud. En asta enfermedad también hay ólceras inespeci 

Picas do la mucosa bucal, nasal y faringea por lo general hay - 

linfadenopatía regional. Las lesiones curan dejando cicatrices 

blandas y con plieaues, aunque todavía queden microorganismos en 

los tejidos. 

Rinosporidiasis.- Esta enfermedad es causada, por el Rhinospori-

dium suberi. Es una infección micóticar  no se conoce el orinal 

pio de la infección. Las lesiones buconasofaringeas suelen ir 

acompañadas de descarga mucoide y con proliferaciones rojas, ...-

blandas de naturaleza semejante a un tumor. Las lesiones son -

vasculares y sangran facilmente. 

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DE LA PULPA: 

11121112.- Es una inflamación culpar; es ocacionade por caries, 

restauraciones amplias y mal selladas, también puede ser afecte 

da por agentes físicos y exposición de camera pulpar. 

El dolor os provocado por los cambias térmicos, existe do-

lar punzante cuando el paciente retó acostado. 

La exposición e los líquidos bucales y placee bacterianos, 

o bien, que llega por loe orificios de le raLz, da por rot-ato» 
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do la proteólisis de los remanentes incluidos en las fibras de 

Sharpey; el cemento se ablanda y sufro fragmentación y cavita-

ción. 

La lesión del cemento va soguida de la penetración de bac-

terias a los tóbulos dentinarios con la consiguiente destrucción 

de la dentina. En casos graves, grandes trozos de cemento ne-

erótico se desprenden del diente y se separa en capas. 

El diente puede no presentar dolor, pero al realizar una 

exploración con una sonda en la superficie radicular, nos indi-

ca que hay destrucción y desencadena dolor. 

Las caries radiculares conducen a la pulpítis, hay sensibi 

lidad a cambios térmicos y a los dulces, así como dolores inten 

sos. Es bueno tener presento que la caries radicular puede ser 

la causa del dolor dentario en pacientes con enfermedad perio--

dontal y sin manifestación de la lesión coronaria. 

La caries de cemento exige especial atenciaón cuando se --

trata la bolsa. 

La propagación de la infección de las bolsas periodontales 

puede producir cambios patológicos en la pulpa. Tales cambios 

originan síntomas dolorosos, afectan adversamente a la respues-

ta de la pulpa o procedimientos con la intensidad de la lesión 

poriodontal, pero no en todos las casos.(11)  

Pulpitis Aguda e Hiporemia.. El dolor puede ser consecuencia del 

Agentes físicos, tales como el calor y el fria. Estos estados 

pueden resultar de obturaciones profundas o extensos, traumetka 

mee físicos graves o repentinos o defectuosa preparación de OaVi 

dad asociada con excesiva producción de calor deshidratación' • 

agentes químicos como la aplicación de irritantes a dentina ex- 
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puesta; invasiones bacterianas, como.las que se observan en le-

siones cariosas profundas. 

Clínicamente la pulpítis aguda se caracteriza por fuerte -

dolor, que varia desde el punto de vista clínico, pulsatil con-

tinuo hasta ataque monos grave e intermitente. 

Le intesidad del dolor aumenta cuando el paciente se :cuas 

ta y con los cambios de temperatura, ésto se debe al hecho de 

que en la pulpa el edema está confinado a una camera rigida de 

dentina, donde la presión es mayor que en el tejido conectivo -

laxo. Esa presión, igual que los productos de la inflawcién, 

obra sobre las terminaciones nerviosas y origina el dolor. Con 

un pulpómetro, el diente reacciona en un umbral mucho más bajo, 

que el normal. 

Microscópicamente la pulpitis aguda se caracteriza por ede 

ma, infiltración moderada de neutrofilos y desorganización de la 

capa odontobléstica, en algunos casos puede haber un acdmulo den 

so y localizado de neutrófilos. El estado se asocia con licue-

facción de tejidos y se denomina Absceso pulpar. 

Los cambios inflamatorios, pueden abarcar toda la pulpa --

(pulpitis aguda total) o solo parte de olla (pulritis aguda pnr 

cial) y con colorantes especiales se pueden revelar microorga—

nismos en la pulpa. 

El término de Hiperemia Pulpar, es una denominación clíni- 

ca y el estado no existe como entidad clínica patológica aislada. 

Los clínicos aplican el término, lo que microscópicamente 

se revela como las primeras etapas de una pulpitis anuda parcial, 

El diente es sensible al calor, pero aun m.le al fri013)  

Puipitie Crónica.- La ctiolor,is do 1.2 pulpitis crónica es la -- 
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misma ciue la do la aguda, solo que el irritante es poco virulen 

to y por lo tanto la respuesta as mí: lova y prolongada. 

Clínicamente, el dolor en el dienta es sordo e intarmiten-

to. La sensibilidad al calor y al frio es menos intensa que en 

la aguda y madi:int° el pulpámatro, el dienta raa'onda a niveles 

m12 elevados que el normal. E.: observación microscópica revela 

infiltración de le pulpa por linfocitos y plasmocitos, ;si como 

un lave grado de necrósis (formación de fibras de colágene). 

Pulpitis Hiperplasica.- (pólipo pulpar) En aquellos dientes, -

sobre todo en molares temporales, donde las lesiones cariosas - 

extensas dejan amplias zonas de tejido al descubierto, los cam-

bios inflamatorios son peculiares y terminan en lo que denomina 

pólipo pulpor. 

Las características clínicas, por lo general, de esta pul-

pitis, es que se presenta más en niños; el diente afectado pre-

senta una gran cavidad en la cara oclusal; una masa roja y car-

nosa de tejido, yace en la cavidad o se proyecta y sobrepasa la 

superficie de oclusión; el tumor no es doloroso, el diente por-

manece vital y los dientes afectados con mayor Pruencia son los 

molares temporales y los primeros molares permanentes. 

La siguiente serie de acontecimientos da lugar a que se pro 

dueza un pólipo pulpar; La caries provoca una pulpitis aguda. -

Sin embargo, por causas de una amplia, exposición, la pulpitis • 

aguda no conduce a una necrósis pulpar, sino gradualmente a una 

pulpitis crónica, que se caracteriza por la formación abundante 

de tejido de granulación. 

Este avanza desde la zona pulpar descubiertap al interior 

de la cavidad. Luego, los células descamadas de le mucosa (mu- 
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chao da lee cuales estén vivas), se implantan en el tejido de - 

granulación, proliferan y migrah rápidamente, cubriendo la su- 

perficie. 

El pólipo pulpar, muestra tejido pulpar vital, con células 

de inflamación crónica (plasmocitos y linfocitos) y tejido co-

nectivo joven vascularizado (tejido de granulación que se pro--

yecta desde la pulpa al interior de lo lesión cariosa. También 

ce observa infiltración do plasmocitos, linfocitos y neutrófilos. 

Toda la lesión está cubierta do epitelio escamoso estratificado. 

Necrósis Gcnorenosa de la Pulpa.- Causada por pulpitis no trata- 

da, aguda ó crónica. 	:(:)r lo general está asociada con la infec- 

ción bacteriana, a voces se ha aplicado la denominación de nen-

grana pulpar,  que es una necrósis del tejido a la izquierda, -- 

con infección b,icteriana acbreagregada,puede ser causada por 

cu¿Ilquier microorganismo saprófito que invade el tejido. 

