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FUNDAMENTACION DEL TEMA:

Si se ravisa al programa, los médulos y las cartas descrip=-
tivas de la carrera de Cirujano Dentista, se ancuentra que, 80=-
bre el desarrollo de las inflamaciones, existe escasa informas==
¢ién y dada la importancia de estae proceso gsa raquiere de mucha
mayor iInformacidn, que la que se tiene hasta ahora.

Realmente el procaesc inflamatorio @s de gran interes para
los Cirujonos Dentistas, ya que se prasenta an up grap ndmaro de
padacimiantos orales, pero sobre todo si consideramos el sindro-
me periodontal, el cual sabemoe sa prasenta précticamente en 1CO0,}
de la hoca do laos humanosy la importancia quse se la dabe dar a =
gste proceso, resulta fupdamental.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMAS

En la carrera de Cirujano Dentista, podria decirse que ol =
progrsma es muy reducido en los tdpicos que sa relacionan con el
proceso inflamotorio y lo més importante as que adn no hay una =
explicacién detallada de t.doe los factorss que intervienen en -
deta,

Entre 8l cuerpo docsnte . de la carrsra de Odontologfa de ==
ENEP.2,, sop contados aquellos que tsngan una informacién adecua
da y convenisnte para la enssfianze a los alumnos en los asspectos
de la inflamacién,

Revisando en la biblioteca an la ENEP-Z,, sncontrd que no =
hay suficiente mzterial, en los textos o en laa revistas, ni an
8l material didécticoe, en genaral, que contenga dicha informae=
cidn,




0BJETIVOS:

***Comprender los i{igcanicroc de lz Inflsmacidn,- Sz2bemos que
la inflamacién osts resgida por una sarie de mecanismos compla=
jos, los cuales describimos parz una mejor comprensidn y aten=
cidn del Cirujano JDentista,

¥*¥Distinguir los Diferentas Tipos de la Inflamacidn.= Se =
clezsifica segdn su durscidn y sus caractorfsticas de exudado,

3o debe ampliar la informacifn que sa tiene actualmente sobre
los tipos de inflamacién,

*¥#Dgscribir la Etinlogfa de las Inflamaciones,= De acusrdo
a las reacciones que se presentan en cada caso y que sirvan =

para un dizgnéstico adecuado en la practics diaria del Cdontde
10900

***¥Relacionar las tnfermedades Infl-matarics que wengan f.a=
nifestacién Clinicay Diruvctamente 3 la Cavidad urale= L: relae
ci¢n de todos los macanismos inflamatorios enfocadns a 1as ene

fermedades con qua se encusntra el (dontélogo, como son 1a Pee-
rodontitis, Gingivitis, stc,

***Sugerir y Epfatizar la Inclusién de todo lo lelacionado
a este Froceso on los Programos de tLetudios de la Carrera de
Cirujeno Dentista,

HIPOTESIS:

Siendo la inflamacién un procaso Jue so prassnta en al =
100% de la bocz en Joe humanos, en cualauler #pnca de su vida
y en distintas enfermedndes orales, eaperimos proporcionap ==
una adecuada y suficliente informacidén pory interssar « loa gse




tudiantes y maestros de la ENEP-Z., de la carrera de Odontologia.

Dandoles la debida importancie acerca ds este proceso y-ademds =

un conocimiento Intimo para que, con un criterio cientifico, pug

dan comprendarla y manejarlo en la préctica profesional.
MATERTAL Y METODOS:

La revisién de material bibliogr4fico mds reciente.

BIBLIOGRAFIN:
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INTRODUCCTIION

La vida ea una adaptacién permansente entre un organismo Yy
su madio. Por eso el solo hacho de qus una aspaecis sobreviva, «
pensamos que poses la capacidad de acomodarss a su ambiente y =
' aprovecharlo, Todas las formas de vida dan inumerables 8 jamplos
de oste fendmeno y la inflamacién, no aes sino uno de ellos.

£s un proceso importante al quse la mayorfa de los seres vi=-
vos, sin excepclionss estidn expuestos por una u otra causa y en =
Odontologfa a@s uno de los mds frecuentes por la relacién que tig
ne la boca con a8l maedio y su funcidn.

Tenamos en cuenta que la inflamacién moviliza todas las de=
feneas de su cuerpo y éstas son llevadas al campo del problema =
con ol fin de eliminar cualquisr dafio,

Existan adaemis anfermedades inflamatoriae que afectan a la
cavidad oral, directa e indirectamente y pueden ser de fndole, =
fisico, quimico y tramdtico o puede tratarse de la invasidén de =
algdn microorganismo pdtdgenoa,.

En Estomatologta, el proceso infl:matorio se lpcaliza més
frecusntemante en el paronnto y éste es capaz de provocar la =-
destruccién de la cresta alveolar,

Eato, que se conoce univaersalmente como enfermedad periodop
tal, 8s una de las causas n4s comunes da la pdrdida de los dien=
tes, al igual gue la carises dental,



"HISTORIA DE LA INFLA, TCIF

La inflamzcién ass uno de los procesos patolégicos que ha -
preocupado en todas las etapas por las que ha atravezado li madi
cine2, ya que en la época griega y romana, era un ten: que de:z' :r
tabs Interes y en cuyos estudios se han besado lor mejores invag
tigzdores de todos los tiempos,

Los médicos antiguos parecfan tener rszdn cuzndo pensaban =
que sus pacientes con los sipnos: calor,rubor, tumor, dolor} o=
biamente localizodos en une zona expuesta del cuerpo, tenian co=
mo enfermedad la llamade "Inflamacién®,

fara comprender este concdgnte lo mujcr ss imeginocrse qQuao le
inflomacién, de los antiguos era como una entided znatomoclinicz,
V.G. (la neumonto lobal).(1)

Guido fisgno, seficls gue Celso (madico griago), escribié cue
cusndo hay inflamzcién en el torax, lo primero que debe hacerze =
g8 aplicer cataplaosmas o compresas para cvitar la =zcumulacién ce
substancias nocivas., Lo anterior nos sefala que los médicos ane
tiguos vetan a le inflemecién como une enfermedad, 2

As{ persistio la inflamacién, hasta que J, Hupter hizo lo =
que todo investigador, observd lo mismo que tantos otros y lo ip
terpreté de otra mapera., Ffue uno de los primeros en ensefiar que
la inflemacidén no es una cnfermedad especifica, cowo lo carscte=
rizaban laos antiguos griegoe, con los famosos 4 signos (calor, =
rubor, ete), De acuerdo con Hunter la inflemacién as mis blien =
un proceso reactivo inespecifico, epn muchas circunstancins, an =
vez de hacer dafio resulta bendfico pera al organismo,

Julius Cenheim, en 1867 demostrd, contra lo que se afirmebs
an aqualla Gpoca que 1a caracterietica ssosncial de la {nflamo==




cibn es sl paso des los leucoucites atravez de las paredes de los =
capilares y que el pus estd formado de ssta manera, apartir de la
sangra.

Elie petchnikoff, 1884 asegurd, como las c§lulas amiboidas =
del tejido conectivo y ds la sangre, van rodeando tanto a las par
ticulas sélidas como a los gérmenes y los dastruyen abgorvisndo~-
los (fagocitosis), Llamé o sstas células "fagocitos" y demostrd
sus funciones como egentes de limpiezaj asf sostuvo la teorfa so=
lidista de la inmunidad sn la forma de fegocitosis.(1)

Desde hace 40 afios la inflamacién se raconzciéd sin ambiguaw
dades ni reticencias, como un mecenismo de defense y de betella
entre los leucocitos polimorfonucleares y macr6fagos, por un la-
do y las bacterias por el otro.(z)

La svolucién del concepto biolégico del procaesoc inflamato=-
rio es contemporanaso y possa un caracter hegeliano} actuwalmente
se menciona una tesis, de que 85 un proceso general @ inespeci=
fico, cuyas consecuencias son generalmente benéficas para al sue
Jeto que las deserrolla y asi podemos definir actualments que la
inflamacién est La respueste a la economfa al dafio tisular que =
entrafia reacciones nervioses, vasculoras, humorales y célularas,
dantro del sitio de la laesién,

El reconocimiento de la inflamacién, surge cuando al conoci=
miento alecenza el nivel cuantitativo de los slementos que la ge=-
neran, lo quas permite despojarse dal antropomorfismo., En otras
palabres, ye no e necesario que ol proceso inflamatorio sez me=
lo o bueno pare entenderlo, sino conocer las causas que lo satén
provocando,




"DEFINICIOGN™

La inflamacién es una reaccidén que so produce en respuesta a
un estimulo. ODando lugar a2 una serie de cambios tisulares dg ==
cierta complejidad,

For madio de ella los elementos célulares y tumorales zctdan
para destruir, neutralizar o inhibir la accién de un agente lesie
vo (bacterias, treumatismos, astc.).

£s una reaccién de tejido conectivo o conjuntivo, en gque to-
dos los elementos participan.

La inflamacién es un mecanismo de defensa que ayuda a contee
ner 2 los agentes agresores y a reparar los dafios, que 4stos puee
dan ocasionar,




"IMPORTANCIA DE LA INMNFLA®RACIIN!

La vida es un acomodo aentre los organismoe y el medio que lcs
rodea, para gue 4stos, puedan adaptarse y sobrevivir en dicho ame
bienta.

La funcidn de la inflomeacidn observada, sec en un sapo, un =
ratén o en un hombre, consiste en movilizar todas les defensoz ==
del cuerpo y llevarlas 3l campo de las acciones con el fin de ell
minar agentes lesivos, Esta Puncidn puede ser de Indole traumdij
ca, fisica, culmica o bacteriana, 3

Sin embargo, sea cual fuers la causa de la invasidn, los cap
bios tisulares que se producen sn la inflamacidn, son esconcizle=
mente los mismos y sirven 3 los siguientes finas:

1, Llevar a la zona ciertas célulss fogocfticas (lesucocitos po
limorfonucleares neutréfilos, macréfagos, histiocitos), sue enslg
ben y digieren bacterias, células muertas u otros desheclos.,

2.~ Transportar enticuerpoe (gzmmaglobulinas modific:cdas) =1 1 -
grr el proceso, ello se logra madiante el paso de lfcuido y oo
teinas plasmAticas de los vzsos scnouinzos al interior de los tee
Jidos,

3.~ Neutralizer y diluir el Pactor irritznte (por adema).

4y= Limitar la sxtensidn de la inflamecién (mediante la formae=
cidn de Fibrina, fibrosis o revesstimiento, con sl tejido de gra-
nulacidn).

5.= Inlciar laz reparacidn.

Lo respuests inflamatoris pueduy subdividirse en 4 tipos prine
cipalass

1= Inflamacidn iguda Jy= Inflamacidn Crénica
2,» Inflamacidn Subaguda 4y= InPlamecidn Granulomstosa
Crénipa




Los 4 tipos no constituyon entidades distintas, sino transi-
cionales de uno al otro y pueden presentarse en cualquier momentoe.

Representan reacciones de los tejidos a una lesifn y apari--
cién de uno v otro, depende del tipo, la intansidad del Factor =--
irritente o la naturoleza del huespsd (por ejemplo, especis, edad,
setado nutricional, hormonal, inmunolégico, etc.)
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"RELACION ENTRE LOS AGENTES
CAUSALES Y HUESSPEDM

Etiologfa o Agente que Cuasan la Inflamecién,=- Como ee puede:
observar en la infl:macién intercienen factores neurolégicos, =
vasculares, humorales y celulares que en forma armonica, contri-
buyen a la defensa del cuerpo, pero a vecass, por roaccién defece-
tuosa o exagserada, se convierte en nociva, bien sea por respuese
ta anormal o por recostruccién defectuosa del tejido alterado, 4)

La inflomacién se inicla siempre de uns menera similar, en
todos los cesos, cualquiera que sea el factor desencadenantej =
(infeccioso, traumatico, térmico, eldctrico o.quimico)s En ==
cambio su desarrollo final difiere con las ceuz2se intensidad de
la misma, ?

Hay factores que se relacionan con sl agente atacents, la =
axtensidn de la lesién la condicionan influencias comos

a) Cantidad

b) Penetracién

c) Resistencia a la Neutralizacién
d) Potencial patdgenc del invasor

La persistencia del agente facilita la invasiédn becterisna =
y refuerza la respuesta inflamatoria, Cualquisere que ssa la caue~
sa, las cédlules del sitio agredido son leesionadas,

AGENTES CAUSALES:
MECANICAS: Traumatismns, desgarros, laceraciones, atc,
TERMICAS O ELECTRICAS: CQuemaduras, Calentamisntos, congelacidn,
BIOLOGICASS Microbianas, hormonales, inmunss, etc,
WUINICASt Medicomentos, Substancias, atec,

12




"EgL HUESPED™M

Existen Pacteras que se ralacionan con sl huédsped y qus son
de suma importancia para diagnosticar al tipo de inflawcién o su
atiologfa, los dos principales de la scuacidn Inflzmctoria, son -
el agents lasivo y ol huéspad.(7

Muchos Pactores del huésped modifican, des manara importants,
la respuesta inflematoria, a3sf como las caracteristicas de la re-
paracidén y sons

a) Edad del huéspad

b) Estado de nutricidn

c¢) Inmunidad

d) Enfermedadaes ganarales subyacentss
e) Trastornos homatoldgicos

f) Tratamisnto

g) Suficiencia dal riego sanguineo

Con le inflamacién, sl huédsped tisne un proceso de reaccidn
inespacffica, que no solo rodea la zopa de la lasidn, sino que <
también pona en movimianto al mecanismo madiante al cual, el te-
Jido-ha de cicatrizar, por lo que las bacterias u otros organise
mos no proliferarian ni causarian la muerts de dsta. 6

En el hudeped existon factorme que altaran la respussta in=-
flamatoria y sa clasifican en:

a) GENERALES
b) LOCALES

Factorses Ganaralest
Edad,= En gmsnesral la rrceistencis a la inflamacidén aumenta =
con la edad, aunque haya excepoionaesy por ajemplot los nifice y =

13




los ancianos, son mde suscoptibles a enfermedades infecciosas =
que los adultos,

‘Nutricién.~ Cuando aexists disminuci6n del aporte protéico,
baja la fibrinoplastfa y en la sintssis ds colagene, interviens
importantemente la vitamina C, vitamina B6 y 8l mineral zinc,

Trastornoe Heomatoldgicos.= Como la granulocitopenia, que =
aumenta la susceptibilidad & las infecciones bacterianas y tam=
bipon se presenta en, leucemia, granulomatosis, En otros proce=
sos, como en la didtesis hemorrdgicas, exiete tendencia 2 le ex-
travaseci6n excesiva de sangra; produciendo alterecidn en la in=-
flamacidn.

Inmunidad.= Interviene debido 8 la presenciade Anticusrpos
esspecificoe,

Hormonae.= Principalmente los esteroides suprerrsenales tig=-
nen ofectos antiinflamatorios, pero disminuyen la sintesie y:ipo=
lisecéridos,

Inhiben los fendmenoe de cicatrizacién cuando ee administren

antes ds dos dias de la losidn, por lo que no se forma le hista=
mina.

