2 %Bz’c:

UNIVERSIDAD LATINUAMEHIEANA%

Incorporada a la Universidad Nacional Auténoma de México
ESCUELA DE ODONTOLOGIA

‘ PROCESOS INFLAMATORIOS DE LOS MAXILARES ™.

T E S | S

Que para obtener el Titulo de:

CIRUJANO DENTISTA

Presenta:

LORENA GARRIDO MARIN

TESIS COH
FALLA [E CR.GEN

MEXICO, D. T. 1989.



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



PROCESOS [NFLAMATORIOS DE LOS KAXILARES

. CONTENIDO

InLroduccién

CAPITULO T

EL PROCESO INFLAMATORIO
Antecedantes histérlicos
Respuesta inflamatoria aguda

al Fundamentoe histoquinmices del fendmeno
inflamatartie

- Aninas vascactivas

- Proteasns plasmbhticasn

~ Prostanglandinas

= Productcs de los neutrdfilos
- Factorea linfocitarios

b) El mimtema linfdtico come coandyuvante
en la inflamacién

Inflamacidén crénica
CAPITULO 1I

ETIOLOGIA ¥ DIACNOSTICO DR LOS PRINCIPALES PROCESOS
INFLAMATORIOS DE LOS MAXILARES o '

Pulpitis

a) Pulpitia reversible local
by Pulpitins mguda

¢} Pulpitis crénica

d)} Pulpitis hiperplésica

Gingivitie
Periodontitis
ol Periodontitls prepubernl
b) Periodontitis Juvenll
c) Perlodontitis répidamente progreaiva
d} Periodontitis del adulto
el Periodontitis Glcero necrosante ugﬁda

wh

10
13

-12

13
13
14

14

18

20
20
F3
22
22

23

25
28
24
27
27



HNionstina
Hpsemaniving
Telulitia
Abscanay
ui Absceso ginglval
b) Abscemo pulpar
n) Abmcese periapical
4} Abasceso periodontal’
Flegmones
a) Flegmbn parctidec
B} Flegmon por inyeccidn contaminante

c) Angina de Ludwing

Inflamacién Alérgica inespeccffica
a}) Etapa aguda o de necrosaie
b} Etapa subaguda o de trombosia
¢} Etapa crféinica o de cicatrizacidn

Houritis y polineuritis

CAPITULD IIX

MANEJO DE LOS PROCESOS INFLAHATORIOS

DE MAXILAR Y IANDIBULA

Pulpitis : )
Bm) Pulpitis revarn{ble-locai
b) Pulpitis aguds ; o
e} Pulpitis crénica
4} Pulpitis hiperplésica

Gingivitis

Periugnntitil
a}) Pericdontitls prepubersl
b) Periocdontitis juvenll

e) Poariodontitis répidamente progresiva

d) Perlodeontitia del adultoe

a) Periodontitls Glcero necrosante anguda

27
29
20
a1
a2
33
3aa
24
as.

" 3s
1

37

”35

39
a0
40

.41

45
a5

as

ag
a?

a7
ar
a8
a8
48
a8
ag



Glositle
Estemoricin
Celulitia
Abscepos
a} Absceno
b} Abmceso
e) Abmcaso
d} Absceso

Flegmones
Bl Flegmon
) Flegmon

ginglivel
pulpar
periapicnl

paricdsntal

parctides

por inyecclién contamipante

c) Angina de Ludwing
Inflamuciébn olérglca inespecifica
Heuritia ¥y Polinauritia

CAPITULO IV

COMPLICACIONES ¥ TRATAMIRNTO DE LOS PROCESOS
INFLAMATGRIDS DE LOS MAXILARES

Heuralgins posteriarss o neuricis

al Heuralgia del! trigémino
) Heuralgia gleosofaringea
c) Heuralgia esfepnopalatina

d?} Heuralpgia dol gonglio geniculsado
al Neuralgia del laringeo suparier
Bocteremin y Septicemia

Coneclusiones

Binliografia

a9

.59

51
51
S1-
51

81

52
52
53
%3
53
54

57
58
60
61

- 62

62
632

67

7a



INTRODUCCION

ifars el hewbre 'a respuesta Inflaratoria y de reparaciéan
son dos de los precesos fi8inldgicsea mar truscendentes, ¥Ya gue
gracias 2 ellos poser (a capacidad de limitar los lesiones y re
construlr defoctos. S5i e considrre fue . procesn irflamnato-=
rio eg una reaccién loecal deyl tegido vascular a it lesidn con=-
cjuiremos gque el Homo Saplens ¢6 €1 ger mas eveluciunade sobre
la tierrs ya que los invertebradey que carecen de Siatema vascuy
lar, loa organismng unicelulpres y lof pardsitne multicelylares
t1enen gus proeploas roaz-iones a 1a len:ién, gue docluyen: Tagoci
tosts del aAgents lesive, neuttalisacifn ael sntigens por células
vapecislizadns {hamoclton) que después 1z ingieren, y blogueo =
de lop estimulos nocivos por hipertreafis de uno de los organi--
toes celulores o bien de toda lam unidad fupndanental, Todos es--
tna reacciones Be han conRservpdo fn lat Tornas suferisres de i
da, pereo nc concstituyen la inflamacidn, lo que caracteriza al =
fenémena inflomotorio en el ser humano e5 la rencclén de los wva
sog sSanguineast., Lllo torna a ls reaceldn mucho wBB complega, -

pero tambiin més efichz.

Daude que la inflamacidn surle ser una reaccién externa ¥
ranificstno, su historia es rica, muy antigua y se halla #n fnti
ma relacidn con los uantecedentes de heridak, guerras e infeccio
nes; inclueso ha aido motive de la inspiracién de excelentes tra
tados cono The Heallng Hand: Man and Wound in the Apncient World
{ La mano que cura: Hombre y herida en el mundoe antiguo ) us:ri

1e por Majno.

A pesnr de todog los conocimicntos que actunlmentc ge --—
porren aun cigue aiendo un misterlo el porgque se involucran al
gunns grupns celulares, el origen de secresiones, productos qui
micos, lu interaceldn de protefinns, etc. en el proceso inflamato
rin; pero ¢n blen sabido gue 1la merrologfa de upa rearcidpn de -

ette tipo es modiflenda en grandes proporciones por 21 tojyido ¥y



v

#1 gltic afoctado en particulas, por el grnde del dafc y la etic

lugfin del miasmo.

Fa por w¢llo que en ¢! prepente trabajo se amplfa ¥y actua=-
liza ol conocimiento smobre ¢! fendmene inflamat-ri-, sus ganera-
lidades y sup mas Imnpertontes manjfestacionpes en - ! drca :érvico
craneao facial, con 2! fin de proporcionar al Cirujanu Sentfistn =
un medio por el cual logre dar o sus pacientes un dlngnéatipo -
clfinico arertade, una terapéutica ceofreetd y lu evelucisin hacla
In recuperactdén de! ecquilibrio nantomopsicofiniolSgico del indi-

viduo sin complicaciones.



CAPITULD I

EL PROCESO INFLAMATORIO



- CAPITULO I

El praceso inflamotorio

El fepdmeno inflamatorioc hn sido estudiado tan ompliamente
que ya Cornelioc Celso en el slglo 1ID. Xto., deseribid los cuatro-

" mignos caracterfsticos del proceso: ruber, tumor, calor y dolor,-

pero no fue sino hnsta 1793 cuando John Hunter describldé gue 1a -
inflamacidn no 8 und enfermiednd, 8ipno una reaccidn inceapecifica-
con efectos benéflcos para el huésped. Posteriormente, Julius =--
Connhelin, renlizd ls primers descripcidn microacéplicn del.prneeao
¥ el biSlogo ruso Elie Hetchnlkoff, dedujo que la finalidad de la

inflpmacidén ern #1 englobomientoe de bacterins ipvasoras por medio
de la fogocitoslis.

Actualmente, la inflamacién es considerada como une renc--
ciébn fisloldgice locml del telide vascularizado gue se inlcia co-

wmo respuesta ante unae ogresidn, y cuya finalidod es detener o deg

‘trulr al agente lesivo y a las células que pude haber daflado.

La reparacidn se considera en tan intima relacidn con este
proceso gue tiene su inicio en la fese activa de lm inflamncién ¥y
Tan aé}o finalizord cuando hoya cesado la influencia perjudlciﬁl-
del agente causal, por le gque ae consldera que s8in la inflamacién
ne serian frenadas lps infecciones bacterlonas, los heridasjno ci
catrizarian y los tejidos lesionados permanecerinon con defectos;-
pero epn cantraste la misme reacclédn tamblén puede llegar a ser -~
perjudicial paura al huésﬁed. .

Lo morfologia de 1? rospuesta inflamatorlia es modificada -
en gran parte por el tejido ¥y sl sitlo afectado en particuler, pe
ro tnmblén'nxinten muchos factores relacionados con el huésped --
que modificnn 1n reaccién, entre los cusles se considera princi--
palmenié:_ba cdad, que al ir en oumento provocs que los respucetm
1nflanptoriak y d? repnrhcl&q'senn_mﬁs lantas; la nutricién del -

~peciente, ya que ﬁnh'dletn_rlcn en proteinas ravarece una mejor y

més réptdnfrecupgrnciﬁng la concentrocidn de vitanminaa, especlal-
mente .de Acido bscédrbico, necedarls poreo lo sintesis de la cveollgena;



o blen, algunos trastornos sistémicos tnles comd enfermedades he-
nitlunu, hemorrigicaes y patologins de ovrden metabblico come la ~--
dtnbetcu, que de une u otra forma amltearnn o retarden la repccidon-
;nflnmncurta ¥y como congecuencie la evolucidén hacla la salud del-
individuo. La mdminletracian de algunosn sustanclas de origen quf
mico, talen como los Tédrmacos de lm famillia de los esteroldes, --
también bloguean o rotardan lo respuestn de inflamocidn y repara-
cién 8l inhibir 1la sintenis de tejido conectivo, y lo conversidn-
de hidroxiproelipna y prélinn en colfigena.

Dadas las caracterigticas que la reacclén inflamatoria —--—

_presentn se considers que puede ser de cardcter agudo a erdnico.

'Rengucntn inflamatoris mguda

~ Es un tipo de reacclén cuya duracién ver{s desde pocoa mi-
nutos hata uno o dos dins. LY. cnructnriza por. la- preaancin de exu’

daclién de quuldo y proteinas plasméticas, apl como- por ln mlgra-:i.'

cidn leucocttarla; puede ser causada por 15 prenencla de ngantes—"
ff{oicos comu quemaduras, radiacidn y traumatiesmos; por agunbas R
qulmicoa, o bien ante cualguier clase de renccsén anunoléglca.—ﬁi
La intensidad del procesc seré proporcienal-a la’ graygdaq y:a 1a- .
duracidn §e1 staque, petro tnmbién 8e desnrrollarﬁ con:ﬁnnﬂhayor:F‘
o menor importancie, de a:uurdu a le rcaiatencla dcl huésped Y. a=-

" Bu cnpacidnd de dafensa.

Cunndo 1a raac:lén Ainflamatoria cs de cnrﬁ:er la:ul. Be pre
nenban asoeladon cuatrn signos clinicos: el rubor’ y el cnlur. que—
aon producto de la verpdiletacidn; 1la tumefa:c#bn ‘producids peor sl
edamn; x‘el ﬁolnr. quu'renu;ha éomo connecueﬁcin-de 1a libaracién
de prostaglinndinoas; aungque eon casos mus uevcros. también me pEO~w
.=la 1s pérdidn de 18 fFuncién. Htcroucépt:ameptu. don tres las ca
rocterinticas principales: cnmﬁios en. ei fluio y calibre vascu--

‘"lar, alteraclones de la purmenbilldnd vasculnr ¥ 18 produccldn de
cxudoado leuco:itarict

._Las medificacionen en el dt‘ﬁetfo.de ten Qanua ¥ su contenido,



se¢ iniciapn poco tiempo después de la lesidn v determinan la canti-
dad de riego sanguineco circulanta y 1a formacidn de exudadov, En-
primtfa inatancia se presentarf una Constriccidn arteriolar pasa-
juru ¢uya duracién se increments entre mayor hayo sido la severis
dad de ls agrealén, posﬁdriormente se ohservard vesodilotecifn ar-
teriolar, capilor ¥ finalmente, en vénulas, lo cucl determinsg el-
aumento del] riepo sanguinec y per ende 1a produccion de color 3y -
er}tumn.

Las alteraciones en la permeabilidnd de 1A microvosculatu-
ra, provocetique la circulmcidn sBe haga cada vez mhs lenta y se --
inicie el escape de liquido rico en preteinas al especio extravas
.eulapr, ¥ el acvmulo de hematics en los vasos de pequeflo calibre -
por diferencias entre la presidn hidrostética y lo presidn osmétl
ca intravascular; simulténeamente, se inicln la marginacldn leuce
citaria o lo largo del endotelio ¥y la migrpcién de los glébulos -
blanecos fuera del vaso, De acuerdo al sumento de 1o pearmeabili--
dad vascular, se reconocen tres tipos de repccidn: La reaccion =
inmediata pnaajern, la reaccién inmediots continuada y la reaec- -
cién tardi{a duradern.

Le reaccldén inmediata pasajoera, principh inmediotamente ~-
deapués de 1o lesidn, plcanza Bu méximo en cinco o dlez minutos y-—
finaliza entre los quince y los treinta minutos posteriores a su-
inicio; me considera gue punde Ber causa direcéu,de una guemadura
de una reaccidn de hipermenmibilidad tipo 1, o blen producto de -
1a liberacidn de histamina, gue produce brechss porque pu accidn-
directa sobre los vasos causa contraccién de las células endbte-f
liales.

Ls renccién 1nmedtata :onhinuadn ae preaenta cume conme- -
cuencla de lesiones grnves con o Bin necrosis de célulns endote—-
liales, se inicia después de la leslén ¥ pea!ute uno o variou d!aa

v

haata que loe vasos dafiados se trombosan o Be reparan.

La resccién tardis durndera;_se pfesenta.cumo cohaecuenglé.



de un rcanga; 82 duracion varju desde unu hors hasts algunos - -
dfias y.ua pravovade por lesionen térmicaws lcves o moderadas, pour
rodinclén lonizante, por reoccidn s toxinos bacterianng o como -
reppussts de hipersensibilidad tardfa {(Tipo IV}.

Por otra parte, Lo produccidén del exudadeo leucocitariec - -
principolmnente de neutréfilos y monoeitoe, oe pucde tonslderar -
de carbcter defengive ya que 1as células fagocitarins engloban -
elementos extrofios, ¥ sl no les destruyen, por lo menos log debi
litan mediante mecanisnos centimbticon. Loes camblos leucocitarios
son secuencinles y caracterizados por la presencia de una margl-
nacidn, unp pavimentucidn ¥y unh migracidn, seguidos de un proce-
80 quimiotdctico y (inalmente de lp fagocitonis,

La marginaridn se efectia cunndo los leucocitos ae dispoe-
nen en 1o perifearia de los vesos ¥y en contacte con el endotelio,
hnsto terminal por dor un aspecto de revestimiento dando a 1a pa
roed vascular un aspecto de que esta "pavimentado", pin cuande no
se pnbe el porqué de este camblo, se cree gue por ser elemento -
de gron tamnofo ocupan 1o porcién de¢ mayor movimiento en la zona-
lesionado, ¥y €8ta s la superficie endotelial. Los mecanismos -
de adherencia leucocitaria n la pared vascular, se llevan a cabo
cuando el endptelio se tornp pegajoso y loeg leucocites adheren--

tes por cambios intrinsecos en el interior de las cé&lulas de de-
fensa,

La migrocidén, por medio de lo cual los leucocitos escapan-
de los vomos sanguinecs a los tejides perivasculares, se efectia
unp vez gue &stos introducen maus seuddpodos entre les unionecs de
los célular endotellales logrando finolmente atravesar la membra
na basal por motilidad nctiva, y escapando ssi Al espacio extra=
vascular por la misma via que se utiliza parms rl escape vescular
de'proteinns. . En casos de leslones groves, también pueden ser «
libersndos los hematles por el aumente de la presidn interna, con

- 1o cua}l se d& lugser A lb {ormpcidn de exudados hemorrlgicos.

