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PROTOCOLO 

A) TITULO DEL PROYECTO : 

EL PACIENTE NEUTROPENICO, 

LA IMPORTANCIA DE SU SALUD BUCO - DENTO - MAXILAR 

Y SU TRATAMIENTO ODONTOLOGICO 

AREA ESPECIFICA DEL PROYECTO : 

PATOLOGIA 

C) PERSONAS QUE PARTICIPAN 

ASESOR : C.D. 	SALOMON CABALLERO TREJO 

ALUMNA : MA, DOLORES MORA TRUJILLO 

D) FUNDAMENTACION 	DEL 	TEMA : 

El odontólogo no debe ignorar la existencia de patologías buca-

les involucradas en diversos padecimientos hematológicos cuyo diagnóstico es 

vital, sobre todo en el momento oportuno. 

Las discre5las sanguíneas como aplasia medular. leucemia aguda 

y padecimientos afines pueden condicionar en forma temprana, patologias bu-

cales que el cirujano dentista debe reconocer fácilmente por la naturaleza de 

su trabajo, porque este tipo de pacientes puede acudir a di antes quo al md 

clic° 	Ref, No, 1 ). 

LO heutroperila dentro de los padecimientos hematológicos es un 

Siglo frecuente, sus manifestaciones inciden en las mucosas y en especial en 

le hoce y pueden constituir parte del Ondrome do pancltopanle parifárice que 

con frecuencia se Observe en discreIas sanguineas causales por estirpes ce - 

Meres neopiesicas que remplaza- a la mdddie u bien poi '1014:00441s insto. 

I 1%0 due puede orLiinarse 4 partir.  de deficleideb 	ite-tv1,0s 	're je- e e, 



nuestro medio ( deficiencia de B 	ó écido Eólico ) o de estados dismielopo- 

12 
yéticos de origen oscuro ( estadas preleucémicos ). 

También existen neutropenias tóxicas, generalmente adquiridas 

cuya entidad mas severa es le llamada agranulozitosis ( Ref. No, 2 ). 

El estado neutropénico implica la pérdida de una importante - 

Unto de defensa situada en los epitelios, que permite la proliferación y el 

acceso a la economra do gérmenes patógenos o saprófitos que pueden funcionar 

cono oportunistas, por lo que es esencial una buena higiene y salud lucal. 

La finalidad del presente trabajo es demostrar le interrela - 

ción entre les principales discraslas hematológicas que condicionan una neu-

tropénia y la importancia quo posee en el curso de esas entidades le salud 

lucal, 

E) 	PLAWEAMIENTO DEL PROBLEMA t 

Que importancia tiene la salud Buco - Dento 	Maxilar en 01 pacien 

te neutropOnico 

¿ Para ;ue lo sirven al Cirujano Dentista los conocimientos a cerca 

de la neutrophia 

OBJETIVOS ; 

Terminel 	Describlr la importancia de 10 salud Buco 	Dente '• Me • 

>lile,' en el paciente neutropdnico y su tratamiento odon-

tOlOalco, 

OBJETIVOS INTERMEDIAS 

1,A 	Manlolar le Intorr010:161 d0 'alud bucal y noutroponle. 

1,1 Describir el concepto de salud 

1,2 00scrIblr el concepto 	eoferm0did 

1,, Menclol0r 01 colopto da selud bucal 

1,4 moncIplar 01 colooto ofarmudad Ducal 

1.1 Ath_rihir glhas10, flsio10110 . morfolp310 4,1 »autrOfIlo 



1,6 Describir la etiología y fisiopatologra de la neutropenia 

1,7 mencionar los métodos de diagnóstico de la neutropenia 

1,8 Mencione la citomorfologie en el paciente neutropénico a nivel de mér 

dula ósea y frotis en sangre periférica, 

1,9 Describe el tratamiento de le neutropenia. 

2, B 	Patologias de Origen MicroSiano en Boca 

2,1 Describir la flora normal de la boca 

2,2 Describir el mecanismo de la caries 

2,3 Mencionar el mecanismo de le enfermedad parodontal 

2.4 Mencionar los microorganismos que aparecen en el absceso parodontal y 

apical 

2.5 Mencione que es el nona 

2,6 Mencione que tipo de microorganismos hay en el noma 

2,7 Mencione cono y bojo que circunstancies la flora normal de le boca 

actúe como oportunista 

3.0 	Mencionar la Relaciói da Patologta Bucal, Oportunismo y 

Neutropenia 

3,1 Mencionar la relOcIón entre Ortos y neutropenie 

3-12 Describir lo releciól entre enfermedad parodontel y neutropenia 

3,3 Describir le relación de noma con el paciente neutrominiCO 

3,4 Mencione el tratamiento odontológico del paciente neutrophico con sus 

indicaciones y controindlocienes 

3,5 Actitud del CiruJono Dentiato ente el paciente neutropOnico 

4,0 	ResultOdes, Conclusiones y Propuestas, 

(1) 	HIPOTOSIS 	t 

LO Importancia do lo salud buco e ciento • maltIler en al pe 

ciente neutroplinlco el esenclel. Incluso x11.11, ya que el mar disminuidas 

11a defensa; °M'aires los Ormenes existentes en boca, 110Den II Intuir 



como oportunistas, desencadenando enfermedades que van de leves a muy graves 

Al Cirujano Dentista, los conocimientos acerca de la neutrope-

nia, le sirven para tratar adecuadamente a los pacientes que encontrándose 

en este caso, requieren de sus servicios. 

11) MATERIAL Y METODOS 

El método utilizado es el método Deductivo, ya que de las ci 

tas bibliográficas que nos muestran todo un mundo de teorías y experiencias 

científicas, fui tomando los conocimientos para dar el enfoque bucal que se 

pretende y asi llegar particularmente a la relación paciente neutropénico -- 

salud buco - dento 	maxilar. 

El material utilizado Son las citas bibliográficas de revistas 

extranjeras que se encuentran integradas en la bibliografie de este trabajo. 

y como ya dijimos fueron nuestro apoyo en esta investigación por su aporte 

de conocimientos, teorías, estudios realizados en grupos de pacientes, todo 

lo que permitió normar un criterio. 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

ENERO t 	1.A 	interreleción salud - enfermedad 

Principales datos sobre el neutrófilo y la neu 

trepe:nto. 

FEBRERO: 	2.B 	Microbiologie bucal, mecanismo da 141 caries 

enfermedad parodontal y noma. Abscesos, 

MARZO : 	3.0 	Mencionar la relación de patologle bucal, opor 

tunismo y neutroddnle 

ABRIL r 	4.D 	Resultados 

Conclusiones 

Propuestas. 
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En México se ha relegado la importancia de la salud bucal den-

tro del equilibrio bio - psico - social del individuo, pero es de notar que 

la enfermedad por muy localizada que se encuentre, ya es un foco de desequi-

librio y por muy leve que sea, no deja de tener su interrelación con las de-

más partes del cuerpo y en las actividades que el individuo efectúa. 

En el consultorio, ee necesaria una mentalidad de superación a 

todos los niveles, que perdure siempre. El odontólogo actual debe estar pre-

parado para detectar cualquier problema de salud en su paciente y darle tra-

tamiento o canalizarlo debidamente, para esto es indispensable la elabora --

ción de una buena historia clínica paro asi poderle ofrecer un servicio mas 

eficiente, haciendo un buen diagnóstico y plan de tratamiento y de esa mane-

ra resolver los problemas de salud del paciente en forma integral. 

Si se nos presentara en nuestra consulta un caso de neutropé--

n'a sin diagnosticar, dentro de nuestra capacitación profesional, tenemos la 

oportunidad a través del interrogatorio, de cuando menos intuirlo y canal; 

zarla o si llegara ya diagnosticada, o nos refiere alguna enfermedad que de 

antemano sabemos que pueda cursar con neutropenia, debemos mantener estrecho 

contacto con su médico o su hematólogo. 

HISTORIA : Le primera descripción de los leucocitos fue hecha hace 200 años 

por William Damon, esto investigador fue el primero en descubrir la impar - 

tancia de diluir la sangre con el suero y de observar la forma de los (nitro-

citos, después en 1759 se Iniciaron estudios rudimentarios sobre el sistema 

linfático y el timo, en los que mas tarde se encontraron corpúsculos incoló 

ros que entraban en el sistema linfático y en el bolo y esas fueron las pri -

meres descripciones y especulaciones sobro hematopoyesis. 

A partir de entonces los estudios no cesan. La nosibiltdad de 

perticipeción de los leucocitos en lo que se llamó respuesta inflamatorio lo-

cal, fue descrita por Hunter y Outrozhet en 1828 desde luego lo migraciol de 

los neutrofllos en salud y enfermedad es le primero fose de Un fenómeno') tOM 



plejo que después se llamarTe el ciclo de la inflamación, Inicialmente a los 

neutrófilos se les llamó " mucofagocitos " por formar la primera linea de de 

fensa celular en los mamtferos. 

A pesar de muchas Investigaciones no se sobra el origen hete 7 

rogdneo de las células que participan en la respuesta inflamatoria hasta las 

postrimerías del siglo XIX, cuando Hering y Conhalm demostraron en forma con 

vincante, la diversidad de las células do respuesta inflamatoria en el me -

sentarlo del cobayo vivo y cuando Libarkuhn descubrió le locomoción perivas-

cular de los leucocitos sobre la superficie de un vidrio. 

Sir Almroth Wrigth encontró que la fagocitosis de la bacteria 

requerla de la presencia de suero; por primera vez propuso que las bacterias 

necesitan ser cubiertas por sustancias que el llamó opsonlnas, de tal mana - 

re que los organismos opsolizados podían ser mes atractivos para el macrófa-

90. 

Metchnikoff en 1921 descubrió dos grupos de células fagocrti - 

ces: un grupo comprendiéndose de células circundantes como neutrófilos, be . 

edfilos eosinófilos y monocitos y reconoció a los macrófagos del bazo, pul - 

morlo, ganglios linfeticos, cOlules de Kuffer del htgado y le microglia del 

cerebro, 

En 1964 ye se hebra demostrado que los granulocitos desapare 

can da le sangre de e cuerdo a su senectud, en forma unidirecclonal aunque 

los c6lculos hasta ie feche no son praciaoe, 

rud importante el descubrimiento del Aparato de Golgl, puestO 

(lo* Oto abrió el comino e 10 comprensión de la formación de sus granules; y 

ola hiroth en 1966 usando radloautogrofre demostró el peso del ellnoatido 11 

sine del Aparato da Golgi a loa granulo* de loe neutrófilos y finalmente la 

+Co•nprenslói de lo$ grdnu101 ezurófIlei de 103 neutrófilos con un promedio da 

800 viIimicre$ Y da IG4 9ranulo$ aspacIfIco# de alrededor de 301 niiimicres 



que se estudian actualmente por tinciones citoquimicas, particularmente fos - 

fatases y peroxidasas. 

También se estudia al neutrófilo como célula viviente mediante 

le cinematografía de contraste de fases, lo que ha demostrado su locomoción 

por pseudópodos particularmente por autores japoneses y franceses. 

En la década de los 70's, Robinson y Mangalic hacen estudios ci 

néticos y reconocen que el mieloblasto le toma 10 Pes transformarse en un - 

neutrófilo maduro. Los estudios de Baiton en 1975 demostraron la presencia de 

organelos en los neutrófilos, particularmente Aparato de Golgi, el mismo tiew 

po que so proponía el término " Sistema Retículo Histiocitico " cono una uni-

dad de células fijas y móviles de macrófegos con distribución en médula ósea. 

Las manifestaciones orales pueden ser mas féclimente detectadas 

en neutropenlas graves, en las que los medicamentos oncológicos inducen a la 

depresión medular y en los padecimientos y doméis medicamentos que conllevan a 

le inmunodepresión. 

.. 8- 



SALUD 	Y 	ENFERMEDAD 



Los conceptos de salud y enfermedad hen cambiado mucho durante 

el curso do la historia, de ser un pensamiento mágico - práctico a las defi-

niciones actuales. 

Perkins decía que la salud es un estado de equilibrio relativo 

de la forma y función del cuerpo, lo cual resulta de su ajuste dinámico con-

seguido contra fuerzas que tienden a perturbarlo. No es un efecto reciproco 

pasivo entre sustancias corporales y fuerzas nocivas, sino una respuesta ac-

tive de las fuerzas corporales trabajando por un reajuste. 

Al pensar en estos puntos, tenemos ante nosotros la idea de -

que " equilibrio bio - psico - social " es sinónimo de salud y cuando hay un 

estimulo quo afecte eso equilibrio entre el huesped y agente, se produce la 

enfermedad. 

Los estímulos capaces de alterar o romper el balance adecuado 

son muy variados, pero entre los mas comunes encontramos: la contaminación 

ambiental, los malos hébitos higiénicos o alimenticios, alcoholismo, droga - 

dicción, tabaquismo, stress, fatiga, falta da servicios pdblicos como alcan= 

tarillado o agua potable, etc.,. 

Según la 0.M,S., salud es el estado de completo bienestar fi - 

$1co, mental y social y no une mera ausencia de enfermedad o invalidez. 

Asi observamos que la salud él igual que la enfermedad, son - 

procesos y ninguno de los dos son estéticos. 

En base a los conceptos de salud, diremos que enfermedad es el 

desequilibrio que el huesped va e desarrollar ye sea en su función biológica 

psicológica y/o social, es cuando notarnos que se he roto la armada en le 
triada ecolOgice, 

Le triada ecológica esta formeda port huesped 	medio ambiente 

* agente agresor, el desequilibrio en esta triada, nos guiaré e encontrar o 
le enfermedad, 

-10- 



Si el huesped, disminuye su resistencia, por cualquier circuns-

tancia, en ese momento es suceptible y el agente ahresor puede entonces in - 

tervenir; si el medio ambiente favorece al agente agresor y lo hace capaz de 

atacar a un huesped suceptible, tendremos con mayor razón una enfermedad. 