Factores Localest

Insuficiencia del risgo senguinen.~ La llegada deficiente =
de sangre y le salida deficiente del foco lesionado (pue), obeta=
culiza el procaso de inflamacidn y de reparacién (artaroescleros
aia),

Cuerpoe Extrafioes= La presencis deo #stoe facilita la pano--
tracién de bacteries,

Unidn da los bordes en la herida,= Cuandc dsto se lleva a =

eabo, disminuye al tiempo do repsracién y tembidn la antrada de
mioroorganismosg,

14



" MECANISMOS FISIOLOGICOS DE LA INFLAMACION T

A continuacidn veamos las distintas etapas del proceso ine=-
flamatorios

VASODILATACION,~ Esta ss la primera manifestacién clfnica que ss
apracia inmediatamente dsspuéds de la lesidn, hay un breve lapso
en que los vasoe sanguineos ds la zona se contraen (Vasoconstrice
cién); se dice que la vesodilatacién 8st4 precedida de contrice-
cién, pero esta fase @s muy fugsez, por lo cual no es de Interas.s
‘ En asta fass hay aumento de temperatura local y tisne por =
objeto incrementar el flujo sanguineo a la zona afectada (hipsre-
mia) y por lo tanto hay rseduccién de la velocidad de la corriente
sanguinea en el interior de los vasos (astasis)(6

La vasodilatacidén asegura un aporte suficiente de cdlulas y
elementos plasmaticos dtiles en la defensa, por lo que aparecs un
enrojecimiento o rubor, que aumente con el pzso de las hores, a =
medida que llega mayor cantidad de sangre al 4rsa, Exists fame-
bién el calor debido a la mayor afluencia de sangra,

AUMENTO OE LA PERMEABILIDAD CAPILAR.= En esta etapa, el incremene
to de flujo sangufneo se convierte an un aporte efectivo, a nivel
de loe tejidos, con la llegnda a d4stos de una mayor cantidad de -
liquido que diluyen el elemento agresor o lo noutralizen por me-
dio de substancias como los anticuerpos, el complemento y las lin
fotoxinas, é

Por otra parte la impermeabilidad asegura un mayor flujo da
granulocitos y monocitos, con lo ouel sa incrementa la fegocitoe-
sis, Estes pélulas se marginen on los capilares, buscan intersti
cios entre las célules endotelialee y terminan por abandonar los
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vasos y sntrar al espacio ipbersticial. )

La histamina, derivada de los mastocitos, de los tejidos,
de baséfilos o plequetas sanguineas; es la que ocasiona la Pase
inicial o permeabilidad, pero su sfecto as de corta duracidn,

La menciopar la histamina, nos damos cuenta que hay facto-
res que alteran la permsabilidad de los vasos sanguineos y paer-
miton que cantidades mayores que las comunes, de liguido y célu
las, seo difupdan hacia le zopa lesionada,

Otroe factores cldramente definidos, gue son antagbénicos a
la eccifn de la adrenalina, hacen contrasr los vasos pequafios}
todo esto se produce en la segunda Fess de la permeabilidad. =
Esta fase dura varias horas, durante las cuales los nsutréfilos
se acumdlan en los tejidos y traten de rodear, destruir y elimi
nar al agente agresor,

El lfquido, junto con las células (neutréfilos), qus se ha
llan por fuera de los vasos sanguineos, reciben el nombre de axy
dado. El oxudado es la razén de la hinchazén, gue se aprécia =
macroscOpicamente, ya que con al tiempo en el 4tca penetran més
células y lfiquido, Ests acumulacién, ejerce presidp sobre las =
terminsciones nerviosos locales y pueden causar dolor,

QUIMIOTAX1S.~ Gracias a ella, loe movimientos sin orientacidn de
lae células fagocitarias, adquisren upa movilided vectorial unie=
direccional, como respuesta a estimulos quimicoe, lo gue hace =
que estas cédlulas ss concentrsn, sen 8l lugar que el organismo las
nacesite para sy defensa,

Son variss las substanclies que obran como agentes madisdores
de la quimiotexie, algunas se origlpan como productos bactarianos,
otras de fectoree eapguineoe activedos, como 8l factor Hagamang =
Kalicreiness y slgunas de las substanciase producidas por los Lin=
fonitos, como las linfoquininas y linfotoxinas, No obstante, el
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alemento de mayor poder quimiotd&xico se origina en el sistema «
protdico del complemento, que al ser activado por la reaccién -
Ag-Ac, dasaencadena la produccién de sus diferentes componente ?

Se puede decir que la quimiotaxla, existe une migracidn =--
unidireccional de leucocitos, hacia un agente que los atréde} res
ponden sosinéfilos, baséfilos, monccitos y en mayor cantidad los
linfocitos!”)

La funcién principal de los monocitos, es fagocitar subetapn
cias extrafizs, células muertas y residuos que se hallan en la z90
na de la inflemacifn. En razdén del momanto de su aparieidn vy su
funcién, se les considera defensores de sagunda linaa.6

FAGOCITOSIS.~ La funcién principal de los nesutréfilos y macréfa-
gos, gs de fagocitar; que se mencionaréd conjuntamente, dado quec
se afectda en forma similar por dstas cdlulas.

La fagocitosis es la funcién por la cual las células aspoe
cializadse y localizodas, identifican e introducen al citoplas=
ma célular, agentes patégenoe y una vez formada la vacuole fagoe
citaria, sxcretan en ella las distintas enzimae que lleven a la
muerte o a la desintegrocién del antigeno.

Eets etapes se cumple on el orgenismo por las siguientes cée
lulaet Loe polimorfonucleares neutrdfilos y los monocitos, que =
se encuentran en la sangre y en los tejidos} los macréfagos tiey
lares, llemados tembién histiocitos, abundantes en los érganos =
linfoides, incluyendo el bazo y la mddule &seas Asl como los ma
créfagos eepecializados, tales son las cdlules de KupffPer de los
sinusoides hepdticos y los macréfsgos de los alvaolos pulmonar g
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INFILTRACION CELULAR.,- Esta etapa se inicia con la concentracidn
de noutrofilos,.

Los neutréfilos son célulos fagocitariss (micréfagos, célue-
las poqueﬁae), tiensn la capacidad de ingerir y destruir alqunas
bacterias, poro no todas,

Si la cantidad de bacterizs es tsl, que el sistema enzimati
co de los nautréfilos pueda digerirlas, la zona quedard muy pron
to despejada de bacterias y neutréfilos. S5i la centidad de bac=
terias aos excesiva o si é4stas contienen substancins nocives para
loa neutrdéfilos se acumuloran y moriran,

En aste proceso se disolverd més tejido del huésped y 8 con
sacusncia do é4sto se formard un abgceso; que es la acumulacién =
locelizoda o circunscrita de "pus".s

Pus @8 el actmulo de slementos licuados gue contiene neutrd
filos y bacterias muertes an vias de destruccién, asf como reg-=
tos cdlularaes del hudsped.

Los noutréfilos, una vez cumplida su funcién fagocitoria =-
mueran, con lo cual liberan substanciss qus incrementen la infla
maoidn y activep a los macréfagos. EL conjunto de lfquido y fie
brina y neutréfilos, ee lo curacterfstico de la inflamacién aqu=
da que dura poco tiempo (horas a dias),

Pogadoe les primeras horas del procoso, ampieza a prgsentar
88 un predominio de macrdfegos, eosindéfilos y baod?iloess

Los monocitos, (meeréfagos, células grandss) tembién reacw
cionan o substanciss quimicso liberadas por células lesionadas,
paro ¢on mayor lentitud, También son células fagocitarias y cae
peuas de ingerip particulas mds grandes, Es8 oomdn ver a un noue
trofilo Pegoecitado on ¢l interior de up monogito,
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El monocito es una célula grande, con ndéleoc p&lido, ova=
lado y abundante citoplasma, &n ciertos casos, varios monocitos
se unan antre si, para formar una cq{lula grande, con ndclsos =
bien definidos; son células gigantes de cusrpo extrafio,
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" ASPECTOS CLINICOS Y MORFOLOGICOS OE LA INFLAMACION "

La InPlamacién y sus Manifestaciones Clinices.- Los 4 signos que
se caracterizaron clédsicamente como calor, rubor, tumor y dolor,
con pérdida o disminucidn de la funcién y aparicidn de pus son
en la inflamacién las manifestaciones clinicas nés importantes§7

£l Calor y El Rubor.- Son locnles y resultan de la salida
de sangre por la dilatecidn de la microcirculacién, en las cer-
canfas del foco lesionado,

La Tumefaccién o Tumar.= Es producido principalmente por el
gscape del lfgquido que contiene proteinas plasmaticas y otros sp
lutos de la sangre, hacia los tsjidos perivasculares, para 8sto
existen dos fenémenos llamados: Transudacidn y Exudacién.

£l exudado es lfquido extravascular inflamatorio con una =«
densidad que suele exceder de 1,020, resultasnte de la concentra=-
cién alta de proteinas y restos célilares, acompafieados de lsuco=
citos, todo lo cual da sl aspacto blanco amarillento del exudedo
purulento., El escepe de proteinas plaosmdticas haclie los gspa-=
cios extravascularses, entrafia alteracidn importante de la permea
bilidad normal, ds le microcirculacién, en el foco lesionado,

En cembio el transudado, es lfquido pobre an proteinas con
densidad inferior a 1,020, se treta do un ultrefiltredodel plas=
ma sanguineo, que consiste principalmente en agua y electrolitoe
en disoluoidn,

Lae lesionss benignes producen un trocnsudado acuoso pobre =
en proteinas} con estimulos progresivamente méds potentes, sl axu
dado por su parto adquiore una concentracién cade vez meyor dd =
proteinae plasmdticos, Los oritrocitos apareoen en las formas =
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m&s gravses ds lasién y qus causap necrdésis de vasas de pesusiio
calibrae,

El Dolor.=- Su origen es mis vago, paro ss ha atribuido, a
compresidén del lfquido axtravascular sobras las tsrminaciones -
nerviosas, a irritacién nsrviosa directa por mediadores quimi=-
cos o ambos factores, La Bradicina ss un mediadar quimico y =
so saospscha como la causa principal del dolaor,

El intento para svitar sl dolor provocado por sl movimien-
to de un dedo inflamado, puede bastar para sxplicar que cesa la
funcifn motora,

El pus ss un exudado inflamatorio rico en proteinas qua pp
see leucacitos viables, ademds de rastos célularss que provia=e
nan de lsucocitos inmigrantes y cdlulas parsnquimatosas origina=-
les, que han experimsntado necrésis, E&n sl pus hay gran diver-
sided ds enzimas lisosémicas y la megnitud de la protsolisis gue
produce, rige la viscosidad del exudado.

La Inflamacién y sus Manifestacionss Locales:
Modificacidn Hermodindmica
Cambios de la Psrmeabilidad
Fenémene en qua Participan los. Leucocitos,

Las alteraciones hsmodindmicas, que forman una cadana inte=
grada de acontecimientos activados por mediadores quimicos} ose=
tos fendmenos vasculares se manifiestan por£7)

1o~ Dilatacién arteriolar, a voces prscadida de vasoconstrice
cién pasajera,

2,= Aumento de la rapidez del fPlujo sanguineo por arteriolas,

3y~ Aberture de nuavos lechos capileres y vénulas en la rogidn,
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4,~ Congostién de circulacién venosa de salida.

S.= Aumento de la permaabilidad de la micfovasculaciOn, con
al paso de lfiquido inflamatorio hacia los tejidos extravasculares,

bo= Oriehtacion periférica de los leucocitos en los capilares
(marginacion,

"7, Retardo o ecstasis del riego sanguineo en astos pequefios =
vesos, a veces hay estancamiento completo,

€n realidad, si la lesién se desarrolla lsntamente, como en
el caso de una quemadura solar, quiz4 nunca ocurra vasoconstrice
cién, en todos los cosos ocurre dilatecién de arteriolas concomi-
tantes, con aumento del riego sanguinco, por capilares y vénulas,
El aumento dsl flujo, guarde relacién principalmente con la libera
cidn de los esfiInteres precapilares y abertura de capilares y vé=
nules, antos inactivos,

Para esta stapa, la permeabilidad de le microcirculacién es=-
ta alterada y el liquldo comienza & escapar de los vasos, ssta sa=
lide puede consistir inicialmente en transudado acucso., La pére
dide de liquido, en el plasma produce hemoconcentraoién local y
los vasos de pequefio calibre se tornen aglomerados, con eritroci=
tos que Porman pilas de monadas o 4cumulos aglutinados,

Esta llamada sedimentacién de los eritrocitos, también con-
tribuye: al estaois del Flujo sanguineo, que cuando se complica =
por dafo importants de la paréd vascular, susls origin-r la coae
gulacién intravzsculor (tromboeis),

Debe dastacnrse que, a diforaoncia de lo que sa suponia, las
védnulas son los factores principales en lre etapas de las fasos
ulterjores de lesionss mée gravas,

Como consacuenclia, el escape de linuido, da cambios en lna =
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permoabilidad, acompafiada de la tumefacecién tisular (odzr:) rae
sultante; es carscterf{stica principal de todas las reazccicnes =
inflamatorios agudas importantes, La tumefzccién resulta, no -
golo de lz acumulacién de lfquido, dentro ds los espacios tisu-
lares oxtrovasculares, sino tambiédn de tumefaccidn célular,

En la aparicidn del oduoma, en sitios de inflomacidn aguda vy
la patogdnia de.los exudados inflomatorios, actuan dos mecanise
mos: el primero es hidroestdtico, el segundo entrafic modifica==-
ciones dg la permeabilidad logqrada por mediadores gquimicos.,

Existen dos respuestas que actuan, una en forma inmediata vy
otra en forma tardia,

ReSpuasta .Inmadiata- tctucios ultradgatructuralos han corpraoe

bado, que los vasos principales que participan sn esta rezcciédn
inmediata sona las vénulas, en tanto que los capilares permang-
%en, comparativaments, no afectados,

Respuesta Tardfn.~ £s atractivo postular, que el escaps vee
nular mediado por substancias quimicas, en los bordes menos afece
tados del foco de lesién, ssa el origen de la respuesta inmediata
y que la parte central, con dafio mds grande, corresponde a la fae
se tardfa, Esta mayor permesbilidad tiens, como factor subyazcen=

ts, la legién directa de les células endotelialass de vénulas y X
pilaras.7

La conglomeracidn de leucocitos, principalmente los neutrée
Filos y los macr6fagos, en sitios de lesién inflomatoria, bien -
pudiora ser de caracter dafonsivo primario, de la respuestz ds la
inflamaci6n, Los fagocitos, ricos en enzimes, liberan jugos liti
cos potentes y engloban inviecores extrafios y en mayor parte de los
cosos los destruyen o por lo manos los debilitan,
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La sucezidn de los acontsuirientos puede dividirse en los -
siguientes:
1e= Moroinzeién y Favimentacidn .
24~ Migracién
3e= Juimiotzxic
4, Canglemeracidn
5.~ Fagocitosis

fiarginacién y Pavimentacién.~ <1 perder el flujo leminzr la
circulacién, los leucucitos se zcercan a2 las porodes de los vasos,
despuds sa reviste sl =ndotelio (se pavimenta).(7

En 8l Plujo sanguineo aestancado o lanto, los sritrocitos ==
tionden a adherirse y a formar actmulos poguefios ¢ pilas de mdne=-
das, fenémeno que so ha llamade "aglutinocién Intravsscular'.

Hay tres explicaciones posibles para la adherencia de log ==
loucocitos a2 las paredes de los vasos sanguineos; en primer térmi-
no.las vénulas se tornan pegajosae de alguna maeneraj los leucoci-
tos son excesivamente adherentes o bien, una substancie extrafia =
actua como pegamento para ambos,

En la etapa temprana de todas las reaccion:s inflzmotorias =
agudes, los leucocitoe practicamente pavimentan, primero la sup==
srficia endotelial de las vénulas y despuds a los capilares en la
zona do la lesidn,

La psvimsntacién por leucocitos puede bloquaesrse principale-
mente, en vivo, por administrocién de dosis grendes de esteroides
syprarrenales,

Mlorscién,~ Al estudiar minuciosamente la migracién, se tor=-
no patente, que hay dos oleadas netas de activided leucocitarisj
una oleada inmediata qus aleanza proporcionss masivae gn las Véwe
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nulas, 30 a 40 minutos y la oleada tardla que ocurre en loz ca-
pilaros y en las vendlas horas después. En la primeras oleada =
se liboran neutréfilos y monocitos que es mayor al de los neutrd
filos,

Los eritrocitos también pueden salir de los vasos sanpguineos,
particularmente en lesiones graves. A difersncia dol lsucocito,
el eritrocito persce ser sxpulsado posiva e involuntariemente ==
del vaso lecionado, por presién interna, dospués de los leucoci=-
tos migratoriosj fenémeno llzmedo "Diapedosis"j ésta explica la
aparicién de sxudados hemorrdgicos en las reacciones inflamato=--
ries mé&s gravas,

Quimiotexis.- Fueds definirse como ls migracidén unidireccig
nal do leucocitos hacia un agento qus los atrae, Alqunos facho~
res guiniotédxicus actuun sobre los lesucocitos polimorfonuclearss
y pocos afectan a las dos cleses de leucocitos,

Conalomoracién.- A la conglomeracién de los leucocitos en sl
Poco inflamatorio corriente, sigus un cuadro que puede predepir=
se bastante bienjy En le etzpa agude son neutrdfiles y en la eta-
ps crénica son macr&fagos, monocitos y linfocitos.

En reslidad, la acumulacién de los leucocitos en el sitio -
del dafio morfolégico mayor, e@e caracterlstico de la inflamacidn,

Fegocitosise= La fagocitosis, asi como la liberacién de en=
zimes cataliticas putentes, por neutrdfilos y macréfagos, son ==
dos de los bensficios principales gue se obtisnen, de lo congle~
morscidn de leucocitos en al foco inflamatorio,

En relecidn a la liberacioén de enzimas, estd plenamente com
probado, que los grénulos lisosbmicos de noutrdfilos son ricos =
gran variedad de enzimas cutallticas y an productos menos sonogi
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dos de la Indole de fagocitina y proteinas bactericidas,

La fagocitosis puods dcurrir sn una gama muy amplia des pH
y la Facilita las temperaturas corporales altas, por lo cual =
la reaccidn febril de lz inPlamazcidn favorscse aste faendmeno. -
£l atrapamiento de une bacteria, entre une barrers y la célula=
de limpisza, facilitan la faqgocitosis y as{ permite uno unién =
méds firme entre las células y su presa, por 8ss motivo las bri-
das de fibrina en ol exudado inflamatorio brindan apoye aficaz
para la fagocitosis,

MEDIADGRES QUIMICOS:

La lesidn desencadena la respussta inflamatoria, pero 64s-
ta as mediada por substancias quimicas liberadas, 56a cual sea
el caracter deo la losién, los cambios inflamatorios ulteriores,
constituyen una reaccidén bastznte uniforme, E£1 Fenédmano infla=-
matorio, ocurrs sin alterezcidén patente, en tejidos csrentes de
conexiones narciosas,
1e= Aminas:

Histamina

Sarotonina

Inactivacién de adrenalina y noradrenalina
2= Cininass

Bradicinina

Lisi)bradicinina
Je= Proteinas y extrectos tisularess

Frctor globulina de permeabilidod de miloee

Fracnonto de desdoblamisnto dael complemento

Factor de permeabilidad de gonglioz linféticos
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Extractos de laucocitos ds conejo
4= Grupo Divsreo:

SRL (substoncis de reaccién lenta)

Lisolscitina

Zostarasa de complsnento

La Histamina,- ©s 8l mediador principal de l2 respuesta in-

Plamatoris inmadiata a la lesidn, se czlmacena y este disponitle
inmediatamente, de manera principal, en los grénulos de las cl--
lulas cebades y an plaquetas,

Al zdministrar antihistaminicos, antes ds provicar lesidn,-
se difisre la reaccién inflzmstoria inmediata y en revelicdad cue-
de onulaerse, sste mediador se ha cislsdo en lz fase tempréna de
la respuesta inflamatoricz aguds, pero pronto desaparsce, por lo
cual no ss considera que participa en la etapa ultarior o tardiz
de aumento de la psrmeabilidad.