Cuando la pulpa muero por alguna razón inexplicable, se 

produce una forme conocida como cancrena seca. La pulpa sin 

vitalidad conserva sus características histológicas generales - 

y no es purulenta. Esta lesión también puede originarse por 

algón traumatismo18)  

ENFERMEDADES INFL,MATORIAS DE LOS TEJIDOS PERIAPICALES: 

Granuloma Periapical.-  Esta afección es una de las secuelas mós 

comunes de la pulpitis. Esencialmente es una maca localizada -

de tejido do granulación, formada como reacción o la enfermedad. 

Seffalemoe que la infección pulpar va en dirección apilen. 

La presencia de conductos radiculares laterales o acceeorioe que 

te obten un las caree laterales do la raiz, a cualquier nivel, 
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os una desviación anótomica bion conocida por la cual so puede 

oxtondor 13 inrocción. Esto daría lugar a un granuloma lateral 

o une lesión inflamatoria relacionada. 

La primera manifestación de quo la infección se ha extendí 

do més elle de los confines de la pulpa dental, puede ser una -

acusada sensibilidad del diente a la percusión o dolor levo, oca 

ciodado al morder o masticar alimentos sólidos. 

Se siento a veces, al diente como alargado en su alveolo, 

lo que en realidad puede ser así; Hay sensibilidad por la hipe• 

remia, edema e infiltración del ligamento periodontal. 

El granuloma periapical, que so genera como proceso cróni-

co, desde el comienzo y no pasa por una fase aguda, empieza como 

une hiperemia y edema del ligamento periodontal, con infiltra--

ción de células inflamatorias crónicas, principalmente linfoci• 

tos y plaemocitos. 

La inflamación y la mayor vascularización local, induce a 

que haya resorción del hueso del soporte adyacente a esta zona. 

A medida que el hueso del soporte adyacente se reabsorbe, hay • 

proliferación de fibroblastos y células endotelialee además de 

formación de conductos vasculares mée pequeños.(8) 

Absceso Periapical.- Es un proceso supurativo agudo o crónico • 

de la zona periapical dental. Suele ser un producto de origen 

microbiano, a causa de una caries s infección pulpar, pero tem. 

bien aparece después de un traumatismo dental que ocasiona la -

reacción pulpar. Asi mismo se origina por le irritación de te-

jidos periapicalee o por aplicación de substancias químicas du-

rante procedimientos endodónticos. 

Este absceso puede originarse directamente, como una perill 
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dontitis apicel aguda o continuación de una pulpitis aguda, pero 

es méo frecuente quo se forme en una zona de infección crónica, 

como el granulóme periapical. 

El absceso periapical agudo, presenta las caractaristicas 

de una inflamación aguda del periodonto apical. El diente duele 

y esté algo extruido en su alveolo, en tanto este absceso esté 

confinado e la zona periapical inmediata, es raro que haya maní 

faetaciones generales intensas, aunque puede haber fiebre. Es-

te absceso no suele presentar signos y sintomas, puesto que eeen 

cialmonto es una zona de supuración, bien circunscrita, con poca 

tendencia a difundirse. 

Quiste Periodontal Apical.- Es una escuela común, pero no inevi 

tabla del granuloma periapical, que es origina como consecuencia 

de una invasión bacteriana y nacrósie de la pulpa, casi siempre 

después de una lesión cariase profunda. 

Es un quiste verdadero, pues le lesión conste de una cavi-

dad patológica, tapizada de epitelio y ocupada con frecuencia 

por liquido. 

El revestimiento epitelial, deriva de loe restos de Mala. 

soez, que prolifere como resultado del estimulo inflematerio, 

en un granuloma preexistente. 

Este tipo de quiste periodontal, presenta una luz que esté 

cubierta por epitelioescamoso estratificado, en tanto que la pe 

red esté compuesta de tejido conectivo condensado. 

El modo de formación del quiste periodontel apical ee un -

fenómeno interesante. La reacción inicial que lleva e le forma 

alón de dote, os una proliferación de loe restos Spitelialear.-

de una zona periapical que abarca el granuloma. Ceta prolifera 
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ción epitelial tiene un patrón do crecimiento irregular y a ve-

ces presenta un cuadro alarmante, debido a la naturaleza seudo-

invasora y el aspecto inflamatorio alterado de lee células. 

Es posible que el quiste se forme por proliferación del --

epitelio, para tapizar una cavidad preexistente, formada por --

necrósis focal y degeneración del tejido conectivo del granulo-

me periapical. 

La mayor parte de loa quistes periodontales epicales son -

asintomáticos y no dan indicios evidentes de su presencia. Es 

raro que el diente este doliendo o sea sensible a la percusión. 

Este tipo de quiste, muy pocas veces tiene un tamaño tal, que -

destruye el tejido y menos todavía que produzca le expansión de 

las láminas corticalee. 

Es une lesión que representa un proceso inflamatorio cróni 

co y es desarrolla solo, en periodos prolongados a veces. Uno 

de estos quistes de larga duración puede experimentar una exa—

cerbación aguda del proceso inflamatorio y transformarse rápida 

mente en un absceso, que a su vez evolucione hacia una celuli—

tis o establece una fístula. 

Osteomielitis.• Es una inflamación del hueso y médula ósea, que 

puede originarse en los maxilares como resultado de infecciones 

dentales, ael como una diversidad de situaciones. La enferme-.-

dad ee aguda, subaguda y crónica. Presenta un curso clínico --

diferente, segón eu naturaleza. 

OsteoMielitis Supuretiva Aguda.. Cuando es en el maxilar, ea una 

secuela grave de las infecciones periepicalee, que a menudo ter 

minan en une extensión difusa de la lesión por loe espacios no. 
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dulares, con la ulterior necrósia de cantidades variables del —

hueso. 

Las características clínicas de esta forma de osteomisli--

tis, generada por las infecciones dentales, son las mismas que 

las de infecciones debidas a una fractura del maxilar, una herí 

da de bala o hasta le extensión hematógena. 

La infección dental es la causa más frecuente, pero esta -

no es una afección particularmente comdn. Pueda ser una infec-

ción periapical y puede extenderse espontaneamente a todo el --

hueso, no se encuentra aislada. Los microorganismos que lo oca 

cionan son Staphylococcua auraus y S. albos. 

La forma aguda o aubaguda afecta al maxilar o a la mandibu 

la. 

La zona de la infección en el maxilar, permanece bastante 

bien localizada. 

En la mandíbula, la lesión ósea tiende a ser más difusa y 

extendida. 

La enfermedad puede presentarse a cualquier edad. Loe ni-
ños afectados por vía hematógena, es enferman gravemente y pus• 

den no sobrevivir. A veces ea importante descubrir la fuente - 

del germen infectents. 

El adulto afectado de osteomielitis supurativa aguda sien-

te dolor bastante intenso y presenta elevación de la temperatu-

ra con linfedenopatie regional. La cantidad de leucocitos cue-

le estar elevada. Los dientes de la zona afectada •atan flojos 

y duelan, de manera que resulta dificil y casi imposible masti» 

yaz. Ee oomdn, en loe callos mandibulareep la pareeteeie o anal 
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tesia del labio. 

Hasta que aparece la periostitis, no hay hinchazón .o enro-

jecimiento de piel o de la mucosa. 

Osteomielitis Supurativa Cronica.- Esta se origina una vez que 

he remitido la fase aguda de la enfermedad o también como canse 

cuencia de infección dental, sin una fase aguda previa. 

Sus características son similares e las de la osteomieli--

tie aguda excepto, que todos los signos y sintomas son más leves. 

