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l N T R o o u e e l o N 

l'or, el ho~b~r la rcspurstn infln~at~r10 y dr reparnci6n 

aon dos de los ~rLLcsos rtainl6~1c~a ma~ trhace1identes, ya que 

~raci"s a ellos pose~ la capac1dnd de llmttnr los lesiones y rz 

constr1•ir ~efecto&. Si s~ cona1d~ro 1•1•• ~· procran l~flo~nt~-­

rlo es unn reacc16n local d~l t•·Jido vosc~lur a t:• le~;An ~011-­

cluiremoY que ~1 Homo Sapi~ris PE el eer maD evGluciunadc sobre 

10 tl~rra ya que loa invrrtebrorlr~, 1u•1 ~or~ce~ de sJ~te~~ voscu 

l~r, Jos nrsanlsmns unicelulares y !GE ¡.ar6s1t~~ muJt1rrlulorcD 

ller1rn ~ua ~ropln~ ~~H~~lnn~s n ln le~:6n, q•1r !ncluy~n: fagnc! 

toaia del n¡:;ent.: !"~ivo, ne"t1<d1:01" 161. o .. : nntl¡:;•·n:. ¡'..Or célul1is 

capcciHllzndns lh~mocitoo) qur deopubs l~ in~jeren, y bloqueo -

de los estimulo& nocivos por h!¡.errr~fl~ :lr uno dr los nr~ani-­

toa celulares o bien de toda ln unidad !~ndanentnl. Toda~ ce--

tas r-eacc!Ques se h;i.n conservndo t>n \._.t fornas auperi::ire!l :le ·:.!_ 

da, p"ro ne r.on&tituyen la 1nflnmaci6n. le- que c:i.rr1<·1 ... r1:::a al -

rrn6meno lnfla~DtDr!o en el ser humA~O r~ la re~cciln de loa V! 

soo osn~u!ne~o. lila tornn a lb reacc!Gn mucho nas compleja, -

pero t1imbl;n mús eflc~z. 

n1idD que la inflnmsc16n ~uele ser una renrclfn extcrn~ y 

n~nifleata, su hlstor~a es rica, muy ant1~uo y SP l•alla ~n !nt! 

ma rc\ncl6n con loe antecedentes de herida~. gurrrns r 1nfeee1~ 

nea; lncluao ha sido motivo de la inspirnci6n de excelentes tr~ 

tados COMO The H~alln~ Hand: ~nn and ~ound in the Ancjent ~orld 

( L:i. mano que cura: Hombre y herida en el mundo antiguo l eser! 

to por MaJno. 

A pe~nr de todoa los conocimientos qur actualmente ae -­

poP~~11 aun oigue siendo un misterio el porque ae involucran a! 

gunos grupns celulares, el ori&rn de aecresionc~. producto& qu! 

micos, lu interacc16n de prote{nsa, etc. en el proceso l11flamat~ 

rln; pero en bien sabido que la morrologfa de una re~~c!6n de -

ente tipo es modificada en &rnndee proporciones por el tCJido y 



Pl sJtia afectado en particular, por el gr~do del da~~ y la et12 

!~ero del mismo. 

fs po~ ello que en el preaente trHbnjo se ~mplfa y nctua­

li~a ol cono~imiento ~obrr el frn6m~nc lnflama!rr;~. ~·10 ~·ner~-

~rea ·~rv1co 

craneo faL!al, con ~l fin de proporcionar nl Cirujnn~ D~ntlet11 -

un medio por el runl logr~ dar o sus pacientes un dJagn6stJ~o -­

cl[nico acertado, uno tersp~utica corr~eta y lh ~voluc¡~n hncln 

ln recuperación del e~ullibrJo nnatomopsic~fiRlo!~glco del indi­

viduo sJn comp!Jcacione~. 



CAPITULO 

EL PAOCESO INFLAMATORIO 
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CAPITULO 1 

!!-2.!2~!~2_!g!!!!!'!~~!?!~ 

El ít•!'6meno t.nílamotorio hn sido e•tudiado tnn nmpllomente 

que ya Corn~lio Celso en el siglo 10. Xto., describió los cufttro­

•ignoa caracteristicos del proceso: rubor, tumor, color y dolor,­

pero no rue alno hnsto 1793 cunnuo John Hunter deacribi6 que lo -

inflamación no ea una enrer~1ednd, sino un~ reocci6n inespecirico­

con erectos ben6flcoa paro el hubsped. Posteriormente, Julius -­

Connheim, realizó la primero deacripci6n mtcroac6plco del prnccso, 

y el b161ogo ruso Elie Metchnikoff, dedujo que la finalidad de la 

lnflo~nción eru el englobomient~ de bacterlns invasoras por med1o 

de l~ fagocitosis. 

Actualmente, lo inflamación es considerado como una reoc-­

ción fisiológica local del tejido vascularizado que se inicia co­

mo respuesta ante una agresión, y cuya finalidad es detener o de~ 

trulr al agente lesivo y a tan c6lulaa que pudo haber daftado, 

~a reparación se considera en ton intima relación con este 

proceso que tlene su inict.o en lo rsae activa de la inflamocl6n y 

ton sólo finalizará cuando haya cesado ls influencia perjudiclal­

del agente causal, por lo que se considera que s1n la infla~ación 

no serian frenadas las infecciones bacterianas, la9 heridos no c! 

catrizarlan y loa tejidos lesionados permanecerlon con defectos;­

pero en contraste la miama reacción también puede llegar a ser -­

perjudicial para el huésped, 

Lo morfología de la respuesta inflamatoria es modificada -

en &ron parte por el tejido y el at.tio afectado en particular, P! 

ro tsmbién existen muchos roctorea relacionados con el huésped -­

que modifican lo 'reacción, entre los cuales se considera princi-­

palmente: .La edad, que al ir en aumento provoca que las respuestos 

inflamatorios y de reparacl6n aeon mús lentas; ln nutrict.ón del -

paciente, ya que una 'dieta rica en proteinsa favorece una mejor y 

m6s r6pida recuperación; lo concentración de vitaminas, especial­

mente de 6eido asc6rbt.co, necesaria poro lo slnlesia de lP ~~14~ens; 
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o bien, Rlgunoa traatornos alatlmicoa tnles co~o enfermedades he­

-Atl~oa, hemorr6gicas y patologias de orden metabólico como la -­

Jiabetes, quct'de u-na u otra forma altarnn o retardan lo rcucción­

~pflamatoria y como conaecuencio le evolución hacia la salud del­

lPdivlduo. La administración de alguri.on auot-anclaa de ori&en qu,! 

~leo, tales como loa firmacoa de lo familia da loa eateroldes, -­

tambL6n bloqueon o retardan la reopuasto do lnflomoción y repara­

ción al inhibir la alnteaia de tejl~o conectivo, y lo converaión­

de hldroxiprolina y pr~lina en col6gena. 

Dadas las caracterleticaa que lo reacción inflamatoria --­

presenta se considera que puede ser de caricter agudo o crón~co. 

!!!.!i!~~~!!-!.!!.!!~!!?~!~.!! 

Ea un tipo de reacción cuya duración varia deade po_coa_ mi­

nutos hata uno o doa dlaa, ae caracteri_1!a por la preaenci8-'dé_ ex!!'_ 

dación de liquido y prote[naa plosm6ticaa, aal como por la migra­

ción leucocitaria; puada ser cau11ada por la presencia· de agentes-· 

f!oie~a como quemaduras, radiación y traumatismos; por ·agante'~ -­

qulmicos, o bien ante cualquier clase da raacción inmunológica.­

Lo intensidad del proceso ser6 proporcional a la gravedad y ·_a la­

duraci6n del ataque, pero tambi6n se _desarrollaré con una 1Dayor -

o menor importancia, de acuerdo a la resistencia del hu6aped Y.·ª"": 

su capacidad de defensa. 

Cuando la reacción inflamatoria ea de carlear local, se pr~ 

sentan a~ociados cuatro alanos cltnicoa: ol rubor' y el calor, que­

son producto de la vssodlla:ac16n¡ la tumefacción 'producida por el 

edema: y 'el dolor, qua resulta i::omo conaecuenc;ia de la liberación 

de proataalandlnaa; aunque en cas.oa muy aevaroa, tambi6n se aao-­

cla la pi!rdida d0 la función. Microac6p~camen_te, son tres las C.! 

racterlsticaa principales: cambios en_ el flujo y calibre vascu-­

"lar, nlteracione• de la per~eabilidad vascular.y la producci6n de 

o~udado leucocitario. 

Las modificaciones en el di6metro de lon vaaoa y su contenido. 



•e inician poco tiempo después de la lesi6n y dctrrmlnan le canti­

dad de riego aangu1neo circulante y la form~eión de exudado, En­

primera instancia ae preaentar6 una constr1cción arteriolar pasa­

jera cuya duración Be inc~e~en~a entre mayor haya aido la severi­

dad de la agreai6n, poate-riormente se observará vaaodilateci/in ar­

teriolar, capilar y finalmente, en vénulns, lo cual determina .. 1-

aumento del riego sangu1neo y por Pndr la producción de calor y -

ari telflB. 

Lea elteracionea en le permeabil1dad de la microvasculatu­

ra, provocnnque la circulac16n se haga cada vez máa lenta y se -­

inicie el eacapo de liquido rico en prctctnaa al eapncio cxtrava! 

culnr, y el acúmulo de hematies en los vaaoa de peque~o calibre -

por diferencias entre la preaión hldroat6tica y la preal6n oamót! 

ca intrsvaecular; simultáneamente, aa inicia la marginación leuc~ 

citarla.a lo largo del endotelio y la migración de loa glóbulos -

bloncos fuera del vaao, De acuerdo al aumento de la permeabili-­

dad vasculor, se reconocen tres tipos de reacción: La reacción -

inmediata pasajero, la reacción inmediot~ continuado y lo reac- -

ción tardía duradera. 

La reacción inmediata pasajera, p~lncipa in~ediotamente 

después. de lo lesión, alcanza su m6.xlrno en cinco o diez minutos y­

finaliza entre los quince y loa treinta minutos posteriores a su­

inlcio; se considera que puede ser causo directo.de uno quemadura, 

de una reacción de hiperaen•ibllidad tipo .1. o bien producto de -

la liberación de histamina, que produce brecha& porque au acc16n­

dlrecta sobra loa vasos causa contracct~n de las células endote-­

llales. 

LB reacc16n inmediata cOntinuado se presenta como conae- -

cuencio de lesiones graves con o •in necrosis de c6lulss endote-­

liales, ae inicia después de la lesión .Y peal ate uno o varios diaa· 

hasta que loe vanos danados se trombosan o ae reparan, 

Lo reacción tardía duradera, se presenta como eonsecuen~ia 



de un rc~ugo, su duroc1ón vnriu desde u111.1 boru haota alcunos - -

dlus y •:f' prtJVocade por lesionen térm1cou \cVeo o 111oderild&s, ptlr 

rodioc16n ionizante, por reoccl6n u tox1nos bacterianos o como -

rcspu~sla d~ hipersensibilidad tnrd[o (Tipo lV). 

Por otr~ p~rte. lo producci6n dr.l exudado lr.ucoc1tario 

princ1polrnente de neutr6rilos y mo11oclLos, o~ ~uudc considerar 

de car&cLer derenslvo yo que las célula~ fagocitarlas en~lobon -

elementos extrnaos, y si no les dcatruyen, por lo menos loa deb! 

liten mediontu ~ecanl~nos cn:lmbticus. Los cambios leucocitorius 

son secuenciales y carncterlzadoa por la presencln de una margl­

naci6n, un" ~3Vimentuci6n y u11a migración, seguidos de un proce­

so quimiotáctico y finolment~ de ln fagocitosis. 

Lo morglnaei6n se efectúo cuando los leucocito& se dlapo-­

nen en la perlferla de loa vasos y en contacto con el endotelio, 

hoato termlnar por dor un nspecto de revestimiento dando a la p~ 

red vo11cular un aspecto de que esta "povi .. entado", aún cuando no 

se sobe el ~orqué de este cambio, se creu que por ser elemento -

de gran tamofto ocupan lo porción de mayor movimiento en lo :ono­

lesionado, y ésta es lo superficie endotelinl. Los mecanismos -

de adherencia leucocitaria o la pared vascular, se llevan a cabo 

cuando el endotelio se torno pegajoso y los leucocitos sdheren-­

tes por cambios intrínsecos en el interlor de las células de de­

fensa. 

La migración, por medlo de lo cual los leucocitos escapan­

de los vasos snnguineoa a los tt'jidoa perlvosculsres, se eíectllo 

uno vez que éstos introducen sus seudópodos entre las uniones de 

las célula~ endotelloles logrando finalmente atravesar la membr~ 

na basal por motilidad activa, y escapando ssi al espacio extra­

vascular por lo mlamo vis que se utill:a pura r.I escape vascular 

de proteínas. En casos de lesiones graves, también pueden ser • 

llberndoa loa hemoties por el aumento de la presión interna, cn11 

lo cual se dá lugar a lo l~rmoción de exudados hemorr6gicos. 

En la resccl6n inflamatoria agudo predomino ls presenci~ 
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de neutr6ftlo~ durant~ lns p1·imera~ ~c1~ y nasl~ la veintlcuutr·o­

hor~s, QUC dOn DUSt!tUÍjO~ grOdua\mer¡~• ~r'rP l sS VA1nt!~untro -­

y lus cua~enta y ocno hor~s subsecuentes ro1· nonocitos. Cl reca~ 

blo oc ercct4a debido u qu~ la aupervtvencl~ de loa neutr6flloa -

no exc~de de este lnpsn dr tlempn, n1r11tras ~ue los monocltoa pu! 

den v1v1r mucha máa; y por ntra porte, ne otrlbuye a que Los neu­

trófilOti po~~en un f~ctor 1uimotrictico para ncrooc1tos. 

Paro que se lleve u ~dba la ~1&roc1~n lcucoc1torio, ar de­

berá cgntar Qon un agente que atroigu a e~to células, a cate fcn! 

meno ae le deno1.,ino nastn la nctuulidnd rnno ~ut~iotoxls, y o los 

elemen~oa que atraen leucocitos, se les cc~acc como f~ctores qui­

mlot•~tcon; "és~os pueden actuar exc\•15\va~~n~e sobre los leucocl­

ton polimorfonuclcoren, sobre los rnonocitos, o bien sobre ambas -

clones de gl6oulos blanccs. ~xintcn también diversas sustancias-

und6genan o exógcnus que pueden octuor cono elementos de atroccl6n. 

~os principales agentes qu1mtotdcttcos pura los neutrófi-­

los son los productos buctcrianos y loo co~ponentcs protel~os del 

nlstemo del co~ple~ento. ~os factores bacteriano~ son productos-

enzimAticos rcnultantcn del metabolismo de bacterias, y en suma­

yorla de bajo peso moleculnr; mientras que Ion elementos qutrnio-­

t6cticos del nlstems del comple~cnto son princ¡palmente los frag­

mentoa C5 0 y C~, C7 y C3, pero de Autos tan ~ólo C3 y Cs, pucden­

ser producto del desdobla~d~nto directo por ~rotcasus bacterianas 

y enz~mae pruteolltlcas, independientement~ de las producciones -

que se efectúan por reacción inmunol6gicu, que también son estlm~ 

lo pBT~ la nlntesie del resto de las proteinan del complemento. 

Poro loe nonocllos las prlnclpnles sustancias quimlot6ctl­

cas aon: frDRmenLoe C3 l Cs drl co~plcnento, un factor s~rico fot 

mndo por acc16n de loe complejos antígeno-anticuerpo qu~ no se r~ 

loeiono con el co~plemento, fnctore~ boc~e: lnno~, prnductos de l! 

sla de neuLrÓ(lln& y un elemento liberada por l~u llnfocltos ncn­

slbllJ~ados cuundo se e~ponen u un anti&eno especlfl~o. 
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Loa eu&inófilos se prcsent~n en iab r~·i~urstas 1nflamnto-­

rias d~ orden inmunol~~ico, particularmente en sitios do11de se -­

efectuó una rcscc1ón de hipersensibilidad Tipo I, -por ta presen-­

cto de ur1 fdctor quJmlotóct1co de eos1n6filos dr la onafiloKls -­

(FOEA), que es liberado por bas6fllos o células cebadas senslbil! 

z:sdos o tgE cuando se unen a un ontfgeno determir1odo. TombiCn -­

pueden dCluar como quimiotActtr~~ pa1·~ e~uin61ilos los sustu11CidB 

liberadas por linfocitos sensibilizado~. y ~1 fragamento e~ del -­

cor.1pl .. mcntn, 

C11ondo la qut=iotoKiB a~ nl:erc, el lnd:v!duo Incrementa -

s~ suscept1billdod a lbs infecciones, y ~stos camb1~s puede11 d~-­

berae a la presencia de defectos intrínsecos ~n el leucocito, o -

los snomallas genft1cas o adquiridas de los factores qulmiotácti­

cos, o bi~n. a factores circulantes que 1nt1iben la quimiotaxis o­

lu producción del agente quimiotdctico miamo. 