La Serotonina,« Causa vasodilatacién y aumonta la permeoable
lidad de la microcirculacién, &€s discutible que las célules ce-
bedas contencan gran cantidad de serotonina, por lo cual tiena -
pepel ascasoc en la inflamacién,

La Adrenelina y La Nor.- Fueda tener papel indirectoc en los
fendmenos inflamatorios. Las cztecolominas causon vasoconstrice
cién ouondo se administran antes de la leeiény inhiben lz atapa
vasoular aguda de la respuesta inflamctoria,

Las Cininas.= Son factores importantes de lz inflanacidn =
equde, forman un qrupo de polipéptidos gque dilztan las arterio-
lns, sumentan lo permeebillidad vasculor y producen dolor cucndo
ge inyectan,

El Fagtor Globulina de Pormeabilided.= La diluoidn del pleg

27




ma por solucién solina, activa un factor en la fraccién globuli-
na, que aumonta la permeabilidad vascular, son anafilactoxinas =
nue tienan lo Pacultad de causar indiroctamente, permeabilidad -
voascular, debido a la liboracién de histamina por las células =--
cobadas,

Colulas del Exudade Inflamntorio.~ Los tipos bédsicos de ley

cocltos qua porticipan en las reacciones inflamatorias son los =
oiguientes:

Loucocitos polimorfonucleares o granulocites (nesutréfiles,
eosinéfilos y bAsafilos).

flonocitos

Linfocitos

Células plaumiticas

Estos células se prasentan normolmente on la sangre circu--
lantes Se ha comprobade que el ndmero de leucocitos, en ol adul
te nermal, varfa entre 5 000 a 10 000 X me.

Neutrofiles.~ Eetas célulag suolon ser las primerns en acu=
mularse an lo rospuesta inflamatoriaj on le cual tiene papsel clag
Va.

Eosin6filos,» 5on particulermente abundantes en el sitlo de
inflamacidn, en enformodades dao tipo inmunoldgico. E1l eo0sindfie
lo se diforoncis del noutrdéfile, por lo afinidad de sus grénulos
cltoplagmdticos toscos, hacis un colerante 4cido, la eosina, ==
Eote tiene vide.muy brove.de 8 a 12 dias, La msyor parte de es~
te lopoo lo pasa on la mddula 6sea y précticamants en la plel, ~
pulronos y aparato intestinal, su poso por ls sangre pueds ser »
muy breve, incluse una hora,

Colulas Cahbndn o Naséfilos,= Estas se originan en la madyln
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6sea y son miembres raros de la poblacién de leucocitos, de la
sangre circulants,

Las cdlulas cebadas, son granulares, se presentan sn todos
los tejidos conectivos y practicamsnte en todos los drganos dsl
ser humano. Estas cdlulas son nds abundantes alrededor ds los
vasos sanquineoeg de pequefio calibre y en las sarosas,

Monocitos y Macré6fanos.~ Los macréfagos, tan notables en la
reaccidn inflamatoria, provienen de monocitos originados en la -
médula, €n el interior del tejido inflomade, los macréfagos ca-
si involuntariements poseen inclusiones fagocitariasy, ya gque ro-
dean bacterios y restos célulares, al ipual que residuos lipidos.

Esta cdlula se muasve lentamente pero responds a factores =--
ququimit8ticos; es la célula principal de limpiseza en =l foco in-
flamatorio.

Los monocitos y por slleo los macrdfaqos, comienzan a acumular
se en etapas muy tampranes de la inflamaciény los neuttéfilos y =
los monocitos viajen simultaneamente, pero la emigracidn de los =
primeros ocurre an un lapso mis breve, de msnpera que los macrdéfa-
gos predominan en la poblacidn de laucocitos inflamatorios, en --
etapas ulteriores de la reacciéne Tienen vida més duradera que =
los neutréfilos, los macréfagoe pueden crecsr y dividirse en si--
tios de inflamacién més larga, lo cual explica eu abundancis en =
las rescciones muy crénicae,

Siempre que en el foco inflamstorio, existan cuarpos sxtrowe
fiosy demasiado voluminosos, para ser snglobados por un macréfago,
se forman células grandes o gigentes multinucleadas,

Linfocitos y Cdlulas Plasmaticas,~ £stas partioipsn princie-
palmente en las reacciones inmunitatiss y 3on mediadores claves
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de la respuasta inmediata del enticuerpo y ds la respuesta de
hipersensibilidad tardia. '

Su papel en las lesiones inflamatorias, no inmunoldgicas,=-
sique sisndo muy conocido, aparecon en la stapa tardls, por lo
general an la fasa crénica de la mayor parte de las inflamacio-
nes y son papticularmente notablss en Tuberculosis, Sifilis y =
otras snfarmedades granulomatosas 8 infocciones por virus y ri-
ckettsiase,.

Cambios Sistemicos en Leucocitps.- Los estados inflamato--
rios, cualesquiera que sean, si tienen gravedad o duracidn sufi-
clente para causar signos generales, como son la fisbre o el ma=

lastar, casi invariablemante modifican la poblacién lsucocitaria
de la sangra.

La mayor parte, desencadanan absolutos aumsntos en 8l ndme=~
ro de leucocitos (leucooitosis)., La logucocitosis de la inflama=
cién aguda suele aumentar, en proporciones, segdn la férmula di-
ferancial.

Papel do Ganglios LinfAticos y Sistema Reticulosndoteliale.=
Los sistamas linfaticos y reticuloendotelial, constituyen lineas
saoundariae de defensa, que se ponen en accién sismpre Jqus una =
reaccidn inflamatoria local no detenga y neutralice la lesién,
En el sistema general de linfaticos y ganglios es escaencial, fil
tra y limpia los lfquidos extravescularss, El sistema reticulo-
ondotelial tiene el mismo papel de la sangra,

Las cdlulae reticuloendoteliales se precentan esparcidas an
8l tejido conectivo de todo el cusrpo, dentro del revestimiento
endotelial de vasos sanguinsos, psro aon m4 abundantes aen bazd,
médula y ganglios linPaticos,
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CUADRO MORFOLOGICO DE LA INFLAHACTOR:

En tode lesién inflamatoria, hay variedad en los siguienta:z
puntos:
le= Durzacidn del proceso inflamztorio
2.= Carécter del exudado que manifiscta la graveded y la etiolo-
gle de la lesiédn.
o= Etiologfez especifica dae la reaccidn.
be= Sitio de la lesitn,
Clesificacién ssqin su Ouracibn,- La inflaomacidn pueds zer

muy breve, como reaccién inmediata temporal o percistir meses o
afiost Aouda, Subaauda, y Crénica.

Aguda.=- Denota reaccién inflamatoria en laz cual las modifi=
caciones znatdmicas principales son vasculares y exudativas, --
TambidéA se les llama inflamuacidén exudetiva) tiene en comdn la «»
congestidn vascular y exudado (lzs no inmunolégicas). Las reac-
ciones presentan mayor ndmero de linfoecites y macrdéfagos.

Cuando cede la inflamscién zquds inespecifica, se acumulan
an gran ndmero los linfocltos y pusde consideraorse que la infec=-
cién ha entrado a la fase crénica,

La inflamacién agude se manifiasta por calor, rubor, tumor,
dolor o pérdidas de lsa funcidn.(7)

Esta inflemacién se dssarrolla en el siguiente orden de acopn
teoimientosz(z)
1+= Constricecidn zrtericlsr seguida de dilatacidn,
24= fumento de la corriente sangufnea, o travéds de arteriolze, =

capilares y vénulag,

34 Dilataci6n mayor y pormesbilidad de vénulas y capilares,
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4,- Exudacién de lfquido o adene.
Se= Retardo o estzncamiento de la corriente éangulnea.
6.~ Pzso de globulos blancos a travéds de la pared vascular,.

En circunstancias normeles, el revostimiento endotelial de
los capilares y vénulas muestrzn "poros" o espacios, 2ntre célu-
las vecinas, cuyo tamafio oscilan entre 90 A% y 150 A°,

Por affadidura existen poros adn m&s grandes aon el interior
do las células mismas, &n el csso de inflzmzci6n, prinoro las -
vénulzs ¥y lueno los capilares, presantan un aumento del tomafio =
de ecos poros (de hestz 5 vece:z del tcmafio normal), sntre las ==
células epdoteliales y dentro de esllas,

Como censecuencia de ese cambio, pass s los tejides circun=-
dantes une czntidad de aqua, cristeloide, seis o siete veces ma=
yor gue la normal (de las protsinas, es la Albdmina la primera =
en posar, seguida de las globulinaz y el Pibrin¢geno). La pre-=
sencia de uns cantidad anormal de liquido en los tejidos sze lla=-
ma edema,

La mayor permesbilidad de las paredes vascularass se debe, =
no eolo al aumento de tamafio de los poros dentro y entre las cé-
lulas endoteliales, sino también a una alterecidén de las presio-
nes de filltrsecibn., En condiciones naorrales, ls presién hidrostd
tica, en 8l extrsmo arterial del capilar, ss mayor que lo preskdn
osmBtica en los tejidos circundentes} de modo que sl liquido y =
las substencias nutritivas salen de la circulacién,

En @l extremo venoso del capilar, la presién hidrostdtica =
desclende por debajo da la presién osmética sn los tejidos Clype=

cundantee y el liquido vuelve a la circulacidén, Es esta la hie=
potasis da Starling, (3)
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En la inflamacién, el paso de proteines plasmiticas : los
tojidos, conduce a un incramento de la presidén osmética extra=-
vascular o intarfiere con el retorno del lfquide, 21 extrero va=
noso del cepilar. Esta circunstancia lleva a2 la ulterior for-
macién del cdema,

El liquido del edema, en uns inflcmicidn, poses un peso eg
pecifico v un contenide de proteinas mayores que, en ciertas ==
condiciones no inflamatorias y coagula con facilidad (en virtud
do su centenido de Fibrinégeno). Tal lfguido se denomina "@xu-
dado"$ misntras Jue ol liquido que se presenta en algunos esta-
dos no inflamatorios (por ejem: insuficioncis cardideaz), cuyo =
peso especifico y contenido de proteinas son bajos, se llama -
"transudadat,

La inflamacidn aquda se caracteriza por sl edemc y microse
copicamante por la presenciz de lsucocitos polimorfonucleares,
Clinicomente so distingue por tumor (a causa del edama), ruber,
calor (debido s hiperemia) y dolor, Este as producido por la =
presidn'e irrituntes gue experimentan les terminaciones loczles,
por causa de les productos resultantes del proceso inflomuatoria,

La inflamacién aguda se clasifica, a menudo, de ecuerdo =
con algunas caracterfstices desztacadas ds le inflecmacidn,

Inflamacién Serosa.= So caractorfze por asbundants salida =
de liquidec acuceo, pobre en proteinas y poco fibrindgeno gqus, =
gogun el sitio de la lesién, deriva del suero sanguineo o de la
secrecidn de célules serosas mesotoliales) como los que revige=
ten las cavidades peritoneal, pleural, pericardica y articular,

Le ldentificocién del exudado seroso aen cortes histoldgie-
oos @8 algo diffcil, el lfquido mismo suals descubrirse por los
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aspacios anormales que crea sntre las cdlulas, en las cualss se
advierte un procipitado de material granuloso Pino, posiblemen-
te proteina o porque separa cdlulcs y librina en el tejido co--
nectivo,

Inflamacién Fibrinosa.=- Algunas reacciones inflomatorias =~
se caracterfzan por derrames con abundantes protsinas plasméti-
cas, incluido fibrindgeno y precipitacidén de masas de fibrina.e
Este tipo de exudacién, tisnde a ocurrir en las inflamaciones -
agudas més graves, acompafiadas de gren aumento do peormeabilidad
vascular, facilitando l2 penstracidén de fibroblastos y yemas cg
pilares, El sxudado fibrinoso taombién es bastente caracteristi
co do elgunas formas de infsccidn boeterians en los pulmones, -
como la neumonia neumococica, Este sxudado susle acompafierse =
de exudedo célular y en casi todos los casos, predominon los ==
neutrdéfilos; Tembién pusde preszentarse en las zonas még activas
de respuestas inflamatarias crénicas.(7)

Inflamacién Purulonta,~ 5e ccracteriza por la produccidn -
de abundante pus o exudado purulento} algunos microorganismos =
como los astafiluoocos, neumococos, atc. Froducen de manera cg
racter{stica estd supuraclién lucalizods y en consecuencia se =
llaman bacterias piégenas (ejem. Abscesos).

Pueden sstar esparcidos diPusamente en los tejidos, locali
zados ah un foco de infeccién o extendarse sobrs la superficis
de érgonos o estructuras (apendicitis aquda),

Inflamooidn Hemorrédgica,= £3 un oxudado con contenido de -
sangre, Resulta de una hemorr4gle ciempre que aslguna formo de
leeién grave cause rotura y/o dicpédesals de eritrocitos, Es =
une forma de carncteristices de exudado y caci elampre es bésiwe

34




caments exudado fibrinoso o supurado, ccompafiado de extrovaste
cién de abundantes globulos rojos. El exudado ebundente zuale
denotar reaccién aguda, pero puede pgrsistir en los periodos =
subagudos o crénicos de la reaccions”’

Inflemacién Czterral.,~ Denots elaboracibén excesiva de nu-

cina, que so observa en los estados inflamestorios, que zfecctan
cuzlquier mucosa, gue tiene czpacidad de secretar moco., E1l cce
recter de 4sta proviene por completo do su sitio y de que atace
células que secretan moco., Cabe suponer, que el aumento de l=
vascularidad, oue ocurre durznte la reeccién inflzmatoris, asti
mula la formacién y le secrecién de moco (intestine, vagina, ==
y boca),

Inflamacién Seudomembranosa,«- lnflonccidn agudz de menbrae

na muoosa ceon formecidn de sevdomombrzns, la cuzl conziete esen
cialmente en fibrinz, eritslic ncecrético y globulos blancos --
(Difteria)e

Inflamacidn .bscedasa.~ Inflzmzcibn oguda, csociude con ==
destruccidén y licuefzcecién de tejido y Formzcidn de pus} 4ste =
ss8 compone de neutrdfilos muertos o on vize de eerlo, =cf como
de slementos vivos,

Inflamecién Fleomenoca.= Un ejemplo de esta inflamacién es
la oolulitisy esta inflam2cidn de tejidos sllidos es agude, di=-
fusa y extensiva,

Cuando el zgente irritante, que produce la inflamecién 20y
da, a&s vencido o eliminzdo, 8l proceso o resuelve, Esto impli
oa un drenaje poulstino de lfquido sdematoso dsl lugar, por me-
dio do los vasos linf4ticos o las venss, En tento que los sle=
maentos odéluleres de la sangre, que hablen invedido le zona, vuel
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ven a la circulacién o bion son destruidos o fagocitados local-
mento,
De este modo al tojido retorna graduelmente 2 la normalidad,
Inflamacién Subaouda,~ Es un procsso inflamatorio que pre=
santa caracteristicas, tanto deo tipo agudo como del crénico, se
denomina inflomacién subaguda, Es un intermedio, Los Focos de
inflamacidén subaguda, posesn algunos elementos de rsaccién vas~
cular oxudativa, modificedoe por proliferacién de Fibroblastos
o infiltracién de eosindfilos y las células inflcmatorias monoe

nuclearee a la reaccién crdnicéj)

Inflomacién Crénica.=- £n esta inflamscién, sl agente puede
persistir semonas o afios y producir respuesta inflamotoris cré=-
nica, estoa roaccidn se coracteriza por una respuesto prolifera-
tiva (Fibroblastica) y no exudativa, La poblacidn de leucoci--
toe as predominante mononuclear, con mezcla do macréfugos, line
focitoe y células plasmiticae,