£En la reacclén tnrlﬁmnturla agudp predominn la presencia .-

?
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de neutréfilos durante I8 primerse seiuw y hasts 1a veintlcuatro-
horas, gue aon sustzituldos gradwvalrnents —nrntre 135 velpticuniro =-
¥ lus cudrenta ¥ oche horas subdsecusnted o fonocitos. L1 recam
bio By oTecetiia cdeblido u que 1a supervivencia de los neutréfilos =
no exerde de eszste lapse de Liempe, pientras gque los nonocitos pue
den vivir muchs més; y por otre parte, 5e ntribuye @ que Los npeu-

trédfilcs posren un factor quimotdctico para monacitos.

Para gque s¢ ll@ve u cabd la aigraci’n lecucpcitartin, se de-
berd contar Zon un ngente que dtralga o esta Célulue, 3 este fend
meno se le denonina hasta ia nctuslidad erme quimiotaxis, v a los
elementos que atraen lesueocites, se les conoce como fuctores qui-
miotasizog; "$ntos pueden actuar exclusivam-nte sobre los leucocl-
tos pelinmorfonucleares, sobre los nonocitos, © blen sobre ambas -

claoses de pldpulos bHlances. Exigten también diversas sustancias-

endbgenas 0 exdgenass que pueden actuar como elementos de atracclén.

o8 principales agentes quimiotdctiitos pura los neutrdfi--
los son los productos bacterianos ¥y los cormponentes protricos del
sistema del coxplemento, Los factores bacterianos son productios-
enzimit icoms resultantes del metabolismo de bacterias, ¥ epn su ma-
yoria de bojo peso molerculnr; mientras gue los elementos quinio--
thecticos del sistems del complements Son principalmente los frag-
mentos Cgy ¥y €6, Cg3 y Cy, pero de &ntos tan uéle Cq y Crf, pueden-
ser produclte del desdoblamiento directo por fproleadssns bacterianas
¥y enzimas proteciiticas, independientemente de las producciones -

que se efectdan por reaccidn inmuncolépicn, que también son estimu
lo para la ointesis del resto de las proteinas del complemento.

Porn los nonocitos las principrles sustanclas quimiotfcti-
cas sop: Fragmentoan Ca 7y Cg del complenmento, un factor sérice for
mode por accién de lom complejos antigeno-anticuerpo Que no 8¢ re
lociono con ¢l comrplemento, lactores bacteriancs, producios de 1i
als de neutrdfilng ¥y un elemento liberade por lug linfocitoes men-—
sibjlizades cuundo se exponen o un antipeno especifiro,



tosg evcinaflios se presentan en las reupuesras 1nflumpto--
rias gv orden tamunolégico, particularmente en sitios donde se --
efectud una reaccidén de hipersenaibllidad Tipo 1, -por la presen--
cia de un factor guimiotdctico de eo0Sindlfilos de la analiloxies --
(FQEA), que es liberado por basdfilos o célulns cebadas senslbill
zades a [gF cuandoc se unen a up ontigens determinade, También --
puecden actuas come quimiotActlicwn pera euvsindtilos las austpncian
liberadog por linfocitos sensibilizadus, y el fragamenio Cg del -

complemento,

Cunndo la quintotaxis s2 altere, el ind:vidup incrementsn -
v 6uBceptibilidad a las infecciones, y éstos cambios pueden de—-
berse a la presencia de defectos intrinsccos en el leucoclio, & =
las anovmalfas genéticns o odquiridas de los factores guimiotdcei-
co6, 0 bien, a factores circulantes que inhiben 1a guimiotsxis o-

ls produccidén del agente quimlatdctico mismo.

Una vez que se ha llevado m cabe el aciumule de leucoclitos
#n v} foco inflamatorioc, se efectia la liberancidn de gran contis=
dad de sustanclias enzimiticas, y el procesc de fagocitosais, para
&1 cual se deberd unir e) leucocito & la particuls extrafia y re-
coneeerla comoc tal, englobarla y finalmento, degradaria o causar

le la muerte,

El ruconocimiento del antigeno, realizado por los neutré-
files y loes monocitos, se efectin en el momento que el elemento-
extraflo ea revestldo por elementos #éricos a los que se conoce—
como opsoninnses, alendo las dos més importantes 1la IgG v el frage
mento C3 del! complemento. Una vez gue la particula extrafia ha -
aido opsonlizada, se fija Bl receptor correspondiente para cada =
caso {(IgC o Ca} en la superficie de lo08 neutrdfilos y los macré-

fagos.

El englobamiento me efectia una vez que el fagoclito receno
¢e ol antigeno ¥ ae injcie por emisidén de prolongaciones citoplag
mAtlcar gue éubren peco o poco nl agente extrain, y una ver que -
s8¢ forma ln membrana completa se une con la membrsna ]isosémica y

9



8t libern un cnﬁtcnido leugovitario rico on ¢n2ints wor JesSgranu-
1ncidn progresiva. Durante ..’ ~e~rfindo, se lleves B enbo también
el escape de enzimas hidroliticas y de los productos metobélicos-
del leucocito fagocitarto al medio ~xterno, nue en determinado mo

mente pueden llegsr o causar dufo tisular.

Loe cambioe Intracelulares durunte 1n fapgocitoris provocan
la produccidén de peréxido de hidrégeno dentro del fapnlisosoma, -
1o cual causa disminuclédn del PH y contribuye a In puerte de bac-
terias, asl como o la activacién de hidrolosas Acidas, que tlienen
como funcldn 1e disgregacidn del micooerganisro ingeridn.

La dltima e¢tape de la fagocitosis, €8 ls muerte o degrado-
cién y puede ser producidn por dos mecanismos: Los mecunismos de
pendlientes del oxigeno, ¥y Los mecanismos gue no guardun relacidn-
con el oxigenn.

Los mecanismos dependientes del oxIgeno, resultan de 1a ac
tivaclidn de reaccionesp oxidaotivos en la membrans plasmiética, lo --
que d4 lugar a la conversién de oxigeno =n perdxide de hidré&geno,
sletido este ultinme y el ién superdxido {27 los que causan 1la nuer
te de las bbcteriss ingeridns.

Los mccanismon que no guardan relacidén zen 1 exigene pro-
vocan la lisin de 153 membranns ﬁacterianna por la presencia del-
i6n hidrégeno, que provoca diaminucién del pH intravascular: por-
la presencia de anzimas como la lisozima que ataca log enlaces =- .
glucopeptidicos de la membrane bocterioana; o per octras proteinne-
ricas on arvginina.

Por lo general, el antigeno nmuere fdcilmeants, parc una vez
que ha sldo englobado estéd protegido contra lu mc4idn de antliml--
croblanos y otros mecanismos de defenca del huédmped. '

Fundamentes hintoquimicop del fanémeno_inflamntorio

Lo respuesty inflamctoriu esth medleds s 4iterrentea gus-
tonciar guimlean liberndas del plasma celular « del tejido tlamioe
. nado, que ciouson que el Fendmeno ioftamatorin e w!o- - L0 tinjfo -

0



clertnt. pardmetroo ¥ aun en Ytns rejidon carenteuy de conexlorey w-
nerviosss. & d:chos elementon se les conuvee coumo mediuwdores gqui-

nicos.

lozs mediadores quimnicous doe 1a regpurstn inflamptorts se -
clasifican en:

.ﬁmlnnu TAROACLLIVASG {ifistomina, cercteninad

Proteasss plasmdticas
- Sistema de cininas {brudicininu, celicreina)
- Sistenn de congulacldén fibrinolitico
- Sistema de! complemento

FProastaglandinas )

Productos metabdlicos de neutrdfileos y

Facvtores linfoecitaries

Aninnp_vasoactivas

La serotonine (SHt) y lo histanipa scn las dos principales
aminas vascactivas que producen aumento de la permenbilidad y va-
socaonstriccldn o vasedilatacién., En el orgonismo humano, & hise
tamina se encuentra en forma de granuleos conetituyentes de los --
tdlulas cebadas, los baséfilos vy las plaguetns; mientras Que la--
serotoninn Ae @ncuentru tan sdlo en las células cebndas y las ---
ploquutas, Exigten otros agentes gue causan la liberacidn de ami
nas de los cflulas cebadas, entre los que s¢ hallan los traumatls
mes, el calor, los reacciones inmunoldgicas por unidn de los re--
ceptores 1gE en lp célula cebada, la presencia de los fragmentos-
Ca ¥ Cg del complemento, algunes protcinas catidnicas provenlen--
tes de lopg lisosomas de los neutrofilos, y fidrmacos como Ya poli-
mixina B.

La libernclon de histamine se sfectdas por desgronulacidn-
de las células cebadns y es rcpulada por la cantidad de calclo -
intracelular; cuandola liberacidn se lleva a cebo en las plaque-
tas el desprendimiento es estitulodo por la aglutinocidn plagque-

taria a4l contacte con la coldgena, por la tromblina, el A D P y-
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las complejos Antigeno-Anticuerpo, usf come por Ia presen.ia de -

un facropr nctivndot ploquertario en lae resaccioncys medidas por 1gE.

Proteasas plaamfiticos

-~ Siatemn de cioinoo: Medinnte lu activacidén de dicho sistema, -
se produce tp liberacidn de braudicinina, cuva accidén es aumentuar-—
ia permepbllidad vascular, la contrasccidn del masculc lisa, le di
latacidn de los vasoe sanguineoco ¥ l& produceldn de up dolotr wti-=
racterfetico al Ber inoculpada; sin embarge., carece de propiedades
quimiotdcticas.

~ Sistoma dol complemento: Estd constituldo por un grups de pro-
telnae que hctidan en conjunto y pucden ser bBetivadasa partic de -
Cy por complejos inmuntarios, o blen & partir de C3, cuando la ==
reaccidn es provocads por endotoxines, venepncos y globulinas, ade-
mis de loes complejoms antigeno-anticuerpoe.

La asctividad bioldgica de la Iinflanucidn cveatd dessrminada-
principalmente por los fragmentos: C3, quc aumenta la permeabili-
ded vasculer y la guimiotoxis dec los neutréfilos, se produce por-
la vis cléAsica (a partir de C1) o bien por vfa alterna {a partic-
de c31. parc puede degdoblarsce direetanzante por 1o plasmina, la -
tripaina y las protesnsas bacterlanas: €l fragmento Cg, que también
tncrementa la permeabjilidad vascular y 28 quim.otdctico para neu-
tréfiloa y macréfagos, se¢ libera por ac:ivacién del complemente o
blen por desdoblamiento directo mediante la presencla de tripaina,
proteasas bacterisnns y 1iso0zimos de noutrétilens y macrdfagos; y-
Tinalmente, el complejo C__ cuya funcidén s prilmordialmente la -
guimictaxis. 887
- Bistemn de loa congulacién: Consta de un grupo de proteinos - =
plosmiticas que =e activan por el Facter de Hageman (F XII}, y ==
en la etops {inol do lugar o lp sintecis de fiprinopéptides Que =
cauzsan aumento de lo permeabilidad vascular y rcontribuyen o lp ==
quirniptaxis, provoeran 1a octivarién de) wmisters fibrineliiicn y =

particlpan en los combios int'lamotorins oruecias o la presencis de
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plasninm, gue cuvusea lisis del codpule de Tibrina, active al Fag

tor XIT ¢ inlcia la cagrade del sintemn de cinines.

Interreluclén_de_loe _sistemss_de cininas, coggulacidn, fibrinelf

Lico_ y _dol complemento.

Factor X111
Factor XI
Siatema fibrinolitice Sigtema de coagulation Sistema de cininas
Plosmindgeno plasmina Trombine Protrombina Precalicrina Caltereina
Fibrina  Fibrindgeno Cinindgeno Brudicinina |
Fibrinopéptidos ' ’

Sieremn de complemento

Caevasnoas Froductos de desdoblamiento de la fibrina

Brostaglondinas

Scon consideradas hormonas tisulares de amplia difusién, -
cuye origen es a partir de neutréfilos.'mncrﬁfngna, plaquetas, -
células endotalialen, células del tejido conectivo y porenquima-
togo. 5u liberacién estd determinada por 1a bradicinina; influ--
yen {ntimormente en 1la fisiologfa plnquetaria y la hemostasla,. Pue
den hallaree en el exudado inflamaterio seis & veintieuatro horas
deapués gque las aminas vascactivas y la bradicinina, son fundamen
talmente vasodilataderam, y en grondes dosis aumentan lo permeabt
lidad vascular, por jo que contribuyen o la formacidn del edema -
y participan en la regulacién cérmica y e! sumento del umbral do-

loraoso.

Productos_de neutréfilos.

Los derivados proteicos hailaduu en loa lisogsomas de lo8 -
neutrdlrjilos contribuyen de diversas formas en la reapuesta inflo-
matoris por una parte las protefnas cetiénicas aumentan la pormea
bilidod vascular al liberar hiatamine de las células cebadag, o -

bien en forma Independiente, resultan quimioctdcticoes para los - -
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menocitos ¢ inhiben ¢l movimiento de otroes nueulrdat'ilos o ecasinda
rfilos; 1lns pro~essns Geidess por a*tro lads, degradaa L1E protef--
nas de pHi Acido; y &l grupu de las protcasns beurras atacan y de
sintegran 1a colégens, la olastina, la fibrinn y el cartitago, -
aungue tomblén pueden desdoblar los fragmentosn Cq v Cg del com=-
plémcntm.

La iiberaeildn de 1ap enzimas liscadmican soe 11e+3 4 cabo-
duronte el proceao de fagocitosis o bien por exo0s:t0816 ‘vxpulusldn
hucia ¢i medio clrcundante), pere también se produce por liberam=-

eldn citotdxico, una ved gue el neutréfiic muere y 3« desarganiza.

El i1nfiltrado de neutrdf.los que ase presenta durante las -
primeras fasen de la inflamacidn, puede llegar a potenciar lo —--
permenbilidad vascular ¥y la guimlotaxis provocando como tonse= -

cuencia un daflo tisular intenso ol no ce reprime su presencla.

Factores_linfocitarion

Cuande se activan los linfocltos T senslbiliizados, liberan
linfocinos que particlpan ¢n la quimiotaxis de macréfogos, neutrd
Tiloa ¥ baséfTiloa, asl como en la inhibicidn de la migraclén de -
ﬁncréragon tanto en lag reacciones inflamatorlias de orden inmuno-
l16gleco como no inmunologico. .

El nimtems 1infThtice como coadyuvante en la inflawacidn

El funcionamiento de los vasog ¥y los ganglios linfiticos,
tienc como [inalidad la filtracidn del! liquido extravaasculur, y-
Junto con el sistema mononuclenar constituyen 1o lines secundarin
de defensa, que participa cuandn la reacoidn Inflamatorin leecal-
no Circuntcribe ni ncoutraliza la lesidn,

El flujo 1infético se halls aumeantades en lu inflomacidn y
ayudp a drenar el c¢dema del espacic extravascular; la permeabl]i
dad de lor vagos linfTdvicos 8¢ csnsnrva  [raciaus A que pusesen --
fibrillas unidne a 1a pated del conducto linfatico Que Be abret -



6! wumeatar 1a presidn extravascular, » posteriornente, puaeden en
sancharse llvgdndr 1 permitis ¢1 ficil arceno s marromoidculun, -
leucocitngs ¥y oOtrus célulus, Sin embarge, cuando lé leslan es de-
mayor importancis, el drenajle linfdatico puede Lrangportar sl an-
rtigano ¥y se presenta inflamacidh tante on los vesos flinfangitis}

cotin en los gonglios linfaticosa [(linfadrnitis).

Cuando las barrerap secundorias de dufenss no @on auiicien
tes para contraolar !a lesldn, los antigenns pucdeén drenu:r gpor con
ductos de difmetrs progresivamente mayor y llegar a In ecircula---
cran supgufnen y & todos los tejidou del organisne, originando --
uns bacteremia; en este motento, sS€ activa l& tercera lipeaz de de
feasau d= la suhpgre, el Sistemn fagocitonric manchuclesr formad:s -=-
por meonocitos provenientes de 1o méduloa éseoa v de lu sangre, asf-
como por mactrdfagos tisulares, cuya funcidn es eliminpr y fapoci-
tar ios restos indesenblues que clrculan en la sangre (eritrocitos
vieJos, leuco:ltos, plaguetas, célulnus de morfelegfa ancrrmal, pro
ductase de la coagulacidn, complejes antigeno-pnticuerps, rmacromno-

léculas extraiios, ete.d.