Uno vez que se ha llevado e cebo el acúmulo de leucocitos 

~n ~l :oco !nf~omatorio, se efectúa lo liberación de gran canti­

dad de sustancias enzimáticas, y el proceso de fagocitosis, para 

el cual se deberá unir el leucocito a la perticula extrana y re­

con~cftrla como tal, englobarla y finalmente, degradarla o causa! 

le la muerte, 

El reconocimiento del antígeno, realizado por lo'a neutr6-

filos y los monocitoa, se efectúa en el momento que el elemento­

extrano ea revestido por elementos aérlcos o los que ae conoce­

como opsoninaa, siendo las dos más importantes la lgG y el frag­

mento C3 del complemento. Una vez que la partícula extro~a ha -

sido opsonlz:ada, se fija al receptor correspondiente paro cada -

caso {lgG o C3) en la superficie de los neutr6filos y los macró­

fagoa. 

El englobemiento se efectúa una vez que el fagocito recen~ 

c~ al antlge~o Y se inicia por emisión da prolongaciones citopla! 

m6tlcoe qu~ cubren poco o poco al agente extro!l:J, y uno V~7- que -

se formd tu membrana completa se une con la ~embrana llaos6mico y 
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loción progresiva. DuronL~ ~-· 

el escope de enzimas hldrolíticos v de loo productos metabóll~oo­

del leucocito fagocitarlo al mPdlo PXtrrno, q~e ~~ determinarlo m2 

mento pueden llegur o couaar dufio tisular. 

Lo~ cnmbioa intracelulare9 duruntr la facacttori~ provocun 

lo producción de peróxido de hidrÓEeno de11tro d~l rago:isosorn~, -

lo cual couso disminución del PI! y contribuy~ o ln m~~rt~ de bac­

Lurias, aal como o lo activación de h1drolasus icidoa, que tienen 

como func16n la dlsgregaei6n del micoorgnni~~o ingerldn. 

La último etopu de lo fagocitosis, ea la muerte o degrada­

ct6n y puede ser producido por dos mecanismos: Los mrcbnlamos d! 

pendientes del oxigeno, ~ loa mecanismos qu~ no guardun rrlaci6n­

con el oxígenn. 

Los mecanismos dependientes del oxigeno, resultan de lo a~ 

tivaclálde reaccioneo oxióotlvoa en la membrana plaam6t1co, lo -­

que d6 lugar a la conversión de oxigeno ~n peróxido de ~idr6geno,. 

siendo este último y el ión superóxido 02- los que cau5an la muer 

te de las bacterias ingeridas. 

Loa meconismoa que no guo~dan reloc16n ~on ~i o~igeno pro­

vocan la lisis de las membranas bacterianas por la presencia del-

16n hidrógeno, que provoca disminución del pH inlruvauculor; per­

la presencia de en;:lmas como la liaozlmo que atnca los enlacen -­

glucopeptidlcoa de lo membrana bacteriana¡ o por otras p1·oteinos­

ricas en arginins. 

Por' lo general, el antígeno muere fi!icllm..,nt .. , pero una ve;: 

que ha sido englobado eat& protegido contra lu ~c~l~n ~u untlmi-­

crobionoa y otros mecanlsmoa de defensa del tou~aped. 

Lu ru~pu~stu lnflamolorlu eat~ m~dlh1~ ~·.r ~tl~r•nt•·~ sus­

tnncta~ quJmlcas liberndo5 del plosffiP celul~1 ~ 1el t~ji~Q tc~lo-
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c1~rto~ pa~á-rlroo ~ o~n en ?o~ rrj1do~ car••ntcu de cone~ior•·s -­

nervio~u~. ~ d1chQS ~i~~enton se les con••~~ cumo m~diudores quí­

micos. 

Los mediadores qui~1cn~ dv In re~~u··u~n lnflamntoria se -

clnsiflcon ~n: 

h~tnno va~o~etlvos (ilidtomin~, ~er(•L~nlnul 

Proteasas plaamBtieas 

Sistema de ctninas {brudlcinlnu."calicreinal 

- Siateno de congulac16n fibrlnol{tlc~ 

- SisLema del cnmplPmento 

Prostaglondinas 

Productos metabólicos de neutrófilos y 

fac~ores linfocitarios 

La aerotonlna t5Ht) y In histaninu son las dos principales 

aminas vascactivas que producen aumento de la permeabilidad y va­

soconatricción o vaaodilataci6n. En el orgnnlsmo humano, la hia­

tamina se encuentra en forma de gránulos constituyentes de los -­

células cebadas, los basófilos y las plaquetna; mientras que la-­

scrotonlnn se encuentru tan sólo en las células c~bodns y lo~ --­

ploquvtos. Exioten otros agentes que causan la llb~raclón de am! 

nea dr los células cebadas, entre los que se hallan loa trnumatl! 

mos, el calor, loe reacciones lnmunológlcaa por unión de los rc-­

ceptores lgE en la célula cebada, lo presencio de los fragmcntos­

C3 y C5 del complemento, algunos proteinas catiónicas provenlen-­

tcs de los llsosomas de los neu~rófilo~, y fármncoa como lo poll­

mixino s. 