El dolor es de menor intensidad; la temperatura sigue siendo ele 

vade, pero de menor magnitud y la leucocitosis es solo algo mayor 

que la normal. Los dientes pueden estar flojos o no, de manera 

que la masticación es, por lo menos posible aunque el maxilar -

no éste perfectamente normal. 

Ea posible que haya exacerbaciones agudas periódicas, las 

cuales presentan todas las características de la osteomielitis 

aguda. La supuración puede perforar hueso, piel o mucosa eupra 

yacente, para formar un trayecto fistuloso y drenar en la super 

ficis. 

Osteomielitis Esclerosante Focal Crónica.- Es una reacción desu 

sada del hueso a la infección, cuando la resistencia de los te-

jidos es muy alta o hay una lesión de bajo grado. 

Esta forme de osteomielitis aparece, casi con exclusividad, 

en personas jóvenes, menos de veinte años. El diente atacado -

con mayor frecuencia es el primer molar inferior, el cual sin -

dude presenta une lesión carices grande; Pueda haber signos y -

síntomas, que el dolor leve vinculado con la pulpa infectada. 
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Osteomielitis Esclerosante Difusa Crónica.- Es una afección simi 

lar a la forma focal, también es una reacción prolifarativa del 

hueso, a una infección no es por la caries, sino por la enferma 

dad pak.odontal. Al existir esta enfermedad en el periodonto, -

se reabsorve el hueso. Coanfrecuencia es tan insidiosa que no 

°frote indicio alguno de su presencia. 

Esta enfermedad entra en contraste con la focal, porque pue 

de producirse a cualquier edad, pero es más común en personas 

mayores y en especial se presenta en mandíbulas desdentadas o -

zonas desdentadas. Muchos de los pacientes son negros, pero se 

presenta en cualquier raza. 

En ocacionos hay una exacerbación muda de la infección oró 
nica latente, que da lugar a la superficie leve, muchas veces 4,1 

con la formación espontanea de la fístula, que se abre en la su 

perficie mucosa para establecer el drenaje. 

En estas circunstancias, el paciente experimenta dolor U.. 
preciso y mal gueto de la boca, pero en lo general no hay otros 

razgos58)  

Osteomielitis Crónica con Periostitis Proliferative.-,  Es un gran 

ensanchamiento localizado del periostio de los huesos largos, -

con formación de hueso periférico de reacción, originando la -- 
irritación por una infección leve. 

Esencialmente es una osteomielitis perióetica análoga e la 

eeclerosante endoestal de la osteomielitis esclerosante focal - 

y difusa crónica. 

Cata aparece exclusivamente en personas jóvenes, menores 

de 25 efloe y con mayor frecuencia afecta le superficie anterior 
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de la tibia. 

La afección de los maxilares, se origina casi exclusivamen 

te, en niños o en adultos jóvenes y tiene una definida predilec 

ción por la mandíbula. Raras veces afecta al maxilar, aunque -

la razón no es clara. El paciente suele presentarse a la con—

sulta, quejandose de dolor dental o dolor en la mandíbula y con 

una hinchazón ósea dura, en la superficie externa. Esta masa -

suele permanecer, por lo menos durante varias semanas. 

A veces esta periostitie reacciona) se desarrolla, no como 

producto de una infección dental central a la mandíbula, que va 

hacia afuera; sino como consecuencia de una infección o una ce-

lulitis de los tejidos blandos suprayacentes, que ulteriormente 

afecta el peridetio más profundo. 

Alveolitis.-  Se ha utilizado muchas denominaciones para identi-
ficar a esta entidad clínica, que se caracteriza, por un dolor 

muy profundo, pulsatil e irradiado que generalmente se inicia -

a las 48 hre. o 72 hre., despuós de la extracción de un diente. 

Dura de 7 a 10 dias. 

Las investigaciones realizadas no han descubierto adn su 

verdadera causa. Las opiniones actuales no son muy distintas -

de las observaciones de Schroff y Bertele realizadas en 1929.112)  

La incidencia publicada oscila del 2 al 17%, en la mayor parte 

de las "cavidades secas" y se presentan después de extraccioneo 

aisladas. 

Se observa una disminución notable de loe casos, cuando se 

extraen varios dientes contiguos al mismo tiempo y el hueso al-

veolar se recubra con la coaptación y cicatrización de los tejj 
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dos blandos situados por encima. 

La cavidad del 3er. molar mandibular parcialmente impacta. 

do es, la causa más frecuente. 

La nalveolitis seca dolorosa", como so conoce, es de hecho 

una osteomielitis focal, nutolimitada que se manifiesta por cda 

gulos obscuros desorganizados, situados dentro de una cavidad 

cuya profundidad ea mide facilmenta y cuyes paredes óseas, al - 

monos on parto, no ostan recubiertas por tejido blando (de gra-

nulación). 

El sondeo en el interior de la herida produce un gran dolor. 

Sin embargo, el diagnóstico merece más confianza si se basa, más 

en los síntomas, que en el aspecto de la cavidad. Es importante 

diferenciar el dolor debido a una cavidad soca, a una lámina ósea 

fracturada o deformada. En ente último caso, también empieza • 

después de la extracción de un dienta, pero no ea continuo y ape 

rece sobre todo, cuando so aplica una presión en la cara exter..,  

na de la cavidad. 

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DE LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO: 

Gingivitis.-  En la actualidad se considera que la gingivitis co 

mienza y se mantiene, por la acción de una masa bacteriana vis-

cosa, adherida a la superficie del diente y que recibe el nom--

bre de placa bacteriano. 

Como lo indica 01 nombre'  la gingivitis ee refiere e le ira 
flamación de la gingiva o encía. La inflamación se heIlop casi 

siempre prooentep en todas las formas de esta anformadad$ porque 

loe irritante* locales que,le producen son la placa bacterianas  
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materia alba y cálculos, así como los microorganismos y sus pro 

duetos lesivos, que estén presentes en el medio gingival. 

La inflamación es causada por la irritación local, origina 

cambios degenerRtivos necróticos y proliferativos, en estos te-

jidos. 

El papel de la inflamación en casos aislados de gingivitis: 

1.- El proceso inflamatorio es el cambio patológico primario dni 

co y es el signo de mayor frecuencia. 

2.- Es una característica secundaria superpuesta a una enferme-

dad gingival de origen general (como alergia, alteraciones 

gastrointestinales, etc.). 

3.- Es un factor dosoncadenanto de alteraciones clínicas, en -

pacientes con problemas patológicos, que por si mismas no 

producen enfermedad gingival detectable dende el punto do 

vista clínico (gingivitis del embarazo). 

Sobre las causas demostradas o superpuestas, se reconocen 

distintos tipos de gingivitis, tales como: Aguda, Subaguda, Cró 

nica, Hiporplesica, Hormonal, etc.(3)  

Evolución, Duración y Distribución de la Gingivitis: 

Evolución.-  Gingivitis Aguda; dota es muy dolorosa, so instalo 
repentinamente y es de corta duración, 

Gingivitis Subaguda; Esta gingivitis es considerada como la raes 

intermedie entre le gingivitis aguda y crónica, su duración es 

muy corta. 

Gingivitis Recurrente; Enfermedad que aparece después de haber 

sido eliminada mediante tratamiento o que desaparece espontsnee 

mente y reaparece, 
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Gingivitis Crónica; Se instala con lentitud, es de larga dura--

ción e indolora, salvo que se complique aon exacerbaciones agu-

das y subagudas, es el tipo más camón. La gingivitis crónica - 

es una lesión fluctuante en la cual las zonas inflamadas parcia 

ten o se tornan normales. 