Inflamocldn crdnjica

Ea un tipo de lesién inflamatorla donde los estimulos persisten-
semanas, meses e lnclusoe afos, por lo tanto, o5 de rmayolr durid- =
cidn gu+ un proecesc aguda. Hiatoldgicamente se curacteriza por-
la presencio de {nfiltrado de linfoci<os, células plasmiticos y-
macréfagos, apl como por la proliferacidn de vusos gsanguineos de

pequefic callbre y de fibroblastus.

La inflamacidn ¢ronica puede gcocurrir c¢como coensecuencia de
ia persistencia de un estinulo desmencadenado de una rewsccidn agu
da; puede depender de crisis eucecsivas de dolor, flebre y tume—-—
faccidn, donde a nivel histoldpico se podran observar cambios de
inflamacién aguda y cleatrizocidn; o bien puede inicior ineidio-
samente ean ferma de una reasccldn poco activa que nunca 1leps 3 -

tensar las carscteriocticas cladsicns de una inflamacion aguda.



LOE CDNUELTIONE CLrstlTuyen rl o tipu ceg predorinante i

It Inflaracion aguda, despass de lam fuarenta ¥ ocho haras, go =
transforman en macréfagon una vez gue atroviesnan e} endotelio --
com=rluwrg sl oBe elinina el irritante ~stas células mueren ol lle
gor » 108 voasos o goenglien linfatices, pero si 1 agente lesivo-
persisse, las marrdfagos se contingen wecumulando mediante tres -
mecaniesmos;: Per liberac:6n continuada de mRahGU.:Ta6 pop pesisten
el A~ lecs faetcres nquirloticticns; por mltasir postorlores a su
migracidén desde log vasos gnnguinees; o bien por supervivoncia =
duradera ¢ inmovilizacidn de los macrdfagos en el foco infiamatp

rio.

-3 praliferacidn de rvibroblastos Aau.rnts el unpésico de -
colégene, ¥y por lo tanto, en las reacciones inflamatorias créni-
tBs, se oSbaprva un importante nivel rde cleatrizoncidn, gque puede-
eriginar dofio permanente © cilcatrices persistentes en lon teji--

dos arertados.

La presencia de células plasmdticas es consdecuencla de 1a
eloboracidn de anticuerpos que atacan &l antigeno persistente en
el foco inflamatorio;: leos linfoecitos son Atralidos por las reac-—-
clones inmupoldgicas de =ipo celular, o en la inflanucién ne tn-
nunoldgicni los eoginéifilos ge presentan en las repcciones medip
das por 18E ¥y en las infeccioncs parasitarias primordislimente: ¥
en algunos casos la formacion de exudado purulento, se ntribhuye-

a los leucoclitos polimorfonucleares,

25! puen, la respuesta inflamatoria inicial ¢s has-a eier
te punto e¢sieresctipada, pero pronty es modificnda por clei “na va
riables zue se determiran par el invasor ¥ el huésped, Tulzg 1o
ndg importante sca 1a Aarncidn del fendmeno inflamsrorio, din -
embargo, paroc e€sto contribuyen bdsicamente 1a reaccidn del apente

causal, el sitio ds] dafie ¥y #1 carieter del exuda‘tr,,



CAPITULO X1

ETIOLOGIA Y DIAGHOSTICO DE LOS PRINCIPALES
PROCESOS INFLAMATORIOS DE LOS MAXILARES
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cAPITULE 11

A pesar de que lo gammn de procesos inflamatorios es muy
-amplia ¥ diversuw, eoa de gran relevapcia para el profesional cono-
cer lan prinnipalan o lns mis comunces entidades flalopatoléglcas
Que involucran =1 Arca de cabezwm y cuello. En la regidn bucoden-
tomoxilor existen groan cantidad de tejidos de diferentes caracte-~
riatlicas higstofiwiolédgicas, de ahi que la reaccidn inflamatorla
ge monifieste de divergas maneras de acusrdo al fdrea del organin-
mo gque Bea involucrade, y no puede s¢r estercotipsda como si se

tratara do un ¥6lo grupo celular.

51 considerumos a cuada te jldo como una unidad conformadora
de un sistema, comprenderemos que la respuests Iinflematoriao en el
moxilar ¥ en la mandibula involuera gran cantidad de estructuras,
que al eatar on (ntima relaclén provocan que cualquler alteracién

anin de una pequefia zona afecte ¢l equilibrio de todo un camplejo.

La importancia del catudic de los procesos inflamatorlos
para el Cirujano Dentistn es primordial por el hecho de la cleva-

da frecuencia con que se ¢ncuentran éstos,

El profesional debceréd ester capacltado para hacer el diag-
ndstico, por lo que es bésiceo el conocimiento de los mialtiples
factoren etioldgicos paran poder mtacar e] origen de ‘la snferme-
dad y ofrecar una scluclén adecuacs al problema esspecifico de

. cada yno de nuestros pacientes. ’

. o . .
51 remlizamos un andlisis de la tatnlldhd.de.;oa procesos

inflamatorios., comprobaremos quo existen algunas que por su mayor .

‘provalencia entre la poblacién de nuestra pafa unﬁrésuian;if.:‘

En el presente capftulo se profundiza el conacimiento Eof_
bre ‘las antidades inflamatorias mﬁs,lnp?ntdntei';ﬁilﬁ!l:qﬁnln'i
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continuaclién so enumarond.

1. ?ulpltls'
-2 :b£ﬁgy§£g{;:y Pu?iodoniltié
) 3; d§9§1:;s“
4. Esgéﬁa??tfgu.f'._
TS Cél;litt;}é :-n
.sr__Ab@cégéé.f_féféﬁéﬂ§§
.ig .ipfliﬁ§c1§n a1§?#1céflﬁfﬁpecFricé

8. Neuriels y polineuritis,
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PULPITIS

S1 tomamos en ctonsidernridn las caracteristicas anatSmicas
dol tejldo pulpar, comprendervmud dque la resccidn de date onte
diversos estimulos no Se prasenta de igunl forma Que en otros
sitioa onotdmicos del orgonismo, adn cuando los agentes causales
del proceso inflamatorio fucran los mismos. E1 hecho de que la
pulpa dentnl me encuentre cubierta por dentina impide el agroanda
miento del tejido provocade por la hiperemita y el cdema, lo que da

lugor a cundros dolorosos de gran maognitud.

La mayor parte de las respuestas inflamaetorias pulpares son
consecuencla de procesos carlosos en los gue ge prepenta invaslén
bacteriana a la dentina y ol tejido pulpar, adn cuande algunos
putores como Bré8nstron y Lind, afirman que puede presentarse en
dientes cop carles inciplente. La pulpitis puede mer provocada
tombién por fracturas dentnles donde el tejlido pulpar se vea in-
volucrado, © onte la presencla de ogreslones (isicas como eatimu-
1oa_térmlcoa:.ngreaionea quimicas © mecldnicos en las que me pre-
sente penctracidén del agente causal hasta el tejido pulpodental
a través de los tdbules dentinarios.

Do ncuardo al tiempo de eveclucién la pulpitis se ha clasi-
ficode on aguda o crénica, ¥ a la vez en parciaol ¢ subtotal cuan-
do aéle ae afecta uno parte del rejido, o generalizada cuando la
totalidnd del tejide pulpar sBe halla inveluerado. Otras clasifli-
cnciones se basan en el principlo de lu presencis de una comuni-
coeclidn pulpor directna {pulpitis abierta), o bien en la ausencia
de la misma (pulpitis cerrada).

PULPITIS REVERSIBLE LOCAL

Eo un tipo de lesidn pulpar también conocido como hiperemia
que pusde producirse como consecuenclsa ‘de une irritacidn dental
ristica, quimice o mecénica, as{ como por alguna extrmcclédn. .S5e
le considera un tipo de pulpitis transiteria, leve y pacial que

tan sbdlo afocta loas prolongaciones ndontoblisticas de los tibulos
dentinarion que han aide irritados.
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"El cusdro glinjco sc¢ usociam & la presepciu de estimulos --
térmicos principalmente al frio, o} dolor sae provoca ante 1a apli
caclén de hiclo y desuaparvce cuando se retirn el Lrritante o una
vVE8Z que 8€& recupers la temperatura normal. Loa dientes con caries
profundas, con restauraciones metélicas grandes que corecen de un-
alslauiento adecuado, o blen gue poseen nfrgencs defoctuosce, son
los que ae encuentran sfectados en la mayor parte de los capon. Wi .
croscdplcanmente se presentarfin camblios tales como dilatoeilén de =
Ynasos pulpares, scimulo de edemd en las paredes capllares, extravn
sacidén de hematios y diapédesis leucocitaria.

Pulpitis_sguda

Es una enfermedad pulpar inflamatoria quoc se produce como -
consecuencia de una pulpitls reveraible focaf, o blen comp une —---—
exacerbacitn aguda de una reacclén inflemetorla crénica. Se nsocia
& diontes con caries recidivente en 1os que existe respuests dolo-
rosa intenaa y pulsatil, ante ln presencia de camblor térmicoa ea-
pecislmente al fria, quo persiste en forma variable alin despuée de
que el egtimuloe ha aldo retirado de acuerdo con la magnitud de 1la
reacclidn influmatoria; on algunas ocoBiones el dolor puede aumen-
tar durance la noche, durante la msstlcaclidn o la percuasidn. La -
exacerbacidn del dolor puede cousarse ante la aplicacién de calor,
pero 8i el procese inflamatorio contindm se producird una necrosis
pulpar ¥ la seneibilidad ee pilerde a partir de aste momento. La -
respuestn n ln aplicacidn de estimulos se incramenta si ls pulple-

tis es cerrada, yo que carece de un #itic de salida para que exista
fluidez del exudado inflamatoric.

Los coambios hiatoldgicos observados son: dilatacidn vanchlar.
1e formacién de odamm en el tejide conectivo, pavimentaclén y mi--
gracidn do levcocitos polimorfonucleares en 1o zono'infarlor inme-
diats a la reglén de pepetracldn de ip carles y la capa odontoblﬁs=
tica de la zona se halla destrulds.

LA leslén se presenta en au (eaae inicinl tan sélo en una -L_
poreidn de teJido pulpar, pero al progreanr ae farman nbscesna -
aniconm o mﬁltlplas fue posterlormente degenernn y eausan rﬁpida -
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desintegracidn del contenido Hlstico. hasta que Tipnalmenin se pro |
duce licuefacclén y necrosis del miamo. ) ’

Pulpitio crénlca

“S5a consideras gue la.pulpltla ceréni¢a ea una consecuencia de
una cnfermedad pulpor aguda, sin embargo, puede iniciar como unn
lesldn con caracteristicas crénicas, ) C

Clinlcamente se hace manifiesta con un dolor leve, intermi-
tente y con reaccldén escasn o nule a cambios térmicoe debido a la
degeneraclién del tejido nerviocso. Elcrnacépjcnmhntu se pregenta-~
rd lnfiltracidn de linfocitos y plasmoc}tna. dllatacidn capilar y
actividad fibroblistica con depésitos de colligena alradedor de la
lesidn. En raras ocosionen pucde llegar o roderarse un abscegsa -
pulpar por una membrana de tejido conectivo que limite el proceso
inflamaterio, pero ain sl sato sucediese finalmonte la totalidad

dal tejido pulpur resulta afectado.

Pulpitis hiperplfinica

Es unnp pulpopotia crénica tambidn conocida como pPS&1ipo m==
pulpar cuyo origen puede ser un proceso inflamatorio agude o crb-
nico. BSu incidencia ea moyor en nifics y en adultoa Jévenea con -

carles amplies y comunicaciones pulpares frnncns._ St

El ospecto clinico es en forma da un nsdﬁln'pedlcﬁlgdo en-
la zona de 1la comunlcaclidén Que proviens des 1a cémnréfpulpur. pof;
lo genoral carece de senalbllidnd.aﬁn cuando por iu bns:a.lrfiga—
c1én que pomsece puade llegar a snngrar\c&n racii;dad: an la MAYyO«w
ria de las ocaslones existe uUnn respuostﬁ ligera n lﬂsrprueﬁas de
vitalidad pulpar.

La zona de lesién se compone bhnicamente de telido de gra-
nulacién, fibras de tejido conectivo e infiltrado inflamatorio de
linfoctitos y plasmocitoa; la parte mis superficial del pélipﬁ sus
le espltelizar con c¢élulan de descamacidn provenientca de la muco-

sa bucal y por ello ol nédule clfnicamente tendrk un aspecto de -
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celar rojo i eatd - epltelizido escasamente, o blen uno coloracidn
réﬂa 8l el grade de epitvlizacién es mayor,
gingivitis '

Se consldera 8 In gingivitle come una enfermedad de diatri
bucidén universatl gque afectn ' n todos tes grupos cronoléglcos sin -
predileccién por sexo; se le defline como una inflamacidn aguda o-
erdnica de log tejidos pgingivales que puede presentnrse con o &in
agrundamiento evidente, en ln que la intensidod de la respuesta -
inflamatorlin entfi determinada por la resistencin de los tejidos -
bucales y por la magnitud, duracidn ¥y frecuenclia de irritaciones-

de orden local,

La gingivitis agudo se presenta tan sdlo en algunas ncasig
nes, en contraste coh 1a lesidn Inflamatoria cronlena fque se en-w-

cuentra con {recuencia.

Se dinatinpuen dos clpses de factores etiolbégicos para la -
produccidén de ambos tipos de gingivitis, los de orden local, gue-
ae presentsn en la mayorla de log casos y entre los cunleg predo-
minan: La tormacidén de chlculos supra o subgingivales, el Indice
de flora bacteriana normal en cads paciente, la impnccldn de res-=
tos alimenticios, lo permsistencin de regtauraciones inadecuadas -
e lrritantes, la malposicidn dentnl, el habito de respiracidn bu-
enl ¥ la aplicacidén de sustancias quimicas ¢ medicamentos, Por -
otra parte, existen factores etioldpgicns de orden sisgtémico fue -
pueden llegar a causar la enfernmedad, entre datos predominan:
Trastornoa nutriclionnlea, dinbeten, trastornoft alérglicos, facto--
res hereditarlios que determinan ln resistencia de los tejidos, la
accidn indirectsa de olgunos {drmacos con los cusles sm controlan-
otras entidades patoldgicas como la epllepsin, o Algunos estados-
fisioléglcos gue exipgen cambios normenales secveros como o) embara

Z0.

Las primeras manifestacionea clinicas de lo gingivitis con
sigten en alteraciones leves del color de la encfa marginal con -
tonos que van desde un rosado pdlido hasta un rojo azulade como -
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consecuencin Jde lao tntensiticacidn de In hwiperrewnin y del aumento -

de infiltrado inflamatorin; con frecuencin se asecia la preascncia

de songrado proveniente del surco gingival despufs de una lrritn-

cién o un Ltraumatismao leve comi; el cepillado, La prescnicia de ==

edema provoca rumcfaccidn y pérdida del puntilleeo normnl de 1o en-

cfp, di aspecto nbultindo ¥y achiotade s loaa pepiins interdentales =

¥ se facilits el aclimulo de residucs y Lecgterins, causando una mo

yeor irritacidn glngivol como cenasecuencia, Cuandu 1a Lesién c¢ro-
nice persiote puede presentarsce aupurackdn y salida de exudado pu
rulento del gurceo ginglval por presidn.

A nivel histoldégico se producirda 1nfiltracidn de tejidos -

conjunctivo, cuantidades variaobles de linfocitos, monocitos, plasmg

citos ¥y leucociton polinorfonucleares, debajn del epitelio del
Surco Que nerpndlmeoente ea

-

lrregular ¥ no averstinizade pueden an--

con'rarae Llcoras; sC asocin también la preesencin de capilares --

congestionndos ¥ alteraclones en ¢l ligAamento parcodontal, aumento

de 1lp actividond de la fosfetass alcalina, disminucidén de acido

ribonucléico en laos Arens epl:eliales de la zono crevicular y de-

l1a encia morginal, pero no hay alturacidn del hueso subyacente ¥-

la lesidn como nensecuencis no se observa rndiograficamente.