En algunas inflamacionse crénices lo persietencia de un ~-
irritante potente o rosistente, origina reaccién neutréfila con

tinuada, on el centro del dafio, rodoeda de reaccién inflamatorie
orénica proliferativa,

Algunas, a manudo, van esguides de cicatrizzcién importan-
te con deformidades,

Clinicomente la inflamacién crénica, puede resultar de upa
rezocidn aguda que contlinua o pusde comenzar insidiosaments, cg
mo respussta poco activa y de bajo grodo, que nunca tiene los =
caractores clédsicos de la inflomacidn aquda,

Los sintomas puiden persistir meses o afios mientras, la in
Flamagidén orénica, siga siendo de aptividad peraistents,
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" INFLAMACIONES CON RELACION 3 LA CAVIDAD GRAL "

Se mancionard algunas de las enfermedadss ds tipo inflama=
torio, que tiensn mAs relacién dirscta o indirectamente =-
con la boca,

I=
1=
11l
Ve

Up -

INFECCIONES BACTERIANAS

INFECCIONES VIRALES

INFECCIONES MICOTICAS

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DE LA PULPA Y TEJIDGS
PERIAPICALES

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS OEL PERIODONTO
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A) DE TIPO INFECCIOSO
I« Bacterianas:

-=E8carlatina
-=Difteria
==Tuberculosis
~=lapra

~=Tularemia
~=5Ifilis
-=Gonorrea
--Granuloma Venereo
~=Noma

-=Granuloma Piogeno
~.Pioastomatitis Vaegetants
~wSialadaenitis

Il= Virales:

-=Herpes Simple (Estomatitis)

==Ulcara Aftosa Recurrenta

==3indrome de Raiter

==Sindrome de Behcet

-~=Pariadenitis Mucosa Necrética Recurrante
-=Fiebre Aftosa (Enfermedad de Pies y Doca)
~=Sarampidén

==Rubgola

»=\{iruela

»=Varicela

=nliarpes Zoster
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111e Micoticas
~=Actinomicosis
~-Botriomicosis
~=Blastomicosis Noetoeamoericana
==Blastomicosies Sudamericana
==Histoplasmosis
==Candidiasis o Perlechs
~«Geotricosis
-=-Esporotricosis
==Rinosporidiasis

B) ENFERMEDADZS INFLAMATORIAS OE LA PULPA Y TEJIDOS
FZRIAPICALES
I- Procesos Inflamatorios de la Pulpa:
~=Pulpitis Reversible Focal
~=Pulpitis Aguda e Hiperemia
==Pylpitis Crénica
-=Pulpftis Hiperpldsica Crénica
==Nocrdsis Gangrenosa de la Pulpa

II= Procesos Inflamatorios de los ¥ejidos Feriapicales:
=e0ranuloma Periapical

~eAbsceso Psriapical

==Quiste Pariapical
»=(steomalitis

==0steomalitis Supurativa Aguda
~=-0gtoomelitis Supurativa Crénica
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--Osteomelitis Esclerosante Focal Crdnica
-=0staomelitis Esclarosante Difusa Crénica
~«0steomelitis Cronica con Periostitis
~=flveolitis

C) ENFERMZCADES INFLAMATORIAS DE LANS TEJIDAS DEL
PERICOONTD
~=Gingivitis Aguda
~=Gingivitis Subaguda
~=Gingivitis Crénica
--Gingivitis Hiperplésice
==Gingivitis Hormonal
-=Bingivitis Descemative
-=Gingivitis Ulcero y Necrozente de Vincat (GUNA)
-=Gingivitis ilergica
==fariodontitis Aguda
--Pariodontitis Crénica
-=Pariodontitis Compuesta
~=-Hiperplasia Gingivel Inflamatoria
~--Hiperplasia Papilar Inflamatoria
~=Paricoronitis
~=Jueilitis Glandular Apostamosa
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CARIES.~ Algunas veces cuanco las lesjones cariosas alxap
zan a la unién gingivo-dentaria, suele heber inflamacifn de ti-
po mecdnico,

Le caries es un factor importante, de slla se desarrollan
enfermadades inflamatoriasy no podemos dar una explicacidn ampe
plia, puesto que sl tema de caries os extenso y nos llevaria -
bastante aspacio y para ests trabsjo no as de mucho Interas =
enfocarlo ampliamenta.8

INFECCIONES BACTERIANAS:

Es especial hablaremos de las snfermedades que tienen ma=-
nifestaciones bucales, ya que este &s nuestro Interes primor--
dial,

Escarlatina.~ £s causada por el sestreptococo de tipo hemolfti-
€0,

Lags manifestaciones principales de la @scarlatina son en
la mucoasa, on particular la palatina, ésta puede presentarse.-
congestionada y le garganta se obsorva de rojo vivo. [4s ime-=
portante son las slteraciones linguales, ls lengus tiene una -
capa blanca y las papilas fungiformes estédn sdemotosas e hiperd
mices y ss proyectan sobre la superficie como pequsfias protube-
rancias rojas, "lengua ds fresa”,

En los casos graves do oscarlatina, se observa la ulceraps
cién de la mucosa vestibular y paladar, pero éeto se debe a las
manifestaciones infecciosas secundarias de gédrmengs oportunic-e
tes,

Difteria.- E8 una enfarmedad contagiosa aguda y gausade por un
bauilo Grempositivo, Es carcoterfstico, la formacidn do una ==
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membrana diftérica, por placas que suslen comenzar en las 2nig-
dalasj esta falsa membrana es un scudado grisaceo, 8speso y fi=-
brinoso, de aspecto gelatinaoso que contiens célules muertas, ==
leucocitos y bacterias., Tiende a adherirse y a dejar uma super
ficie sangrante 2l ser desprendida.

En ocasionss la membrana diftérica se forma en la dvula, =
en al paladar blando y la enclaj se ohservan zaonas de erupciédn,
tarbidn en mucosa vestibular, pero no es comdn. Es posible que
el paledar queds paralizado, durante la 3a, semana ds la enfer-
medad, los pacientes tienen una voz nasal peculiar, la parélisis
desaparece en semanas ¢ mBs8S, & 1O sumo,

Tuberculosis.~ Causada por a9l bacilo de Kock, germen 4cido absor
vente, Las legsiones en cavidad oral existenm, pero son muy rarcs,
Estes pueden aperecer en cualquier sitio de la mucosa bucal, pg
son mds Precusntes en lengus, seguida por paladar, labios, mucg
sa vestibular, encia y frenillos.

La lesién tuberculosa corriente, es una Glcera irregulsr,
superficiel o profunda y muy dolorosa quas tiende 2 aumentar en
Porma lentas Tombién puede atacar moxilar o mandibula, por dig
persacién hematégena de la infececidn, pero a veces por extensidn
directa y adn haste despuds de una extraccién dental,

Lepree.= Producida por el bacilo de Hansan, gourmen 4cido resis--
tentes Las lesiones bucales por lo gensral son masae pequefios
de agpecto tumorsl, denominadas lepromas, que apesrscen en len=-
gue, lebios o paladar duro, Estos nédulos tienden a romperse =
y ulcerarse, asi mismo se ha deecrito el aflojamiento de dientes
e hiperplasia gingival,
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Tularemia,~ Producida por un begilo Grem negativo, Las lesio-
nes se manifisstan como ¢lceras necr6ticas de mucosa bucal o =
Paringea, acompafiadas de dolor intenso, las masas nédulares uni
cas sae transforman por ¢ltimo en abscesos. Pueds haber linfadg

nitis regional on los grupos de nédulos submaxilares y cervicae
les,

SLfilis.~ Infeccidn causada por una espiroqueta, sl Treponema =
pallidum, La lesidén bucal aparece an lengua,labios, paladar, epn
cia y am{gdalas,

Sa sabe qye la Pormacién del ghancro, aparaecs hasta en el
sitio de una heride de una sxtracecién reciente., La lesién co=
mdn, es un nédulo elovado y ulcerado, con induracién local Qquo
produce linfadenitis regional,

En los labios esta lssidn puede tenser aspecto parduzco y =
costrosos El chancro intrabucal es una lesién dlcerada, cubier
ta de una membrana blanca grisassa qus pusde sar muy dolorosa,
Es muy contaglosa,

Gonorrea.- Enfermedad venersa, por contacto sexuals, La manifes
tacidn bucal puedo der como consecuencia de un contacto sexual
desusado, Aparsce un sritema multiforme, liguan plano, erosivo
(formacién de ampolla) y sstomatitis herpdtica,

Granuloma Venereo,- Enfermedad infecciosa y crénica. Causzda =
por microorganismos del génsro Donovania, D2 sus manifestacioe

nes bucales que suolen ser secundarias, a las de los drgance gg
nitalae,

58 produce en cualquier zona de la boca, su aspscto clini=-
00y @8 variadoj las lesionsoc son la baso pars su clasificacidn
an tree tipost Uloerativa, Exuberante y Clcatrizal,
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Noma.~ €3 una gangrena de srupcién ré4pida, de tejidos bucales =
y facialss,

€s una compliceeién secundaria de una enfsrmedad sistédmica.
Parece originarse como una lesién sspeciffica por microorganismos
del tipo Vincsnt. La infeccidn aparece sn la encia, avanza hag
ta destruir el piso de la boca y labio inferior, es una pequefia
dlcera de la mucosa‘gingival y despuéds abarca los tejidos cirecupn
dantes del maxilar, labios y carrillos por necrdsls gangrsnosas.
£l sitio inicial puede ser una zona de estancamiento alrededor
de una corone o pusnte fijo, la piel se inflama y se edsmatiza
y por Gltimo se nscréza.
Granulomz Pidgono.- (tumor dsl embarazo,’ aparsce en el tercer =
mes de nastacidn). Infeccién por estafilococo o estraptococu o
también por trauma de los tojidos por donde proporciona la sntra
da ® los microorganismos,

Es muy comdn en laz boca, aparece con mayor frecusncis en la
encla, tambidn en labios, lengua, mucosa vestibulary es una ma=
sa slevada sénsil o pediculada, con supsrficie lisa, verrucosa
o lobulada, Tiende e la hemorrédqia cvuando est4 ulcerada, Es de
color rojo intsnso o rojo violaceo, segdn su vascularidad, es =
indoloro y de consistencia blande,

Piosstomatitis Vagetante,~ Ec una enfsrmedad inflamatoria rara
de la cavidad oral, se relaciona con la colitis ulcerativa, Las
leesiones bucalss consisten en gran cantidad de proyeccionge y =
veogetoacionaes papilerss de base anche que se forman en zonas da
gritsma estenso, Se dan sn cualquier sector de la boca excapto
sn sl lingual, Las multiples proyeccionas de color rojo o Y1
do, libaran material purulento sl rompsres,
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Sialadenitis,~ Es una inflamacitn de las gléndulas salivalss,
Pueds clasificarse an dos tipos: Boctariana 9 Obstructiva,

La sialadenitis bacterisna se prassnta en nifies y ancia--
nos y produce un agrandamisnto doloroso, agudo y racurrente =«
de la gléndula afsctada.

La pisl suprayacente pusde sncontrarse roja y el ordefio =
o la comprasidn de la glindula puads producir una descarga pury
lanta por el orificio dsl conducto,

El dolor y la tumsfaccién qus se pressnta, no est4 rslacip
nado con la ingestién de alimento. Las lesionss en los nifias =
hen sido asociadas con microorganismos, En pacientes de edad' =
avanzada suels tensr alguna otra altaracién sistémica (desnutri
cién, cancer, deshidratacién).

Estas lesionss se asocian con sl Streptococcus viridians y
Stafilococcus aursus, 5@ forman célculos salivales o taponaes -
mucosose Por lo tanto, su causa suele ser obstructiva, En 8se
tos casos sl conducto ds la glandula tambiédn se halla inflamado,
Aparece sn personas de edad mediana y sn los hombres mis a mee=
nudo qus a las mujarae.(3

INFECCIONES VIRALES:

Estomatitisc Horpstica (harpas simple).= Tambié&n es llamada gin=

givosstomatitis herpética, Se divide en dos: Primaria y Secun=
daria,

La primaria es causada por el virus del harpes simplex. Se
llama as! porqus rsprasenta el primer contacto scon el virus, La
meyor frecusncia se prasenta sntre sl primer y el tercsr afio de
vida, La enfermeded pusde sar presadida de algdn otro progeso
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infecciosoj ejem: una infaccién del tracto respiretorio supcrior,
por la exposicién de periodos prolongados a la luz solar, camb-
biogs hormonales (menstruacién), traumatismos mecdnicos, alergias
alimenticias, atc.

Los enfermos se quejan de cefalea, dolor y Glceras en la bg
ca, todo ello acompafiado de irritabilidad, sialorrsa y rechazo
a la comida, Las lesiones de la cavidad bucal, a2 menudo, estan
precadidas por un agrandamiento de los gdnglios cervicales y elg
vacién de la tamparatura.(g)

Los sfntomas consisten en enrojecimiento de la mucosa, se=-
guido de la aparicién de numerosas vesiculas, qus pronto se abren,
de jendo dlceras limpies,

Poco despuds sobraviene la infeccifn secundaria y como cop
secuencia aparece un anillo rojo de inflamacién, (halo) elreda=-
dor de la Glcera, Las Glcsras son dolorosasj la curacién se ini
cia sn aproximadamente tres dfes y de siete a catorce dizs, las
lesiones curan completamente sin dejor cicatriz,

A veces las lesiones pasan inadvertidas y sl nifio se recupg
ra que los padres hayen sabido sigquiere su sstado,

Después de la infeccién primaria, es posible sue el virus
dal herpes permanezca latente en las cdlulas, Posteriorments,
cuendo se cree que hay una disminucién de la resistencie del in=
dividuo, vuelve 2 manifestarce bajo l2 forma de unas pocas vesi=-
culas herpéticas, Estas pueden producirse en las rsgiones fl jes
de la mucosa bucal o 8l labio, En éste dltimo sitio se conocen
con 8l nombre de herpes lzbial o de llagae frics,

En el labio, las vesifculas comienzan a formar costras sp el
término de cuatro & oinco dias y curen entre una semena a diez
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diss, sin dejar cicatriz, <£sta estomatitis aguda es altamente
contagiosa,

La infeaccién herpética de le mano y de las ufias, pueden =
producirss en dentistas o perconal de sanidad que tratan e pa-
ciantes afectodos, Tombién sec ha obsorvado en los mordedores =
de ufias y de cutfcula, qus puaden reifectarse a si mismos duran
te el episodio bucal$3)

Ulcara Aftosa fecurrente.= £sta se saracteriza por la apariciédn
de dlceras nscrozantes multiples o solitzrias y dolorosas, an =
la mucosa bucal., Ecta onfermedad og una reaccidén de hipersane=
sibilidad inmunolégica a un ostraptococo de forma "L" v es més

frecuonte en mujeres que en varones.

