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Uno de los problemas médico-dentales mas importantes es -
la Inflamaclon (1), por sus complicaciones patoldégicas, por la
frecuencla con que sucede y por su indigcriminada incidencia -
en nlnos, Jovenes v adultos que padecieron una lesidn, lo cual

la orig;no;

No"gse trata de un fendémeno estdtico, y se le considera --

como: mecanigme de defensa, aungue no siempre lo sea.

Ia I.'es la reaccién local inespecifica del tejido conec—

tivo véscularizado, a la lesién. Mientras mis complicado sea -

‘este ‘tejido, mis complejo serd el cuadro del proceso inflama-~-
torio. '

~ Ia I. sirve para destruir, diluir 6 aislar el agente lesi

vo,. ¥y su objetivo es, atraer células fagocitarias a la zona le

sionada, para gqiie”englobén a la bacteria invasora.

Hay exudacién de liquido procedente del plasma sanguineo
conteniendo, proteinas, células de defensa y mediadores quimi-

cos, que van al sitio de la lesidn para reparar el dafo, ———
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ieestableciendo la integridad orgdnica desde 1la fase temprana
de 1a I., completandose después de neutralizado el agente lesi
vo: En la I. aparecen simultancamente estos dos tipos.de fend-

menes: vasculares y celulares.

Ia intensidad y duracién de la reaccién inflamatoria de-—-
penden del balance precario entre la potencis.del agresor‘y_la,;
potencia del huesped. Segin la gravedad de la lesién y la'capa

cidad de defensa, la I. puede permanecer localizada en el si--

" “tio de origen, & producir reacciones generales. .

John Hunter sefiald, que la I. no es una eafermedad, sino
_una opeéracidn saludable, consecuencia de alguna violencia fisi
ca 6 padecimiento. Yero puede ser perjudicial; hay Tedcciones
iniflanatorias en la patologia de la Artritis Reumatoide que =--
causan invalidéz, reacciones de sensibilidad que amenazan la -

vida,

En Qdontologia 1la I, puede - ser el resultado, entre otras,
de una invesién polimicrobiana en el ‘esmalte dental, completan
do 1a triada, coa acumuilacién de azucares y falta dz cepillado
dentai;:lo que .produce.caries de esmalte que progresa a den——
tina, y si no se detiehé con.un tratamiento conservador, atacgr
la pulpa dental. ' 7

Fs aqui donde toma un aaehtgmiento_patolégico tranafor—-—
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mable y progresivo la Inflamacidn, y después de héper reCc0—~—
rrido todo el diente anatomica y tisularmente, termina en el

hueso del Maxilar 6 de la ﬁandibula, 6 en los tejidos blandos
faciales, convirtiendose de una forma localizada, en una dise

minada, que puede amenazar incluso, la vida del paciznte.

Algunas enfermedades afectan al aparato estomatolégico ¥y
provocan inflamacidén. También la manipulacidn & negligencia — .

del Cirujano Dentista la producen.

En la era moderna se realizan investigaciones cotidianas
sobre las caracteristicas clinicas, hallazgos histopatolégi--
cos y el-tratamiento mas efectivo para inhibir ¢ suprimir la

‘Inflamacidn.

Como resultado de estos estudios se han utilizado farma-~
cos paré inhibir la I., como la Metilprednisclona y Flurbipro
fén combinados. Y los Corticoesteroides para inhibir y supri-

mir la I., ademds de disminuir el dolor.



ASPECTOS HACROSCOPICOS:
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‘Las alteraciones.vasculareés se consideran el fenémeno --

_ central de la Inflamacién.

Lewis examind 1las modificaciones de los vasos sanguineos
describiendo: Que si 1la piel humana se estimula firmemente ——
con us objeto romo,se presenta una reaccidn local de los va——

808 que es visible macroscépicamente.

La intensidad de la reaccidn var{a de una persona a otra

pers en todas 28 escencialmente la misma.

Ea mA3 intensa y facil de apreciar en sujetos con 3lér—-—
Zia cubanea,que con el simple experimento de irritar la piel
ge producen dolor rubor tumor calor siznos clasicos de la
fnflamacién; ademis,si la irritacién se hace en piel que cu--
bre una articulacién,la tumefaccidén y dolor impiden el movi--
miento presentandose el quinto signo, la pérdida de 1la fun——-

cién .

Un principio general derivado de su trabajo ez, que los
fenomenos vusculares constituyen la base fundamental del ro—

ceso inflamatorio (5).
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ASPECTOS  MICROSCOPICOS

Eétructura de ‘los pequefios .vasos sanguineos:

El revesfimiento de todos los vasos sanguineos,cousiste
en celulas endoteliales aplaﬁadaa,unidas_una_con otra,por una
sustancia llamada "cemento".:Tienen organelos como,nucleo, =--
‘mitocondrias,reticulo endoplésmico con ribosomas;aparato de
Golgi y centrosonas.

La pared de un capilar puede estar foramada por una sols
celula, curvada formando un circulo que. limita en su interior

la luz capilar
Union Ihtercélular

Los.perfileg de . las uniones intercelulares son sinuosos
'y.con‘bordes libres interdigitados. Se encoutraron zonas como
la Lémina de Adhesiln que apoyan la idea,de que,en ésta zoan

las celulas estidn firmemente unidas las unas a las otra1.

Eata zona se califica como desmosona.

Existe una capa de cemento extremadamente dslgada de —=-
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mucopolisacaridos entre las celulas endételiales,y que hay ~=
una capa delgada del mismo material que recubre 1las ‘superfi--
cies de las celulas endoteliales,de naturaleza proteica,des--
crita por Chambers y Zeifach.

Las celulas endoieliales secretan un activador de la fi~-
brinolisina .St sugiere que las cavidades intracelulares son
un medio de aumentaxr la superficie celular,para facilitar la

difusidn de pequefias moleculas através de la membrana celular
dembrana. Basal -

Es una pared vasal con - estructura y propiedades de. una

; membrana semlpermeable de celofan

Rodea ¥ llmlta los vasos sangulneos pequenos,como capi-—ﬂ

lares y vénulas,estd 1nt1mamente anllcada a las celulas endo—

teliales y sigue el contormo ‘de los vasos.—

Su importancia estd en,el mantenlmlento de la 1ntegr1dad
de los capilares y vénulas. Iufs ‘afirna que contiede un’ muco~
polisacarido. '

La membrana dasal estd ligada a las fibras de coldgeno
que la rodean.

Se demuestra en el microscopio electrdnico,que las. celu-
las endoteliales de todos los vasos finos,no tienen la misma
estructurajlas que hay en glomerulos,pancreas,intestiao,hipé-
fisisg,suprarrenales y otros tejidos,tienen poros ¢ zonas su--

perdelgadas,que estédn solo cerradas por una meabrana proto---
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plaamitica -(9):. -

Enuna observacidn en la oreja dsl cone jo,como uno de——-—
los metodos de-estudio directo-de los vasos,en regiones tra--—
nsldcidas,para apreciarlos por transparencia, una microguema—

~dura produce una lesidn,con los siguientes.cambios:

a) Cambios 2n el flujo sanguineo
Inmediatamente despuds de producida la lesién hay un periodo
breve de isquemiajen segundos el flujo sanguineo se restable—
ce ,la circulacidn estd aumentada en la periferia y en el —w—=
area afectada casi no existe flujo sanguineo.Ademis de los ——
cambios de velocidad,presién y volumen del flujo sanguineo,—-—
existen modificacionss en la distribucidn de los elemeatos ——
circulantes dentro de arteriolas,capilares y vénulas.

Normalmente la sangre circula en la porcidén terminal del
lecho vascular en dos corrientes diferesntes:

normal --- central(axial) se encuentran eritrocitos,leu—-—
cocitos y plaquetas

periferica(marginal)  ocupada por.el plasma.

durante la ‘céntral .~ se encuentra el plasma’

inflamacion == toé,l;ﬁcdéit é;p1aquéf—‘

‘aguda T

.ioﬁleaux(pilaS'de
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monedas) uue se adhieren vor un momento al endotelio vascular
los leucoﬂltos hacen 1o mlsmo.Se ‘efectia el fendueno de dia——
péde51s,que dura det3 a 12 minutos se: observa priiero en los

Vasos. 1e31ﬂos a 1a 1esmon.‘

@) Cémbios'en el plasma sanguineo
Sucede en-las primeras Horas desﬁués de 1a lesidén.Después’del’
micrstraumatismo en el mesenterio de ratas se observi, forma-
cién-de precipitado intravascular gelatinoso,que le dé adheQ-
" sividad. al endotelio. R R o=

En estados bacber;émlcos se observan coagulos gelatlno——
808,

En lesiones pfodu"idas por micfoquemaduraé se obaervan—-
cuarpos globulares 1ntra v extravascalaxes de ldentl—j'—_
dad desconocida. ’ :

d) Cambios en' lz pared vascular : -
- Ios cambios en gl funcionamiento dz 1as paredes vgsculares———

pueden determlnar 1a diferencia,entre una r8a0010n m111ma y——f“”

un proceso 1nf1am4torlo grave. : o

Hay un dafio en las paredes de los vasos sanguineos que-—
ge demuestra, al haber un aumento en la adhesividad de lafsu—
perficie-interna de las celulas endotellales, ¥ en la Uermea—'

bilidad vascular (5). T s
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" OAMBIOS HENODINAMICOS: .

Los acontecimientos se suceden giguiendo un orden previ-
sible, después de la lesién se presenta una conatricecidn pa-—
sajera de arteriolas,que desaparece en 4 segwidos come lesidn
benigna.Su origen es neurégeno 6 mediado por sustancias qui-—
micas. )

El- fendmeno siguiente es la vasodilatacidn,que afecta =-
primero arteriolas,y después capilares y vénulas. Ello prodﬁ—
ce el aumento del riego sanguineo (patognoménico de los cam--

bios hemodinamicos ) motivando el calor y rubor (26).

Al producirse el eritema hay un mecanismo reflejo que no
requiere los centros nerviosos para actuar; es el reflejo de-
axén,que produce vasodilatacidn hadta la arteriola periférica.

La dilatacién del lecho vascular terminal es producida -
por sustancias gue awnentan su permeabilidad a las proteinas.
(5). ,

Inmediatamente después se praduce el enlentecimiento de
1a circulacién,producido por-aumento de la permecabilidad de -
la microcircitlacién,con salida de liquido inflamatoric rico -
en proteinas,hacia los +te jidos 9xtravasculares,lo- gue origina

una estasis (empacasiento de eritrocitos) (26)..
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. La.’ mayor velocliad del fluao cirvulatorlo se debe a va——
sodilatacidén arterlolar, hay aumento de v1scosldad,nae se»—--
opone a 1a accidn de bombeo del co“azon,aumentando ia resis——

tencia periférica,y ;avorEClendo el desarrollo de trombosis

(5) .

Simultaneamente a la aparicién‘de estasis se advierte la
marginacién leucocitaria,donde los Neufréfilos se orientan --
perifericamente a lo largo del endotelio de vaso3 sanguineos
de pequefio calibre,se adhieren al endotelio y emigran al egw-
pacio extravascular (26).

Se han postulado tres factores para la salida de Leuco——
citos,al espacio intersticial; siendo los dos Ultimoes,los mis
importantes.

a) persistencia del flujo, y de la vresién hidrostitica

b) adhesividad del Leucocito y de la pared endotelial

c) movimientos activos de los Leucocitos

gl Leucocito se adhiere y desliza por el endotelio durante un
trecho pequefio,para después iniciar los movimientos amiboi-=—=
deos que lo saquen fuera.

Estudiando los capilares del mesenterio de la rata,se ha
visto,que los Leucocitos dessués de adherirse al endotelio, ——
emiten seudopodos gue separan las uniones de las celulas en--
doteliales penetrando por debajo de ellas (5).
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La cronologia de los acoatecinientos varia .de:acuerdo a

la intensidad del agente causante (26).0 7 %

ALTERACIONES DE LA PERMEABILIDAD VASCULAR

‘Las paredes de la porcidén terminal del aparato circula—-
torio,son permeables al-agua y a electrolitos,dejando escapar
cantidades minimas de proteinas. lLas proteinas del plasma sa-
len de los vasos a través del citoplasma de celulas endote———
linles & a través del cemento intercelular.

Majno y Palade publican un estudic donde demuestran con
el microscopio electrdnico,que el aumento de perasabilidad -~
vascular producido por distamina y Serotonina se debe a la =~
aparicidn de huecos en las uniones intercelulares endotelia——

les de vénulas,por donde sale plasma,plaguetas y quilomicro--
%8 (5)

Las caracteristicas del aumento de permeabilidad varian
dependiendo del tipo de azresidn,la especie de animal con que
se experimente y de la intensidad de la azresidn.

Si la agresidén es leve § de corta duracidn el aumento de —-—
permeabilidad es transitorio e inmediato. R

5i la agresién es wmds fuerte causa una respuesta tardfa(i).
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En la Inflamacidn hay aumenfo de la.permeabilided de los
capilares,permitiendo el paso de grandes concentraciones de -
proteinas plasmiticas a los tejidos wvecinos. !

Las celulas endoteliales de los capilares tienen poros,
por észtos pasa agua y moleculas insolubles en lipidos. )

La membrana basal es donde residen las cuzlidades semi-—;
permeables de los capilares y vénulas.

Majno y Leventhal demostraron que los nucleos de'celulaé
endoteliales en vénulas tratadas con sustancias vasoactivgs‘—
se arrugan formando prominencia en la luz vascular.Creen que
esto indica una contraccién de la celula endotelial violenta,

que separa las celulas en sus uniones (9).

Segin la hipdétesis de Starling,el balance hidrico normal
es conservado por dos conjuntos opuestos de fuerzas,en donde
la Presidén Osmética y la Presidn Hidrostdtica producen la ——-—
entrada y salida de liguido de la circulacidn.

El balance de estas fuerzas es tal,que hay un pequefio ==
movimiento de liquido hacia el exterior, que en estado normal
drena a los linfiticos y no se produce edema.

E1l aumento de la permeabilidad vasqular aparece clinica-—

mente como edema (26).

Menkin en 1940 sefiald que el estracto de corteza supra——
rrenal y la Cortisona inhibian en parte el aumento en la per-

meabilidal capilar,inducido por la Inflamacién aguda.
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LBl efeéﬁo de iércgrfiépna‘en“la”Inflamucién aguda-en la
ore ja.del conejo réveia,disminucién de vasodilatacidn y de la-
adherencia leucécitgriﬁ‘a; eniotélio‘ﬁaacular. Es un eéfecto. -
protectbr del endotelio: y su accidn en los mediadores gquimi-
cos estd limitada a su bloqueo en la adtividad de la Histami~
na y la Leucotaxina.

La Cortisona no influye en el proceso de fagocitosis, ==
aunque disminuye la motilidad celular. Una vez que la parti--
cula ha sido ingerida,la digestidn intracelular es mis lenta

bajo su accién (5).

EL EXUDADO INFLAMATORIO

1- Formacidn del exudado : ’ ol

Dependiendo de la naturaleza del agente causal,de la in-
tensidad de la lesidn,del sitio del vroceso y de muchos otros
factores ,el exudado que se acumula en la Inflamaéién, Y-
trard predominancia de uno u otro de los elementos sanguineos
que d4n las denominaciones de Inflamacidn serosa, fibrinocsa,
seudomembranosa, hemorragica y purulenta. 7

Todos los cambios wvasculares y celulares llevan a un fin
comin; la acwmilacidn de 2leamentos circulatorios,liguidos y —

celulares,en el area lesionada. TR e
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2—- Componentes liquidos

La porecién liquida estd formada en gran parte por el pla
3ma sanguineo (1) conteneaiendc un alto numzro de proteinas -
importante por emcontrarse aqui la mayor parte de los anti---
cuerpos, el fibrindgeno que se transforma en fibrina y en —--
malla que bloques los capilares linfaticos (5). El 1iquyido se
coagula con precipitacidn de una red de fibrina que demarca =
el area inflamada y localiza el agente nocive (1). .

Cuando, interviene 1z inmunidad se facilita localizar: los’
irritantes bacterianos, merced a las aglutinas, que héce gue
los germenes se adhieran unos a otros y a los tejidos; da.ndd"

tiempo a la fagocitosis leucocitaria (1).

: v, 3£ Componente celular ) L s " - :
La mayoriz de celulas preseﬁtes eni,'l'ai’Infiazhpiéién' esté.n
en los vasos,pero algunas veces corresponden af las d\ie 80 ——m
encuentran normalmente en el seno de los tejidos; estos dos =

origenes son el hematdégeno e histidgeno.

HematSgeno Histidgeno
Neutréfilos  Linfocitos Cel Plasméticas-
Macrdfagos Eosinéfilos Cel Gigantes

| Histiocitos

Cel Cebadas - (5).
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PARTICTPACION CELULAR

El actimulo de Leucocitos Neutréfiles (Ne) y iHonocitos =-
(Mo) es el rasgo mis importante de la reaccidn inflamatoria.
Los Leucocitos sirven para englobar y degradar bacterias,com-
plejos inmunes y restos de celulas necrdticas, ¥y sus enzimas
lisosomicas contribuyen de otras maneras 2 la respuesta defe-
ngiva. Pero durante estas respuestas defensivas los Leucoci—
tos liberan enzimas mediadores quimicos y radicales tdéxicos -
gue pueden prolongar la Inflamnacidn y awnentar el daZfo tisu--
lar (26).
La secuencia de hechos de esta accidn leucocitaria se ——
divide en
1- Marginacién
- 2~ Adhesién
3~ Migracidn
4- Quimiotaxis
5~ Fagocitosis y degradacién intracelular
6= Liberacidn extracelular de productos leucocita—-—

rios.

1- Marginacién

En la sangre gue fluye de maners nornsl los Leucocitos -
¥ Eritrocitos en los microvasoes guedan circunscritos a la co=

lumna central axial,dejando plasma libre de celulas en conta-—
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cto con la pared vascular. Esto sucede en estado normal.

En estado patolégicb; al sobrevenir 1z lentitud y esta—-
ncamniento del flujo,los Leucocitos se desprenden de la colu-——
mna central y se contactan con el endotelio,rueden lentamente
y ‘por dltimo quedan en reposo. Con el tiempo el endotelioc -—-
queda revestido de Leucocitos, fendmeno llamado Pavimentacidn

En la estasis sanguinea los eritrocitos 3e adhieren como
pilas de monedas,fendmeno llamado Aglutinacién intravascular,

conglomerado que es mayor que los leucozitos (26).
2- Adhesién

Tras la marginacién los globulos blancos se adhieren en
srandes cantidades a la superficie endotelial,semejand§ “éé;;r
queflas piedras" sobre las gque fluye una corriente sin mover--
las (%). ‘

Mecanismos para el aumento de adhesidn en la Inflamacidén

a) Alteraciones del potencial de la membrana celular.

Tanto el endotelio como los Leucocitos estdn cubiertos -
Por membranas celulares de carga negativa por lo oue se repe-
len. Es posible que la lesidn neutralice esis cargas negati--
vas (26). Thompson y cols concluyen que el calcio estd inti-~
mamente implicado en el fendmeno de 1a adhesidn leucocitaria,
aunque se desconosca la forma precisa en que ocurre (g).

Bangham propuso la teoria de que el Calcio forma un pue-

nte catidnico de uaidén entre las celulas,que vence la repul--
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sién al o rmar una unlon covalente entre'el Ca y los grupos -

carboxilos earvados negatlvamante en 1as“superf1c1es calular—
es” (9) : , : :
b) Uediadores nuimicos

Como ‘el complemento C5a enlicadoAa los Neutrofllos 6 al

“endotelio,incrementan la adhesion neutrofilica a las celulas
endoteliales. en cultive (26). Esto. suvlere que mediadores que
provocan la mlgracion praducen tamblén adhesidén de Leucocitos

al-endotelio.
3- ‘Migracién':

Las microfotografias electrdénicas muestran que los Leu-~
cocitos se contactan intimamente con el endotelio inflamado -
emitiendo seuddpodos de adhezidn que rompe la unidn interce--
lular, y fuerza su camino através de la unidén de la membrana
basal, de la vaina perivascular y de las fibras colédgenas pe-
rivagsculares , para emerger en el Tejido Conectivo(Tl) alre--
dedor de la vénula (9).

Parcce ser que no quadan agujerocs en el endotelio,deg---
pués del paso de un Leucocito,los bordes del ‘endotelio se —-w
juntan de nuevo.

El tipo celular que se presenta en la Reaccidn Inflama--
toria,varia segiin la duracién de la lesidn inflamatoria y el
tipo de estimulo. :

Predominan los Neutréfilos (Ne) en las~prims:as 5 al24 -
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hrs y son sustituidos por lonocitos de las 24 a2 48 hrs.Los —-
(Ne) poseen un factor quimiotactico para (Illo) y su activacién:
en etapas iniciales de la Inflamacién (I) puede ser una 1lla--
mada para los (Mo)que predominan despuds (26).

4- Quimiotaxis

Es la migracién unidireccional de la

hacia algo que las atrae; agentes quimiotact

a) productos bacterianos —

b) componentes del sistema complemen
05a s

c) leucotrieno B4

Productos bacterianos, C5a , leucotrieno B4 :
! para
———- Monocitos
linfocitos activados ,fragmentos de fibronectina. :

factor derivado de (Ne) ,factor derivado de

Reacciones inmunolégicas (alérgicas anafi- para

lacticas como la Hipersensibilidad de tipo 1, PRI
. -=- Fosingfilos
C5a ,ciertos productos liberados por linfocitos

activados.

El mecanismo de la Quimiotaxis se debe a la propiedad —-—
que tienen las particulas de adsorber del medio,los compues—-—

tos que estimulan la migracidén celular,creando un gradieante —
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de concentracidn oue ztrae a las celulas (5).

Yo hay demostracidn de aue los productos de tejidos le--
sionados ejerzan gquimiotactismo, ounque la2 leucotaxina de ---
'menkin derivado de exudado inflamatorio es agente podersso.