Distribución.-  Localizada; Se limita en la ancla, la afección 

puede abarcar al huaso alveolar. Puede presentarse en un solo ' 

diente o a un grupo de ellos. 

Generalizada; Esta abarca a toda la boca. 

Marginal; Afecta el margen gingival, pero puede incluir una par 

te de la encía insertada contigua. 

Papilar; Abarca las papilas interdontarias y con frecuencia se 

extienden hacia la zona adyacente del margen gingival. Los --

primeros signos de la gingivitis aparecen en las papilas. 

Difusa; Abarca encía marginal, insertada y papilar interdenta- 

ria. 	• 

La gingivitis puede ser de origen local o general. Las -

causas locales son las más frecuentes, como es el caso de la 

incrustación de alimentos; Esto ha sido investigado especial--

mente por Hirsohfeld, (1930.(13) 

Las causas generales son alergia, alteraciones gastroin-

testinales, endócrinas, deficiencia alimenticia, etc. 

Las anotes presentan síntomas, generales éstas aparecen 

rojas e hinchadas y tiende a sangrar por la presión, la afeo-- 

clón puede ser general o quedar limitada en determinadas dreas114)  
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GINGIVITIS AGUDA.- El estudio microscópico muestra notables 

cambios en el epitelio del intersticio subgingival, así tem--

bien el tejido subepitelial queda al descubierto ólcerado. --

El intesticio se ve más profundo a causa del voldmen de la en 

ciar  por el proceso inflamatorio. Puede haber depósitos cal-

ceceos adheridos al diente, dentro del intersticio. 

Los capilares están dilatados y exite hiperemia. Se dice 

que la inflamación en la gingivitis aguda, es causada con fre-

cuencia, por cuerpos extraños, como cerdas do cepillo dental o 

por cascaras de manzana. 

Los cambios de color en la gingivitis aguda, se manifies-

tan en la ancla marginal, se ve difusa o en manchas. Hay un - 

eritáma rojo brilante, si el estado no empeora, éste constituí 

re el ónico cambio de color, a veces el color rojo se transfor 

ma en gris pizarra brillante, que poco a poco se torna gris --

blanquosino opaco. El color gris es prodúcido por.la necrósis 

del tejido, que so ve separado do la encía adyacente por una -

zona eritematoso definida. 

Existe una lesión localizada dolorosa de expansión rápida, 

se le conoce como Agrandamiento Inflamatorio Agudo o Absceso 

Gingival. Este se instala rápidamente y en los primeros está. 

dios se presenta com r,una hinchazón roja, cuya superficie es -

lisa y brillante, es purulenta. El tejido conectivo, está ro-

deado de leucocitos polimorfonucleares, es un tejido edematiza 

do con ingurgitación vascular. Sus causas son las simas (trae 

mee en el cepillado, etc.).(13)  

GINGIVITIS CRONICA.- La mde camón en la encía. La gingivitis 

69 



crónica, es de distribución universal. Su causa as la irrita. 

ción local, restauraciones deficientes, placa bacteriana, cál—

culos, etc.(3) 

Se presenta en dos formas: La edematoda y la fibrosa. Los 

doe tipos no constituyen entidades nítidamente separadas. Re—

presentan más bien los dos entremos de un proceso camón. 

El Tipo Edematoeo.- La encía esta abultada y lustrosa, pierde 

sus irregularidades habituales y sangra con facilidad. Los -

cortes microscópicos revelan que el epitelio escamoso estrati 

Picado y queratinizado, que normalmente cubre la encía, esta 

inalterado o bien muestra ausencia de una capa de queratina. 

El tejido conectivo, debajo del epitelio, presenta edema e 

infiltración de plasmocitos, leucocitos, neutrófilos y linfo-

citos. El infiltrado celular es particularmente acentuado*  en 

la zona del espacio subgingival (es decir hacia el lado del --

irritante). 

La inflamación no se extiende al exterior del espacio del 

ligamento periodóntico, ni en la médula del hueso subyacente. 

No hay reeorción de la cresta alveolar; la ahesión epitelial 

es normal, tampoco se forman bolsas. 

El Tipo Fibroso.- De la gingivitis crónica, constituye la eta-
pa final del tipo adematoso y se manifiesta por une encía abul 
tada y firme que puede sangrar durante el cepillado*  Microsod 

picamente, la característica predominante, es la formación de 

tejido fibroso, pero es posible observar plasmocitos y linfoci 
tos, en santidades variables,

(11) 

Cate tipa de gingivitis, mejora después de un tratamiento 
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manual intensivo sin embargo, so estados avanzados puede ser -

necesaria la gingivectomia. 

Los cambios de color en la gingivitis crónica, son un sis, 

no muy importante y es la causa más común. Comienza con un ru 

bor muy leve y después rojizo llegando hasta azul obscuro. --

Los cambios aparecen en las papilas interdentarias y se extien 

den hacia la encía insertada. 

La primera respuesta a la irritación es el eritáma; está 

señalado por la dilatación de capilares y el aumento del flujo 

sanguineo que produce el rubor inicial, la intensificación del 

color rojo es consecuencia de la proliferación capilar. 

Cuando la inflamación, se hace crónica, los vasos sanguí-

neos se ingurgitan y congestionan, así el retorno venoso está 

dificultado y el flujo sanguíneo baja. La consecuencia de és-

to, es una anoxemia de loe tejidos que añade un tinte azulado 

a la encía enrojecida. La extravasación de eritrocitos en el 

tejido conectivo y la descomposición de la hemoglobina de sus 

pigmentos intensifica el color de la ancla y es frecuente que 

origine une tonalidad negruzca. 

En el tejido conectivo puede haber neutrófilos, linfocitos 

monocitoe, mastocitos. A la rotura inicial de las fibras colá 

genes, sigue la generación de focos en las cuales, el colágeno 

esté completamente destruido. 

Por lo cual se encuentra aumentada la actividad colageno. 

lltica. La.colagenaza, normalmente presente en el tejido pe.. 

riodontal se producida por bacterias y células inflamatorios. 

En la gingivitis crónica ocasiona un conflicto entre la destrul 
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ción y la reparación. 

Si los irritantes locales persisten lesionando a la encía, 

se prolonga la inflamación y provoca un exudado gingival aumen 

tado. La infiltración de líquidos, células y enzimas del exu-

dado inflamatorio tiene como consecuencia la degeneración de 

.los tejidos, al mismo tiempo se generan nuevas células y fibras 

conectivas y nuevos vasos sanguíneos en un esfuerzo continuo 

por reparar la lesión tisular. 

La interacción entre la destrucción y reparación afecta al 

color, tamaño, consistencia y textura superficial de la encía. 

El agrandamiento inflamatorio crónico, puede ser localiza 

do o generalizado y,comienza con abultamientn leva de la papi-

la interdentaria y por causa del liquido inflamatorio y del exu 

dado gingival, comienza la degeneración, del epitelio y del te-

jido conectivo.(3) 

La etiología de esta gingivitis, puede ser por irritación 

local prolongada, higiene bucal insuficiente, relaciones anor-

males de dientes vecinos, respiración bucal, etc. 

GINGIVITIS INFECCIOSA.• Es causada principalmente por un agente 

infeccioso como el Stroptococo. Microscópicamente se observa 

una infiltración leucocitaria densa y un acentuado edema del -

tejido conectivo, la encía esté muy roja, tumefacta y dolorosa. 