La libcroclon de hi~tamino se ef~ctún por descranulación­

de las células cebados y es rc~ulada por la contldod de calcio -

lntracelulor; cuandola llbcración se lleva o cabo en las plaque­

tas el ~esprendlmlonto es estimulado por In ag!uti11uci6n plaq~P­

tarlo al contacto con la col6geno, por la tromblna. el A O P Y-

11 



los complejos Antlgeno-AnLicuerpo, Hol co~1· por l~ prosc~1~!u du -

un foctor nctivBdor plBqUCLoriu en lab 1·e4ccionc~ medidas por tgE. 

~~~~~!!!!_e!!!~~!!:!!! 

- Slstemu de clninoo: Medinntc lu netivaeión de dicho sistema, -

se produce la liberación de brüdicin1na, cuya acción es oumenLur­

la permeabilidad v1>scular, la contr<occ~ón del músculo lis~, le d.! 

latación de loa vaso& ::;.angulncoo y lk producción de un d"lor •;t1-­

racteristico al ser inoculada; sin embargo, carece de propiedades 

qulmiotéctlcas. 

- Slato•a del CO•plc•unto: Está constituido por ur. •rupo de pro­

telnas que nct~an e~ conjunto y pueden s~r actlvad&s3 partir de -

C¡ por complejos lnmuntarlos, o bien e partir d~ C3, cuando lo -­

reacción ea p~ovocada por endotoxines, venenos y ~lobulinas, ade­

méa de los complejos antigeno-ant1cuerp~. 

La actividad blolóatcu de la 1nr1a~aci6n ~st6 de:P.rminada­

principalmente por loa rragmentoa: C3, que aumenta la pe~me3bil1-

dad vascular y la quimiotoxia de los neutróíilos, se produce per­

la vla cl~slca la partir de C¡I o bien por vta alterno {a partir­

de C3l 1 pero puede desdoblarse dir~cta~~n~e por la plasmino, la -

tripalna y laa proteasaa bacterianan: el Í•l'lgmento C5, que también 

incrementa la permeabilidad vascular y P.U quim~otéctlco para neu­

trófilos y macr6íagos, se libera por ac:1vac16n del complement~ o 

bien por desdoblamiento directo mediante la presencia de trlpaina, 

proteasaa bacterianos y ltso:imas de Obutr6ttlna y macrófagos; y-

rinalmente, el 

c;.utmiotaxts. 

complejo C cuya runc16n P.a prlmordielmente la -
567 

- Siatemo de la coagulación: Conste de ·1n ~rupo de protofnun - -

plasmáticas qu~ se activan por el Factor rl~ Ha¡~man Ir XIII, y -­

en la rto~o f1nal da lugar a In slnt~c1~ ~~ flnrinopéptid~~ qu~ -

caucan aumento de lo perm~abilidad vascular y eontrlbuyen a lo -­

qulr.iot:1xl~ .• provo'!an 11'1 acttvurt6n d~I blS~'!~o flbrinol(:icn y -

parti~lpsn en los cambios inl"lamutorlns ~~acl~~ a la presrncl•1 de 



plnAnln~. que cuu~u lisis d~l roógulu d~ fibrl11a, artivo ol Fo~ 

tor XII e lnlc1~ la c~seadb del si~t~m~ do• cinines. 

!n~~~~!~=!~~-~~-!~!-!!!!~!!!-~~-~!~!n!!i_E~!c~!!~!~~i-!!~!!n~!! 

~!~~-l-~~!-~~!2!~!!~~~~ 

Sistf!"'ll fibr1nolftiC'o 

Plaaminóger10 plusmina 

f;ictor Xll 
Foct<'.>r xr 

SistcmJ de coagulación 

Trorr.tnm1. Protromblna 

Fibrina Fib1·tnógeno 

Fibrlnopéptidos 

Sisterr.a de cininaa 

Precalic~ina Calicreina 

Cintnógeno Brn31dnJt111 

Sistem11 de complemento 

C3. • '" • • Froductoa de deadobla~iento de la fibrina 

Son conslderadoo hormonas tisulares de amplio difusión, -

cuyo origen es a partir de neutrófilos, 'macr6fagos, plaquetas, -

células endotolialea, células del tejido conectivo y porenquima­

toao. su liberación estó determinada por la bradicinina; lnflu-­

yen íntimamente en la fisiología plaquetaria y la h~mostaaia. Pu! 

den hallarse en el exudado inflamatnrio aeis a ve1ntieuatro horas 

después que las aminas vosoactivas y la bradic1n1na, son fundame~ 

talmente vasodilatadoras, y en grandes dosis aumentan la permeab! 

lidad vascular, por lo que contribuyen n lo formación del edema -

y participan en la reKulación térmica y el aumento del umbral do­

loroso, 

f~~~~!~~-.!!!!-n~utr~!!!~! 

Los derivados proteicos hoilados en loa lisosomaa de loa -

neutrófilos contribuyen de dlvarsas formas en In respuesta lnflo­

matori• por unn parte las proteínas cat1ón1can aumentan lo perm6! 

bilidod vnacular al liberar histamina de las células cebadas, o -

bien e11 1·or111a Independiente, resultan quimiot.tictlcon paro. los - -
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m~nocitos ~ inhiben el rnov1m1ento d~ otros n~ulrót"iloa o rn9in6-

fl los; lns pro .. eosaa ácidua por o~ro lado, ,¡ .. ,.r.-.dn.• : ·•f" ¡.>rotc-I-­

nos de pH 6cid.:i¡ y .,¡ grupu de laa r,ro1.._"~'•b 11eurrob an..1c<1n y d!:; 

olntcgran la col6gcno, la nlo5tlna, lo flbrlnn y el cnrttlngo, -

nunque tnmblEn ¡.>ueden desdoblar los frn~mdnto~ c 3 y e~ del com-­

plcmcnlo, 

durante el proceso de fanocitostc o bien por eYos!oat& ·Pxpulatón 

huela el med!~ Circundante), pero también se produce por 11bern­

clón eitotóxico, una ve~ que el 11~utrófil~ muer~ y s• dPS~rgontza. 

El infiltrado de neutrófllos que oe presenta durnntc las -

primeras faaeo de la inflamación, puede 1lc-&ar a potrnci3r la --­

permeabilidad vascular y lo quimlotaxia provocando como conse­

cuencia un do~o tisular in~enso al no ne reprtrne su prea~ncla. 

Cuando se activan los linfocitos T aensibl~i:ados, l1beron 

llnfocinos que participan en la quimiotaxis de macr6fagos, neutr~ 

filos y bas6f1los, asl como en la inhibición de la m1grac16n de -

maerófsgos tanto en las ruocciones inflamator1aa de orden 1nmuno­

l6glco como 110 inmunol6glco. 

El runclonomiento de los vanos y lQs anngllos linfdtlcos, 

tiene como finalidad la filtración del liquido extravosculur, y­

junto con el sl&tema mononucleor constituyen lo llner> secun<J .. r1a 

de defensa, que participa euandQ 11> r'•acc16n lnflamatorln l~~al­

no circunscribe ni neutraliza ln lesión. 

~l flujo llnfAtlco se h8ll~ ~um~n~••dn en lu inflnm~c1ón y 

ayuda a drenar el edema del cspacto extravasculur; la permr.abll! 

dod dr 1~~ vasos linfáticos ac c~n9r.rva ~rociaH a qu~ p11aeen -­

ftbri 1\tts unidas n lA pnred del conducto ~lnf,tico que ou bbr~~-



nl u~mentar ln nrrM:5n ex~r~v~orula1·, J posturtor~~n!e, r~e~~,, Pn 

sa11cnarLe llu~Dndr ~ ~~rm1t11· •I f.ir11 nrceno a m~rromo:;c~la~, -

leucoc1t••6 y utran célu:~~. Sin emburgo, cunndu la les1ó11 es d~­

mayor impurtanctn, el d~rnajP llnf~ttco ¡ •. ,~de ~r~nsportnr al 3n­

~ig~no y se presenta inflamac16n tanto ~n lo~ v~~••D llinfnn~itln} 

como en loa gan~lios linfjtl~oa (linfndnnltis). 

C·•anJo lns barrcraa ~•cundurina dP dufens~ nu son su: lcirll 

tea para controlar ln lesión, los ant[gvnns pu!der1 ~r~na1 por coe 

duetos ~e dl6metrn proc1·esivnmcntr mayor J llu~ar a ln Circuln--­

ct~n ~un~uinen y a todos los :@jldoL del organ1srnn, urig1nando 

unu bocterumia; en este ~ont•nto, se activa ln trrrrrn lín~~ de d~ 

fPnS~ a~ la s~ncr~. ei ~ist~~a fagocit~ri~ ~ononurlrar for~11d: -­

por monocitos prov~nientes de ln m~tlulo óseo y d~ lu sangre, a~f­

como por macr6fa~oa t:sYlsrcs, cuya func1ó~ es eliminar y fa~oci­

tqr los restos tndes~abl~s que circulan en la sungre (eritrocitos 

viujo&, lruco~ltos, plaqu~tas, celulas de morfología nn~rmnl, pr~ 

duct~~ de la coagulación, complej~s antigeno-onticuerpo, Macromo­

léculas extraílns, etc.). 

Ea uu ~ipo de lus1ón inflamatoria donde los est{mulos persisten­

se~anas. Meses e incluso ~~o~. por lo tonto, es d~ ~ayo1· dura- -

ció11 q~r un procese agudo. Jli9tológicomente se caracteriza per­

la pres~ncia de infiltrado de linfocitos, celulns plaomóticas y­

macr6fagos, aol como por la proliferación de vasoo nangulneos de 

pequeño calibre y de fibroblastus. 

La inflamación crónica puede ocurrir ~orno consecuencia de 

la persistencia de un ~stlmulo desencadenado de unn reticción ag~ 

da; puede dependPr de crisis eucesivas de dolor, fiebre y tumu-­

focci5n, donde a nivel histológico se podrUn observar cHmbios de 

inflornaci6n aguda y cicatrización; o blen puede ini~iar incidlo­

eamente en forma de una reacción poco nctJVff que nunca ll~g~ ~ -

ten•r lafi cnracterl~ttcas cl~stcos de una inflamación oeuda • 
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la lnfla~ocinn agudd, d~s~~~s u~ loR r~or~n~•• y neno hor~s. s~ -

lranstorma1. en 111acrófagos una ve: que otroviesM" el endotello --

irritante nataH c~lulas mueren nl 11~ 

gnr ~ los vosos o gancl!ou l:nf6t1cos, µ•·ro ~i •·1 ngen~e 1nsivo­

pers1s:e, lns 111,rr6fagos se contlnünn oc•.mulnndo mcdinntP ~res -

meenni~r.c.s: f'or li~"'raeión continund.1 dt.· l:l'>llt><«~'.'lr. poi· resiste!! 

clo ,;,. les factcrer; r¡ui,.,1o:.iellc•>a; p1r rr.Jt,.,s1i- Pº<>'<rJores A su 

m1groci6n desde los vasos songuineos; o bien por superv1v··nc10 -

durade~3 e inmov111:aci6n ~e los macrófa€OB en el foco tnflar:iat2 

rlo. 

~a pr~liferacJÓn ~C r1broblasto~ ~•J.,•·l\:b t•} QM~tsltO d~ -

col6gena, y por lo tanto, en lon rroccioncs lnflamoto1·1as cróni­

cos, se ~bserva un importante nivel rte cicatri:ación, que puede­

ori&lnar daílo permanente o cicaLriceu persistenLes er1 lo~ teJi-­

dos 11:-e':"-:ados. 

~a presencia de celulas plasmét1cas es consecuencia d~ la 

eloborae16n de anticuerpos que a:acan al antígeno peruis~entP en 

el foco inflamatorio; los linrocjtos son ~traidos por las reac-­

ciones inmunológicas de :apo celular, ~en lo infla~hC~ón no ln­

nunol6i1Ch; loa eostnófilos se presentan en las reacclo~Pa medl! 

das por :~E y en las i~reccionre parasitor1as ¡>rimord1al~~nte: y 

en algunos casos la formocJon ~e exudado purulento, b~ htribuye­

a los leucociLos polimorfonuclearea. 

~al pues, la respuesto lnfla~a:or!n inicial ~s hB5~a el~~ 

to punto ealt>r,.otipada, pero pronto es modific11da por cl.•t1 '.tts "!! 

riables ~ue se determa~on por el invasor y el hu~~p~d. ~·1i~á 1~ 

ais importante se11 )'I ~Jrnción del fenómeno inflnm11tor10, ~In 

embnr¡to, paro eato contr1buy~n báuicamente la rt>nr.r.lt,n d,.l flP,•·nte 

causa!, t>l ~!tin rt~l ~a~o y(>) r11r5cter de! e~udo·!•,, 
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CAPITULO 11 

ETIOLOGIA Y DIAGNOSTICO DE LOS PRINCIPALES 

PROCESOS IKFLA•ATORIOS DI LOS KAXILARIS 
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CAPITULO 11 

~!!2!2s!!_l_~!!s~2!~t~2-~~-!2!-~!!~~!e!!!! 
er2~~!2!_!~!!!~!E!~~2!_~~-!2!-~!~!!!!~~ 

A pesar d~ que lo camma de procesos inflamatorios es muy 

nmplia Y dlvers~. es de gran reievancia para el profesional cono­

cer loa prln~lr•~l~n o lns mda co~uocs entidadea fJs1opatol6glcaa 

que involucr11n ~1 hroa de eabez~ y cuello. En lo región bucodeo-

tomaxllnr existen ~ron ~nntldod de tejidos de diferentes caracte­

rletlcaa hletoíluiol6gJcaa, de ahi que lo rcecct6n lnfla~otoria 

ae manifieete de diversas maner~s de acuerdo al área del organis­

mo que sea involucrndn, y no pu~de ser eaterottpada como al ae 

trotara do un 1610 grupo celular. 

SI ennaidcrumos a cada tej Ido como uno unidad conformadora 

de un sistema, comprcndoremoo que ln respuesto inflamatoria en el 

maxllnr y en lo mandlbulo Involucro gran cantidad de estructuras, 

que al estor en [ntlmo relación provocan que cualquier olternci6n 

aún de uno pequeño zono ot"ecte ,¡ equilibrio de todo un comp_lejo. 

La i~portancla del estudio de los procesos inflamatorios 

para el Cirujano Dentista es prl~ordlal por el hecho do lo eleva­

da t"recuenclo con que se encuentran Datos. 

El prot"esional deberá ester capacitado para hacer el diag­

nóstico, por lo que es básico el conocimiento de loa mültiples 

factoree etiológicos poro poder e-r.acor el origen de "la enf'ermo­

dad y ofrecer uno solución adecuado 111 problema especifico do 

cada uno de nuestros poclentea. 

/ 
Si reallzamoa un onálials de la totalidad de loa procaaoa 

tnflBmatorloa, comprobaremos que exlaten algunos que.por au mayor 

prevalencia entre la población de nuestro psia aobreaalan., 

En ol presente capitulo ae profundiza al conocimiento ~o­
bre loa .entidades int"lamatoriaa 111áa l111p~r.tanteS, _mlallia~· que.ª 
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cont1nuac16n se enu~eran: 

l. Pulpltts 

2. G1n,giv1t111 y Periodontitia 

3. Gloa1tis 

4, Estomatitis 

s. Celuliti11 

6. Abscesos y flegmo,nes 

7. In.flamac16n' a16rgica in.eepec!f'ica 

a.· Neuritis i poli~eurit1a 

19 



Sl tomnmoa en consldern~ión laa cnrncterlaticaa anatómicas 

dol t~jido pulpnr, com~ren~•,1·umua que la reacción de ésto ant~ 

diversos satlmuloB no se pr~sentn de igual formo que en otros 

sltlos nnotómlcoa del orgnnlamo, oún cuando los agentes causalea 

del proceso inflamatorio fueron loa mlsmoa, El hecho de que la 

pulpe dental se encuentre cubierta por dentina impide el narnnd! 

míonto del tejido provocado por ln hiperemia y el edema, lo que dá 

luaor a cuadros dolorosos de grnn magnitud. 

La mayor parto do loa respuestos inflamatorias pulpnres son 

conaecuencla de procesos carioaos en loa que se presenta invasión 

bacteriana n la dentina y al tejido pulpar, aún cuando algunos 

autores como Br8nstron y Llnd, afirman que puede presentarse en 

dientes con corlea lnctplente. Lo pulpltis puede aer provocndn 

también por fracturas dentales donde el tejido pulpar ae vea in­

volucrado, o ente le presencio de ngrcslonea flsicas como estlmu­

los _ t6rmicoa; ·agresiones qulmlcas o mec6ntcas en las que se pre­

sente penctroción del ogente causol hasta el tejido pulpodentol 

n trevée de los túbuloa dontinnrlos, 

De acuerdo al tiempo de evolución le pulpitls se he cloai­

ficodo en aguda o crónico, y a lo ve~ en parcial o aubtotal cuan­

do eólo ae afecto uno porte del tejido, o generalizado cuondo la 

totalidad del tejido pulpor se holln involucrado, Otras clasifi­

caciones se basan on el principio de lH presencio de unn comuni­

cac16n pulpar directo (pulpltiB abierta), o bien en ln ausencia 

de la mioma (pulpitle cerrada). 

f~~!!!!~-~!!!~~!!~!-~~B~~ 

Ea un tipo de leei6n pulpar también conocido corno hiperemia 

que puedo productrao como consecuencia 'de una irritación dental 

flsica, qutmicn o mec6nico, ast como por alguna extracción •. se 

le considera un tipo de pulpltie transitoria, leve y parcial que 

tan a6lo afecta las prolonaaciones odontobl&aticas de loe tübuloa 
dentinarios que han sido irritados. 
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El cuadro clinico se u~oc1a a la presencia de estimulos -­

t6rmico• principalmente al rrlo, el dolor se provoca ante la apl! 

caci6n de hielo y dcauparccc cuando se retira el irritante a una 

ve~ que so recupera la temperatura normal. Loa dientes con caries 

profundas, con restauraciones met6licaa crandes que carecen de un­

aislamiento adecuado, o bien que poseen márgenes defectuosos, son 

•los que se encuentran afectados en la mayor parte de loa caaoa. M! 

crosc6picamente se presentar6.11 cambioa tales como dilatación de -

vnsoa pu\parea, acúmulo de edema en lea paredes capilares, extrav~ 

nación de hematlos y diap6deais leucocitaria. 

Es una enfermedad pulpar inflama~oria que se produce como -

consecuencia de una pulpitla reversible focal, o bien como una --­

exacerbación' aauda de una reacción inflamotoria crónica. Se asocia 

a dientes con caries recidivante en loa que existe respuesta dolo­

rosa intensa y pulsatil, ante la presencia de cambios t6rmicos es­

pecialmente al frlo, quo persiste en forma variable aún deapu¡s de 

que el estimulo ha nido retirado de acuerdo con la maanitud de la 

reacci6n inflamatoria; on algunas ocaaiones el dolor puede aumen­

tar durante la noche, durante la masticación o la percusión. La -

exacerbación del dolor puede cauaorse ante la aplic3ción de calor, 

pero al el proceeo inflamatorio continúa ae producird una necrosis 

pu\par y la sensibilidad se pierdo a partir de asto momento. La -

respuesta a la aplicación de est!muloa se incrementa si la pulpi-­

tia ea cerrada, ya que carece de un sitio de salida para que exista 

fluidez del exudado inflamatorio, 

Loa cambios hi~tol6&icoa observados son: dilatación vascular 1 

la formación de adema en el tejido conectivo, pavimentación y mi-­

gración de ieucocitos po\imorfonucleares en la zona inferior inme­

diata a la re¡ión de penetración de la corlea y la capa odontobl6~ 

tica de la zona se halla dsatruida. 

La leai6n se presenta en au fase iniclol tan a6lo en uno -

porci6n da tejido pulpar, pero al proareaar ae forman abaceao·s· -­

únlcoa o múltiples que posteriormente degeneran y causan r6pida -
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deelntegraclón del contenido hístlco, haeta que flnalmentri ee pr2 