Periodontitis

Ea una enfermedad de los tejidos de soperte del diente que cong-
tituye la forma mds comin de enfermedad periodontal, su eticlogia
ac relacions principoimente con irritantes dn orden locnl, pueden
hallorse asociados los mismos agentes causnles de la gipngivitls -
nue han persistido por perlodos prolongnados y cen una magnlitud mo
yor, pero s pesar do la gran lmportancia que ticnen para que sSe-

genere la enfermedad periodontal. son los factieres etioldgicos -

de orden sistémico loe que desaumpedon un papel primordial
curso de esta patologia ¥y no asi

en el
en 1l de lo ginpgiviti=a.

La importancia de lo periodontitis como tol, radica en que

a3 considerada como la segundn causa de pérdide dental an ndultos,
despuén de 1a caries dental.
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En du primera Cage la Josiom anpeis como una gangivitic marpgioasl
no trotodes © en In Yue la Larapéutliea npliendn no fue ja correc-
Lo Se presenta aansiada 0 la mayoria de Jos casor A una faltra

de higiene oral ader

adi o n unp muloclus16n; posteriormente el-
grondo de lenltdn se incremenia hasta invelucrar Otras estructuras

romo ligamenteo pnroadaatal, cemfnte y hueso alveolar.

, La pericdontitio ho sido reconocido ampliamente baje ovtros
themlnos tales camo prrindontorclssia o piorres alveolar, pero --
capfarme ae profundizd sy estudio se¢ capnpiderd nccesario una cla
sificacidn do lo misma, siendu una de lan nis modernas y didécui
cas la dec Schluger ¥y Page, ecn lo que ve divide a la enfermedad -
en cineo grupoa diferentoms:

a) Pericdontitis prepuberal

b) Periodontitis Juvenil

) Periodontitis rapldamente progresiva
d} Perjodontitie del ndulto y

a) Perlodontitis Ulcero necrosante osguda

Poriodantitioc prepuberanl

S MRt R A i

Ega und enfermedad rarn gque se lnclo poco deppués de que los
diontes declduos han hecho erupcldn, se considera quo es de origen
gendtico y ne presentn en forma local o general. Clinicamente me
caructerizo por lo presentia de una inflamacldn agudo con proll-
feracién de los tejldos gingivales, destrucclén réaplde de la en-
cin y del huesno alveolor subyacente. La zantidad de dientes --
primopios afectados puede voariar amplijamente, o lncluso pueden -
ancontrarae dafiodos los velnpte; mientras que la denticldn perma-
nente por 1o general no resulta aliterada.

Ly gnfermedad se ndocla A indlviduos que poadecen Ilnfeccla-

:nes recurrentes de los vias resplirptortas, o bien con otitis me-

‘"dia, poroc pueden o no presentar otras ulteraciones de orden sls-
témlico.

I.h lesidn locallzadn en de menor severidad gue la generali
zada, »n la primern la destruecidn Smea o8 mds lenta y sdlo se -
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hajlan afecrtndos nlgunos dientes, Pe¢ro en umbot casos B entucn-

Lro prestente una disfuncidn de mopocites y de neuvwrédfilos.

Pariodontitis_juvenil

i Entidud patoldgica que afecta on forma predominbnte a la-
raza negre, es cuatro veces més preovalente en mujeres; causada -
por un rasgo gernético dominante ligado al cromosoma X, inicle du
rante lo pubertad.

Clinicamente loo tejidos gingivales pueden aparecor normp
les ¥y con escosa cantidad de depéaitos microbianos asociadoa; --
los enfermos parecen ber mas reaisteéntes a lo carles que ol res-
to de la poblacidn. Las lesiones perijodontales son altamente ac
tivas y después de la pubertad pueden ser miés lentas o CeSAr es-
pontiineamente, la destruccldédn de las crestas é8ens es en forma -
vertical y se presenta gsobre todo # nivel de los primeros mola--
ros ¥y de los incisivos de la miasma forma on un lodo que cn el =-o
otro tantpo #n maxilor como en mandibula y e hoce raodipgréfice—--—

mento maniflesto medionte ln Formacién de una "imagen de espejo®.

Periodontitias réipidamente progrosiva

Ea un tipo de lesidn periodontal que s8e injcia entre la -
pubertad y la tercera década de la vida, pusda llegar a producir
algunas mgpnifestacionesa sistémices como pérdido de peso, astenla,
ndinamin y depresién mental.

Las anlteracicnes ge presentan en forma genernlizada afec-

tando & 1la mayoria do los dientes s8in ningdn patrén de dietribu-

"cidén, ¥y en Blgunos casos puede existir un antocedente de perio--
dontitis juvenil. La destruccidn 6aeé oc presenta en forma ripl

da severs y puede cesar esponténcomente; durante |n fase activa-

la ecnc¢ia se presenta inflamada y dufre proliferacidn marginal, -

an cambio, durante la fase de latencls los telidos pueden npare-

cer clinicaments normales ¥y la presencina de depdsitos mleroblonos

pueden ser Altumente variables.

26



Pacicdontitis_del andulte

Es lo clpse mbs comin de periodontitin, inieclo entre loo
2% ¢ 1ns 35 wfoa doe eduod, s caracteriza porque afecta on arden
prouygreslivo a molarce, caninon, premolares ¢ incisivos, La *n=-=
farmedad oo presenta evidencioe de rdpids progreslon sino peric
‘o de remisidn y exacerbsci6n prelongados en donde las cantida
et de depdsito microbiune van de acurrdo cen 1a severidod de -
1a lesidn: lan extensidn y distribucidn de la pérdide dseca vg ==
altanente variable, puede haber destruceidn de hueso tanto enh -
1urmu vertical como horlzontnl, se presgnia cop frecuencia in--
flumaecidn aguda con protilfernciédn marginal y en algunas ocaslo-

n:t la enclia puede hollorae cngrosada y {ibrdtica.

_spuda (P.U.H.A.)

¥a una infeaccidn no contagiozn prroedida por una gingivi-
tis Adlcero necrosante agudo en la que el agente causal se rela--
clonu con la pregvncis de eusplroguetns y bacilos fusiformes., Ini
cia =»n 1po popilas inteprdentales y en la encia libre que mues---
tran un aspecto crateriferms, de socabado, dolor, sangrado y --—-
olor fétido, las leslionea con frecuenclio estdn recubiertas por -
una membrana bloenco grisdces asociads o uno pérdida Ssea de gra-
do variable y de disposicidn horizontal,

Predisponen o ests enfermedad 1a mala higlene orsl, el -
stress fimico y emocional, lasn deficiencing nutricionales, los en

fermedudes debilitantes, el reposo ipnsuficiente ¥y wl tabaguismo,

Se¢ define a 1a glosltis come un trastorne inflamaterio --
agudo o c¢rénica de la lengun que puecde sor una unformc&ad primn-
ria o un sintomu de alguna otra entidad patoléglea caousada por -
diversos factores de orden local tales como: agentes infeccioaos,
traumatisamoa mecinicos, dentaduras mal ajustadas, respiracidén bu
cnl.'mordeduran: por lrrltapntes primarios come €1 usoc del aICthl.
del tabaco, do nlimentos calientes o especins, © bien pur densi-
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biltzagién con algin apente guimico o 23gin materiul restuurati-
vo de pludtlico,. Por otra parte, Be considerao gqut¢ la enfermedad-
pueds tambiédn producirse como consecuéncia de algunod fectores -
de orden sistémico, eénire los que cobresalen: Avitaminesis bisl-
camente del grupo B, anemias, o algunds otras entoermedades como-
¢l ttguen pluno. el eritema multiforme, el Sindrome de Behcet y-—

el pénfigo vulganr.

Las manifeustaciones cllnicas soen puy varilables ¥y en oca-=-
gsiones no hay una correlacldn adecuada cntre el aspecto de las -
leiatones y la intensidad de los mintomas . AGn cuando el cusdro-
clfnico en algunos trastorneos es cnracteristico, la glositis en=-
clerto numero de procesogs €8 muy simjlar, E]1 eprojeccimianto de-
la punta y los bordes de la lengun punde indlcar peltagra anciplen
te, anemia pernicicsa, irritacidn por tabeco o per un diente con
nuprrficie lingual rugosa, En las Gltirmas fases de la pelagra -
toda la lengua esta de cotor rojo vivo, tumefacta ¥y muchas Veces
ulgeradn; las dlceras pueden tambidén inddicar una infeccidn herpé
tica © aftosa, una tnfeccidn estrepteocdocica, up erjtema multl--
forme o un pénfigo vulgar. Las placas bianquectinns pueden Suge=
rir candidiasis, liguen plano, leucoplasra o respiracidén bucal.-
Laes éreus lisas denudadas dolorosas pueden jndicar anemia o peln
grn y Bi son muy persistentens pueden ser lesicones de la llamada-
glositis de Moeller, en la que también ce presenta lengua 1lisa y
brillante ceon aspecto widriocso. La glositls r&Smblca couneiste en
una lesidn del desarrsilec en la que }a lengua posee un area lisa

an torma de rombo en el tercio medio de | n superficie dorsal.

Lo glositis agudpn grave ocasionalmente se produce por in-
feccidn, quemaduras o +raumatismos lcctal=ms, pero puede desarro--
llarse répidamente produciendo una hipersensibilidod delorosa --
con tumefaccldén que llegue a provocar protrusidn lingual coun pe-
ligre de obstruccidén de lae vias aéresas, Los pactientes puedan -
quajarases de glosodinio y gloscpirosis nim sBin 8igrnos cliniros de
inflamacién, ¥y dicha sintomatologlia se psocia a enfermos con ang
miss incipientes, diabetes mellltus o deficlencias putricionales

latentes.
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Cutly nnfo de glositi: ferecer ostudio, ya que. o [rnpua o
un "eppejo” capuz de reflejar o] astndo de salud o enfermedad --
del organismo. EB necesario inspecciopar otras superficies muco
sun uzi como la pigl para wvaiaur 10 presenscla o audencio de ==
signoo de pelagra, eritenn nultiforme, sifilis o liguen entre —--
ntras potologfas. El diugndstico puede confirmarse mediunte la-

claboracidn dsa estydics relatives a cada case en particular.

La estomAtitis e8 un trasteorno inflamatcrio de ia mucoga-
arnl presente c¢omo und efifermedad primaria, © blen como sintoma-
de algune enfermedad general. Dicha entidad se presenta por acC=-
cidn der pRentes patoézencs 2nl§s como esgtreptococos, gonogocos, =
fusorapirnquetas, Candlda albicans, Treponema pallidum, Mycenbac-
terium Ltuberculosis y ante algunos virus como el del Herpes asimple,
el del sarampidén y el de les mononucleocsie infecclosa entre otros.
La estomatitis puede tambilén ser resultado de carencias vitamini-
cas C y B, de anemia perniciosa, anemia ferropriva, Sindrome de-
Plummer Vinscn, agrahulocitosis y leucemia. El liguen plano, el
eritems multiforme, el lupus erftematesce diseminado ¥y 21 pénfigo
vulgar con fecuencls presentan manifestaciones bucales, Log - -
troumatismos locales mecdnicos por mordedurs de carrilloes, la --
regpiracidn bucal, ol desajuste de dentaduras o blberanes con --
chupones muy largos también pusden producir leslones caracteris-
ticas. La estomatitis puede apareccer pasteris2r a4 un abuse de -=-
alcohal o tabaco, alimentos calilentes o espec:as o blen despudg-
de una sensibilizncidp con pants de dientes, colorsntes de cara-
melos, counédticos, o ante algunos medlcoamentos como lo fenitoina,
los yoduron, el bismuto, el mercurio, los barbitdrliecor o el plonn;

aunque tambifn puede ser de etlologia desconocida,

Laz manifestaciones cllnicas vari{an ampliamente segin el-
tipo de estomotitis gue se presente, asi en la lesldén causadan -=-
por CAndida nlblcans se cncuentran placas blancas ligeramente --—
elevadas simtlares a codgulos ldcteos gue al eliminaras dejan un
dren hiperémica y mangrante: la lvsinn susle ipiciarse en la Mu-
cesp oprnl ¥y en la lengun ¥ cxtenuerse Al paladar, las amigdalus,
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1a fnrfnnc. 1o laringe, el tracto gastrointextinal y o log uiste-
mas respirbatorio y tegumentarle, Lo satomutitie seudomembronoSa
puade sepr causodn por irritantes quimicos o bacterianos que produ

cen reucciones generales como {iehre, linfadenopatio y malestar,

Cuando 1o estomatitis ne presenta ton 36l0 en forma secun=-
dario a una enfermedad de cardcter sistémico las manifestuciones-
pueden comprender desde las placas mucooas de la sifilis, las map
chas de HKoplik del sarompidn, la red blanca y en forma de encaje-
del liguen plano, Llas Glcerns del eritema multiforme, o bien la -
baca hiperémica y deolorosa de la pelogra.

El dipgnéstico dado que 18 enfermedad puede ser de orjgan-
local o general dificulta el escnblecimiento de 1a ctiologia y ==
cnnaécuentemente del *ratamiente odecuado, por te que deberd ana-
llzarse la historia cslinlce de cada ppclicente cuidadosnmante puras-

proporclonar un andlisis adecunde y una terapéutica correcta,
Celulitin

La cclulitis 5 un proceso inflanntorio aguds difuso de -=
log tejides blandcs jue tiene tendencio o la extensidn por los es
pocios oponeurdticos y a lo largo de los planos faclales. Lo - -
reaccién se orlgina como recultado de 1a infeccidn produclda por-
microorganismes que secretan cantidades significatlvas de hialurg
nidasa y fivrinclisines, cuyn sccién es destruir y disolver el --
dcido hinplurénico que se encyentra e¢n circunstancins normoles So-
mo sustancin intercuvlularen tpdo el organiemo, asi como la fibri- -
na, Los estreptococus aon los microorganlsmos cousales méis comu-
neg de la celulitis, que en la mayour porte de los casos o8 resul-
tado de una Infeccidn dentml, secuela de un absceso apical, una -
asteomielitis, pusterior a uns infeccidn parcdontal, o uns peri--

corenitis, una extraccién o » una fractura mundibular.
E1 paclente que presente celuljtic por l¢ general tiene -=-
stn:ohatologiu de orden sistémico tai como! hipertermia, leucocl-

tosiz, linfadunopatia regional, tumefoecidn dura, firme, parduzca
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y dolorosn de lay wejlass blandny de) Aren afectadn; 18 piel se-
hatlo ipflapeds y on ocaslones violdcen s8i Be entuentran oilectp-
dan 1os eopaclios eatre 1.t tejidos superficiales, pere sji la ex-
Lensiddn fnflametoris s+ nsee n to large de hendidursas mid profun
das la pliel suprayucente pucde ser normal.

§i la iufeccidn s# oarigina on ¢l maxilar perfora la corti-
cal dmen externa sebse le lusercidn del misculo buccinndor y pro
voca inflamoeidn de lu mlted superior de lo carm, la cxtensidn dl
fusc puede llcgar u invelucrar rédpidamente toda la regidn Tacial;
pero 8i la infeccidn tiane 3u origen en lo regibén mandibular cau-
sard ripida ligsls de ls zortrical externa y penetrard por debajo -
del Adrea de insercidn inferior delbuccinador, se presentard hin--
chazén difusbd de la mitad correspondiente de la cara, y en etapns

pouteriores se puede llagar o ~xtender hacin la regién cervical ¥
tacial superior.

Cuando 1a celulitis facial persiste tiande o lucnlizaraé -
y puede dar lugsr a la formacién de un obscese faclanl, es enton--

ced cuando el exudade purulentec busca una superficie liore para «_-
drenar. .

.

A nivel microscédplico el proceso celulitico se ﬁnrﬁctértza'-
por la presencia de exudado difuse de leucocltos polimorfnnuklea-'
res y linfocitos, liquido seroso y flbrina; gque sepnran ol thJido
conjuntivo de ilss fibras muscularea. .

S8i la lesién llege o complicarse puecde - -dar lugnr.a una --
p&rdida de 1a visién por neuritis Gptica, s una trombosis del ‘se
ne cnvernoso ¥y en nl paor de los casos la 1nfecct6n puede llegar
a axtanderuo hncin las meninges y el cerehro.