El mecanismo de movimiento,ﬂellocomocién en los Fagoci--
tos se realiza al extender un seuddnodo coumpuesto de filamen-—
tos de actina y proteina coatractil miosina, que tira del =—=-
resto de la celula en la direccidén de esa extensidn, y este -

movimiento depende del gradiente de Ca intracitoplasmitico --
(26).

5- Fagocitosis y degradacidén intracelular

Es la capacidad de protozoarios y algunos metazoarios ——
para ingerir y digerir particulas como mecanismo nutritivo ——
basico (5).

ES un proceso activo basado en la ingestidn de material
extraﬁb, requiere gasto de energia, ya que consume oxigeno, -
glucosa y acido lactico. La fagocitosis se facilita por opso-
ninas (factores séricos naturales) y calcio presentes en los
tejidos (1).

Las celulas encargadas de fagocitar se dividen en:

Mecréfagos fijos y Macréfagos méviles

Los Macréfagos fijos constituyen parte del Sistema Reti-

culo Endotelial,cuya funcidn depende de su capacidad fagoei-—
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“taria, Se. coasideran aqui los Leucocitos Polimorfonucleares -

(Pmﬂ) y los Moqociﬁos (Mo) (macféfagoé"tisularés).

La celula se acerca a la particula emite un seuddpodo --
que la rodea y la introduce en el citoplasma,donde se vé,en —
el seno de una vacuola intracitopldsmica (5,1). El contacto -
es gracias a una adhesividad de opsoninas (5) que son protei-
nas que recubren la superficie de las bacterias, cuya fija---
c¢idn cambia las propiedades de la superficie bacteriana; for-
mando una unidn especifica de anticuerpo con el polisacirido
(9).

La vacuola intracitoplasmica es el fagosoma, se fusiona
con lisosomas y la convierten en fagolisosoma; el umaterial ——
englobado se digiere por el material lisosomico que incluye -

enzimas hidroliticas y fagocitina {no enzima) (1).

Existen dos tipos de fagocitosis:
a) la comin y corriente --- requiere la presencia de Ma——-
créfage y Opsonina en contacto
b) la de superficie --- la Opsonina no es necesarig PEYO —-—
requiere un obstdculo fisico § qui~-
mico al desplazamiento de la parti-
cula y de 1z celula (5).

Una vez dentro del citoplasma,el destino de la narticula

ingeridaAdepende de su naturaleza; existen 4 posibilidades:
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la- La celuls digiere a la particiula

‘Gracing a eazimas como la lisozima, y una globulina muy
activa contra basilos grawnegabtivos intestinales como la .fa-—
‘gocitina; presentes en las granulaciones del citoplasma d2 -~
(pamy). o

2a~ La elimina al extdrior

3a~ Se desarolla una simbiosis sin iafluencia reciprocé

Iz posicidn intracelular protege a la bacteria de log =—
anticuerpos y de los antibioticos,y es transportada a qual--;
,dﬁiér sitio, lo que disemina la infeccién, coms en: la Tubér;—-'
culosis. . Finalmente la bacteria puede destruir al fagaecito, =
.como el bacilo de Koch,retomando su posicidn intefsticiél.

4a- Ia particula destruye a la celula (5).

Se inhibe la fagocitosis,con la aplicacidn ée inhibidbr; .
¢s metabélicos; también 1z opsonizacidén bacteriana en rela---
0ién con las Anbifaginas que tiene cads bacterim. . - :

Se favorece,con una temperatura alta; taabién la anémia
estimila a los Macréfagos (Mac) (5).

6- . Liberaciém extracelular de productos-leucoci~—-
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liberan productos deniro del fagdlisosoma y en el espacio’ ex-
tracelular. Productos como l.- 2nzinas lisosémicas 2.- meta-
bolitos activos y derivasdos del oxigeno 3.~ productos dql -
metabolismo del Acido araquidonico,como las prostaglandinas -
v leucotrienos . En el caso de enzimas lisoséaicas,éstas pa-—
san al microambiente interno,actuando entonces como mediado--

res de procesos iaflamatnrios agudos o créuices (26).

SECUENCIA DE APARICION DE LAS CELULAS
EN LOS TEJIDOS INFLAMADOS

La celula que predonina en los exudados iaflamaisrins --—
agudos es el Nenutrdfilo(Ne) después de un tiempo es sustitu--
ida por el ilonocito(Mo).

Borrel,Opie,Vorwald encientran que durante las primeras
24 hrs los bacilos Tubercnlosos y Tifoideos ocacincnan una --
reaccién polimorfonuclear como la del Staphylococcus aureus -
pero mas tarde caabia el tipo de celula hasta predoainar el -
macréfago.

Paz y Spector encusntran gue ambos tipos de celulas {lle-
7 Yo) emigran sieapre juntas,pero gue los PN tieaden a via--
jar was lejos & a morir in situ, dejando en el ierreno a los
(Mo) de vida mas larga (9).

Si 1a Inflamacidn (I) sra discreta pronto desaparecian -

los PiM; si era grave continuan en la lesidn.
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Ias: ult;mas celulas qae aparecen fuera d= los vasos en -

(1) agudas son los Lwnf001uos (L

El predominlo celular entre- 1a Inflama01on aguda T la --V
_Inflam clon croniCa segun Menkin, se debe a la resiatencla aue‘
‘tienen los PMN ¥ los (Mze) al pH;

los PMN no 3obreviven a un pH menor de 7.0 yk

los (Mac) resisten un pH hasta de 6.7

tenkin concluye dicieundo que es un problema de sobrevida

de leucocitos a diferentes niveles de pH,y no de moviliz acién

En loa procesos inflamatorios existe leucocitosis debido
al estimulo de la medula §sea; provocado por los productos —-—
qua se liberan en el area de (I). Como sustancias de la desi-
ntegracién de Leucocitos, & del catabolismo histico, de glo-
bulinas, d&e polipéptidos del exudado, 4de proteinas bacte-.--

rianas{l).

CELULAS DEL EXUDADO INFLAMATORIO

1.~ leucocitos polimorfonucleares,6,granuloéitosf(neu—~~
tréfilos, baséfilos, eosindfilos ).
2.« Mastocitos
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- andcitos ’
4.~ acréfagos
C5.= Linfocitos
6.~ Células plasafticas
Tv— Células zigantes

8.- “Eritrocitos

1.~ Leucocitos polimorfonucleares (Len P2I)
.. . Neutréfilos (le) v

Sén iés celulas uwds importanfeé en las inflanacinnes ===
agudas (1), son méviles cambian coustantemeate de forama (9),-

Su funcidén es la fagocitosis de bacterias y fragugntos -
histicos por estimulo ds anticuerpos U opsoninas.Sintetisan y
liberan ferumentos vproteoliticos,que diziaren el tejido necrd-
ticﬁyy fibrina,y dan lugar a licuafaccidn del Area.

Liberan enrzimas y sustancias que actuan coao mediadores
de la perineabilidad, estimulan leucocitosis y causan fiehre w—
(pirdgenos ). Se reconocen vor su nucleo segaeutado, su cifo———

plasma conbtiene granulos finos que se ti’en debilaente (1).

Baséfilos  (Bas)

Hormalmente se euncnentra un peguefio numern de ellos en -
la sanzre (0.5%).5u citoplasma coutiene granulos con nropie—~—~
dad de metacromasia,debido al contenido 4s Henarinz,anticoa--
gulante importante en el transvorte y aclaramiento de grasas

sanguineas. Taabién contisne Histamina (1).
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Fosinéfilos (Eos)

Contienen en su interior substancias neutralizadoras de
1a histamina, no se sabe si zuarda relacién coa la actividad
antihistaminica. Son numerosos ea inflamaciones alérgicas y -
gon capaces de fagocitar. Con frecuencia aparecen en reaccio-
nes de hipersensibilidad, su papel es quizd, fagocitar los --

comple jos antigenc—anticuerpo (1).

2.~ Mastocitos (Mas)

Se encuentran en el Tejido Conectivo que rodea los vasos
contienen granulos citoplésmicos,baséfilos y mefaérométicos -
con histamina;'heparina y serotoniha.‘ o

Su funecién es almacenar y liberar mucopollsacarldos ng-—
cegarios para el (TC).

Las lesiones cuténeas de la urticariak?igmsntosa se’ cam—

racterizan por el.gran nimero de mastocites (1).

3.~ ‘Monocitos (Mon) g
Piene un sole nucleo grande en forma de riﬁén,~y}astéyé§
deSprdvisto de granulaciones grandes. Los (Honj'sbhiriéoéQan;¥"
' mitocondrias,aparato de Golgi,vacuolas gue representan el re-—
ticulo endoplasmico (9).

4.- Macréfagos (lac)
‘Son celulas fagociticas de gran tamafio,llamados monoci-—

tos,histiocitos etc. Se puedsn foruwar a partir de (Moa)d de -
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células del sistean reticulozndotelial localusnte; tanto las
que tapizan espacios vasculoares, como las qué se encuentran -
intimamente 1liz:3ns con los fiorobdlastos en casi todos los -=
tejidos. Son células ovales, con nucleo indentado,con citopla-
sma abundante,carente de granulos.

Su funcién es ingerir bacterias, materiales extraios, --—
células nisticas, nematies y leucocitos degenerados. ]

Contienen nucleasas, proteinasas, carbohidrasas y ricos

en lipasas (1).

Bom Linfocitos (Lin)

Se. producen en los ganglios linféticos y. en orggnos lin-
foides como. amigdalas, intestino y médula §sea, constituyen -
el 27% en la féruula diferencial de la sangre circulante.

Son numerosos ea inflamaciones subagudas y crdnicas, y -
escasos en el area de (I) aguda.

Su papel fundamental es en las reacciones inmunoldgicas.

Son células redondeadas coa nicleo obscuroc grande y eito
plasma escaso, pueden transformarse en macrdéfagos activos.

La cortesza suprarrenal ejerce cierto control sobre ellos
¥ sobre la produccién de anticuerpos. La administracidn de —-

Cortisona origina lisis de (Lin).

Sustancias como enzimas lisosdémicas, un factor citotd—== """

xico, y una linfotoxina, proceden de (Lin) y destruyen los —-
te jidos (1). : .
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6.~ Células plasmiticas (C Pla)’
Son células mayores que los (Lin); t;enen un c1taplasma
baséfilo con Acido nucleico y un. nucleod excentrico ‘en el que
la cromatina le di aspecto e ruedsa ‘de- ¢arrq;_rarafyez“se ven

en la sangre circulante.

Intervienen en la formacién de auticuerpos, que exlsten'
en su interior, y. de otras globul1nas- durante la inmunlza--—
cién se detecta una hiperplasia de las (C Pla)

Estén presentes en (I) crénicas (1).

7.- Células gigantes (C Gig)

Se- forman por fusién de (Mon) alrededor de alguna Subs-—
tancia insoluble. ' ' :
' Son caracteristicas en la Tuberculesis como ¢élula éi-?—_
gante de Langhans y en reacciones frente a un cuerpo extrafio.

Aparecen otros tipos de (€ Gig) en situaciones no ihfla—
matorias, como los megacariocitos de la médula 6sea, los os——

teoclastos, las células gigantes tumorales ete (1).

8.~ Eritrocitos (Eri)
Lps zlobulos rojos aparecen en el exudado gracias 2 la -
pepmeabilidad vascular y al emouje gue ejercen los Leu PMN —-
sobre ellos. Aparecen en mayor numero cuando hay hemorragia ---

por rotura de vesos lesionados (1).



MEDTADORES QUIMICOS DE LA REACCION .

INFLAMATORIA
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El postulado de Valy Menkin era que el proceso inflama--
torio es demasiado complejo para representar la suma andrgui-
ca de una serie de reacciones inconexas y sin coatrol, y di--
cno control estaba mediado por wensajes humorales, y que la -
respuesta tisular provocada por el agente inflamatorio cual--~
quiera que éste fuera, integra a los distintos participantes
a través de sedales moleculares solubles y especificas. Esto
condiciona que la respuesta bisica sea siempre la misma: con
los mismos actos fundamentales de vasodilatacidn, aumento de
la permeabilidad vascular, formacidn de exudade, destraccidn
tisular, neoformacién de vases sanzuineos etc; asi como lasg =
sutiles diferencias producidas por la naturaleza del agente -
patdgeno, la intensidad y duracién de su accidn y el tejido -~
afectado (5).

Los mediadores gaimicos pueden provenir del vplasma, de
la eelula,:6 del tejido lesionado. Es decir son de dos. ori-—-

genes: plasmitico y tisular.
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Se clagifican’ como .sigue: .-

Lle— —Aﬁinas vasozctivas. histaming y serotonina
2.~ Proteasas plasmiticas
a) EL sistema de las kininas (Bradikinina y Calicreina)
b) El sistema del complemento (C3a, C5a, C5b-C9)
¢) El sistema fibrinolitico de la crnagulacidén (fibrino-
péptidos,productos de la degradacibén de la fibrina)
3.~ Mebabolitos del Acido araguiddnico
: a) Via de la ciclooxigenasa (endoperdxilos, prostaglan-
dinas, trombohexano )
b) Via de la lipooxigenasa (leucotrieno; HPETE; HETE )
4 .- Constituyentes lisosdmicos (proteasas neutras)
5.- Radicales libres derivados del oxigeno
6.~ Fosfoglicéridos alquil-acetilados (AGEPC)

7.~ TFactores linfocitarios .

1l.- Aminas vasoactivas

Se considera que la Histamina (His) y la Serotonina (S--
er) son los m2diadores principales de la fase inmediata de -~
aumento de la permeabilidad. En el ser humano la (His) se al-
macena en mastocitos y basdéfilos y plaguetas.

Ambas causan vasodilatacidn y mayor permeabilidad vascu-—
lar de vénulas.

fuchos agentes como traumatismo, calor, reacciones inmu-

nolégicas, anafilatoxinas, liberan aminas de los wastocitos.
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Se libera en lés tejidﬁs (His) después de quemadurgs,;e—
siones,quimiéasié infécciones bacterisnas, y los antihistami=’
nicos inhiben el desarrollo de éste feadmeno (5).

La (His) es importante en la reaccién inflamatoria ini-?
¢ial y en las reacciones de hipersensibilidad inmediata medig
das por IgE (26).

542.— Proteasas plasmiticas

a). El sistema de las kininas.

Este sistesa libera bradikinina (nonapéptide vasoactivo).
que se obtiene digeriendo las proteinas plasmiticas con Trip-
sina (5). Aumenta la permeabilidad vascular, contrae el mus--
culo liso, dilata vasos sanguineos (26). )

La kalidina se deriva de laa globulinas plasmiticas por
efecto de la enzima calicreina (producida en pancreas, glan--—
dulas salivales).

La Bradikinina y la Kalidina son los dos péptidos mis ~-—
importantes en la (I); se forwan continuamente en pequefias —-—
cantidades en los tejidos y participan en la regulacidén local

del flujo circulatorio (95).

b) El sistema del complemento

Consta de 18 componentes proteicos y se encuentra en al—
ta coacentracién en el plasma. Actiia en el sistema inmune me—
diando reacciones bioldgicas que actlan en defensa coatra ——-

agentes microbianos.
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~EBL 31stema de camnlemento ge compone. de sncuﬁqc;as acti-
vadoras y electoras. La activacidén se produce

por 1a via claslca — inicigda por comvleaos antlueno—-

antlcuerno
‘ ~,o por la v1a alternativa — iniciada. por estlmulos no
g : 1nmunologlcos

. Como resultado de la activacidn, se generan p?bduct

035, C5a - como medladores del- aumento de” perm=ab1——

l1dad vascular y

:C5a - —— como mediador de la qammlotaxls

¢) El gistema fibrinolitico de la coagulacién

Es otro grupo de proteinas plasmaticas que pueden ser —-
activadas por el factor Hageman., Este,desencadena lbs ziste--
mas de coagulacidén, fibriuoliticos y de kinina; con interés -
en los productos que desencadena como Calicreina XIA y plﬁs——
minaj. la Calicreina activa el factor Hageman amplificando los
efectos del estimule inicial (26).
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Factor He.geman ; :
T Kinindgeno de “peso’molecular elevado - ( HMWK). -~ .
S © 70 precalicreina ) TR

e 'Age‘nte's activos de superficie:

Prec&licreing‘——)_ Calicreina ; l
e XTI —> XI A

v

Protrombina ——» Trombina

b

Fibrindgeno —p Fibrina

1MWK —> Bradikinina
(Kiuninas)
' Plasminégeno — Plasmina

(Pibrinolitico) Pibrinopéptidos

i k ’ (Coagulacidn)
g3 ———>C3a Productos de la degradacién de
(Complemento) .+ fibrina.

3.~ iUetabolitos del 4cido araquidénice:

prostaglandinas y leucotrienos.

El-Acido araquiddnico (AA) es un Acido graso poliinsatu-
ralo, proviene de la dieta § de la conversidn del dcido lino-
leico gue es esencial. No se encuentra libre eu las células -
sino que eatd esterificado en los fosfolipidos de la membrana
de los cuales tiene que liberarse para fabricar prostaglandi-
‘nas, por wedio de la activacidn de las fosfolipasas celulares
A2 ¥y C por estimulos mecénico3s quimicos y fisicos (26).

Después de esta activacidn la biosintesis de los metabo-
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litos del (AA) se realiza po una de las dos vias principales.

a) “La'via de lm ciclooxigenasa.

Una ciclboxigenasa de los dcidos grasos travsforma con -

~rapidez (A4) en la prostaglandina endoperoxido PGG 2 gue a su

vez sa coavierte por peroxidacién engimdtica en PGH 2.

" La PGH 2 se convierte enzimaticamente en 3 productos.

1- Tromboxano A2

2- Prostaciclina
PG; 2

localizado en-plaquetas

Potente agregante plaquetario ¥y con
strictor de los vases sanguineos.
Su duracidn de vida es de segundos.
localizado en pared de log vasos

Potente inhibidor de la agregacidn

© plaquetaria. Vasodilatador.

34kabsfég1andinas

PGE 2, PGF 2, PGD 2
Localizadas en muchos %tejidos, con  *
acciones sobre el tono y permeabilg’
dad.

‘D) La via de la lipooxigenasa

"El (AA) se convierte por medio de lipooxigzenasas de Aci—

dos grasos en derivados perdéxidos como:

Hidroperéxido de 4cido eicosatetrancice (HEETE) -
el 12 HPETE en plaquetas
el 15 HPETE en leucocitos

el 5 HPETE 44 lugar a Leucotrienocs B 4,C 4,D 4,E 4

El Leucotrieno B 4 es un potente agente quimiotéc--
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tico y causa agregacién plaquetaria.

Los estimulos inflamatorios inducen la sintesis y libe--
racién de metabolitos del (AA), que contribuyen a la genesis
de fiebre, dolor, vasodilatacidén, aumento de permeabilidad e
infiltracién de leucocitos en la (I).

La proataglandina E y prostaciclina son potentes vasodi-
latadores, potencian los efectos incrementadores de la per---
meabilidad de la histamina y bradiquinina. Potencian el apor-
te de leucocitos al area inflamada.

Ias proataglandinas estin implicadas en la patogenia del
dolor y fiebre inflamatorios.

Farmacos como Aspirina e Indometacina con propiedades —-
antiinflamatorias, inhiben la biosintesis de prostaglandinas
al actuar sobre la enzima ciclooxigenasa. Agentes antiinfla—-
matorios como Corticosteroides inhiben la accién de fosfoli--

pasas necesarias para la conversidn de fosfolipides en (4A).
4.~ Constituyentes lisosémicos

Los Neutréfilos (Ne) y Monocitos (Mon) contienen granu--
los lisosdémicos que al ser liberados coantribuyen a la respues
,ta;inflamatcria,(zﬁ). Tos (Me) muestran dos tipos de granulo;

Pequefios que contienén —~ fosfatasa alcaliﬁa, iactoferriné,'
lisozima, y colagenasa.
Grandes que coatienen



a) Protelnaa catlonicas— ‘que 1ncluye un factor que 11bera
‘ (His) de 1os mastocitos; y tam——
“bién proteinaéfque aumentan 1la permeabilidad.

) derolasas acidas —- degradan bacterias. y material de

~—

desecho dentro de los fagolisoso-'

‘mas. Tamblén los, tlenen el (Mon) y el (Mac).

c) Proteasgs neutras-— enzimas como colagenasa, elastasa
B 7  Y catepsina G,degradan el cold---
gehb,imémbiéné ﬁasal, fibrina, elastina, cartilago.
Originando la desiruccidén de tejido caracteristica de

. procesos inflamatorios purulentos y deformantes (26).

' Estas proteasas dafiinas son controladas por Antipro---
teasas en el suero y fluido tisular.
Como la alfa-"l - antitripsina 'y la

alfa-'2 — 'macroglobulina .
5.-  Radicales libres derivados del oxigeno

Los metabolites reactivos del oxigenoc que s‘e elaboran en
(Ne) y (Maéj por exposicidén a agentes quimiotacticos,-a com-—
plejos inmunes, a estimulacidn por fagocitosis pueden libew-—
rarse extracelularmente. Estos metabolitos estAn involucrados

en respuestas como: lesidén celular endotelial; generacidn no
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enz1matlca de lipidos: qulmiotactlcos a partlr de (AA); inacti
vaclon de. antiproteasas, que 1leva a.una actlvidad incontro=—-

lada de proteasae con’ mayor destrucc16n de tejido (26).
6.- 'Fosfocolina glicerol éter acetilado (AGERC; PAF)

El AGEPC es la clase mas nueva de mediadores lipidos, su
efecto biolégico se conoce como factor activador de plaguetas
(PAF) un factor derivado de los baséfilos IgE- sensibilizados
estimulados por antigenos que producen agregacidén plaquetaria
y libera histamina y serxotonina,

E1l AGEPC estimula plaquetas

produce vasoconstriccidn

Que son 4 produce vasodilatacidn
signos de —— produce aumento de permeabilidad (100
de 1a (I). a 10 000 2ds que la histaamina )

aumento de adhesidén leucocitaria

.77—,HEacﬁqpés;linfocitarios

.El llnfoc1to (Lin) participa en dos clases principales
de reacc1ones inmmoldgicas:
"a) “Pernacién de anticuerpos )
b) ‘;ﬁﬁunidad mediada por células (Hipersensibilidad tarﬁi&” ’
~Be activan los (Din) T sensibilizados que liberan ---—

linfoquininas que przducen quimiotaxis de (Mac), (Ne),
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(Bas) e inhibicién de la migracién de (Iac).