duce llcuefacc16n y nocroaie del mismo. 

-se coneldere que la pulpitie crónica ee una conaecuftncln do 

una enfermedad pulpor aaudn, ein embar&o, puede iniciar como una 

lesión con características cr6nicae. 

Cltnlcamento ae hace manlfleata con un dolor leve, interml­

tonte y con reocc16n eacaea o nule e cambloa térmicos dnbido e la 

deseneracl6n del tejido nervioso, Mlcrosc6p_icam'onto se preeenta­

r6 lnflltracl6n de linfocitos y plaamoc~toa, dllatac16n capilar y 

actividad flbrobl6etica con dep6altoe de col6aene alrededor de la 

leai6n. En rarea ocoatonea puede llegar a roderarae un abaceao -

pulpar por una membrana de tejido conectivo que limite el proceso 

inflamatorio, pero eón si coto aucodleae finalmente lo totalidad 

del tejido pulpur reaulta afectado. 

Es una pulpopatla cr6nlca tambl6n conocida como pólipo --­

pulpar cuyo origen puede sor un proceso inflamatorio agudo o cró­

nico. Su incidencia ea mayor en niftoa y en adultos j6venea con -

caries amplias y comunieaclonoa pulporea ·francas. 

El aspecto clínico es en forma de un n6dulo pediculado en­

la zona de la comunlcaci6n qua provtonti de la cAmara pulpor, por~ 

lo general coroca de seneibllidad a6n cuando por la bnata irriga­

ción que poaee puede lle¡ter a aan¡trar ,con facilidad; en la mayo-­

rta de laa ocaaionea existe una respuesta lisera a las pruebas de 

vitalidad pulpar. 

~a zona de lesión ee compone bAaieamente de tejido de ¡trs­

nulaci6n, fibras de tejido conectivo e infiltrado inflamatorio do 

linfocitos y plasmocitoai ta parte m6e superficial del pólipo au~ 

le epltelizar con c6lulaa de deacameci6n provenientea de la ~ueo­

sa bucal y por ello el n6dulo cllnieamente tendr6 un aspecto de -
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color roj4 "1i •!atlt t!pltt.•llzndn t"Bcnan111ente, 'J hlOJll unu colornetOn 

rosa si fll grlldo de epit.,lizaclón es 111ayor. 

Se conslderQ e lo gingivltlo como una enfermedad de distr! 

buciún unlveronl que ofcctn'¡1 todos loa grupos cronológicos sin -

predilección por ne~o; uo le define como una inflamación aguda o­

crónlca de los tt!jldos ~ingivales que puede presentarse con o sin 

agrundomiento evidente, en lo que lo intensidad de la respuesto -

lnflnmotorlo ~ot6 determinado por lo resistencia de los tejidos -

bucales y por la magnitud, duración y frecuencia de irrltaclones­

de orden local. 

La glnr,ivttls aguda ae presento tan sOlo en algunos ocast2 

neo, en contraste ~on lo leuión Inflamatoria crónico que se en--­

ruentra con frecuencia. 

Se d1DLinguen dos clases de factores etiológicos para la -

producción de ambos tipos de gingivitis, loa de o'rden local, que­

se preoentan en la mayorla de loa casos y entre los cuales predo-

minan; La l'ormnc16n de cálculos supra o subgingivales, el Indice 

de flora bacteriano normal en cado paciente, la impncción de res.­

tos alimenticios, la peralstcncia de restaurocion~s inadecuadas -

e irritantes, la malposlción dental, el habito de respirh~iñn bu­

cal y la aplicación de sustancias químicas o medicamentos. Por -

otra parte, existen factores ~tio\6gicns de orden sistémico que -

pueden llegar a causar la enf~rmedad, entre éstos predominan: 

Trastornoa nutrlclonalcs, diabetea, trostornos alérgicos, facto-­

res hereditarios que determinan lo resistencia de loa tejidos, la 

acción indirecto de algunos fármacos con los cuales u~ controlan­

otras entidades patológicas como la epil~pslo, o algunos estodos­

f'ioiológicos que exigen eamt.>ios hormonales scv~·ros como el embar~ 

=·· 
Los primeroo manlfeotacionee cllnlcos d~ lo glnglvitis r.o~ 

alsten en alteraciones leves del color de la encla marginal con -

tonca que van desde un rosado pálido hasta un rojo a:ulado como -



co11secuo1a~ln d~ ln lntcnniflcact6n de In \11p••rc~•" y •In\ 0 1Umt•nto -

de Lnílltrndo lnílamotorto; con frecuenclh se aso~la 1~ po·u~oncln 

do sangrado proveniente del surco g1nglvn\ dospu~s ~~ un11 lrrltn-

c16n o un t1·aumattamo leve com.; ~1 repill~du, 

edema provoca rumofacci6n y p&rdlda dul puot\ llr<• 11ormnl de 1.1 en­

e lo, d6 d&pecto obultndo y nrhatndo n lo~ poptlns interdentales -

y so facilita el ocúmulo de residuos y bacter\na, causando una m~ 

yor \rrttución glnglvol como consocuoncln. Cuandu la lral6n cr6-

nlca peraintc puedo presentarse aupuracl~11 y ~.•\Ida do exudado p~ 

rulento del surco glnglvnl por pre~tón. 

A nivel hiutoló~lco ae produc•rU 1nfiltrnclón de tojld?a -

conjuntivo, cantidndca varinbles de linfocitos, monocltos, plasm~ 

citos y leucocitos pollmorfonuclonreu, debnjo del eµltrllo del -­

surco que normnlmcnte os irregular y no ovcratint~ado pueden en~­

uon:rnrse 'lccraa; ce ~socln tambt&n la p1·cRoncln de cnpllorca -­

ccngestlonndoa y alLcr11ctoncs en el lignmonto purodontal, numento 

de la ncttvldod dd ln fosfntasa alcal\nn, dlsmlnucl6n de ácido -­

rlbonuclélco en lns 6reas ep~:elial~a dr ln ~ono creviculur y da­

la cncia marglnnl, pero no hay altcractón del hueso subyacente y­

la lesión como ~onsecuencla no s~ observa rndlográficomente. 

Es una enfermedad do los tejidos do soporto del diento que c~ns­

tltuyo le forma mds común de enfermedad periodontal, nu etlologla 

se r~laciona prtnc\µhlmonte con irritantes d~ orden locHl, pueden 

hallarse asociados loe mlumoe agentes cnuenloa de lu gingivitis -

que han perslatl~o por periodos prolongados y con una magnitud m! 

yor, pero n posar do \n ~rnn lmportuncla que tienen para qu~ ee­

genere la enfermedad porlodontal, son loa factores etiológicos -

de orden 9lstémtco loa que deaumpe~on un papel primordial en cl­

eurso de esta patologia y no asf en ~1 de la glngiVit1~. 

La lmportuncta de la perlodontitta como tal, radi~a ~n ~ue 

~s considerada como la segundn causa do pérdida dental nn arlultoa, 

deapuis de la cartea dental. 
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En 11u prln••rn f:•"i•· J;, l•.::.:···11 1111..-lu. ""mo uhn ¿¡ngivillli 1:1arr.1naJ 

no lroladn o en ln <.lU'' ¡,, t"ru11é11llea aplir11dn no ru,. 111 enrrec:­

t.a. Sn prc&C'nta ano~'''~ª •·11 111 1noyori~ d~ Jos ~nnon n un;1 fnl~~ 

d- higiene ornl ad~rua~'' •• '' un¡1 rn~loclua1611; posteriormtntc el­

grodo dtt Jealón B" lnerC'rn,.nt.1 ho"t~ lnvoluc:rur otros est.rurturoa 

~omo lignm~nto poo·odonLnl, ··~mrnt<• y hueso nlveolar. 

La pertodont1L1u 110 a1du reconocido nmpltomcnte bajo otros 

t6rmlnoa lal~a como n••l"l••dn11to~J11oto o piorr,.o alYC'olor, pero -­

~onrnrmc ne profundlzA ~u cutudlo se ~onulderó neeeaarlo una el! 

uJfleueión de lo misma, ~lcndo una de lon r.ihs modernos y dldAc:t! 

con la de Schluger y Pngc, en lo que ue ~!vid~ a la enfermedad -

º" cinco grupoe dlferonlos: ., PcrJodontlt.111 pr••pub,.rul 

bl Periodont.ltis juvenl l 

" 1'erlodonl1t111 rfopld:iment.c progre111 va 

d} P••rtodontltls d .. l ndu l to y 

o} Perlodont.l\.ln úlcero n"erosnnte ogudn 

Es unn enferm~dud raro que se lncla poco después de que loa 

dtent.es declduos hnn hecho erupción, se considera. quo es do orlgen 

gen6tlco y ne presento en formu local o general. Cllnleomente ae 

coructorizo por lo preeen~iu de uno lnflnmoci6n agudo c:on prolt~ 

foracl6n de loa tejidos glnglv~leo, destrucción róplaa de la en­

cln y ddl hueao ulvoolor subyacente. La ~anttdad de dientes -­

prlmnrlos afectados puttde variar ampliamente, o incluso pueden -

oncontrnree duftodoe loo veinte¡ mientras que le dentición perma­

nente por lo genernl no resulta nlterBdJ. 

1.u fJnfermedad ue :iaocJ,i. n Individuos que pod .. een lnreccto­

nea recurrentes de lns vlas rcaplratortna, o bien con otitis me­

dia, poro pueden o no presentar otros ulteraclonoa de orden als­

témlco, 

Ln loeldn tocollzsdn ca de menor oeverl•lad que la general! 

~oda, ~n la primr,ro lu deolrucr.t6n ósr,a es má~ lenta y s6lo se -
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tu:il lnn afectados algunoa dientes, p~ro on urnhou c.:1u1Hl S•! L•ncuen­

t.ru presente una dlafur1ción de 111onoct1.03 y dl' n•:ut.róf'lloa. 

Entidad patológica que afecta en forma predominante n ln­

raza negro, ea cuutro vece~ mds prevnlente en mujeres; causada -

por un r&sgo genético do111lnante lig&do al cromoso1na X, inicia d!! 

rento la pubertad. 

Cllnlcn111onte loo tejidos glngivales pueden nparecor nor111~ 

les y con escasa cantidad de dnpóaitoa microbianos aaocladoa; -­

loa enfermos parecen ser mós resistentes a lu enries que ol rea­

to de la población. Las lesiones periodontnlea son alte111ente a~ 

tivaa y después de la pubertad pueden ser más lPntae o cenar ea­

pontdnenmente, la deutrucción de las crestas óseas ea en forma -

vertical y so presenta sobre todo o nivel d~ loa prlmorou mola-­

rea y do los lnclaivon de la misma forma en un lodo qu~ en el -­

otro tanto en maxilar como en mandíbula y ec hoce radlogr6flce--· 

mento manlfleato mcdlante la forrnacl6n do una "imagen de oapejo". 

Ea un tipo de lcalón perlodontal que se lnlcia entre la -

pubortad y la tercera década de la Vida, pu"do llngar e producir 

algunas manlfeataclonea sistémicas como p6rdido de peso, aatenla, 

adinamia y depresión mental. 

Las alteraciones se presentan en forma generali~ade afec­

tando a la mayoria do loa dlent.es sin ningún patrón de distr1bu­

clón, y en algunoa caaos puede exlsti~ un antecedente de perio-­

dontitia juvenll. La destrucción óseo oe presenta en forma rdp! 

da severa y puede cesar cspontánea111ente; durante IR faeo actlva­

la cncis se preaenta influmada y aufrtt proliferación marginal, -

en cambio, durante la fase de latencia 103 tejido11 pueden flpare­

cer cl!nlcamento normales y la preuencta de depósitos microbianos 

pueden ser altbmente variables. 

26 



t:s la clns._. múo cnm1in du l"-·riodontit.l"• lniciu ent.rl' loo 

~'J 1 1"!n 35 ur\1.h\ d~· edud, :'\•· c·:.r1.ctcrt;i:r1 p·.•r11ut• ·•ff"ctn ••n o: den 

~r~~r~olvo n molnrcs, c11nlt••>,;, premolurPs e incisivos. Ln •·n-­

f'!rmcdad no µrcoenta eVidPuc&ui: de ról'ldn progr.,sL011 sino P'-'r!~ 

•J•.~ de rem&Hlón y uxnccrbuc1ón µrolongados en donde las cantid~ 

~~n ~P d~pósit.o microbluno van dP ucuPrdo con ln nevcridad d~ -

l~ lesión; ln l'Xtennlón y dlstribue1ó11 d~ In p~rdida ósea en -­

·,¡~~=~ente variable, pucd~ hhber destrucción de hueso tanto en -

:.,r~u vertical ~orno t1or·L~o11tnl, QP prcacnta con rrecuenc1a in-­

rlumaclón aguda con prolir~rnción mar¡:lnal y en alcunns ocasio­

n~c la encla puede hallarse engrosada y rtbrótica, 

En u11n inre~clbn no contantoc•1 prr•:~didn par una ~Lngivi­

li6 •"•_)cero necroaante ugudo {"n 1:1 que el agente eounal se :-ela-­

clona con la presencia de euplraquecnc y bac1lon fusifornes. In! 

eta ~n lan papilas interdentales y en lo encía libre que mue6--­

tran un aspecto crateriform~. de socnbado, dolor, aan¡rado y --­

olor fft1do, lns lesloneA can frecuencia est6n recubierta& por -

un~ membrana blanco grisócca asociada n uno pérdida ósea de gra­

do variable y de disposición hortzontnl, 

Predisponen a estu enfermedad la mala higiene oral. el -­

stress físico y el'loeional, loA drf1cienCtoE1 nutrictonales, los e!! 

fer!'ledades debilitantes, el repooo insuficiente y el tabaqulemo, 

Se define a la Ql06itta COl'IO un trastorno inflamatorio -­

agudo o crónico de la lengua qul" puede ser una unformedad pri1110-

ria o un 6lntomo de alguna otra entidad patológica causada por -

diversos far.torea de orden local ~alea como: agentes infeccioao~, 

traumatismos m~cDnicos, dentaduras mal ajustadas, reoplraci6n b~ 

cnl, mordeduraR¡ por irritantes primarios como el uso del ulcohol, 

del tabaco, de nlimentos calientes o especloG, o bien pur n~nnl-



blll:znct6n con ul,qUn llr.enl<> qulmtco o aJ3lin maleriul runt11urnti­

vo de plulillco. Por otra µnrto, se eonliidc•ro qul' le enfermednd­

pued•• tnmbtén producirse como cunsecueneta de alguno11 foclorcs -

de ordnn !Jlst.emlco, .~ntr<' l<'.>s que cobre-salen: Avltaminooia bUai­

caml.'nle del grup.:> B, ancmlaG, o Hlgund& otrns enf1..•rme<h1t.l•Hl eomo­

t•l liquen piune, el erlt...,mu multif'orme, o.d Slndromr. de Bchect y­

ul pénfigo vulgar. 

Ln6 manlfet1tneiont>s clínicas son muy variables y en oca-­

alones no hay unn correlnc16n adccuedn entre el aspecto de las -

lesiones y la intenetdad de los e In tomas, Aün cuando ._..¡ cuadro­

cl [nico en algunos trnotornos es cnrnctcrisllco, la glooJ.tia cn­

ciurto n~mero de procesos ee muy similor. El enrojecimiento de­

la punta y loa bordt.>e de la lt!ngun pu•nl~ indicar pt>lngro 1nciplc!! 

te, anemia pernJ~icsa, irritación por tabaco o por un diente con 

nuprrf!C"ie lingual ru<tosa. En lan últir1::te fasc.<s de la pelegro -

todo lo lengua ,.atñ :ie color rojo vivo, ""tumefacta '.I muchas veces 

ulcerada; las úlceras pueden tambi.:•n ind:icar unu inf'ección herp! 

tica o aftosa, una Infección estreptocóec::lc11, un eritema multi--

forme o un pénfigo v~lgor. Las plnc11s b1onqueelnos pueden auge-

rir condldiasis, ll~~en plano, leucoplas.Lll o respiración bucal.­

Las áreus lisas Uenudadas dolorosas pued~n indicnr anemia o pel~ 

gro y si non muy peraletentee pueden ser- lesionea de lo llamado­

glosltis de Moeller, en lo que también ne presenta lengua lisa y 

brillante con aapcclo vidrioso. Lo glos 1 tis r6mblca consiste en 

uno leaión <lcl desnrrol lo en In que lo 1 engua poser un Brea 1 isa 

nn forma de rombo en ~l tercio medio de 111 superficie dorsal. 

Lo glositis ngudo grave ocasionaJ~ente se produce por in­

fección, quemaduras o ~raumntismos lccaJ~s, pe~o puede desarro-­

J loror rápldomentu produciendo uno hlpers~nsibilldod dolorosa -­

con tumefacción qu~ llegue a provocar pro~rusión lingual con pe-

Jlgro de obstruectón ~e lae vias oercas, Loa pacientes pueden -

queJarae de glosQdinio y ¡loaopirosis ntln sin aig~os cltni~os de 

inflamación, y dicha alntomotologla se asocia a enfrrmoo r.on an~ 

mios inetpicntcs, diab~tes mellitus o deC~clenciaa nutrir.tonales 

late!ltes. 
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~u•lu nnRo de glosit&• n••re~r nstudiu, ya que. lu 1••1.~11'• ni; 

un »eo~ejoM capo~ de r~f1aJor rJ eBLodo de salud o enferm6dnd -­

del oreanismo. ~e necesar1Q 1nnpeccJonar otrns uupcrflctcs mucg 

uan u~f ~amo tu pi~I pnrb ~vul~~r In presensc1a o nuocnelo dr -­

BiKnoo dr pelagra, crltrm~ ~ultlformr, sífilis o liquen entre -­

otrau poLologfns. El dia~n~stlco purdc cunfirmnrse mcdi~nt~ Ia­

alnborttción dr ~studioo relatlvon a cado c~so en particular. 

La estom~tltls es un traatorno inflamatorio de la mucoaa­

ar"J prcsanlc como una enfermedad primar1a, o bien como sfntomn-

dc alauns enfermedad general. Dicha entidad se presenta por oc­

c16n dr n~enten pat6genos ~qles como estreptococos, gonococos, -

fusocaplroquetns, Crindlda nlblcans, Treponema polltdum, Mycoboc­

ter1um tuberculoc1s y antP utcunos virus como el del Herpes ntmpJe, 

el del sarampión y el de la mononuclcosis infeceiosa entre otros. 

La eetomtttltle puede tambJ~n ser resultado de carencias vitamfnl­

cae C y B, de anomto pernicloea, an~mla ferroprlva, Síndrome de­

Plummer Vlnson, agranulocJtosis y leucemia. El liquen plano, el 

eritema ~ultiforme, el lupus eritematoso diseminado y el pénfigo 

vulgar con fecuencta presen~un man1fvstaclones bucales. Los - -

traumati~moa locales mecánicos por mordedura de carrillos, la -­

respiración bucal, el desajuste de dentadurac o biberones con -­

chupones muy largos también pueden producir lesiones caracterís­

ticas. La estomatitis puede aparecer poateri?r a un abuso de_-­

alcohol o tabaco, alinentos c~l;entes ? espec~as o bien despuéa-

de una sensibill=nción con pnsta de dientes, colorantes de cara­

melos, rosmético~. o ant~ alguno8 medicamentos como la fenitoinn, 

los yoduran, el bismuto, el ~errurlo, los barbltUrlcoa o el plomo, 

aunque también puede ser de etiol~LÍB desconocida. 

Las manifestaciones clinlcss var[an o~pliaDente segün el­

tipo de entomatitla que se pr~sente, as! en la lesión cauaado 

por Cdndida nlblcans se encuentran placas blancas lir,eramente 

elevadas sJmllarcs a co~guloa lácteos que al oll~tnara~ dcj~11 tln 