Abscesos ' | ' : L

"Se ls conmiders sbscesc o und coleccién de material purulen
to de locallzaclén circunscrita o un &rgano o un tejido. En gu -

etapes iniclal presonta una propercidn elevada de pneutréfilos on -
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relacidn al resto de elementos celulares oxiutentes ¥y nerronia de
una porcién de tejido afectado, conforme evoluciona lo porecjidén =
necrdética pe hace coda vez mfin extenun y lon neutrdfilos propgre--
slvamente degencran ¥y mueren. La porcién central a0 pregenta co-
mo una mawa de restos actdofilos granulogsos, amorfos ¥ semilingui-
dos, cuyo coantenldo c¢8 biAsicamente de leucocitos y células necrd-
ticaa, en la porcldn més externn se encuentran los vasos dilatu--
dos, proliferacion parenquimuatosa y fibroblastica ssociada, la --
cual determina gque existe reparacion. Con ¢l tlempo =21 absceso -
nuede ser tablcado por tejido conectivo vascularizado y gran can-
tidad de macréfngos activos impidicendo asf{ su diseminacidn; flnal
mente estas células pueden llegor al foce central necrético ¥ aus
titufr n loms neutrdfilos medionte un procesn de digestidn proteo-

litica de reatoa tisularce ¥y celulares.

La cleatrizacidn de un abscepo se lleva a cabo una vez yue
el eoxudado supurative y lopg restos necrdticos son eliminodos; = =
cuando esto no sucede ¢l absceso puede llegar a la parte més su--
perficial del tejideo y expulsar pu contenide por rompimienie, --
provecando dafio tigsulor extensao; o blen, permaonecer dentro de uné
envoltura fibrosa que degera y dé& lugar a la fermacidn de upa le

8ildn quisetica.

Las leasionea més caracteristicas de este grupo son las Bi-

gulenten:

a) Absceso glngival

bl Absceso pulpar

c¢) Absceso perifapical y
d} Absceso periodontal

Abpceso_pingival

Es 12 manifeatacién més simple de un abscesa, por lo gene
ral se asocia a una infeccién de los dientes anteriores superio-
res y 8¢ localiza n nivel de la encia adherlda. Se produce una-

vez gque los productos infliamatorios FEHatraﬂ en 1aa_§eigndnﬁ Q-_
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corticales lubioles y liegup o Vo gnefa, ae hiucen maniticstos oo
mo una frigll ¥ pequeiin turoracidn aque drena riplidamente cantida
des pequefias de material purdlenio. 51 no se elimina el Toctor-
etinldgico purde perranscsr 4¢Live <0On s8intonatologia escusa, o-

blen puede llepor n presentar actividad peridédica, pere no pucde
) llegar a pronocsticuerss: 1n rexidiva,

Abgcaso pulpar

Ln etioleogia fundarental de un absceps pulpoar se asocia n
una pulpitis nguda provocada principalnente por caries. En el -
inicio de¢ 1o enfermedad la lesion se halla circunscritoe de toal -
forma que parte del tejido pulpnr se encuentra sapo y la zona de
leaidn estd limlitada por leucoctrtos pollimorfonuclenres. El con-
tenido purulento del aobacess se origina de 1o lisls bacterians -
y de leucocitos. A nluel histoldglco 3¢ ohserva un e#snacip VOA--
elo pequefio rodeado por célulus de defenca. La presencia de uno
o varics sbsceBos pulpures esta derermipade por la veleciund de-
daslintegracion del tejido y la cantided del miamo que sc¢ ven in-
voluerada en in lesidn; pero una vez gue la totalidad de la pul-
pa dentnl ha sido afactnda los abocesos se comunican entre si y-
don orTlgen a una pulpitcis supurativa.

Abscaso perinpical

Es uno lesidn también conocide como absceso olveolnr o --
‘absceso dentoalvenlar: es un proceso supurativo agude o crénico-
de la zona periopicel, su oripgen es producto de caries o infec—-
cidén pulpar aunque tamblén puede seor capusnado por un traumatiamoe-
qQue ocaslone necrosis pulpar, por irritaclién mecdnica o aplico--

clén de sustuncias quimicos duresnte ¢l tratamlento endodédntico.

Clintcamente el absgeso periaplenl ﬁ;nsuntu todnu las ca-
racteristicas de una inflamacidn pguds de la #ona apical, el —-o
diente duele y estd extruido de su alvecoele, c¢casi nunca hay munl-
feptaciones generalns intensas, pero sl éstas llepan a estor pra

Aentes se puede sncontrar lintadenitis reglonal y flebre.
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Cusndo resultan afectados las sepacion medulures por extensién ==

rdpida de la lesién la sintomatologfia se ngudigza,

ﬁadlogf&f[camente eg uno lesidn en la que aélo e observa-
un leve ensnn:hnﬁlen:n del espacic del ligamento periodontal, pe=-
ra ai et ﬁroéesn sa vuelve crénico se transformo eh un granuloma-
‘cuyn imagen es una zona radioléicida en el 4pice del diente nfecta

do.

El satudio ml:ropcéptcu ravela una zona de supuracidn serg
Ba comﬁuestn por leucocitos polimofonuclecares en desintegracidn ra
deados por leucocitos viables y linfocitos; dilatacién del lign—-
mento parcodental y espacios medulares adyacentes, '

Abticeso _periocdontal

Lo patogénesis se presanta cuande una bolsa porodontal ase~
cierra total o parclalmente, impidiendo la salida del pus. La mu
cooa 88 vuelve tumefacta y dolerosan, por lo general hay bolsus ~-
parcdontales profundas y la mucosa alveolar se encuentra reasplan-
deciente y cianStica, '

‘La presencia de dolor se gsocia o una distencidn y rédpida-
destruccidn de tejidos blandos y de suvporte, la hemorragia se preg
gsanta espontiinenomente o se provoca muy fAcilmente; por lo general
se localizs de un lado de lo rafz o on la Zona de 1B blrurcpclbn-

de upn diente multirradiculaer.

En la mayor parte de los casos tan séle se encuentrao afec-
tado un diente, aunque pueden exiatir madltiples abscesos que pue-

den llegar a involucrar el tejido gingival ¥y la membrana mucosa,

La formacidén brusmca del abasceso puede ser provocada por la
superposlcidén de un factor irrltante comot bacterias, lmpaccidn -
de alimentos o traumatiamos localeas; el dlence aructado suele ser
mévil y par auvmento du 1o pruaién interna &l teJldo ginglval pue-
de llegar o romperae dando lugnr a ‘1a formaclén de una fistula, -
lo que producae disminucién de la. s!ntomatolng!n dolornsn. sin =-—-—




umbargo, 5i 18 t{intuln se ocluye lo legtdn recldiva,

El nbrcese periadontnl agudo estd constitulde predominanan

"“tamante por ncutréfilos segmentados y edema importante; en los ==

abscesos crénicos huy predominio de linfocitos y célula!'plasmﬁdi B

cad, migracidn apical del epitello gingival, destruccién de las-

fibras del ligamento periodontal y formacién de tejide g:énulomq—,

I‘.OB.D. LT

"¥logmonss

Un flemdn o flegmén es un proceso inflamatorio de tejldo -
conjuntivo principalmente subcutdneo cuya propagacldn estd deter-
minada porque el exudado que contiene se abre pasc entre las célu

-los por los planos de disecciédn de los eapaclos interaticiales y—°

tisulares del organismo. En el &rea do cobeza y cuello sen tros—

las leslonos méa representativuas de este tipo:

a) Flegmdn parotideo
b} Flegmén por inyeccidn contaminante ¥
c) Angina de Ludwlg

o

Plegmdn _parct{deo

Ep una respuesta inflamatorlia que resulta de uns Infeccién
que llega a 16 gléndula pardtides debido a la presencia de microeor
ganiamos que naclienden por el conducto parotideo. En la mayorfa-
de los casos la lesidn es unilateral; se presenta asociadn a pa--
ciosntes debilitados por uno enfermedad crénica, deshidratades, -~
con vémitos o resplracidédn bucal, La xerostami{ia es un foctor pre-
diepenonte para que el proceso se inicie ya que el estancamiento-
del flujo salival permite‘ln ascencidén de loua microorganiamos por
el conducto hacia la gléndula; entre éatos predomina la presencia
de Staphylncoccus aureus, Staphylococcus pyogenes, Strepteceoccus=
viridans y neumococous. ‘

La mayor porte de los individuos sfectados son adultos de
gdnd media o maoyores que pueden tener antecedentes de interven~-
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ciones quirdrgicag reclentes, aunque ae descenoce ol mecanismo

exacto por ol cual sBe produce 1lp infeccidn,

El comlenzo de 1a enfermedud es ripido ¥y con frecuencia va
acompaindo de dolor intenso, hinchazdn de la pgléndula pardtida -
del lade comprometido, lo plel suprayscenie puede estor enrsjeci
da y 81 edama en ocosiones puede involucrar el carrilleo, lo zone
periorbitarisa y ol cuello, el paciente presenta trismus y flebre
de poca intensidad copn cefalea, maolestar generol y leucocitosin.

Ln posibilidad de extraer ¢l contenldo purulento del con--
ducto parotideo medionte la presidn digital ejercidas o lo largo-
del trayecto de &ste os determinante para poder realizar el diag

néstico diferencinl con alguna otra entldad potolédégica de orden
parotideo.

Flegmdén por inyeccién conteminante

La infeeccidn por inyeccidn contaminante se produce por la-
inoculacldn con ogujes sépticas, lo cual facllita la propagacidn
de microorganiamos en sspacios sntdmlcos especiflicos de mcuerdo-
-a 1o zono deo enptrada de los agentes patdgencsa. Las fArens aponey
‘réticas mis comunmente afectadas son: la submaseterine, o del-
cuerpo de la mondfbula, la regién retrofaringen, faripnges lote—-
ral y la infratemporal.

£1 espacio submoseterino estd localizado entre ol masetoro
¥ la superficie lateral de la rama.mnndibular. 28 un f(ren poque~
fia que puede reaultar infectada como consSecuencio de una infil--
trocidn en la regién del tercer molar inferior, La invosidén ho-
cio la zone del cuerpo mandibulor puede generarse por extensién-
direecto de una infeceién pertopical o del espncio faringeo late-
ral, as! como por la pregencin de agujas o scluciones contamina-
das en el Area deo inclsivos, caninos o premolares inferlores, se
manifiesta clinicamente por la induracidén o fluctuaclién del sur-
co vestibular cuando estd atacada la lémina cortical exierna, --

hay tumefaccién del vestibulo bucal ¥y 81 1la infeccidn perforn al
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hueso puede llsgar a invelucrarse el bucclnadoer o bien puede 1!3
gera descorgarse sobre lu piel, pero sl en forma contrarin la --
extenaldn se lleva a cubo hacln la porcidn interns ase afectard -
2l pilseo de boca, los espactios retrofaringeo o faringeo latereal-
constituyen rn conjunto las regiones aponeurédticas porafaringeas,
s2 encuentran limltados hacia adelante por la aponeurosis bucofa
ringea, la gldndula poardtida y los misculos pterigoideos, hacia-
atrhs por la faacla prevertebral y lateralmente por la valna ca-
rotides en la porclén externa y hacia la linea media por lao pa=--
red laternl de 1a faringe; cuande por alguna causs renultan in--
factados se pueden encontrar dificultades en la deglucidn o la -
respiracidn, trismus ¥y en cagsos muy severos puede presentarse la
extensidn del proceso hacia la regidn del mediastino a través de
1a fascie prevertebral. Lo diseminscién del proceso puede efec-
tuarse denpde loa regldn de molares inferiorea o por la ampltaeién
de un foco aéﬁtlcn desde algdn otro diente. En orden progresivo
sl ospacio que cop menor frecuencia results alfectade es el capdw~
cio infrotemporal que ae halla limitade hacia adelante por la -
tuberosidad del maxilar, hocis atris por el pterigoidec externc,
el cédndilo y el miscule temporal, lateralmente por la apdfisis -
coronoides y ¢l tenddn temperal y en la parte medin por la lémi-
na pterigoiden externa y cl fasciculo infertor del pterigoldeo -
externo; quizd ses la regién que pregents mAn dificultades para-
realizar un diagndetico adecuado. El pacliente suele tener tris-
mus, tumefaccidén de los phArpados, disfagisa y dolor intenso con -
sensacidén de presaidn en la rona infectads, por lo cual puede acr
resul todo dr una inyeccidén de sustancing anestésicas locales en-
eaate espacio o en la regién del tercer molar inferior, de la zo-
na de la tuberosidad o de los agujeros palatinos. Frecuentemen—
te en estos cES0s sC pregsenta asociodo un dolor severc Lrradiado
con hinchazén del poaledar blando en el lado afectado y en Algu--

nos casos sin tumefoccidn faclal vimible. .

La pngina de Ludwig es un proceso infeccliose acentusdo que
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inicin en el espacio submaxilar y afecta en formo secundaria a -

los empacics sublinpgual y submentonliano.

Lo principal fuente de infeccidn resultns de 1la regidn dc.mg
‘laren inferiores con lesiones perlapicales o gpanodontalea, pero-
también puede ser cauﬁadn por heridas penetrantes on el piso de -
ls boca o por osteomlelltis posterior a una fractura mandibular.

Las carscterinticas clinicas del cuadro infeccioso se ma-
.ﬁifidntan come una tumefaccidédn tensa e indurado, de desarrollo -
rﬁpldo con elevacidn de la lengua por la hinchazbén del piso de -
la boca y de la bane de la misma, no hay signos de localizacidn,
el paclente presents disfagia, disnen, fiecbre clewvads, pulso ri=-
pildo ¥y respiraclén acelerada. Los datos de laboratorio refleja-
rdn leucocitoelsn, A medida que 1n enfermedad progresn la hincha
zén abarca &} cuello y pucde provocar eodema y glosltia, lo cual-
conlleva a riesgo de muerte por aspfixin; sin embarge, en algunas
ocamiones la infeccidn puede extenderse o los espacios parafarin
geos, a ia vainn carot{des o o 1a fosa pterigopalatinn,

En 1o mayor pearte de 108 cogos la presencia de Anglna.de -
Ludwig se encusntra asociesdn 0l hallazgo de estreptococos y en un
menor Indice s cultivos de bacilos fusiformes, estnfililcocos y --
ctros microorgnnxanon.

i

' .Inf].u'-nciﬁn ‘nlﬁi‘glcn tnegpecifica

L ”Lﬁhibuéiflcidad da una reaccién inflamatorin nguda re--

'dultg'péllp'unlén ant{geno-anticuerpo, su etlologis puede asoclinr

apﬁ n{ﬁlgunﬁs_mntéfinlea inhalantea, ingestantes, inyectentes o -
'con;détaﬁﬁea;“a‘factores emeclionales ¢ rlaicos como el calor, la-
luz, o bien'é_unu irritacidn meclnica.

u& todos:lon tejidos orgénicos los méas sensibles a 1la hipepr
'_sgnﬁibilidnd-san los vasog, En presencla de una vasculitis ines-
pecifica con manifaestaclones clinicas inclertas me considara que-
e8 d& naturaleza alérgica,
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La nnoclnclon dni dano vauculnr 'Y la nlergin fue. esta--
blocido por Dpie. quien anallzé con detalle las leosiones arte——
riolares, Los vasculltiu alérgtcaa hnn sido. nmpltamente descrl
tas por la Dra. 2eek. nn genernl laa rancclnnes de hipersunalbl-
lidad ¥ laa nnfermedadnu al&rgicnu muestrnn con frecuencia: leniu‘

nes vasculareu ¥ sa caractcrizun por prennntnr nccrcata fsbrlnui};:
de do las . hrau 'npun arterluleu o venosan enn Lnriltracién 1nr1a.£r_ﬂ~-

Etapn nguda o do necroni--

. o Ante la inoculhcién de un nutlgenu sa. presentn canstric—-
c16n nrtariolur con detecelidn dul flujo’ nnngu(neo. adh-rencia de
1eucoc1toa nl endotelic vaescular y migracién de lou m!nmos dc ——11

las parndls de loas vasos; aglutinacilén de otrnu célulnu blnncau—

“a la luz que ocasionan trombosis pero sin necroala vnsculnr., La
arteriola en estao etapn es rigida, gruesa y en ocaalonas diluta;‘:ﬂf
da, la presencia de trombes es poco frecuente, las =apas da lau-
paredes ortericlares plerden sua limites y ae reenplazan por ma- ﬁf
terial hinlino o gronuloso con erltrocitos en au interior 5 ih--.'
filtrade inflamatoric agudo mhis alld de la capa advuntiﬁla. sei—;:f7:7
asccla al fendmenc 1a presencia de necrosls hlnlina o fibrinoidﬁ"'”

de naturaleza qulmica desconocidoe.

a9



Etapa_subapguda_ o ﬁo trombhosin

En oste estadio de la inflamacién alérglea inespecifican el
o los vagoe afectados pueden mostrar un trombo desde el inicio de
la lesidén o blen &ste pe origina unu ve: que haya pasado lo etapa
aguda, entonces las artericlas aumaentan de volumen c¢on lao misma -
Euatancln que resmplaza las poredes vasculares, pelfo COn wna mayoer
limitacién, ron epcasa infiltracidn inflamatoria y principios dc -
organ}iachn conjuntiva. El trombo 8o encuentra adherido .en va- -
rlos sitios del endotelio y puodeo estar tunelizado o invadido por-
células inflamatorine de forma similar a los gque se hallan en las-

pitrades .