Hay -otro t:.po de Inmu.m.dad, s la humoral (Hipersensibi-
‘lldad Inmediata ) de tlpo T+ Anafilictica atipica
de tipo II Cltotoxlca

{ y de 1;1'00 IIT Comple jos inaunitarios

Lf combinac:.on de antigeno-anticuerpo conduce a la neu—-—
"tralz.zac:.on de'virus; toxinas y enzimas, que mantiene la inte-—
grldad del organlsmo. Esta combinacidn puede conducir a dalio

(t:.sula.r, en determinadas circunstancias los anticuerpos pue-

- ct;r_ua.r;”contra las células del propio huésped, lisdndolas

i é favoreciendo su destruccidén po células fagociticas.

‘k""“Los distintos sistemas de mediacidn estdn estrechamente

: iz;‘tkérrelacionadcs. Entre todos los mediadores parece haber un
inteligente sistema de controles y equilibrios. De no haberlo
todos estariamos rojos, hinchados y cubiertos de exudado.

Estos mediadores estdn secuestrados deatro de las célu—-
las, el plasma § los tejidos en forma de precursores que de-—
ben pasar por muchas etdpas antes de ser activados.

A la inversa, una vez que han sido activados son inacti-
vados rapidamente; de lo contrario la inflamacién nunca cesa-
ria (26).
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EL SISTEMA MONONUCLEAR FAGOCITICO

Se'designé as{ el Sistema Reticuloendotelial (SRE). Ios
fagocitos mononucleares son las células de limpieza del orsa-
nismo. En la (I) abundan en la etapa avanzada donde engloban
y digieren particulas extrafias, restos de células lesionadas,
reritfoéitos, proteinas fugitivas e inclusoc neutrdéfilos.

Su funcidn fundamental es en la Inmunidad especifica por
relacién establecida con el linfocito.

El (SRE) esti formado por c¢élulas de médula dsea, sangre
periferica y tejidos muy especializados para las funciones de
endocitosis (pinocitosis y fagocitosis) y digestidén intrace—-—
lular; en el (TC) se llaman histioeitos.

Se origina de una célula madre comprometida en médula —-
" ésea por una etapa de monoblasto, para formar los promonocitos
se dividen y originan el monocito en la sangre periferica, y
éste a su vez origina el macréfago.

Los macréfagos son células muy méviles, fazocitan, cap--
tan antizenos para el fragmento Fc de la inmunozlobulina, =—-—-—
poseen enziwmas hidroliticas para degradar sustancias, tienen
la propiedad de ser activados por estimules externos,desenca-—
denado por a) linfocitos T inmunoldgicamente sensibilizadosz

y por b) interaccidn directa no inmunoldgica.
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El Sistema Monmonuclear Fzgocitico es la prineipal linea
defensiva contre las bacterias de la corriente sanguinea, y -
controla la diseminacidn hematégena de log organismos.

Extree y fegocita material inservible que flota en la —~—~
sangre 6 que estd retenido en los organos; plaquetas de des——
echo, productos de la coagulacidén, complejos antigeno~anti--—-
cuerpo, macroiloleculas come carbohidratos y lipidos comple—~-—
jos (26),



| PATEL, DE VASOS Y GANGLIOS LINFATICOS .

El sistema de vesoes:y gangllos 11nfatioos flltla y man—— 3
tiene limpio el ligquide eytravascular.

Los vasos linfiticos son conductos muy dellcados, reves-

tidos de endotelio delgado, membrana basal escass, gin sostén :

mascular exceplo en los ée maycr calibre.

Bl flujo linfAtico estid aumentado. en la Inflamac1on,

ayuda a érenar el liquido de edems del espacioc extravascular‘:~
y transportar el agente lesivo sea quimico ¢ bacterlano. :

Los vasos linfaticos pueden exparlmentar (1) secundaria
llamada linfangitie, al igual que los ganglios linfdticos de
drenaje llamada linfadenitis.

Lzs barreras secundarias contienen la propagacién de la
infeccidn, pero en algunos casos son sobrepasadas y los micrg
organismos pasan hacia la circulacién sanguinea originando =--
bacteriemia. La siguiente linea de defensa la forman las cé—-
lulas fagocitarias hepaticas, esplénicas y de la médula dses.

Pero en casos graves las bacterias llegan 2 todos los —-
te jidos, gembrindose al transportarse por via hematégena.

Los vasos linfaticos sufren cambios paralelos a los san-
guineos, que facilitan el drenaje del exceso de ligquido y de
las moleculas grandes vertidos en los tejidos por los vasos -
sanguineos (26,9).



CLASIFICACION DE TA INFLAMACTON
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Duraclon e inten 1dad

Aguda, Subaguda, Cronlca

2~ Natui‘léza del Exudado en

Serosa Seudomembranose
Fibrinosa Granulomatosa
Supurada Alérgice
Hemorragica

3~ Localizacidén en
Absceso (1) Membranosa
Ulcera (I) Catarral

1l.- Clasificacién segin su Duracién
La respuesta inflamatoria puede ser breve con reaccidn —-

inmediata ¢ persistir por meses, en consecuencia se clasifica

como zzuda, crdénica,d subaguda (1).
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a) Inflamacidén Aguda e

Se preserta rapidamente, predominando~lé~vasbdilatécién
pronuncisda, edema, infiltrade inflamatorio con: Leucocitos —
polimorfonucleares (Leu PMN) (5). Tiene los clasicos signos -
de calor, rubor, dolor y tumefaccidn. Puede ceder & preceder
a una fase subaguda 6 crénica (1).

Puede ser causada por agentes fisicos como, quemaduras,=-
rediacién y traumatismo. Por agentes quimicos como las sustan

cias cdusticas. Y por reacciones inmunoldgicas (26).

b) Inflamacién Subaguda

Se considera como un esiadio de transicidn éntre lés,fa-’
ses aguda y crdnica. Persisten atenuadas las a1fefééicﬁes i
exudativas de 1la (I) aguda, a la vez que se inieia.qi pfocéso

proliferativo de la crénica con eosinéfilos, (Mac), (Lin).

¢) Inflamacién Crénica

Tiene una evolucidén prolongada y proliferacidn del (TC).

Puede aparecer couo fase tardia de procesos més agudos,-
é ser esencialmente cronica (1). Persiste el efecto del agen-
te rocivo, no con la intensidad para destruir los tejidos, -~
gino sdélo para irritarlos. La respuesta vascular es continua,

predominan los (Lin) y (ifac) sobre loe {(Leu PMH), aparecen cé
lulas fibroblasticas (5).
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Tamblén células plasmatlcas, y proliferan los vasos san=-

gulneos. Aumenta el tejido conectivo (flbrOQ1s) (26).

‘la infiltracién de (Mon)/ (Mac) es un componente impor-—

tante. :Los monocitos emigran uuy pronto en la (I) agada, . y.-én

48 hrs son el tipo celular predominante; Al alcanzar el te;i—'f”

do extravascular se transforma en macréfago.
En (I) aguda de corta duracidén desaparecen muriendorﬁkﬁg
netrando en vases y ganglios linfaticos. Si no se elimina el

agente lesivo se mantienen por largos periodos.

En muchas formas de Inflamacién crénica los Leu PMN du--
ran meses forwando pus. En la osteomielitis el exudado neutrsd

filo persiste muchos meses (26).
2.- C(Clasificacidén por su Exudado

a) Serosa

Caracterizada por la salida de un liquido poco denso, —-
que procede del suero sanguineo 6 de células mesoteliales se-
rosas qué recubren las cavidsdes peritoneal, pleural, peri---
cardica y articulares (26). Es liquido corn muchas proteinas -
(l}. El ejemplo de este exudado es la ampolla resultante de -
quemadura; exudado gque se observa al principio del desarrollo

de la mayoria de reacciones inflamatorias azudas,
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b) Fibrinosa

En ciertas respuestus inflamatorias intensas, tieren co-
mo caracteristica: la exudacidén de grandes cantidades de pro-
teinas plasmAticas, incluido el fibrindégeno y la precipita——-—
¢ién de masas de fibrina.

Incita el procesc denominado organizacién del exudado --
gque incluye crecimiento de fibroblastos y yemas vasculares —-
que transforma el precipitado proteico en un (TC) vasculariza
do. Este exudado se reabsorbe por fibrindlisis (26).

La formacién de fibrina disminuye la permegbilidad de -—
los tejidos, contribuye a localizar los procesos inflamato-—-

rios agudos (1).

¢) Supurada
Son aquellas inflsmaciones con produccidn de pus, sub=-—
stancia cremosa compuesta por mgterial necrdtico y por los ——
restos celulares desintegrados de Leu PMN y de zgentes pidge-—
nos como staphylococcus, resultado de la batalla entre ambos.
En muchas inflamaciones se desarrollan formas inixtas,co-
menzando la exudzeidén ccn respueta serosa, se convierte en —-
fibrinosa para transformarse por ultimo en un exudado purulen
to (1,26). '
Ia (I) supurada puede ser: superficial
localizedas ( absceso )
difusa ( celulitis )

Absceso —— Es una coleccidén localizada de pus. En eta-
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bas iniciaiesnes ung acumulacidn focal de —

(Ne) conservados en una cavidad producida -

por la nhecrosis colicuative de las células tisuleres; --

. por fueré hay dilatacidén vasculsr y proliferacidén paren-—
quimatosa y fibrobldstica que indican el comienzo de lsa
ieparacién. Dentro de la zons fibrobldstica aparecen --
abundsntes (Mac) que terminan por sustituir a los (Ne).

Su.mejor resolucidén es medimnte drenaje (26,1).

Célulitis — Es una (I} con propagacidén difusa a tra—-—
‘ i vés de los espacios histicos y de planos
x‘apoﬁeuréticos. Una forma de ‘celulitis es

la erisipela céusada por streptococcus beta hemoliticus.

d) ﬂemorragica

Los exudados con una proporecidn suficienterde hematies -
para dar un aspecto clinico hemorragico, se deben a gérmenes
altamente virulentos que lesionen los capilares y vénulas. Es
frecuente en viruela grave e infecciones por streptococcus ~-

hemoliticus (1).

'e)' Seudomerbranosa

Caracterizada por la fornzcidon de una dembrana constitu-—
ida por fibrina precipitada, epitelio necrdtico y Leu P,

S5¢ observa exclusivamente en superficies mucosas como ==

faringe, laringe, vias respiratorias y tubo intestinal. E1l —-
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exudado retiene los restos necréticos formando>larmembrana o

8. .

eléstica, blanca-grisicea sobre la superficie'erosio#é@a

" f£) Granulomstose

Significa formacién de actmulos de Qéiﬁlgs §ép§;ié1és>éﬁ
forma de nédulos. e e

Es una mezcla de fendmenos vaécuiaies'exﬁdafivos yvcam——
bios reparadores; existe un cambig de‘morfologia de las célu-
las dando lugar a elementos epitelioides y gigantes. (5).

Se ceracteriza por la acumulacidén de (Mac), (Lin), (G -
Pla) y (C Gig). Existe prolifeéracién de tejido fibroso.

Las enfermedsdes de origen inmunoldgico también pueden -~

cursar con granulomas { p.ej, granulomas alérgicos )}, {1).

g) Alérgica
La respuesta inmunitaria puede originar una reazccidn no-—-
civa para el huesped, denominada alérgia. :
Este tipo de reaccidén mparece en diversos estados de hi-
persensibilidad (1), existen dos situaciones diferentes en ——
las que ésta, participa en el proceso inflamatorio:
la: cuando la (I) es producida por una reaccién anti-
geno~anticuerpo.
2a: donde la (I) es-el.resultado de un agente gue al

mismo tiempo. actla como antigeno.

Cuando la hipéréénsibilidadfgs‘el unico factor responsa-
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ble del proceso inflamatorlo, eli ‘ un ‘apldo desa—

rrollo del edema, que 1nd1ca un A,to4en la per——
meabilidad vascular (5)
En la hipersen51b111dad Qminah los (Eos).

En la hlpersenslbllida tar 08 (Lin) y (Mac). (1).

3.~ ‘Clasificacién por su Localizacidn

a) Absceso

Es una forma de {I) con necrosis extensa del exudado,que
forma una cavidad conteniendo liqudido, de pared constituida -
por tejido inflamatorio y tejido conectivo joven. lLa necrosis
es provocada por la digestidn proteolitica del tejido infla-—
mado, por la desintegracidén de un gran numero de Leu PMN.

Se acumulan sustancias que inhiben la accion de antibio—-

ticos, dificultando el tratamiento (5).

b) Ulcera

Es una solucidén de continuidad, excavacidén local de la -
superficie de un érgano 6 tejido, causada por esfacelos de te
jido necrético inflamatorio; solo ocurre cuando estd,este te-
jido en una superficie ¢ cerca de ella.

Es frecuente en tres sitios: 1- necrosis inflamatoria ——
focal; de la mucosa bucal, gastrica. 2- inflamacidn subcuta——

nea; de extremidades inferiores. 3— cuello uterino (26).
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¢) Inflamecién lembranosa

fYa descrita en la clasificacidén segin la naturaleza del
exudado, con el nombre de Seudomembranosa para distinguirla -
de la Membrana Basal que rodea y limita los vasos sanguineos
pequefios y estd intimamente aplicada a las células endotelia-—
leg.

d) Inflamacidén Catarral

Se trata de una (I) superficial y leve que afecta las mu
cosas; el material mucinoso constituye una parte importante -
del exudado.

Dos e jemplos tipicos son: las inflamaciones del tracto -
respiratorio superior, cuyo agente etioldgico es el rino virus

y las del intestino grueso (1).



INFLAMACION DE ORIGEN DENTAL
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La pulpe dental es un tealdo ccnectlvo dellcado que se -
encuentra entremezelade con vasos sangu1neos, nervios mlell-—
nizados y no mielinizados, ademis de células'nofdlferenciadas
de tejide conectivoe (TC). O

Como todo (TC) reacciona a la infeccidén bacteriana & =-=
otros estimulos mediante una respuesta inflamatoria (31).

Se iniciari mencionando el sintoma prepulpitico de éste

tejido, que es la hiperewmia.
l1.- Hiperemia

Es la dilatacidén y agrandamiento de los vasos de la pul-
pa, junto a una pequefia reaccidn inflamatoria.

Su sintoma es el dolor agudo e intenso, desencadenade --
por estimulos de calor, frio & dulce, es de corta durazcidn.

Ez reversible, al retirar apésitos medicamentosos que lo
provocarén, La Hiperemia progresa a pulpitis de no tratarse.

Diagndstico diferencial (P.D) — Si el dolor persiste -—-—

mas de 1 winuto ¢ aumenta, seri una pulpitis.

Tratamiento — Retirar la causa irritante (39).
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La Pulpitis es wna alteracién pulper inflamatoria infec-
tiva (39). Ia mayor pafte de los casos de‘pulpifis'son:resul—
tado e la Caries Dental, en la oual hay invasién bacteriana
de la dentina y tejido pulpar; también en la fréctura dentai
o .como resultado de una bacteriemia.

' Una pulpitis puede surgir por irritacién quimica {en ==
pulpa expuesta ) ¢ por cambios térmicoes (31). k
Se clasifica en Pulpitis Reversible 'y

Pulpitis Irreversible

2.- . Pulpitis Focal Reversible

"“Esuna de les primeras formas déjbdiiifi;fégﬁda} es leve
paéajéra; localizada en los'extremos‘pulparéé”dexioé tdbulos
dentinarios irritados. '

Aspectos — El diente es sensible a cambios gélidos que ——
Clinicos. ‘provoca dolor y alivia al eliminar el irritan-—
te. Aparece en dientes con restauraciones de -
margenes defectuosos. )
Aspectos —— Su caracteristica es la dilatacién vascular,
Histolégicos. edema con extravasacién de (EBri) 6§ diapédesis. -
N de (Leu BN). ,
Tratamiento— Eliminar el irritante antes de que dafie gra——
Y Pronostico. vemente la pulpa. Restaurar la lesién cariosa

6 sustituir la obturacién defectuosa (31).



67

3.- Puipitis Aguda

Es una secuela inmediata de la Pulpitis Focal Reversible

4

- Aspectos

“Clinicos

Aépectos —_—

_ Histoldgicos

Tratamiento

-4 una exacervacidén-aguda de un proceso crénico,

Se presenta en un diente con lesién cariosa am-
plia & una restauracidn defectuosa con: caries -
recurrente alrededor. o

Hay dolor provocado por cambios gélidos, que ==

‘persiste; se hace mas intenso al aplicar calor

(cuando la reaccidn inflamatoria (RI) afecfa'mg»’
yor proporcién pulpar). ) -
Dilatacién vascular con edema en el (TC), reves
timiento de Leu PUN y migracién hacia el drea -
de penetracidén cariosa. Hay destruccidn de odqg
toblastos y tejido pulpar. En pocos dias la (R=
I) afecta cesi toda la pulpa, ¥y los Leu PMN la
llenan.

Experiencia en la Clinica Xochimilco.

Fn dientes desiduos — Pulpotomia y colocacidn
de Ca(OH)2 que favorece la calcificacidn.
En.dientes.permanentes — Obturacidn de--conduc-

tos radiculares con gutapercha (31).
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4.~ Pulpitis Abierta Total: Aguda '

Este tipo de pulpltls permlte el escape de exudﬁdo infla .

=

matorio desde la pulpa a la boca. Se llbera pre31 ny por 1o,—

tanto su cuadro clinico no es, 1ntenso (39)
5.~ Pulpitisﬁcerraaa Tata;;Agud‘

Es una inflamacién (I) total de la pulpa, con o:sln pre—“

gsencia de pus, é necros:LS.

“Lg -intensidad de los sintomas-es por la 1ncomunicaclon DR

“de la pulpa con el exterior.

Su causa es por caries profunda, trauma operatorioc etc.‘

Su Diagnéstico se basa en los hallazgos clinicos’ como o

lo es, el dolor, que se presenta pulsatil y prolongado, espon’
. taneo & provecado ( calor, frio, masticacidén ).

Es irreversible. Termina en tratamiento de conductos &6 -
- extraceién (39).

6.— fulpifis Crénica

Es una varledad de pulpltls poco - frecuente y engafiosa. ——

’“(39) *Es mas‘frecuente -ques ocurra oo enfermedad erdnica. des. ...

,de su 1n1c1o (31)
Aspectos — . El.dolor es moderado,‘numenta el umbral para 1a

Cllnlcos , ;est1mulac1on (31),;puede ser provocado ( calor




Aspectos ———-Inflltraclon'de (Lin),;

. frio, maéticépiépkdé

tmmo( ﬂ-

C'Pla), capilares promi

Hlstolog;cos nentes, detividad flbroblastlca evidente por fi

Tratamientb

bras coleﬂenas unidas en haces.

Expériencig en la Clinica Xochimilco.

To=

Enfermedad poco frecuente, se presenta como una lesidn =

. Pratamiento de conductos,’ obturande con guta~~-~"'
‘percha; & la extraccién dental {31}

Pulpitis Hiperplastica Crénica

crdénica desde el principio. Afecta a nifies y adultos jovenes

con grandes lesiones cariosas abiertas, en los molares degi~-

duos y en los primeros molares permanentes.

Aspectos — Es una proliferacidn exuberante de te jido pul~-

Clinicos

par crénicamente inflamado, que aparece ccmg ~-
globulo rosado que llena toda la cavidad, y es

insensible a la manipulscién.

Aspectos — El tejido hiperplastico es tejido de granula———

Histoldgicos. cidn formado por (TC). Hay infiltracidén de (L ~

in), (€ Pla) mezclados con Leu PMN. Este tejido
se epiteliza por la implantacion de células epi
teliales, que son descamadas de la mucosa bucal,

lengua y encia y son llevadas por la saliva —o
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é‘lzysﬁperfiéie de 'la pulpa.
Tratamzento L

Experlencla enﬁla Cllnica Xochimileo,
‘El trastorno no es reversible. Se extirpa el ie
f'jido hiperplésico con bisturi, y posteriormente
z>se realize la pulpotomia en dientes desiduos ¢
flé pﬁlpectomﬁa, obturando los conductos con gu-~
féﬁéféha, en dientes permanentes. S5i es extenso

el dafio en tejidos duros, se extrae el diente -

- (31).

NFERMEDADES  DEL: PERIODONTO

© Las en
pos: .a):

: Vi

ig y periodontitis )
ngivosis y periodontitis juvenil )
8. :Glng}viﬁis’f »
iﬂflamacién del tejido de la encia que se presenta en =
forma aguda, subaguda § crdénica. La gravedad depende de la —
'infénSidad, duracién-y frecuencia de las irritaciones locales
¥y de la resistencia de los tejidos bucales.,
Su-eticlogia se divide en factores locales y sistémicos.

Local =~ Placa bacteriana; sarro; impactacidn de alimen

és se'clasifican-en dos ‘gru-
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tos' restauraciones bordeantes . ;
: S"stémica —. . Alteraciones nutricionales; diabétes, feno'f_

-menos psSiquiatricos etc.

Aspééfds'—é, El borde marginal de tono rosa prdgiéééfa‘ﬁno{Q

01inid§s~7: “rojo, sangra después de cepillafiyfhayipéEQidé

: “ded punteado normal.
7'Aspectos “—'Infiltracién del (TC) por (Iin), (Mon), (C Pla)
qutologicos. ¥y Leu PMN que se encuentran debaao del epite-

1lio‘del surco y en la unidén de 1la adherencia --

eplfellal con el diente. También hay (Mas).
Tratamiento— ‘ALl eliminar los irritantes desaparece la infla-
. = ma01on- seguido por cepillado dental frecuente
(31).

9.- Gingivitis Ulcerosa Necrosante Aguda

Este trastorno inflamatorio afecta el margen gingival ii
bfe, la cresta y la papila interdental. Es comin entre los --
adultos jovenes de 15 a 35 aflos la Infeccidén de Vincent.