6rcn hJpcrlmtca y sangrant~: }J l~9lrin 5Ucle !nielarse en I~ ~u­

coeo ornl y en la lengua y cx:~n~~z·av nl paladar, los amf~dalaa, 
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lo fnrlnac, lu larl:1~e. el tracto gustroinlc~tt11at y u l••u ulste­

mns respiratorio y tceumcntarl~. Ln "etomulitts seudomembru11osn 

puede ser caunudn por irritantes qulmlcos o baccerionoa que produ­

cen reucclones gencraleu como fiebre, llnfudcnopJt(u y mnlrat.1r, 

Cuando ln estomatilla ac presente tan sólo en forma secun­

dario a una enfermedad de cnr5cter aistémlco las manlfesluciones­

pueden comprender desdu l3s placna muconns de la slftlia, las ma~ 

chas de Kopllk del sarampión, la r~d blonca y en forma d~ encaje­

del liquen plnno, lns ~leurns del eritema multiforme, o bien ln -

bocn hipcrémlca y dolorosa de la pelngra. 

El diagn6sclco d~do q•ic la cnfer~ednd puede ser du orlgun­

local o general dif~c~lta el ustobleelmicnlo de la ~tlologla y -­

consecuentemente de¡ :ratamlento adecuado, por lo que deberá nna­

llznrae la historia ~llnlca du cnd11 pocl~nte cuidndoanm~ntc para­

proporeionar un nnállsis ndccundo y una terapéutica correcta. 

Ln cclultti& ~n un proceso lnflanatorlo agud~ difuso de 

los tejidos blandes ~ue Clone tendencia n lo extensi6n por los e~ 

pncios nponcuróticos y a lo largo de los planos raciales. La - -

reacci6n se origina como resultado de la infecc16n producida por­

microorganismos que secretan cantidades slgnificatl~as de h1nlur2 

nidaan y fibrinolislnns, cuyn acción ca destruir y disolver el -­

ácido hinlurónico qu~ ~c encuentra en circunstnncios normol~s co­

mo austancin incerculularen todo el organismo, as[ como lo fibri­

na, Los estreptococos son los microorgnnlamos couonlea mán comu­

nes de la celulitis, ~ue en ls moyur parte de loa casos es resul­

tado de una infección dental, aecuel3 de un absceeo apical, uno -

oateomlelitis, p~st~rlor o una infecci6n parodontal, a una peri-­

coron~tls, una extracci6n o a una fracturo mandibular. 

El paciente que presenta celulitlo por lo general ~lene -­

sinco~atologín de orden sistémico tal como: hipertermia, \eucoci­

tosln, llníad~nopotla re~ional, tumcfncci6n dura, fir~~. pttrduzca 
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y dolnroun de 111'1 t.•o¡l-:·.s bl<Jnd•Hs del 6rc11 Rfcctndn; la plr.\ ur.­

h·ll lu Inflamada y •!ro ~C>.oSiCH1~a violácen si se .. ncucntran u1"ectn­

do11 los copoclos ~nlr~ l~e ~ujidoa euperficlslca, pero s1 lu cx­

t .. nnt•111 inflamsl.url>t 1, .. ~ .... ~,, " lo l¡1rKO de hcndldurun m;'J!J ¡11·t"Jfu!! 

dan 111 piel ~11prayucunt~ pu~,du ser normal, 

Si la lnfccc16n s~ ~rlglna en el moxilar perfora la corti­

cal Offeo cxtcrnn ::•1bl<; ~u lioscrción dnl m1i11("ulo bucclnador y pr!?_ 

voca inflomocl611 de lo nltad superior de la cara, lo cxtcnsi6n d! 

ruan pucdt• llegar u in·1.,l..icrllr ráp"idamente toda 111 reglón facial: 

pero al lB infección tl~ne su origen en lo r~g16n mandibular cau­

sará rápido llaln de ls eorttcel externa y penetrará por debajo -

del ltrea de lnaerción Inferior delbuccinador, se presentará hin-­

chuzón difuso de lo mi~ad correspondiente de la cara, y en etapas 

po~tcrtor~s ne puede ll~~ar a nxlenrier hacia lo región cervical y 

ructal sup~rlor. 

Cuando ln celulitis facial persiste tiende a loculizarse -

y puede dar lugar a la rormaci6n de un absceso facial, es enton-­

ces cuando el exudado purulento busca uno .superficie libre pora -

drenar. 

A niv~l microac6pico el proceso celulitlco se caracteriza -

por la presencio do exudado difuso de leucocitos polimorfonuelea­

res y linfocitos, liquido seroso y fibrina¡ que separan al tejido 

conjuntivo de las fibras musculares. 

Si la lesión llesa a eompllcarae puede dar lu&ar a una -­

pérdida de la visión por neuritl:1 óptica, ll una trombosis del ·a!. 

no cavernoso y en el peor de l~a casos la 1nfecci6n puede lle&Br 

a e~tandera~ haclo lsa menlnses y el cerebro. 

Se le considera absceso a una colección dP material purula~ 

to de .l.ocall:acl6n circunscrttB o un 6rgano o un tejido. En au -

etapa inlclnl presenta un~ proporcLún elevada de neutr6flloa en -
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relnciór1 al rosto de elumcntos cclularu~ ''x1ntcntea y r1•·rr11•1lq de 

una porcl6n de tejido afectado, conform•• evoluclonn lo parrlón 

necr6ttca oe hace e~da vez mftn extPnnn y lott nculrófllos proMrc--

slvamentc degeneran y mueren. La µurctó11 ccr1tral ª" pr1•scn111 ro­

mo una maHa de restos ~ctd6f1lon g1·anuluaos, amorfos y aemill~11i­

dos, cuyo contenido es b6s1carne11te de leucocitos y células necró­

ticaa, en ta porción mós externa se encuentran los vanos dilata-­

dos, proliferación parenquimatosa y fibroblüstica asociad~, lu -­

cual determina que existe reparación. Con el tiempo el abeceao -

ruede a~r tableado por tejido conectivo vaaculnrizado y gran can­

tidad de macrófagos actlvoa impidiendo así su diseminación; final 

mente estas c6lulaa pueden llugar al foco central necr6tico y au~ 

t1tuir a los neutróflloa mediant~ un proceso de digestión proteo­

litica de reatos tisulareu y celularee. 

La cicatrización de un abeceoo se lleva a cabo una vez •1ue 

el exudado supurativo y loa r~atoe necróticoa son eliminados; - -

cuando esto no sucede el abaceeo puede llegar a la parte más au-­

perflcial del tejido y expulsar DU contenido por rompim1ento, -­

provocando da~o ~iaular eMtenao; o bien, permanecer dentro de una 

envoltura fibrosa que degera y dá lugar a la formación de un~ l~ 

alón quíetica. 

Las lesiones máe características de este grupo aon las ai­

gulentea: 

a) Absceso gln¡ival 

bl Absceso pulpar 

c) Absceso perlapical y 

dl Absceso perlodontal 

Es la manifostac16n más simple do un absceso, por lo gen~ 

ral se asocia u una lnfocci6n do loa dientes anteriores superio­

res y se localiza a nivel de le oncla adherida, Se produce una­

vez que los productos inflamatorios penetran on las del~~dns --
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corticnlc~ luhlol~~ y !:~g~~ ~ ¡,, ~ncin, s~ 11acen munlftrotos r~ 

mo una fr6gl\ y pcqueii1t :ur-.ornción qut! drena. rápldamcntf' cpntld!! 

deo peque~ao de matcri3\ ~ur•J\~nLo. 51 no se elimina el fpctor­

etlal6glco purdn 11nr~un~cqr acLlvu ~on slntonotolngln Pscusn, o­

bien puede llegar n pr~~e11Lar activldnd periódica, puro na puode 

llegar a pronosticara~ 11t r~~ldlvn. 

l.n ctlo\ogla fu1•dpr;,<1n~.u1 de un abscono pulpor !H' aaoc1a n 

unn pulpltls ogudn µrovocnda prlnclpalnente por corlea. En el -

inicio de lo enfermedad la lesión ne hnlla circunscrito de tnl -

forme que par~e del tejido pulpar se encuentra aano y lo zona de 

lesión está limitado p~r leucocitos pollmorronuclearea. El con­

tenido purulenLo del 0U3c~s~ ~e origina de lu lisis bacteriano -

y de leucocitos. A nl~el hiaLo16gico se obaervu un es~acio vn-­

clo pequ~ílo rodeado por cilulea de d~fcnca. La preaencia de uno 

o verioo nbs~eeos puipure~ es~d ~e!or~inado por la veloci~ad je­

deslntega•aciún del tejido y la cantidad del mismo que se vea in­

volucrada en lo lea16n; pero una vez qu~ la totalidad d~ la pu1~ 

pe dental he aido nf~ctoda los aboceaos ao comunican entre al y­

don origen a uno pulri~is supurntivo. 

Es una lesión tambien conocida como absceso alveolar o -­

absceso dentoalve~lnr; ea un proceso supurativo agudo o cr6nlco­

de la zona pcriopicel, su orieen es producto de cerios e infec-­

ci6n pulpar aunque también puede sor causado por un traumstiamo­

que ocuelone necroaia pulpnr, por irritación ~~cñntce o opllco-­

c16n de sustunciaa quimicne durante el tratamiento endod6ntlco. 

Cllnicnmentc el obsceno poriuplcol preeenLu todnu las ca­

racteriatícoa de una inflamación aguda de la zona apical, el --­

dlente duele y está uxtruido de su alveolo, c~ai nunca hay moni­

reotaciones generalna Intensas, pero si éatas llc~an n oatnr pr~ 

eentes se puede encontrar l~nfadenítia regional y fiebre. 
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Cuundo resultan aiectadoa loa eapaclos modulurc~ ~or extcnsi6n -­

r6pida de la lesión la slntomotolog[n su naudi~a. 

RadlogrAflcamente es uno lesión en la que sólo se observa­

un leve ensanchamiento dul espacio del ligamento perJodontnl, pe­

ro si el proceso ae vuelve cr6nlco se transformo en un grnnuloma­

cuyo imagen ea una ~ona radlolúclda en el ápice del diente orcet~ 

do. 

El eatudlo mlcro.ac6plco revela una zona de supuración ser2 

aa compuesta por leucocltoo pollmofonucleares en de•lntegracl6n r2 

deadoa por leucocltoa viables y llnfocltos; dilatación del llgo-­

mento parodontal y eapocioa rnedulares adyacentes. 

Lo patog,neaia ae presento cuando uno bolsa porodontal ae­

cierra total o pareialmentl!, impidiendo la solida del pus. La m!! 

cono se vuelva tumefacta y doloroso, por lo general hay bolsos -­

parodontolea profundas y la mucoso alveolar se encuentra resplan­

deciente y cian6tlca. 

Lo presencia de dolor se asocia a una dlstenclón y ráplda­

deatrucción de tejidos blandos y de auparte, la hemorragia se pr~ 

senta espontáneamente o se provoca muy fácilmente¡ por lo genera! 

se locollzh de un lado de lo ralz o on la zona de la bifurcaci6n­

do un diente multirradieulor. 

En la mayor parte de los 'casos tan sólo se encuentra afec­

tado un diente, aunque pueden existir múltiplos obacoaos que pue­

den llegar a involucrar el teJlJo ~ingival y lo membrana mucoaa. 

La formación brusco del absceso puede ser provocada por la 

supcrpoaici6n de un factor irritante comoi bacterias, impacción -

de alimentos o traumatismos locales; el- diente afectado suele ser 

móvil y por aumento de la prest6n lntern3:el tejido gingival pue­

de llegar o romperse dando luga.r a la rórmocl6n de una rlstula, -

lo quo produco diominución de lo a·lntoiiiat_ol0a!8 dolorosa, sin ·--
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urnbargo, ni le l'irilul11 Be ocluye ln leal611 r .. cldlv1:1, 

El 11br;ccnei JHH"iot.Jontnl agudo cató conslitu[do predomlnanan 

'temcnte por ncutrófJ!Qs a~gmentadoa y edema importante; en loa -­

obscenos crónicos huy predominio de llnfocitoo y c6lulaa plaam6t! 

coa, migración "p1c11I del opltcllo ginaivol, deatrucci6n de laa­

fibroa del ligamento periodontal y formnc16n de tejido aranuloma-_ 

toa o. 

f!!.S!!!!!!!.!. 

Un flemón o flegm6n· ca un proceso lnf'larnatorio de tejido -

conjuntivo principalmente aubcut6nao cuya propaaación eat6 deter­

minada porque el exudado que contiene se abre poso entre las cél~ 

loa por loa planos de disección d~ loa eap1:1cloa intaratlclalaa y-· 

tlaulnrca del organismo, En el draa do cobo~o y cuello son troa-

1os lesiones m6a rcpresent~tivoa de este tipo: 

a) Flegrnón parotideo 

b} Flearn6n por inyección contaminante Y 

c) Angina de Llldwtg 

Ea uno roapueata inflamatoria que resulta de una infecci6n 

quo llego o la &l6ndul1:1 parótida debido a la presencia de microo~ 

gonlsmoa que nacienden por el conducto parot!dt10, En la ma.vor[a­

de loo caeos lo lesión es unilateral¡ ae presenta asociada a pa-­

cientoa debllitsdoa por una enfermedsd crónica, deshidratados, -­

con vómitos o reaplr11ci6n bucal, La xtiroatom[o es un foctor pre­

dispononte _para que el pro.ceso ae inicie ya que el eatancamit1nto­

dt1l flujo sa}Jval permite lo osccnci6n de lun microorganismos por 

./' el .conducto huela la gUndulo¡ en'"e éatoa predomino la prceencla 

da Staphylococcua ourcua, Stophylococcue pyogenes, Str~ptococcua­

viridana y neumococua, 

La mayor porte de loa individuos afectadou ~on odultoa do 

edad media o ~oyeres que pueden•tenP.r ontrcedentea de interven--
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cionf's quirúrgicos recient.eu, ounque se dosconoc-f'! ol mecanismo -

exacto por ol cual se produce lo lníecci6n. 

~l comienzo de ln enrerm~d,1d Cü r6pldo y con frecuencln vn 

&compa~ado de dolor intenso, hinchszón de la glánduls parótida -

del lsdo Co!llprometldo, lo ,plel suprayacente puede eatnr enrojcc!. 

ds y el edema en ocnalonea puede involucrar el carrillo, ln zona 

periorbitarla y el cuello, el paciente presenta trlamus y fiebre 

de poca lntensldnd c~n cefalea, molestar general y loucoeltosla. 

La poalbllldad de extraer el contenido purulento del con-­

dueto parottdeo med111nte la presión digital ,.jerclda o lo 111rao­

del trayecto de éste oa determinante para poder realizar el dio¡ 

nóstico dlferenclol con alguna otra entidad patológica de orden 

parottdeo. 

!!!S~~U-e~t-!Ul~~!~n_;~~~!~!U!U~~ 

La infección por inyección contaminante se produce por la­

inoculaci6n con ngujaa sépticee, lo cual focillto la propogoclón 

de microoraanlamos en espacios nntómlcos espectflcoa de scuordo-

a lo zon11 do entrada de los agentes patógenos. Loa áreoa spone~ 

rótlcoa más comunmente afectodaa son: lo aubmaaetorina, 111 del­

cuerpo ~e la ninndtbul11, lo reglón rctrofartngeo, farlngee late-­

ral y la lnfratemporal, 

El espacio submaseterino está localizado entro el masetero 

y la superficie lateral de la rama· mnndibular, es un área poque­

fto quo puede resultar infectada como consecuencia de una lnfll-­

troci6n en la región del tercer molar inferior, Lo invnalcin ha­

cia la zona del cuerpo mandibular puede generarae por extenaión­

directo de una infección perlapical o del espacio farlngeo late­

ral, ast como por la presencio de agujaa o soluciones contamlna­

daa en el érea da lnciaivoa, caninos o premolares inferiores, se 

manifiesta cllnlcamenta por la induración o fluctuación del sur­

co veatlbulsr cuando esté atacada la lAmlna cortical externa, 

hoy tumefacción del veattbulo bucal y si la infecci6n perfora el 
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hueso puP.du ll~P,ar a inv~lucrorse el bucclnador o bien puede 11~ 

garo deucor&arae sobru 1~ plel, puro si rn form~ controrln la -­

axtenei¿n Re lleva o cubo hacia la porción internu se afectará -

P.l piso de bor.a, L.os <!Sp.icloa retroforlngeo o raringea lateral­

confJtituyl"n "" conjunto las reglones op'lneurótlcaa p::iraroringeas, 

se encuentran llmltados hacia adelante por la aponcurosla bucof! 

rlngaa, la glándula parótida y los múaculoa pterlgoideoa, hncia­

atr6s por la raacla prcvertabral y lateralmente por la vaina cn­

rot[dea en la porción externa y hacia la linea media por lo pa-­

red lnternl de lo faringe¡ cuando por alauna ceusa rcoultan in-­

rectado~ ae puedan encontrar dificultadea en la deglución o la -

respiración, tris~ua y en caaos muy severos puede preaentarae la 

extenaión del proceso hacia la región del mediastino a travéa de 

la reacia prevertebrsl. L.o diaeminaci6n del proceso puede efec­

tuorae desde l_a reglón de molares inft!riores o por la ompl1acl6n 

de un foco séptico desde aigUn otro diente. En orden progresivo 

el espacio que con nenor frecuencia resulta nrectado ea el cspo­

c io infrotemporal que ae halla limitado h~cio adelante por la -

tuberosidad del maxilar, hacia atrás por el pterigoideo externo, 

el cóndilo y el mUsculo temporal, lateralmente por la apófisis -

coronoides y el tendón temporal y en la porte med1a por la 16m1-

na pterigoldeo externa y el faaciculo inferior del pterigoldeo -

externo; quizá sea la reglón que presenta m6s dtrlcultades para­

reslizar un diagnóstico adecuado. El paciente suele tener trla­

mua, tumefacción de los pñrpados, disfagia y dolor intenao con -

sensación de presión en la zona infectada, por lo cual puede ser 

resultado d~ una inyucción de austancioa anestés1caa localea en­

este espacio o en la reglón del tercer molar inferior, de la zo­

na de la tuberoaidad o de los agujeros palatinos. frecuentemen­

te en estos casos se presenta asociado un dolor severo irradiado 

con hinchazón del palodar blando en el lado afectado y en nlgu-­

noe casos sin tumefacción facial visible. 

La angina de Ludwig ea un proceso infeccioso acentuado que 
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inicio en el espacio submaxilar y afecta l!'n formo secundarla a -

los eapacioa sublingual y aub~entonlano, 