Etapa crénica o de cicatrizacién

Eata stapa e cobmervn frecusntemente en-pncluniaa‘trutqdonf
" con.esteroldas o an arteriolas de paclentes gue han sufrido ata—— -
ques recurrantes de algunes enfarmedndes como la fiesbre Eéumﬁtiqd;:
la tromboangitin cbliterante, la dermatomiositis y algunha-otrns-
de cticlogia alérgica. :

. Las paredes vanculares son remplozadas por tejldo conjunti
vo fibroao, soﬁ grueass ¢ irregulares, la fibrosis se extiende a-
1a advonticia y ol tejido conective vecino por lo que &l.diémehro
.del vaso disminuye, La presencla de inflltrado tnflamotorio eas -
oscn;a o nuln y ocupa las capas periféricas de 1la pared, la luz -
del vasc estd ocupada por un trombo antigue adherldeo, organtzado-
y tunerizodoe ¢n casos de vagculitis intensa, pero pueden presen--
tarse cos08 Menos severos ain necroasis de la pared, y ¢n éstosn la

fibrosls clcatrizal merd menor.

Dado gue la evtioclogia de la inflamacidn alérgica o3 inde--
terminada el disgndéstico es diffcil, sobre todo i lo reaccidn no
se manifiesta en forma local, on este? codo la gravedad de la enfer
medad se incrementa conslderablemente ¥y puede llegar o causar lg-
muerte del paclontue; oin ombargo, se puede recurrir comoc medio de
dingnéatico o 1o realizacidn de pruebas alérgicas tan sdlo para -
certificor la inespecificidad de 1la reaccién.
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Heuritin__y polineuritis

E# un sindroume de sintomas sensoriales, motores, reflejosn-
¥ vasomaotores aisludoes n en cualgquiver combinaclién preducidos por=-
enfermedad de un adle nervio {moneoneuritis, mononeurapntfa), dos-
o més nervivyg vn 4reos separadas (mononcuritis mdltiple) o rnuchos
nerviog almujtineumente (polineurcopatia, pelineuritis, nourltls -
periférica miltiplek., Las lesiones por lo general son degenerati
¥om ¥y rvory vez aActomphilades de signos de inflsmocidn, pueden estor-
en Llas ralces nerviosss o en los nervios periféricos, de tal for-
ma que al términe neuritis no implics de modo espacifico la infiaz
maclén de los nervios.

La etiologia sec relacionus con el strogs mecdnico {compre---—
8lén, golpes directos, heridps pepetrantes, contusiones, fracturas
o dislocroclonen ), Lo parélieis por presidén generalmente nfecta o =«
Lou_nnrvlos suparficisles o bien por lo presidn ecjercida por tumo-
res, hipervatosis &6seas, férulas, otec. La actividad muscular for-
zada o la hiperextensldn de una articulacién pueden producir una -
nevritis mecdnico, 81 igual que traumas peguefios repetidos, la ex-
pesiclén al frfo o 8 la radiacidn,

Los trastorneos vnaculares generalmente causan mononcuritis
miiltiple, Los micrcorganiamos puwvden causar mononeuritis por in-
vagsién direetn dJdal nervio. La polinecuritis con enfermedodes fe—-

"briles agudas pucde debersge a la invasldn directn de una toxine -
como en la difteria; o la leatén de nervios miltiples como en la-
malaria o 8 una probable renceldn asutoinmune como en el Sindrome-
de Guillain Barré; 1o polineurlitis gus 1 veces sigue o las lnmuni
zaclones tambilén es probavlemente inmunolégica.

Los agentes téxicos generalmente causan una polineurcpatia
o upa mononeurcpatia. Comprenden le emetins, exobarbltal, barbi-
tal, sulfonomidas, fenitoinn, nitrofurantoina, metales peaados y-
muchos otros tdxlcoes lpdustriales.

La neurjtis metabdlica puede originarse por deflencln:-_-,

-
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nutrlcional especi{ficamente de vitaming 84, en .1 alcaballinme, be-
riteri, anemia perpiciosy, deficlencia dv piridoxina, aindraomos -
de malabsorcidn, psicosis » hiperemesis graovidica, Se produce --
también polineuropatia rn ol nipotirnidisame, sorceidosin, amilei-
dosles ¥y en paclentes urémicos someridos a didlisis, ' La disbetes-
mellitus cuuas varizas Tsrmas de nﬁurOpatlns. lo nas comin ¢8 uli=-

polinauropatia sensorimotora distal.

Los proceson malignos cono ¢l linfoma y el mielema pueden-

"ecausor polineuritis por invasién,

La sintomatolegi{a y las formas clinicas en 1o mononeuritis
tante alslada como miltiple se caracterizon por dolor, debilidad-
¥ parestesios en la distribucidn del nervic afectadeo. La mononeu
ritis miltiple es neimétrica y todos los nervios afectados pueden
estarlo en forma progreeiva. La participacidn externa Jde muchos-

nervios puede simular una polineurepatia,

Las neuropatias por compresién y otrapamienteo son los que
cauSan parcestesins ¥ d&fic¢cit sensorial, debilidad motora princl-
palnente en la flexidn y 13 extensidn, as{ come dolor de 14 zona

afectadn,

] Ln polineuropatia es blloteralmente simétrica y todos los
nervios participsnsimultinennmente, La fTorma mis comin Be vé en-
las enfermedades metabdlinns, se desarrolla lentumente en el cup
se de meses o afios ¥y ¢h gran coantidad de casos injcia con anorma
lidades sensorinales en las extremidades wnferiores, deastocan el-
hormigueo, msntumecimientio, el dolor urente o deficicncina de la-
propiocepcidn nrticular y lo sensaclédn vibratoria., El dolor es-
muchas veces mas intenso -durante la noche y puede agravarse wl -
tocar ¢l 4rea afectado por los rambios de temperatura, En los -
casos graves puede haber pérdida sensorial, debllidad, atrofia y-
flacidez periférica.

Lo neuropatia es un complejo slntomdtico mis que uUnNd = ==
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entidad patoldgica y ¢8 necesarlo buacar 1a cnusa, La etiologia-
" muchas -veces se descubre durante la valoracidn,. La mononvuritig=-
miltiple suele deberse o poliarteritin o diabetes mellitus; algu-
nas veces o farcoldosis o brucelosis. Lo polinceuropotin en la ma
yorla de log casos ea téxica, paraintucciosa o metabélicani pero -
en cualquier caso eca necessrio excluir la posibilidad de policmie
litis, atroflas y distrofiae musculares progresivas, artelitis, —--

fibrositios y dermotosjtis.

La exploraclén fisica puede mostrar hipertensldn, pérdida-
de peso, sighos de ateroescleronsis, infeccidn, anemia o preocesos-—
malignos. Log cicatrices, las fracturas y los callos dseos su-~

gleren unes neuritis traumdtica.
El diagnéetico puede ser confirmado con los datos de labo-’

ratorio, el analisis de 1fquido cefalorraquidec, la electromiogra

ffa y en c¢nsos necesarios s¢ puede requerir de la biopaia.
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CAPITULO I11

MANEJO DE LOS PROCESOS INFLAMATORIOS
" DE MAXILAR ¥ MANDIBULA '
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CAPITULO 111

¥anejo _de los_procesps inflamatorios de

Maxilar y Wandibulna_

Una vez que e ho estudindo 1n vtiopatogenia y el diagnbds--
tico de las principales entidades que nfectan el &ren cérvice ord
nnn faclal que guardan relecidn con la covidoad oral, y en las que
el procesoc inflamatoprio guarda una interacclidn primordinl, se com
prenderh que es de gran importoncia para e} Cirujonoc Dentista pro
porclonar nl e#nfermo la Bolucidn para cada uno de los problemas -
que éate pudiese llegor a presentar, lo cual se logra mediante --
la aplicacidin de una termpbuticn adecuada paroc cnda caso. Asgf ~-
puen eg necesario que el profesional reconouzen gue su responsabi-

1idad ¢8 davolver la palud a todos y Cﬁda uno de sus poacientesn,

Ain cuando ls patoleogin ¢n genoral nes ayudns o diggnostl--—
car cads cuadro clinico, es muy importante ratar consclientes de -
que cndae paciente am un ente individunsl y dnlileco cuya capacidad de
respuesta y de¢ defonsa o3 difarante tombién en codo cuaso.

A pues, 8] objetive de este coplitulo, es proporcionar un
amplio conccimiento sobre &1 manejo gque debe llevarse o cabo &n -
cada uno de los cnsos expuestos con anterioridad, que 3! bien cB-
muy eupuciflco en nlguncs, ¢n la mayorin da las ocosiones contri-
buirf a 15 interrelacién de diferentes especlalidades tante del -

Gren ﬂental como médica y por copsecuencia al manejo del paclente

en forma. integral.

Pulpitin

Qque se trate.
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£1 manejo que exige una pulpopatfa guarda {ntima relncién_;”.

con el grado de afactacidn que hays sufrido el :aj}do an. el momen
to de roslizar el diagnéstico, y del tifo ds lesisn inflamataria



Pulpitis reveralble locpl

Como se trata de un cupdro relativamente sencilleo y benlpg
no, eate tipo de pulpliis no tiepns uns terapia pulpnr especifica
a'ﬂcgulr. sg¢ deberfn elimipnor los estimulnag irritontes, las ca--
riea profundns presentes, proporcionar un aislamiento adecuvado y
unoc restourocién adecuads con un perfecto selloade marginal del o
los dientes afectadon, 51 ln lealdén es causoda por unn reataura
cidn inadecuandso, o) tratpmiento consisiird en cambiaor 43ta por -
otra gue cumpls con todos laos reguisitea de ftuncidén y estética -
necesnrios; sin umbargo, 81 por cuslquier causa la lesidén progre
san puede preoducirse ups pulpitis gepnerallzads con muerte pulpar-
pasterior.

Pulpitlin apguda

Para la pulpitis agudo genernlizada no existe un trata- -
miento copnz de copnservor el tejldo pulpar, de tal forma que una
vez que lo leslén se noce presente el doflo wva irreparabdle. 1% S
existe und comunicacidn francas me puede presentar un periodo de-
latencia y converttirse en und pulpitis crénica.

En los cnsos incipientes de pulpitis wsguda, la pulpotomin
o la colocacidén de un recubrimiente directo con un meterlol blan
do come el hidroxido de calclo favorece la vitalidad del diencve,
8in ombargo, no en tndon los casos se llega a obtener un resulta
do favorable, siendo énto mie frecuents ¢n pacientes adultos que

" en nipos.

En oenfermoo con lesioncs mAs extensno por lo general Be =
indica el cratamiento de conductons radiculares ¥ la gbturacidn-
de loa mismos con un wnteri:al ipnerte como la gutapercha, silendo-
indispensable para esto que el diente nfectado sea permaneénte y-
que hayn completade su formaclidn radiculer, .

Pulpitia erdnice

El tratamiento pers la enfermedad pulpar crdonice inilama-
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torin aclunimunte requiere de ls terapim de conduclos, Aunque en

#pocas nnterlorve se 1legd a wiilizar la extraccién para mancjor
estuy patelugis,

Pulpitias hiperplémica

El pélipe pulpar puede persigtir durapte meses o afios, la
leasidn o8 irreversgible ¥y puede ser tratada medlante la pulpecto-
.mia o biepn ron la extraccidn del diente nfectado.

Ginglvitis

- La mayor parte de los casos de gingivitis se deben a unos-
irritacién toenl, de tal formn gue 8i ee eliminan los irritantes
antes de que at produzca una periodontitia verdadeors 1o inflamn-
£l6n gue causaba inflltrocidn leucocitaria, hiperemia y cdema de
'supnrecan en gueslidn de horus o en pocon dias sin dejoar uns le-
sidn permanente, El tratamiento se encominns hecin 10 necesidad
de un cepillndo adecundo con profilaxis frecuente a corge del O}

rujanc Dentista pars conservsr o1 parcdonto Bano.

En cosoe dv que e¢xisvn una mela respuests 8 un buen trata-
micnte locatl, hay nue indagar scerca de los factores sistémicon-
aue podrlap estur actuando como eleacentloc negativos para propor-
cionar una terapin ndecundn.

Por lo general el tratamiento depende de la elininacidén -
de los foctores ctioldgicos tanto locales como generales, el man
tenimiento de unn higiene ornl adecusds y el establecimiento de-
une armonia articular libre de intevferencias traumfiticns; 8in -
embargo, 81 el problema no sc corrige con eatos medidas, e¢s8 pro-

bable gue se reguiern cirugio y reconstruccldn de los tejlidos de
#oporte,
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.Periodontitis_prepubernal

Eate tipo de periodontittas puédc ser refractario A la tew-
rapia con antlmicrobiunoé. sin embarge, eca factible recalizar cl-

. tratamlonto mediante curetaoje radiculer cerrado.

Periodontitis juvenil

A pesar de gque lu lesidn parcdontal puede #er seVera Tes
poende efectivamente »l tratamionte con curetaje cerrado o sbier-
to de acuerdo a}l grado de destruccidén dsecs en ¢l drea afectada.

Poriodontitis rédpidamente progresiva

Al pociente con este tipo de enfermedad perliodontal debe-
rii tratarse medlante curetajles radiculores ¥ ternpia antibidtica
obteniendo en la mayor!ia de los canos una respuesta notable y —-
por consiguiente una mejorfo inminente. A

Perliodontitia de]l ndulto

La enfermedad no responde al trotamientc c¢on antibiotico-
terapla, y el éxito de un rospado radicular exhaustive guarda In
tima relascién con la perseverapcla del paciente en upa técnica -

de cepillado adecundo pora evitar la remisidn del problema.

Periodontitis ulceronecroennte aguda (P.U.N.A,)

Es esencinl ls realizacidn de un curetaje cerrado, el es-
tablecimientu de uno buena higiene oral, une nutricidén y un repg
no adecubdos. El empleo de un ccolutorio con suere salino suole~
ser util y los anqlgéuacou pueden ser necesariom. El paciente~
deberd evitar fumar o tomar alimentos caliepten o con egpeociasg-
una vei pasadas lue primeraes 24 horas, suele haber una mojorfa -
marcada, posteriormente deberd realizZarse un curetaje abilerto de
las zonas afectedas y mantener al enfermc en buenas condiciones-
de higiene bucal y alimentaclén. ’
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cLua toune spudy puvde pespander rﬁpidumﬁﬁlﬂ a4 o terapéutl-
o antibidtica e {ncluse ac puede prescribir al puciente previo
# 1o menlizacidén del tratamicnto quirdrglon ¥ posterior a éate, -

para evitur cuaslyuier compticacidén.

Glepitin

Cuandu lon trastornos causales de 1o gloealtis son de indo
1r niutémicn vl Lratamionte deberd dirigirse hscia la entidad po
toldgica que orlging ¢1 problema. Debera evitorse el alechol,
el tabaco, loas eapecinas y las bebldos colientes e irritantes. Se
ndministra wno dieta blandn o liguida de preferencin fria. Debe
ré insistirse en unn higiepe orasl correcta y un cuidodo apropla-
do de los diecntes.