Salud bucal es la condición psicoNiológice que un individuo po-

see, lo cual le permite; 

1.- La mayor permanencia posible de los dientes y el eficiente funcionamien-

to de los estructuras de soporte y tejidos de los mismos. 

2.- El eficiente funcionamiento de la cavidad oral, de su contexto de cara y 

cuello y de sus interreleclones con el complejo orgánico Individual. 

3.- Le calidad estética dental y bucal dentro de las pautas culturales de su 

grupo. 

4.- La motivación y la capacidad para el consumo de alimentos y la buena ex-

presión fónetice, oral y no oral como actividades básicas para la vida 

vegetativa y de interacción social. 

En resumen, salud bucal es la sume de todos los factores cultu-

rales, económicos, sociales y biológicos que permiten una mayor permanencia 

on buen estado de las e• t; 	que rorh1.1 parte de la cavidad oral en los 

Individuos de une comunidad o como entes separados. 

Enfermedad bucal, sera entonces lo antagónico e lo entes menclo 

nodo, quedando una Idea de que en le enfermedad bucal se rompe la armonio que 

deberle existir en la cavidad oral del individuo. 

11 m 





La piel y las mucosos constituyen la primero linea de dotensa 

capaz de prevenir la penetracion del organismo por diversos gérmenes, de tel 

manera que cualquier individuo que tenga lesiones en sus epitelios aunados 

a diversos trastornos de su sistema inmunoidgico podre ser catalogado como 

un huesped comprometido, que resulta anormalmente suceptible a procesos In 

facciosos. Dichos trastornos inmunoldglcos aunque poco frecuentes, pueden 

ser clasificados de le siguiente manera: 

1,-Trastornos de inmunidad humoral, congénitos o adquiridos. 

2,-Defectos en el funcionamiento del neutrófilo. 

3,-Trastornos en la inmunidad celular, por deficiencias en - 

el funcionamiento de los linfocitos "T" y/o " B ". 

A grandes razgos, si un microorganismo penetra une mucosa co 

mo la bucal, se desencadenan una serie de mecanismos tlsioldglcos que cul -

minan en la produccion de la llamado " respuesta inflamatoria " la cual. fi  

sicemente consite en la produccidn de exudado compuesto por detritus celula-

res, inmunoglobulines, componentes del sistema del complemento, proteeses 

volucrades en el mecanismo de coagulacidn Intrinseco y extrinseco y gran can 

tided de neutrófIlos atraidos por substancias con propiedades quimiotdeticas 

derivados de los tejidos lesionados, como de le acliveclon del sistema del -

complemento , lo que de como resultado le migracion de gran cantidad de neu-

trofilos , monocitos y eosinoflios el sitio inflamado , de tal manero que en 

menos de tres horas los microorganismos Invasores son localizados, fagocito-

dos y destruidos, Por lo anterior podemos deducir, que la respuesta infiele 

tprla aguda, al no ocurrir en el sujeto noutropénico posibilita la Operlcidn 

de Infecciones propias del huesped comprometido, que suelen ser punto de pkt, 

Oda de soptIcemlas,. 

A continuación consideraremos le tisiologto del neutrófIlo nor 

mal. 

• 13 - 
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El polimorfonuclear neutrótilo tornos parte de la serie mieloide 

que comprende a su vez, al basóliio y al eosinótilo; células que siguen eta 

pas de maduración en todo similares a las del granulocito neutrofilo, a par 

tir de un precursor hematopoyetico comun a todas las estirpes celulares ( a 

excepción del linfocito), que forman la médula hematopoyetice. Asi pues, - 

le célula tronco es capaz de diferenciarse hacia unidades formadores de co 

lonlas comprometidas hacia la formacion de precursores eritroides, de pre -

cursores miololdes, (promlelocito neutrofilo, basotilo, eosinofilo y mono - 

blestos), y finalmente, unidades tormedoras de colonias comprometidas hacia 

la tormaclon de megacariobiastos y megacarlocitos, que anteceden lo Corma -

clon de plaquetas, (A continuacion, presentamos un esquema simplificado de-

la hematopoyesis. ( Pagina 15). 

Resumiremos ahora algunos aspectos citomorfologicos de los gra 

nulocitos neutrófilos y sus precursores, 

MilLOULASTO: Se trata de la célula mas precozmente reconoci-

ble de le médula ósea. Mide de 10 e 50 micras de diametro, su forma es irre 

guiar, el núcleo, ovalado, excéntrico, con patrón de cromatina muy laxo, de 

color pdrpura , y presencia do dos e cinco nucleolos. El citoplasma es es -

caso, azúl palido, desprovisto de granulaciones, a veces casi transparente, 

PROMIELOCITO: Su tamaño oscila entre 12 y 20 micras de diaMe-,  

tro; es una célula redonda u oval,con núcleo central un poco mas condensado 

en lo que se refiere a su patrón de cromatina; mayor cantidad de cltoples 

me, azul pálido, con algunos gránulos primarios de color violaceo,temblefn 

conocidos como " gránulos azurofllos U. 

MIELOCITQ: Esta célule mide de 12 e 18 micras de didmetro.Su 

ndcleo es oval, a veces ligeramente arrldonedo, ligeramente excéntrico, con 

Patrón de cromatina mucho mes denso que sus predecesores y de color aZdl 

purpuree,donee no pueden observarse nucleolos, El citoplasma en mayor con 

tidod es de color rosado, provisto de granulaciones neutrAfilas, eosinófiw 

las o bOdflIOS, les que en adulaste les confiaren lu ceracter distintivo, 



Megacarilblasto 

MCgaCariOCit0 

CELULA TRONCO 

Unidades Formadoras 

de Colonias Eritroides 
Unidades Formadoras 
de Colonias de Granulo 

citos 

Unidades Formadoras 
de Colonias de Megaca 

riocitos 

Promielocito  

Monoblasto 

Monocito 

Macrófago 

Pronormoblasto 

Normoblasto Ba 	Promielocito 

sófilo 	Neutrófilo 
1 

Normoblasto Po 	Mielocito 

Ilcromatófilj 	Neutrófilo 
1 

Normoblasto 	Metamielocito 

Ortocromiltico 	Neutrófilo 

Reticulocito 	En landa Neu- 

trófilo 
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Promielocito 	Promielocito 
Basófilo 	EosInófilo 

Mielo tito 	MielocIto 

Basófilo 	Eosinófilo 

Matamielocito 

Basófilo 

En Banda 

Bas6filo 

Basófilo 

Metamielocito 

Eosilófilo 

En Banda 

EosInIfilo 

Eosinofilo 

Precursores linfoldes 



METAMIELOCITO: Mide de 10 a id micras, tiene un núcleo excen-

trico, en forma francamente arriñonada de color azul púrpura, con gruesos -

grumos de cromatina sin nucleolo y con gran cantidad de citoplasma de color 

rosado que contiene gránulos neutrótilos, eosinófilos o basófilos, según la 

célula en la cual se ven a diferenciar. 

BANDAS: Son células de 10 a 1b micras cuyo nucleo tiene forma 

de bastón, de coloración uniforme azúl púrpura sin nucleolos, con gran can-

tidad de citoplasma rosado y estos dan lugar a los polimorfos nucleares be-

sófilos, eosinófilos o neutrófilos según el caso, que son céluas ya maduras, 

POLIMORFO NUCLEAR MADURO O SEGMENTADO: Es una célula de 

10 q 15 micras, de forme redonda, con una relación núcleo - citoplasma a fa 

vor del segundo. Tiene un núcleo formado por lóbulos, que son de 3 a 5; su 

cromatina esta perfectamente condensada, en el neutrdfilo es de color vio -

teta, en el eosinófilo es de color anaranjado yen el besófilo es de color 

azúl marino, los colores les dan su caracter distintivo . 

BluQUIMICA Y FUNCION GRANULOCITARIA 

El leucocito polimorfonuclear debe ser considerado como una -

célula altamente diferenciada, en tránsito hacia ciertos tejidos. Los ele - 

mentos morfológicos que permiten el leucocito fagocitar microparticulas re-

siden primordialmente en la membrana. 

La digestión dentro de la célula la faciliten orgenelos espe-

ciales denominados Ilsesomas, los cueles se hallan dispersos dentro de va - 

cuotas que contienen bacterias fagocitedes. 

El polimorfonuclear neutrófIlo maduro, presenta en sus grinu. 

10 azurófilos, e los ilsosomas. 

METABOLISMO Y COMPOSICION DEL NEUTROFILO 

Ha sido cliffell Interpretar aspectos multIples del metabolis-

mo del nautoOf110 dado que existen multipies variantes y grados de dilerla 

clacion de eso calule, El problema se complica porque los leucocitos son 1)4 

traordl eilemente sensibles e factores wocanIcos por lo que los procedimia  

. 16 - 



ntos de aislamiento han sido defectuosos hasta mediados de la década de los 

70's, cuando aparecen las maquines separadores de células que hoy en dte - 

pueden utilizarse en la practica clínica de centros hospitalarios altamente 

especializados. 

RESP1RACION : Ya desde 1917, Gratte demostró la presencia de un metabolismo 

oxidativo en leucocitos leucémicos humanos, posteriormente se observarla - 

que mientras mas inmaduros, los neutrófilos poseen mas mitocondrles y que -

los neutrófilos maduros casi no los tienen y sin embargo, son células de -

gran actividad metabólica. Esto es debido e que e mayor madurez, las célu -

las dependen en menor grado del metabolismo aerobico, pudiendo tagocitar en 

condicionas adversas como es en la enaerobiosis. 

QUIMIOTAXIS, FAGOCITOSIS Y MUERTE BACTERIANA 

El método tradicional para estudiar la quimiotéxis o sea la -

migración de los neutrófilos a zonas de inflamación es a través de cámaras 

de vidrio ( o ventanas ) enmarcadas en epitelios con ayuda do la microcine 

matografte. La locomoción del neutrófilo es unidireccional y es efectuada -

por eventos fisico - quimicos y por factores inherentes al neutrófilo como 

el funcionamiento de su metabolismo y posiblemente de un citoesqueleto he - 

cho de proteinas contrdctiles, esto se traduce en la formación de pseudópo,  

dos, el flujo de neutrófilos depende también dep p11 y del temperatura, asi 

como de las sustancias quimiotéctIcas por ejemplo bacterias, especialmente 

atractivas pera el neutrófilo, como E, coll, S. elbus, que encontramos en » 

la boca, 

Los tejidos dañados constituyen un poderoso estimulo ya que 

liberan (actores quimlotácticos eón mal Identificados, entre ellos los proa 

taglandlnal. las cuales tienen interes no solamente como suutencliss quimbo-

tácticas, sino como sustancias vosoectives y generadoras del mecanismo de - 

le coagulación. 

El complemento se ha descrito como quimintOctico para los nem 
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trófllos, especialmente el complejo trlmolecular C5 - C6 - C7. Tanto para 

la vla cldsica como la alterna del complemento, ejercen acción quimiotdc-

tico, 

Una vez que ocurre la fagocitosis, la bacteria debe ser des 

trufda y digerida. 
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NEUTROPENIA 

  



La neutropenia describe un trastorno poco común pero de gran 

Importancia dada la grave morbilidad que resulta en relación a infecciones. 

El término significa una reducción en cifras absolutas de los 

polimorfos nucleares noutrófilos en sangre periférica. El vocablo agranulo-

citosis, designa el grado mas severo de neutropenia. 

El número do neutrófilos en cifras absolutas varia con el se-

xo y la edad del paciente. Esta cifra absoluta se obtiene multiplicando el 

número total de leucocitos por el porcentaje de neutrófilos del recuento 

diferencial y dividiendo el resultado entre 100. 

En adultos normales, las cifres bajas limite en cuenta de ne2 

3 
trófilos absolutos oscila entre 1800 y 1500 neutrófilos x mm , siendo 	las 

3 
cifres normales por arriba de 3500 x mm . 

Las condiciones clinicas asociadas comunmente con neutropenia 

constituyen diversas hemopattas como la neutropenia idlopática crónica, la 

neutropenia ciclica, la neutropenia secundaria e infecciones como fiebre ti 

foidea, mononucleosis infecciosa, septicemias, hiperesplenismo, enfermada 

des por acumulación de Jipidos como la enfermedad de Gaucher, deficiencias 

nutricionales ( de 0 	y/o Ac. Eólico ), sindromes de insuficiencia medu- 
12 

lar, anemia &plástico y finalmente neutropenia secundaria a Insuficiencia 

medular o e hemopatias malignes que cursan con Infiltración del tejido me 

dula,* como en la leucemie aguda. 

MANIFESTAC I 0 NES 

CLINICAS 

Varian en relación a le magnitud de la reducclen de neutrófi-

los absolutos periféricos, paro tewhlen y esto es un hecho quo no siempre 

se toma en cuento, hay que tener presente la pobieGlAn de neutrOfilOs oler - 
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ginados y de reserva, ya que estas no se traducen en la Biometria Hemática 

habitual. 