Lo principal fuente de infección resulto de l.a reglón de mg_ 

lareo inferiores con leolones periapicaloa o par<c:iclontalca, pero­

tombién puede aer causada por heridas penetrantes en el piso de -

la boca o por osteomielitis posterior a uno fractura mandibular. 

Las caracterlaticaa clínicas del cuadro inreccioao se ma­

nifiestan como una tumefocci6n tensa e lndurado, de desarrollo -

rlpido con elevac16n de la lengua por la hlnchoz6n del piao de -

la boca y de lo baae de la mismo, no hay signos de locallzoc16n, 

el paclento presenta disfagia, dianoa, flobre elevada, pulso rú.-

pido y resplrac16n acelerado. Loa datos de laboratorio refleja-

r6.n loucocltosla. A medid11 que lo enfermedad progreao la hlnch!! 

z6n abarca el cuello y puede provocar edema y glosltlo, lo cual­

conllevo a riesgo de· muerte por oefixia: sin l!'mbargo, en algunas 

ocasiones la infección puede extenderse a loa eapacioa poraforl~ 

aeoe, a la vaino carotldea o o lo fosa pterlgopo1atlno, 

En la mayor parte de loa casos lo presencie de Angina de -

Ludwig ae encuontra asociado ol hallazgo de estreptococos y en un 

menor Indice o cultivos de bacilos fualformea, oetafllicocoa y -­

otros microorganismos, 

' 

'LO' i-neapociflcidad de una roocci6n inflamatoria aguda re-­

"sulta de la uni6n antlgeno-sntlcuerpo, au etlologla puede asocio~ 

se· o olaunoa materiales inhalsntos, 1ngcatantea, lnyectantea o -

·con~a-ct".'ntea, a factores emocionalea o flaicoa como el calor, lo­

luz, o bien a una irritación mecinica. 

De todos. loa tejidos or¡lnicoe loa más aen.aibles a la hipe~ 

sensibilidad son los vasos. En presencio de una. vaaculitis ines­

pec:lfica con mani!'estacionea cl!nicaa inciertas ae considera que­

es de naturaloza al6rgica, 
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La anoctociún del. dal'!io vaacular ·y la alergia fue eata-­

blecido por Opte,· quien anal~z6 con detalle la• leaiones erte-­

riolarea. Loa vaacúlitia al6raicaS han sido ampliamente deacr! 

taa por la Dra. _Zeek; en. aaneral la•. r.iacciones -de hipersensibi­

lidad y .·1a·s· __ .e.nfe·r~edadaa al6r¡¡icaa ~~eatran ~on frecuencia leei~ 
n~•-.v.a_s_c.ula

0

r~s·: y .•e _cer9cterizan -po.r preaon_tar _necroaia· f'ibrino! 

da da_-. l •• .-.tras_ cap_aa: arteria les. o veno•aa-;.con infi l trae i6n i.nfl!. 

ma.toria·;•a.uda -en -.;i-a- _ qúe. -p~a-dolatnan , loa ·laUéoc~-to~ _ pol_imoi-t:"o~u-·-­
c l eare'a y~loa· eO~i~6fiio~.-· 

:-; . .. , ·:. . :- ... ,_ .··: .- . ' . ;.· - ' .. ·~-- ·-. 
La . t~r1&111aci6ii .. ~~-6.~si·_c~ ·.-i'.n·oapeC'tf'~~,a_ ea, ;un::~-~:~~."~~~ - que •• 

madi f'ica -·de -rOr-111a·:: iinPortBMta··:·con·'ef:_- tiétnlp-o '·Y: :Se'',chB··;·1t1 VtdidO- .'en · -

tres e tapas'· bil~'tc-~-m~'n'te ·_:c~n ,::tr&'n·~1·~16-~a~-: ~-;,tr'a_-- ~-li~~_.-_,~·ara· 'f'aci l! 

.t~r·.·a~ .'eatudi~·:::.. · ·- '" .. - ::" ~- - .. ·>-.{:·;y~·-(,_~-~-- :·:;~ ;~~,-- -:·~-·- <':.:-.---~- · - · 
. ·- ! ... ;./: ~'~{·y, '"··'.,::-'-f.~>'- ; .:~~-" "'"' ,-\-: -:~' -· ·. ::::;-.:· ~ : ,,_,_ .•_:_ ·. '': 
-a) ·É·t~·p·~·. a&Uda· o ··de~n-Ocr'.0918\ ~<·:-. 

b) ·, .' Et.apa aub_aa_ud·ª·- o' d_a. l_trornboai· •. : y 
c) /-!t~P'a '. c~6~"tc;¿ :··~:·de '._:CJ.C~t·f 1 z;a·~¡-6~· :· 

!.!.!E!!_!!SUda o da necreaia 

· Ánte. l~ inocul:aci6n de un antiaeno,~ee presenta conatr.lc-.:.­

ci6n arteriolor .con detecci6n del f'lujo 11angu_ineo; adher9ncla d.e 

leucocitos Pl endotelio vascular y miar11ci6n de loa 111is~·Oa ··de _,;. 

laa 
0

paredea de loa voaoa; aalutinaci6n de otras c6lu1ois blon.cba-. 

a la luz que ocasionan trombosis pero ain necrosis vascular, La 

Brterlola en esta etapa ea rigida, grueaa y en ocasiones dilata­

da, la presencia de trombos ea poco f'recuente, las capaa -dt! _'fae­

paredea orterlolares pierden sua limltea y ae recempfazan por-·1110-

terial hialino o aronuloso con erttrocltoa en su interior e ih-­

f'iltrado inflamatorio agudo m6a a11i de la capa advehttcia; se -

asocia al fen6meno la presencia de necrosis hial-ina o f'ibri;¡o-lde 

de naturaleza química· desconocida. 
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§~!e!_!!!!?!B~~!-~.!-!!~~~~!!! 

En oate eatadio da la inflamación alérgica ineepeclfica el 

o loa vasos afectados pueden mostrar un trombo desde el inicio de 

la lesión o bien éste se orlginn uno ve~ que haya pasado lo etnpa 

aguda, entonces las arteriolas au~entan de volumen con ln mlsmn -

auatancin que reemplazo lna parerhtB vasr.ull'lres, pero c:;on una mayor 

limitación, con encaso infiltración inflamatoria y principioa de -

oraanir;ación conjuntivo. El trombo ae encuentra adherido ,en va- -

rica sitios del endotelio y puedo estar tunelizado o invadido por­

clilulaa inflamatorias de forma similar a loa que ae _hallan en laa­

paredee. 

Eata etapa ae observa frecuentemente en pacientes tratados 

con estcroldcs o en arteriolas de pacientes que han sufrido atn-­

quea recurrentes de alaunaa enfermedadea como la fiebre reuin.6tlca·, 

la tromboanaltls obliterante, la dermntomioaltla y algunaa· otrns­

de e~ioloala allirgicn. 

Loa par~dea vasculnrea son remplazadas por tejido conjunt! 

vo fibroao, son gruesos e irregulares, la fibroaia se extiende a­

la adventicia y el tejido conectivo vecino por lo que el d16metro 

del voao disminuye. La presencio de Infiltrado inflamatorio ea -

cacean o nula y ocupa lna capas pcrlf6ricos de la pared, lo luz -
del voao está ocupüdo por un trombo antiguo adherido, orgonizado­

y tunerJ~ndo en casos de voaculltis intenaa, pero_ pueden preaen-­

tarse coaoo menea aeveroa oin necroaio de lo pored, y en éstos la 

fibroala clcatrizol será menor. 

Dado que lo utlologío de lo inflamoci6n alérgica es inde-­

tcrminado el dlasn6atico ea dlf[ctl, sobre todo el lo reacción no 

se manifiesta en forma locol, en eate coso lo gravedad de la enfe~ 

modod se incrementa conoiderablemente y puede llegar a couaar la­

muerte del paciente; ain embargo, se puede recurrir como ~edio da 

diogn6atico o la realización do pruabae alérgicas ton e6lo para -

cartificor lo ineapeciflcldod de le reacción. 
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~n un ~indrome de s!nLomau aenaorlnleu, motorea, r~fl~JOD.­

y vaaon1otnrl!s 01:,;li.doo o "'" cualquier comblnoclón producldon p~r­

enfermcdo.11 d~ un a~lo nervio (mononeuritia, mononeuropatla), d~a­

o m6a nervlus en 6reua ueparadaa (mononuuritia mOltlplcJ o ~u~hoo 

nervios almuJL~n••um~ntu tp~lineuropatía, polineuritis, neuritis -

pertf~rlca mOltlplo~. LAS lesiones por lo general oon.degcnerat! 

vo.a y rnr11 vez 1tcor..p11:fodia>1 1f' ale.nos de influmoción, pueden esto.r­

on lo.a ralceo n~rviasuo o en loe nervioo perif~ricoa, de tal for­

ma que el Lérminn neuritis no implica d.! modo especifico lu iníl,!! 

mac16n de loo ncrv10~. 

La ctiolog{a ac relactonu con el stress mecánico (comprc--­

at6n, golpea directos, heridos penetrantes, contusiones, fracturas 

o dialocaclon"n ), L11 parálisis por presión generalmente afecta o -

loa nervios superficiales o bien por lo presión ejerc1do por tumo­

res, hlperostosis óseas, férulas, etc. Lo octlvldad muscular for­

zada o la hiperextensi6n de una articulación pueden producir una -

neuritis mec6nlc&, al i~uol que traumas pequeños repetidos, la ex­

pos1ci6n al fr{o o o la radiaci6n. 

Loa traatornoa vaacularea generalmente causan mononeurltia 

mOltlple. Loa microorgantamoa puuden causar mononuurltla por ln­

vaoi6n directo del nervio. Lu polin~uritia con enfermedades fe-­

brlles agudas puede d.,berae a la invaoi6n directa de una toxina -

como en la difteria; o lo lual6n de nervios mOltlples cono en la­

malorio o o una probable reacción outoinmune como en el S[ndrome­

de Guillaln Barri; lo polineuritis qu~ •1 veces sigue u loa lnnun! 

zaclonea también es probablemente inmunológica. 

Loa nKentea tóxicos generalmente causan una polineuropatta 

o una mononeuropatia. Comprenden le emetina, exobarbital, barb1-

tol, sulfonamidas, fenitoina, nltrofurantolna, metales pesados y­

muchoa otros t6x1coa lnduatrinlea. 

La neuritis ~etobólico puede orlginnrsc por defienclo·- --



n\ltrlcionnl espec[f~c ... ncnt.c de vitnmin,, 11. er, ~ 1 alcolinl l1;mv, be­

riberi, oncmia pernictnH~, dericiencia d~ pirtdoxina, slndromes -

de malnbsorción, ps!coftls •' litperemesi~ grovldico, Se prnduco -­

también polineuropatla rn el hlpotirntolismo, ~orcoidoslu, omiloi-

dosis y en pacientes uremtcoo sometidos o dlóllnl~. l.ü diubetes-

mellitus causo v¡1r1as formas de neuropatlon, lo móa comün es uno­

polinouropatlo sensorimotora diutal. 

Los procesou nallg11os cono el Linfoma y rl mirlomn puedrn­

caussr polineuritis rar tnvoel6n, 

Lo sintomatologla y lae formas cllnicos en lo mononeuritis 

tonto aislada como múltipla so caracterizan por dolor, debilidnd­

y parestesias en lo d1stribuci6n del nervio afectndo, Lo monone~ 

ritla mÜltipl~ ea asimétrica y todos los nervios afectados pueden 

estarlo ~n forma progresiva. LB pBrticlpoct6n externu Ue muchos­

nervloa puede simular uno polineuropat[B, 

Las neuropotlas por compresión y atropnmtonto son lo~ que 

causan psrostesios y d~~1c1t sensorlsl, debilidad motora princl­

pal~ente en la flexión y la extensión, asI como dolor de ta zona 

afectado. 

Lp pollneuropatia ea bilateralmente simétrica y todos los 

nervios participan nimultáneamen~.e. La forma más común se vé en­

las enfermedades m~tabólinas, ne desarrolla lentamente en el C\I! 

ao de meses o ni\os y en gran cantidad de canos inicia con anorm_!! 

lidades sennorialea en las extremidades 1nferiores, destacan el­

hormlgueo, ~ntumeclmien~o. et dolor urente o deficiencias de la­

propiocepción articular y la sennac16n vtbrntoria. El dolor es­

mucl1as veces mAB int~nso ~urante la no~he y pued~ agravaran al -

tocar el área afectada por los ~nmbios d~ temperatura, En los -

caeon &rovee puede haber p~rdida sensorial, debilidad, atrofia y­

flactdez periférica. 

La neuropnttu es un complejo slntomlltlcn más que una - --



entidad p1.1tológ1ca y ~·s ncc:eaario busc:ar lit <:•1usli. 

muchas vec:es i;e desc:ubrf" durante la valorac:iUn. LH mononcur1 t1s­

m~lt1ple e11ele deberse a poliar~critln o dlabctea mellitus; algu-

nns veces n Rarcoldosis o bru~rlo~ls. La poJ ineuropotin en In m~ 

yorfo de los casos ea tc\xicn, paru.in1·ucc:ioua o metsb6lica: pero -

en cualquier cnuo es necesarl~ excluir In poslbilldnd de polloml~ 

litis, atrofias y distrofias ~uacularee progresivas, artritis, -­

fibroaitle y dermotoaltts. 

La exploración fínlcu puede montrar hipertensión, pérdida­

de peeo, signos de atcroesclcrosla, infección, anemia o proceaoa­

lllltllgnos. Las cicatrices, las fracturas y los callos óseos su-­

gieren una neuritis traumática. 

El diogn6atico puede ser confirmado con los datos de labo­

ratorio, el análials d,. lf'1u1do cefslorraqufdeo, In electro111io&r.!. 

f[a y en coaos neccaarlos so puede requerir de la b1opa1a. 
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CAPITULO Ill 

MANEJO DE LOS PROCESOS INFLAMATORIOS 

OE MAXILAR Y MANOIBULA 
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CAPJTULO lll 

!!~!1~-~!-!2!-2!~:!!~!-!~!!!!!!~~!~!-~! 
_!!!!.!!~-l-!!E~!~~!!_ 

Una ve~ quu se hB estudiado ln uttopatogenia y el dingn6s-­

tleo de las prlnr.lpnlea entldadua qu~ nfeetnn el 6ren e6rvleo r.r! 

nr.o ínclnl quu A,uardan rclaci611 r.on la euvldnd oral, y en las que 

el proeeao lnflnmotorto guardn uno 1nt~r3celón primordial, se ca~ 

prenderA qua ea de gran importonela parn el CiruJnno Dentista pr~ 

porclonor nl P.nfermo la eoluei6n para coda uno de loa problemas -

que úatc pudiese llegar a presentar, lo cual se logra mediante -­

ln nplieae16n de una tarap6utlco adecunda paro cada caso. As! -­

puco es necesario que el profesional rceono~ca que su reaponaobi-

11 dad ca devolver la salud a todos y c~da uno de sus pacientes. 

Aún cuando la patolog!n en general non ayudo n dtngnosti--­

car cada cuadro cl!nico, ea muy lmportnnt~ ~atar conscientes de -

que cada paciente ea un ente tndividunl y Unico cuyn cnpacJdad de 

respuesta y de defensa es diferente tamblén en cudn cuso. 

As! puea, el objetivo de aste cnp!tulo, ea proporcionar un 

amplio conocimiento sobre al manejo que debe llevarse a cabo en -

CDdR uno de loa eneas expuestos con nnturioridad, que 31 bien ca­

muy eapec{fico en algunos, en la mRyorin de las ocasiones contri­

bulr6 a la lnterrelaci6n de diferentes eapeclolidodea tanto del -

6rea dental como m6dlca y por consecuencia al manejo del paciente 

en forma integral. 

!!!!!e!!!! 
El manejo que exige una pulpopat!a guarda intima ralaci6n -

con el arado de af'ectaci6n que haya a.ufrldo al t11jldo en el 111omeg -

to de reall:ar el diaan6atico, y dal tipo de laai6n inflamatoria 

que se trate. 
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Corno se trata de un cundro rel11tlvn.111enle aencillo y b~nl¡ 

no, eet.P. lipo de pulpltls no tiene u11;1 lPrapia ~ulpnr •nveciflcn 

a' seguir, se deberl'ln <:>lio:i1nar 10>1 ••fllll'lulns 1rrlt<int.ce, l<tB ca-­

rica profundas presentes, proporcionar un BiBl~rnlento adecuado y 

una reatuuroc16n adecuada con un perfeclo sellado marginal del o 

loe dlcnlce nf•cladon. Si ln 1eal6n es cauaoda por uno reatour! 

ci6n inadecuado, el tratamiento consistir~ en caMblar bst~ por -

otra que cumpl3 con todos los requieito3 Je función y es~~~lca -

neceearlos; sin embargo, s1 por cualquier cduaa l~ losl6n progr~ 

sa puede producirse una pulpltis generoli~ada con muerte pulpar­

posterior. 

poro lo pulpltio agu~a generoli~ado no existe un trat.a- -

mlunlo capoz de co11servor el tejido pulpar, de tal forma que una 

vez que lo lesión se n11c6 prcacnle el dono os lrrcporoble. Si -

existe una comun1cac16n franca ae puede pr~a~ntor un periodo de­

latencio y convert1rse en uno pulpitls crónico. 

En loa cosos incipientes de pulµiti& agudo, la putpotom[o 

o la colococ16n de un recubrimiento directo con un material ble~ 

do como el hidróxido de calcio fnvorece lo vitalidad del diente, 

sin ornborgo, no en ~ndos loe cosos se llego R obtener un result! 

do favorable, aiendo ésto •&e frccuent~ en pacientes adultos que 

en nli\os. 

En enfermos con lesiones más extensnn por lo general De -

Indico el trotarniento de conductos radlcularee y lo obturaeión­

de loa rnlamoe con un 1natf!r~ol inerte como la ¡utopercha, eif:ndo­

indispenenble para esto que el di~nte afectado sea permanente y­

que hayo completado su foro:iac l6n radicular. 

El tratamlent.o parll lo enfermedad pulpar crónica inflama-
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lo1•iu :icl.u11ln1ur1\.u rr.'lulerc de 111 lerapla de t:onduc\.oa, Runque en 

ñpocaa ttnterlorua ~e lle&ó a utilizar la extracción para manejar 

nat.¡¡ pat.olu¡¡1o, 

El pólipo pulpnr puede peraiat.lr durante meaea o añoa, la 

lea16n ea -irreversibl~ y puede aer tratada medlante la pulpectg­

m{o o bien eon la ext.raccl6n del diente afectado. 

La mayor parte de los casoa de gin~1vlt1a se deben a una-

1rrltaci6n loen\, de tal forma que al ae eliminan loa irritantes 

ontea de que ac produzca una pcriodontitla verdadero lo inflnmo­

ción que c~uaaba infiltración leucocitaria, h1pere"ia y edema d! 

auparecen en cuc~lión de horua o en pocoa diaa sin dejar una le-

aión permanente. El tratamiento se encamina hacia \a necesidad 

de un cupillndo adecuado con profilaxia frecuente a cargo del Cl 
rujano Dentista pera conservar ~t parodonto sano. 

En caso d~ que cxlata una mala reapuesta a un buen trata­

miento local, hay ~ue indagar acerca de los factores aiat6m1cos­

oue podrlan cstur actuando como elementos negativos para propor­

cionar una terapia adecuada, 

Por lo general el tr~tamiento depende de la eliminación -

de loe factores etiológicos tanto localea como &enerules, el mR~ 

tenimiento de una higiene oral adecuada y el establecimiento de­

uno armonla articular libre de interferencias traum!ticas: sin -

embargo, si el problema no ae corrige con eatoo medidas, es pro­

bable que se requiera cirug{a y rcconatrucc16n de loa tejidos de 

soporte. 
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f!~!2~2~~!!!!_e~!e~~!~!! 