Aspectos — La encia libre sangra al tocarse, y esta cubier-

Cilinicos ta por una seudomembrana necrética gris des olor
£étido. Los sintomas son, gingivalgia de "pre—w-
sién", cefalea, sabor metdlico en la saliva.

Etiologia — Bacilo fusiforme y Borrelia vincentii.

Aspectos ~— El epitelio escamoso estratificado de la super—

Histolégicos. ficie estd ulcerade y reemplazado por exudado —
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fibrindso ‘gruesc (seudomembrana) que contiene -~

michos -Leu PMN y microorganismos.
" Tratamiento— Es local, mediante un descamado cuidadoso, que
E sena incluso :sin medicacidn; se puede oxigenar

1g encis y sdministrar antibidtico (31).
10.~ Pericoronitis

Infeccidn ,qﬁe 'a'.i‘ec'tarlia encla pericoronal de un tercer -
‘molar en erupeién’’
©Hay una grieta pericoronsl que sirve de bolsa al creci--
mignfo de bacterias, a la vez que el molar antagonista trauna
tiza el ;:pérculo. La inflamacidn resultante y el edema aumen-
tan la relacién traumaticofuncional.
Aspectos ~— Dolor local. Como signos estan, un colgajo gin—
'_ Ciinicos gival hiperestésico; exudado hemorragico & supu
rado y disfigia unilateral.
Tratamiento
Experiencia en la Clinica Xochimilco.
Conservador — excisidn del opérculo.
Radical = excisidn y extraccidn dental si tiene

predispocisién patolégica (39).
"1l.~ Gingivitis Marginal Crénica

Es la inflamacién de la encia libre, debido a una irrita
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ciénrlocal, como'célculos, materia blanca con bacterias.
Etlologla ~—-Hiﬂlene oral pobre, contactos dentales ablertos
‘ '3 restauraciones defectuosas.
Aspectos — - Los signos son, enrojecimiento, cianosis, edema
Cllnlpos, i 'y agrandamiento fibrético gque hacen el surco --—

gingival mas profundo (bolsa). La adhesién epi=

telial en el diente no se altera.
'~5As§ectbs —— Dznsas masas de células inflamatorias invaden -

VHistologlcos.la encia. En la fase azuda aumentan los Leu PMN

: en la fase crénica dominan (C Pla) y (Lin).
“Pratamiento— No cura espontaneanente, deben eliminarse las -

causas e instaurar medidas higiénicas.

lay un deterioro gradual de la encia con destruccidn del
hueso alveolar y de las fibras del ligamento parodontal dando

lugar 2 la periodontitis (39).

Enfermedades de los Tejidos Periapicales

Una vez establecida la infeccién en la pulpa dental se -
disemina en direccidn de los condubtos radiculares, y dentro
.de la regidn periapical, presentando reaccioues tisulares di-
ferentes. Estas lesiones sufren una transformacién de un tipo

de lesidn a otra (31).
La Periodontitis eg la dilatacidn del espacio periodon—-

tal, caracterizada por destruccidén de estructuras de soportes
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Debido a‘una irritacién local se ancla como gingivitis
' marginal ‘que - progresa a perlodontltls cronlca destructiva, co
min-en- adultos (31).

Es causada por los cla31cos factores que la producen en

o otro lugar, como traumatismo*‘ rr;tacion quimica e infecciédn

bacterlana (33)

: j'12.¥ véeriodpntitis Aguda ‘No Supurativa
1;Asp§étdsi Séhsibilidad del diente al ocluir y a la percu—
Cliﬁicbs" =+ gién. Sale de su alveolo a causa del edema e —-—

"hiperemia del ligamento parodontal.

7'7~Aépé§t65j——— Siempre hay lesidén histica, con infiltracidn --—

‘.ﬁisfslégicos.de Leu PiN. Un sizno de la intrusidn gradual =--—

: del proceso inflamatorio es la aparicidén de cé-~
lulas gigantes y osteoclastos (31).

Si el estimulo es débil se resuelve, de lo contrario de-

sarrolla la forma crénica. Si es wmAs intenso puede formar in-

feceidén y abseceso (33).

Aspectos Ensanchamiento del espacio periodontal.:
Radiograficos. 8

Tratamniento

Experiencia en la Clinica Xochlmllco. PR A
Tratamlento de conductos: radlculares obturando

con gutapercha.
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13.- - Periodontitis Aguda Supurativa

Se>origina de infecoidn bulpar que - se proionéa hasta el

ligamento parodontal.kPuede renovarse por una pulpitis aguda

6 presentarse

como exacerbacidén aguda de una periodontitis —

’

apical crénica, un granuloma § absceso crénico.

Aspectos —

Clinicos

Aspectos ——

Histolégicos.

Aspectos

Dolor pulsatil de intensidad creciente. Por la

presidén el diente se eleva creando interferen--
cias oclusales e hipersensibilidad, no responde
a pruebas de vitalidad. E1l edema siempre estd -
sobre la cara bucal del diente afectado, ¥y los

tejldos blandos enro jecen.

Hay trismus muscular, y linfadenitis con fiebre
en adultos. En nifios pirexia y pulso acelerado

(33). Se presenta una riapida extensidén a log ~=
espacios adyacentes de la wédula dsea, y se pro
duce una Osteomielitis real que se considera ~-
clinicamente como un absceso dentoalveolar(3y).
En el centro de la supuracidén hay Leu PMN en —-
desintegracién. Dilatacidén vascular en el liga-
mento periocdontal., El tejido que rodea contiene
exudado seroso.

No dA pruebas, excepto ligero engrosamiento pe

Radiograficos. ricdontal.

Tratamiento

Experiencia en la Clinica Xochimileo.
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Bajo anestesia local se establece un drenajé mﬁ\
aiante la aperbura de la camara pulpar, se deja
abierto durante 3 dias, cubriendo la cavidad --

_con torunda de algoddn durante los alimentos.
Se procede a lavar, desinfectar, sanitizar y ob

turar el sistema de conductos con gutapercha.
?récau¢i6@'- De no tratarse se disemina la infeccidn; gene—-
g rando osteomielitis, celulitis, bacterieamia ¢ -
trombosis del seno cavernoso, y la formacidn —--
final de una fistula en piel 6 mucosa bacal —--—

&SI

14.—,_Pgriq@ohtitis—Cfénica No ‘Supurativa:

‘Se desarrolla 'como»és'taaio tardio de 1

enfermédﬁdfaguda~
¥ como en todos los. procesos inf

blOS histicos refleaan un- equilibr o entre la lesion y la re=.
paracidn. h R
Como etiologia mas comin estd, el escape 1eﬁt6‘y;cohtie;i 

nuo de productos bacterianos y bacterias desde los condﬁctos
radiculares infectados hasta la Zona perianical.

Aspectos — odontalgia enmascarada, es decir, una molestis
Clinicos. gue no llega a diferenciarse en dolor.

Aspectos — Eg caracterizada por lesiones histicas recidi--
Histoldgicos. vantes. Infiltrado de (Lin), (C Pla), (Mac), -

dilatacidén de capilares, proliferacidén de fibro
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blastos gque producen tejido - de granulacién,,que‘
. para dar cabida en el ligamento p°riodonta1

produce una -lenta reaorclon de-los teaidos

Aspebtos' El llgamento perlodontal esta engrosado.(33)
Raiiograficos.~"

Tratamiento — ‘De conduétos,'obtﬁfando cbn gutaﬁe?éhar,
15.~ Grenuloma Periapical

Es una secuela muy-comin de la pulpitis.
Es una masa localizada de tejido de granulacidn qrénico
formada en respuesta a la infeccién. Surge como proceso cré--

nico desde el principio.

Aspectos — Muchos casos son asintomaticos, algunas veces —

Clinicos. el diente es sensible a la percusiédn.

Aspectos —— Inicia con hiperemia y edema del ligamento, con

Histoldgicos. infiltracidén de (Mac),{Lin),y (C Pla). Asocia=-
da con resorcidén ésea; existen pruebas que in--
dican que la actividad de los Linfocitos T del
bazo celular del sistema inmunitario, explican

--la resorcién dental y ésea, por ia produccién -

de factores activadores de osteoclastos (FAO),
ademds de Linfocinas citotdéxicas y destructivas
¥ de colagendsa.

Es importante la presencia de (Lin) y (C Pla) producto--
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reg de antlcuerpos, ya que estos, son los moduladores de la -
actividad de larenfermedad (31). - ; i
Hay prollferaclon de flbroblastos, a. esto se de‘;

be ‘que el tejido fibroso reemplaze al granuloma
'al ser venclda la infecsidn (33) ‘ )
'Hay presencia de epitelio orlglnado de 1os res—‘
‘tos epiteliales de Malassez, que tlende a dege-

terar (31)

Engrosamlento del 1igamento en el apice (31),

Aspecbos
Radlograflcos. tlene una forma circular con un margen n;tidq.

Tratamiento,

j—Expﬂrlencla en 1a Clinlca Xochimileo.

Sl no hay destraccidn dental extensa, se reall—
za el tratamiento de conductos, limplar, lavar
“sanitizar ¥y obturar con gutapercha; con apicec-
V_toﬁia ulterior. Si hay destruccién extensa, se
-~ extrae el diente con precaucidn.
._PfecauCién'— 3i se deja sin tratar finalmente se transforma

-en quiste periapical (31).
-"16.—"" Quiste: Périodontal Apical

: Es una secuela.comin e inevitable del Granuloma Periapi-
fmcél;lqﬁé .se_origina: como rasultado de uaa infeccidén bacteria—
na y necr051s ‘pulpar, después que la caries afectd el diente.

La 1351on consiste en ung cavidad patoldégica revestida -
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por epltello ( restos epltellales de Malassez D)

ran como resultado del estlmulo inflamato“io' n’

preexlstente.

‘Aspectoa ——: Es asinﬁomatico

Cllnlcos. i

Aspectosv——— El quiste esta revestldo por epltello escamoso

Histologicos.,estratificado. En el (IC) vecino se presenta -

: un infiltrado inflamatbrio de (Iin), (C¢ Pla),

con algunos Leu PMN.
En la pared quistica hay ciimulos de tiras de co
lesterol gue sale hacia la luz.

Diagnéstico— Es mediante una biopsia por aspiracién.

Tratamiento

Procedimniento gue se realiza-en la.Clinica. Maxilo-Facial de

Xochimilco. Extraccidén del diente afectado con raspado cui-
dadoso del tejido periapical, eliminando el ——-
quiste inmediatamente. En forma mediata, se su-
tura el epitelio quistico con la mucosa bucal,
dejando abierta la cavidad en un colgajo Neu-=--
mann; lentamente se evacia la cavidad. Este es
un procedimiento harto dificil. En algunas cir-
cunstancias se hace Endodoncia con apicectomia

(31).
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Cualquier inflamacidén periapical crénica puede modificar
se al aumentar é disminuir su actividad, prédominando la des~
truceién & la reparacidén., Asi el hueso que ha sido resorbido
puede . curarse completamente por hueseo esclerdtico denso que -
éparece como capsula fragumentada alrededor de la lesidn; como
en ‘el -caso de la Esclerosis del Hueso, que estd constituido =

por trabdculas mas densas que las normales vecinas (33).

'18.~" Periodontitis Crdnica Supurativa

~“cuando &
debido a un drenaje espontaneo 6 a una me joria.en la respues—

fé‘del paciente. Surge también por transformacion de un. granu

loma,yo de un quiste en un absceso (33)

A5pe¢tos ~— Es asintomitico y sensible a la percusién.
Clinicos. - Tiene tumefaccidn ligera con la mucosa color ro
s jo-azulado, y puede fistulizar en surco bucal.
Aspebtdﬁ ——~‘Eé ung cavidad centrada en el foramen apical -
Histoldgicos. con pus serosa, poblada de Leu PMN, muchos(Lin

(C Pla), (Mac), junto con bacterias.

.Aspectos Se observa resorcidn dsea y deantal, presentan—
Radiogréficos. do zona radiolicida en el 4pice. ' )
Complicaciones = Qcurren a causa de la diseminacidn del pus

a lo largo de vias inhabituales, al escapar
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‘del hueso hacia'plénos faciales que le impi
den progresar. ; '
Tratamiento—  Establecer un drenaje incidiendo con bisturi -
. . la mcosa, se exprime, esperando unos dias a =
que evacle complementando ¢on le adwinistra---
cidn de antibiético especifico.. ¥4 con los te~--

jidos limpios se realiza la Endodoncia,

719,=" Propagacidén Maxilar Superior

La 'xten31on de le infeccidn orlglnada desde la pulpa -—
'dental

__dlsemlnada a través de los: conductos radlculares den
" tro de la reglon periapical, provoca que ge: establesca en si-
tios anatémicos. vecinos a las arcadas dentarlas, N aue puede

segulr plancs faciales. :
Se mencionara someramente la locallzaclon de algunos ab-

scesos que han emigrado de los te;1dos;per;odontales.~

a) Absceso Palatino .
Se acumilan los abscesos en el paladar por la cercanla -

'de Los-dpices de los dientes 1nClSlVOS laterales

latina del primer molar, donde maduran a través de lai ruesa
mucosa palatina.

b) Absceso de la fosa canina

Por la altura del canino los abscesos-maduran en'la: su-—



perficie bucal 6 labial del hueso y se descargan en una flstu
la. Cuando se propaga dentro de los. tejidos laxos de 1a fosa
madura a través de la piel de la cara. :

¢) Absceso nasal

Un absceso apical procedente de 1a raiz e un inczslvo -

central puede madurar en el suelo de 1a i I en lo alto de

la cara nasolabial; se confunde con: una lesion prlmarla de la
nariz,

d) Complicacidén antral N

Log abscesog originados en los dientes nﬁmerd 3,4,5,6,1
-’maduran dentro del Antro de_Highmpfe, con sintomas agudos de -
dolor intenso, idénticos a los de una sinusitis. S

El Diagndéstico Diferencial mediante la percusidn muestra

un. diente mas sensible. En la Sinusitis involucra varios dien..

tes. Al extraer el diente desaparecen los sintomas.

e) Maduracidn encima del buccinador

El pus de absceso de un molar puede escapar por encima -
de la inéercién del musculo buccinador y migrar dentro de 1la
me jilla.

£) ‘Infeccidén del espacio infratemporal

Es una complicacién rara pero peligrosa, donde el pus es
capa de un absceso apical de leos dientes # 7,8, por encima de
la-ingercidén del buceinador, ¥y volver a ésta regidn.

Puede provocarse un absceso estéril en ésta zona, por igr
yeceidn U originarse postextraccidén de un molar.

Sus signos clinicos son, pirexia, trismo, desviacién de



la mandibula hacia el lado afectado, dolor 1ntenso y edema -
del-o0jo..Su psligro reside.en la tromboflebltiskque se proloni

ga hacia.el seno cavernoso.

20.~ PropagaciénfMandibu"r

Reglon anterlor- . 5
Ta mayorla de- los abs es icales: de los 1nc151vos, ma
duran en el surco_labial s en el menton. "Se ‘confunden’
con infecciones piégéha ‘de"la piel 6" tejido subcutaneo.'
RegiSanOSterior: .
a). Maduracién por debajo de-la insercidén del buccinador
Los*absceaoé—se molares penetran hasta la mejilla por de-
bajo del buccinador y maduran en la piel.
b)‘ Maduracién en el borde inferior de la mandibula
Es raro gue el pus de abscesos apicales de molares se es
cape por el borde inferior, evitando se propague al espacio -
submandibular.
‘ ¢)  Absceso del espacio submandibular
El pus alcanza éste espacio, escapando por la parte in—-
ferior de la cara lingual mandibular. Se provoca una tumefa-——
Vccién inframandibular que invade la regién sublingual, el es-~
pacio parafaringeo y la gliandula submaxilar.
d) Absceso de los espacios sublinguales

EL espacio mis grande esth situado entre los musculos —-
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genilogloso -y geniohioideo ( espacio sublingual profundb Y. Uh
espacio 51tuado entre los nusculos gen1oh101deo ¥y mllohloideo
¥y que estan conectados con el espacio submandibular.:

¢linicamente provoca tumefaccidén en el suelo bucal. ' i

‘®) Absceso submasetérico
El pus que procede del tercer molar se extleqde por de—-
tras de la cara externa de la rama, dentro de:. éste espac1o.‘-
El pus esta debajo del masetero ¥y prqvoca,lntenso’trlsmm
El disgndstico diferencial es éon lﬁ}tuméfééciéﬁiparofi4

. dea.

f) Absceso del espaclo masetérlco

Este espacio egtd relleno - de tealdo areolar laxo. BSu in-
fecc1on estd ‘asociada con impactaciones verticales & dlstoan—
gulares de los terceros molares. :

Clinicamente presenta tumefaccidén faringea, trismo y do-
lor intenso, con disfagia leve.

g) Absceso pterigomandibular

Supuracidn que escapa de un absceso apical 6 de una peri
coronitis del tercer molar, y que puede dirigirse hacia el ~-
espacio que estd entre la cara interna de la rama y el muscu-
lo Pterigoideo interno. Puede ser infectado durante el blo~--
queo para la anestesia mandibular.

Clinicamente presenta intenso trismo y dolor éi dégiﬁfifrﬁ
con temperatura elevada como signos bisicos, edemis de que no

hay hinchazén exterior (33).
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Otros de los factores en la propagacidén directa de lg --
infeccidn, son la virulencia elevada 6 la respuesta deficien-
te de los tejidos, que permite una propagacién mucho mis ri--
pida y distante invadiendo espacios y planos faciales remotos
provocado por algunos streptococcus que inducen una extensidn

rapida en forma de celulitis (33).
1.- Celulitis

Es una inflamacién difusa de los tejidos blandos gue.no
estd limitada a una regidn, pero que, a diferencia dél,abéce—
so tiende a diseminarse a través de los espacios tisulares y
a lo large de los planos aponeurdticos.

Los streptococcus infectantes producen grandes cantida--
des de hialuronidasa y fibrinolisinas que disuelven el Acido
hialurdnico( sustancia intercelular forme ) y la fibrina.

Sus causas pueden ser:

a) como secuela de un absceso apical

b) después de una infeccién periodontal

provocado por la sobreextensidén de la lima durante

el ensanchamiento de los conductos en un trata féh:'
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to de Endodoncia.
¢) ' infeceidn post-extraccidn

d) 'inyéccién con aguja infectada

Aspectos ~—i Existe hinchazén dolorosa de tejidos- blandos. -
Cllnlcos. firme y fuerte. Si es superficial, es de color
IR ’purpura, y si es en planos mas profundos la -—-
piel es.de color normal.
" Hay linfadenitis regional.
Aspectos —— Exudacién difusa de Leu PIN y de (ILin) ocasion-
. Hist6i6gicq§3“éles, con gran cantidad de liguido seroso y —-
; . fibrina que causa la separacidén del (TC).
V:La celulitis presenta un aspecto no especifico
- ‘de inflamacidon aguda difusa.
Tratamlentou Ellmlnar 1a causa de la infeccidn y administrar

~antibidtico.
2.- Angina de Ludwig

Es una celulitis grave y rara que afecta los espacios --
submandibular, sublingual y submentoniano, séle ai involucra
los tres espacios se considera Angina y siempre debe zer bila
teral (31). Es deserita por Ludwig en 1826 como infeccidn ma-
siva de la boca y cuello; causada por infeccidn dental de los
molares mandibulares 20 y 3o en la regién periodontal (33,31)

¥y por lesidén penetrante en el piso de boca.
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Ia tumefacc1on es indurada el piso de la boca -

base lingual estan hlnchados, la lengua es --

’empujada ha01a ‘arriva, por loque hay disfégia

‘d;snéa.,El paciente presenta pirexia, escalo—

£frios e-intenso malestar general.

Aspectos Es:.una: infeceién mixta no especifica (no se aso

‘cian ‘con la etiologia) con streptococcus, baci

“HiéfoiégiCQs
S los fusiformes, diversos staphylococcus, y dif-
X "tefdides. Hay leucocitosis.

,Trétamiéntof 8i se presenta disnea severa se efectia la tra-

“queotomia, salvada la vida del paciente se pro-

.cede a incidir los tejidos blandos establecien-
do un drenaje. Posteriormente se realiza el tra
tamiento de conductos en el molar afectado con

administracidén pre, irans y postoperatoria de -

antibidtico especifico.
" 3.~ " Trombosis del Seno Cavernoso

) Trastorno grave que counsiste en la formacién de un trom-—
bo en el seno cavernoso. Es ung secuela de la Angina de Lud~-
wig. Son susceptibles de producir esta enfermedad las infec—-
ciones de la cabeza, cara y estructuras intrabucales que se -
encuentran por arriva del Ilaxilar Superior.

La infeccidn de la cara y el labio es llevada por las ve

nas faciales y angulares, mientras que la infeccidn dental es
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llevada por medio del plexo pter1g01deo.
“Aspectos — Exoftalmos con edema‘ de los parpados, deterloro
Clinicos. de la v1smon, fotofobla,‘cefalea, dolor, fiebre.

Tratamiento— Admlnlstraclon de antiblotlcos espe01ficos.

4.- Sinusitis HMaxilar

“Es una inflamacién del Seno Maxilar debido a la exten-—-
sién de la iufeccidn dental; también a padecimientos infeccio
805 como el resfriado comin, influenza, infeccidn de los se——
nos frontales 4 paranasales.

Para su estudic y tratamiento se divide en:
a) Sinusitis Maxilar Aguda

b) Sinusitis lMaxilar Crénica
a) Sinusitis Maxilar Aguda

Es el resultado de un absceso periapical agudo § por la
exacerbacidn de una periodontitis crdénica que afecta el seno

por extensién directa (31).

Aspectos —— Dolor moderado, con hinchazén que cubre el seno
Clinicos. sensible a la digitacién irradiando el dolor a
los dientes y oido, existe fiebre y malestar.