Por lo tanto, la clasificación de las neutropenias debo tomar 

en cuenta aspectos cinéticos, es decir, considera en forma general que 	el 

grenulocito noutrófilo transita a través de distintos compartimientos ( mé -

dula ósea, sangre y tejido ), El compartimiento medular comprende a su vez 

al compartimiento mit•ótico y al compartimiento de reserva y se ha podido can 

probar por medio de estudios de cinética celular atectuados con timidina trl 

tlada, que el compartimiento mitótico comprende la replicación de DNA solo 

on mieloblastos, promielocitos y mielocitos. los cuales, debemos decir, pre-

dominan en este compartimiento, puesto que su tasa do mitosis os por lo me -

nos tres veces superior a los progenitores mencionados. El tiempo medio de 

replicación esta calculado en aproximadamente 24 horas y la población celu 

lar mercada con timidine trillada alcanza el torrente sanguino° en aproxima-

damente 4 a d dios, asi pues, lo médula ósea contiene clon veces mas granu - 

locitos que la sangre circulante, lo cual se comprueba en la clínica al ob - 

servarse incremento en los granulocitos periféricos bajo situaciones de ejer 

ciclo, stress, o cuando son inyectadas ciertas substancias como endotoxinas 

adrenalina, o esteroides, 

Una voz en la sangre, los neutrofilos pueden permanecer ohi --

por corto tiempo o bien entrara los tejidos, es decir, se marginan. Estima-

ciones efectuadas a partir de marcaje de neutrofilos con dilsopropilfluoro -

fosfato, muestran que tienen una vida medie de 6 a 7hrsi claro que su peso -

e las tejidos se acelere bajo condiciones de infiamarlon. 

Presentemos e continuaclon una tabla que muestra en forma sim 

plificada le clnetice de los polimorlonucleares en general. 



CINtTICA DE 	NEUTROFILOS 	EOSINOFILOS 	Y MONOCIIOS 

COMPARTIMIENTOS: MEDULA OSEA: SANGRE: TEJIDOS: 

TIEMPU: Mitosis/Reserva. Circulante. 
Marginado. 

Extravascular. 

NEUTROFILOS 
EOSINOFILOS 
MUNOCIIUS 

1 	a d dias. 
3 a 6 dias, 
1 	a 2 dias. 

6 a 8 hrs, 
5 a 24 hs, 
8 horas. 

Solo horas. 
Algunos dias. 
Meses a años. 

DISIRIBUCIUN RELATIVA: 

NEUTRUFILOS ++++ + + d -. 
EOSINOFILOS + + + + 	(Edos. 	Alérgicos). 
MUNOCITUS + o - + o - ++++ 

As' pues, el concepto de neutropenia puede ser descrito des-

de un punto de vista cinéticode la siguiente manera: 

a) Insuficiente producción de neutrofilos en la medula oses. 

b) Destrucción periferica, (en sangre y/o tejidos), acelerada, 

c) Formes mixtas, 

Existen tomas hereditarias, (poco frecuentes), que incluyen 

una miscelánea de trastornos, por ejemplo: 

NEUTROPENIA CICLICA: Se trata de una forma de neutropenia que sucede ton -

periodicidad entre 15 y 21 dias, que fue descrita por primera vez por Lacia 

en 1910. En 1967 se habren descrito mas de 20 pacientes en la literatura, 

generalmente el trastorno es familiar y clínicamente puede pasar desapecibi 

do, o bien, su ocurrencia periódica puede favorecer diversas infecciones, 

entre las mas frecuentes, infecciones orales o de %des respiratorias. Se 0. 

trate en general de un padecimiento cuyo curso es benigno, y en el que pre-

domino la enfermedad parodontal sobre todo (mando la cifra de neutr6flios» 
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se acerca o permanece por debajo de 500 granulocitos por milimetro cubico,. 

Pueden existir diversos trastornos como fiebre , lintadenitis 

ulceras orales, conocidas cambien bajo el nombre de " úlceras de neutrope - 

nia " . Las hiometrias hernaticas seriadas muestran que el fenomeno ocurre - 

ciclicamente, pudiendo cursar en ocasiones con la forma mas severa de neu - 

tropenia, es decir; agranulocitosis , para despues recuperar, el enfermo - 

la formula leucocitaria y la cifra de neutrofilos normal en forma esponté 

nea. La neutropenia ciclice, se ha visto tambien asociada con trastornos de 

tipo inmunologico como agammegiobulinemia. disgammaglobulinemia y en oca-

siones con trastornos del desarrollo como hipoplasia del tejido cartilagino 

so. 

AGRANULOCI1USIS GENÉTICA INFANTIL DE KUSTMANN: Se trata de un trastor-

no hereditario muy poco trecuente, que se ha observado en Noruega, Suecia,-

Inglaterra y Estados Unidos, sobre todo en la última decada. Ocurre en los-

primeros meses de la vida, y se caracteriza por fiebre, presencie de uice-

ras orales, onfalitis, y en general, vulnerabilidad a diversas infecciones-

(otitis media, neumonies, gingivitis, estomatitis, lintedenitis, inteccio - 

nes en vlas urinarias, en reglan perianel, etc); tineimente pueden cursar -

con estados septicemicos por gram negativos. Todos estos pacientes han te -

cifras de neutrofflos menores de 500/nsn3, y titulas elevados de inmunoglo - 

bullnas, quizás como un mecanismo compensador, o bien debido e la existen 

cla de procesos inflamatorios cronlcos. la regia es que el tejido medular-

se encuentre al examen, desprovista por completo de polimorfonuclesres ma-

duros, mostrando detencion del proceso de maduración de la serie granulock 

tico en la etapa de promielocitos o mielocitos. 

El padecimiento puede ser secundario e un defecto de madura • 

clon o funcional de 14 celule madre o tronco, encargada de le mielopoyesis 

de tal manero que 14 astimuleclon por medio de le administrecion do epine 
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frina, fármaco que estimula la mielopoyesis, no produce aun asi, elevación 

de la cifra de neutrófilos en sangre periférica, dada también la ausencia 

del compartimiento tisular de reserva, sobre el cual también 	actuarían - 

las amibas simpáticas. Por lo tanto, los tratamientos con esteroides, ana-

bolicos protáicos, que tienen efectos farmacologicos similares, asi como - 

la espienectomta ( que en condiciones normales alargarte la sobrevida del 

del neutrófilo circulante ) no han tenido el éxito deseado. 

NEUTROPENIA ASOCIADA A TRASTORNOS EN LA PRODUCCION DE INMUNOGLOOULINAS: 

Al rededor de un tercio de los pacientes que cursan desde la infancia con 

un padecimiento llamado agammaglobulinemia ligada al sexo ( asociase al -

cromosoma X ) tienen tambien neutropenia, a veces transitoria, otros cursan 

con neutropenia.ciclica o cronica. 

El hico tratamiento disponible para este tipo de pacientes -

consiste en la administración de gamaglobulina, aunque con resultados poco 

satisfactorios, pese a su aplicacion en dosis elevados. 

NEUTROPENIAS ASOCIADAS A TRASTORNOS FENOTIPICOS; Existe un síndrome carac 

terizado por condrodisplasia metafisierie, insuficiencia pancreática, elec-

trolitos normales en sudor y neutropenia de grave a variable, Este síndrome 

fue descrito por Shwochmen en 1963 y a la fecha se conocen alrededor de 20 

casos, Ambos sexos se encuentran afectados en la misma proporcion y se tren 

smite en forma autosdmlca racesival apareciendo los signos y síntomas apar-

tir de los 3 años, en edades variables, presentando los sujetos afectados ; 

Infecciones generalmente crónicas ( otitis, gastroenteritis, exzemas ) asi 

como Diabetes Mellitus. Las cifras de neutrófilos oscilen en mil en casi 2 

tercios de los casos estudiados, pudiendo ser cfclica, aunque el exdmen de 

la médula ósea por $1 mismo no contribuye al diagnóstico, éste, muestra un 

tejido hipocolular, con detencion del proceso de madurecion de la mlelopu 

coOnt0 a 10 Fun Ion pencrOtica, puede demostrarse ausen 



cie de tripsina, asi ceff0 amilasa y lipasa en el contenido duodenal. El de-

sarrollo oseo de estos pacientes es anormal, con detormaciones en la epifi-

sis de los huesos largos y gran osteoporosis. El 25% de estos pacientes mue 

ren antes de alcanzar la pubertad, 

NEUTROPENIAS ADQUIRIDAS : Es en este capitulo en donde vamos a encontrar a 

casi todas las tormas de neutropenla accesibles a la practica clínica. 

Las neutropensas adquiridas tienen mucho que ver con gran can 

tidad de agentes ambientales que pueden lesionar al tejido de la medula. Es 

tos incluyen drogas citotoxices, utilizadas en el tratamiento de las neopla 

slas malignas, radiacion ionizante administrada con fines terapéuticos o ex 

posicion accidental, Se Incluyen una serie de medicamentos no citotóxicos 

de uso frecuente en la practica clinica, de los cuales presentamos una lis-

ta que Incluye drogas caracterizadas como mielotoxicas. otras potencialmen-

te mielotoxicas en relaclon a suceptibilidad individual y algunas cuya rifle.» 

lotoxlcidad es aun dudosa; asl mismo algunos contaminantes industriales con 

mielotoxicided variable. 

DROGAS 	MIELOTOXICAS 

Cloramfenicol 	Triamfenicol 	Fenilbutazona 

Oxitenbutazona 	Mefentoina 	DIfenilhidentoine 

Trimatadlona 	PrImidone 	Carbamazapinai 

Sulfametoxlpiridazinia 	Sulfisoxasol 	Sultatiazol 

Tolbutamida 	Carbutamida 	Clorpropismida 

Acetazolamide 	Clorotiazide 	Nidrotiumetiazida 

Tlouracilo 	Motimazol 	Cerhunezol 

Celchicina 	Sales de Uro 	Quinacrine 
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En relarion al cloramienico1 y SUL anelogos, se le he «moch. 

00 cOrn0 un Med9cOment0 mielodepresor Implkado en lo prOdUcCIOn tanta de 

opilksjo meduin 0 krivulucitosis 14 ()afasia meduiar np guarda reladon 
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pOreciOn de bases puricas y pirimidinicas a los ()nidos nucleicos cOm0 

con el grupo da anticonvuisiventes, 

2b 

con la dosis y se presenta al igual que la granuiocitosis de una a tres sema-

manas posterior e la administracion del antibiótico, y en el caso de produ - 

cir apiasla medular, esta es siempre grave y de curso fatal, En el caso de la 

agranulocitosis el cuadro puede ser reversible 8 citas despues de la suspen - 

clon del antibiotico, si bien esta no es la causa mas trecuente de agranulo 

citosis por medicamentos en nuestro medio, en donde otras drogas como la di - 

metll pirazolona ocupan los primeros lugares, En 43 casos de agranulocitosis 

reportados en le ciudad de Madrid, España, la primera cause de egrenulocito 

sis estuvo en relacion a le ingesta de fenilbutazone y oxitenbutazone constl» 

tuyendo el 15% de los casos en un periodo comprendido en 20 años, en Mexlco 

la cifra es parecida, desde luego este dato es retrospectivo y refleja la ca-

suistica de un servicio de hematologia. En el Hosital General del Centro Me - 

dlco Nacional se tienen contabilizados 70 casos de agranulocitosis secunda - 

nos en un 80% de los cosos a la administracion de multiples drogas adminis 

tradas en tormo empirica por diversos medicos o por eutccedicacion y en el -

1U0% de los casos se encuentra implicada le dimetilpIrazolona aunque el mece-. 

nismo de accion de esta droga es aun desconocido; existen casos de agranulo - 

cltosIs cronica o con multIplas recaídas sobre todo en relacion con fentlbu » 

tazona para lo cual se ha tratado de establecer un mecanismo InmUn°lOgle0 del 

tipo del " observador inocente " es decir, le producclon de un entieuerPO " 

contra el medicamento que pueda ser capaz de interactuar con receptores de le 

membrana del neutrofilo o sus precursores, 

Los sitios de accion de las sustancias mielotoxicas son: la ce» 

lulo tronco de le medula oree, en algunos ceses eCteen Intertiriend0 ciclos - 

Melebelic05 de los precursores de los noutrofilos causando doticiencla de los 

tolatOS cono el trimateprIm 	sultainetoxeiol o bien Interfieran can le inCorg 



DROGAS SoSPEChoSAS COMO AGENTES MIELOTOXICOS : 

Acido acetil selicIlico 	Alopurinol 	Aminopirina 

Clorienlramena 	Clorodiazepoxido 	Cloroquina 

Griseofulvina 	Indometacina 	Meprobamato 

Metildopa 	 Penicilinas 	Estreptomicinas 

Trimetroprin-sullametoxasol 

Constituyen un grupo de medicamentos en los cuales no ha sido po-

sible establecer una relacion exacta entre su uso y la produccion de leslon me-

dular, Tenemos como se observa, entre ellos, entihistaminicos, derivados feno 

tlazinicos, Inhibidores de la enzima xantina oxidase, como el alopurinol y al - 

gunos entimIcrobianos. Entre las drogas de dudosa mielotoxicldad se encuentran: 

alfa metal dope, el antifugico griseofulvIna y el trimetroprin-sulfametoxazol. 

AGENTES INDUSTRIALES POTENCIALMENTE MIELOTOXICOS 

PIDROORBUROS 	Mielotoxicidadt 	Acotaciones: 

Renzeno y sus derivados 	+ + + 	Muy frecuente +++ 

Toluol 	 + + 	Frecuente 	4+ 

MITRODERIVMUS 	 Raramente Toxicos + 

TrinItotolueno 	 + 

Dinitrotenol 

OTIOS SOLVENTES INDUSTRIE LES 

Queroseno 	 + + 

InglYnak  

Clorotenothano ( ODT ) 	+ 4 

LIndano 	 + 4 

C lardan° 	 + + 

HOMIGIOrOCiC101~0110 	4 4 
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De cualquier manera, existen divergencias de opiniones acerca 

de la frecuencia con que se produce lesion medular por drogas, lo cual pue 

de depender en ultima instancia del patron de consumo que tiene cada pais. 