La inflamación no se limita a la encía, sino que se extiende e 

la mucosa. Este tipo de gingivitie (estomatitis) es extremada 

mente rara y ee trata con antibiotiobee 

GINGIVITIS HIPERPLASICA.- El crecimiento fibroso exuberante de 

la encía, acontece en determinadas circunstancias; luego de la 
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administración de drogas (Dilantin), en ciertas anomalías ganó 

ticas, sin que puedan determinarse la causa (ideopáticas) o en 

asociación con graves problemas de respiración bucal. 

En todos los pacientes, la encía es firme y fibrosa, cubre 

parcialmente las coronas de los dientes y estás en casos gra--

ves, pueden estar cubiertos, incluso pueden migrar. 

Como la encía esté agrandada una capa de epitelio escamoso 

estratificado se observa microscópicamente, se forma un espacio 

gingival profundo. La mayor parte de la gingiva abultada, se 

compone de densos haces de colágena. El número de células in» 

Plamatorias es minimo. 

Del 10 a 30% de los pacientes, presentan un agrandamiento 

generalizado do las encías, que se manifiestan con mayor fre-

cuencia en la ancla labial de los dientes maxilares y mandibu-

lares. El mecanismo de esa hiperplasia es desconocido.
(15) 

GINGIVITIS HORMONAL.-  Es una gingivitis que sobreviene durante 

aquellas fases de la vida vinculadas con la alteración o ajuste 

de las hormonas sexuales, como ocurre en la adolecencia, al em 

barazo y la menstruación. Además, el empleo de anticonseptivoe 

orales pueden producir este tipo de gingivitis. 

Clínicamente la encía esté abultada, roja o rojo-azulada, 

edematoea, tumefacta y sangra con facilidad. El agrandamiento 

de la gingiva produce seudoboleas, las lesiones habituales co-

mienzan en la papila interdental y posteriormente se extienden 

a la encía marginal. 

Puede afectar unos pocos dientes, un solo arco o puede -- 

ser generalizada. La gingivitis que se presenta durante la pu 
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bortad, es la gingivitis puberal; la que aparece en el embara-

zo se llama gingivitis oravidica. Esta óltima se observa en -

el SO% de las mujeres embarazadas. Una higiene bucal precaria 

usualmente precipita la aparición, tanto do la puberal, como -

la gravtdica. 

Los pacientes que toman anticonceptivos orales, muestran 

lesiones gingivales comparables a las que se observan en el em 

barazo. La incidencia de perioclontitis, en estas pacientes, -

os mayor que en la población promedio. 

El revestimiento en esta gingivitis epite'lial es delgado; 

se observa zonas de ulceración, por el lado de la seudo bolsa, 

hay infiltración del tejido conectivo subepitelial de numero-

sos neutrófilos, plasmocitos y linfocitos, existe edema y hay 

presencia de gran cantidad de capilares en el tejido aubepite-

lial (3)  

GINGIVITIS DESCAMATIVA.- En algunas mujeres próximas a la meno 

pausia, la encía presenta numerosas zonas, en las cuales el epi 

tulio se levanta (descarna) facilmente, dejando placas hemorrá. 

gicae, A veces las lesiones pueden comenzar como vesículas, 

que posteriormente se abren y dejan superficies llagadas. 

Clínicamente la gingivitis descamativa, puede semejar al 

liquen plano erosivo o las manifestaciones bucales del pénfigo 

y al eritóma multiforme. 

Sin embargo, as le puede distinguir de estas afecciones, 

por 01 hecho de que las lesiones, se limitan a la encía, sin 

participación de la piel, ni de ninguna otra región de la mua 

ea bucal. en muchos 00608 el epitelio gingival, puede seperst 
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se del tejido subyacente, mediante una leve presión con el de-

do. 

En los cortes microscópicos se observan zonas, donde el - 

reveetimiento epitelial sotá levantado o ausente y el tejido -

conectivo weda expuesto (01cera). La ólcera está expuesta y 

cubierta por fibrina y el tejido conectivo muestra infiltración 

polimorfonuolear. ,E1 exudado inflamatorio concuerda con la -

tensión de la inflamación secundaria. 

GINGIVITIS ULCERONECROZANTE (CUNA).-  Es una enfermedad inflama 

toria destructiva de la encía que presenta. Se le puede cono-

cer también como infección de Vinceb. 

• Sus características clínicas son: Depresiones craterifor-

mee sacavadas en la cresta de la encía que abarca la pupila in 

terdontaria, la encía marginal o ambas. El olor fétido, el au 

mento de la salivación y la hemorrágia gingival ospontanea o 

hemorrégia abundante ante el estimulo más leve son otros sig-

nos clínicos característicos. 

Esta gingivitis se caracteriza por la aparición repentina, 

frecuentemente después de una enfermedad debilitante o infección 

respiratoria aguda. 

Los pacientes tienen fiebre, linfadenopatia cervical, ma-

lestar encías hinchadas, de color rojo, dolorosas y sangrantes, 

así como neorósis de las papilas interdentales. 

Debido e le necrosis y esfacelación, éstas se invierten, 

les zonae ulceradas están cubiertas por una membrana. El tejí 

do neoróttoo determine el aliento fétido del paciente, lee com 

probecionee rediclOgicee son normales. 
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Los cortes microscópicos muestran una dlcera cubierta por 

Fibrina y restos necróticos, el tejido conectivo subyacente se 

presenta edematoso e infiltrado de neutrófilos. 

Esta es tipicamente una enfermedad psicosomática, ya quo 

está comprobado que se presenta con el stress y no es transrn 

sible, se mejora levemente con.los diversos tratamientos, pero 

continóa como un problema crónico que se incrementa si no se —

elimina el problema do angustia en el paciente. 

GINGIVITIS ALERGICA O GINGIVOESTCMATITIS IDIOPATICA./  Se llama 

así porque microscópicamente, las lesiones 

mulos de plasmocitos. Es una lesión de la 

adherente. 

En la maycria de los casos constituye 

muestran densos acd 

encía marginal y 

una respuesta alér- 

gica al chicle, pero también se ha observado en reacciones al 

contacto con epitelio animal (caspa de perro y gato). En casi 

todos los casos, se encuentra afectada solo la encía marginal 

o adherente, tanto del maxilar como de la emndibula y la lesión 

termina brdscamente a nivel de la unión mucogingival. 

La encía se halla roja, tumefacta y a veces granular. Si 

bien algunos pacientes se quejan de una sensación de ardor y -

dolor, la molestia es mucho menor, de lo que indica el aspecto 

clínico. 

En algunos casos la lesión se circunscribe a unas pocas . 

zonas aisladas de la encía, mientras que en otros puede compro 

bares hasta la pérdida del hueso periodóntico. 

Microscópicamente, la encía se halle revestida de epitelio 

escamoso estratificado, paraqueratósico o gueratinizado, LO * 
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ulceración es rara, puede observarse que la encía se encuentra in-

filtrada por una densa masa de plasmocitos, dispuestos en láminas 

compactas o en forma lobular. 

PERIODONTITIS.-  Si un proceso inflamatorio, sea cual fuere la cau 

ea, se extiende desde la encía el interior del hueso subyacente,-

la lesión lleva el nombre de Periodontitie.
(11)  Es consecuenciA -

de la extensión de la inflamación de la encía hacia los tejidos - 

periodontales de soporte. Se le conoce también como Piorrea o Pa 

rodontitis. 