5@ forman uno o fids, hay edeme genaeralizado en la cavidad
bucal, especialmante en la lencua, La dlcera aftosa comionza =
como uno eroeién superficial, 6nica o multiple, cubierta ds una
membrana gris, tiene un margen bien circunscrito rodeado de un
halo eritematoso, es muy dolorosza al punto de impedir lo masti=
cacidén por uvarios dias.(a)

Sindrome de Reiter.- tnfermedad de etiologfa desconocida, Hay
svidencias de un origen infeccioso. Las lesiones bucsles son =
descritas como zonas indoloras, rojas \ poco slsvadas, 2 vecas
granulares o hasta vesiculares con un borde circundado de blanco,
en mucosa vestibuler, labios y encfa, Loas lesiones palatinas,
gon manchas de color rojo pdrpure vivo, son pequafias, que se obs_
turacen y coalacen, mientras las ds la lsngua guardan semsjanza
con la lsngua gsogréfica,

§indrome_de Behcet.=- De etiologfs incierta o tal vez por una vi
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rosis, E£s m&s comdn sn varones. 35e carcctaeriza por ulceracio-
nos bucales y genitales, Hay lesionos oculares y cutansas., Las
bucalas son dolorosas y de aspecto muy similar & las @Glcaras af
toseg., Se producen on cualquier zona de la boca. Las Glceras,
cuyo diémetro varifa entre zlgunos milfmetros y un centfmotro o
mis, tisnen un borde eritematoso y se hallan cublertas ds un exy
dado gris amarillo,

Fiebre Aftosa (Enfermedad de Fies y Boca).= £5 una infeccidén vi
ral, se caracteriza por fiebre, nauseas, vémito y aparicién de
lesiones ulceratives de mucoea bucal y faringe. Las lesicnes -

de la mucosa bucal pueden originarse an cuazlquier sitio, =unque
los labios, lengua, pzladsr y bucofaringe son més afactados, ==
Aperscen como pequsiias vasfcules quo se rompen répidamente y ci
catrizan en dos semznas,

Periadenitis,~ Es una enfermedad dosuczade muy relzcionada con el
herpes simple por su agpecto clinico, aungue hay ciertos diferen
cias bien definidas ontre ambas afecciones,

La periadenitis as czusada por sl Streptococo hemolitico =
alfa,

Se presenta exclusivamente en las regiones de la niucosa by
cal y laringes, cerca de donde se ancuentra las gldndulas cali=
vales y pueden considararse como una forma savers de la Olcara
aftosa,

Sa cercocteriza por la aparicién de peguefios nddulos o vesi
culas en la mucess bucal, principalmente en labios, carrillos,-
lengua y paledar, Las cueles crecen, se ulceran y ss curan for
mando cicstricacy estas dlcerzs tienden a recidivar, por ondas,
e lo largo de un periodo prolongado, de modo quas le RUCEOSO bue=
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cal llega a menifestar numorosas cicatrices pequefias.
Sarompifn.- E£s una infecci6n cutanea, viral aguda y contdgiosa,
que afacta a niiios y muchas vacas se dan en la piel, la puerta
de ontrada es sl aparato raspiratoric. Las lesionas bucales ==
aualen presentarse 2 o 3 dias entes de la arupcifn y se las dae=-
nonina manchas da Koplike Estas manchas, son pequefios puntos =
da forma irreqular, que aparscen en la mucosa vestibular, rodeg
dos de un margen rojo brillante, aumentan con rdpidez y coalg=-
cen para formar pequaefias placas, Hay inflamacifn genaralizada,
tumafaccifn y ulceracidn dd encfa, paladar y garganta,
Rubeola.~ A vecss ssta enfarmedad no tiene sintomas en ls boca,
ne hay inflamacién, pero.pusds aparecer miculas ronjas en sl pa=-
ladares Esta puode atacar a la mujer en el primer trimestre dsl
* barazo y gn este caso los nifios pusden nacer con defectos con
génitos, por lo que pusde dar lugar al "aborto terapéutico",
Viruola.- Es una enfarmedad viral aguda, la ulcerzcién da la my
cosa bucal y farionges 85 comdén, las vesiculas se presentan oo-
mo losiones cutaneas, pero se rompen y Porman ¢lceros inespaeci-
ficas, & vaces le lengua estd hinchada y duslo lo cuel dificule-
ta la deglucién, Esta enfarmaedad yo casi astd erradicade mune-
dialmente, segun dice la ONSSlU '
Voricelas.~- Enfermeded viral, cutanea eguda, ss levs, afocta a =
nifios, &s menos grave que la viruela. En las manifesstacionas =
orales se obcerven paequefias lesionss seme jantes a ampollas en =
la mucosa son inicialmente vesiculss algo elevadas con un eritg
ma circundante, son mds abundantes on vestibular y psladar, se
rompsn pronto, despuées de su aparicién y dan lugar a posguefias =
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Glceras erosionadas con margen roje y son muy dolerosas.
Hérpes 2oster.~ Enfermodad viral infecciosa, aguda y muy declorg

sa o incapacitante, Esta aparecs en cara por infeccién dél ner
vio trigémino, las lesiones de la mucosa bucal son ids comunes
y os factlible qus haya vesiculas} suslen romperse y dejoan zenas
srosionadas, €s tipice que las lesiones, cuando son grandes, =
se extiendan hasta la linea media y se detsngan zhi,

En la cavidad bucal hay srosiones vesiculares, ademis de =
ronquera,

INFECCIONES MICDTICAS:
Actinomicosis.- Esta enferweded, as causade por microorganismes

anoerobios Gram positivos ramificades y filementosos el Actinomy-
cos bovis y A, isrzelii, El cuzdro cerriente de esta anfermedad
88 una infaeccibn granulomatoss crénica y se carscteriza por for

mzcién de abscesos, que tienden a abrirse por Plstulas, Log =~
actinomicetos son habitantes de la cavidad oral,

Ee una infeccidén enddgena y tal vez no contagiose} una ex-
treccién de diente o lo erosién de la mucssa puode precader a =
la infeccién, El agente infecciosec tiene capacidad de penetrar
en loe tejides por upn diente czriade o por unz bolsa pericdontal,
Una vez que la lesién alcznza sl hueso, la dostrucclén de los =
hueeos puede sar muy amplla.(a)

Botriomicosis.= E= una snfermedad granulomatosa, se cres que la
causa sea un hActinobacillus. 'y puede presentarse en pisl y mueg
sas La localizaoién bucal 2fectas & la lengua y ue presenta co=-
mo un infiltrade nodular, firme en su setructuraj en la buee da
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la longua no hay fistulas.

8lastomicosis Norteamericana.- €5 una infeccién micdtica, causa
da por Blastomycos dormatitis. €Esta enformedad es mds frecusn-
te en varones. Las lesiones bucales con como las de la actino-
micosis, aunque la Pormacién de abscesos no es tan noteble. La
caractoristice principal puede ser la presencia de peduefias dl=-
cerae} la infeccién bucal puede ser una lesién primaria o secun
daria, a losiones de otras partes del organismo,

Blcstomicosis Sudamericana.,- £sta ralacionada con lz Porma nore-

teamericana, Les microorganismos, pueden penetrar en ol cuserpo
por los tejidos periodontalos; la infeccidén se sstabloce despude
do una oxtreccién do dientes y produce lesiones papilares de la
mucosa bucal, La ulceracién extendida también es rmuy importante,
lHistoplzsmosis.~ Es una infeccién micética generalizada, causada
por ol Histoplasma capsulatums. Las lesiones bucales aparecen cg
mo nddulos ulcerados o vegetantes de la mucosa oral, sncla, len=
gua, paladar y lobios, Las zonas ulceradas suslen estar cubiler
tas de una membrana gris inespecifica o indurada,

Candidiasis o Porleche.~ Cs una infsccién causada por un hongo
lovaduriforme, Condida albicans o "monilia", Se ha cemprebado,
quo ooste microerganismo es un habitante comédn de la cavidad oral,
sunque no se presente infaecocidn.

Lo candidiasis bucal, suele ser uns enfermedad locelizoada,
pero a vecas so extiende a2 faringe o hasta pulnones y entonces
cuclo ser mortal, Las lseciones bucales, se caracterfzan por lo
sr2uancia de pl-cas blandag, blancas y levemente elevadios que =
ap2recen con mayer frecuancia en nuoosa vastibuler, lengua, pa~
Y-d4r, oncia y piso de la boca o.puede eastar afectada toda la
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boce,

Geotricosis.- £s una snfermaedad micética similar a la monilie-
sis. Las lesiones bucales son places de color blanco y ater--
ciopaladas que cubre la mucosa, con distribucién aislada o di-
Pusa, es frecuente en personas debilitadas o se d4 como una in-
faccidn de tipo secundarioe.

Esporotricosis,- £5 una infeccidn micdética, causada por sl Spo-

rotrichumschenkii, La puerta de entrada de é4sta, no sa conoce

con exactirude £n ostd enfermedod también hay dlceras inaspaci
ficas de la mucosa bucal, nacal y Paringsa por lo general hay =
linfadanopatia ragional, Las lesiones curan dajsndo cicztrices
blandas y con plisgues, aungue todavia gueden microorganisrmos en
los tejidos,

Rinosporidiosis.~ £sta enfermadad es causada, por sl Rhinosporie
dium subari, Es una infeccién micética, no ss conoce el princi
pio de la infeccién. Las laesionss buconasofaringeas suslen ir
acampafiadas de descarge mucoide y con proliferasciones rojas, w-
blandas de naturaleza semejeante a un tumor, Las lesiones son =
vasculares y sangran facilmente,

ENFERIMEDADES INFLAMATORIAS DE LA PULPAS
Pulpitiss= Es una inflamacidn pulparj es ocacionades por caries,
restaurocionss amplias y mal selladas, tombldn puede ser afectg
da por agantes flsicos y exposicidn de camara pulpar.

£l dolor es provocodo por los camblos térmicos, existe do=
lor punzante cuondo sl pociente estd acostado,

La exposici6n w loes ifquidos bucales y placas bacterianss,
© bisn, que llega por los orificios de la rafz, do por resultae
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do la protedlisis de los remanentss incluidos en las fibras de
Sharpay; sl cemanto se ablanda y sufre €ragmentacién y cavita-
cidn.

La lesi6n del cemento va seguida de la penetracidn de bac=-
torias a los tdbulos dentinarios con la consiguiente dastruccidn
de la dentina, En casos graves, grondes trozos de cemento ne-
crdtico ee desprenden del.diente y se separa en capas,

El disnte puede no presentar dolor, pero al realizar una =
axploracién con una sonda en la superficie radicular, nos indi-
ca que hay destruccién y desencadena dolor,.

Las caries radiculares conducen a la pulpftis, hay sensibi
lidad a cambios térmicos y a los dulces, as! como dolores inten
eos. Es bueno tener presente que la cariss radicular puede ser
la causa dsl dolor dentario en pacientes con enfermedad perig=-
dontal y ein manifestacién de la lesibébn coronaria,

La cariocs de cemento axige especial atenciadn cuando 68 =-
trata la bolsa,

La propagacién de la infeccién de las bholsas periodontales
pusdes producir cambios patolégicos en la pulpa, Tales cambioe
originan sintomas dolorosos, afectan adversaments a la respues-
ta de la pulpa p procedimientos con la intensidad da la lesidn
periodontal, pero no en todos los casos, B
Pulpitie Aquda & Hiporemia,~ El dolor puade sor consecdencia de}
Agentes Pisicos, tales como el oaslor y sl Prio, Estos astados
pueden resultar de obturaciones profundas o extensas, traumatis
moe fisioos graves o repentinos o dafactuosu preparscidn de ocavi
dad esociada con exoesiva produccién de calor deshidrataciéng =
agantbs quimicos como la aplicaoién de irritentes a dentina ox~
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puesta; invasiones bacterianas, como.las qua se observan en le-
siones cariosas profundas.

Clinicamente la pulpftis aguda se caracteriza por fuerte -
dolor, que varla desda al punto de vista clinico, pulsatil con=-
tinuo hasta ataque monos grave e intarmitente,

L2 intesidad del dolor 2umenta cuando sl paciente se zcueg
ta y con los cambios do tamperatura, é4sto se dabe al hacho de
que en la pulpa el adaema astéd confinado a una camera rigide da
dentina, donde la presién es mayor que en 8l tejido conectivo =
laxoe Es3 presidn, iguzl que los productos de la inflamzcidn,
obra sobre las tarminaciones nerviosas y origine sl dolor, Con
un pulpdmetro, el disnte rszccione en un umbrsl mucho mds bajo,
que el normal,

MicroscOpicaments la pulpftis aguda se czracterfza por esdg
ma, infiltracién moderads de neutrofilos y desorganizacién de la
capa odontobl&stica, en algunes cesos puads haber un acdmulo depn
so y localizado de neutréfilos, El1 estado se asocia con licue=-
faccidn de tesjidos y se denomina Absceso pulpar.

Los cambios inflamatorios, pueden abarcar toda la pulpa --
(pulpftis aguda total) o solo parte de elle (pulpftis zgude pag
cial) y con colorantes especialas se pueden revelar Microorgae==
nismos en la pulpa,

El término de Hiperemia Fulpar, es una denominacifn clini=
ca y el sstado no existe como antided clinjice patolépoica aicslada,
Los cliniceos aplican el término, lo que microscépicaments
se revela como las primeras etapas de una pulpltis aouda parcizl,
El diente as sensible al calor, pero adn més al frio.3
Puipitis Crénica.~ La ctiolocfa do lz pulpltis crénice 68 la =-
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miema cue la de la aguda, solo cue 21 irritonte es poco virulen
to y por lo tanto la2 respuesta ez mi: leva y prolengada,
Clinicamante, sl dolor en el diznts es sordo e¢ intarmiten-
tos Lo zz2nsibilidad al calor y 2l frio es menos intensa gue en
la 2guda v mediznto el pulpéme ro, el di:nbs rasponda a niveles
w4z elevzdos que el normal. L: obseorvacién microzecdpica revela
infiltracién de la pulps por linfocitos y plzsmocitos, =si como
un leve grado de necrésis (formacién de fibras de coldgena).
Pulpftis Hiperplasica.- (pélipo pulpar) En aguellos dientaes, =
sobre todo en molarss temporales, donde las lesiones cariosas =
extensas dejan amplias zonss de tejido 21 descubisrto, los cam-

bios inflamatorios son peculiares y terminen en lo que denomina
pélipo pulpar,

Las caractoristicas clinicas, por lo genersal, de esta pule
pitis, 8s que se presenta mds en nifios; el disnte afectado pra-
genta una gran cavidad en laz cara oclusal}y una masa roja y car=
nosa de tejido, yace en la cavidad o se proyecta y sobrepasa la
suparficie de oclusiénj el tumor no 8s doloroso, el diente por-
manece vital y los dientes afoctados con mayor fruencia son los
molares temporalss y los primeroe moleres permanentas,

La sigulente serie de acontecimienrtos do lugar a que se prg
dusza un pblipo pulpar; La caries provoca una pulpitie aguda, =
5in embargo, por csusas de una amplias exposicién, la pulpitis =
aguda no conduce a una necrésis pulpar, sino gradualmente & una
pulpltis crénice, que se caracteriza por la formacién abundante
de tejido de granulacidn,.

Este avanza desde la zona pulpar descubierta, al interior
de la cavidads Luego, les células descamadas de le mucosa (mu=-
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chas da laec guales estén vivas), =e implantan en el tejido de =
gronulacién, orolifsran y migrah rédpidaments, cubrisndo la su--
parficia,

£1 pélipo pulper, muestra tejido pulpar vital, con células
de inflcemacién crénica (plasmocitos y linfocitos) y tejide co=-
nectivo joven vascularizado (tejide de granulacién que se pro=--
yecta desde le pulpa al interior de lo lasién cariosa, También
co obsorvas infiltracién de ploswmocitos, linfocitos y neutréPilos,
Toda la lasién usts cubiarta do epitslio gscamaso sstrotificado,
Necrédsis Gonorenosa de la Pulpa,~ Causada por pulpitis no trata=-
da, eguda 6 crénica., For lo general estd asociada con la infec=

cidn becteriana, a voces se ha aplicedo la donominzcidn de ga2n-
grana pulpar, que s une necrédsis del tojido 2 las izguierds, -~
con infoccidn bscteriana cobreagregada puede scr czausade por ==
cualquier microcrganisma sapréfito que invade el tejido,

Cuando la pulpa muore por z2lguna razén inexplicablo, sg ==
produce una fcrma conocida como gangrena saca, La pulpa sin =«
vitalidod consorva sus carocteristicas histolégicas generales =
y no es purulenta, E£sta lesién tembién puede originarse por =-

algdn traumatismoss)

ENFERMEDADES IHFLAMATORIAS DE LOS TEJIDUS PERIAFICALESS
Grenulome Periapical.= Estc 3foccidn as una de las sacualas més
comunes de la pulpftis, Esencialmente es una maca loculizada -
da tajido da granulacién, formada como reaccién a la enfermedad,

Sefalemos que la infeceidn pulpar va an direccidn asplical,
La presencia de conductos radiculares lasterales o sccesorios que
<@ abren on lns cares latersles de la rafz, a cuelquier nivel,
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05 una dogvizacién andtomica bien conocida por la cual ee puade
extondar la infecci6n. Esto darfa lugasr a un granuloma lateral
o una lesidn inflamatoriam relacionada.

La primera manifestaci6n de quo la infecciln se ha extendi
do més alla de los confines de la pulpa dsntal, puede ser una =
acusada sensibilidad del diente a la percusifn o dolor leve, o0c2
ciodado al morder o masticar alimentos sflidos.

Se siente a vecas, al diente como alargado en su alveolo,
lo que en realidad puede saer as{; Hay seneibllidad por la hipe=~
reamia, edema e infiltracidén del ligamento pericdontal,

El granuloma psriapical, que sa genara como proceso croni=
co, desds el comienzo y no pasa por una fase aguda, empieza como
una hiperemia y sdema dsl ligamento pericdontal, con infilirae=
cion de cdlulas inflamatorias crdnicas, principalmente linfoci-
tos y plasmocitos,

La inflamacidn y la mayor vascularizacidn local, induce a
que haya resorcidn del hueso dal soports adyacente a ssta zona,
A medide que el hueso del soporte adyscents se reabsorbs, hay =
proliferacidn de fibroblastes y cdlulas endotaliales adsmés de
formacidn de conductos vasculares mAs pequsfios, 8
Absceso Perispical,= Es un proceeo supurativo sgudo o crénico =
de la zopa paeriapical dental, Suele esr un producto de origen
microbiano, a causa de una caries e infaccidn pulpar, pero tame
bién eparece después de un traumatismo dental que ocseiona la -
reaccidn pulpar, As{ mismo ee origina por la irritacién de ta-
Jidoe periapicales o por aplicanidn de substencias quimicas du=
ranta procedimientos aendodénticos,

Eote sbeceso pusde originarse directaments, como une perip
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dontitis apical aguda o continuacién de una pulpftis aguda, pero
es mds frascuenta que se forme en una zona da infeccidn crdénica,
como 8l granuldma periapical.