Cuntido lu cnfermedad e8 cuusada por lactores de orden lo-
col, deberin reclbir una terapoutica especifica. El delor de -=-
las lesiones g:andes que interfleren al comer pucde aliviarse «-
temporalmente mediante colutorios amortviguadores antes de cacda -
comida; los snestéslcos tdpicos aplicados a tas lesiones nisla--
das tombién aportan aljvio, Ocaslonalmente gon neceunrics anal-
géaicos como ¢l Acido actil salicilico o el pncetaminofén (600 mg.
coda 4 horas). La apliracidn tGpicn de acetanida de triamcino-
lopn en uno pasta dentol o jas lesiones tres o cuntroe veces dia-

rios alivia los Bintoman ¥ puede promover la curacién,

El puaciente copn sintomns de glosidinip ¥y glosopirusis que
inleia ¢con una lengud clinicamente normal reguiere tratamients -
especianl, Desapuér da haber exciulido las cousas generales puede
pregumirse de unoe bade emocional; se debe tranquilizar ¥ confnr-.
tar al paciente diciéndole que lo leabdn no es neoplésica, con--

tribuyendo aai d4e tormz tmportante o su mejoria.

Los trastornos generales que ep forma aecundaria provaquen

enatomatitin deben Lratarse de modo ndecuadn para coado cage en ==
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particular ¢ nigicne oratl. El afta suele responder o la suspen
sién ornal de nimtatina 100,000 U, en forma de cnlutorin, cuatlro

vanceg al dia; las infecciones entreptocdceicas, estnfilocédecicns
y gonocdecclcun, rasponden al tratamicento con penicillipa ¥V y G.-

Laa ulceras grandes y dolarosas que implden la alimentacién o ls
deglucidn pucden alivinrse lsmporalmente e¢njuagandos la boca con-
ildocaine viscosa pl 2%, und cucharads antes de cada comide y ca
da tres horas, Begin se¢n nacesario para sliviar el dolor. Un co
lutorio de media cucharsdita de blcarbonosto de sodio en 25 ‘cl.de
agus templada cuniroe veces al dla tiene un efecto limpiador y =--
auavizante, Lo aplicacidn do uns pasta dental protectore ali--

via ¢l malestar, facilita la allmentacidn y promueve 1o curneldn
répida.

Calulitis

Un procesoc cmiulitico deberd mone)arse medliante la sdmi-=-
nistracién de antibidticos, principalnente la peniciline resis--
tente a la penlcllinasa (metlicilins, exacllina, nafe¢iline , yo-
qu& los estreptococos son los microorganismeos causoales de ~4dx.ma
frecuencla, hasta que se conozcoan resuliados e los estacdics de-
cultivao y sensibilidad. 51 el enfermo cs alérgico o la penicili
na se odminlstraord eritromicino a lincomicinn, rl trotamiento de

be contlpuar hasta que estén remitiendo los signos de inflamacién.

La terapéuticna deberd complementarse con la lneclusidn de-
fomentos calientes pora localizar la infecclén, repodoc en cano y
administroclion 4e liguidos. Para =1 dolor pueden utilizarse --
S0 mp. de meperidina & 60mg. de codelna por via orsl cada cuatro
horas.

Se deberd climinar el factor cauzal de 1a infecclén, ¥y en
casos geveros estd indicndo la inclslén y el drepaje, logrsndo -
Je egsta forma que la resoluclidén sea rfipida a pesar de la gruve--
dad de la lesion., Las secuclns son rarna.
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Abpcuoon

£n furnms general 1o terapéutlca odecuads para la elimino-
cidn do un wpaceno regulere Jde 1o sdministracidn de aprlmirrobla
nag ¥ 4 la wtiminscidn del exudoado purulento que lo conforma, -
poro. =#n cada cuan rl Lratamjento eapecifico veria de acuerdo con

el arigen dn 13 loshdn.

Abpsceno _pinpivnl

Como ~m ¢| Lipn de absceso mfs simple o sencillo, su tra-
Ltanionto conglste en 1o eliminaciédn de la cauba de la infeccidn-
mediante cl drenaje y el curctendo exhaustivo de la rogién afec-
tods. S{ 1n lenién no en tratadn puede permOnecer con activi--

dod periddica ¥y minimas manifeatacidén clinien,

Abmceng pulpar
La prasencin de un selo anbuaceso pulpar puede no reguerir-
tratamiento alguno; olp embarge, cunnde ests cantidad se multl--

plica 1a terapéduticn indicoeda es la pulpectomia,

Abmcepo periaplcol

E! inicijo del tratamiento al 1gusl que en cualguier abace
ub c8 establecer ol drenaje, lo cunl sec logra medlante la aper—--
turn de la cdmarns pulpar ¥ la realizocidn del tratamiento de =3,
ductos: o blen, por media de la extraccldédn dental. Sin embargo,
si 1o patologia no cs combatida puede complicarse por eoxtenaidn-
de In infeccldn ¥ llegar u_dnnnrrollnrao ogteonielitias, celull-=
tis, bacteremia y formacidn de un trayecto fistuloeso enlre otras

potologias.

Abmcoso porlodoninl

El Cirujano Nentista, debers inclinarse a is eliminacién-
de las cousas locsler y a 1o realizacidn posterior de una técni-
ca quirTirgica perlodontal. En algunas ocasionms Be recomiendo-
Ia ndminiatracién de medicamentos. Lo extensidn de la lesién --
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A
parodontal, la higjiene hl'lcal el eatado gnnurnl del paciente y -

\'a apllcacion de la. mernpeutxca adecuada ey hisica para el éxito
del tratamicgnto.

Ilsa:onﬂﬂ

Una lnrecclén_diruau‘cuya prnpugacidh se efuciﬁn por ‘pla-
_noi qnatémlqoq'llﬁha‘n complicor #1 trotamlento por 1la extgnslén
‘de 1a lesidén, en loe chsoa Brﬁvué ta vida del bnc;ente pgede es-
tar comprometidn. ' B R

flegmbn pototideoo

" El1 tratamlento .de este precesc infeccivse deber ser enérv-
gico o banse de antibioticoterspin, ya que puade llegar a produ--

cirse lo muerte en pacientes debilltados.

Paro la nleccidn del nedicamento, se debe tomar uno MUeB-
tra dal exudado supurativo y maopdarse al laborateorio para cultl-
vo ¥y estudios de sensibiiidod, sin embarge, &n casos graves ol =
profesional debersd empezar el tratamiente de inmediato con doslis
elevadas de noptlbldéticos por via parenternl, actlivos contra eata
filococos resistentes o lo peniciline, si ge requiere ¢l antibls
tico puecde cambiorse cuando ae conocen los resultados del cultl-

vo,

El paciente deberda nidrotarse y montenerse un egullibrio-
adecuado de 01E5£r01|105 con liquidos intravenosce, se deberad =--
estimular la produccidn de saliva para facilicar «1 drenaje,. La
higiene bucal deberd cons=rvarse lo mejor posible con desbrlida--
miento y luvados c¢ongiante6, pero si no se obsorva mejoria Be --
procederd s estublecer 2l drennje quirdrgieco de lo glindula afec
tada por un cirujone experimentadeo en tas técnicas actuales para
evitar cualquicr lesidén nl nervie fociol,
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"Flogmén_por inﬁnccién contaminante

En el flegmén por inyeccidn contaminante, el tratomientoc -
s basa ¢n dos medidas genersles: Lo antibioticoterapia y ¢l dreg

naje.

Lo antibloticoterapia de preferencia deberd orientarse ==
con la slembrn y cultive de una muestra para ver qué gérmenes se
desarrollan, y'da scr posible un antibiograma paro conscer a8 qué
tipo de antibldtico es sensible el gérmen o gérmenes, obviamente
adecuando el trotamiento port el paclente ya que la desificacidn

variard segun ¢l pesc ¥y la ecdad del misnoc.

El drenaje es una medida de gran utllidad, peroc tiene co-
mo desventajs el que en mslgunss ocasiones ¢l sitle de localiza--
cién de]l flepmdn ed muy poco acceslble, deade luego en caso de -
utilizarse el drenoje deberd seleccionarse la téenica adecusdn, -
¥ cuando éste ho puwedn llevarse a cobo, la entitloticoterapia se
rd de gran utilidad para &1 manejo de epte tipa de procesos in--—

fecciamoco.,

Anglna de Ludwip

Antes del advenimiento de los antibiéticos, la enfermedad
tenfa un fndice de mortolidad muy elevade debldo fundamentolmen-
te a: agfixia, neumonfla, septicemia ¥y meningitis. El uso de - -
agentes quimioteridpicos he reduclide en formn considerable egte =
problema, perc aun as{ la enfermedad es grave. El tratamiento-
pucde complementorse madiante el asbordaje quirdargico del foco --
infcecioso. El edemn de glotis puede llegor a presentarase répl
damente ¥ suele requarir traqueoctomis de urgencia para satvar la

vida del paciente.

Inflamacidén alérgica inespeeifica

Si se considern que 1a inflamacién alérglca ineapacifica-
es dea caracteristicas at!pigau o de asoclacidn poco p}obaple,'nl

S
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tratamiento bAmicamente e¢n o base de cornlcounturoidéa que Ne —-=
eliminan la resceldn. pern diaminuyen lae efectos dol fondmeno -
inflamatorie y como conaccuencia la severidad de la losldn vascu

lar.

Neuritin y polincuritis

La neurlitis leve Reneralmento se recupera riipidamente con
el tratamiento, pero puede recurrlr 21 no se elimine la causa.-~
Lo rocuperaclidn puede per totnl, con residucs Bensorinlea, moto-
res ¢ vasomotores, y en los casos graves tamblén hay astrofia mus

cular crénica,

Lo terapéutica especiflca se dirige B la crusa: el con=-
trol de la disbetes, 1ln ellminacidn de mads trauvmas mecinicos o -
cirugia de orden oncoldglco. En algunas lesiones traumdticas -
punde ser nconsejable 1la suturas neural, o la neurollisis y trag--
plonte del nervio. En el atrapamiento de nervios periféricos o
en la neurcpatfa por compresidn es benéfica la descompresién qui
rirgica, L& recuperacidén es lenta y las contracturas y las neuw
ralglas pueden evitarse con fisloteropia, o blen mediante la co-

locncién de férulas en la zona afectada.
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CAPITULOD IV

COMPLICACIONES ¥ TRATAMIENTO DE LOS
PROCESOS INFLAMATORIOS DE LOS MAXILARES
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CAPITULD IV

Complicuciones y tratamiento de los procesos

inflamaotorios de lozs maxilores

Una ver que cualquier procesc pateldgico es dlagnosticado
¥ tratade adeocuadamente,deberd evolucionar haclin 1ln recuperacicn
del paclente y por 1o tanto hacia su salud, emperoc desafortunada
mente en algunas ocasiones sobreviene durante el cursoc de la en-
fermedad un fenémeno, que sin ser propio de rlla contribuye ogra
vandola, y al cual sec le¢ conoce como complicacién.

Quizd la presencia de compllcaciones es uno de los eneml-
gos mAs temidos por el profesional, ya gue dificulta en grandes-
proporclones el establecimiento de un diagndstico carrecto e in=-
terfiere en ol éxi1to de uns terapéuticn aplicada previamente aun
cuando ¢B8ta fuese correcta; gin embargo, Bin lugar & ducas si el
diagnéstico es realizodo erréneamente por consiguiente el resto-
del tratamiento no resulta eficoz y se fucilita en grandes pro--
porclones ¢l medic pora gue Ae presente una complicaclién, gue en.
el peor de lops casos, puede llegar a poner en juego la vida del-

enfermo. .

84 bien una cenplicacidn surge como una entidod -orpleca-
mente independiente a la patologia presente, se reloacicons en una
forma tan [ntimon o ells que puede resultar un elemento predispo-
nente para que se instaure, aunque eg primordial el reconocer =--
que parn que se haga manifiestn, es indispensable que las barre-
ras de defensa del Sistemn Inmunolégico del enfermo hallen sido~-

previamente debilitadas y rebasados.

De todas las complicaciones que se conocen hesta la actua
lidad son tres los de mayer prevalencia y por ello ac desarrcllan
en el presente capftulo: Las neurnigias posteriores a un proca-
so de neuritis, 1a bacteremia y ld septicemia, La imporsancle -
de la primera radico ¢n la preseficla de un doler intenso que en-
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'nigunus cosos llega n ser lnnoportable para el poclente, asi co
mo perque e¢s cauma de un sinndimero de secuelas; y, a diferencia
de lo anterior la importancia de la bacteremia y la septicemio-
rodics en que son la conusa Je muerte del enfermec en un gran ni-
mero de casos,

Se ha denomipado neuralglas a una vaoriedad de estados do-
lorosos intensos o lo largo de un nervio o nervios sin cambios-
eatructurales en és8tos, Puede resultar de una reloacldén directa

con los diuntes o bien con enfermedndes propias de los nervios.’

El dolor de uns neuralgia siempre es8 el mismo y Bu OCu=~

rrencia se palla limitada a los nervios craneales-que possen —-

componehtesd somotosensitivos, puede variar de intensidad; su co .

mlenzo es nbrupto y de edcose durBeidn, en forma similar el pinp

chazo de une aguja, cede ripidamente y en algunos cnesos pueds -

perglatir uno sensacidn de quemozén residual en el lugar del do =~

lor durante uno o varios minutos después de que el pa;oxlumo -
grave ho cedido. ’

Lo sensacidén dolorons debers gstar limitada a la distri- '
buclidn del neprvio ipplieado o o una porclén de éute sin déficlt
metor ¢ senslitivo en ¢l miamo.

Ea curncturluclcn 1n prasencta de zunau o'mecaninnos du-
seencadenantes, optre los que pradomlnan'lan
im cara, la boco, ln furlngu o al oido.'
dan lugar & un’ dolor pnroxintlcu cicho

-eglonu- cercanaa n.

quse al uer'entimulnntnn

' tad .l‘ﬂ_plllndo <
dental, el nfnltnrua o'nuqulllnruq, K _MaQFLCarha"

o dqglu:ir pueden llegar _pprzloihupfei'hﬂ'-




Las neuralgins con frecuencla remlten de una forma imprg-
vista, ¥ por ello la caljidad del tratamiento no se puede valo=—
rar adecuadanente, En un principlo lon epleodlos de do}or'uqn-
breves y se prepentan por perfiodos desde pocos dias hests se—--
manasi 81in embargo, won &l trapnscursc del tiempo se hocen més -
largos y menos frecuentes y duraderos. ’ )

Ea empenclal gque ¢l Cirvjano Dentista, potena un claro co-

nocimiento de lpos trastornos gue afecton la inervacldn de las -

divernsas zonas anatémicds y estructuras ssociadas con ia cavi--
dad oral para gue pueda determinar la naturaleza del dolor y te
mar 1as medidpe adecuadas para aliviarlo.

Las neuralgias posteriores & un procepo de neuritis que-.
se hacen meniflieetos en él fren cérvico craneo Tacisl son'copn-
cidas camo grnndei neuralgines, y entre #stpe las de mayor 1ﬁpo£
tancin son cinco: )

’ 1) Neurslgia del Trigémino
2) Heuralgla Glosafaringen
3) Heurnlgia esfenopalatina
d}'Neuralgla del Gangllio geniculado ¥y
Sj.ueurnlgla del laringeo superior

¥ouralgia del Trigfwino

A ——

La neuralgia trigeminal, nournlgia trifacial, tlec doloro
8o o enfermedad de Fotherglll es 1a més frecuente de ius grane—
des neuralglas, Se hace manifieata por accenoe dolorosos ngu--~
dos habituslmente en 1la nagundn ¥ tercara rama del quin:o par -
craneal, perc puede exténderse a las tres ramas a 1a vez.

a

Ls etiologia de 1a enfermedad fue considerada aé'b;dun:;"f'“

donhal. ‘parodontal u cclusnl con poeos fundanantog. pero hautn—_”

;ln nctualidad se da-conoce 1A caumm real de 1a afncci&n.'_zn -

cssos muy raras 1a lenién ap provocada. por 1a- comprestén del -

nervis a causa da 18 uxistencla de nlguna patolog!a tunnral._—f
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por.nuc!eronls miltiple o pur lesionces voasculares presentes en -
el talle cerebral.

Lu neuralgisa trigeminal sec presenta con frecuencia en ---
adultos mayoreg de 35 afios, lo incidencla es mayor esn muferes -
qut & hombres y en forma unilaternl, siendo el lado mds afecto-

do el derecho.