La mayor parte de los Investigadores piensa que por ejemplo - 

la anemia aplastica guarda relaclon con medicamentos por lo menos en el -- 

50% de algunas series, 

Algunas infecciones se han relacionado tambien con deprosion 

medular como por ejemplo ,salmonellosis, tuberculosis, algunas infecciones 

de tipo viral como hepatitis, mononucleosts Infecciosa, poliomielitis y - 

rubeola aunque se desconoce su frecuencia. Un punto importante a resaltar 

es que la aplasta medular secundaria a inteccion por hepatitis "B" es par-

ticularmente grave y casi siempre de curso fatal, aunque son pocos los ca-

sos reportados en la literatura, 

Finalmente, existe un gran grupo de medicamentos capaces ---

de producir aplasta medular corno efecto colateral, que pueden agruparse  he 

jo el termino de drogas citototticas y que se emplean en el manejo de las-

neeplesla$ mellgnesi tanto en tumores de tejidos soildos, como en oncohe 

metOpiltle$ como son la enfermedad de I1odgkin, leucemia aguda linfoblestIce 

y mleloblastice, mielgo* multipla y linfomas no Hodgkin, La era de la qui-

MietOrapla OncOlOgica se inicia 0 partir del advOnimlento de agentes alquí 

lentes como le moSteea nitrogenada y sus derivedos, capaces de reeeciOnbru 

con MaCrOm0100410* organices como el DNA, originando antrocrowiontos en- 

tra 14s cadenaS do los acedos nucleicos, impidiendo su produccion y repli. 

COPIen, POSteriormente se deserrollaron diversos tipos de farmacos cano ag 

tlinotobolitos, (6« merceptopurine, h tIOUgegnin0), y en la decide de los . 

solontes 	de citosine y OlcOloides de le s'inca Rosee como le s.,  

vincrietine, Finalmente de reciente daserro110, el grupo de  los Ontlb10  

ticos C9n elcign anfilumerel. (derivados de capes de  Sfroptomicas), diouno,  

rubicine y dcworueitInei. per 'pulimento electivos en 01 tratamiento de « 



leucemias agudas. La acción de estas drogas se ejerce sobre el ciclo celular 

impidiendo le replicación y el crecimiento de las masas tumorales. Dado que 

suelen ser afectadas poblaciones de células normales cuyo índice mitótico es 

elevado ( epitelios, tejidos germinativos, tejido hematopoyetico ) no es ex-

traño que ejerzan toxicidad medular y que los pacientes que se sometan partí 

cularmente a tratamientos citotóxico secuenciales o combinados como es el -

caso de los enfermos con leucemia aguda que pueden cursar con periodos de - 

mielodepreción severa, incluso con cifras de neutrófilos de cero. 

METODOS DIAGNOSTICOS EN EL PACIENTE NEUTROPENICO 

El estudio de laboratorio mas accesible lo constituye le biome 

tria Hemática completa, con recuento diferencial de leucocitos, que estable-

ce grados de severidad de neutropenie, siendo ésta grave, cuando la cifra - 

absoluta de neutrófilos por milímetro cúbico es menor de 500 polimortonuciea 

res. 

La ettologia de este signo de enfermedad puede ser sospechada 

mediante una historia clínica complete, haciendo particular énfasis sobre en 

tecedentes personales del paciente, particularmente ingecta de alimentos ri-

cos en hemattnicos, que posibilitan la mielopoyesis; además, ingesta de medí 

cementos, antecedentes Infecciosos y le relación del padecimiento actual, en 

especie' le aparición de diversos síndromes, curte fiebre, sindrome Infiltra- 

tivo o de tendencia hemorragipara. rinalmente será importante el estudio de 

la medula ósea, que se realiza mediante el espirado de tejido medular utili-

zando como sitio de punción, la espine Iliaca posterior y superior o el es - 

ternón, con lo cual puede saberse si la lesión es Intramedular secundaria e 

la administración de Olgdn tóxico o por una neoplasia hematológiu o extra -

hematológica, Quederá el recurso de le atención integral del en(ermo, tanto 

O nivel odontológico, coro medico, tretendo de prevenir infecciones y de ser 

posible corregir le censa de ie nbutropenie, posihillterd0 ten ello la f4IP 

ción hemetopoyetIce, 
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MICROFLORA NORMAL DE LA CAVIDAD BUCAL 



La cavidad bucal es una zona ampliamente contaminada, - 

pués a ella tienen fácil acceso diferentes tipos de microorganis-

mos, ya sea a través del aire, agua, alimentos, manos, prótesis,-

etc... Otro factor coadyuvante es que la boca tiene una temperatu 

ra de 35 a 36 ' C, que es muy húmeda, que la concentración de oxf 

geno no es uniforme en las diversas zonas bucales, que recibe y -

es fuente de nutrientes ya sea extrínsecos como son los alimentos 

o intrínsecos como son los materiales que existen al rededor de -

los dientes, ya sea exudados, células epiteliales en proceso de 

degradación y los 18 aminoácidos libres componentes de la saliva 

que son: 

Acido Aspástico 	Glicina 	Cistina 	Triptófano 

Acido Glutámico 	Menina 	Valina 	Histiadina 

Treonina 	Fenilalanina 	Metionina 	Lisina 

Serina 	Leucina 	Arginina 

isoleucina 	Prolina 	Tirosina 

Para que los microorganismos crezcan y se multipliquen 

se necesitan algunos factores ambientales, nutricionales y fisio- 

químicos. 	Los requerimientos alimenticios para el crecimiento de 

los microorganismos parásitos son: 

a) Fuentes de energía ( carbohidratos ). 

b) Compuestos para formar nuevo protoplasma ( fuentes de carbono 

y nitrógeno ) 

c) Compuestos orgánicos necesarios como (actores de crecimiento y 

d) iones inorgánicos necesarios como activadores de enzimas, 
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Los tres primeros factores de crecimiento obviamente son 

compuestos orgánicos necesarios para el microorganismo, pero como 

los puede sintetizar, sólo los aprovecha en forma de nutrientes co 

mo el InosItol para algunas levadura, etc...pero sin faltar los --

factores de temperatura favorable, PH  Propicio, Bióxido de carbono 

suficiente ó tensión de oxígeno en su caso, humedad y poca higiene, 

Los microorganismos que pueden vivir de substancias orgá 

nicas se clasifican como heterotróficos, como la mayoría de la flo 

ra bucal normal, los hipotróficos, necesitan de células vivas para 

Su crecimiento, por no poseer los sistemas enzimáticos del huesped 

y a este tipo pertenecen los virus; tenemos también a los microor-

ganismos autotróficos, que viven de substancias inorgánicas, manu-

facturando a partir de ellos todos los componentes necesarios para 

su crecimiento a través de sus sistemas enziméticos que se encuen-

tran completos, a este grupo, pertenecen las bacterias. 

La microflora de la cavidad bucal consiste en bacterias, 

ley duras, hongos, virus, y protozoarios y su porcentaje varía se-

gún la edad, higiene, acción de autoclisis de saliva, lengua, la—

bios y mejillas, que retiran los microorganismos de la superficie 

del diente y el disolverse en la salive son deglutidos. 

En el recién nacido, al momento del alumbramiento* Puede 

ser la cavidad  bucal estéril, pero dósde el contacto del niño con 

10 vagina de la madre o al momento de abrir por primera vez su bo-

ca, esta se ve contaminada y dependiendo el medio el que se expon,.  

a, seré le flora que vaya adquiriendo, pero eso será gradulamente 

gonorolmonto primero se tiene una microfora aerobla y anaerobia 
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facultativa. 

Después de una semana de vida, encontraremos veillonela 

Alcalences. 

Los bacilos fusiformes anaerobios se encuetran de 1 

1/2 mes -a la aparición de dientes desiduos, creciendo en número 

entre el 4o. y 80. mes. 

El peptostreptococcus anaerobius aparece en niños mayo-

res de  5 meses; después de la aparición de los primeros dientes,7. 

hay un aumento en formas anaerobias. 

En promedio, después del año de vida, la flora bucal se 

compone, aparte de las anteriores, estafilolocos, velllonela nel 

sseria, actinomices, lactobacilos, nocardia Yluciles fusifOrmes,_ 

dominando el Streptococcus saliverius. 

Microflora de la Placa Dental, 

En el adulto se ha estimado que las bacterias constitu.,  

Yen cerca 	del 	70% del 	volumen de 	la placa 	Y 	basados en 	formo 	por 

tincIón 	de Orem 	se  observaron 	bacterias 	en 	estos 	casos: 

IstrePtocecos 	facultativos 27% 

Difteroides 	facultativos 23% 

Anaerobios 	difteroldas 18% 

Peptaestreptococos, 1 3% 

Vailloo014 	 6% 

Bactorold05 

rusobactorloo 

Neisborlo 



Vibrio 2% 

Actinomyces 9% 

Nocardla 2% 

Formando la placa dento-bacteriana, básicamente la real, 

tenemos unos microorganismos filamentosos, llamados genéricamente 

Actinimyces, encontrada en el 40% de las lesiones cariosas y en 

4►6.3% de placa dental cercana a lesiones la que cumple con las ca 

racteristicas de forma más cercana es A. Israelí, sin presencia -

de caries tenemos más comunmente A. naeslundi y Dacterionema 

matruchatil o Leptotrichia bucalls, ésta última la más frecuente. 

Encontramos A. odotolyticus en lesiones cariosas a nivel de denti 

na más no en placas. 

Otro tipo de microorganismos filamentosos es la nocar--

dla, también por su morfología, forma la red básica de la placa y 

está muy relacionada con las actlnomyces, pero es aerobio y es Co 

man verla en lesiones bucales y cariosas, en esta última encontra 

mos Nocardia dentocarlosus. 	La Veillonela alcalescens la encon— 

tremos en placa y saliva. 

Miccoflora del Surco Gingival 

En la actualidad se ha observado que en surco gingival 

normal (si tomamos como normal el dato cero a la zonda parodontal) 

os cuando no existen microorganismos, pero si tomamos como medida 

normal 1 mm para surco gingival, si vamos a encontrar microorge—

nismos y aunque verían do un sujeto a otro, genorelmonte se elo.- 

Jen equl estreptococos. 	Si tonomos prosoncle de boles porodontt 
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les, encontraremos Leptothnix falciformis, que de células jóvenes 

actúan como gram positivos y después de 8 horas o más son gram ne 

gativos. 

En pacientes con enfermedad parodontal avanzada encon--

tramos Selenomonas sputigena que es una espiral anacrobia móvil,-

endamoeba gingivalis que es un protozoario encontrado en un 100 y 

80% al igual que la anterior; Trichomonas Tenax es otro protozoa-

rio que se encuentra en un 80% pero esta vez en pacientes sanos. 

La flora normal de la encía consta de: 

	

14000 	millones de Estreptococo por gramo húmedo de 

peso. 

	

4900 	millones de Estreptococos Facultativos por 

gramo húmedo de peso. 

	

820 	millones de Dacteroides melaninogénicus por 

gramo h. de peso. 

	

12 	millones de Fusobacterium por gramo húmedo de 

peso. 

	

560 	millones de Espiroquetas por gramo húmedo de 

peso. 

La Nocardia la encontramos en surco gingival normal e in 

flamado, en materiales de desecho de'Ia bolsa parodontal y sarro. 

En niños con dientes deciduós entramos en surco gingival; 

1)  Bastones 	gram 	positivos 29.71 

2)  Cocos 	facultativos 	grampositivos 21.9% 

3)  Bastones 	anaerobios gramnegetivos 16.3% 

4)  Cocos 	anaerobios 	grompositivos 16,3% 

11111111111111111111111~~~2~~~ 	 



5) Bastones acacrobios gramnegativos 	8.8% 

6) Cocos anerobios gramnegativos 	3.5% 

7) Bastones facultativos gramnegativos 	1.8% 

8) Cocos facultativos gramnegativos 	1.7% 

Al grupo que pertenecen Estafilococos, enterococos, S. 

mutans, S. sanquis y S. mitis son el número uno; al segundo gru-

po pertenecen los peptostreptococos; el tercer grupo tiene como 

especies más comunes, Corynebacterium, Bacilos, ficcardia, O. vis 

cosus, B. matruchatil. 	Las especies hayadas con mayor frecuencia 

en el grupo cuatro son: A. bifidus, A, israelí, A. naeslundi, A. 

odontolyticus, P. acnes, L. bucalis, Corynebacterium. Al quinto 

grupo pertenecen las Neisserlas y al sexto V. alcalescens y V. - 

parvula. 

El penúltimo y séptimo grupo cuenta con las especies de 

D, malaninogenicus, 0, oralls, V. spotorum, F. nucleatum, S, spu-

tigenum, como las más abundantes de estas características y por -

último y séptimo grupo tenemos en las especies más comunes T. den 

ttcola, T. oralis, T macrodentium y B. vincentil. 

Microflora de la Lengua. 