Aspectos
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Histolégicoa~ La mucosa de reve:timiento del seno muestra in
flltx‘ado infl f
edema del (TC)

Tratemiento 3

atorlo agudo caracterxstlco con

‘hemorragis;

Experiencia en la Clznica Xochlmilco.
Cuando es ‘de origen dental se extrae el diente
afectado, dejando el alveolo abierto sin sobre-~
ponér un colgajo palatino, para que asi drene ~
hacia la cavidad bucal €1 pus. Después de 4 di-
as se establece la administracidn de antibid——~~
tico especifico que refuerza la destruccidén ce-

lular y evite reinfecciédn.
b) Sinusitis Maxilar Crénica

Esta inflamacidén se puede desarrollar como ung lesidn -«
aguda en reposo, 6 representar una lesién cronica deade €l -—
principic (31). o ‘

Aspectos ~— -~ Es asintomdticoe, se descubre durante un examen
Ciinices. -~ -de rufina, por que lay sensacion de obstruccibn
sobre el lado afectado de la cara, con descargs
S mederada 4e pus intranasal y aliento fétido.
Aspectos ~ La mucosa que reviste el seno, que es de epite-~
‘_Hmstologlcos. lio columnar ciliado, oblitera la luz sinuszal

y desarrolla “pélipos" de tejido de granulacidn
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hlperplastlco con 1nf11trac1on de (Lln) y ave-
ces de (C Fla). i

_La (I) se observa rad1opaca debido al tejldo -

Agspectos
Radiogrificos. 6 al liquido presente. Deben compararse 1as -
radiografias de ambos senos para hacer un’ dlag '
ndstico correcto.
Tratamieﬁfo— Se extirpa la membrana de revestimiento. Bajo -
- anestesia local, blogueando los nervios palati-
no medio, palatino posterior y nervios denta---—
rios posteriores. Se incide un colgajo de Cald-
well-Luc por arriva del limite radicular de los
dientes, al mismo nivel que el piso nasal, y se
procede a dedbridar.
Se prescriben, antibidtico, antiinflamatorio y
analgésico segin el caso. El pronéstico es bue—

no.



ENFERMEDADES INFLAMATORIAS

DE LA MEDULA OSEA
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A la infeccidn de la pulpa le sigue una lesidén periapi--
cal que puede terminar en una osteitis supurativa, osteomiel-
itis' 6 ‘abscesos faciales (33).

Eg importante sefialar el caricter de la reaccidn inflama
toria desde que se inicia en el tejido pulpar y su progresivi
dad:lesiva, que termina en la médula dsea de los maxilares, —
‘dejando a Su paso dafios tisulares notables,

Las enfermedades inflamatorias de los maxilares son:

1.- Osteitis Alveolar Aguda
2.~ Osteomielitis Intramedular Aguda
Supurativa Aguda
Intramedular Cronica
’ - Esclerosante Focal Crénica
T 3.- Perdiostitis Traumitica Localizada

Supurativa

1.~ Osté;tis‘AlVeolar Aguda

Es una ostéomielitis foeal, auioclimitada, que se manifi-
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esta por coagulos obscuros desorganizados, dentro de una ca--

vidad con -paredes dseas desprovistas de tejido de granulacién

(39). Es una

complicacién postextraccidn dental (23).

Es causada por una mala extraccién dental, usando para -

el blogueo nervioso locel un anestésico con vasoconstrictor.

Aspectos —

Clinicos.

Dolor persistente profundo que se irradia a la
oreja, inicia a las 24 hrs postextraccién. Olor
alveolar fétido, sensible a la instrumentacidn,

el margen gingivel esti inflamado. E1 alveolo -

- queda de color verde grisdceo, ein supuracién.

-+-Aspectos’ —— E1 techo alveolar estd cubierto de epitelio. Ia

Histoldgicos.,. desintegracidén del codgulo es por enzimas pro-—

teoliticas derivadas de gérmenes de la flora bu
cal mixta que denudan la lamira dura iniciando
su necrosis. La respuesta inflamatoria localiza
la alveolitis y a consecuenciz de la infiltra—
cidn celular el hueso guerto se separa del hue-
so vital por accidn osteoclistica. Se resuelve

expulsande €l secuestro. (33).

Dimgnéstico— Se diferencia de la Fractura alveolar cuyo do—-—

Diferencial.

Tratamiento

Experiencia

lor es al presionar la cara externa del alveolo.

en la Clinica Xochimilco.
Bajo anestesia local se retiran restos alimenti-

cios impactados, se lava con H202. Con lima para



95

hueso ‘se raspan las paredes alveolares producien
do hemorragia leve. Se prepara cemento de Wonder
“-Pack y se coloca como apésito alveolar, retiran-

dose a los siete dias.
OSTEOMIELITIS

" Es una enfermedad inflamatoria del hueso que comienza co
mo: una infiamacién de la cavidad medular y sistemas heversia-
nos ﬁropagandose hasts el periostio de la zona inflamada. Se
egtablece la infeccidén en la porcidn calcificada ésea, al ce-—
der la irrigacidén sanguinea a causa de pus en la médula ¢ de-—
'Bajo del periostio, con ulterior necrosis {33).

Sus factores predisponentes son todos los gque disminuyen
la resistencia del cuerpo contra la infeccidn, § que reducen
la irrigacidén sanguines local al hueso. )

Puede estar asociada con malmutricidn, diabétes, leuce-—
mia, agranulocitosis y fiebre tifoidea.

La ogteomielitis de los maxilares se desarrolla a partir
de una infeccidén de origen hematdgeno que proviene de una he-
rida abierta; & de origen 1o hematdégeno cuando hay formacidn
de pus en la médula del hueso.

Se localiza con mds frecuencia en la mandibula, ya que -
solo recibe parte de su irrigacidn de una sola arteria. Y la
mayoria de los casos son el resultado de la propagacién de ~-
una infeccidn en el 4pice dental.



2.- . Osteomielitis Intramedular Azuda

Sus aspectos histoldégicos incluyen una densa infiltra---
cién de 14 médula pcr Leu PN, (Lin), (C Pla), hay prolifera-—
cién de (TC) delimitando la irflamacién. las trabéculas egtan
acelulares y forman secuestro (33), su eliminacién es median-

“te la necrosis y licvefaccidn con formacidr de pus, mientras
que el tejido éseo contiguo queda cubierto por tejido de gra-
nulacién (39).

Osteomielitis Supuretiva Aguda

Es una secuela grave de la infeccidn periapical que dd -

como resultado una diseminacidn difusa a través de los espa—~:
cics medulares, con necrosis subsecuente y una cantidad varia
ble de hueso (31).

Su causa €s un absceso no encapsulado, un granuloma, un
quiste encapsulado que sufre exacerbacidn aguda al traumati-—
Zar quirurgicsmente el area sin crear un drenaje.

Aspectos — Los nifios pueden no sobrevivir; el adulto pre--—

Clinicos. senta dolor intenso, fiebre, linfadenopatia re-
gional. Los fientes de la regidén afectada estan
flojos, es imposible comer.

Aspectos —— Abundante exudado inflamatorio que incluye Leu '

Histoldgicos. PMN, (Lin), (C Pla) gue puede o né, progresar

a formar pus. Hay destruccidén de osteoblastos.
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Los gérmenes comunes son staphylococcus aureus,

albus, diversos streptococcus.

BEn la 25 semana de su inicio

Aspectos

se observan man-—-

Radiograficos. chas osteoliticas'radioldcidas.

Trataniento— Establecer y mantener un drenaje, administrar -

antibidtico. Los secuestros pequefios se retiran

poco a poco a través de la mucosa; los grandes

se eliminan quiruxrgicamente.

~De no tratarse progresa a Periostitis.

Osteomielitis Intramedular Crénica

Aspectos —— “Inicia al desaparecer la fase

'Qliniéos.: zada ¥y persistente ya que las
; en el hueso umuerto. Se forman
- quedan aprisionados que junto

cién 6sea auwmenta el espesor,

aguda, es locali-
bacterias crecen
secuestiros que -~
con la necoforma--

provocando defor-

midad en la mandibula. Hay descarga de pus.

Cura por si misma al eliminar

el secuestro.

Aspectos — Focos de (I) aguda, en la periferia hay activa

Histolégicos. resorcidn osteocléstica.

Aspectos

Trabéculas con aspecto borroso; mas tarde apa-

Radiograficos. rece un moteado por destruccidn, seguido por

formacidén de secuestros radiopacos (33).
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Osteomielitis Esclerosante Focal COrénica

Es una reaccién rara del hueso a la infeccidén que se ?rg
senta en caso de resistencis tisular my alta. Reacciona a --
una infeccién bacteriana leve que penetra z través de un dien
te carizdo en personas jovenes wmenores de 20 zfios, que tienen
un alto grado de resistencia y de reactividad tisular.

El diente mas afectado es el primer molar mandibular con
lesién cariosa grande (31).

A la inversa de la osteomielitis supurativa el tejido re
acciona por proliferacidén en vez de destruccién, debido a gue
la infeceidn actia como un estimulante y no como un irritan—-—
fe. ’

..Aspectos Clinicos ~— Dolor leve asociado con pulpa infectada
‘ Aspecfos —— Masa densa de trabeculado 4seo con poco tejido
Histqlégicos. intersticigl medular, es fibroso, infiltrado -

por pocos (ILin).

Aspectos Masa rzdiopaca patognoudnica, de hueso esclerd
Rediogréficos. tico que rodea el apice de una 6 ambas raices.
Diagnéstico — Aqui el contorne radicular es visible, en el

Diferencial. Cementoblastoma benigno no es visible.

3.~ Periostitis-Traumitica-Localizada .
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vnido a la Superficie de 18 mandibula en la‘regién molar..
Se debe.al traume operatorio por instrumentos romos, 6”f
por la aplicacidn de fuerza en la extraccidn de terceros mola -

res.

Histoldgicamente presenfa e@qﬁg ¥uhembrragigf

Periostitis‘Supﬁfafiva

Es una compllcaclon del absceso alveolar debldo & la in="
fececidn bacter;ana de qulstes odontogénlcos, & en casos de ——~
fracturas compuestas de la mandibula. le causa mas frecuente
es la infeccién apical. ) i

Higtoldgicamente se encuentra hemorragia con infiltrado
de Leu PMN.

Aspectos Aparece como linea ahusada separada de la cor-
Radiografices. tical wandibular y paralela a ella, unide de -
sus extremos. Entre la capa de hueso nuevo y =
la corteza hay un espacio radiolicido, repre-——

senta el eyudado inflamatorio (33).
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ARTRITIS

—‘Esielkproceso inflamatorio que interesa 2 las estructu~--
ias.articulares. Su importancia en Odontologia es basica por
la relacién que guardaen la Articulacién Temporo liandibular —-
compuesta por la cavided Glenoidea del hueso Teiporal en el -
cfanéo,~por un disco articular, y por el cdéndilo de la mandi=-
bula; este sistema es gobernado funcionalmente vor los miscu-—
los de 1a’masticaci6n. Y finzlnente los organos dentarios aue
forman parte de ésta unidad funcional, y en donde se generan
algunas formas de artritis.

Se clasifica en cuatro tipos:

a)  Artritis Infecciosa

o) Reumatoide
c) Degenerativa
da) Traumdtica

a) Artritis Infecciosa

Ea la forua menos frecuente er la Articulacidén Temporo -
Mandibular. Puede ser de origen sistémico acohpaﬁando ehféf——
medades como la gonorrea, tuberculosis, e influenza; ¢ puede
provenir de lesiones que afecten el oido wedio, la gldndula —
perotida, & dientes y rama aandibular. N

Aspectos — Sus sintomas son escalofrios,:fiebre, dolor ar;

Clinicos. ticular, biperestesia. Sus signos, tumefaceidn



enrojecimlento con mov1m1entos articulares 11m1
tados. E ‘,*~/>;-4:=-'
.Aspectos — En la Artxifis'Infeccioca‘Supurada
Hlstolo’1cos. hay necr051s de la membrana. sinovial y de las
superflcles articulares, al final puede origi--
nar una osteomlelitls, fibrosis con disminucién
de'"la movilidad y detener el crecimiento.
En la Artrifis Infecciosa no Supurada
el proceso inflsmatorio afecta la membrana sino
vial,no ha& destruccién extensa del tejido, y -
'después delftrauma no deja limitacidn movil, ..
Hayiacﬁmulacién intraarticular de exudado infla

matorio.
b) Artritis Reumatoide

Se piensa que se debe a una reaccidén atipica entigeno-an
ticuerpo’en“;espuésta a la infeccién bacteriana.

*Setvé por primera vez generalmente en personas de menos
de: 40 afios. Las articulaciones de los dedos y rodillas se -—-—
'afectan primero, a veces es la A.T.M ,

‘Aspectgs — ‘Siempre es bilateral. Su sintoma es el dolor, -
Clinicos. con anorexia y fiebre. Tumefaccidén y limitaciédn
de la movilidad.
" Aspectos —— Afectacidén inflamatoria progresiva de lag ege===

Histoldgicos. tructuras articulares. La membrana sinovial in

0L
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flamade crece por-encima de las superficies vas
culares, destruyendo.y reemplazandolas, por Wl-
timo destruye el disco articular formando una -

anquilosis fibrosa 4 Jsea.
¢} Artritis Degenerativa

Esta forma es la mids frecuente de la Articulacidén Tempo-
ro Mandibular, llamada también artrosis temporomandibular. Se
piense que los microtrdumas repetidos resultado de la malposi
cidén del cdndilo por el espasmo de los misculos mandibulares
son un factor agravante, si bien no etioldgico.

‘Puede ser consecuencia de un diente mal colocado, una --
restauracidén dental desbordante, una prétesis mal adaptada; -
provocado por el Cirujano Dentista. Un desgaste znormal de —-
los caninos, bruxismo; provocado por el paciente.

Aspectos — Malestar en la regidn de la A.T.M durante la -—
Clinicos. masticacidén. Dolor preauricular irradiddo a la
sien y al dngulo gdnion. En la fase aguda, du--
rante la (I) y exudacidn de l{quido en la cavi-
dad articular, hay un dolor intenso ¥y trismo.
El proceso es unilateral.
El diagndstico se basa primero en los modelos de estudio

para localizar la malposicidn y disarmonias oclusales (39).
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4) “Artritis Traunitica

- Es la iﬁflﬁhﬁéién’de‘la Articulacidén Temporo Mandibuiar'i
causada p;r'ﬁha accidén de fuerza. T
» ‘Léréftiéulacién'sufre un traumatismo por un golpe, por -
ekcesi§é~éperfuié bucal, 6 por extraccién dental.
AspectosrfF Sus sintomas son el dolor, hipersensibilidad =-
Cliﬁiéos} - preauricular. Sus signes, la limitacidn de movi
s miento, ¥y si es unilateral el mentdn se desvia
hacia el ladc afectado al abrir la boea.
El diagndéstico se basa en el analisis de radiografias de
la handibuia y @e las dos articulaciones,

Siendo la lesidén leve no deja incapacidad residusl (39).



INVESTIGACIONES PUBLICADAS EN ARTICULOS
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Leucotrienﬁs:'MgQiaddfes”iﬁfIamatcrigs

Una -resefla. .-

Bl écido'araqﬁidénico IAA) es. relevado de la membrana -
célular cuando sus fosfolipidos son-hidrolizados. Los media-
dores inflamatorios (IM) como pfostaglandinas y tromboxsnos
se producen al tiespo que el (AA) es oxigenado. Recien se --

descubrié una nuéva senda metabélica del (AA), inieiada por

varias lipooxigenasas que produce algunas combinaciones bio-

ligicas activadas, incluyendo log leucotrienos. Ccmbinacio--
nes que seran importantes en Endodoncia por su papel couo ne
diadores de la inflamacidn y su posible tapel en la reduc———
cidén del dolor.

Borgeat y Samuelsson descubrieron la estructura guimica
de 1la Substancia de Reaccidn Lenta (SRS) que consistia en —-
peptolipidos que venian de lipooxigenasa encaminada al meta-—
bolismo del (AA); losw peptolipidos se descubrieron en prepa—
raciones de Leucocitos (Leuko) que contenian tres alternati-
vas 6 una doble unidén conjugada (Trienes) por esto Ssmuels--

son 1o0s 1lland Leukotrienes.
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Efectos Bioldgicos

Los designados como LTC 4, LTD 4, LTE 4 producen vaso-—
~constriccién de pequefias arteriolas e incrementan la permeéa—
bilidad de capilares y vénulas. Los Neutrdfilos producen LT-
B 4 que es quimiotactico para Neuwtréfilos (Ne), (Eos) y célg
las mononucleares; también causa adhesidén a paredes del capi
lar; el LTB 4 ccn la prostaglandina PGE 2 aumentan la permea
bilidad vascular. Hawmarstrom reporta que los LTC 4, LTD 4,
LTE 4 causan constriccidn de arterias coronarias, estimula--
cién de sintesis de prostaglandinas en macréfagos y pulmdn,
exitacidn de neuronas Purkinje cerebrales, e inhibicidén de -
la funcién mitdgena y transformativa de los Linfocitos (Lin)

Efectos en tejido dental

El Attar y Lin hallaron que el extracto de encia humana
inflamada se convierte en (AA) dentro de 12 HETE.

Los efectos de Leucotrienos en pulpa y tejido periradi-
cular aun no han sido reportados. Pueden jugar un papel en -
la pulpitis por sus propiedades de permeabilidad y de vaso--
constriccién donde quizad juege un papel en la izquemia pul--
par. Combinadas con PGE 1 la LTD 4 disminuye mucho el umbral
del dolor en la garra de rata.

A causa de efectos proinflamatorios de. los Leucotrienocs
las posibles implicaciones c¢liniecas para los Endodoncistas -

deben cer ccnsideradas (36).
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modulaclon de la adhe51on de Leu PMN cerca de :edlcamentos
en la pulpotomla- efectos del formocresol gluta-
raldehldo_

'eugenol e h1drox1do de calc1o.

‘ié:técﬁica de'Pulpotomia es un procedimiento aceptado pa
ra tratar dientes vitaies con pulpa expuesta por caries, se--
i gﬁidéxde'la colocacidén de formocresol, OZE e Ca(O0H)2. Mas re-
Géientemente el glutaraldehido como mejor alternativa por su —
baja toxicidad tisular. Nedicamentos que se usan para des——--—
truir bacterias remanentes en pulpa y preservar la pulpa radi
cular vital.

Tecnica ¥y liateriales

Se sgeleccilonaron inedicamentos comunmente usadoe en Odon-—
tologia Pedidtrica como los antes mencionados. La adhesidn de
Leu PMH se desempefié usando uicrocolumnas de fibra de nylon -
incubadas junto con los FiN por 5 .inutos a 37°C.

Resultados

Se muestra que la incubacidn corn altas concentraciones -
de medicamentos causé lisis de PN, exceptuando el siutaral—-—
dehido, se afectd la adhesidn con bajas concentraciones.

Los dientes tratados con Formocresol, Eugenol e Hidroxi-
do de Ca producen necrosis tisular y lisis de FIN en altas —-
concentraciones; a bajas concentraciones estimulan la adheren
cig contribuyendo a cambios inflamatorios.

El Glutaraldehidc en contacte directo con la pulpa produ
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ce fijacidén tisular sin causar necrosis a altas concentracio-
nes, aungue abate la adherencia en concentraciones interme---
dias. Y no parece estimular la adhesién causando dafio tisular '

inflamatorio a bajas concerntraciones.

) Los resultados de estimulacién de PMN daba un aumento en
la adhesién seguida de diapédesis y migracidn al sitio de in-
flamacién donde liberaban radicales téxicos libres de oxigeno

y enzimas lisosonales.

Dafio al tejido: 1la persistencia de medicamentos alrede-
dor de la pulpa pueden desarrollar inflamacidn (I) crénica se
guida de pérdida dental.

Otros han deaostrado que el tejido pulpar alterado por -
formocresol evoca una respuesta inmune especifica, humoral y
mediada por células, que también puede contribuir a cambios -

inflamatorios crdénicos después de usar el medicamento (29).
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El efecto de la Colagena e Indometacina en la pulpa

- 1nf1amada en dlentes de mandrll.

Ha sido explorada la posibilidad de usar un material bio
ldgico como 1s Colagena en récubrimiento pulpar. Se desea eva
luar los efectos de la Cblégeng ¥ un agente anti-inflamatorio
ne esteroide como Iﬁdbmetaéiné en la pulpa inflamada en dien-
tes de mandril. o

Técnica

Se anestesia previamente a los mandriles, y con pieza de
mane con buensg irrigacidén, se realizan cavidades en 1n01slvos
y canino y en todos los primercs molares. En otro tiempo y --
otro dia, se aisld con dique de hule, se desinfectd dientes y
arens vecinas, exponiendo las pulpas, se detubo la hemorragia
presionando cor algoddn impregnado de lidocaina con epinefri-
na. Se cubrieron los sitios de exposicidn con ZOE, Indometaci
na ¢ con coligena de piel de becerro, sobreobturando con ZOE.

Se extrajeron los dientes a los 7, 35 y 90 dias, descal-
cificados en 4cido férmico y examinados bajo el aicroscépio ~
de luz.

Debite

Se probé la Colézena por su papel en el proceso de repa-
racién, y la Indometacina como inhibidor de la actividad de -

prostaglandinas.
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El material sds favorable fué el ZOE su respuesta 1nfla

matoria fué de leve a moderada durante el exberlmento

la respuesta del tejido pulpar a la colé:ené fué desfa—-
vorable, aumentando la respuesta progié 1vamente sobre el pe-
riodo de 90 dias, y pudo haber sido apta para reacciones inuwu

nolégicas.

La respuesta del tejido pulpar a la Indometacina tanbidn
fué desfavorable. Es téxica en contacto directo con tejido co

hectivo. Por naturaleza es una substancia irritante.

El hallazgo importante es la fuerte relacidén entre la se
veridad de la respuesta inflamatoris y el grado de irritacién
en la foruwacidén de dentina en pulpas cubiertas con coligena y -

especialmente en lag recubiertas con indometacina.