Este tipo de periodontltls puede aer refructario a la te­

rapia con antimlcroblanos, aln embargo, ~s factible roallzar cl­

tratamiento mediante curetaje radicular cerrado. 

A pesar de que lu lesión parodontal puede ser severa re! 

pende efectivamente ~l tratamiento con curctajo cerrado o abier­

to de acuerdo al grado de destrucción óaca en el 4rea afectada. 

Al paciente con es~c tipo de enfermedad perlodontal debe­

rá tratarse mediante curetajcs radiculares y terapia antiblOtica, 

obteniendo en la mayorla de loa canoa una respuesta notable y -­

por conaiguiente una mojorto lnmlnentc. 

La enfermedad no responde al tratamiento cgn antibiotico­

terapla, y el éxito de un raspado radicular e~haustivo guarda {~ 

tima relación con la perseverancia del paciente en una t~cnica -

de cepillado adecuado para evitar la remisión del problema. 

Ea esencial la rnatizaci6n de un curetaje cerrado, el ea­

tableclmientu de una buena higiene oral, una nutrición y un repg 

so adecuados. El empleo de un cotutorto con suero salino suele-

aer ütil y los an~tges1cos pueden aer necesarioe. El paciente-

deberá evitar fumar o tomar alimentoa cnlientns o con eupeciaa;­

una vez paaadaa las primerus 24 horas, suele haber una mejoría -

marcada, posteriormente deberá realizurae un curetaje abierto de 

las zonaa afectadas y mantener al enfermo an buenas condlci"onea­

de hiaiene bucal y alimentación. 
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l.a lüa,. uv,uJll put•<J., r.,~;ponJcr rúpidum.,o•.•• a lu t,.rnpéutl­

co nntlbl6t1co e Inclusoº'' puede prescribir RI pacler1te previo 

" In •rnlt~~ct6n del troLHml•·nlo qulr~rc\co y pnstrrlor " ~aLe,­

purn evltur cuulquler complicucJón. 

Cuo11du lu» Lrastornoe causalca de ln gloultlo son de ind~ 

Ir flititc'mil"O •-·1 lrnt.aml•mto dcber6 dirlitirs•• huela la entldud P!! 

tolóclco ~ur orl~in6 ••l problema. Deberá evltnrae el alcohol, 

el tabnco, lna eapectno y tan bebidos calientes e irritantes. s~ 

11dmlnlatr11 unu theLH blnnd11 o liquida de preferencia fria. Deb! 

r6 tnslat.lrsr en uno higiene oral correctn y un cuidado opropio­

dn de Ion dl,.ntes. 

C1111nd•1 \11 c11fermcdod ea c1111snda por 1·u~tore~ de ordcn lo­

~ol, dcbrr6n reclbir uno trrnpiutlco enpPclftcn. El dolor de -­

las lesiones g1nndeo que interflcren al comer puede a11viarsc -­

temporalmente mccliuntc colutor·ios nmortiguadore~ antes de cada -

comida; loe uncstéslco~ tóptcofl npltcadoa a las lesiones aisla-­

das tnmbldn aportan ~11v1~. Ocnslonulmente son neccu11rios anal­

gés1co~ como el ácido actll saltcll1co o el ncctnminofén {600 mg. 

cado A horns). ~a up\tcactón t~plcn de nctt~nidn d•• trlamcino-

lonn en unu pasta dr11~ol :1 lan lesiones tres o cuntr~ veces dia­

rios alivia los sintom~o y puede promov~r la curnci6n. 

El pocicntc con a!ntomno de glosidinlo y glosopiroeie que 

tnlcin con una lengun clinicnmQntr normal r~~•1l~re trat~m1ent~ -

especial. Despuis d~ ha~er excluido las causas generales puede 

presumirse de una base emoclonnl; se debe tranqulli~or Y confor­

tar al paciente diciéndolP que lo lesi6n no es ncopl6si~a, con-­

tribuyendo as! de form~ i~por:ante a su mejoría. 

Loe trastornos gcnernleo que en forma sec11ndarta provoqu••n 

eotomutJtiB deben tratarse de modo odecuodo para codn caso rn 

... 



parttculnr ~ hlclene orn1. 

ai6n oral de nistntina 100,000 U. en formn d~ cnlutorlo, cu~Lro 

v"ces al dia; las infeccionen eatreptocóccicna, estnfllocócctcas 

y gonocóccicaa, re~pundrn 111 LrnLnrnlcnto cun p~nlclllna V y G.­

Laa 6lceras ~randcs y dolorooas ~oc impiden la nllmentac16n n lo 

dcgluc16n pueden nllvinrac L~mpo1·almcntc enjuagundq la bo~n con­

lldocaina viscosa al 2%, uno cucharada antes de cada comida y e~ 

da tres horas, aeg6n s~n necesario para aliviar el dolor. Un c2 

lutorlo de medio cuchnr~dltn dr bicarbonato de sodio en 2S ~l.de 

agua templada cuntro veces al d{a tiene un efecto limpiador y --

suavizante. La apllcacl6n do una pasto dental protectora ali--

vla el malestar, facilita la alimentación y promueve lo curaci6n 

rápida. 

Un proceso c~lul(tlco deberi maneJarae mediante lo admi-­

niatrac16n de antibióticos, prl~cipnlrnente lo penicilina ~e~is-­

tente n la penlcllinnsa (metilcilina, cMactlina, nafciltna , yn­

que loe estreptococos son loe microorganismos causales d~ -a~~ma 

frecuenclH, hns~a que ae conozc~n reaultodos rlP. toa ~ac~~:;s d~­

cultlYo y sena1bllldad, Si el enfer~o ea alórgico u lu ~enicll! 

na se odminlotrará eritromlelno o lincomlcina, P.1 tratamiento d~ 

be contln~ar hasta que están remitiendo loa signos de inflamación. 

La tnropóutlco deberá complementarse con la inclusión de­

fomentoa calientes para locolizar la lnfeccl6n, reposo en camu y 

administrac16n de l!quldos. Paro el dolor pueden utilizarse --

SO ng. du meperldinn 6 60m~. ~e codu!no por vio oral coda cuatro 

horas, 

Se deberd eliminar el factor cnu~al de la infección, y en 

casos severos está indicado la lnclnión y el drenaje, lo¡~ando -

de esta forma qu~ lo resolución sea r6pldn o pesftr dn la grave-­

dad de la lesión. Las secuelas son rorna. 
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~;n fr,rmú Renernl In t••rnriéutlcu udecuadu pnrn la elimlna­

~ión ~~ ~h ~~·1cnno r••qul~rr ,J~ lu udmlnlstrnción d~ antJrnirroblil 

noo y d•· I~ ••!lmlnuclón dHI exudodo purulento que lo conformo, -

por~ ~n cu~a cuon rl trutuml~ntn noprcffico vurln de acuerdo ~on 

~1 or1g~n ~·· 1~ ln~l6n. 

Cnm0 ~" ••I tipo dP ab~ceco mó~ nimple ~sencillo, su trn­

ll11'1l•1nto connliP.•• "ll lo el lminitción rlc In ce.una de ln infección­

medlonte el drenaje y el curclendo exhoustivo de lo región afee-

tndn, Sl In l~nlón no nn lrotodo pu~do permunccer con nctivi--

dud pcrlódicu y mintmu mo.nlfcstoción clinlco. 

Lo prcu~ncin de un oolo obuceso pulpnr puede no requerir­

trotamt .. nto alguno; oln embargo, cuando esto cnntidod so n1ultl-­

pllco lo t•irnp6uticn lndicodn es lo pulpectomía, 

El Inicio del traLomicnlo al Igual que en cualquier nbsc! 

uo es establcc~r el drcnajr., lo cual se loRra mediante l~ apcr-­

turu do la cdrnaru pulpor y la reallzo~ión del tratamiento d~ ~~~ 

duetos: o blen, por medio dP. tu extracci6n dental. Sin embargo, 

al lo patología no es combatida puede compllcnrae por cxtenolón­

dl'! ln lnfcceJón y llegnr u_dr.oorrollorsc onteomielitis, celuli-­

tia, bactcremta y rormnción de un trayecto fintuloso cntr .. otras 

potologlns. 

!~~~~!~-e~!!~~~n~~! 

El Cirujano Dcnllatn, deberé incitnarsc a ln eliminaci6n­

dc las cousns Jocules y u la realización posterior de una técni­

co qul·rurglca pcrlodnnt11l. En alRurins oesstonl'!R oe recomienda­

ln adml11lntractón de mndtcamenlon. Ln cxtenai6n de la lesión --



parodontol, le hlgienr bucal, el estado gnnurnl del paciente· y -

la apllcacion do l~ ~eropcutico adecuadn uu bAaicn para el éxito 

del tratamiento, 

!!!B!!~!!!! 

Una lnl'ecclón _difusa cuya propagación se efectúa por ·pla­

nos anatómicos ll~aa n complicar· el tratamiento por la extensión 

de la lesión, en tos casos Kravos lo vida d~l paciente puede es­

tar comprometida. 

El tratamiento de este proceso infeccioso deber ser enér­

gico o base de nntibioticoteropia, ya que puedd llegar a produ-­

cirse la muerte en pacientes debilitados. 

Paro la ~lección ~ul medicamento, se debe tomar uno mues­

tra del exudado aupurot1·10 y mandarse al laboratorio para culll­

vo y estudios de sensibi:tdod, sin embargo, en casos graves el -

profesional deber6 e~pe:ar el tratamiento de inmediato con dosis 

elevados de ontlbiót1cos ?~r vio parenteral, activos contra est~ 

filococos reslstentea a la pen~cllino, si se requiers el ontlbl2 

tico puede cambiarse cuando se conocen los resultados del culti-

vo. 

El poctentq debqrá "ldrutarse y mantenerse un equlllbrlo­

odecuodo de clectrolltoe con líquidos intravenosos, ne deberá -­

estimular la prod11cc1ón de s~llva para fncllltar ~l drenaje. La 

higiene bucal deber6 c~ns~rvarsc lo mejor posible con desbrida-­

miento y luvadoa cone~ant~s. pero si no go observa mejoria se -­

procederá a estubl~cer nl drenaje quirUrgleo de lo Blándulo afe~ 

tado por un ctrujono experl~nntndo en lns técnicos actuales paro 

cvltor cunlqutcr lesión al nervio foclol. 
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En el rlegm6n por 1nyeccl6n contaminante, el tratamJento -

s~ bosa en dos medidas generales: La antiblot1coterapio y el dr~ 

najc. 

La ontibloticoterapta de prefcrenclo deberá orientarae -­

con la siembro y cultivo de una muestra para ver qué gérmenes se 

desarrollan, y·d~ eer poelblc un nntibiogramn poro conocer a quó 

~lpo de antibiótico es oenslblc el gCrmen o gérmenes, obviam~ntr, 

adecuando el tratamiento poro el pactent~ ya que lo doslficoci~n 

variará segün el peso y la edad del mismo. 

El drenaje es una medido de gran utilidad, pero tiene co­

mo d~aventoja el que en algunos ocaaioncG el sitio de locall~a-­

clón d~l flr~món rH muy poco accesible, dende luego en coso de -

utili~orse el drenaj~ deberá seleccionarse la técnica adecuada,­

y cuando éste no puedo llevorae n eabo, la antibloticoterapia s~ 

rá de gran utilidad para el manejo de este tipo de procesos tr.-­

fecciosos, 

Antes dul advenimiento de loa antibiólicou, la enfermedad 

ten!a un Indice de mortalidad muy elevado debido fundamentalmen­

te a: aafJxia, neumon[o, septicemia y ~eningitia. El uao de - -

agentes qui~ioleráplcoa ha reducido en forma considerable este -

problema, pero nún as! la enfermedad ea grave. El tratamiento-

puede compl~mentorse mediante el abordaje quirúrgico del foco --

infeccioso. El edema de glotis puede llegar a presentarse réP! 

demento y suele requerir traqueotomía de uraencia para salvar la 

vida del paciente. 

!!!!!!~!E.!~.!!-!16!&!:!-l~!!Pªºi!!.:!! 

Si se considera qua la inflamación aléraiea inaapeeifica­

~a de cnracter[stlcas at!pi~aa o de asoclaclón poco p~obable, ~1 
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tratamiento básicümcnte cR o base de corticocotcroldes que no -­

eliminan la reacción, pern disminuyen loe efectos del fenómeno~ 

lnílamotOrio y co1:10 conoccucncla ln severidad de la lesión VBBC.~ 

lar. 

La neuritis leve aoncralmentc ee recupero rdpldomente con 

el tratamiento, pero puede recurrir si no se elimina la causa.­

La rccuperoc16n puede eer total, con residuos aensorlalea, moto­

res o vasomotores, y en loe casos graves también hay ctroíla mu~ 

cular crónica, 

Lo terapéutlco específica se dirige a lo cbusn: el con--

trol de la diabetes, lo ellninación de m6s traumas mecónlcoa o -

cirugía de orden oncológlco. En nlgunas lesionen truum4ticos -

puede oer aconsejable la sutura neural, o lo neurollslo y tres-­

plante del nervio, 1 En el atrupnmlento de nervios perlf6rlcoa o 

en la neuropat!a por compresión es ben6fica lo descompresión qu! 

rürgica, La recuperación ea lenta y las contracturaa y las neu­

rnlglaa pueden evita~se con fisloteropia, o bien mediante la co­

locnción de férulas en la ~ona afectado. 

54 



CAPITULO IV 

COMPLICACIONES Y TRATAMIENTO DE LOS 
PROCBSOS INFLAMATORIOS DE LOS MAXILARES 



CAPJTUl,O IV 

inflamatorios de loo mnxtloreo 

Uno VC7. que cualquier proceso patol6gico ca dlagnosticndo 

y tratado adccuadomente,deberá evolucionar hacia In recuperación 

del puci~ntc y por \~ tffnto hacia au salud, empero desofortunad~ 

mente en olaunoa ocasiones sobreviene durante el curso de lu an• 

fermedad un fenómeno, que sln aer propio de rllh contribuye ogr! 

vándola, y al cual oc le conoc~ como conplicación. 

Qui~á la presencia de compllcnclonea es uno de loa enemi­

gos más temidos por el proreslonol, ya que tlirlcultn en grondes­

proporciones el establecimiento de un diagnóstico corrcc~o e in­

terfiero en 01 éxito de uno terap~utlcn aplicada previamente o~n 

cuando ésta ruesc correcta; 01n cnbarED, sin lugor o dudas si el 

diagnóstico co realizado err6neomente por consiguiente el resto­

del tratamiento no resulta eftcnz y D•! facilita en grandes pro-­

porciones el nedio poro que se presente uno c~mplicació~. que en 

el peor de loa casos, puede llegar a poner en Jueso la v!da del­

enfermo. 

Si bien una coMplicoclón surge como uno entidad =or.pleto­

mente independiente n la potolog[n presente, oe relacion~ en unn 

rormn tan [ntlmo u .. 11u que pued" rc$ultar un elemento ~~cdlapo­

nente para que se ine~aure, ounque es primordial el reconocer -­

que poro que se haga manifiesto, es lndlsp~nsable que las barre­

ras de defenoa del Sistemo lnmunológ1co del enrermo hallan sido­

previomente debilitod3B y rebasados. 

De todoo las complicaciones que se conocen hesta la actu~ 

lidad son tres loa de mayor prevalencia y por ello se desarrollan 

en el presente capitulo: Lno neurala13s posteriores a ur. proco-

so de neuritis, la bacteremia y 18 septice~lo, Lo importancia -
de la primero radico un la preseneiu de un dolor intenso ~u~ en-
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algunos co~os ll6ga u ser lnaoportable poro el paciente, asi c2 

mo porque es cauaa de un elnnúmero de eecuelas; y, d dlferencln 

de lo nntertor le lmportencio de lo bocteremto y lo septicemlo­

rod1ca en que aon lo couee de muerte del enfermo en un gran nú­

mero de caaoa. 

~~r!!B!!!-22!!!~!2~~-!-!l!?~~!!!! 

Se ha denominado neuralgia o une variedad de estados do­

loroaoa intenaoa a lo largo de un nervio o nervios sin csmbios­

eatructurelea en ~atoa. Puede resulter de uno reloc16n directa 

con loa dlentcs o bien con enfermedades propias de los nervioa.· 

El dolor de uno neuralgia siempre es el mismo y su ocu-­

rrenclo se hallo limitada o los nervios craneoleo•que poseen -­

compone11tet1 aomoto11enaltlvoo, puede veriar de intensidad; su c2 

mienzo es abrupto y de escoso duración, en forma similar el pi~ 

chazo de uno aguja, cede rápidamente y en olaunos coaos pueda -

persistir un·a senaaclón de quemazón residual en el lugar del d_!! 

lor durante uno o varios minutos después de que el paroxismo -­

grave ha cedido. 

La senaaci6n dolorosa deber6 eetar limitada a la distri­

bución del nervio l~olicado o a una porción de éste nin d'ficlt 

motor o eenaitivo en al mismo. 

. ., . . .. Es caracteriatica 10 presencia 

sencadenantea, entre loa que predominan las' r.eiiori.i:ii• ··Cercánaa ··a 

ta cara, la boca, la 

dan lugar a un dolor 

farln¡¡e .o ·al. oido, ·.··~u~·-··~i 
paroxtetico t.{pt.co.·,, ~·· 

·· .. ).'. 

ser 

, . . ·.. . '/·. . . . . ·.·:·r;·: . . 
La pr6.c_tlca dlari.•, da .. 1:: _lava~o .. de_~:· la· _car.a, _al; .~.epi l .lado -

dental, el afeit~ree:.:~:~~~ul.1ÍDr~·~~ ''~l-.t\~bl,ar/:r.ei~; masticar. 

º. de"1ut1r Pueden·· 1 ieaar :_. ... ~C;as 1o'n.~ ,-"01 ·:·do'i.~·r··; . P.º·~~ í~ .:~u~·.- .1 ea 

rer.mo tra.to de .e".:,•ita~·,·t~.d~~· estos, accioftée> 

······ 
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Laa neural&ioa con frecuencia re111iten de una formo lmpr!_ 

viata, y por ello ia calided del trota~lento no se puede valo-­

rar adecuadamente. En un principio lon opleodloa de dolor'son­

brevoc y se presentan por períodos desde pocos dtno hasta ae--­

manaa; e1n embargo, ~on el transcurso del tiempo se hocen más -

largos y menos frecuentes y duraderos. 

_Ea eeanclal que cl Cirujano Oentlata, posea un claro co­

nocimiento de los trastornos que afectan la inervaclón de lae -

diversas zonas onat6111icaa y eatructuraa asociados con la csvi-­

dad oral paro que pueda determinar 1~ naturaleza del dolor y t~ 

mar las miedidaa adecuadas parB aliviarlo, 

Las neuralgias posteriores a un procea·o de neuritis que­

so hacen manifiestos en ei 6rea cérvico cráneo facial son cono­

cidas como grandes neuralgias, y en~re éstas las de mayor impo! 

tanela son cinco: 

1) Neuralala del Trl¡é111ino 

2) Neural&ia Gloaofarínaea 

3) Neuralgia eafenopal11 t in& 

4) Neuralgia ••1 Gan¡ll o ¡enlculado y ., ?leural&ia d•l lorin¡.eo superior 

~!.!:!~!!B!!L~-!!.!B!~!!!e 

La neuralgln trlgem1n61, nouralgia trifaclal, tic dolor~ 
ao o enfermedad de Fotherglll ea le mis f'recu.ente de las gran-­