Al igual que otras zonas bucales, la lengua tiene sus - 

problemas para demostrar cual es su flora normal y cual por conta.  

min0016n, paro en forma predominante encontramos lo siguiente: 

Estreptococos facultativos 	38.3% 

Caqui los más frecuentes son los S. sollvorlue, en con' 

centrociones yerlobles de 21 a 55k y hesta mas) 
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Veillonela 14.5% 

Difteroides 	facultativos 13.0% 

Difteroides 	anacrobios 7.4% 

Micrococos 	- 	estafilococos 6.5% 

Dacteroides 5.3% 

(Las más frecuentes en estos grupos son los dacteroides 

melaninogenicus) 

Peptoestreptococcus 	Petococcus 4.2% 

Neisseria 2.3% 

Vibrio 2.1% 

Fusobacterium .8% 

Bastones gramnegativos 	no 	Identificados 3.2% 

Cocos gramnegativos no 	identificados 2.6% 

microflora de la saliva 

Como mencionábamos anteriormente, es dificil estudiar en 

la boca zonas determinadas sin problemas de contaminación, esto 

principalmente se debe a la saliva, ya que ella baila toda la cavl 

dad oral en forma heterogénea, si tomáramos con una zonda a tra--

vés de los conductos salivales, obtendríamos una muestra libre de 

gérmenes, pero como no es nuestro ob.ptivo, simplemente la tomare 

mos de un tubo de enselle llenado por un sujeto sano. 

La saliva tiene un pH de 6.2 a 7.4, el 98.5% 01 4914 y 

el ,5% son sólidos orgánicos e inorgánicos. 	Los Ingredientes or-

gánicos principales son proteinas en forma do glocoprotoinosp te 

blin hay albGmina sérico, gammOglubUlinai y carbohidratos provo-. 
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nientes principalmente de las glucoproteinas. 	Los componentes i- 

norgánicos más importantes son calcio, fósforo, sodio, potasio y 

magnesio e indicios de otros elementos. 	En gases encontramos oxy 

geno, bioxido de carbono y nitrógeno en solución y un sistema a--

mortiguador o Buffer de bicarbonato. 

En la saliva hay enzimas que provienen de las glándulas 

salivales, bacteriasI leucocItos, tejidos bucales y substancias In 

geridas, las enzimas son: 

Carbohidratos 	Estenasas  

Amilasas 	 Fosfatasa ácida 

Maltasas 	 Fotfatasa alcalina 

Inventasa 	 Hexosadlfosfatasa 

Beta - glucuronidasas 	Aliesterasa 

Beta 	D - galactosidasa 	Lipasa 

Beta - D - glucosidasa 	Acetilcalinesterasa 

Lisozima 	 Pseudo - collnesterasa 

Hialuronidasa 	Condrosulfatasa 

Mucinas 	 Arisulfatasa 

Enzimas de Transferencia 	Enzimas Proteoliticas 

Catalaza 	 Protelnasa 

Peroxidasa 	 Peptidasa 

rerilloxidasa 	uneasa 

Deshidrogenase soccInica 

Hexoquinasa 	 Otros Etufmoo 

Anhldr000 carbónico 
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Plrofosfatasa 

Aldolosa 

Microorganismos encontrado en saliva Humana normal. 

Cocos faculativos grampositivos.- Estreptoco en un 41% y se compo 

( 46.2 ) 	 nen de S. salivarius, S. mitis, 

y pequeñas cantidades de entero 

cocos, el resto son estafiloco-

cos. 

Cocos anaerobios gramnegativos.- Veillonella 

( 15.9 ) 

Cocos anaerobios grampositivos.- Peptostreptococos o peptococos 

Bacterias faculativas grampositi 

vas.- 	 Difteroides 

( 11.8 % ) 

Bacterias anaerobias gramnegati- 

vas.- 	 Vibrio sputorum, Bacteroldes, 

Fusobacterlum 

( 4.8 % ) 

Bacterias anaerobias grampositi- 

vas.- 	 Carinebacterium o propionlbacte 

( 4.8 % ) 
	

rías, Actinomyces 

Bacterias facultativas gramnega- 

tivah- 
	

No identificadas 

( 2,3 % ) 

COCOS facultativas gramnegeti- 

VOS.. 
	

No identificados 

( 1.2 t ) 
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MECANISMO DE LA CARIES 



La caries es una infección, no un agujero en un diente 

y es obligación del odontólogo erradicar de las mentes de la gene 

ralidad de la población que este hace agujeros grandes de aguje-- 

ros pequeños y luego los obtura, o "tapa". 	Para que la gente en- 

tienda que es realmente caries, debemos explicarles el proceso de 

manera simple y estando siempre al nivel de acuerdo con quien o -

quienes se hable, ya sea según la edad el estatus socio - económi 

co, nivel de cultura, etc., pero para que nosotros podamos expli-

car el tema, debemos dominarle, aunque sólo se vayan a transmitir 

los rudimentos de ese conocimiento. 

En el estudio de la caries se han utilizado con gran éxi 

to los animales libres de gérmenes llamados animales gnatobióttcos 

en los cuales se ha demostrado de una manera concluyente que la -

caries dental solo puede producirse cuando está presente en la flo 

ra bucal una cepa específica de estreptococos cartogénicos. Más 

aún, resulta claro que la lesión en el esmalte o la dentina ocurre 

siempre y cuando esos estreptococos carlogénicos colonicen sobre 

la superficie del esmalte o la dentina formando una placa carlogt 

nica. 	Por eso, el énfasis en el control de la placa en los proce 

dimientos actuales de prevención de caries, 

La vieja idea de que cualquiera microorganismo acid6ge-

no puede producir caries ya no es aceptable, únicamente aquellos 

microorganismos acidógenos que también pueden producir dextranes 

o dextronas ( a partir de la sacarosa ) pueden producir caries, - 

La caries dental os, por tanto, un proceso monoinfeccioso no un 

proceso bacteriano no especifico, y no sólo lo primera, sino que 

además esos microorganismos son transmisibles ( probablemente oxl 
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genos). Esta hipótesis ya comprobada es muy importante para la - 

práctica clinica por razones obvias. 

Se debe eliminar la flora cariogénIca antes de colocar 

restauraciones o aparatos, porque la filtración marginal existe 

en cierta medida en todas las restauraciones. 	Es posible disminu 

Ir la filtración mediante el uso correcto de bases y barnices ade 

cuados, pero no se puede eliminar completamente en el medio bucal 

fluido, húmedo y tibio. Con una flora altamente carlogénica, esos 

bordes se rompen rápidamente por la caries marginal recurrente. 

El promedio de vida de una buena restauración, en un am 

blente bucal en esas condiciones es muy corto, probablemente de 1 

a 1 1 /2  años. 

Cuando cualquier tipo de aparato se coloca en presencia 

de una flora carlogénIca el resultado es desastroso, por la rápir 

da acumulación de placa dentobacteriana en zonas difíciles de 1Im 

piar, por consiguiente el primer objetivo en todos los procesos 

correctivos o restauradores debe ser eliminar caries. Cuando se 

hace esto, inclusive aparatos poco limpios no producen caries ram 

pante y restauraciones defectuosas tienen un promedio de vide más 

prolongado, 

La eliminación de la flora coriofánica no es dificil en 

la actualidad y podemos seguir estos pesos 	a) 	Eliminar la p)1, 

ca dentobacteriana de cada superficie de esmalte utilizando una 

pasta para pralloxis no abrasivo que contenga F1,. b),. R04118or 

saneamiento básico,- c),- Reducir la logástlárl de alimentos 
	

b 

se de sacarosa sustituyándolos por alimentos no carlogénicos,- 
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d).- Impregnar meticulósamente la capa superficial del esmalte con 

aplicaciones tópicas de FI. haciéndola más resistente a la acción 

ácida y e).- Instituir un programa eficaz de cuidados hogareños pa 

ra evitar que se formen nuevos depósitos carlogénicos una vez eli-

minados y mantener el contenido de fluor apatita en el esmalte a -

un nivel óptimo. 

Sobre la superficie del diente se acumulan diferentes ti 

pos de material. 	Es necesario distinguir entre los que producen - 

daño de tejido blando, los que no son nocivos pero si antiestéticos 

(sucios) y los que puede en realidad proteger al esmalte contiguo. 

Los diferentes tipos de materiales acumulados sobre los-

dlentes'se pueden teñir en vivo con soluciones reveladoras, tenien 

do cada tipo su significado clínico. 

a).- Película.- Es una capa translúcida muy delgada localizada so-

bre la superficie del esmalte; no es de origen bacteriano y deriva 

de las proteínas salivales. Se vuelve a formar rápidamente des- - 

pués de haberla removido, la película Joven, recientemente deposi,  

toda, no es ni protectora ni perjudicial para el esmalte o la en--

cía, en cambio la película pigmentada "madura" o vieja, puede te--

ner dos tipos de actuaciones, la primera que es más usual es que . 

sirve de membrana de agarre de microorganismos y si entre ellos es 

tan algunos microorganismos carlogánsicos, vamos a ver desencadena- 

do un proceso carioso. 	La segunda, es que si esa boca no tiene mi 

croorganismos ( esto es casi Imposible ) o cuando menos no tiene 

cicroorganismos carlágenos, la película puede llegar e ser proteco 

toro para el esmalta, esto se ha visto en animales gnatobl6ticos y 

en algunos enfermos que llenen alimentación parenteral, 	bl,- PIO. 



ca Dentobacteriana.- Es una masa microbiana compuesta por microor 

ganismos adheridos, a menos que sea colonizada por microorganismos 

patógenos, por ejemplo: estreptococo cariogénicos. 	Es potencial- 

mente destructiva cuando: 	1).- Es colonizada por microorganismos 

cariogénicos. 	(placa cariogénica) 	y 2).- Es colonizada por mi-- 

croorganismos productores de toxinas, microorganismos proteolíti-- 

cos o productores de colagenasa (placa periodontal) 	Por factores 

como dieta rica en carbohidratos y malos hábitos, generalmente en 

la placa si tenemos colonización de microbios cariogénicos, proteo 

Micos o productores de colagesasas. 

El esmalte recién erupcionado ( inmaduro) 	no está com-- 

pletamente calcificado y es bastante poroso. Aparece cretáceo, se 

desmorona fácilmente y es rápidamente penetrado por colorantes e 1 

s6topos, 	El ácido láctico a pH 5.6 lo agrieta rápidamente. 

Ese esmalte es muy suceptible al ataque de una placa carlogénica. 

El baño post-eruptivo de la saliva resulta en maduración 

rápida, por ejemplo: 	depósito de iones salivales en la red crista 

lino 	entre los cristales de apatita ) con una redisposición de e 

sos cristales en una red compacta, dura, cristalina, densa, imper- 

meable a los colorantes e isótopos. 	El cambio es muy similar al 

que se produce cuando la tiza madura'y se convierte en mármol des-

pués de estar enterrada en la tierra durante ailus. 

La caries Dental es una enfermedad bacteriana multifectq 

riel. 	Los microorganismos causantos son cepas especificas de es— 

treptococos conocidos como estreptococo earlogénicos. Una vez que 

estos estreptococos quedan incluidos en una placa dental, en con-- 



tacto prolongado y estrecho con la superficie dentaria, son poten 

cialmente patógenos y producirán una lesión cariosa en el esmalte 

y la dentina si se les da un sustrato de sacarosa, 	Estas bacteri 

as degradan la molécula de sacarosa, a dextranes y ácido. 

El dextran intracelular actúa como aporte alimenticio - 

de reserva para la bacteria para la producción ácida prolongada, 

La destrucción del tejido calcificado prosigue muy rápidamente en 

el esmalte ( y la dentina ) joven, recientemente erupcionado e in 

maduro, pero disminuye marcadamente en el esmalte y la dentina ma.  

duros y en el esmalte protegido con fluoruros. 

La desmineralización del esmalte y la dentina es un prq 

ceso primario esencial en la caries activa, pero es sólamente el 

estadio inicial. 	La destrucción subsiguiente de la dentina desmi 

neralizada por proteolisis, completa la destrucción de esa zona 

del diente. 

Una remisión espontánea de la fase activa de la caries - 

en el esmalte y la dentina puede ocurrir en toda la lesión, o en 

Zonas determinadas, habitualmente en la porción central, mientras 

la extensión, de la lesión se produce en la periferia por crecimien 

to y metabolismo bacteriano. Un período de detención de caries 

ve seguido frecuentemente por algún grado de reminoralización "no-,  

toral",  Los mecanismos implicados ed la detención espontáneo, y 

los detalles de la remineralización de asas lesiones, 6001 motivo •• 

da estudio por varios laboratorios pues se intuye que es agur den" 

de se encuentra el mecanismo a detectar de Cómo limitar 01 proceso 

10,o, 

Como mencionábamos al inicio do est  capítulo ios exile- 



rimentos con animales han demostrado que no todas las bacterias a 

cidógenas son capaces de producir lesiones cariosas. Solamente - 

los estreptococos productores de dextranas causan lesiones en la 

superficie lisa y algunos lactobacilos no productores de dextranas 

pueden causar lesiones en macrofisura ( puntos y fisuras ). 

Los estreptococos cariogénicos son un grupo de microor-

ganismos compuesto por varios cepas. Algunos son patógenos para 

el hombre, otros producen lesiones sólo en animales de experimen-

tación. Los que son patógenos para una especie, no son necesaria 

mente patógenos para otra, aunque los estreptococos cariogénicos 

han sido transferidos del hombre a animales y han actuado igual,-

sobre todo si se les da la misma dieta que el humano. Por consi-

guiente, los microorganismos cariogénicos son transmisibles con -

la condición de que el receptor sea suceptible, y se logra con so 

lo poner a los sujetos a estudio ( sean humanos o animales ) a 

convivir por algdn tiempo. 