Se acompaña inevitablemente de destrucción de hueso y forma-

ción de bolsas, las cuales constituyen, por lo tanto, las dos ca-

racterísticas clínicas más importantes de esta enfermedad. 

Entre las numerosas causas que se han invocado, para expli-

car la periodontitis, las más importantes son: las irritaciones -

locales (tales como restauraciones defectuosas, contactos fijos, 

higiene bucal precaria, cálculos y placas) y la maloclusión. 

Clínicamente, la periodontitis se caracteriza por cambios -

de color de la encía, edema, hiperplasia, formación de hendiduras 

presencia de bolsas verdaderas que pueden exudar pus cuando se -

comprimen y movilidad de los dientes. 

Las radiografías ponen de manifiesto la destrucción del hue- 

so que se hace aparente por una reducción en la altura de los ta 

biques interdentales e interradiculares. La pérdida de la corti 

cal ósea, en la cresta alveolar, le comunica un aspecto cóncavo 

(en forma de copa) o áspero. 

En las zonas interdentalee puede haber resorción vertical 
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del hueso y un adelgazamiento de los tabiques (leeos. 

BOLSA PERIODONTICA.-  Los siguientes acontecimientos conducen al 
desarrollo de una periodontitis y a la l'amación de una bolsa pe-

riodóntica: Una acumulación de deshechos; la formación de una - 

placa o cualquier otra irritación en la zona subgingival (cálcu 

loa, obturaciones desbordantes) producen inflamación del tejido, 

de este modo se destruyen las fibras gingivales de la membrana - 

periodóntica, inmediatamente por debajo del espacio subgingival. 

Hay destrucción también de los cementoblastos de la zona y la --

formación de cemento subgingival cesa. 

En estas circunstancias, el epitelio crece a lo largo de la 

superficie del cemento denudado, a medida que se profundiza, la 

porción coronaria se separa de la superficie del diente. Así es 

como se inicia la bolsa periodóntica, por medio de la profundidad 

del espacio subgingival. 

Paralelamente, con el aumento de su profundidad, se acumulan 

más deshechos, la inflamación continda su avance hacia el ápice, 

se destruyen más fibras gingivales y una zona adicional de comen 

to queda al desnudo. Además en su propagación hacia el ápice, 

la inflamación llega a la cresta alveolar y la resorción del hue 

so comienza. 

El extremo ápical, de la adherencia epitelial, prosigue su 

crecimiento a Lo largo del cemento denudado, mientras su extremo 

coronario se separa cada vez más de la superficie dentaria, el -

cielo continda. 

Sobre la base de las características anatómicas locales, se 

reconocen dos tipos de bolsas periodónticee: La Supredeea y La •. 

17 



Inftaósea o Intraósea. 

La bolsa aupraósea, fue descrita en el estudio precedente. 

En este tipo el fondo de la bolsa, se halla en sentido coronel,-

con respecto a la cresta alveolar y se presenta habitualmente en 

los dientes anteriores. 

Las bolsas infradseas, son más frecuentes en las zonas inter 

proximales de premolares y molares o en las superficies vestibula 

res y linguales de los molares. De modo que la bolsa pariodónti-

ce se forma entre el hueso y el diente. 

Existen dos tipos de Periodontitis: 

SImple o Marginal.-  En la cual se destruyen los tejidos periodor. 

tales, tienen su origen ónicamente en la inflamación. 

Compuesta...  En la cual la destrucción de los tejidos, proviene de 

la inflamación, combinada con el trauma de la cclusión119  

PERIODONTITIS SIMPLE.•  Hay inflamación crónica en las encías, la 

formación de bolsas con pus, pérdida ósea, movilidad dentaria, - 

migración patológica, pérdida de dientas. Se localiza en un dien 

te o en grupo, o puede aparecer generalizada. 

Esta periodontitis aparece en edad avanzada, suele ser indo 

lora, pero puede haber algunos síntomas como, sensibilidad a cam 

bios térmicos, dolor irradiado profundo y sordo durante la masti 

°ación, causado por acuMamiento forzado de alimentos dentro de -

las bolsas periodontales. 

Aparecen sintomas agudos, como dolor punzante y sensibilidad 

0 la percusión, proveniente de abscesos perindontales o gingivi• 

tia ulceronscrozante aguda. 

Cxiaten síntomas culpares, como sensibilidad a loe dulces, 
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como consecuencia de pulpitis, que se origina en la destrucción 

de la superficie radicular por la acción de la caried. 

Sus signos son: irritación local, es uno de los más impor-

tantes, la cual genera inflamación gingival y se observa exten-

dida hacia los tejidos periodontales de soporte, la encía está 

enrojecida y existe sangrado. 

PERIODONTITIS COMPUESTA.-  Sus características clínicas son las - 

mismas que en la simple, poro con una frecuencia más alta de bol 

sas infradseas y pdrdida ósea. Existe ensanchamiento del espacio 

del ligamento periodontal, la movilidad dentaria tienda a ser .-

más intensa. 

Sus síntomas son más intensos que nn le simple, 33i como --

sangrado al cepillado o simplemente al tocarlo con un dedo, dolo 

res punzantes, sensibilidad a los dulces y a los cambios térmi-. 

osos, etc. 

Esta se origina por los efectos combinados de la irritación 

local más el trauma de la oclusión. 

Después de estas dos inflamaciones que son, por su presencia, 

las más frecuentes en la cavidad oral; Gingivitis y Parodontitis 

Dore un pequeño resómen sobre la patogenisidad de los microorga, 

jlsmos bucales; como una nota especial para el estudio de la Odon 

tologia. 

Las bacterias propias de le unión gingival y sus productos 

son potencialmente patógenos, ya que pueden producir trastornos 

de tipo infeccioso. Exudados y raspados gingivales, de lesiones 

de la enfermedad periodontal, inoculados por la via suboutenes 

en conejos, inducen lesiones neorótioae transmisibles e estos -- 
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anleales. 

Mecanismos mediante loa cuales, los microorganismos pueden 

producir enfermedad gingival y periodontal.- El estudio de Ha-- 

barman en 1979;(16)  Se observó que las invasiones bacterianas ata 

can a las anclas, como en la gingivitis ulcoronecrozante aguda; 

pero aunque las opiniones difi.aren, es del consenso que Astas --

no penetran a los tejidos de la gingivitis crónica. Los produc-

tos bacterianos, son más importantes que las bacterias, propia--

mente dichas, en la generación de la inflamación. 

Muchos de los componentes de la encía, pueden sur substra--

tos para las enzimas, poro-no se ha demostrado, que el comienzo 

de la enfermedad poriodontal sea por la interacción de las enzi-

mas bacterianas con al substrato gingival. 

La hialuronidasa, introducida experimentalmente, en la ancla 

causa rotura y edema del tejido conectivo y proliferación del 

epitelio, para no produce inflamación. La colagenasa, producida 

por Sacteroldes melaninoclonicus, también se forma en la ancla --

normal en pequeñas cantidades y en mayores cantidades en las en 

cías con inflamación crónica y aguda, mediante la disolución en-

zinitica del coligan°, la colagenasa genera la hemorrágia de los 

vasos gingivales, en especia 1, de artoriolas pequeñas.(17) 

Los plaamocitos, que abundan en la encía inflamada y propor 

claman anticuerpos, también producen grandes cantidades de hidro 

lasas ácidas, especialmente ?patatas° ácida y esteras% que po--

drian ser importantes en la destrucción de loe tejidos gingiva--

lee. 