De hecho dentina irritada se vié al centro de la pulpa -
formando alrededor fragmentos de tubulos dentinarios que fue-
ron desplazados durante la preparacidén cavitaria. Y en otros
sitios coronales la dentina secundaria ha formado en la pulpa
un puente dentinal, que representa una falla en lugar de un -
éxito. Ya que el propésito del recubrimiento es mantener la -
vitalidad y prevenir la (I) pulpar, en lugar de prodﬁcif'cal¥”"
cificacidén pulpar y necrosis (23).
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Una investigacion ultraestructural de la Pﬁipa

Apical-humana en une Pulpitis irreversible.’

La Pulpitis Irreversible es una clasifigadién ¢linica de
enfernedad Endodontica donde el tratamiento redicular esta in
dicado.

- La investigacidn con microscépio electrdnico y de luz --
muestra la habilidad de los nervios para resisgtir degenera---
cion durante inflamacidn pulpar.

ilaterial

Se obtuvieron 10 muestras de 8 dientes (dos de ellas del
mismo diente) que clinicamente demostraron signos y sintomas
de pulpitis irreversible con cambios periapicales radiografi-
cos. Los dientes se extrajeron por razones prostéticas, y se
pusieron en solucién fijadora apartando las pulpas coriadas y
fijadas; puestas en un vaso, se tifien para verse al microscéd-
pio de luz. ,

Resultados y Debate

I--Nervios Mielinizados. Dyck et al. reportan que la dege
neracidn nerviosa es vista como:
Loisld,s degeneracién Wallerian y

2. degeneracidn Axonal

1.~ Degeneracién Wallerian



113

Puede ocurrir durante Inflamacidn y puefe ser tan severs

cono para cortar los nervios; y durante isquemia. o - ﬁ

Se caracterlza por la formacién de miellna ov01de, ‘con” S .

aumento en los neurofilamentos, mltocondrlas ¥ cuerpos denso
2.~  Degeneracién Axonal . :

Es una lesidén parenquimatosa que afecta selectlvamerte =
varlos grupos de nervios.

La destruccidén de células de Schwann resulta de toxlnas,
infiltrados mononucléicos, neuritis alérgica y por degenera-—
cidn axonal (secundariamente) y por compresidén gue causa des—
mielinizacién segmental causada por Infeccidn, Inflamacidn y
disturbios vasculares. Gibson hallé wmacréfagos que traspaséd-—-—

ron el perineuro en dafios por compresién en ratas.

II~ Nervios Desmielinizados. Dyck et al. expresé que las -
. degeneracidn Wallerian ocu——
rre en nervios mielinizados y desmielinizados. .
Aqui 1a Degeneracién Axonal resulta de romplmlento de é
su vaing de mielina, con tumefaccidn del axén. .
Se caracteriza por pérdida de neurotibulos y desorganizg
cién de neurofilaimmentos, .nuchas aitocondrias ¥y axones agrandg
dos.
Los cambios en axones desmielinizados ¥y células de Schw-

ann fueron similares a los cambios en axones mielinizados.



114

Cambios en los Nervies -Pulpares exactamente en Pulpitis.

Torneck describid cambibs en la pulpa coronal subyacente
a caries,bantes y desjués de exponerla; noté alrededor del te
jido mAs degeneracidn que en el haz nervioso. Los nervios re—
sistfan la degeneracién cuando el tejido circundante sufria -
necrosis.

También noitd degeneracidén granular de coligena. Los va-—
sos y nervios de ésta pulpa sufrieron una muerte celular a —-

causa de invasioén bacteriana. B i

El mecanismo de dolor pulpar es piobablemente mediédo -
por elevacidén de la presidn intrapulpar generads por el procg’
so inflamatorio y las sustancias quimicas liBEraaas'porylas‘—

células averiadas.

Se determiné que aientras algunos nervios tuvieron va—--
rios cambios; otres nervios tuvieron muchos cambios de médice
a severo, que podrian ser responsables del sintoma>de delor
(19). : e
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Formac1on de abscego inducido en conejos
. con implantes subcutaneos rellenos de

~bacter1as que simulan el canal radlcular 1nfectado.

Ia mezbla de inféédidnes'anaerobicas de la pulpa parece
ser 1é causa principal primaria de enfermedad periapical en -~
humanos as{ como en experimentos en primdtes inhumanos. Este
estudio examina el corto y semilargo plazo del tejido, como
respuesta a algunas "endodontopatias" con bacterias encerra--—
das .en nuestro implante.

) Materiales y Técenica

Se usgaron 20 conejos entre 6 y 8 meses de edad. El im~——
plante cameral fué tubo de polietileno con didmetro interno —
de 3.5mm y 45am de largo. Después se perforé y se cerraron --
los limites de los tubos con cera. Al lado de la columna ver-
tebral se acomodd el iaplante, suturando la incisidn, los co-
nejos se mantuvieron 3 semanas para reparar el trauma. Enton-
ces se anestesid haciendo incisidén sobre el limite caudal del
implante. Las suspensiones bacteriales fueron transmitidas ==
dentro del implante mediante una jeringa. Después de 6 hrs se
retiraron los tubos de cada uuestra, se hicieron cortes per--
pendiculares en donde se contenian los implantes.

Resultados

1- Se reveldé alto numero de TLeucocitos que tuvieron =--
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acceso é los implantes, ademés'dg bécferias vivas 6 muertas.

2= En contraste la‘respuééféflocal inflamatoria auestra
acumulacién densa de Linfocitos en todes las muestras. En al-
gunos casos tejido necréticé deﬁridado estaba entre el implag
te y el tejido. ' : _

La mezcla de Bacteroides gingivalis y Streptococcus mi--
. tis evoca respuesta inflamatoria de Neuvtréfilos y (Lin), (M--
on), (Mac) y fibroblastos. La mezcla de ellos parecid dispa~é
rzr la formacidén de absceso. '

Se demostré el papel de la mezcla de infeccioné§ énéé;o; 
bicas de 1la pulpe en el desarrollo de enfermedad ﬁé}iéiicai}' ;

Discusion

El implante de tubos sivid como depdsito de bacterias, -
alojando. cultivos que fueron protegidos de la circulacidn del
huesped. La prolongada viebilidad de masas de bacterias ence-
rradas dentro del huesped, sostiene un parecido a la protec--—
cidén y presencia crénica de la bacteria en la pulpa necrdtica
(infectada). La viabilidad de la bacteria per se, no estd di-
rectamente asociada con una respuesta inflamatoria;

La virulencia de la bacteria y sus productos duranie su
¢stancia en el huesped parece ser importante.

El Streptococcus mitis no es virulento, pero el Bacteroi‘

de gingivalis si lo es (20).
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. Una causa. muy;boﬁﬁn,de'ffacaso en tratamiento radicular
es eivmaidgro de reconocer la presencia de canales accesorios.

CEl disgndstico radiografico previo detalla la enatomia -
Yy morfoiogia'pulpar. Algunos asutores recomiendan tomar una se
gunda radiografia de diferente angulo, que revela valiosa in-
formacidn.

El 6bjetivo es deterainar analiticamente la necesidad y
el valor de las radiografias de dimgndstico preoperatoric en
casos de Pulpitis que requieren conductoteripia.

El pejor juicio de los més expertos endodoncistas de .la:
Universidad Hebrew toman al primer premolar mandibular que se
congiders de alta propercidén de aberraciones, que squf serviZ
rd como modélo. P

La estructura cualitativa del problema se presentakéﬁxeuly.
arreglo cronoldgico del fallo controlable ( hechos ﬁor ei.C;é
Dentista ) ¥y los casos incontrolables ( determinadb por él‘Aé
azar ). Al inicio la decisidn se hizo sea o né obtenida de ra ‘
diografia preoperatoria.

Cualfuera la decisién el Dentista identificard correcta-
mente la anatomia pulpar, y de no hacerlo puede fracasar en -
cualquiera de los cuatro prireros premolares.

En cada caso tiene dos alternativas que se repiten:
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a) un conducto'propibfcbturédo (es el,limpiaqubiomecé

nico;combleto_de;tbﬂa'lézcav;dad~pu;par ¥ su total -

'obliteréciéhjé6p 4éfeiial}inefte Yool

b)) S.un procedimiento inadecuado

De dondé‘sefderiva un ‘buen éxito clinies de’ Tratamiento

de. Conductos,. 6 un fracaso terapéutico.

La medida conpenseda se determind asi: a un satisfacto—-

rio caso se le asignd un valor de $ 500.00 que incluye el .pre
~¢io del tratamiento con endopcste y corona; fracasado recibi

el valor de $ 1,500.00 por el tratamiento de endodoncia, de -

extraccidn y por un puente de tres unidades.

Los resultados de la téenica 1lamada " promediande y do—
blando atrds " indican que si la incidencia del 30% decide to
mar una rzdiografia preoperatoria, resultard em un valor mone
tario esperado de § 0.75, como sea,la incidencia no es mids ——

del 6%, ganancia gue se reduce 2 $ 0.15. {(35).
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Efecto de un antlblotlco'( pasta cortlcosterolde )

en 1a resorc1on 2 h.lnflamator;a in vivo.

Lé Resoréiéﬁyﬁﬁdicular Inflamatoria (RRL) externa progre
51va es frecuente en la practica endoddntica, es wantenida —-
por una (I) en la mewbrana periodontal de causa bacterial en
la.pulpa y tdbulos dentinarios.

Se ha usado pasta corticosteroide como recubrimiento pul
par. En recientes estudios se dice que la eliminacién incom--
pleta de la pulpa muestra (RRI) después de 8 semanas.

Material y Técnica

Se les extrajeron dientes permanentes a 4 changos addl--
tos, se laserd el tejido pulpar soltandolo de las paredes del
concucto. Se recolectd placa del area molar y puesta dentro -
del conducto, sellando con cemento de ZOE. A las tres semanas
los dientes se prepardron endodonticamente y reimwplantdron.

Resultados

Los chengos toleraron bien los procedimientos, la inayo-~
ria de dientes control reirplantados y no tratados con endo--
doncia 3 semanas después mostraron (BRI), que histoldgicamen~
te indicaba un infiltrado de (Lin) y (C Pla) a todo lo largo
de .la membrana periodontal, ro asociados con la RRI.

Se noté Anquilosis que precedia a (RRI), el hueso alve——

olar estaba fundido cor la dentina. No habia remanentes pul--
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pares,
Debate : ; .
La (BRI) ocurre en la practica endodénticafcdmo una: se—-
cuela post-traumitica; y su causa es la persisteng;é de lg(l)
dentro del ligamento periodontal. o ‘:
Eauudios recientes amestran que el Ca (0H)2 da como ro——
sultado una menor me joria de la membrana perlodontal, geguida
de (RRT). _ L
Aqui se demuestran los efectos del antibiético corticos~
teroide combinado con un diente reimplantado con membrana pe-
riodontal neerdtica y una pulpa infectads; de no trataise‘el
dafio severo guiaria a {RRI).
La Anquilosis producida refleja una reaccidén curativa de
el alveolo 21 faltar membrana viable después del trauma.
En este estudio la (I) residual se elimind vor tratamien
to con Certicosteroide. Y el Ca (GH)2 ha mostrado su dafioc po-
" tencial a la membrana periodontal, y si se usa indiscriminadg
mente puede causar su necrésis, resultando una reparacidén an-
quildtica en ves de 1la restauracién de la membrana intacta.
Su aceidn como supresor inflamatorio fué efectiva, permi
tid a la membrana periodontal cicatrizar, cerrando Los tﬁbu—-
log dentinarios con cemento reparativo.
E1l Corticcstercide, dentro del canel disminuye muchisimo

el dolor postoperatorio (24).
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Sindrome de Celulitis Aguda Pulpo Alveolar
Exacerbaciones durante tratamiento endpdontico:

Un estudio clinico de gérmenes y su papel etioldgico.

: La.exééerbacién de celulitis aguda ocurre .periodicamente
&urahte'tratamiento erxdodéntico, en dientes no vitales asocia
do con lesiones periapicales sin fistula. Sundqvist dice que
no Hé éido posible aislar la bacterias responsable de la exa--—
cerb@cién durante el tratamiento de existir (I) periapical.

Jdateriales y Procedimiento

34 Pacientes con abscesos y dientes desvitalizados refe-—
'rjdos por Endodoncistas privados, presentan: 31 dientes con
lesiones periapiczles asintomdticas; 2 previamente tratados
con ¥ndodoncia; 1 previamente tratado y sintomatico; -31 que -
es el resto, asociados con pulpas necréticas.

La técnica de cultivo empled conos endoddnticos absor——-—
bertes estériles, para tumar muetras durante los periodosfde
exacerbacion de Celulitis Azuda.

Resultados

Se identifica a 47 wicrobios, la ¢lase predouminante son
los Gram Positivos, como Lactohacillus'facﬁitati§0,~staphylo—
coccus epidernidis sezclades con Streptococcus (incluye ente-
r0coto), S.alfa hemolftico (viridans), S.zama no hemolitico —

¥y S. beta hewplitico, son elVSO.C%. Y wna ainoriaz de Gram Ne—
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- gatives, el 12.8%, entre ellos Pseudomonas maltof{lia y fluo-
rescéns,:Enpérdbaqﬁeria Cloacae, Proteus wirdvilis, Klebsie--
1lla - pneumoniae y Entersbacteria freundii.

Debate '

la mayoria de dientes son asintométicos e integros al --
iniciar el tratamiento endodéntico. Pulpotomf{as sin é¥ito son
propensos a exacerbaciones agudas. ' : i
" Modos los dientes con 1esidén apical se les msocia ung ==
pulpa necrosada, por cualquier tréuma. T‘:"'f‘ku
* tuchos pacientes no recibieron antlbloticos orales cuan—
do log cultivos se tomarcn; algunos otros han recibldo un an-

tibidtico por algunas horas.

Estudios posteriores a casos de Celulltis alveolo—pulpar
" aguda revelan incremento de multlples Anaerobios mezclados -
con Streptococcus facultativo. No.se hallaron,staphylococcus
aureus. ‘ R
La instrumentacidn mas alld del épice es imﬁfdbableménte
un factor mayor en la Celulitis. . i,
El potencial de oxidacién - reducelidn:parecé ser el ma~--—
yor factor en la exacerbacién de Celulitis durante el trata——

miento -endoddéntico (17).
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lastocitos e Histanina

en encia inflamnada.

Granulos intracelulares de iastocitos representan el re-
servorio primario de Histamina (HIS). Al liberarsze de los gra
nulos la (HIS) libre, produce vasodilatacidn, aumnenta la per-
meabilidad vascular, resultando un edeimna local.

Se ha indicado gque La Hipersengibilided de tipo Inmedia-
ta puede involucrarse en Enfermedad Periodontal., Como tal, an
tigenos especificos podrian reaccionar con células cebadas e
IgE sujetas a anticuerpo y Gisparar una degranulacidn.

Algunos estudios sugieren que hay una relacidn entre el
" nlmero de Jastocitos y el grado de inflamacidén zingival. Mue=
chos Mastocitos han sido notados en salud, en lugar de hallar
los en encias inflanadas.

Muestras de encia palatina huwnana obitenidas de 22 pacien
tes con Periodontitis crdénica fueron biopsadss; se determind
‘el contenido de (HIS) por gm de peso bhumedo, aue Tué de:

12,6 & 6.5/ug que significa un patrdén desviado; v se conba-
ron 30.6 t 25.9 ilastocitos por wilimetro cuadrado.

Un anfilisis de rezreso lineal coapara €l contenido total
de Mastopitos con el contenido total de (HIS) de auestras doE
de no hay relacidén estadistica entre las dos variables.

La variacidn en el contenido de (HIS) en la Gingivitis y
su divisién cruzada v .2as alld de estudios de localimacidn -

tisular y de investigacioues lonrgitudinales (8).
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Subgrupos de‘iinfécitos*éhidingivitis humara.

Tejido gingival de sitios de inflamacidn establesida en
nifios .y adultos fué examsinado, por la presencia de células na
furales destructoras (NK);, gue son una subpoblacidén &e Linfo-
citos (Iin) que han estado implicadas en la eliminacidn de cé
lulas virales infectadas; y neopldsicas; y en la regulacidn -
del crecimiento de células linfoides. Las células NK y las cé
lulas T citotdéxicas pueden involucrarse en la citotoxicidad -
celular contra Fibroblédstos en Enfermedad Periodontal Inflama

toria Crdnica.

Se tomaron bidpsias a los 4,8, y 21 dias de la zona we—-—
siobucal de los primeros molares permanentes superiores de 20
participes saludables ( Grupo I ) que recibieron profilaxis -
profesional por cuatro semanas. Habia una pequefia area de (1)
que -consistia de células T Leu 4 que estaban debajo del epite
lio crevicular, del dia O al 4. N¢ habia Lew 7 & Leu 11 NK.

Al dia 8 ¥ 21 habia aumento en las lesiones de células -
Leu 7 ¥K,y Leu 11 NK., Peroc la mayoria de células en lesiones

experimentales fueron Linfocitos T.

El tejido que se obtuvo de 10 nifios { CGrupe II ) extra--
yvendoles molares desiduos por razones ortodoncicas; y de 16 -

adultos que padecian un colgajo quirurgico de Widman wodifica



Som células T — sif.el‘ 90% de (Lin) reacc’i&hab
LT ticuerpos Leu 4. :
Son céluias B —  si-contienen células reactiva

nos de 60% de Leu 4 y céluias

Se tifiieron las seccione® con antlcuerpos monoclon les y

con verde metil-pironina (MGP), para 1dent1ficar ‘las’ célulés’
"del -plasma ( células reactivas ). ; k fﬁ A

) Las lesiones de células T contenfan varias‘célﬁléﬁwLéﬁf—,‘rr
7 WK. Y las lesiones de células B contenian muchas células ===
Leu 7. NK y ocasionales Leu 11 HK, asociszdas cqnigrupoé‘de Lig’

focitos B.

Tos resultédos‘mﬁestran que las Células NK estén ausen—-
tes. cuando hay Salud Gingival, pero presentes en Inflamacidn
“Gingival. '

Esto sugiere que el papel de las células HK es muy probg
ble que se relacione con la funcidn de Células B mas que con

la eliminacidn de la placa de Fibroblastos afectada (37).
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Biosintesis de prostaglandinas . -

“en laencia de enfermos.-

iElrpfopésito de éste estudio es determinar la habilidad -
delftejido:gingival normal e inflamado paia sintetizar prosta-
glegndinas (PGs), del &cido araguiddnico. (A4) precursor.

Trece muestras de encia humana inflemada (EHI) y seis ———
muestras de encia humana normal (EHN) se estudiaronm.

De las 13 :mestras de (EHI), 4 tenian algunas areas de —-—
acumulacion moderada de Linfocitos, Macréfagos y Leu PMN-en el
tejido conectivo.

Las otras 9 muestras mostraban severa y densa acumulacion

de células inflamatorias en el tejido conectlvo, toda

ron caracter de la Lesidn establecida, por,Page y~Schroe‘er'v—
(1976). T

La relacidn entre la evaluacién'cliﬁidé~& los;haliaZgbs‘-

histopatolégicos fué clausurada. .

La (EHL) de pacientes con Perlodontitls cronlca, ¥y la ~——
(EHN) sintetizaron PGs.

Los tejidos 5ingivales infilamados y normales transforma-——
ron una gran cantidad de Ach marcados para metabolitos no iden
tificadbs, cuyo porcentaje de conversidén fué de: en tejido =-
inflamado 32.54% fué significativamente mis alto que el teji-
do normal, con 10.97% . (18). '
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ereficoioniﬁi;

La Pericorénitis es una infeccién de la aucosa oral ‘que
rodea 8 wn diente parcialmente erupcionado; tiene alia incideg
cia en la adolescencia en la erupcidén del tercer molar.

Se relaciona al estancaniento de restos alimenticios ba--—
jo el opérculo que cubre el diente semi-iupactado, y los sin-——
tomas pueden ser agravados por trauma del diente antagonista.

Directamente el estrés ejerce efectos couo resultado de -
una pobre higiene oral, dieta incontrolada, tabaquismo y esca-
ces de suefio; indirectamente puede producir vaesoconstriccidn -
periférica con cambios en el abastecimiento sansuinec para el
tejido gingival, tanto como alteraciones de anticverpos huuor-
ales, cambios en nervios auténomos y sistema endécrino ¥y disii
nueién de secresién salival. Estas reacciones del cuerpo al es
trés alteran las condiciones que prevalecen en cavidad oral, -
cor. 1o cual se prepara ur nedio ambiente que conduce al creeci-
niento de bacterias complicando el desarrollo de 1la Pericoroni
tis.

Materiales y Técnica

Se examinaron clinicamente 82 pacientes que sufrian Peri-
coronitis; se hacia énfasis en el nivel de Educacidén. En 1la —=
anamresis el estrés eaoccional ocupd un importante lugar, en —--
grﬁdo de "alto", "moderado", "bajo" ¢ "nulo". En la examina--——

cién oral bajo el criterio de Ottis se divide la cubierta de -
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placa en la superficie coronal del tercer wmoclar en 4:grades:

3 = placa que'cubre més'ae 2/3 de la corona. 2= placa cubrien--

do entre 1/3 y 2/3. 1l=-place por arriva de 1/3. O= sin placa.

La evaluacién del grado de Severidad se basd en el sufri-

wiento subjetivo de 245 pacientes y de hallazgos clinicos. Se

hizo

a)

b)

una clasificacién como sigue:
en la clase Crdnica fué un dolor irradiado con escasas ma

nifestaciones locales, durando varios dias a semanas.

‘Fn la clase Subaguds el dolor inicid antes del exdmen, --

estando el opérculo sensible al toque, hinchado y rojo, -

‘con - sin supuracidn y clésico mal oler.

‘En-la clase Aguda con todos los sintomas anteriores perc-

exacerbados, ademds de trismo, linfadenopatia, y fiebre.

Para examninacidén bacteriocldgica se recolectaron con espi—

tula muestras del opérculo y se cultivaron; bajo el microscé--

pio de luz habia Espiroquetas, Fuscbacteriams y Filamentos

El Tratamiento se llevd a cabo en dos etapas para todos -~

los grados de Severidad.

1%~

El sitio inflamado se lavd con agua szline y se indicé -
la extraccién del 3Jer molar antagonista, los abscesos —-—
causados por diseuinacién se incidieron y drenaron.