El absceso pariapical agudo, presenta las caractaristicas

de una inflamacidn aguda del periodonto apical, El disnte duele
y astd algo extruido en su alveolo, en tanto este absceso estéd
confinado a la zona periapical inmediata, ee raro que haya mani
festacionoes generalee intensas, aunque puade haber Pisbre, Es-
te absceso no suols presentar signos y sintomas, puasto que asesen
cialmants es una zona de supuracién, bisn circunscrite, con poca
tendancia a difundiras,
Quiste Periodontal Apical.~ £s una socuela comdn, pero no inevi
teble del granulome pariapical, que es origina como consecusncis
de una inveasifn bacteriana y nacrésis de la pulpa, casi sismpre
despuds de una lesidn cariosa profunda,

Es un quiste vardadaro, puss le lesifn consta de una cavie
dad patolégica, tapizada de epitelio y ocupada con Precusncia
por liquido,

El rovestimiento spitelial, deriva de los restos de Malaee
ssez, que prolifera como resultado del sstimulo inflamatsrio, =
en un granuloma presxistente,

Esto tipo dea quiste pariocdontal, cresanta una luz que estd
cubierta por apiteliocescamoso estratificado, an tanto que la pa
red est4 compussta de tejido conactivo condemsedo,

£l modo de formacifn del quiste poriodontal epical ss un -
Pendmeno interesants, La reaccién inioial que lleve a la forma
cién de dste, oo una proliferocién de los restos opitsliales,e-
de una zona periapical que sharca sl granuloma, Esta prolifers
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cifn epitelial tiene un patrén de crecimisnto irregular y a ve=
ces pressnta un cuadro alarmante, debido a la paturaleza seudo-
invasora y sl aspecto inflamatorio alterado de las cdlulas,

Es posibla que el quists se forme por proliferacidn del ==
epitelio, para tapizar una cavidad preexistente, formada por ==
necrdsis focal y degeneracidn del tejido conectivo dal granulo-
ma pariapical,

La mayor parte de los quistes periodontales apicales son =
asintomdticoe y no dan indicios svidentes de su pressncia, Es
raro que el diente aste doliendo o ssa sensible a la percusifn.
Este tipo de quiste, muy pocae veces tiens un tamafio tal, que =
destruye el tsjido y manos todavia que produzca la expansién des
las l4dminas corticales,

Es una lesidn que rapresenta un proceso inflamatorio créni
co y ss desarrolla eolo, an perfodos prolongados a vscss, Uno
de estos quistes de larga duracion pueds experimsntar una exa==
corbaci6n aguda del proceso inflsmatorio y transformarse répida
mente en un absceso, que & su vez svoluciona hacia upa celulie-
tis o eatsbhlece una fistula,

Ostsomielitis,= Es una inflamacién del hueso y médula 6sesa, que

pusde originarse en los maxilares como resultado de infecciones

dentales, as! como una divsrsidad de situacionea, La anfsrmee=~

dad es sguda, subaguda y crénica, Presenta un curso clipnico ==

diferente, segdn su naturaleza,

Osteomielitis Supurativa Aquda,. Cuando es en el maxilar, as una
socusla grave ds las infecciones pariaspicales, que a menudo teg

minun en uns extensién difuea de la lseidn por los espacios no=
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dularss, con la ulterior necrdais de cantidades variables del -
hueso,

Las caractaristicas clinicas de esta forma de ostesomisli--
tis, genarada por las infscciones dentales, son las mismas que
las de infeccionass debidas a una fractura del maxilar, una heri
de de bala o hasta la axtensidn hematdgena.

La infaccidn dantal e8s la causa méds Precusnte, pero esta -
no @s una afaccidn particularmenta comdn, Puedea ssr una infec-
cién periapical y puede axtenderse sspontanaamante a todo el -=
huaso, no se ancuentra aislada., Los microorganismos ques lo ocs
cionan saon Staphylococcus aursus y S, albus,

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

la,

La zona de la infaccién sn el maxilar, permanaca bastante
bien localizada,

En la mandibula, la lssidn dsea tiends a ser mds difusa y
extendida,

La snfermedad pueds prssentarse a cualquisr sdade Los nie
fos afectados por via hematégena, se enfsrman gravements y puse
den no sobrevivir, A veces as importante descubrir la fusnte -
del germsn infactants,

£l adulto afectado de ostsomielitis supurativa aguda sien-
ts dolor bastente intenso y pressnta elavacidn de la temperatu~
ra con linfadancpatfa raglonal., La cantided de leucocitos sue=
le sstor slevada, Loe dientss ds la zona afectada esten flojos
y duslen, des manara que resulta dificil y casi imposible mamti-
car, Ea gsomdn, en los casos mandibulares, la parestesia o aneg
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tesia del labio,

Hasta que aparecs la periostitia, no hay hinchazdn .0 enro=~
Jecimiento de piel o de la mucoaa,

Osteomielitis Supurativa Cronica.- Esta se origina una vez que
ha remitido la fase aguda de la enfermedad o también como consg
cuencia de infeccion dentel, sin una fase aguda pravia,

Sua caracteristicas son aimilarsa a las de la osteomislie-=
tis aguda sxcepto, que todos los signos y sintomea son méda leves.
El dolor es de menor intensidad; la temperatura aigue siendo ale
vada, paro de menor magnitud y la leucocitoaia as solo algo mayor
que la normal, Loa dientes pueden estar flojos o no, de manera
que la masticacidn es, por lo menoa posible aunque sl maxilar =
no dste perfectamenta normal,

Es poeible que haya axacerbaciones agudas periddicae, las
cualea pressntan todas laa caracterfsticaa de la osteomielitie
aguda, Le supuracién pusde psrforar hueso, pisl o mucoea supra
yacente, para formar un trayecto fiatuloso y dranar en la super
ficie,

Oateomielitis Esclerosante Focal Crénica,~- Es una reacci6n desy
aade del hueeo & la infeccién, cuendo la resistencia de los te-
Jidoes es muy alta o hay una lesién de bajo grado.

Eata forme de osteomielitiz aparece, casi con exclusividad,
en personas jOvenes, manos de veinte afios, El diente atacado -
con mayor fracuancia es el primer molar inferior, el cual sin =
dude presente une lesidn caricsa grande; Pueda haber signos y =
eintomas, que al dolor leve vinculado con ls pulpa infoctada,
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Osteomielitis Esclsrosante Difusa Crénica.~ Es una afeccidn simi

lar a la forma focal, también ®s una reaccidén proliferativa del
hueso, a una infeccidén no es por la cariss, sino por la enfermg
dsd parodontal, Al existir esta enfermedad en el psriodonto, =
sa reabsorve sl husso, Coanfrecuencia os ten insidieosa que no
ofreta indicio alguno de su presencia,

Esta snPsrmedad entra en contrasts con la focal, porque pus
de producirss a cualquier edad, pero es mds comdn en personas =
mayores y an espacial se presenta sn mandifbulas desdentadas o -
zonas desdentadas, Muchos de los pacientss son negros, psero se
prasenta sn cualquisr raza,

En ocaciones hay una exacarbacidn upuda ds la infeccidn crgd
nica latente, que da lugar a la superficie lsvs, muchas vaces e
con la formacidn espontansa de la ffstula, qus se abre en la sy
parficie mucosa para sstablecar el drenaje,

En estas circunstancias, el paciente experimenta dolor ime
preciso g mal gusto de la boca, pero en lo general no hay otros
razgos
Ostsomielitis Crénica con Pariostitis Proliferativa,= Es un gran
ensanchamiento localizado del periostio de los huesos largos, =
con formacién de husso periffrico de rsaccién, originando la ==
irritecién por una infaccidn levae,

Esancislmente 8s una ostaomielitia periéstica andloga a la
esclerosante endosstal de la ostsomislitis asclerosante focal =
y difusa orénica,

Esta aparece sxclusivamsnte sn parsonas jévenes, menoras =»
de 25 afios y con mayor fracuencia afecta la supsrficis enterior
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de la tibia,

La afeccidn de los maxilares, se origina casi exclusivamen
te, en niflos o en adultos jévenes y tlans una definida predilec
cién por la mandibula, Raras veces afecta al maxilar, sunque =
la razén no es clara, El pacisnte suele presentarse a la con--
sulta, quejandoss de dolor dental o dolor en la mandibula y con
una hinchazén 6sea dura, an la superficis externa, Esta masa -
esuele permanecer, por lo mencs durante varias semanes,

R veces osta periostitis reaccional se desarrolla, no como
producto de une infeccién dental central a la mandfbule, que va
hacla a€ueraj sino. como consscuesncia de una infeccidn o una ce=
lulitis de los tejidos blandos suprayacentes, que ulteriormenta
afecta sl peridstio mds profundo,

Alveolitis.= Se ha utilizado muchas donominaciones para identie
Picar a esta entidad clinica, que se caracterfza, por un dolor

muy profundo, pulsatil e irradiado que generalmentes se inicia =
e las 48 hrs, o 72 hrs., despuds de la extraccidén de un diente,
Dura de 7 a 10 dias,

Las invaestigaciones realizadas no han descubierto adn su =
verdadsra causa, Las opiniones actualas no son muy distintas,-
de las obesrvacionas de Schroff y Bertels realizadas en 1929.212
La incidonoia publicada oscila del 2 al 17%, en la mayor parte
de las "cavidades secas" y se pressntan despuds de extracciones
aislades,

Se observa una disminucién notable de los casos, cuando se
extrasn varios dientes contiguos al miemo tiempo y el hueso ale
Veolar se recubro con la coaptaoién y cicatrizacion de los teji
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dos blendos situados por sncima,

La cavidad del 3er, molar mandfbular parcialments impacta=
do es, la causa m&s frecuontae,

La "alvesolitis seca dolorosa®", como se conoce, a3 da hacho
una ostsomielitis Pocal, autolimitada que se manifiesta por cda
gulos obscuros desorganizados, situados dentro ds una cavidad
cuya profundidad es mide facilmente y cuyas parsdas dseas, al =
menos on parte, no sstan recubiertas por te jido blando (de gra=-
nulacidn),

El sondeo en el interior de la herida producs un gran dolor.,
Sin embargo, sl diagndstico merece mds confianza si se basa, mds
8n los sintomas, que en sl aspecto de la cavidade €Es importante
diferenciar el dolor dsbidc 3 una cavidad esceca, a una lamina 4ssa
fracturada o deformadas En este dltimo caso, tambidn smpieza =
despuds de la extraccién de un diente, pero no es continuo y apa
race sobre todo, cuando se oplica una presidn sn la cara exter-
na de la cavidad,

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DE LOS TEJIDOS DEL PERIODONTO:
Gingivitie,= En la actualidad se considera que la gingivitis co
mienzs y se mantiena, por la accidn de una masa bactariana vige
cosa, adherida a la superficie del disnts y qus recibe sl nom=~
bre de placa bactariana,

Como lo indice el nombre, la gingivitis se refiers a le ip
flamecién de la gingiva o encfa. La inflamacién se halla, casi
siempre prosente, en todas las formas de asta snfermsdad} porque
los irritentes localess que .la producen son la placa bacteriana,
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materia alba y cédlculos, asi como los microorganismos y sus pro

ductos lasivos, que est&n presentes em al medio gingival,

La inflamacién ss causadd por la irritacidn local, origina
cambios degsnsrgtivos necréticos y proliferativos, en estos te-
Jjidos,

El papsl de la inflamacién en casos aislados de gingivitis:
1e= El proceso inflamatorio ss el cambio patoldgico primario dni

co y es 8l signo de mayor frecuencia,

2,~ £8 una caracteristica saecundaria supsrpuesta a una anferme=
dad gingival ds origen genaral (como alergia, alteracionos
gastrointestinalss, atc.).

Je= Es un Pactor desencadenante de alteraciones clinicas, an =
pacientes con problemas patolfgicos, que por si mismas no
producen enfermedad gingival detectable desde sl punto de
vista clinico (gingivitis del embarazo),

Sobrs las cesusas demostradas o supsrpuasstas, se raconocsn
distintos tipos de gingivitis, tales como: Aguda, Subaguda, Cré
nica, Hiperplasica, Hormonal, atc, 3

tvolucidn, Duracidén y Distribucién de la Gingivitiss
Evolucifn,= Gingivitis Agudaj é4ste es muy dolorosa, so instala
repentinamente vy es de corta duracién,

Gingivitis Subagudaj Esta gingivitis ss considerada como la fass

intermedia entre le gingivitis aguda y crdnica, su duracién es

muy corta,

Gingivitis Recurrente} Enfermedad que aparasce después de hober

sido aliminada mediante tratsmiento o que desaparece espontansa
ments y reaparecs,
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Gingivitis Cr6nica; Se instala con lentitud, ee ds larga dura--
cidn e indolora, salvo que se complique con sxacerbacionss ague
das y subagudas, es el tipo m&s comdn. La gingivitls crénica =~
es una lesién fluctuante an la cual las zonas inflamadas psrsis
ten o se tornan normales,

Distribuciéne,=~ Localizada; Se limfta en la encla, la afeccitén =
pueds abarcar a) hueso olveolar, Puede pressntarsea sn un solo
dionte o a un grupo de sllos,

Generalizada; £sta abarca a toda la boca,

Marginalj Afecta al morgon gingival, pero pusde incluir una par
te de la encia ipsertada contigua,

Papilarj; Abarca las papilas interdentariae y con frecuencia se
extienden hacia la zona adyacente del margen gingival, Los <=
primeros signos de la gingivitis aparecen en las papilas,
Difusaj Abarca encia marginal, insertada y papilar interdenta-
ria, .

La gingivitis punde ssr de origen local o gensral, Las =
causas locales son las mis frecuentes, como ss sl caso de la -
incrustacién de alimentosy Esto ha eido investigado asspeciale-
mente por Hirschfeld, (1930).(13>

Las causas gsnarales sop alorgia, altsraciones gastrofne-
testinales, endécrinas, daficiencia alimenticia, stc.

Las aencias presentan sintomas, generales 4stas aparecen =
rojas e hinchadas y tiends a sangrar por la presidn, la aface-
cién puedes sasr goneral o quedar limitade en determinadas Arsas
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GINGIVITIS AGUDA.= El estudio microscdpico musstra notables =
cambios en el epitelio del intersticio subgingival, asf tame-
bifn el tejido subepitelial queda al descubierto dlcerado, ==
El intesticio se ve mds profundo a causa del voldman de la ep
cla, por el proceso inflamatorio. Pueds haher depdsitos cal=
cacoos adheridos al dients, dentro del intersticio,

Los capilares estdn dilatados y exite hiperemia, Se dice
que la inflamacién en la gingivitis aguda, es causada con fra-
cuancia, por cuerpos extrafios, como cerdas de cepillo dental o
por cascaras de manzana.

Los cambios de color en la gingivitis aguda, se manifies=
tan an la encla marginal, se ve difusa o sn manchas, Hay un =
eritéma rojo brilante, si el estado no empasora, éste constitui
ra el dnico cambio de color, a veces sl color rojo se transfor
ma en gris pizarra brillants, que poco a poco se torna gris =~
blanquesino opaco. El color gris es producido por.la necrdsis
del tejido, que so ve separado de la ancfa adyacents por una -
zona eritématosa definida.

Existe una lesidén localizada dolorosa de expansién répida,
es le oconoce como Agqrandamisnto Inflamatorio Aqudo o Absceso «
Gingival. Este se instala rdpidaments y en los primeros astée
dios se pressnta com _una hinchazén roja, cuya suporficie es -
lisa y brillants, ®s purulsnta, El tejido conoctivo, sstd roe
deado des leucocitos polimorfonucleares, s un tejido sdematiza
do con ingurgitacién vascular, Sus causae son les mismas (tray
mas an el cepil)ado, otc.).(13

GINGIVITIS CRONICA.~ La més comdn en la encla, La gingivitis
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crdnica, ss de distribucién universal, Su cause os la irrita=
cién local, restauracionas daficientes, placa bacteriana, cdl-
culos, atc.(B)

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

dos tipos no constituyen sntidades nitidaments separadas, Re=-
prasentan mds bien los dos estremos de un proceso comdn.

El Tipo Edematoso.~ La encfa asta abultada y lustrosa, pierde
sus irregularidadess habituales y sangra con facilidads Los =
cortes microscdpicos revelan qus el apitslio escamoso astrati
ficado y queratinizado, que normalmente cubre la encia, ssta
inalterado o bien muestra ausencia de una capa de queratina.

€l tejido conactivo, dabajo del epitslio, presenh esdema 8
infiltracién de plasmocitos, leucocitos, neutrdfilos y linfo-
citos, E) infiltrado cdlular es particularments acentuado, sn
la zona dsl sepacio subgingival (ss decir hacia el lado del ==
irritante),

La inflamacidén no se aextiaende al exterior del espacio del
ligamento perioddntico, ni en la médula del hueso subyacsnte,.
No hay resorcidn de la cresta alvaolerj la ahesidn spitelial =
o8 normal, tampoco se forman bolsas,

El Tipo Fibroso.=- Ds la gingivitis crdnica, constituye la 6te~
pa final del tipo edematoso y se manifiesta por una encla abul
tada y firme qus puede sangrar durante el cspillado, Microscd
picamente, la carecterfstioa predominante, ss la formacidn de
tejido fibroeo, pero es posibls observar plasmocitos y linfoci
tos, en centidades variablas,

Eote tipo da gingivitis, mejora después de un tratemiente
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manual intensivo sin embargc, sn estados avanzados puede ser =
nacesaria la gingivectomla,

Los cambios de color en la gingivitis crénica, son un sig
no muy importante y es la causa mds comdn. Comienza con un ry
bor muy levs y después rojizo llegando hasta azul obscuro, =~
Loe cambios aparacen esn las papilas intsrdentarlias y se extien
den hacia la sncfa insartada.