Los lisosomas contenidos dentro de bacterias y leucocitos • 
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se liberan al producirse su destrucción y son potencialmente --

leeivos para los tejidos pariodontales. 

La endotoxina es liberada al destruirse las bacterias gram 

negativas de la boca, estos lesionan al tejido periodontal y --

causan inflamación, posiblemente mediante la activación de una 

reacción inmunológica local. Están presentes en la salive, en 

las bacterias del.surco gingival y placa. 

Se afirmó que la gingivitis, es causada por toxinas .que ge 

neran las bacterias y por degeneración de las células epitalia-

les superficiales. Sin embargo, en la cavidad bucal no se com-

probó la existencia de exotoxinwalguna, solo las que corresponi 

den s enfermedades infecciosas como la difteria. 

HIPERPLASIA GINGIVAL INFLAMATORIA.  La hiperplasia inflamatoria 

de lo encía, suele ser el resultado de una inflamación crónica 

prolongada de los tejidos gingivales. El examón clinico -revela 

a-Menud'a, la naturaleza de la irritación local inespecífico y 

nueatre;eolo una inflamación de la encía. 

El agrandemineto de la encía, puede estar localizado en ...-

una papila o estar afectando a varias o.a todas las papilas gin 

Ovales de la boca. Suele sor más notorio en las caras veetibu 

larca y aunque también se produce a veces en las linguales, no 

llega a afectar a la mucosa vestibular. 

Un aumento de volómen de cualquier tejido, puede deberse -

a una hipertrofia, es decir, un aumento de tamaño de una extructU 

ra debido a lee células afectadas; Una hiperpleste, ee el sumen» 

to del nómero de elementos célulares, nAgrandamineto Gingival", 

Loe egrandemientoe gingivales no deben ser confinados, con 
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la superproducciones de hueso o exostouis, que ocasionalmente se 

observan en el hueso alveolar. 

En la hiperplasia inflamatoria, los signoé que se observen, 

se deben a que, las encías están agrandadas y blandas, edemato-

sao, cianóticas, además do sensible al tacto. Sa hacen sangrar 

con facilidad y presentan una superficie brillante sin punteado. 

En la mayoria de los casos, la hiperplasia es ,e1 resultado 

de irritaciones locales, como en la higiene bucal deficiente, --

acumulación de sarro, respiración bucal, etc. 

La irritación local da por resultado hiperemia, edema e in-

filtración leucociteria. Muchas voces la irritación ocasiona una 

proliferación de los elementos fibrosos de los tejidos gingivales. 

La proliferación e veces puede sor incrementada por algún factor 

predisponente goneral.(8) 

HIPERPLASIA INFLAMATORIA ASOCIADA  CON DEFICIENCIA DE VIT. "C".-

Les encías esponjosas y sangrantes del escorbuto, (deficiencia de 

la vit. C) han sido reconocidas como entidades especificas desde 

hace tiempo. 

Si bien ahora es bastante raro el escorbuto clínico, se ven 

algunos casos, en aquellos pacientes que no incluyan vit. C en su 

dieta. En tales casos, las encías se debilitan y se sensibilizan 

sangrando a la más ligera provocación. 

La hendedura gingival suele estar ocupada por sangre parcial 

mente coagulada y las crestas capilares estan rojas o púrpuras. 

A veces se superpone una infección que produce ulceración y necró 

gis de las papilas. También es observan hemorrógias consecutivas 

e traumas leves, en otras partes del organismo. 
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HIFERPLASIA INFLAMATORIA ASOCIADA A LEUCEMIA.-  Esta hiperplasia 

suele ser observada precózo  en la leucemia aguda monocitica o - 

linfocitaria. LOs tejidos gingivales están agrandados, blandos, 

edematosos, de facil comprensión y sensibles. No presentan mues 

tras de punteado, su color es rojo azulado y la superficie es --

brillante. 

Las encías suelen estar inflamadas por la infección local -

y a veces se generan una gingivitis aguda necrózanto. 

El estudio histológico, de este tipo de hiperplasia 

val, muestra que los tejidos gingivales, vetan colmados de leuco 

citos inmaduros, cuyo tipo especifico depende de la leucemia exis 

tente, Los capilares están dilatados y el tejido conjuntivo esté 

edematoso y no bien organizado. 

HIPERPLASIA INFLAMATORIA DEBIDO A DESEQUILIBRIO HORMONAL..  A menu 

do se produce una hiperplasia gingival inflamatoria durante la -

pubertad en las niñas. 

Piensan algunos, que puede ser el resultado de un desequili 

brio endócrino o un reajuste del mismo, en esa etapa particular 

del desarrollo de la paciente. Otros crean, que en esa etapa, la 

higiene es pobre, quita a causa de la irritación local asociada 

a la erupción dental. 

También puede ser una inadecuada nutrición, do modo que la 

hiperplasia inflamatoria, que so produce, puede estar relaciona-

da solo indirectamente con un trastorno endócrino, 

También en el embarazo existe hiperplasia, puede ser por el 

desequilibrio hormonal por el que (tetan pasando. Las enc/as epa 

recen agrandadas, hay assibilidad, dolor irradiado hacia loe cilla 
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tes y enrojecimiento de las papilas. 

HIPERPLASIA PAPILAR INFLAMATORIA.-  En esta forma de hiperplásia 

que se presenta en los tejidos, ésta aparece en el paladar; ea 

sin duda la localización más comdn de esta hiperplasia; sin em-

bargo, en varias ocasiones, puede presentarse en las crestas al 

veolares de la mandíbula y del maxilar. Las afecciones compren 

den cerca del 1.5% de todas las lesiones bucales y habitualmente 

se asocia su etiología a aparatos protósicos, completos o parcia 

les, mal adaptados, siendo la higiene bucal precaria un factor 

coadyuvante. Sin embargo, puede suceder también sin causa apa—

rente. 

La mayoria de los pacientes se hallan en la cuarta o quinta 

década de la vida y los hombres, son afectados con mayor frocuen 

cia que las mujeres. 

La lesión consiste en crecimientos verrugosos o papilares, 

numerosos y pequeños, en el paladar. Como resultado de la acumu 

lación de restos alimenticios entre las papilas, puede originar-

se una inflamación secundaria. No se observa ulceración y la le 

alón suele ser asintomática. 

Los cortes microscópicos, revelan numerosos crecimientos pa 

pilares cubiertos por un epitelio escamoso estratificado, hipar-

pléeico y por lo general no queratinizado. Este epitelio no muss 

tra disqueratosis, pero puede localizarse profundamente, en el -

tejido conectivo subyacente. 

A su vez, este dltimo, presenta una infiltración plesmocité 

ríe y linfocitérie densa. En ocasiones extremadamente raras, se 

ha descubierto que la lesión puede experimentar una transforma-- 

04 



ción maligna, sin embargo, éste es un concepto equivocado. 

PERICORONITIS.-  Es una infección típica, que afecta a la encía -

pericoronal de un diente, que adn no ha brotado o erupcionado to 

talmente. Se ve más frecuentemente en los adultos jóvenes, duran 

te fases eruptivas del 3er. molar mandibular. Puede también ore 

sentarse en personas de otras edades y en otras localizaciones, 

si hay factores predisponentes, aunque no es lo más frecuente.(le)  

La grieta pericoronal actua como una bolsa en relación al - 

crecimiento de bacterias. Le pericoronitis puede ser Aguda, Sub 

aguda o Crónica. 