Se presecribidé de rutina Penicilina (en la mayoria de ca—

s0s) y Tetraciclina ¢ Eritromicina.
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2°_  Fn 6aso de subsistir sintomas extraccidn de cada uno de
los dientes afectados G operculectoafa y Antibidtico —--—
_ postoperatorio s8élo si se garantizaban los hallazgos qui

‘rurgicos.

Iz incidencia aas alta de Pericoronitis fué 81% de 245 —-
del total de cesos, de 20 a 29 aflos de eded.

La Severidad dependia del grado de Higiene Oral. Los esta
dos Agudo y Subagudo aparecian en casos de moderada y pobre hi
giene, mientras el tipo Crénico se asociaba con buena 6 modera-
da higiene. '

Segin la Temporadsa en que se presentaba, se reportd elta
‘1n01den01a en Junio y Diciembre. ! ) ST

En cuanto a posicidén dental se d1v1d10 ent vertlcal (67%)
mesiocangular (12%), distoangular (14%), otras (7%)

El hueso alveolar distal del 3er jolar,,base de 1a bolsa,
nunca mostré resorcidn. '

Hallazgos Postoperatorics . ) i

De 214 pacientes que regresaron g revisidn, 13 ekperimen—
taron complicaciones; uno sufrid sangrado, en 4 caﬁos hubdrih—
feccién local, 3 tuvieron alveolitis y ninguno de los trece re
cibieron antibidtico postoperatorio.

Diagnéstico Diferencial — Se parece a la Gingivitis Ulcero -
Hecrosante Aguda, de heche la Pericoronitis puede ser-una for;
ma de Gingivitis U.N.A. Y en ous aspectos clinicos es similar

al Alveolo Seco causado por Tréponema denticola (21):



“infeccidn severa del ‘espacio-masticadory

La infeccidén pericoronal agudgrdérlarrégiép del 3er molar
afiadiendo una celulitis iuy desarrollads puede provocar disfa-
gia y edema de 1la regidén submandibular y parafaringea, con di-
seminacién al espacio masticador, extensidén pterigopalatina,su
pra e infratemporal y pardtida.

El siguiente caso presenta riesgo de aspiracidn que pue—-—
de complicarse con el manejo de infeccidn pericororzl manifes-
tada por supuracidén intraoral.

En Julio 5 de 1982 un hombre hispano de 31 afog llegd a -
la Clinicz Jincoln de Cirugia, quejandose de incapacidad para
abrir la boca y dolor sovero. Un C.Dentista privado le diagnog
ticd pericoronitis y le extrajo los terceros molares superior
¢ inferior sin coamplicaciones. Después de la operacidén su con-
dicién empeord, viniendo al Hospital con tumefaeccidn de tejido
suave en el espacio preauricular derecho y submandibular, sen-—
sible a palpacidn, habia parestésia mental. Intracralmente dre
naba pus del alveolo del 3er molar inferior. Tenia trismo con
apertura maxima incisivo a imcisivo de 12mn.

El exdmen Radiogrifico mostrd abundancia de tejido en la
region subamandibular derecha, no habfia cambios 1iticos; y la -
del térax se halldé normal. '

Su heuatdcrite era de 45.2%, que inpluia 12,500 Leucoci--
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tos (70% PN, 24% Lin, 3% lon, 3% Bas). Se le administrd Peni
cilina 2 000,000 U, y Oxacilina 1 gm c¢/6 hrs. Se incidid ¥ dre -
né el espacio paringeal derecho intraoralmente, y el espacio -
temporal extracralmente.

La tincidén COram demostrd Streptococcus alfa y Yeisseria -
sensibles a Penicilina. Despuds de una semane persistia la su-
puracidn intraoral, se cambié el antibiético a Oxacilina 2 gm
¢/6 hrs, y Rifampin oral 600 mg diarios.

En la tarde de Julio 15 el paciente tenia escalofrio y se
anulé la fiebre. Por Julio 18 se quejaba de fuerte dolor en el
térax en la rezidn antero-superior derecha, y deficiencia al -
respirar. Se repitid radiografia de térax, cultivo sanguineo y

”cultivo de esputo (salival) que mostrd S.aureus, Enterobacte--
ria y Klebsiella sensibles g Penicilina 8 Gentamicina.

las radiografias de tdrax revelaron un Absceso focal pul-
wonar, se diagnosticd Neumonia por aspiracidn. Se cambié el --
antibidtico a Gentamicina B0 mg ¢/8 hrs, y Penicilina 2 000 --
000 U ¢/4 hrs. La semana siguiente el cultive s=znguineo se re-
portd estéril y la infececidn supurativa cesd. Después de una -
semana el paciente esgtaba asintomdtico; hubo resolucién de los
abscesos puluonares. Con régimen oral de Fenoximetil penicili-
na 500 mg c¢/4 Lrs, una semana después cesando a cada 6 hrs, ya
no hubo evidencia cliniea ni radiogrifics del proceso.

Los abscesos pulmonares no son comunes asociados con aspi
racidén de secresiomes orofaringeas, que causan obstruccidn co;

proliferacidn de gérmenes gnaerotios y necrosis (38).
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Amalgema relacionada con ulceracidn

crénica de la mucosa oral.

Se¢ presenta el cazo en el cual una ulceracién crdénica de
larga duracién en boeca, cura rapido después de la remosidn de
_yiejas restauraciones de amalgama de varios dientes.

' ELl paciente sufrié por mas de 15 afios una continua Jlcera
cidén en ambos lados de la mucosa bucal y lengua; sin tener una
historia de enfermedad seria, pero ha tomado Indometacina para
la Artritis Reumatoide por 10 aflos, y recientemente cambid a -
Naproxén sin casbio er los sintomas; también ha tomado Estré-—-
Zeros y ha sido un gran fumador.

Tenia la dentadura maxilar completa, resistida por 9 dien
tes mandibulares, de los cuales los IB 78 y 4 3| tenian res
tauracidon de amalgasna, y los incisives incrustaciones de oro.

La mucosa bucal izquierda tenia una erosién con tlcera-—-—-—
cidén certral de 25 x 15mm, en el lado izquierdo de la lengua ~
una erosién con \Ulcera alrededor, en lz unién del labio infe——
rior derecho y el carrillo habia una erosién y una tdlcera de =
15%12mm.

El Diagnéstico Diferencial de Liquen Plano § reaccién a -
-droga liquenoide se hizo, ¥ fué negetivo.

Fl paciente se traté inicizlmente con pildoras Hemisucei-

nato hidrocortisona de 2.5 mg disueltas en boca 4 al dia por 5
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‘semanas, seguido de aplicacioén de Valerato 17 de betametasona

(.05%) ungliento por 10 semanas. Los Corticosteroides se descon
tinuaron, remplazados vor Clorhexidina al .2% enjuagues dos al
dia para limitar la infeccién secundaria de las dlceras.

Las amalgamnas se reemplazaron, los dientes 3 4ise restau-
raron con coronas metal—cerdaica; los |7 8 con coronas de oro;
el fs_con composite con alfiler.

Pruebas de sensibilidad de piel y andlisis de microsedpio
electrénico, wostraron, Alérgia del paciente .al .zercurio de la
amalgama vieja (pudiera ser un factor de complicacidén secunda-—
ria).

Lag lesiones de la derecha mejoraron draméticamente en 2
semanas, desaparecieron las dlceras de ese lado; un mes des———
pués de colocadas las coronas las lesiones derechas sanaron, =
la condicidén del lado izquierdo también mejord; 2 meses des———
pués no habia evidencia de ulceracidn & rojéz. Después de 9 mé

ses mas, la boca estaba completanente normal,

Alguncs investigadores consideran la relacidn de las co-——-
rrientes electrogalvanicas con condiciones como Liquen Plano y
Cancer oral. Diferencias en el potencial eléctrico puedeﬁ su-—
ceder entre restauraciones de metal diferente.

El electrogalvanismo pudo causar el aumento en la Corro—-—
sidén, resultando la liberacidén de mercurio de la superficie de

la restauracidén (14).
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Mlgraclon espontanea ¥ actlv ,a,yqulalotactica

de Neutréfilos:.en ulceraclon aftosa recurrente.~-~

Le causa de ulceracién a£t§ééydfal1rééurrenteﬁ(RAU)_sigue7,
siendo desconocida, perd'algunos,traﬁajadofes han detectado —-
complejos inmunes circulahdo,engpacientes que tienen el ‘desor—
den. La_Quimiotéxis de productos rajados del compleménto pcti-~
vado por complejos inmunes depositados en‘la mucosa oral, pue-
den atraer Leu‘PMN e .intervenir en el dafio al tejido en lé -
(RAU): )

: Materiales y Técnica

. Be estudzaron 22 pacientes; 12 mujeres, 10 hombres, entre
'klos 19y 74 afios de edad, con leve RAU. Con técnicas normales
de‘venoclisis s¢ aspiro 20 ml de sangre venosa deé cada partici
pante, dentro de tubos heparinizados. Fueron separadas las —--
ffaéciones de Leu PMN, se lavaron células 2 veces en soluciodn
galina fosfito pulidora. Los PMN fueron suspendidos en un me——
dio quimiotActico a concentracidn de 10s células/ml. EL medio
incluye una substancia minima suplementada con calor inactiva—-
do de suero de becerro fetal, L-glutamine y antibiéticos. A -~
las suspensiones se les afiadid el factor quimiotactico ¥- for-
mil-T-metionil~L-leucil L~fenilalanina (FMLP).

Resultados

Con respecto a la Migracién'espontanea de PN, né‘hubo -
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diferencias claras entre pacientes con RAU ¥ ZTupos dg éént;ol‘.
para este pardmetro. : _' L ""” :
La determinacidn del Indice Quimiotactico no revelo d1fe—}5
rencia importante entre pacientes con RAU ¥ paCIentes suaetos :
a control. :
Debdte

Ahora hay evidencia considerable para pfobar w origen --—
autoinmune de la RAU. Los Linfocitos_sqh las-células iniciales
en el infiltrado de una tUlcera aftosa y. junto con los Leu PN

intefvienen en el dadio al tejido.:

En nuestra experiencia el Colchiéiné es efectivo en el ——
tratamiento de RAU, en dosis por arriva de la cual el solo ———

efecto farmacoldgico es un depresor de la qulmiotaxls de PMN‘

AdemAs ahora hay una amplia evidencia de que los Leu PN —-
por exteriorizacidén, liberan radicales de oxigeno, que pueden

causar dafio al tejido particularmente en condiciones autoinmu-
nes (6).
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© . ‘Fistula de Tuberculésis en ol carrillo.

Avn e§ lé era'pieantiﬁiétiﬁa, la incidencia de Tuberculd-
sis Oral ‘(1BO) es ‘menor del 1% que la TB pulmonar. El caso &e
une f£istuls en el carrillo es el tercer caso de TBO reportada.

Un Hoabre de 30 afios fué sdmitido en el Hospital por te——
ner tos, fiebre y debilidad de 3 meses de duracidn, asi como -
una pequefia Ulcera en el carrille derecho con 2 meses de dura-
cibén. Fuma diariamente y estd pobremente nutrido y anémico.

Los linfonodos cervicales no eran pelpables, su pulso era
de 94 y la presidn sanguinea de 110/70 mn /Hg.

Al examinar la cavidad oral reveld una pequefia Ulecera en
1a membrana mucosa bucal del diente, primer molar superior de-
recho, que tenia caries; podia pasarse una sonda a través de -
la apertura hacia el Seno. La Ulcera era oval de 3x2 mm, e in-
sensible, al presionar escurria material serosanguinolento.

Skiagramas del pulmén, amostraron una lesidn cavitaria en
el lébulo superior derecho.

El molar cariado se extrajo, y del alveolo se colectd ma-
terial de cultivo, revelando crecimiento de Micobacteria Tuber
culdsis.

El tratamiento consistia en Estreptomicina .75 gm (i m),
Isoniazida 300 mg, y Ethambutol 1,000 mz oral cada dia. Cica—-
trizérop el alveolo y fistula d2l carrillo en 4 semanas. la ~-

caries tuberculosa fué la causa principal de¢ la fistuls extra-
oral (25).
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Lwnfomas de la’mandibula que se: presentan

 Gotio- tumefaccion alveoiar‘ guda.,"'

~ Caso 1. Una mujer de 52 aﬁ6§ én 1983 fué remitida a tra-
tamiento de una.lesién quistica‘enie;flgab,izquierdo de la man
dibule. Era suave y firme, no'flﬁctuaﬁfé,*dei borde edéntulo -
en la regidén premolar; senasible a‘iaipalﬁacién,'con parestesia
del labio inferior. ) : :

Ta radiografis mostré lesién’osfeolitica poco definida, -
1la prueba sanguinea egtaba dentro de los limites normales.

Una biopsia incisional reveld un tumér sdélido, histopato-
légicamente maligno, consistia en células indiferenciadas, con
muchas mitésis; el diagndstico diferencial era de carcinéma —-
anapldsico metastatico y de un linféma no Hodgkin.

La lesién continuaba creciendo; el estudio inmunocitoqui-
mico indicd gque no tenia epitelio, pero fué positivo en Macrd~
Tagos y Leucocitos, confirmando el diagnéstico como Linfdma.

Dos meses después del tratamiento inicial el paciente su-—
frid una fractura patolégica en un depdsito linfomatogo del £é
mur izquierdo. Se escudrifid hueso 2 indicéd actividad aumentada
consistente en depésitos de linfdéma en térax y e¢spina lumbir -
superior; se les didé désis de radiacidnm.

Dentro-de los 5 meses de la arremetida de los slntomas —

-orales, murié de infeccidn en el pecho.
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Caso 2. Un hombre. de 79 afios atendido por wa C.Dentista
en 1983, de hinchazén que sufria aparentemente relacionada con
el diente canine inferior iZqﬁierdo; el dentista lo extrajo y
prescribid Penicilina. La hinchazén continud aumentando de ta-
mafio. .

El examen ulterior reveld un tumecr suave en el lado iz-——-
quierdo de la mandibula, extendiendose, del canino al primer -
molar, Las radiografias mostraron lesidn osteolitica pobremen-
te definida en la regidn de los dientes [;7;.

Una biopsia incisional revels lesidn sdélida; y el diagnés
tico incluye Linféma no- Hodgkin de células grandes. Inmuno=—-
citoquimicamente el tumor fué positivo de Leucocitos antigenos
comunes y negativo de membrana epitelial.

Se envid a radioterapia al paciente; en el exdmen fisico
s2 vié una masa de tejide suave, de 6 cm en la axila izquierda
y una lesién igual en la regidn inguinal derecha. Como €l Lin-
féma se diseming, el pacizunte murid.

‘ Comentario

Los Liunfémas no- Hedgkin cuando ocurren en boca, son hin-
chazones localizadas que crecen rdpido, relativamente indolo~-
ras, que producen desorden sensorial en el labio inferior, por
infiltracién del Dental inferior § nervios mentales.

Una hinchazdén puede presentar depdsitos linfomatosos soli
.tarios, pero éstos linfémas se diseminan en el tiempo de diag—
néstico (16).
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Uetabolismo de Acide araquidénico

y enfermedad periodontal.

La Ciclooxigenasa y Lipooxigenasa productos del Acido ara
gquiddénico (AA) metabolisado, contribuyen significativamente a
los procesos inflamatorios y a la resorcién ésea tipica de la
enfermedad periodontal.

Se obtuvieron 8 muestras individuales de Bolsas Tisulares
Periodontales (BTP) de pacient2z con Periodontitis avanzada, y
fueron incubados por separado con AA.

Los resultados wuestran que las (BTP) en todas las mues—-
tras metabolizd AA, principalmente al través de la senda de —-
Lipooxigenasa produciendc metabolitos como 12— HETE y 15- HETE
( 4cido hidroxieicosatetrancico ).

Productos de la Ciclooxigenasa como Tromboxanoc B 2, 6-Ke-
%o PGF 1% 1los no enzimiticanente estables formaron productos
de Prostaciclina y Prostaglandina E 2, a pesar de eso formé me
nos frecuentemente, también se detecté.

Los productos de la Lipooxigenasa fueron mds metabolitos
del AA en esos tejidos.

El tratamiento es con drogas gue inhiban la formacidén de
Lipooxigenasa y Ciclooxigenasa; como la Indometacina y Salisi-
latos (7). o
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componente inmunopatologlco de la )

Periodontitls adulta crénica.

Generalment= se entiende que 1a bacterla ¥y componentes -—
bacteriales qﬁ. incluye ig: placa subglngival es el agente -—w=
agﬁnfermedad-PQ{iqdontal Adulta Crénica —-

causal prl@&rio.d
(EpAC).

El avance de:

a 1631on de perlodontltls evidente se carag

teriza por 1nfiltracion e (Lin), (G Pla) y Fagocitos mononu-~-
cleares, estos se unen con Gélulas Gigantes multinucleadas y
constltuyen los Osteoclastos gue reabsorven hueso en sitios de
degtruccidn tisular severa.

Ta EPAC es episddica, con periodos de considerable des——-
truccidén tisular y un gran nimero de Leu PMN gque tienen un pa-
pel central en la patogénesis de la EPAC.

Los Polimorfonuclearss (PMN) contienen; hidrolasas liso--
somales, elastasa, colagenasa, prostaglandinas y otras subg—--—
tancias capices de degradar el tejide conectivo, 6 inducir ---
reabsorcidén ésea, o ambos.

Mas del 90% de (Lin)} son Linfocitos B; mas la tipica pre
sencia de copiosas cantidades de Anticuerpos insspecificos, en
concentraciones bajas sugiere uan posible papel de una Respues-

ta Inmune especifica en el desarrollo de EPAC (11).
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Pfotqgséafyiénfefmedad>period6ntal

inflamatoria crénica.

‘' Como obran las enzimas proteoliticas, y sus inhibidores,
en la enfermedad peripdontal inflamatowia crénica (EPIC).

Las enzimas proteoliticas tienen un papel mayor en la des
truccidn de tejido en todos los tipos de enfermedad iuflamato-
ria. Pueden estar en el huesped & como derivados bacteriales.

La liberacién incontrolada de proteasas (estan en las cé-
lulas inflamatorias, son para digerir bacterias) en la Inflamg
cién provoca su propia digestién y destruccién de coaponentes
tisulares, como la membrana vascular, colégena, elastina ete.

Transforuan el Kinindgeno en Kinina que provocan vasodila
tacidn y separacién de células endoteliales; penetran los com~
ponentes del complemento C3, €5 para activar péptidos gquimio--
técticamente C3a y C5a. Ademas atraen Leu PN al sitio de (I).

Mediadores inmunoldgicos y bioguimicos de la (I) son libe
rados por reacciones proteoliticas.

Varias EPIC estan relacionadas con microorganismos que ——
son capaces de digerir IgA (algunas penetran IgG).

Lag dos principales anti-proteasas, que estin en el filu--
ido del tejido zingival vigilando la funcién de proteasas, son

la antitripsina alfa 1 (ATal) y la macroglobulina alfa 2 (Ma2)

El balance entre las Enzimas Proteoliticas y sus inhibi--—

dores es importante en la destruccidn de los tejidos (27).
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e Leucoc1tos polimorfonucleares
e\enfermedad periapical.

La etlologla de la enfermedad perlaplcal (EP) se cons1de— .
ra iultifactorial Bacterias viables, producteos bacterianos y
tealdos del huesped alterados pueden iniciarla y propagarla.
‘ Es p051b1e que sea un resultado innecesario del Sistema -
Inmune que intenta proteger al huesped de agentes extralios en
el conducto radicular.

Tia sola instrumentacién del conducto, 6 la aplicacidn de
'dédicémentos, ha mosatrado el resultado curativo periapical.

Materiales y Procedimiento

) ‘Se extrajeron raices humanas dentales; los conductos fue-
ron 2scariados ¢ irrigados con solucidén de hipoclorito entre -
cada instrumentacidén., Las raices se rellenaron comn un material
de prusha, ¢ se dejaba vacio como un control; e implantado sub
cutaneamsnte en ratas, por una técnica aséptica. Se amataron —-
los animales 30, 90, 180 dims degpués de la operacién.

Resultados

Se vid que migraban los Leu PMN de los tlbulos dentina—-—-

ribs. Esto ocurrié en las paredes del canal que no fueron esca
“riadas. Las raices implantadas fueron rodeadas por una cdpsula
fibrosa desinflamada; con infiltracidén intraradicular de PUN ,

¥ una respuesta crénica benigna, consistente en diseminacién -
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Linfoci'taria.? se encontro en todos 1os: caaos, 1ncluyendo las -
" raices controladas sin rellenar. ’
Debatn

La respuesta infla.matorla En el :.n'ter kot :
puede vencer a la bactena, a endotox:.nas o a unay ea
cuerpo extrafio. La cépsila de51nflama.da susle :

un tejido inmunoclégico- que: responda al implante.

La ausencig de- Leuw PMN dentro. de :Los‘ttibuio

cariadas, pado vencerse por oclusidn de 1los’tibulos-embarrados

en el estrato.

La obturacién de tibulos dentinarios es de- principal im——
portancia en la prevencidn de una posible irritacidn crénica -

me¢diada por Leu PMN del teji&_io periapical.

Tibules dentinarios que no han sido obstruidos por un es-
trato embarrado ¢ por un conducto obliterado con material, pue
de ser invadido por Lsu PMN, perpetuando la eafermedad pPeTriem——
apical (3).
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Linfoeitos. T involucrados en la,formaci6n

de un absceso en un ratdén no inmune.

Le inmunidad para la formacidén de absceso se transfiere -
con ﬁinfocitos T esplénicos. La proteccidén es mediada por un -
antigeno especifico que elimina linfocitos T de donde un anti-
‘geno especifico suprime el factor que puede prepararse.

En el Instituto Médico de Australia dieron una inocula—-——
cidén de  un absceso combinado (AIM) con Bacteroides fragilis, -
‘E..coli y otras colonias. Doce dias después uno de los ratones
utilizados tuvo un absceso intraabdominal mas grande que otro
ratén sin restablecer sus células del bazo.

Se concluye que los Linfocitos T no iumunes, Linfocitos B
vy Wacréfagos estan involucrados en la formacidén de absceso.