También la suceptibilidad es un factor muy importante - 

pués hay seres más suceptibles que otros a las lesiones cargosas, 

Por los estudios realizados, Inferimos que los microorganismos ca 

rloOnicos son transmisibles, sobre todo a huéspedes suceptibles, 

La dieta os un elemento que se tiene que toner en cuenta 

pues todas las variedades de microorganismos cariogénicos requie-

ren un sustrato do azúcar fermentable para producir lesiones ce--

riosas en vivo. La sacarosa ocupa el lar. lugar en la lista de a 

Picares cariogénicos, esto es especialmente cierto de los estrep-

tococos rarlogénicos productores de dextranes. 

Numerosos experimentos han demostrado que alguAo$ micro 
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organismos carlogénIcos producen un tipo de lesión que se extien-

de más lentamente a lo largo del límite amelodentinario, mientras 

otras producen lesiones más rápida y profundamente penetrantes en 

la dentina. Todavía otras pueden ser responsables por el tipo de 

lesiones radiculares, caries subgingival del cemento observadas a 

menudo en ancianos, 	Estas diferencias pueden estar relacionadas 

con variaciones dietéticas, antes que a la sacarosa misma y a di-

ferencias básicas en los mecanismos bioquímicos empleados por los 

diversos microorganismos. 

Tomando en cuenta los estudios anteriores, son obvias -

las reglas de prevención que se deben de adquirir. 

Existe evidencia experimental y clíníca para demostrar 

que una dieta baja en sacarosa puede prevenir la contaminación i-

nicial de la saliva con estreptococos carlogénicos y puede elimi- 

narlos de la flora bucal cuando se han llegado a establecer. 	La 

sustitución de sacarosa por azúcares no carlogénicos naturales co 

mo el sorbito, y la fructuosa o de edulcorantes artificiales, co-

mo la sacarina y ciclomatos, ha hecho las dietas sin sacarosa mu-

cho más aceptables para dos pacientes. 

Los factores causales de la iniciación del proceso corlo 

so pueden ser divididas en dos categorías principales: Determinan 

tes y Modificadores, 	Los primeros como su nombra lo indica, tie- 

nen un papel etiológico directo, 	Los segundos moJifican el grado 

de actividad o a los efectos de los primeros, 

Ya vimos que el primer estadio en el desarrollo de le 

caries es le formación de placas por bacterias capaces de 	leni, 



zar en la superficie dedos dientes. 	Estos organismos, usando sa 

carosa como sustrato, forman polisacáridos extracelulares adheren 

tes como los dextranes o levanes, los cuales actúan como un adhe- 

sivo y forman la denominada matriz de la placa. 	Dentro de la pla 

ca, microorganismos acidGricos y acidógenos metabolizan hidratos 

de carbono fermentables provistos por los alimentos, formando ác1 

dos como producto final. 	Estos ácidos, actuando en interfase pla 

ca - esmalte, atacan tejidos dentarios susceptibles y asi forman 

las lesiones cariosas. 

Diagrama del Proceso canoso según S. Katz. 

1.- En la Superficie de los dientes 

Organismos Carlogénicos 	Sacorosa 	Placa 

2.- En la placa 

Organismos Carlogénicos 	- Carbohidratos 	Acidos 

3.- En la interfase placa - Esmalte 	CARIES 

Acidos - tejidos dentarios susceptibles 

De acuerdo con el diagrama anterior, los siguientes fac 

toros son determinantes, 

1.- Presencia de flora carlogénica 	capaz de formar dextrones y 

Levanes ), 

2,- Presencia en la placa de una flora capaz de fermentar los car 

bohidratos, tanto los obtenidos en la ingesta como los sinte-

tizados intrecelularmente por bacterias, 

Presencia de substrato cartogénico ( sacarosa 	, 

4,- Presencia de dientes suceptIbles, 

La capacidad de la placa do disolver los componentes i- 

norgínices está sujeta • los efectos modificadores de factores quo 



afectan su capacidad Buffer o el proceso de disolución: 	Esta ca- 

pacidad Buffer ( o neutralizante ) de la placa opera en dos direc 

ciones opuestas. 	En primer lugar, cuanto mayor es esta capacidad 

más difícil es para los ácidos hacer descender el pH de la placa 

por debajo del pH crítico. 	Sin embargo una vez que el pH alcanza 

y está por debajo del nivel crítico la alta capacidad buffer de -

la placa tiende a mantener el pH a bajo nivel y por lo tanto, a -

disolver más esmalte hasta que se sobrepasa de nuevo el valor crí 

tico que es lo que ocurriría con una placa con'menor capacidad --

buffer. 

El pH crítico no tiene un valor fijo es muy variable en 

tre un sujeto a otro e incluso de un diente a otro, pero se ha ob 

servado que el proceso calloso no comienza a menos que el pH des- 

cienda a menos de 5.2. 	Se le llama pH critico cuando la placa ba 

ja su nivel de él y deja de estar saturada de iones calcio, fosfa 

lo y Flúor. 

Los iones de Calcio, Fosfato y Flúor, son muy Importan-

tes en la manutención de la hidroxiapatita en buenas condiciones, 

haciendola resistente a las ataques del medio intercambiando lo-

nos calcio por Iones flúor, logramos una resistencia aún mayor, - 

pero al el Intercambio de iones se llevara a cabo bién con solo 

calcio y fosfato, se tendría un esmalte resistente por estar sufí 

ciontomento calcificado y fosfotado. 

El flujo y la viscosidad de lo saliva tienen reconocida 

Influencie en la que respacta al desarrollo de la caries dental, 

La salivo es un liquido complejo quo boba el esmalte y la dentina 

0/0440$te. 	Contiene una amplio variedad de iones metálicos y no 



metálicos, especialmente calcio así como materiales orgánicos en 

solución y en suspención. 	La desmineralización, remineralización 

y mineralización del esmalte están influidos por la composición - 

de la saliva. 

La saliva también muestra propiedades antibacterianas - 

por actividad inmunológica (Ig ), por acciones enzimáticas como - 

la lisozima, genética ( herencia de nuestros más remotos antepasa 

dos es la convivencia de distintos tipos de microorganismos en bo 

ca creando en estadios normales el equilibrio ecológico de la bo- 

ca) y sustancias antibacterianas. 	A mayor fluidas salival, menos 

actividad cariosa, a mayor viscosidad más caries. 

Asf tenemos que los factores modificadores del proceso 

de caries son: 

1.- Capacidad Buffer de la placa, 

2.- Cantidad de calcio, fósforo y flúor contenida en la 

placa y saliva. 

3. 	Flujo y viscosidad de la saliva. 



MECANISMO DE LA ENFERMEDAD PARODONTAL 



La enfermedad parodontal, es un proceso que va de leve 

a muy grave, y son estados patológicos que afectan a los tejidos 

que forman el parodonto y estos son: La Encía, El ligamento Paro-

dontal, El Cemento y El Hueso Alveolar. 

Los procesos patológicos más leves, son generalmente --

los más externos, excluyendo, neoplasias, hiperplasia y neoplasia, 

que por tener otra etiología, no las incluímos dentro de la enfer 

medad parodontal, aunque se encuentre en los tejidos parodontales. 

Mientras más temprana sea la limitación del daño, por 

lo tanto más externa, puede llegar a ser totalmente restablecida 

la función de los tejidos, pero si el avance es inexorable y sin 

tratamiento llegamos a la pérdida de hueso alveolar y a la pérdida 

del diente. Comenzaremos por las patologías más externas. 

GINGIVITIS 

La gingivitis, inflamación de la encía, es la forma más 

común de enfermedad gingival, porque los Irritantes locales que -

la producen, como la placa dentobacteriana, materia alba y cálcu- 

lo, son muy comunes. 	La inflamación causada por la irritación lo 

cal origina cambios degenerativos, necróticos y proliferativos de 

los tejidos gingivales, pero no todos los cambios son causados --

por 14 irritación, yo que la Atrofia, hiperploola y neoplasia, 

tienen otra etiología y es necesario saber distinguir la patología 

con le  que nos encontramos. 

No todos los casos de gingivitis son iguelos por el he 

cho do presentar inflamación, yes por oso necesario precisar le 
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diferencia entre inflamación y otros procesos patológicos, 

El papel de la inflamación en casos aislados de gingivi 

tis varia como sigue: 

1.- La inflamación es el cambio patológico primario y único. 	Este 

es, con mucho el tipo de enfermedad gingival más frecuente. 

2.- La Inflamación es una característica secundaria, superpuesta 

a una enfermedad gingival de origen general, como en el caso 

de medicamentos latrogénicos. 

3,- La inflamación es el factor desencadenante de alteraciones 

clínicas en pacientes con estados generales que por si mismos 

no producen enfermedad gingival desde el punto de vista clíni 

co. 	Como en la gingivitis del embarazo o de leucemia. 

EVOLUCION, DURACION, Y DISTRIBUCION DE LA 

GINGIVITIS. 

Evolución y Duración; 

Gingivitis aguda.- dolorosa, se instala repentinamente 

y es de corta duración, 

Gingivitis subaguda.- Una fase menos dolorosa y grave - 

que la afección aguda, 

Gingivitis recurrente,- Enfermedad que reaparece después 

de haber sido eliminada mediante tratamiento, o que desaparece es 

ponténeamente y reaparecL. 

Gingivitis crónica,-Se instala con lentitud, es do ler 

ga duración e indolora, salvo que se complique con exacerbaciones 

agudas o subaa, 	s, 	crónica es el tipo méfi Coman 

Los Pa entes Poca Ve(,eb recuerdan haber sentido Ont0m45 agúdos. 



La gingivitis crónica es una lesión fluctuante en la cual las zo- 

nas inflamadas persisten o se tornan normales y las zonas norma-- 

les se inflaman. 

Distribución: 

Localizada.- Se limita a la encía de un solo diente o a un grupo 

de dientes, 

Generalizada.- Abarca toda la boca. 

Marginal.- 	Afecta el margen gingival, pero puede incluir una par 

te de la encía Insertada contigua. 

Papilar.- 	Abarca las papilas interdentarias y con frecuencia - 

se extiende hacia la zona adyacente al margen gingi- 

val. 	Es común que afecte a las papilas y no al mar-

gen gingival. 

Difusa.- 	Abarca la encía marginal, encía insertada y papila - 

interdentaria. 

La distribución de la enfermedad gingival en casos partí 

culares se describe mediante la combinación de los nombres anterlo 

res como sigue: 

Gingivitis marginal localizada: se limita a una área de le encía 

marginal, 

Gingivitis difusa localizada: se extienda desde el margen hosta 

el pliegue mucovestibular, pero en un área limitada. 

Gingivitis papilar abarca un espacio intardentario o más, en un 

área limitada, 

Ginqiviti5 marlinal qanarali?a (omprende de 14 encía margino! do 

L'hi-ls los d ,elles. 	r 0 general, 14 lekl4n ofocta tombilln 4 146 

papi la-1 Iterdentar )s 
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Gingivitis difusa generalizada: abarca toda la encía, por lo gene 

ral, también la mucosa bucal se halla afectada, de modo que el lí 

mita entre ella y la encía insertada queda anulado. 	Los estados 

generales están comprendidos en la etiología gingivitis difusa ge 

neralizada, excepto en casos cuyo origen es una infección aguda o 

irritación química. 

CARACTERISTICAS 	CLINICAS 

Al valorar las características clínicas de la gingivitis 

es preciso ser sistemático. 	Hay que estar en guardia contra el - 

hecho de ser distraído con hallazgos extraordinarios y perder de 

vista el fenómeno menos llamativo que puede ser de igual o mayor 

importancia diagnóstica. 	El enfoque clínico sistemático exige el 

examen ordenado de la encía en estas'características: color, ta-

maño, forma, consistencia, textura superficial, posición y facill 

dad de hemorragia. 	Estas características, cuando están alteradas, 

nos están indicando patologías que nosotros debemos presisar, 

ENFERMEDAD 	PARODONTAL 

Después de haber tenido una gingivitis, que no se trató 

qua no so la han retirado placa dentobactarlana, ésta comienza 0 

cslelfloorso, combirtiéndosa en célculo, y lley0odo ese camino 

los Irritantos locales, la encía Prasigua su degonor0014n Y d* et 

se manera tenemos el avance de lo patología, 



BOLSAS 	PARODONTALES 

Una bolsa parodontal es la profundización patológica del 

surco gingival; es una de las características de la enfermedad. pa- 

rodontal. 	El avance progresivo de la bolsa conduce a destrucción 

de los tejidos parodontales de soporte, aflojamiento y exfoliación 

de los dientes. 

El único medio seguro de localizar bolsas parodontales y 

determinar su extensión es el sondeo cuidadoso del margen gingival 

en cada cara del diente. 

Los signos clínicos son: 

a).- Encía marginal rojo - azulada, agrandada, con un borde enro--

liado separado -de la superficie dentaria. 

b).- Una zona vertical azul - rojiza desde el margen gingival  has-

ta la encía insertada y a veces hasta la mucosa alveular, 

) 	Una rotura de la continuidad vestibulolingual de la encía i 

terdentaria. 

d),r Encía brillante, hinchada y con cambios de color asociada a 

superficies radicularea exPuestas. 

SOrtgrado gingival. 

f),- Exudado purulento en el margen gingival o su aparición al ba- 

c r presión digital sobre la superficie lateral, 

), Movilidad, extrusión y migración da dlantaa,  

h).- 	 aparición de diasteme donde no los habre. 

Por lo general, las bollas sean indoloros Pero puedan ge 

parir los siguientes sintamos. 



Dolor localizado o sensación de presión después de comer, 

que disminuye gradualmente; sabor desagradable en áreas localiza--

das; una tendencia a succionar material de los espacios interdenta 

ríos; dolor irradiado en la profundidad del hueso; una sensación - 

roedora; alivio al producir sangrado en las encías; hipersensibili 

dad a los cambios térmicos; movilidad dentaria y dolor dentario en 

ausencia de caries. 