Las características Clínicas que se presentan son: 

1.- Se presenta en 3o. molares inferiores, parcialmente erupciona 

dos o retenidos, 

2.- El espacio o grieta que comprende la corona y al colgajo de 

la encía que la cubre, as una zona ideal para la acumulación 

de residuos de alimento y proliferación bacteriana. 

3.- La inflamación aguda es una posibilidad inminente constante, 

con ello junto al traumatismo, sobre el óperculo por el dien 

te.opuesto, disminuye la resistencia del tejido y conduce a 

la infección, además la inflamación resulta y el edema aume2 

tan la relación traumaticofuncional. 

La pericoronitis aguda, se identifica por los diferentes gra 

dos de inflamación del colgajo pericoronario y las estructuras ad 

yacentes, así como por complicaciones generales. La suma del li-

quido inflamatorio y el exudado gingival, producen un aumento de 

Volómen del colgajo, que impide el cierre completo de loe maxila 

res y la encía es traumatizada, por el contacto del antagonista y 
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la inflamación se agrava. 

En la pericoronitie existe dolor al contacto con el diente 

opuesto, hay hiperestesia a la palpación del colgajo gingival, -

descubrimiento de un espacio pericoronal, rodeado por una zona -

roja y hemorrágica o purulenta, de la superficie inferior del --

colgajo gingival no adherido. 

La extensión de la infección es rápida y los síntomas son - 

patognomónicos. Los más importantes son: La disfágia unilateral 

(del lado afectado) y cierto grado de trismus. 

En otras partes de la boca, pueden encontrarse y sobre todo 

en mujeres jóvenes activas, zonas de inflamación gingival margi-

nal y ulceración, inclusive necrósis de las papilas interdenta--

riae. Debido a ello, algunos investigadores piensan que pueda -

existir una relación hormonal y psicológica compleja.(17)  

La lesión puede localizarse y adquirir la forma de absceso 

pericoronario, puede propagarse hacia la zona bucofaringsa y me.. 

dialmente a la base de la lengua, dificultando la deglusión. 

QUEILITIS GLANDULAR APOSTEMOSA.-  Esta se caracteriza por agranda 

miento crónico y reversión de uno o ambos labios. El labio infe 

rior, es el afectado con mayor frecuencia. 

Clínicamente se presenta endurecido el-labio y su superficie 

mucosa expuesta, se halla cubierta de numerosas aberturas, que -

exudan un moco viscoso. Es más camón en adultos varones, que en 

mujeres. Esta enfermedad es indolora. 

Los cortes microscópicos, muestran hiperplasia de las glánsi 

dulee mucosas e infiltración de leucocito y plasmocitos. 

Le cause de le enfermedad es desconocida, eón no se he defi 
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nido bien su etiología. No obstante ha sido relacionada a fac—

toree tales como la herenciay exposición al viento sol y polvo, 

con el tabaco, así como a trastornos emocionales131 
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RESULTADOS 

Después do haber terminado la revisión bibliográfica, 

aquí presentada, llegamos a los siguientes resultados: 

1... El proceso inflamatorio es extremadamente valioso en la 

clínica general, pero en el caso de la Estomatología re-

sulta de primordial importancia. 

2.- Este interes no lo hemos visto de manifiesto en todo el 

material de apoyo docente en la carrera de Cirujano Den-

tista, en la ENEP-Zaragoza. 

Resulta pués muy provechoso el que se incluya toda esta 

información, en forma que juzguen conveniente los maestros y 

los alumnos de dicha carrera, en la ENEP-Z. 

Finalmente creemos qua es fundamental el que se tenga en 

la biblioteca de la ENEP-Z., las revistas y los libros recien-

tes que poseen esta información tanto para los maestros como 

para los alumnos, sobre estos aspectos. 
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CONCLUSIONES. 

1.. A traves de esta revisión bibliográfica, se puede conclu-

ir que 13 inflamación es el proceso al que todo ser huma-

no, sin excepción, ha estado expuesto o bien ha presenta• 

:.do un cuadro clínico de esta magnitud, 

2.- Tomandose en cuenta del Interes que tiene el proceso infla 

matorio, es necesario que todo Cirujano Dentista que ejer-

ce su profesión, así como los estudiantes, consulten e in» 

vestiguen sobre este tema tan interesante y de gran valor, 

actualizando sus conocimientos, (que al salir de la carre-

ra son muy escasos) y pueden adquirir aptitudes adecuadas 

para cualquier problema de este tipo, que se les presente 

en la práctica diaria. 

3.» Al concluir esta tesis quedó bien claro, que sin la infle-. 

meción (que es un mecanismo do defensa), las heridas no ci- 

catrizarián y los agentes causales podrian producir le muer 

te del huesped. 

Con todo esto nos damos cuenta de que es determinante asi- 
milar mayores conocimientos sobre los fenómenos relaciona- 

dos con la inflamación, para adquirir un concepto básico en 

los estudios de la Petologia Bucal. 

5.- No se debe olvidar que pare la evaluación diagnóstica es 

preciso tomar en cuenta los factores que no.se relacionan 

con el husaped y que son determinantes para diferenciar el 

tratamiento adecuado en cada caso. 

b,• Ee importante abarcar todos loe puntos que se presenten 
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dentro del cuadro morfológico de la Inflamación y en espe-

cial la etiología ya que es esencial para el adecuado tra-

tamiento de la misma. 

7.- Durante el análisis bibliográfico, puede uno percatarse de 

la escasa atención, que en nuestra carrera, se otorga a es-

te tema y la poca o casi nula investigación que en la ENEP-

ZARAGOZA, se realiza al respecto. 

8.«. Es primordial que la labor del Odontólogo no principie ni - 

finalice en el consultorio, sino que debe estudiar y ampliat 

su radio do acción, no solo en la prevención, sino llegar a 

ser un investigador que pueda profundizar sus conocimientos 

de manera más científica y actualizada. 
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PROPUEST AS Y RECOMF.NDACIONES 

1.- A las autoridades universitarias y a los maestros que se en 

cargan de la elaboración de las cartas descriptivas, en los 

cursos que se imparten en los diferentes semestres de la --

ENEP-Z., propongo una revisión detenida para que los alumnos 

conoscan realmente lo que al tema de Inflamación se refiere ya 

que es primordial en la Patología y así sus conocimientos no -

sean tan limitados. 

2.- A todos los Cirujanos Dentistas, que no estamos lo suficien• 

temente capacitados, al finalizar nuestra carrera, por diver 

san circunstancias adversas, debemos dejar de pensar que la 

inflamación es un proceso de segunda linea, ya que para nues 

tra área de trabajo, debemos conocer este mecanismo mas a .., 

fondo y manejarlo con mucho cuidado, ampleando loe conocimien 

tos al respecto. 

Debido a la importancia que tiene el proceso inflamatorio, en 

la práctica dela.profesión, sugiero que se haga una revisión 

más amplia y mas actualizada, que permita la elaboración de 

cartas descriptivas más completas y ótiles que esten más aeOr 

des a loe problemas que se presenten en la realidad. 

4.- De acuerdo.a la información antes mencionada en esta tesis, - 

me di cuenta que en la ENEP-Z., no se le da a la inflamación 

el interes debido, ni por parte de los docentes, ni en loe - 

cursos de formación, lo que da como consecuencia que loe cona 

cimientos sobre el tema asan 'acaece; debiendo haber inda osa 

citación al respecto, pues el proceso inflamatorio ea presen• 

i* en el 100% de loe pacientes que acuden a consulta y en opa 
clones no o* resuelven adecuadamente, 
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