Una posible explicacién a la formacidn de abscesos en ra-
"tones, ‘es la presencia de Macréfagos (Mac) activados. Reporian
que mejoran por alta resistencia a bacterias intracelulares -—
patdgenas en el ratdén, como Brucella abortus, S. aureus etc.

' Mientras que B. fragilis y E. coli son extracelulares y -
fagocitados por Neutrdfilos.

Los (iac) activados no fueron importantes inhibidores de
.la . formacidén de absceso en el ratén.

En un absceso pequeflo no habia linfocitos T.

Uientras los Lin T inhiben 21 absceso, las Células T no -
inmunes alludarian a encapsular el absceso, reclutando Neutrd-

files a los sitios de infeceidén (22).
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Actividad-de Neutréfiles en ratones que sufren de abscesos.

103 abscesos se desarrollan como resultado de la inter~--
accidn entre defensas del huesped inmune y la invasidn bacte—-
rial. Dentro de las 12 hrs zon -identificados los Leu PIN, y al
aumentar de tamafio la lesidén, mueren formando restos necrdti--
cos. Bl tejido conectivo vascularizado se deposita cerca del -
absceso, formando 3 estratos: uno exterior con paredes de colé
gena; uno central con restos necréticos y bacterias; y uno in-
terno con una banda de Neutrdéfilos intacta.

Se hizo inoculacioén intraperitoneal con una mezcla de E.
.coli y Bacteroides fragilis, juntoz con un potencial inductor
de absceso de 98% en ratones,

Los Neutrdfilos (Ne) derivados de abscesos,con S. aureus
intracelular matd organismos en incubacién ulterior, y fueron
aptos para matar las uismas especies introducidas in vitro.

Tofte et al. reportd gque organismos dYacteroides compiten
por Opsominas con E.coli; y que la incapacidad de (Ne) para —--
matar E.coli en presencia de B.fragilis fué vencida con opso——
nizacién suficiente.

Nuestros resultados también indicaron que Ne derivados de

abscesos, fueron menos eficlentes a la fagocitosis, que los Ne .. ...

.

‘de sangre periférica 6 los del exudado peritoneal de ratones —
que sufren absceso (13).
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Bactieroides pigﬁéntédos en Periodontitis Apical Humana.

ias_especiés de Bacteroides de pigmento negro- (BEN) no @5
bitan la cavidad oral, ¥y su presencia es comin en infecciones
anaefébicas mixtas. Su potencial patégeno es la produccién de
enzimas hidroliticas como colagenasa y endotoxinas; efinhibii-‘ﬁ
oidn de la funcidn fagocitica de Leu PHN. ' o

Material y Técnica T

57 Pacientes adultos acudieron al Depto.de Cariélogia'y:-”'
Endodoncia en la Universidad de Helsinki. Se incluyeron dieh——
tes uni-conductuales con periodontitis apicel; se lavaron e .in
serfé puntas de papel hasta el dpice, recogiendo material in-—.
feccioso, oue se disemindé sobre agar con cultivos de Kanamici-
na, sangre de caballo etc. Esas ldminas se pusieron en una ja-
rra anaerdbica que se abrid a los 7 dias, las primeras sé incu
baron mas de 3 semanas. Se identificaron (BPN).

Se hicierun pruebas de Terdpia Dental; obturando los con-
ductos con Ca(OH)2 sellando con rellenc itemporal. 42 Pacientes
al azar recibieron Penicilina V, 650 mg c/8 hrs, por 7 dias.

Se hallaron (BPN) en 19 casos sintomAticos y en 12 asin——
tomaticos. Se detectd la pigmentacidén tard{a que podria expli-
car el alta frecuencia de (BPN). Estos se incluyeron sélo en —
infecciones agudas.

Siempre debe lavarse muy bien el conducto radicular. Es =
posible que baje Ia résistenpia’del:BPN a la fagocitosis. Esto

explica la desaparicién lenta de sintomas (12).
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Caracteiisfica:in(situfde~éé}ulééquleayﬁlq?a:; :

“‘Periapicsl, por anticuerpos mono

El Granuloma Periapical es considerado un proceso inflama.’ .

torio reactivo, resultado de una irritacién‘organizada‘crénica'i"

en el sistema de conductos, que afecta a un diente.

Materiales y Técnica S

Se obtuvieron muestras de 31 pacientes entre 16 a 67 aﬁbs
de edad, mediante extraccidén dental; no fueron tratados-antes '
log pacientes. El1 tejido después de rehidratado se le-adaptd.-
anticuerpos como: 1~ OKT 8 para suprimir Lin T citotéxicos.
2- Leu 3a como inductor de Iin T. 3- OKM 1 para fagocitos mono
nucleares. 4- 0Kla 1 para células B. 5- Peroxidasa conjugada -
con IgG de cabra. Todos los anticuerpos fueron diluidos, las
secciones se incubaron con anticuerpo por 30 minutos en una c§
mara humeda.

Resultados

En las secciones tefiidas, lag Células Plaswiticas (C Pla)
Linfocitos (Lin), Fibroblastos (Fib) e Histiocitos fueron nume
rosos en areas de lesidén periapical. Los Neutréfilos (Ne) y —-
Eosinéfilos (Eos) predominaron en zonas de exudacién aguda.

) En reziones fibrdticas, contenidas de (Fib) y pocos (ILin)
e Histiocitos, la sangre vascular fué pobre. En una mitad de -

muestras se halld epitelio escamoso.
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Debateia"‘

GOﬂVlnandO ‘con” Stabholz ¥ Mc Arthur la composicidén celu-
lar de 1es;ones periapicales consistid de (Lin) y (Mac).

Conv1nlendo con Paulus, Sitzmann y Yanagisawa el trata---—
‘miehtp dehtal puede influenciar la composicidén celular.

Fueron muy regulares en los Granulomas Periapicales, los
Linfocitos B, que son precursores de (C Pla). Su presencia se
indicé para demostrar receptores para el fragmento Fe de IgG 6

sus contenidos inmunoglobulinicos.

La Reaccion de Hipersensibilidad Tard{ia se caracteriza =-—

por acumulacidn perivascular de Linfocitos T y M&dréfégoi;:"

Conviniendo con licKinney, las lesioneé ranulomatosas co- '

mo los Granulomas Periapicales deben dlferenc arse del tealdo

de granulacidén (2).
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Wicroscdpio de campo obscuro codlo ayuda
en.un diagndstico, diferenciando exudados

de Abscesos Periodontales y Endodénticos.

El. andlisis micreoscépico es répido, éimple y'de técﬁicéi—
barata de clagificar muestras bacteriales, cbncertaﬁéb en‘la -
forma, tamafio ¥ motilidad. c : )
Materiales y Técnica
Se estudiaron abscesos dentales con drenado al Seno:Maxi-
lar, en 17 pacientes entre 32 y 57 afios de edad. 8 Abscesos ge -
dimgnosticaron clinicamente de origen endoddntico (AOE), y 9 =
fueron de origen periodontal (AOP). Una cureta periodéntal es~
téril se introdujo por el orificic de la bolsa lo mis apical =
posible, extrayendo el contenido bacterial. L
Resultados . . S
En (AOP) el porcentaje de células cocoides fué derl§.7,]-'
espiroquetas 40.6, bastones méviles 7.5%. S "‘ :
En (AOE) las células cocoides fueron 44.3, pféddhinéion,
espiroquetas 5.6 y bastones méviles 12.1%. '
Discusién
El propésito del estudio es que el C.Dentista aprenda una
téonica fdeil de andlisis de campo obscure, para Giagnosticar
correctamente, siendo el tratamiento-definitivo desde la vigi~
ta inicial.
5i las espiroquetas contadas fueron alrededor de 10% el -
absceso fué (AOE);si fué de 30% la lesidn fué (AOP). (34).



Marcha breve y alta d051f1cacion de Amoxycl 1na

en-el tratamlento ‘de Absceso Alveolar Agudo.

EI‘Abscesd Alveolar Agudo es acompafiado de trismo; debe -
establecerse un drenaje incidiendo el tejido inflamado, 6 21 -
ftra@és dei canal radicular abriendo la camara pulpar.
30 Pacientes recibieron Amoxieilina (Grupo A); mostrando
reduOCLOn de la hinchazén a las 24hrs, con gran reduccidn del
:dolor. Hubo nausea a la segunda d6sis de 3 gramos.
' 30 Pacientes recibieron Penicilina (Grupo P); mostrd poca
““reduceidn de la hinchazdén, y ne hube efectos colaterales.
‘Los 60 pacientes no tuvieron sintomas durante 7 dias.
‘ 137 Aislados se obtuvieron de 4l abscesos: 97 fueron Ana-
erdbicos como el Bacteroides spp y Peptococcus spp; 40 Faculta
tivos anaerdbicos como Cocos Gram {(+) el Streptococcus milleri,
Debate
El objeto de la terdpia es lograr una concentracidn de la
droga, efectiva en el sitio de infeccidén y mantenerla hasta --—
vencerla. El resultado del estudio sugiere usar Amoxicilina -~
cuando no se establece un drenaje por algunas causas, y si es-
tuvo la infeceidn en un periodo teinprano, la formacidén de un -
absceso podria prevenirse. En altas d6sis (presentacién comer-
cial de 3g) reduce répido la tumefaccidén, inhibiendo concentra
ciones bacteriales mds pronto que la penicilina.

La Amoxicilina puede usarse en cualquier infeccidn dental
aguda (15).
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Absceso. Perlodontal

a causa’ de mater1al eytrano.

Un paciente de 14 afios de edad solicitd tratamiento para
un dolor e hinchazdén con duracidn de 3 dias, alrededor del —-—=
primer molar superior izquierdo. Tuvo los mismos sintomas un -
afio antes, que resolviercn sin tratamiento en cuairo dias.

La examinacidn periodontal reveld hinchazdén en la mucosa
alveolar bucal, y profundidad del surco de 3 a 4mm en todos ——
los dientes; los cuales no tenian lesidn cariosa, restaura---—-
ciones § rajaduras. Las pruebas eléctricas y térmicas fueron -.
normales.

ElL diente estaba sensible a la percusién, las radiogra-—-—-
fias mostraban un area radiolicida de 9 a 12mm, extendiendose -
de 1a furcacién hasta mas alld de los &apices.

Preguntas ulteriores al paciente revelaron el uso frecueg
te de mondadientes. La re-examinacidén con una resma endoddénti-~
ca #15 reveld una bolsa de 14mm en la superficie distobucel —-
del diente. El espesor de un colgajo surcular expuso el defec—
to éseo de 5mm de didmetro, en la superficie bucal.

Drenande a través del orificio exudado purulento, se irri

g6 con solucién salina, y sin tratamiento ulterior el paciente

- perman801o asintomético por 1 semana, 2 meses, .y 12 mesesii. Lo

El absceso periodontal puede resultar de cuerpo extrafio -
alojado en el tejido periodontal (10).
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Alveolitis fibrinelitice y su prevencidn.

: El-alveolo seco es secuela local comin después de extrac-
cidén. quirurgica dental. Sucede entre 20 a 40 afies, con alta in
cidéncia en mujeres. Aparece como una desintegracién del coégg
lo, acompafiada por endurecimiento y dolor irradiado durante 3
a 10 dias. E1 cuadro clinico muestra parcial ¢ completa denuda
cién de las paredes dseas y una reaccidn inflamatoria gingival.

Birn sugiere la presencia de una actividad fibrinolitica
local agitada dentro del alveclo, consecutivo al trauma o in--
feceidn; caracteristicas que siempre trabajan juntas para ini-
ciar una inflamacidén de la médula dsea, en tanto alivia los te
jidos activados, corvirtiendo plasmindgeno en plasmina. Segui-
da de disolucidn del codgulo que eleva la actividad de las Ki-
ninas, y por eso el violento proceso dolorosc. Ademis la pre-—
sencia de endotoxinas relacionadas con la inflamacidn pueden —
disparar la actividad fibrinolitica.

Birn defiende el uso profildctico de esponjas con dcido —
propil-hidroxi-benzoico (PHBA) que inhibe el proactivador y la
plasmina. Kwezan y Astrup mostraron gque la terapia antifibrino-
1{tica aumentaba la sintesis de coldmena. Las enzimas fibrino-
liticas como proteinasas bacteriales gue sueltan los Bacteroi-
des asccharolyticus y Treponema denticola son un factor criti—
..o en el desarrollo de alveolitis fibrinolitica.

Schulte y Worner recomiendan una ddésis alta Y precisa de

Apernyl que reduce los trombos que perturban la cicatrizacién
(28).
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Osteomielitis crénica de la mendibula causada por

Bacteroides ruminicola resistentes a penicilina.

En Mayo 17 de 1980 un hombre Héxico-Americano de 47 afios
1llegé a ig Clinica Dental de la U.C.L.A, quejandose de dolor -
en el lado izquierdo de la mandibula, presente desde la extrac
ci&n del molar r7. hace 6 meses. Junto con tumefaccidn subman-—
dibular habia purulencia gingival asociade con el molar I6 .Se
extrajo el diente, seguido por incisidén y drenaje de la tume-—
,faccién; se prescribié Penicilinae V. La antigua historia médi-
ca reveld una Diabétes controlada con diefa, N Artriti; reuma-—
‘toide tratada con Prednisona e Ibuprofén.

Un drenaje purulento se notaba en el sitio de extraccidn
del molar |6 obteniendo un cultivo. No habia signos de in—---—-=
feccidn sistémica. Se le inyectd Penicilina V y se siguid como
paciente externo. El diente rg_no era vital, gse le hizo trabta-
miento de conductos con apicectomia, por el absceso periapical
insoluble.

En MNoviembre 6 de 1980 regresé el paciente sufriendo de -
dolor sordo severo en la regidn parasinfisiaria derecha, no -=-
habiendo hinchazén. Toedos los dientes incisives tenian severa
atricidn, la radiografia paroradmica revelaba osteolisis multi-
ple. E1 diente -51 no era vital, se iniecié la terdvia endoddn-—
tica con otro régimen de Penicilina; habia continua hinchazén

¥ drenaje del apice del diemte 2|, aln realizada la epicecto—m
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mia. Histopatolégicamente se reveld un Granulome FPeriapical, -
el cultivo fué negativo y todos los sintomas solucionaron en -
ung semana.

4 Fn Diciembre 22 de 1980 regresé con dolor e hinchazdén en
el espacio submandibuler derecho y el vestibulo ducal, EL dien
te 61 no era vitel, y se inicid la terdpia endoddntica, con —-
administracidén de Penicilina V; todos los sintomas soluciona-—
ron en tres semanas. Refiriendo al paciente & un médico para -
descartar causas sistémicas; los resultados fisicos y de labo-
retorio fueron negatives, la @ésis de Prednisona se reduje,

En Marzo 10 de 1981 el paciente desarrolld otra hinchazdn
del eépacio submandibular derecho, con profundo dolor inira---
éseo, e intermitentes parestésias del labio inferior derecho.

Intraoralmente el diente 6 | tenfa supuracidn gingival, y
se extrajo; se incidid la tumefaceidén extraoral, y se¢ hizo un
éﬁltivo bajo condiciones estériles, prescribiendo Penicilina V,

Se escudrifiea el hueso mandibular, confirmando el diagndg
tico de Osteomielitis. Crecid un cultivo anamerdbico de Bacte—-
roides ruminicola resistente a Penicilina y sensible a Clinda—
micina, dando el cambio a éste, con 300mg c¢/6 hrs, por cuatro
semanag, y combinada con 50 hrs de tratamiento con oxigeno —--—
hiperbarico; su cordicién mejoré rapidamente, la hinchazén sub
mandibular disminuyd merced a incisién y descarga continua por
2 dias mas. Una semana despuée todos los signos clfnicos esta—

ban ausentes, .-

En Junio de 1981 un-segunde hueso escudrifiade confirm6~ia



resoluclon de la Osteomlelltms, no han aparecido nuevos s;nt :

mas, y las continuas radiografias panoramicas’ 18 meses despuésfly

muestran cicatrizacidn de lesiones {dseas. ‘
Debate

La Osteomlelitis Mandibular csusada por B.rﬁmiﬁiqola'ref—'
gistente a penicilina, es extraordinaria, por lo dificil que -
es aislarlos.

La Diabétes y terdpia esteroide pueden gyudar a la persis
tencia de la infeccidn, a pesar de los tratamientos de conduc-
tos, de la extraccidn y los antibidticos.

Como no se halld necrosis pulpar, la infeccidn intradsea
causd la desvitalizacién dental general.

La Clindamicina, Cefoxitina y Metronidasol son para Bac+—-—
teroides resistentes a la penicilina; la Clindamicina es una -
modificacidn semisintética de la Lincomicina, con el mismo es—
pectro pero cuatro veces el potencial. Es bacteriostdtica, pe—
ro bactericida en d4sis altas, tiene habilidad para penetrar —
el hueso (30).
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Metilprednisolona y Flurbiprofén

en la inhibicién de la inflamaciém.

El agente ideal anti-inflamatorio que se¢ acostumbra en eg,‘
" traccidn de terceros aolares impactados, debe controlar el do-

lor, reduclr la hinchazén y el trismo, y no tener efectos 1nde‘

seados. Este estudio evalda el uso de cortlcostEroldes como -e,,

metilprednisolona a una désis simple de 125 mg, ¥ un agente no
esteroide como flurbiprofén en tabletas de 50 mg, una,cada 6 -
hirs, & un placebo. ‘

Fueron asignados a los tres grupos, pacientes con.necesi—
ded de extraccidn de los 4 terceros molares impactados. La in-
tensidad del dolor empezdé a la segunda hora postoperatoria.

Todos log pacientes recibieron ademas 20 tabletas de nar-
cdtico oral en combinacién normal, mas, un analgésico no anti=-
inflamatorio; cada tableta contenia 325 mg de acetaminofén,més
30 mg de codeina, tomadas cada 4 hrs.

El1 tratamiento postoperatorio con flurbiprofén resultd —-
con menosd dolor que lo que hizeo el corticostercide, 6 el place 
bo a las 3 hrs y 4 hrs de observacidn.

El Flurbiprofén dado preoperatoriamente en ddésis de 50 mg
acabd con el dolor. Ademds de tener efectos anti-inflamatorios
periféricos. 7

Los resultados apoyan el tratamiento preoperatorio con ——
corticosteroides para reducir el edema postoperatorio. Una com

binacidén de ambos controla mas efectivamente las secuelas(32).



=159

Tiberacién de Inte
serigre periférica,

Inflamacidn ‘activa

La produccién esponténea de inferléukin—l'pér Monocites ¥y
Macréfagos ha sido descrita éen ﬁacientes con infecciones y en—
fermedades inflamatorias tales como lepra, esclercderma y sar-
coidosis.

Ia produccién espontanea de interleukin-1 (IL-1) fué aso-
ciada con elevacidén del nivel de Proteina C-reactiva (CREP), ¥y
con la proporcién de Sedimentacidén de Eritrocitos (ESR).

Se estudiaron a 34 sujetos divididos en 4 grupos: grupo 1
— Tuberculocsis activa, entre 36 a 65 afios de edad; grupo 2- ——
condiciones inflamatorias (16 a 73 afios); grupo 3- sin inflama
cidén, inactivo (26 a 70 afios); grupo 4- controles saludables -
(22 a 67 afios).

Técnica

Sangre venosa anticoagulada se diluyd 1:2 con solucidn sa
lina y se aislarcn lag células mononucleares, se lavaron. Fue-
ron suspendidas en suero de feto bovino, penicilina 100 U/ml y
streptomicina. Se incubd por 12 hrs a 37°C. Las células adhe—-
rentes se cuantificaron por raspado en liminas, en 1 ml de cul
tive frio y se contaron directamente en la suspensién con un -
hemacytémetro.

Entre los individuos hospitalizados (grupes 1,2,3) los —-
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(ESR) fueron elevados, comparados con 103 controles saludables
(grupo 4). Aungue hubo una tendencia de los niveles (CRP) a —-:
elevarse en pacientes con Enfermedades Inflamaterias agudas, y
muy elevado al comparar con controles saludables.

Resultados

Cinco de 6 pacientes con Tuberculosis (grupo 1) mostrd ——
produccién esponténea de IL-1. Todos los pacientes con infec—-
ciones agudas & enfermedades infiamatorias mostraron sintesis
espontanea de IL-1.

En contraste, pacientes del grupo 3, produjeron bajos ni-

veles ¢ nada de IL-1; igual que los controles saludables.

La produccién espontanea de IL-1 por Monocitos circulan—-—
tes en pacientes con Lepra y Escleroderma, también pueden ocu—

rrir en Enfermededes Agudas ¥y Crénicas {(4).



CONCLUSIONES
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La Inflamacién de origen Dental es la reapcién local cléa-
sica, que se provoca en el tejido conectivo vascularizado, co- .

mo respuesta a un estimulo lesivo.

Se manifiesta a cualquier edad, pudiendo llegar a un egtga- -

do terminal, en donde pueden estar amenazadas ia vitalidad

mero, y la funcionalidad de lg denticidn después.

Actualmente el tratamiento para la Inflamacién (I) de la
pulpa dental no puede ser conservador; ya que tarde 6 temprano
termina con la obturacidén del sistema de conductos, dado que -
en el terreno de la ciencia no se ha encontrado la forma de --
devolverle la integridad orgdnica a un tejido tan pequefio, del

gado y complejo, como lo es la pulpa dental.

Para los tejidos periocdontales el tratamiento consiste en
eliminar los irritantes, seguido por una buena higiene y admi-
nistracién de un antimicrobiano especifico, para controlar la |

I. y evitar que progrese a otros tejidos.

En los tejidos periapicales siempre debe eliminarse el —-—

e
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exudado estableciendo un drenaje. Después de la evacuacidn se
lavan muy bien los tejidos, y se complementa con la administra
cién por via oral de tres gramos en un solo dia, y no mis, de
Amoxycilina para asegurar el control de la infeccidn. Terminan
do con la obturacién del sistema de conductos, con material de
gutapercha. i

De esta manera inicia el proceso de cicatrizacidn de los

tejidos periapicales.
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