CLASIFICACION 

Las bolsas parodontales se clasifica según la morfología 

y su relación con las estructuras adyacentes, como sigue: 

Bolsa gingival ( relativa ).- está formada por el agrandamiento -- 

gingival, sin destrucción de tejidos parodontales subyacentes. 	El 

surco se profundiza a expensas del aumento de volumen de la encía, 

Bolso parodontal ( absoluta ).- este es el tipo de bolso que se -- 

produce en la enfermedad parodontal. La encía enferma y el surco - 

tejidos 
se profundiza; hay destrucción de loslparodontales de soporte. 	Las 

bolsas absolutas son do dos clases: 	e),- suprabsea (supracrestal), 

en la cual el fondo del hueso es coronal al hueso alveolar subyacen 

tu y b).- infraósea (Intraósea, subcrestal o intraalvoolar), en le 

cual el fondo de la bolsa es apical al nivel del hueso alveolar ad 

yacente. 	En asta tipo, lo pared lateral de la bolsa está entre la 

superíicie dentaria y el hueso alveolar. 

Bolsas de diferentes profundidades y tipos pueden coexis 

tir en diferentes superficies do un mismo diente n superficies ve* 

finas de un mibmo eslapacio lutordentariq 
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La clasificación por el número de caras afectadas es así: 

Simple.- Ocupa una cara del diente. 

Compuesta,- Ocupa dos caras del diente o más, la base de las bolsas 

está en comunicación directa con el margen gingival en cada una de 

las caras afectadas o superficies del diente. 

Compleja.- Hay una bolsa espiralada que nace en una superficie den-

taria y da vueltas al rededor del diente y afecta a una cara adisio 

nal o más. 	La única comunicación con el margen gingival es en la - 

cara donde nace la bolsa. 	Para evitar pasar por lo alto las bolsas 

Complejas o compuestas, hay que sondear todas las bolsas, en senti-

do lateral y vertical. 

PATOGENIA 

Las bolsas parodontales son originadas por irritantes lo-

cales ( microorganismos y sus productos, residuos de alimentos que 

proporcionan nutrición a los microorganismos y retención de alimen-

tos ) que producen alteraciones patológicas en los tejidos y profun 

dizan el surco gingival. 	No hay enfermedades generales que pro— 

duzca bolsas parodontales. 	A veces es dificil diferenciar entre un 

surco do profundidad normal y una bolsa somera, sobre la única ba&e 

de la profundidad, en estos casos, es el estado de la atufa quien 

marca la diferencia, 

Le Profundización del surco gingival puede ocurrir por: 

a),• el movimiento del morgen gingival on dirección a le corona (01.  

to genera una bolsa gingival y no uno porodontol, la profundidad - 

del surpn aumenta por el aumento de volumen de lo encfe, sin dost 
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clón de tejidos parudontales); b).- La migración apical de la ad-

herencia epitelial y su separación de la superficie dentaria. (S-

e).- Lo que sucede por lo general, la combinación de ambos proce- 

sosa En un sentido, la formación de la bolsa se puede comparar - 

con el estiramiento de un acordeón en que la distancia aumenta --

por movimientos en direcciones opuestas. 

El orden de las alteraciones que intervienen en la tran 

sicIón del surco gingival normal a la bolsa parodontal es como si 

gua: 

La formación de la bolsa comienza en un cambio inflama-

torio en la pared del tejido conectivo del surco gingival, origi- 

nado por la irritación local. 	El exudado inflamatorio celular y 

liquido causa la degeneración del tejido conectivo circundante, -

incluyendo las fibras gingivales. Junto con la inflamación, la -

adherencia epitelial prolifera a lo largo de la raiz, proyectándo 

su a la manera de un dedo de dos o tres células de espesor. 

La porción coronaria de la adherencia epitelial se des-

prende de la raiz a medida que la porción apical emigra. 

A medida que la Inflamación continúa, la litera aumenta 

de tamaño y la cresta del margen gingival se extiende hacia la Co 

reno. 	La adherencia epitelial continúa su migración a lo largo - 

de la raiz y se separa de ella- El epitelio de la pared lateral 

de la bolsa prolifera y forma extensiones bulbosas y acordonadas 

en el tejido conectivo inflamado. Los leucocitos y el edome del 

tejido conectivo inflamado infiltran el epitelio que Capita 14 

bolso, cuya tonsecoenclo es 1a aparición do diversos grados de lit 

geoeración y necunat') 



HISTOPATOLOGIA 

Bofia supraósea. 

Una vez formada, la bolsa periodontal es una lesión In- 

flamatoria crónica, complicada por cambios proliferativos y dege- 

nurativos. 	Presenta las siguientes características microscópicas. 

Pared Blanda.- El tejido conectivo está edematoso y densamente In 

filtrado con plasmocltos, linfocitos, y leucocitos polimorfos nu- 

cleares dispersos. 	Los vasos sanguíneos aumentan en cantidad, es 

tán dilatados y engurgultados. 	El tejido conectivo presenta di— 

versos grados de degeneración. 	A veces hay focos aecróticos úni- 

cos o múltiples. Además de los cambios exudativos y degenerati.,  

vos, el tejido conectivo presunta proliferación de las células en 

dotelinles con capilares neoformados, fibroblastos y fibras colé 

genes. 

La adherencia epitalial de la base de la bolsa varía en 

longitud, en ancho y en el estado de las células epiteliales. 	Las 

variaciones oscilan entre una banda angosta y larga y un cúmulo 

corto y ancho de células. 	Las células pueden estar bien formadas 

y en buén estado u presentar una leve degeneración. 

Hay que señalar especialmente el hecho de qua la ext00-

0Ón de la adherencia epitelial a lo largo de la raíz demanda la 

()valencia de células opit l'ales sanas. 	La degeneración de la ad 

holencia epitellal retardaría la formación de la bolsa y no le a- 

caloraría. 	Se observan alteraciones degenerativas en le 1)050 de 

ia5 bolsas paraadonteies, pero ellos son menos severas que las del 

epftviii, de la palvd lateral do la bolsa 	Puesto que le migración 
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de lo adherencia epitelial exige células sanas, es razonable supo 

ner que los cambios degenerativos vistos en esta área se producen 

uno vez que la adherencia epitelial alcanza su posición sobre el 

cemento. 

Los cambios degenerativos más intensos en la bolsa paro 

dotad! se producen en la pared lateral, el epitelio de la pared -

lateral presunta cambios proliferativos y degenerativos destacados. 

Los brotes epiteliales o cordones entrelazados de células epitelio 

les se proyectan desde la pared lateral hacia el tejido conectivo 

adyacente Inflamado y con frecuencia se extienden más apicalmente 

que In adherencia upltellal. 	Estas proyecciones, así como el res 

to del epitelio lateral, están dénsamente infiltrados por leucoci 

tos y edema del tejido inflamado. Las células sufren degeneración 

vacuolar y so rompen para formar vesículas. 	La degeneración y ne 

crosis progresivas del epitelio conduce a la ulceración de la pa-

red lateral, exposición del tejido conectivo subyacente intensamen 

te inflamado y supuración. 	In algunos casos, la inflamación agu- 

da superpone a los cambios crónicos. 

La intensidad de las alteraciones degenerativas, no es-

ta necesariamente un relación con la profundidad de la bolsa, Pue 

do haber ulceración de lo pared lateral en bolsas someras. A ve- 

ces, se observan bolsas profundas en los cuales el epitelio late-

ral se holla Intacto y presunta degeneración lave. 

El epitelio do la cresta de lo bolsa parodontol, por IQ 

quieta!, está intacto y engrosado, con brotes opltellable prem14.» 

?tenles. 	Cuando la inflamación aguda se produce sobre le superfl- 



cie de la bolsa parodontal, la cresta de la encía degenera y se - 

necrosa. 

Las bolsas parodontales son lesiones inflamatorias cró-

nicas y como tales experimentan continua reparación. 

El estado de la pared blanda lateral de la bolsa paro--

dental es consecuencia de un equilibrio entre los cambios ttsula- 

res destructivos y constructivos. 	Los cambios destructivos-con—

sisten en exudado inflamatorio celular y líqüido y los cambios de 

generativos concomitantes estimulados por la Irritación local. 

Los cambios constructivos consisten en la formación de células co 

nectIvas, fibras colégenenas y vasos sanguíneos, en un esfuerZo 

por reparar los danos Inflingidos a los tejidos de por 

ción, 

la inflama 

La cicatrización no llega a realizarse a causa de  

persistencia de los irritantes locales. Estos Irritantes conti—

núan estimulando el exudado liquido y celular que a su vez causa 

la degeneración de elementos tisulares neoformados en 01 e fuerzo 

continuo por reparar. 

El equilibrio entre los cambios exudatistoa  y con tractl 

vos es  el que determina los  cambies da color, consistencia y tex- 

tura de lo superficie de la pared de la bolsa. 	Si predomina 1 - 

fluido inflamatorio y el exudado colular. la pareo de la bola 

r roio 	aiulada$ blanda, esPonioaa Y friable, con una superfl 

cla lisa Y bri l lante. 	SI hay un Predominio relativo de 	 ¡vio* y 

fibras c'3nectivas neoformodas, la pared de la bolsa serAfirme y 

rosada, 	Dasda al laillto de  vis 	tlinloo, la  Primero es denomina. 

tel 	adamAl 	10 	nda fibrosa 



Las bolsas edemática y fibrosa con las representantes - 

de los extremos opuestos, de un mismo proceso patológico y no enti 

dados patológicas diferentes. 	Se encuentran sujetas a constante 

modificación, según sea el predominio relativo de los cambios exu 

dativos o constructivos. 

El aspecto exterior de una bolsa parodontal puede ser - 

enganoso, porque no es necesariamente un signo verdadero de lo -- 

que sucede en la pared de la bolsa. 	Los cambios degenerativos -- 

más severos se producen en el sector interno. 	En algunos casos,- 

la inflamación y ulceración del sector interno de la bolsa está - 

rodeado de tejido fibroso en el sector Interno. 	Desde afuera, la 

bolsa aparece rosada y fibrosa, a pesar de la degeneración que su 

cede por dentro. 

Las bolsas parodontales contienen residuos que son prin 

cipalmente microorganismos y sus productos ( enzimas endotoxinas 

y otros productos metabólicos ) placa dentobacteriana 	liquido gin 

Oval, restos alimenticios, mucina salival, células epiteliales 

ciescamadas y leucocotos. 	Por lo general, los cálculos cubiertos 

de placa se proyectan desde la superficie dentaria. 	Si hay exUde, 

do purulento, consiste en leucocitos vivos, degenerados y necr6t1 

los ( sobre todo neutrófilos ), bacterias vivas y muertas, suero 

Y una cantidad escasa de fibrina 

El pus es una carecterfstica común de la enfermedad 

r dontal, pero sólo es un signo secundario. 	La presencie de Pos 

o la facilidad con la que es expulsado de 101 bolsas, 

la naturaleza de luz cambios tisulares en la pared do la bolsos 



La superficie radicular de las bolsas parodontales expe-

rimenta cambios que son importantes porque pueden generar dolor y 

complicar el tratamiento. 	En la superficie radicular pueden pro-

ducirse los cambios que siguen: 

a).- Desacalcificación y remineralización del cemento. 

b).- Caries radicular. 

Bolsa infraósea. 

En las bolsas infraóseas, la base es apical al nivel del 

hueso alveolar y la pared de la bolsa se halla entre el diente y - 

el hueso, 	Es más frecuente que las bolsas infraóseas se produzcan 

por interproximal- pero en vestibular y lingual se localizan. 	Por 

lo común, la bolsa se extiende desde la superficie en la cual se - 

origina hacia una o más superficies contiguas. 	Los cambios infla- 

matorlo, proliferativos y degenerativos en las bolsas infraóseas y 

sepra6seas son iguales y todos ellos provocan la destrucción de  

los tejidos parodontales de soporte. 

Las diferencias entre las bolsas infraóseas y supraóseaS 

son las relaciones de la pared blanda con el hueso alveolo'', el  pa 

trón de destrucción ósea y la dirección de las fibras transcepta-. 

les del ligamento parodontal. 

La bolsa infradsea ve a producir irritación en el hueso 

alveolar y lo va a Ir destruyendo poco a poco, primeramente en for 

ma horizontal y posteriormente en forma vertical, llegando a8J a 

las últimas consecuencias de ésta enfermedad. 
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El origen de un absceso bucal puede ser traumático, in-

feccioso o medicamentoso _y aunque la primera reacción del parodon 

to es similar en todos los casos, la intensidad `y duración del da 

lo y el estado de las defensas orgánicas, hacen variar la reacción 

de los tejidos. 

El más común es de origen séptico y puede presentarse 

como consecuencia de una infección pulpar, por una técnica opera-

toda defectuosa o iatrogenia. 

Por su comportamiento tenemos abscesos agudos y cróni 

cos ,y por su localización tenemos abscesos parodoptales y apica--

les aunque podemos localizar abscesos en otras zonas de la boca, 

pero esto es relativamente raro y no es motivo de nuestro actual 

estad 1o.  

PERIODONTITIS SUPURATIVA AGUDA 

ABSCESO APICAL AGUDO 

La periodon itis suonretive aguda, generalmente llamada 

bsceso oploal agudo, tiene casi siemPre su origen en una Infec" 

ción de la Pulpa que se Prolonga baste el ligamento Perodontal, 

Algunas veces, este infección se desarrolle sobra uno Peri° with' 

no UtOUrOtiVd por 	 tensión local de la infección gingival 

incluso por diseminación hematógena de utras causas remotas, 

Lo Infección 5 Peretive agudapuede 	 novor 	0 conae•¥  

cuando du una pulpitis aguda y pprioduntilis,no supurativs  

e Presunta 	lo una ekacerba lhn 0gude de una periodont1ti3  



riapical crónica, un granuloma o un absceso crónico. Sea cual 	- 

Cuero el origen, el tipo es esencialmente idéntico. 