des neuralgias. Se hace ~ani~ieata por accesos dolorosos agu-­

dos habitualmente en l• aegundn.y tercera rame del quinto par -

craneal, pero puede extenderse a las tres ramas D la ve~. 

La etiologla de la enferme~ad fue considerada de orden -

dental. 'parodontal u oclusal con pocos f'unda111entoa, pero has ta­

la actualidad se desconoce la cauaa real de la afección, En -­

. caaoa snuy raros la lesi6n ea P"OVC'lcada por la· comPr~si6~· del '-­

nervio a causa, de la existencia de al¡iuna· 'Patol01lta tu .. oi:-aÍ·,·:---: 

•• 



por oocl~rools múltlplc o pur lr.sloncs vosculnrcs preuenlr.u en -

ol tallo cerebral. 

Lo neuralgia trlue~lrial ar pr~oentn con fr~cuencla en --­

adultos mayores de 3S aHoa, lo lncldenclo l'B mayor en mujerf!!I -­

que an hombres y en forma unilateral, alcndo el lado m6s Hfcctn­

do el derecho. 

Los paroxlsmoa dolorosos pueden duror desde algunos negu~ 

doo hnsts varios minutos y se hocen present<'S en rorma. ardlcnlL•, -

punzantl', lonclnnntc, de pinchazo. t.a frecuencia de lRs remiai~ 

nes es Impredecible y varia desde ulgunos al die hoato pocos nl­

mes. Puede existir una zono denencadenante dol dol~r o lo que -

también se conoce corno zona de g~tlllo, puedl' ser un área peque­

na en loa carrillos, loa labios, In nariz o loa cejas, puede -­

ser estimulado por los movimlentoo raciales o por la masticación 

Para cvltnr el eBtJmulo hoc1H eotn zona, el enfermo procura no -

gcntleuldr, duJn de afeitarse, mo~uillorse, cepillarse los dien­

tes, e incluso evltn le alimentación. 

En los periodo~ iniciales dl' lu cnf'ermedad, el dolor es r~ 

lotivementc leve y loa paroxismos dolorosos cesan espontáneamen­

te; pero a mcdldo que loa ntoquee se repiten se tornan más inte~ 

sos y tienden n produeir~e con mayor rrccuencla¡ el dolor llega­

n ser de tal magnitud que el paciente vive con el constante te-­

mor de un atHque. 

Lo ramo maxilar y la mandibular del trigémlno son las mio 

afectadas aún cuando el trastorno se presente en forma bllsteral, 

pero en este caso los paroxismos casi nunca se presenten en !'ar­

ma simultáneo. 

El diagnóstico se establece mediante la historia clinlea­

y la auaencle de signos de sltereción nouro16glca, las runelonea 

aensltlvos y motoras del trlgémlno son normales y los ·ex6menes -

de laboratorio y las exploraciones· rodiogrAflc::as no demu.estron -

anomal{as. 
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Se han utillzodo las más diversas formas terapCuticas pa­

ra el tratamiento de la neuralgia trigemtnal, entre la~ µ1·imeras 

figuraron la n~urecLom{a perif~rlca n ntv•!l del agujero Mcntoni~ 

no, el a¡ujero supraorbitario o el infraorbltrarlo, obteniendo -

un ntlvio temporal; la lnyrce1ón de alcohol en unn zona perlf~r! 

ca al nervio o directamente en el Ganglio de Gosscr tuvo amplia­

dlfusión a pesar de que su beneficio no era definitivo. Más re­

cientemente para obtener lo curación permanente se utilizó la -­

descompresión y la compresión de la ralz poutcrior del nervio o­

del ganglio. pero la t~cnicn quirUrgtca poocr un cl~vodo grado -

de dlficultod. En los UltiMos aílos ne comprobó que el uso de 

difenilhidantoina era eficaz, pero el consumo del medicamento d~ 

be ser continuo, y cuando no se consigue aliviar el dolor con 

este fármaco, se utilizo curbamaceplna. 

Lo neuralgia gl~soforingea es un trastorno roro de etlol~ 

¡la desconocido caracterizado por paroxtamos de dolor intensos­

on to reai6n de lea amlgdalaa, la faringe poaterior, el dorso do 

la lengua y el oldo medio, 

Lo enfermedad manlriesta sus primeros s!ntomas durante ta 

cuarta y to quinto década de lo vida, afecto con mayor frecuencia 

a los varones y eaal lnvorJablemente es unilateral siendo el la­

do más afectado el J2qulerdo. 

El dolor ee preaento en formo paroxlstlco con una duro- -

eión desde varios segundan hasta algunos minutos, pued~ ser loe~ 

lizado en las om!gdolas, la forln¡e posterior, el dorso de la --

lengua y el oldo medio. Loa ota~ue~ puedrn ser desencadenados -

por lo degluclón, lo ~onversnclón, por bo~tezar o ~oser; por ~!­

movimiento de sacar Ju lengua o por tocar con éata la omigdulb o 

la faringe posterior. Uno vez que el dolor se hace presente, -

el paciente no puede alimentarse adecuadamente; se puede pr~s~n­

tar varios veces al dio o uno vez en intervalos de verlos sem~nua 
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Frecuentemente oe asociar, J.,r-goe pcriodoJi de rer.iii!iión. Cl tras-­

torno vn ucompoi1ndo de blr1ersf!'naibilldud del t1cno carotldeo, toti-

y etalorrc11. 

El diagnóstico de In neur11lgla ee efect~11 deepuCa do haber 

obLenido una descrlpclón ~etal111da y cuidadoso del dolor y pucd~­

conrirmnrae mediante la unetilesio del área afectada ya que bajo el 

erocto de -'ata, no puo:ide producirse el dolor aunque se estimule le 

~011n de gatillo. 

et tratamiento ~n l~ anttnUedad rue rnca~lnado hacia la re­

n~~cclón de lo porción ln~racroneana y extracraneana del nervio, P! 

ro actualmente resulta tar.ibiCn uflcaz el tratamiento con difentl-­

hldnntoJnn por vln intrav~nosa paro cortar los ataques agudos, o -

por vió oral como tratamlentn de sostén. 

La neuralgia esrenopoletino es un Síndrome doloroso conoci­

do también como neuralgia del gan~lio esfenopalntino, ceralea de -

Sluder. neuralr,ln del nervlo vldiano, Slndrome de Horton, n~Urbl-­

gia Jaquecosa periódica, ¡en la actualidad ea considerada por la­

mayoria de loa lnvesttgadorea como una veriante de la Jaqueen. Los 

varones aon los mós comunmentc nfc~tndos, y la mayoria experimenta 

loa prJmerna mnnlfestncloneo de la enfermedad antes de los c11ar~nta 

ai'loa. 

Lo ettologln se atribuye a la vasodll11tnción de lo arteria­

maxilor interna rama de lo carótida cxtcrnn en la porción que trr! 

aa lo regiOn eofenopalatino. 

Esto ncurulglo se carncteri2a por paroxismos dolorosoa in-­

tensos unil11terolcs en la zona de los ojos, maxilar, oidoa y mas-­

toldes, bose de lo nariz y debajo del cigoma\ en algunas ocasio-­

nes el dolor ae extiende hacia la zona occiplt11l. El inicio del -

pnroxtsmo es rápido y persiste de quince minutos a varias horas,-­

pnrn dssspnrecer espontáneamente; se nsoc1a con la presencia de --
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•rnLornu•luu, hlncha~dn de la mucosa nasal, rinorrea, lugrimeo, 

aenanclones pareatésicas ~n la mitad inferior de ln cara, ~te, No 

hay una ~ono desencadenante. Loa ataques se presentan por lo me-

nos una ve~ al dla durante per[odos prolongodoa, pueden llegar a­

deaoparecer del todo durante meses o aílos, sin embargo, con muct•n 

frecuencia los µarcxiamosreoporccen. 

El tratomi~nto ha sido enfocado a la reseccL6n, la cocain! 

~ac16n del ganglio esfcnopalatino, o a la inyección de alcohol en 

esta estructuro, También se indico la aplicoci6n de terapéutica­

con ergotomino en combinación con m~tiaergida lo cual proporciona 

un alivio total, sin e~borgo, ea esencial aclarar que al ae cona~ 

me en grandes doaia o por periodos prolongados conlleva cierto -­

riesgo de efectos s~cundarios graves. 

Es una entidod patol6gico extremadamente rnrn reconocida -

tambi~n como tic doloroso del nervio intermediario. Ea un tres--

torno en el que el dolor e6lo se siente en el fondo del conducto­

nuditivo externo y s~ produce espontáneamente en forma de paroxi! 

moa brevea e intensos. Aparentemente no existen Mecanismos de--­

uencadenantee. 

Ea und enfer~~dod rora pero més frecuente que lo neuralgia 

del ganglio genlculado_y de menor frecuencia cue la neuralgia del 

gloaoCaringeo. 

El dolor ae manifiesta en forma abrupta y ea de breve dur~ 

ci6n, se presenta prtmordlalmente en la porc16n lateral auperlor­

de la faringe para extenderse hncia arriba hacia el p6mulo y el -

oldo, o hacia abajo hus:a la porci6n superior del t6rax: 

Las meconis~os descncudcnuntes son loa miamos que loa de -

la neuralgln del glos~forinReO o bien en la fosa piriforme. 
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~l dlugnóstlco se realii~ cun el bloqueo ttneutéuico d~ lon 

nervios a nivel del agujero yuRular o sobre Ja rnsu plrirorme, 

Bcnjam[n íluah, mddico norteamericano ruu el primero en - -

aportar la idea de que una Infección puede pasar de la cavidad --

ornl a otras partes del cuerpo. f.n 11:!90 ~1 Dr. w.o. Miller, clr!:!; 

jano dentista. destacó l~ r~luciún ~ntre ln ~~psla bucnl y las e~ 

fermcdadea en otras parteo del cuerpo. Cerca de 1900, el inglé~­

Wllllam llunter y el norteumerl~~no f. Billlngs comentaron la rel! 

ción posible entre la sepnlo bucul y la cndocordltiu bacterlana,­

Je oateomlelltla, la nefritis, ta riebrc reumática y otras enrer-

r.iedades. Finalmente apnr~cieron dos tdrmlno~ que aún en la ae--

tualldttd cauaan controverola: bacteremla y acpticcmio. AUn cuan­

do para nlGunos n11tores amboe ul~nlrlcun lo mismo es m6s ucept~do 

que la bactcrcrnia indica la presenc1a de bact~rJus en el torrente 

circulatorio, mientras qu~ la septicemia considerada come un env! 

nenamiento de la aancre por elgunos, eu una condtclcin en la que -

los microorganismos ne están multiplicando activamente en el to-­

rrente aangutneo. 

Puede h~ber metóatasiB de ~icroorganlsmos provenientes de­

un foco infectado por via hem&ttcn o ltnrótlca. donde las toxinas 

Y productos tóxiCO$ aon llevedos por ln corriente sanguínea o a -

trnv~a d~ loa conductos linfáticos desde un foco de lnrecctón ha! 

ta un sitio distante donde inic~nn una rcocci6n de hipcrsensibil! 

dad en los tejidos. Loa microorganiamos pueden invadir el torre~ 

te circulatorio por diversas ru~ns bucnlea: ll de una caries bl-

tejido pulpar y de ahí a la sangrp; 2) por una bolsa pcr1odontal 

directamente a la sangre; 3) por rrecedimlcntoe quir~r~icos ta--

les cono la extracción de un diente. o bien; 4) por v[a de un -­

diente fracturado. 

Actunlmcnt.P. se sabe que la:J bactcremias Bl6uen o casi todos­

los procedimientos quirúrgicos y su duración nu excede de 10 min~ 

tos en tu mayorl3 de los pnctent~c. Se han ~sociodo con los 



\Ux&cionce que se renli~an antes de la extrocc16n de un diente,­

raupado perlodontal, glnglvcctomlas, tratamientos endodónticos,­

masojc ginglval, udminlstracl6n de aneatr3tcou locales e incluso 

prcccdimicntos mPnor~s como profilnxiu, odontoxcuis y operatoria 

dental. En la mayor[a de los coaoa las bacteremlau son transit2 

ria~, pero puede haber una relaci6n entre la presencia de bacte­

rias y el &rado de infecci6n bucal. 

Haata la actualidad se ha comprobado que los focos de in­

fección causan o agravan una gran canlidud de enfermedades, entra 

la• cuales predominan: Artritis rcumatolde. fiebre reumática, -

cardiopatia valvular {Endocarditis bacteriana aguda), enf~rmcda­

des gaetrolnteatinales, oculares, cutáneas y renales. 

Los organismoo aislados con mñs frecuencia aon los 3trept2 

coccuo viridanu, y se demuestran ~edionte la toma de una 1:1uestra­

a11nguineo previa y ponterior ul tratamiento, se le lleva a dife-­

rentea medios de cultivo y bajo las condlcionea de anaeroblosio. 

Técnicas m6u recientes utilizan lu adición de polianetolsulfunato 

de sodio al medio de cultivo con el fin de inhibir la ac~ividad-­

antlbncterlana de la sangre y aumuntur au sensLbllldad p?r =edio­

de la ir1octivaci6n del complemento de la sangre, y por la interf! 

renciu con la actlvidad fagocltlca de loa leucocltoa. 

El tiempo en que los cultivos permanecen positlvcs depen-­

de del número de organ1s1:1oa vertldoa en lu aan&re,delneficacia de 

lua células ret{culoendoteliales y las reacciones ln'munológicas. 

Se ha llevado a cabo un grun número de estudios con el --­

fin de determinar lae me~idas necesarias parl prevenir las oacte­

remlao que !liguen o lou vr?~edlmientos dentales. La aplicac16n -

de una loción de yodo a una bolsa periodo~tal cinco minutos antes 

del raspado reduce la frecLiencla de las baeteremias. La adminis­

tración profiláctica de antibióticos también disminuye considera­

blemente la frecuencia de las bacteremlaa deaputs de los ~r?cedi­

mientoa quirúrglcon buc~l~s. La penicilina si11 ~mbargo, ''º prot~ 
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ge complctamcnl~ al individuo de Ja invaai6n d~ ~struptncocos -­

alfo o la sangre. 

Ea necesario encontrar ra~joras procedimientos preventivos 

dentales pera todos loa pacientes, especialmente pArD aquellos -

cuyo historia clfnlca indique que son susceptibles a endocardi-­

tia bacteriano, con enfer~edad curdinca congénita o reumAtiea, -

debe admintetr6rseles penicilina en forma profil6ctico Antes y -

durante el tratamiento periodontal, exodónttco y endod6ntlco. 
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CONCLUSIONES 
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COtlCl.USlONES 

El fenómeno inflamatorio ••S una reaccl6n fisio16glca tnr~pc­

~(ficn con Pfcctou bcn~fi~o~ par~ •·l h~~upcd que princip1~ -

~orno una r~upuesta unl~ una ngrcu16n. 

La respucst~ lnflamutorln rs modificada por el sitio dn~ndo, 

el tejido afectado, la ~dad, In nutrición e incluso por algu­

nos trastornos de orden sl~témtco y metabólico, Ec mediadn -

por diferentes suatnnclas químicas liberadas del plasma cclu­

lur o dul tejido lesionado, a tuc que 3~ conocen com~ medtn-­

doreu qulmicos. 

Kxisten dos tipo~ de respuesta inflamnlorla: ln aguda y la -­

crónico cuyas princlpalea diferencian son Ja duración del pr2 

ceso y las características drl Infiltrado lcucocltarto. 

!.as renpucstao 1nflumstorina pulpnres son consecuencia en 19-

mnyor pnrtr de los conos de prnceaou carlosos y pueden dar -­

lugar n una pulpitl~ abierta o cerrada, aguda o cr6nlcn. 

Lo gingivitis ea unu enfrrmcd~d lnflnnntoria aguda o cr6nica­

dc distribución universal pero por la que raras veces el pn-~ 

ciente acude ni Cirujano Dentista; sin embargo, predispone en 

Eran n~mero de casos paru qu•· su presenten otras enfermedades 

diferentes en la envidad oral. 

La enfermednd periodontnl ea considerada en In actualidad co­

mo ln segunda cnusn de pérdida dental en el mundo despues de­

lo enries. 

La gloaitis y la estomatitis son dos procesan pntol6gicoa in­

Llmnmentr ligadoa, umbo, pu~dcn sc1· producto d~ una enl-erme-­

dnd primnrin, o bien formar parte de un conjunto de aintomas­

de otrns patologias. 

La rencci6n ~elulitlca ast como los fle~monea son de grnn im­

portancia ya que resultan ser dos de los procesos lnfln~ato-­

rlos de los maxilares más graves, y cnuau de un elevado indice 

de mortnlidn~ si no son tratados adecuadamente. 

El tratamiento de Ion procesos lnflnmntorios del mnxllnr y lu 

mandlbula rcquiP.r~n de un manejo del paclen~c en for~a intr-­

grnl, Ln terupéutlcn dental exige un amplio conoci~iento de­

lna t~cnlcaa endod6nticn, perid6ntic~ y en casos muy severos-



lncluso d~ t6cnicas quir~rgicas m6~ sorisllcadas. 

Los ndelnntos en el 6rca farmacoló~lco han contribuido enor­

mcmttnle a disminuir le cantidad d~ compllca~lones que pueden 

presentarse ante al~~n proceso pntolóRlco, y pcr ende el in­

dice de mortalidad; sin cmbar~o, no aon todavto suficiente-~ 

mente eficaces corno ~ara evl tur lu p6rdlda del equilibrio 

anatomo psicoflsicl6pico del paciente. 

Las neuralgias surg""n como una complicnci6n posterior a un --

proceso potol6gico, Las neuralgias que se manfiestnn en el-

Arco cérvlcu crúneo facial en su mayorI:::i aon causadas por un­

proccao de neurttiP; son conocidas como grandes neuralgias, y 

entre ellae la de ~ayor importancia es la neuralgia trlgemi­

nal. 

La importancia de !i> bactercmio y lo septlceml.a radica en -­

que son producto de la propagación de un foco ~nfeccioso a -

distancia, y pueden llegar a producir o a a~rdvdr un proc~so 

patol6glco. 

Todo procedimiento dental por aencillo que sea causa en la -

mayoria de loa pocientea una bacteremia transitoria no mayor 

de 10 minutos de durac16n, por lo que ee primordial el mane­

jo de medios profilácticos y preventivos para evitar que &~­

presente. 

•• 
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