La primera respuesta a la irritacidén es al sritémaj; esta
ssflalado par la dilatacidn de capilares y el aumento del flujo
sanguinso que produce el rubor inlcial, la intensificacidn dal
color rojo ss consecusncia de la prolifsracidn capilar,

Cuando la inflamacidn, ee hace crénica, los vasos sanguie
nsos ae ingurgitan y congestionan, as{ sl retorno venoso ssté
dificultado y sl flujo sanquineo baja. La consescuancia de ds=
ta, es una anoxemia de los tejidos nue affade un tinte azulado
a la sncia enrojecida, La extravasacifdn de eritroaitos en el
tejido conectivo y la dsscomposicién de la hemoglabina de sus
pigmentos, intensifica el color de la encfa y as frecusnts qus
origine una tonalidad nsqruzca.

En el tejido conectivo puede haber neutréfilos, linfocitos
monocitos, mastocitos, A la rotura inicial de las Pibras cold
genas, sigue la gensracidn de fooos en las cualee, sl coldgeno
estd completements dastruido,

Por lo cusl as encusntra aumentada la actividaed colagenoe
litica, La.colaganaza, normalmsnte prasante esn 6l tejido po=e
riodontal es producida por baoterias y c#lulas inflamatorias,
En la gingivitis crénice ocaeiona un conflioto sntre la deetrug
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cidén y la rsparacidn,

51 los irritantes locales persisten lesionando a la encila,
se prolonga la inflamacidn y provoca un exudado gingival aumen
tado, La infiltracidn de lfquidos, cdlulas y enzimas del exu=
dado inflamatorio tiens como consscuencia la degsneracidén de =
‘los tejidos, al mismo tiempo se gsnsran nusvas cdlulas y fibras
consctivas y nuevos vasos sangulnsos en un ssfuerzo continuo =
por rsparar la lssién tisular,

La interaccidn entrs la destruccién y reparacidn afscta al
color, tamafio, consistencia y textura superficial de la encla,

€l agrandamiento inflamatorio crénico, pusde ser localiza
do o gensralizado y,comienza con 2bultamiento leve de la papiw
la interdentaria y por causa del liquido inflsmatorio y del exy
dado gingival, comisnza la degensracidén del epitelio y dsl te=
jido conectiva,.

La etiologia de esta gingivitis, pusds ser por irritacidn
local prolongada, higiene buczl insuficiente, relacionss anore
males ds dientes vecinos, respiracién bucal, etc,

GINGIVITIS INFECCIOSA.- Es causada principalmente por un agento
infeccioso como sl Stroptococo, Microscépicaments se observa
una infiltracidn leucocitaria dense y un acentuado edema dal =
tejido conactivo, la ancfa estd muy roja, tumefacta y dolorosea,.
La {nflamaci6n no se limita a la encla, sino que se axtiende a
le mucosas Este tipo de gingivitie (estomatitis) ss extremada
mante rera y se trata con antibioticos,

GINGIVITIS HIPERPLASICA.= El crecimiento fibroso sxubsrants de
la encia, econtece en determinadas circunstanciasy luago de le
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administracién de drogas (Dilantin), en ciertae anomalfas gend
ticas, sin que puedan determinarse la causa (idaopaticas) o an
asociacidn con graves problemas de respiracidn bucal,

En todos los pacientss, la encifa es firme y fibrosa, cubre
parcialmente las coronas de los dientes y astds en casos gra--
ves, pueden estar cublertos, incluso pueden migrar.

Como la encfa estd agrandada una capa de spitelio escamoso
estratificado se obsarva microscdpicamante, se forma un espaclo
gingival profundo. La mayor parte de la gfngiva abultada, ae
compone ds densos haces de coldgena, El ndmero de cdlulas in-
flamatorias es minima,

Del 10 a 30% de los pacientes, presentan un agrandamiento
generalizado de las enclfas, que se manifiestan con mayor fre--
cuencia en la encfa labial de los dientes maxilares y mandibu~
lares, El mecanismo de esa hiperplasia aes daesconocido,
GINGIVITIS HORMONAL.~ Es una gingivitis que sobrevieone durante
aquellas fases de la vida vinculadas con la altoracidén o ajusta
de las hormonas suxuales, como ocurre en la adolecencia, al em
barazo y la menstruacién, Adem8s, el emplao de anticonseptivos
orales pueden producir este tipo de gingivitis.

Clinicamente la encia astd abultada, roja o rojo-azulada,
edematoea, tumefacta y sangra con facilidad, El agrandamiento
de la gingiva produce ssudobolsas, lae lesiones habituales co=
mienzan en la papila interdental y posteriormonte se extienden
a8 la encia marginal,

Puede afactar unos pocos dient®s, un solo arco o pusde ==
ser generslizeda. La gingivitie que se presenta durante la py
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bertad, as la gingivitis puberal; la que aparace sn el embara-
zo sa llama qgingivitis gravidica. Esta dltima se observa en =
gl 50% de las mujoras ambarazadas, Una higisna bucal pracaria
uvsualmente precipita la aparicién, tanto deo la puberal, como =
la gravidica.

Los pacientas que toman anticonceptivos oralas, muestran
lesiones gingivales comparables a las que se obsarvan an al am
barazo, La incidaencia de perioclontitis, an sstas pacientes, -
es mayor quae an la poblacién promadio.

£l revestimiento en esta gingivitis epitelial aes delgado;
sa obsarva zonas da ulceracitn, por el lado de la ssude bolsa,
hay infiltracién del tejido conectivo subaepitelial de numaro-
sos neutrofilos, plasmocitos y linfocitos, aexiste edema y hay
presaencia de gran cantldad de capilares an el tejido subapits-
1a1,(?)

GINGIVITIS DESCAMATIVA.~ En alqunas mujeraes préximas & le meng

pausia, la encia presenta numercsas zonas, en las cuales el epi
telio ee levanta (descama) facilmente, dejando placas hemorré=

gicas, A veces las lesiones pueden comenzar como veaifculas, =

qua posteriormente se sbren y dejan superficias llagadaé.

Clinicamente la gingivitis descamativa, pusde samajar al
liquen plano erosivo o las manifestacionss bucales del pdnfigo
y al eritdma multiforme,

Sin ambargo, ee le pusde distinguir de estas afaecciones,
por el hacho da que las lesiones, se limitan a ls encle, sin ~
participacidn de la piel, ni de ninguna otra regién de la mueg
sa bucal, En muchos cesos al epitelio gingivel, puede sepapap
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se-del tejido subyacente, madiante una leve presién con el de=
do,

En los cortes microscépicecs se observan zopas, donde 8l -
revestimiento epitelial estsd lsvantado o ausente y sl tajido =
conectivo queda expussto (dlcera), La dlecera estd expuasta y
cubierta por fibrina y sl tejido conectivo muastre infiltracién
polimorfonuclear, El sxudado inflamatorio concuerda con la =
tensién de la inflamacidn secundaria,

GINGIVITIS ULCERONECROZANTE (GUNA)+= Es una enfermedad inflama
toris destructiva de la encfa qus presenta, Se ls puede cono=-
cer tambidn como infeccidn de Vincsb.

Sus carecteristicas clinicas son: Deprasionss craterifore
mes s2cavadas en la cresta de la encia que aberca la papils ip
terdentaria, la encfa marginal o ambas, El olor fétido, 8l ay
mento de ls selivaclién y la hesmorrédgia gingival espontansa o0 =
hemorrdgia abundapts apnte sl estimulo mis lave son otros sig-e
noe clinicos ceracteristicos,

Esta gingivitis se ceracteriza por la aparicidn repentina,
frecuentemente despuéds de una enfermsdad debilitante o infeccidn
respiratoria aguda,

Los pacientes tiensn fisbrae, linfadsnopatla csrvical, ma=
lestar enclee hinchadas, ds color rojo, dolorosas y sangrantes,
agf como nscrdéeis de las papilas interdentales,

Debidd a la neordeie y wsfacelacidn, 4stas se invierten,
lae zonas ulgsradas sstén cubiertas por una membrana, El teji
do neordtico determina el alianto fdtido del peaoients, les com
probaciones radioldgicas son normales,
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Los cortes microscépicos muestran una dlcera cubierta por
Pibrina y restos necrdéticos, el tejide conectivo subyacente sa
presanta edematoso e infiltrado de neutrdfilos,

Esta es tipicemente una enfermedad psicoaomdtice, ya que

estd comprobado que se presenta con el straess y no es transmi
sible, ss mejora lsvamente con.los diverses tratamisntoes, pero
continda como un problema crdénico que se ingrementa si no se =
elimina al problema de anqustia en el pacisnte.
GINGIVITIS ALERGICA O GINGIVOESTOMATITIS IDICPATICA./ Se llama
as! porque microscdpicaments, las lesiones muestran densos acd
mulos da plasmocitos. Es una lesién de la enci{a marginal y ==
adheraente,

En la mayoria Je los casos constituys una respusesta alér=
gica al chicle, pero también sa ha observado an reacciones al
contacto con epitelioc animal (caspa de perro y gato), En casi
todos los casos, se encuentra afectada sclo la enofa marginal
o sdherants, tanto desl maxilar como de la amndfbula y la lesidn
termina brdscamente a nivel de la unidn mucogingival,

La encia ea halla roja, tumefacta y a veces granuler, Si
bien alguncs pecientes ss quejan de una sensacidn de ardor y =
dolor, la molastia es mucho menor, de lo que indica al aspacto
clinico,

En algunos casos la lesidn ae circunscribe a unes pocas -
zonas sisladas de la encfa, mientraee que en otros puede comprg
baree hasta la pérdida dsl hueso paricddéntica.

Microscdpicamente, la sncia se halla revestida de epitelio
egcamoso estratificedo, paraqueratésico o queratinizade, La =
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ulceracién es rara, puede observarse que la encla se encuantra in-
filtrada por una densa masa da plasmocitos, dispusstos en laminas
compactas o sn forma lobular,

PERIOBONTITIS.~ Si un proceso inflamatorio, sea cual fuers la cay
sa, se sxtisnde desda la encia al interior dal husso subyacente,=-
la lasién lleva sl nombre de Periodontitie. " €s consecuencig =
de la extansidn de la inflamacién da la ancfa hacia los tejidos -
psriodontalos de soporte. Se le conoce también como Plorrea o Pa
rodontitis,

Se acompafia inavitablemente de destruccidn de husso y forma-
cién de bolsas, las cualas constituyen, por lo tanto, las dos ca=-
racteristicas clinicas mds importantes de esta enfermedad.

Entre las numarosas causas qua sa han invocado, para explie=
car la pariodontitis, las mds importantes son: las irritaciones =
locales (tales como restauraciones defectuosas, contactos fi jos,
higiens bucal precaria, cdlculos y placas) y la maloclusién,

Clfnicaments, la periodontitis se caracterfza por cambios -
de color de la ancfa, sdema, hiparplasia, formacién de hendiduraa
presancia de bolsas verdaderas gque puedan exudar pus cuando se =
comprimen y movilided de los dientas,

Las radiograffas ponan de manifiesto la destruccién del huese
80 qus so hace eparents por una reduccién en la altura de los ta
biques interdentalas e interradiculares, La pérdida de la corti
cal 6sesa, en la cresta alveolar, le comunica un aspecto céncavo
(en forma de copa) o 4spsra,

En las zonaa interdentales puede haber resorcidn vertical
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del husso y un adelgazamiento de los tabiques dseos,

BOLSA PERIODONTICA.~ Los siguientse acontecimientos conducan al

desarrollo de una periodontitis y a la Pamacidn de una bolsa pe-
riodéntica: Una acumulacién de deshechos; la formacidn de una =

placa o cualquisr otra irritacién en la zona subgingival (cdlcuy

los, cbturaciones desbordantes) producsn inflamecién del tejido,
de este modo se destruyen las fibras gingivales de la membrana -
periodéntica, inmediataments por debajo del especio subgingival.
Hay destruccidn también de los cemsntoblastos de la 20na y la ==
formacidén de cemento asubgingival cesa,

En estas circunetancias, el epitelio crece a lo largo de la
suparficie del cemanto denudado, a medida que ss profundiza, la
porcidn coronaria se separa de la suporficis del diente. Asi as
como se inicia la bolsa periodéntica, por madic de la profundidad
del espascio subgingival,

Paralelamente, con el aumento de su profundidad, se acumulan
més deshechos, la inflamacidn continda su avance hacia el 4pice,
se destruyen mds Pibras gingivales y una zona adicional de cemap
to queda al desnudo., Ademds en su propagacidn hacia el dpice, -
la inflamacidn llega a la cresta alveolar y la resorcidn del hus
8o comienza,

El oxtremo 4pical, de le edhersncia epitelial, prosigue su
ocrecimiento a lo largo del cemento denudado, misntras su sxtremo
coronario se separs cada vez méds de la supsrficis denteria, el -
ciclo continda,

Sobre la baee de las caracteristicas anatdmicas locales, se
reconocen dos tipos de bolsas periodénticess La Supradsea y La »
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Infresésea o Intradsea,

La bolsa supradsea, fue daescrita en sl sstudio prscsdente,
En este tipo el Pondo de la bolsa, ss hsells sn sentido coronal,-
con respescto a la cresta alvsolar y se presenta habitualmente an
los dientss anteriores,

Las bolsas infreéseas, son m4s frscusntes en las zonae inter
proximales de premolarss y molares 6 en las supserficies vestibula
res y linguales da los molares, Ds modo que la bolsa psrioddnti-
ca se forma sntrm el hueso y al disnte.

Existen dos tipos de Psriodontitis:

Slmple o Marginal.~ En la cual gs destruysn los tejidos periodon=
tales, tisnen su origen dnicamente en la inflamacién,

Compussta.= En la cual la destruccién de los tejidos, proviene da
la inflamscidn, combinada con sl trauma de la oclusidng
PERIODONTITIS SIMPLE,= Hay inflamacidn crénica en las enclas, la
formecién de bolsas con pus, pérdida dsses, movilidad dsntaria, =
migracién patolégica, pérdida de disntes, Se localiza sn up disn
te o en grupo, o puede aparecsr genarallzeda,

Esta periodontitis aparece sn sdad avanzada, susle ser indg
lora, pero puede habar algunos sintomas como, sensibilidad a cap
bios térmicoe, dolor irradisdo profundo y sordo durante la mastji

cacidn, causado por acufiamiento Porzado de elimentos dentro de =
las boleas periodontalss,

Apasrecen sintomas agudos, como dolor punzente y sensibilided
a la pearcusidn, proveniente des abecesos perindontales o gingivie
tie ulceronecrozante eguds,

tExisten sintomas pulpares, como ssneibilidad a los dulces,
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como consscusncia de pulpftis, que se origina en la destruccidn
de la suparficie radicular por 1la accién de la caried.

Sus signos son: irritacién local, es uno de los mds impor=
tantes, la cual genera inflamacidn gingival y se observa extan-
dida hacia los tsjidos periodontales de soports, la encia asts
snrojecida y axiste sangrado.

PERICOONTITIS COMPUESTA.- Sus caracteorfsticas clfnicas son las =

mismas que en la simpls, pero con una frecuencia mds alta da bol

sas inPradseas y pdrdida dssa, Exists ensanchamiento del aspacio
del ligamanto periodontal, la movilidad dentaris tiende a sSer ==

mds intansa,

Sus sintomos son mds intsnsos que nn 12 simple, o3l como «~=
sangrado al cepillado o simplements a3l tocarlo con un dedo, dolg
ras punzantes, sensibilidad a los dulces y a los cambios térmi-.
cos, atc.

Esta ss origina por los efectos combinados de la irritacién
local mds el trauma de la oclusidn.

Despuds dae estas dos inflamaciones qus son, por su presencis,
las mé&s frecusntes en la cavidad oralj Gingivitis y Parodontitis
Dare un pequefio resdmen sobre la patogenisidad ds los microorgae
jismos bucalss; como una nota espacial pars sl estudio ds la Odon
tologla,

Las bacterias proplas de ls unién gingival y sus productos
son potasncialmente patégenos, ya quas pueden producir trastornos
de tipo infeccioso, Exudados y respedos gingivales, de lesiones
de la enPermedad periodontal, inosulados por la vi{a subgutanea =
en cone joe, inducen lesiones necréticas transmisibles & sstos ==
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animales.
Mecanismos madiante los cuales, las microorganismos puasden
praducir enfermsdad gingival y periodontal.- El1 estudio da Ha--

barman an 1979‘16)

Se chservd gua las invasiones bactarianas ata
can a2 las encfas, como en la gingivitis ulceronecraozante aguda;
pero aunque las opinionss difi2ren, as dsl consenso que fstas =~
ne pepetran a8 los tejidos ds la gingivitis crédnica, Los produc-
tos bacterianos, son mds importantes nqus las bacterias, propia--
mente dichas, en la generacion de la inflamzcién.