Los parexismos doloroges pueden durar desde ajgunos negun
dos hnate varios minutos y s8¢ haocenpresentesen forma ardiente, -
punzante, lancinante, de pinchnzo. La frecuencla de las remisio
nes e&s lmpredeclible y varia desde wlgunos al dla hasta poces al-
mes. Puede exiatlir una zonn deaencadenante deol delor a 1o que -
también 8e conoce como zona de gatillo, puede ser un drea pegue=
ia en los carrillos, los lablos, la nariz o lae cecjas, puecde ==
Ber estimulanda por los movimientos faciales o por la masticacidn
Para e¢vitor ¢l eatimulo hacia eota zona, ¢l enfermo procurs no =
gentlicular, deja de afeitarse, maquillarse, cepillarsc leos dien-

tes, e incluao evitn la alimentacidn.

En loe periodos inicloales de la enfermedad, ¢l dolor e=n re
lativamente leve y los paroxlismos dolorosos cesan esponténeamen-
te; perc o medids gue los ntaques sec replten se tornan mis inten
fos ¥ tienden a producirue con mayer frecuencin; el dolor llega-
a ser de tal magnitud que el pacicente vive con el conetante teno

mor de un ataque.

La rama maxilar ¥ la mandibular del trigémino econ las mée
afectudas adn cuando el trastorno se presente en forma billateral,
pero en oste cuso loa peroxismes cosi nunca se presentan en for-

ma simultdnen.

El diagndstico mse establece medianta la historis clinica-
¥ 1a ausencia do signos de alteracidn neurolégica, las funciones
sensitivas y motoras del trigémino son normnles y lns'ax&meneu.—
de laboratorio y las exploranciones. radiogréficas no demusatran -

anamalian.
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Se han utilizado las mis diversns formas terapduticas po-
ra vl tratamiente de la neuralgta trigeminel, entre lau primeras
figuraron !a nourectomia periférica o nivel del agujere mentonia
no, el agujero supraorhitariec o el infraorbitraria, obtenlendo -
un allvio temporal: la ${nyeccidn de alconol en una zona periféri
ca ol nervio o directamente €n el Gonglio de Gosser tuvo amplia-
difuaidn a pesar de gue su beneficio no era definitivo, Mas rec-
clentemente poro obtener la curacldn permanente Be utiiizdéd la ==
descompresidn y la compresidn de la ralz posterlor del nervio o-
de]l ganglio, pero la técniea quirdrgica posce un elevado grodo -
de dificultad, En los (Gltimos aflos ne conprobd gque el uso de «=
difenilhidantoina era eficaz, pero el consumo del medicamento dg
be aer continue, ¥ cuando neo se conslgue aliviar el dolor can -—-

este flirmuco, se utliliza curbamascepina.

Neuralpia Glosoforinpea

La neuralgla glosofaringea es un trostorne raro de etiolg
gia desconocida caracterizado por paroxiamos de dolor intensos-
en o regién de las amigdalas, la faringe posterior, el dormo dq

la lengun ¥y el ofldo medio,

La enfermedad monifTiesta sus primesros sintomos durante la
cuarta ¥y 1o guintn década de lp vida, afecta con mayor frecuencia
a los verones y casl invarlablemente e8 unilaterns]l siendo el la-
da mbes afectado el lzquierdo,

El dolor sc prosenta en forma parox{satica con una duro- -
cién desde varios segundos hasta 8lgunos minutos, puede ser loca
lizado en las amigdelas, 1a faritnge posterlor, el dorso de la =--
langua y el of{do medio. Los ntanues pueden ger degencadenadns -
por la deglucidn, la ronversncidn, por bosterar o <oser) por el-
movimiento de apcar les lengua o por tocar con #s5ta la amigdols ©
la faringe posterior. Una vez Que el dolor se hace presente, -
el paciente no puvde allmentarse adecuadamente; Se puede prasen-

tar varias veces al dio o una vez en intervalos de varlos semunus
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Frecuentemonte pe asociun }urgos perIoaoﬁ de remialdén. Gl tras--
torne va acompufindo de hlpersunslhiltdud del seno coarotideo, LOH-
¥ ainlorrun. . .
El dingndstico -de¢ la neuralgia ee efectia después de haver
obtenide una descripeidn dotallada y cujdadosa del dolor y pucde~
tonfirmnrse mediante 8 unestesia del Area nfectada y3 que bajo el
efocto de Agta, no pu~de produclirse &1 dolor aunque se catimuie la

zonn de gntillo.

El tratamiento =n 12 antipllednd fue enconinado hacla la re=-
avcelén de la porclén Intracraneana y extracrancana del nervio, pe
ro actuslmente resulta también vficaz el tratamiento con difenil--
hidnntoina por vio intravenocsa para cortar los athques agudos, o -

por vid orol como tratumientn de Saatén,

HNouralpia oofenopalantina

La neuralgio eafenopnlatina es un Sindrome doleroaec conoci-
do también como neurnlgia del goanglio eafencpalatino, cefalea de -
Sluder, neuralpin del nervis vidiano, Sindrome de Horton, neural=--
gia Jagquecosa periddica, y en la actualidad ecs conalderada por la-
mayoria de los investigadores como una varionte de !la jagqueca. Los
varones Bon los mis comunmente afertidos, ¥y la mayoria experimenta
lns primeprns manifestacliones de la enfermedad antes de los cuarents

afios.

La eticlogfa sc Btribuye n la vasediloataciédn de la arteria-
maxilar interna rama de la cardtidsa externa en lo porcidn que jrrei

g4 la reglén esfencopalntinag.

tsta neuraslglia Se coracteriza por poroxismes dolorosos in--
tensos unllateraoles en ln zonan de loms ojos, maxjlar, colidos ¥y mas--
toldesn, base de 1n nariz y debajo del clgomai en algunas ocasiows-
neas el dolor se extiende hpcin la z2ona occcipital, El iniclo del =
paroxismo es rdpjdo y persiste de quince minutas a varias horas,--
para desapnrecer espontAncamente; se bscsia con la presencia de --
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wviltornpuidoas, htinchazdn de la mucoss nosol, rinorrvea, lagrimeo, -;
sengnciones pareatésicas en la mitad inferior de la cara, etec, ﬁn
hay una sonn desencadenante. Los atogques se presentan por lo me-
nos una vez al dia durante periodos prolongedos, pueden llegar a-
desaparccer del tado durante meses o aflos, Bin embargo, cen muchno

frecuenciao los poarcxXxiesmos reaponirccen,

El tratamiento he sido enfocado a lo reseccldn, lu cocoind
zacidn del ganglio esfenopalatino, o a la lnyeccidn de alcohol en
e5ta estructura, También Be indicn la aplicoclidn de terapéutica-
con ergotamina en combinacidn 2on metisergida lo cuml proporciona
un nlivie total, sin embargo, es esenclal aclarer que si se conbBuy
me en grandes dosis o por periodos prolongndos conlleva cierto =-
riesgo de efectos secundarios hroves.

Neurunlpin decl ganglio geniculode

Es una entidad patoldgica extremadamente rore regonoccida -
también como tic doloroso del nervio lntermediario. £8 un tras--
tornte en ¢l que £l dolor sdlo s¢ slente en el fondo del conducto-
auditivo externo y se produce espontdneamente en forma de paroxig

mos breves € intenscs. Aparcontemente no existen Mecanlanod deé-w--
sencadenantes,

Nouralpgin del laringeo superior

Es una enfermedad rara pero més frecuente que 1o neuralgla
¢el panglio genlculado y de menor frecuencia cue la neuralgis del
glosofaringeo.

El dolor se manifiesta en forma abrupta y es8 de breve dura
cién, se presenta primordialmente en la porcidp lateral superior-
de 1a faringe para extenderse hacia arriba haclo el pdmulo ¥y el -
oido, o hacima abajo hustas 1o porcibn superior del térnx:

Los mectnisnmus desencadenosntes son los mismos que los de -
1a neuralgla del glossfaringeo o bien en la fopa piriforme,
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El diognéstico se realliza cun el bloqueo anestésico de los
nervios o nivel del agujero yugular o sobre la (osy piriforme,

Bacteremla y Septicemia

Benjamin Rush, mdédico norteamericenc fue el primero en - -
aportar lap tdea de gque una infrceldén puede pasar de 1la covidad ==
ornl 2 otras partes del cuerpo. En JB90 el Dr. wW.D. Miller, ciry
Jano dentista, destacd lu relacién entre 1o sepsis bucal y las en
fermedades en otros partes del cuerpn. Cerco de 1900, el ingléa-
William Hunter y el norteamericnnc F. Billings comentaron ta rela
cidén posible entre la =ecpeis bucel y 1o endocarditis bacterlana,-
s oateomielitia, 1o nefritis, la fiebre reumética y otras enfet-
nedaden, Finaktmente apareciercn dos términos que adn en la ac--
tuallidad causan conlroverola: bacteremia y septicemiao. AGn cuan-
do para nlgunos hutores anbos significan 1o miamo os mAés pceptado
que 1a bacteremia indica la presencis de bacterjas on el torrente
clrculptorio, mientras que la septicemin consideradna come un enve
nenamiento de la sangre por algunos, es una condicidn en la que -
los microorganismeos se egtin multiplicando activamente en el to-«
rrente annguineo,

Puede haber metfictasig de riercorganismos provenientes dew
un foco infectado por vio hemdticn o linfdtica, donde las toxinas
¥y productos téxicos son llevados por ln corriente sanguinea o a -
través de los conductos linfétices desde un foce de infeccidn has
tn un sitio distante donde inicion una reaccidn de hipersensibiill
dad en los tejidos. Los microorganismos pueden invadir el torren
te circulatorio por diversas rutas bucales: 1) de una caries wal-
tejido pulpar y de shi a la sangre; 2} por una bolsa periodantaol
directamente a ln sangre; 3) por precedimientos guirdrgicos tn--
les como la extraccidén de un diente, o bien; 4) por via de un ==
diente {rpcturado.

Actualmentne s8e sabe que las bacteremlas siguen o casi todozs-
los procedimientos quirdrgicos y su durascion nu excede de 10 minu
tos en lo mayorfia de los pactentec. Se hon asociodo con las ==~
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luxacionce que s¢ replizan antes de la extrocelidén de un diente,-
raspado periocdontal, ginglvectominae, tratamientos endoddnticoa,-
masoic glngival, administroclén de snectésicas locales ¢ Incluse
procedimientos Menores como profilaxisg, odontoxesis y operatoria
dental. En la mayorf{os de los casces lse bacteremias son transito
riay, pero puede hober una relucidn entre lo presencto de bacte-
rias y el grado de infeccidn bucal.

Hasta la sctuplidad se ha comprobhado que los focos de in-
feccidn causan o agravan uwna gran cantidad de enfermcdades, entre
las cuales predominan: Artritis reumatolde, flcbre reumatica, -
cardiopatia valvular {Endocarditis bacterliano aguda), enfermeda=-

des goastrointestinales, occularea, cutdnens y renalesg.

Loe orguniemos aislodos con mis frecuencln son los Streptg
coccug viridans, ¥y se demuentran redlonte 1lpn toma de und nuestra-
sanguinea previa y posterior sl tratamiento, se le lleva a dife--
rentes medios de cultivo y bajo las condiciones de anaerobiosis.
Técnices més recientes utilizon lo adicidn de polianctolsulfanato
de spdio nl medio d= cultivo con el fin de inhibir Io actividad--
sntivacteriana d¢ 1o songrTe ¥y Gumientar su sensibilidad psar Sedio-
de 1o innctivacidn del complemento de la sangre, y por la interfle
rencin con ia actlvidad fagocitlica de los leucocitos,

El tlempo en que los cultivos permanecen positivce depen--
de del}l pimeroc de organismos vertidos en lu sangre,delaneficaclia de

las c¢élulns reticuloendotelioles ¥ las reaceiones inmunolégicas,

Se he llevado o cabvo un grun nimero de estudios con el -=-=-
fin de determinor lps medidas necesarius para prevenir las cocte-
remlas que dgiguen n los preocedimientos dentalea, Lo aplicacién -
de una locidn de yodo 2 una bolsa perindorntal cinco minutus antes
del rospado reduce la frecuencia de las bacteremins. Lo adminia-
tracidn profildceica de anptiblbticos tamblién diasminuye considersa-
blemente 1a frecuenclp de lne bacteremias deapués de los pracedl-

micntos quirdrglicna bucales. Lo pentcllina gin =mborgo, ro prote



ge.. completamente al individuo de 'a invasiidn de nﬂLruﬁanucoa -
alfa o la sangre.

) Es necesurio.en:onnrar e jores procedimientos preventivoes
dentales para todos los pacientes, especialmente para aquelilos -
c\;yn himtoria clfnien indique que son susceptibles a endocardi--
tis bacterianz, con enfermedad curdiace congénita o reumdtica, -
debe admlﬁjanrérsela; penicilina en forma profiléctice antes y —

durante el trartamiento perjodontal, exoddntico y endoedéntico.
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CONCLUS10ONES

El fendmeng inflamaeterio s una reaccldn Tisioldgica incspe-
efifics con efeetos benéficos para 1 huésped que pripcipia -
CUMO unb Tespuestd Bnte una ogresidn.

La respucstu inflamateria es modificada por el sitio dafiado,
el tvejido afcctado, 1o edad, la nutricidn ¢ incluso por algu-
nes troastornos de orden sistémico y metabdlico. £t mediada -
por diferentes sustanclos quimicas liberndas del plasma celu~-
lur o d#l tejido leslonado, & loc que 3¢ conocen come media--
dores quimicos.

Exlsten dos tipon de respuceta inflamntoriat la sguda y lep ==
crdénico cuyas principales diferencias son la duracidn del pro
cesn ¥ las caracterfisticas del infiltirndo loucocitarijio.

Lss respuestoas inflombtorios pulpares son consecuencia ¢n lp=-
mayor parte de los casos de pracesos cariosos y pueden dar --
lugar o una pulpitis ablertn o cerrada, aguda o créonica.

Lo glngivitis es una enfermednd inflamaotorio aguda o crdénica-
de distribucidn universnl pero por la que rarnes veces el pa=--
ciente ogude al Clrulono Dentista; sin embargo,. predispone en
gran nimero de casas pard gque su presenten otras enfermedades
diferentes en ls cavidad oral.

La enfermedad periodontnl es considersda en lo actualidad co-
mo 1o segundn Causo de pérdidn dental en el mundo despues de-
lo cories.

La glesitls y iInp cstommatitis son dos procesos patolégices in-
timamenter ligodoc, #mbos puvden 3ot producto de u&a enlernme-=
dad primaria, o bilen formoar parte de up conjunto de slntomas-
de otras patologlas.

La renccidn relulitvica 2asf camo los flegmones son de pran ima-
portencia ya que resultan ser dos de los procesos inflomato—-—
rios de los maxilares mds grovea, ¥y cousu de un eleovado {(ndice
de mortalidad si no son trutedes adecuadamente.

El trotamiento de los procesos inflamatorios del maxilar y lu
mondibula roquieren de un muene jo del paclente en forma intr-=
gral, La termpdutico dental exige un amplio conocimiento de-
las técnicos endodbntica, perldéntica ¥y on CAS05 MUy severags-
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inclusn de técnicas quirdrgicas mbés sotisticadas.

Los ndelontos en el &Sres farmacoeldglica han contribufido enor-
memunte a disminuir la cantidad de compllicaciones que pueden
presentarsee ante alglin proceso patoldpico, y por ende el In-
dice de mortalidad; sin embarge, ne saon todevia suficiente-«
mente eflcaces cone para evitar 1o pérdlda del egquilibrie --
anatomo palicofisiclégico del paciente.

Las neuralgles surg'n como una complicacidén posterior 8 un ==
proceso patolagico. Las neuralgios que pe manfieston en el-
dres cérvico crédneo faclal en su mayoria son cousados por une
preoceso de neuritis; son conotldas como grandes neuralglas, y
entre ellas la de mayor inportancia es la neuralgia trigemji-
nal.

La lmportancia de la bactercmia y la septlcemins radica en --
que son producto de la propagecidn de un foeo nfecciose a -
distancia, y pueden llegar a produgir o a agravar un proceseo
patoldgico. .
Todo procedimiento dental par sencillo que sep causa en 1la - -

mayorin de los pacientes unas bocteremia trapsitoria no mayor
de 10 minutos de duraclidén, por lo que es primordisl el méng;
Jo de medios profiiscticos y preventives para evitar gue sa-
presente. ‘ ‘ '
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