Muchas de los componentes de la encfa, puaden ser substra--
tos para las enzimas, pero.no se ha demostrado, que 8l comisenzo
de la enfermedad pericdontal sea por la interaccién ds las snzi-
mas bacterianas con el substrato gingival,

La hialuronidasa, introducida expasrimentalments, en la encia
causa rotura y eduma dal tejido conectivo y proliferacidn del =--
epitalio, pero no produce inflamacidn, La colagenasa, producida
por Bactsroides mslaninogenicus, también se forma en la encia ==
normal en pequefias cantidadas y en mayores cantidades, en las ep
clas con inflamacidn crénica y aguda, mediante la disclucidn en-
zimitica del coldgeno, la colagenasa genera la hemorrdgia de los
vasos gingivales, en especial, de artericlas pequedas, 17

Los plasmocitos, que abundan en la encfa inflamada y proper
cionan anticuerpos, tombién producen grandes centidades de hidrag
lasas 4cidas, espocialmente fosPatasa 4cida y asterasa, qua paee

drfan ser importantes en la destrucciln de laos tejidos gingivae~
les,

Los lisosomas contenidos dentro de bacterias y leucocitos =
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se liberan al producirse su destruccidn y son potencialmente -
lesivos para los tesjidos periodontales.

La sndotoxina es liberada al destruirse los bactsrias gram
nagativas de la boca, sstas lesionan 2l tejido psriodontal y ==
causan inflamacidn, posiblemants modiante la activacidn de una
reaccién inmunoldégice local. Estin prssontss en la saliva, en
las bacteries del.surco gingivel y placa,

Sea afirmé que la qgingivitis, es causada por toxinas .que gg

neran las bactarias y por degensracién de las cédlulas spitelia-
les supurficialoss Sin embarqo, en la cavidad bucal no se com=
probd la oxistencia de axotoxina alguna, solo lss que correspon
den a enfermedadss infecciosas como la diftoria,
HIPERPLASTA GINGIVAL INFLAMATCRIA.~ La hipsrplasia inflamctoria
de lo oncfa, suele ser el resultedo de una inflamacidn crénica
prolongada de los tejidos gingivales, E£1 examdn clinico revela
a<menudo, la naturoleza de la irritacidn local inespecifico y «
nusstra solo una inflamacién de la encfa,

€l agrandeminsto de la sncls, puade estar localizado en ==
una papila o estar afectando a varies o.a todas los papilas gig
givalos de la boca, Suele ser mds notorio en las ceras vestiby
larus y aunque tambidn se producs a vesces en las linguales, no
llsga 2 afascter a lo mucosa vestibular,

Un aumanto de voldmen de cuelquier tejido, puesde debsrse =
8 una hipertrofia, se decir, un sumento de tamaffo de una exiructy
ra debido a les células afectadusy Una hiperplesia, ss el sumens
to del ndmero ds slementos cdlulares, "Agrandamineto Gingivalnm,

Los agrandamisntos gingivales no debsn ser confinados, con
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la suparproducciones de hueso o exostosie, que ocasionalmenta se
obsarvaen en el huasso alvasolar,.

En la hiperplasia inflamatoria, los signod que sa observan,
sa deben 8 que, las encias astiAn agrandadas y blandas, edemato-
sas, clan6tices, ademds de sensiblo al tacto. 9S8 hecen sangrar
con facilidad y presentan una suparficis brillants .sin punteado,

En la mayoria de los casos, la hiperplasia es el resultado
de irritacliones locales, como en la higiaene bucal dsficlente, ~=
scumulacién de earro, respiracién bucal, stc,

La irritacién local da por resultado hiperemia, edema e in=-
filtracién leucocitaria, Muchas vecass la irritacidn ocaesiona una
proliPeracidn ds los elementos fibrosos de los tejidos gingivales.
La proliferacidn e vecaes puede ser incrementada por algun Ffactor
predisponente gonaral, 8
HIPERPLASIA INFLAMATORIA ASOCIADA CON DEFICIENCIA OE VIT, "C",=

Lae encfse esponjoses y sangrantes del escorbuto, (deficiencia de
la vit. C) han sido reconocides como entidedes especificas dasde
hace tiempo,

Si bien ahora ss bastante raro el ascorbuto clinico, se vean
algunos casos, en aquellos pacientes que no incluyan vit, C en su
dieta, En telee casos, las ancifas se debilitan y sa sonsibilizen
sangrando 8 la méds ligera provocacién,

La hendedura gingivol euele estar ocupads por sangre parcial
mente coagulade y las crestas capilares estan rojos o pdrpuras,

A vecee se suparpone una infecoidn que producs ulceracidn y necrg
sis de las papilas, Tambidn ss observsn hemorrédgias consecutivas
# traumas leves, en otras partes del orgenismo,
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HIFERPLASIA INFLAMATORIA ASOCIADA A LEUCEMIA,=- Esta hipsrplasia
suale ser observada precéz, en la leucemia aguda monocitica o =
linfocitaria, LOs tejidos gingivales estdn agrandados, blandos,
edematosos, de facil comprensidn y sensiblss. No presentan mues
tras de punteado, su color es rojo azulado y la superficie es =~
brillanta,

Las enclas suslen estar inflamadas por la infeccidn local =
y a veces sa ganeran una ginqgivitis aguda necrdzanta,

€1 estudio histolégico, des este tipo de hiperplasia gingie=
val, muestra que los tejidos gingivales, setan colmados de lesucg
citos inmaduros, cuyo tipo especifico depende de la leucemia exis
tentes, Los capilares sotdn dilatados y el Lsjido conjuntivo estd
sdematoso y no bien organizado.

HIPERPLASIA INFLAMATORIA DEEIDO A DESEQUILIBRIO HORMONAL.e A menu
do se produce una hiperplesia gingival inflamatoria durantes la -
pubertad en las nifias,

Piensan algunos, que pusde ser al resultado de un desequili
brio endfcrino 0 un reajuste dal mismo, en esa atapa particular
del desarrollo de la paciente. Otros creen, que en esa atapa, la
higiene as pobre, quiza a causa de la irritacién local asociada
a la erupcién dental,

También puede ser una inadecuada nutricidn, des modo que la
hiperplaeia inflamatoria, que se produce, pueds estar relaciona~
da solo indirectamente con un trastorno sndécrino,

También an el embarazo existe hipaerpleeia, pueds sar por el
desequilibrio hormonal por el que estan pasando. las esncfas eps
recen agrandadae, hay sesibilidad, dolor irradiasdo hacia laos disp
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tee y enrojeciminnto de las papilas,

HIPERPLASIA PAPILAR INFLAMATORIA,- En ssta forma de hiperplasia
que se presanta en los tejidos, 4sta aparece en el paladar; es
sin duda la localizacién mas comdn de esta hiperplasiaj sin em-
bargo, en varias ocasionss, puede praesentarse en las crestas al
veolares de la mandibula y del maxilar, Las afeccionas compren
den cerca del 1,5% de todas las lesionas bucales y habitualmente
ee asocia su etiologia a aparatos protdsicos, completos o parcia
les, mal adaptados, siendo la higiens bucal precaria un factor

coadyuvante, S5in embargo, puade suceder tambiédn sin causa apa=-
rante,

La mayoria de los pacientes se hallan en la cuarta o guinta
década de la vida y los hombres, son afsctados con mayor frecuen
cia qus las mujeres,

La lesién consiste en crecimientos verrugosos o papilares,
numerosos y pequefios, en el paladar, Como resultado de la acumy
lacion de restos alimenticios entre las papilas, pueds origipar-
ss una inflamacién secundaria. No se observa ulceracién y la lg
gién suele eer esintomdtica,

Los cortee microscépicos, revelan numerosos crscimientos pa
pilares cubiertos por un epitelio escamoso estratificado, hiper-
pldsico y por lo genaral no queratinizado, Este epitelio no mueg
tra disqueratosis, pero puede localizarse profundaments, en el =
tejido consctivo subyacenta,

AR su vez, este dltimo, presenta una infiltracién plaemocitd
ria y linfooitéxiea densa, En ocasiones extremadamente raras, se
ha descubiserto que la lesidn pusde experimentar une transforma=e
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cién maligna, ein embarqo, éste es un concepto squivocado.
PERICORONITIS,=- Es una infeccidn tipica, que afecta a la encfa -

. YRR A

pericoronal de un diente, que adn no ha brotado o srupcionado tg
talmente. Se ve mis frscusntemente en los adultoe jévenss, duran
te fasss eruptivae del 3er, molar mandibular, Puede tambidn prp
sentarse en parsonos de otras edades y en otras localizacionss,
sl hey factoree predisponsntss, aunque no e8s lo mds fracuanta$1a)
La grieta pericoronal actua como una bolsa en relacidn al -
crecimiento de bactsrias, La psricoronitis puede ser Aguda, Sub
aguda o Crdénica.
Las caracterfsticas Clinicas que se presentan son:
1= Se prasenta sn Jo. molaras inferiores, parcialmente erupciona
dos o retanidos,

2.~ El ®spacio o grista que comprende la corona y sl colgajo de
la encfa que la cubrs, es una zona ideal para la acumulacidn
de rasiduos de alimento y proliferacidn bacteriana.

3¢= La inflamacién aguda e&s una posibilidad inminente constants,
con sllo junto al traumatiemo, sobre el 6perculo por el dien
te opussto, dieminuys la rseistencia del tsjido y conduce a
la infeccién, ademds la inflamacidén reeulta y el adema aumep
tan la relacién treumaticofuncional,

La pericoronitis aguda, se identifica por loe diferantes gra
dos de inflamecidn del colgajo pericoronario y lae estructuras ad
yacentes, aefl como por complicaciones generales, La suma dsl li=
quido inflamatorio y el exudado gingival, produosn un aumento de
voldmen del colgajo, que impide el cisrre completo de loe maxila
res y la encia es traumatizada, por el oontacto del antagonista y

a5

. PRI R - 4t
y - .

TR T I A R B




*

L]

la inflamacién se agrava,

En la pericoronitis axiste dolor al contacto con sl dientas
opuasto, hay hiperestesia a la palpacidn del colgajo gingival, =
descubrimiento de un espacio pericoronal, rodeado por una zona -
roja y hemorrdgica o purulenta, de la superficis inferior del --
colgajo gingival no adharida.

La extensidn de la infeccidn es rdpida y los sintomas son -
patognoménicos., Los mas importantes son: La disfdgla unilateral
(del lado aPectadn) y cierto grado de trismus.

En otras partes de la boca, pusden encontrarse y sobre todo
en mujeres JjOvenes activas, zopas de inflamacién gingival margi=-
nal y ulceracidn, inclusive necrdsis de las papilas interdenta--
rias, Dsebido a ello, algunos investigadores piensan que pueda =
existir una relacién hormonal y psicolégica comple ja, 17

La leeidn puede localizarss y adquirir la forma de absceso
pericoronario, puede propagarse hacia la zona bucofaringea y me=
dialmente a la base de la lenqua, dificultando la deglusidn.
QUEILITIS GLANDULAR APOSTEMOSA.=- Esta se caracterfza por agranda
miento crdnico y reversién de uno o ambos labjos. El labio infg
rior, es el afectado con mayor frecuencie.

Clinicamante se presenta endurecido el-lablio y su superficie
mucosa expuesta, se halla cublerte ds numerosas abarturas, que =
axudan un moco viscosos. E8 mAs comdn en adultos varones, que en
mujeres, Eate enfermedad as indolora,

Loe cortes microscépicos, mueetran hiperplasie de las glan=
dules mucoeas @& infiltracién de leucocitos v plasmocitoe,

Le ceuse de la enfermadad es desconocida, adn no se ha dafi
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nido bien su stiologfa, No obstante ha sidc relacionada a fac-=~
tores tales como la herencia; exposicidn al viento, sol y polvo,

con el tabaco, asi como a trastornos emucionalas$3
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RESULTADOS

Despuéds de haber taerminado la revisién bibliografica,
aqui{ presantada, llagamos a los sigulentes resultados:

1, £1 proceso inflamatorio es extremadamsnte valioso an la
clinica ganeral, pero en el caso de la Estomatologifa re=-
sulta de primordial importancia.

2,= £ste interss no lo hemos vieto de manifiesto an todo sl
material de apoyo docents en la carrera de Cirujano Dane
tista, en la ENEP-Zaragoza,

Rasulta puds muy provechoso sl qua se incluya toda asta
informacidn, en forma qua juzguen conveniante los maastros y
los alumnos da dicha carrara, an la ENEP-Z,.

Finalmente craemos qug. es fundamental sl que ss tanga an
la biblioteca de la ENEP=Z., las revistas y los libros recien=
tes qus poseen esta informacidn tanto para los masstros como
para los alumnos, sobre estos aspactos,
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CONCLUSIONES

A traves de esta revisidn bibliogréfica, ss puede conclu=
ir que la inflamacién es el proceso al que todo ssr huma=
no, sin excaepcién, ha sstado expuesto o bien ha pressnta-

.do un cuadro clinico de esta magnitud,

Tomandose en cuenta dal Interes que tiene ol procsso infla
matorio, s necesario qus todo Cirujano Dentista que e jer=
ce su profesidn, asi como los estudiantes, consulten e in=-
vestiguan sobre ests tema tan interesante y de gran valor,
actualizando sus conocimientos, (quo al salir de la carre=-
ra son muy escosos) y puaden adquirir aptitudes adecuadas
para cualquier problema de este tipo, que se les presente
en la prdctics diaria,

Al concluir esta tesie quedd bien claro, que sin la infla=
macién (qus es un mecanismo ds defensa), las heridas no ci-
catrizarf{dn y los agentes causales podrian producir la muer
te del huaspad,

Con todo esto nos damos cusnta de que ee daterminante asei=-
milar meyores conocimientos eobre loe fendmsnos rélaciona-
dos con la inflamacidn, pars adquirir un concapto bdsico en
los estudios de la Patologia Bucal,

No se dobe olvidar que para la evaluacién diagnéstica es
preciso tomar en cuanta los fsctores que no.sa relacionan
con el huesped y que son determinantes para diferenciar el
tratamiento adacuado an oada caso,

€9 importante sbarcar todoe los puntos que se prasentan ==
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dentro del cuadro morfolégico de la Inflamacidn y en espe=-
cial la stiologfa y2 qus s ssencial pafa 8l adecuado tra=-
tamianto da 12 misma,

Duranta sl andlisis bibliogr4fico, puede uno percatarse de
la sscasa atencidén, que sen nuestra carrera, se otorga a as-
te tema y la poca o casi nula investigacidn qus en la ENEP-
ZARAGOZA, sa realiza al respecto,

Es primordiel que la labor del Odont&logo no principia ni -
finalice an el consultorio, sino que debe estudiar y ampliaf
su radio do accién, no solo en la prevencién, sino llegar a
ser un investigador qus pueda profundizar sus conocimientos
de manara més cientifica y actualizada,
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PROPUESTAS ¥ RECOMENDACIONES

le= A las autoridades universitarias y a loa maestros que ss an
cargan de la elaboracién da las cartas descriptivas, sn los
cursoa que se imparten en los diferentes samsstres de la ~-
ENEP=Z,, propongo una revisidn detanida para que los alumnos
conoscan realmenta lo qus al tema de Inflamacidén ss refiere ya

que es primordial en la Patologfa y asi sus conocimientos no =
sean tan limitados,

2= R todos los Cirujanos Dentistas, que no estamos lo euficisn=
temante capacitados, al finalizar nusstra carrers, por diver
sas circunstancias adversas, debemos dejar de pensar que la
inflamaci6n es un proceso de segunda linea, ya que para nusg
tra érea de trabajo, debemos conocer este mecanismo mds a «
fondo y manejarlo con mucho cuidado, ampleando los conocimien
tos al respscto,

3, Daebido a la importancia que tiene sl proceso inflamatorio, en
la préctica de .la‘profesién, sugierc que ss haga una reviaién
mée amplia y mas aotualizada, que permita la slaboracién de
cartas descriptivas mas completas y dtiles que esten mde agor
des a los problemas que sa pressntsn en la realidad,

4= De acusrdo .2 la informacidn antes mencionada en esta tesis, =
me df cusnta que en la ENEP=Z.,, no es le da a la inflamacidn
el interes debido, ni por parte de los docentes, ni en los «
cursos de formacién, lo que da como oopsscuspcia que los oohg
cimientos sobre al tema esan escasosj debiendo habsr mds oapa
citacion al respecto, pues el proceso {nflamatorio se pressn=-
ta en ol 100% de loe pacisntes que acuden a consulta y en poa
cionss no se resuslven adecuadamente,
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