ASPECTOS PATOLOGICOS 

La histopatologfa de la periodontitis periapical supura 

t'ya aguda o absceso dontoalveolar agudo consiste en un foco de -

infección alrededor del orificio apical caracterizado por una con 

siderable necrosis del tejido y presencia de leucocitos polimor—

fos nucleares neetrófIlos y otras células inflamatorias ( los his 

tlocitos son células de defensa pulpar, presentan un citoplasma -

da apariencia ramificada. Durante los procesos inflamatorios de 

la pulpa su convierten en Macrófagos, estos refuerzan a los neu—

trófilos en el ataque de las bacterias y remueven los productos - 

do desecho de una área atacada. 	). Esta zona esté cercada por u- 

cantidad variable de tejido de granulación y per fuera de éste 

encuentra una zona de fibrosis Inicial o establecida, según 10 

duración de la lesión. 	El tejido en la región del absceso muestra 

hiperemia de los vasos sanguíneos y edema, que se extiende a gran 

distancia. 

A medida que aumento de tamal() el absceso, el huaso se 

afecta, primero, por hiperemia de los vasos, luego, por (nflItra-

cl6n Inucocitarla y, finalmente por formación de pus. En este 0s-

tad1o, la diseminación ocurre a lo largo de los conductos natura- 

les del huoso, 	La formación de'.ejido do granulación localizo el 

abscesk m4s o mono% eficazmente. 	No se encuentra una resorcIón 

extensa hasta estadfos posterlore,, a este proceso,. El halla, 

QD  do  w andes cavidades óseas, en abscesos agudos, vuglorgi la Oxt 

no 

se 



cerbación de una lesión crónica. 

El absceso en desarrollo contiene pus que está a pre- - 

sión. 	Esto ocasiona una extensión a lo largo de la línea de menor 

resistencia hacia la superficie del hueso. 	Al ser alcanzada la - 

superficie del hueso, el pus sale por debajo del periostio. 	El - 

pus es retenido dquí durante algún tiempo por el mismo periostio 

que es resistente y está fuertemente fijado, formando un absceso 

subperióstico. 	Al cabo de algún tiempo, el pus se abre camino a 

través del periostio dentro del tejido blando circundante. 	Aquí 

vuelve a extenderse por las líneas de menor resistencia afortuna-

damente esto suele producir una acumulación y descarga en la su--

Perflcie externa más cercana, que generalmente es la mucosa bucal. 

pero dependiendo de la zona bucal y del diente, será la vía de sa 

lida, 

ASPECTOS 	CLINICOS 

El absceso dentoalveolar agudo se acompaña por el signo 

clásico de dolor pulsatil de Intensidad creciente, que muchas ve- 

ces se inicia como un dolor sordo. 	La presión también empuja a - 

la raíz hacia afuera de manera que interfiere con las excursiones 

oclusalus y produce una respuesta dolorosa. 	Por las mismas razo- 

nes, el diente es muy sensible a la percusión. Generalmente no -

responde a las pruebas de vitalidad. Como el absceso está confi-

nado, por lo menos en los primeros estadios, dentro de tejidos du 

ros que no ceden)  el líquido del edema tiende a acumularse en los 

tejidos blandos vecinos, que son más laxos. 	La cantidad de edema 

depende de la virulencia de la Infección, la respuesta de los t* 

cides y otros factores. lo, razones anatómicas, está generalmen, 



te distribuido sobre la cara bucal del diente afectado, primero -

en la zona que está inmediatamente por encima del diente y luego 

en los tejidos contiguos. 	El enrojecimiento de los tejidos blan- 

dos afectados es al principio leve, pero aumenta de intensidad al 

acercarse el absceso a la superficie. 	De forma similar, la sensi 

bilidad sobre el ápice del diente puede aparecer solo en un esta-

dio relativamente tardío. 

El edema localizado en los músculos de la masticación -

puede ocasionar alguna limitación en la apertura, pero un trismo 

intenso suele ser el resultado de una extensión del absceso hasta 

la vecindad de estos músculos. 	El drenaje de la Infección por -- 

vía linfática da lugar casi siempre a una complicación de los gan 

glios linfáticos regionales, especialmente de los ganglios subma- 

xIlares y de la cadena cervical, 	Los ganglios están agrandados y 

sensibles a la palpación. 

Las respuestas generales son de intensidad muy variable, 

según la edad, la virulencia y la eficacia de la inflamación para 

localizar el absceso, Las respuestas generales son pirexia, ace-

leración del pulso y malestar. Estas respuestas son generalmente 

Intensas en los niños, pero desaparecen pronto. 	En los adultos, 

se ha observado que la temperatura puede elevarse hasta 39'C o -- 

más, pero muchos pueden dar respuestas leves. 	En general, parece 

que la respuesta es más extensa cuando el absceso está extendlán- 

dose activamente y se halla aún contenido dentro del hueso, 	CU4n.  

do e) pus comienza a escaparse del hueso y sobre todo cuando SO - 

ha for•inado una colección, suele haber una disminución drástica 

del dolor, hinchazón y de Id mayoría de los síntomas 



La localización del absceso ocurre cuando el tejido fi- 

broso lo empareda. 	Esto es generalmente una indicación de que la 

inflamación ha disminuido de intensidad y ha descendido a un esta 

dio subagudo o crónico. Muchas veces está asociada con una des--

carga de pus o reducción de la tensión al escaparse el pus fuera 

del hueso. 

ASPECTOS RADIOGRAFICOS 

El absceso dentoalveolar agudo primario puede mostrar - 

muy pocos signos radiográficos. 	El espacio periodontal está en- 

grosado y suele haber alguna solución de continuidad o pérdida de 

la definición de la lámina dura. 	Esto puede inducir a error a 

los terapeutas sin experiencia, sólo encontramos zonas de resor—

ción ósea, cuando es la exacerbación de un absceso crónico. 

PERIODONTITIS SUPURATIVA CRONICA 

O 

ABSCESO PERIAPICAL CRONICO 

Puede constituir un estadio tardío de un absceso agudo 

cuando, por diversas razones, el proceso reparador gana alguna --

ventaja sobre el irritante (lo cual puede ser debido a un drenaje 

espontáneo o a una mejoría en la respuesta general del paciente) 

o pueda surgir por transformación de un granulono o incluso de un 

quiste en un obscesur probablemente a causa de un aumento de la 

los/ación bacteriano. 

ASPECTOS PATOLOGICOS 

ti ahscohn poriapical crónico 0514 caracterizada por u- 
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na cavidad central de tamaño variable que contiene pus que suele 

ser más fluido y más seroso que el de un absceso agudo. 	Las célu 

las que contiene incluyen algunos leucocitos poltmorfonucleares 

neutrófilos, pero casi siempre hay un número mucho mayor de linfo 

citas ( los linfocitos provienen del torrente circulatorio, migran 

do hacia el sitio de defensa ) células plasmáticas y grandes célu 

las mononucleadas, junto con bacterias. 	La cavidad está centrada 

en el orificio apical de la raiz desde donde se disemina la infec 

ción. 

Alrededor de la cavidad central se encuentra una cepa -

de tejido de granulación infiltrado por células inflamatorias cró 

nicas, la cual está delimitada por una cápsula de tejido fibroso 

que yace al lado del hueso. 	El hueso suele mostrar algún signo - 

de resoción y aposición y los tejidos duros de la raiz pueden mos 

trar signos similares, aunque usualmente menos intensos. 	El aspe 

sor de las zonas de tejido de granulación y tejido fibroso, así -

como la intensidad y tipo de la reacción en el hueso dependen de 

la duración y la actividad actual de la infección y de la respues 

te del tejido. 	En general hay algún edema histico, aunque de mu» 

cho menor intensidad que el del absceso agudo. 

Aunque es costumbre describir el patrón clásico de tal 

absceso, el diagnóstico clínico de absceso crónico incluirá s'era«. 

pre un espectro de imágenes histopatológIcas que yerren desde los 

estadios casi agudos, subagudos y crónicos hasta lo curación acti. 

va. 	La enfermedad observada en un tipo determinado es sólamente 

un estadio de un proceso dinámico y variable. 	No es raro qua Rn 
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caso de no ser tratado, un absceso apical atraviese una serie de 

exacerbaciones desde el estadio crónico al agudo, volviendo a pe-

riodos de remisión. 

ASPECTOS 	CLINICOS 

El paciente puede quejarse de dolor ligero, pero con --

frecuencia se encuentran grandes abscesos crónicos en casos sin -

molestias. En tales casos, es importante la anamnesis, porque 

nos revela muchas veces ataques previos de dolor e inflamación. 

Cuando hay dolor, suele ser difuso y mal localizado. Algunas ve-

ces, puede estar proyectado en otros dientes del mismo lado de la 

boca. 	El diente mismo es generalmente sensible a la percusión, - 

aunque esta sensibilidad sea solo una ligera molestia o sensación 

de algo anormal. 

La tumefacción es generalmente ligera y está localizada 

alrededor de la zona del absceso, muchas veces no hay inflamación 

visible. La mucosa de la zona inflamada puede presentar un color 

rojo azulado. 	En el surco bucal o en la piel se puede encontrar 

con frecuencia una via de escape. 	Por lo general esté situada In 

mediatamente sobre el absceso, pero algunas veces dista mucho de 

61. 	Cuando no hay vía de acceso, no es raro que ésta se halle cu 

rada. 	En la mucosa puede aparecer una pépula pálida que sobresa- 

le ligeramente, mientras que en la piel es casi siempre una c110- 

trlz plegada. 

Los ganglios linfáticos regionales suelen estar alga a- 

grandados. 	Las reacciones generales del paciente son muy ligeras, 

La temperatura ✓ pulso son mur has veces normales a posar de la 



presencia de abscesos apicales crónicos grandes. Puede haber al-

gán malestar general, aunque no es frecuente. 

Si el paciente se presenta con queja de dolor y males--

lar, puede tratarse de alguna exacerbación aguda. 

ASPECTOS 	RADIOGRAFICOS 

Existe una zona evidente de resorción ósea alrededor -

del vértice de la raiz y puede presentar la misma raíz alguna re- 

sorción. 	El contorno de la cavidad ósea os en general algo circe.  

lar aunque bastante Irregular, a diferencia del quiste no infecta 

do. 	No suele haber signos de un margen esclerótico con el hueso, 

aunque esto puede ocurrir. 

BACTERIOLOGIA 

La bacteriología de infecciones apicales, es extensa, 

pero las bacterias más comunmente encontradas son: estreptococos 

homolíticos o viridans, estafilococos del tipo albus, aureus y cl 

treus. En el caso de abscesos superficiales incididos a través - 

de piel, se suelen encontrar cultivos puros de estreptococos o 

cultivos mixtos do estreptococos y estafilococos. 	Otros microor- 

ganismos hallados han sido Gaffyka tetrágena, bacilos de los gru-

pos prote.u5 y collforme, y bacilos aerobios formadores de esporas. 

ro los casos en los cuales no hubo ningán crecimiento en los cul- 

tivos aeteblos 	la aplicación de cultivos anaerobios ha mostrado 

algunas voces la presencia de Ramlbacterium ramosus (Fustformis - 

remases ,Gloslrld1um perfringens, tactobacillos bifIdus y estrel 

anagifehíos 



Es difícil llegar a una conclusión universalmente acep-

table para la bacteriología, esto se debe en parte a los métodos 

que se utilizan para obtener las muestras, hay quienes obtienen 

los cultivos de dientes extraídos, siendo alto el porcentaje de 

contaminación, otra vía, un poco más confiable es la vía quirúrgi 

ca, al igual que la aspiración por jeringa. 	Por exámenes histoló 

gicos no se han demostrado plenamente la presencia de microorga—

nismos. 

COMPLICACIONES 

Las complicaciones causadas por la infección odontogéni 

ca se deben principalmente a la extensión directa de la inflama—

ción y de sus productos secundarios, pero también intervienen la 

diseminación linfática y vascular de la infección. 	A veces sur-- 

gen como resultado de un cambio en el carácter de la lesión. 

Las complicaciones ocurren con mayor frecuencia a causa 

de la diseminación del pus a lo largo de vías inhabituales al es-

caparse del hueso, también depende de la afección de los músculos 

de la masticación y si llegan éstos a limitar el movimiento del - 

maxilar. 

El carácter de la inflamación puede cambiar desde el ti 

po que se disemina con mayor rapidez en el hueso por participación 

vascular, como en la osteomielitis o en los tejidos blandos como 

la celulitis. 	Esto ocurre 	1),- a causa de un trauma u otros fac 

lores que ocasionan la ruptura de la cápsula fibrosa limitaste, 

?),- a causa del tipo de microorganismo, que vence las tentativas 

de la locall ación, 	31,- porque durante el tratamiento puede ha- 
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ber introducción de nuevos microorganismos que son más o menos vi 

rulentos o de un tipo más invasivo, y 4).- a causa de la disemina 

ción de la resistencia general del paciente por enfermedad interre 

currente. Una de las complicaciones raras es la gangrena caseosa 

originada por el Clostridium welchii, debemos tener cuidado con e 

Ila en pacientes inmunodeprimidos, otros microorganismos que lle-

gan a aparecer son Actinomyces y Dacillus tuberculosis. 

Como con otra infección, la extensión puede ocurrir di-

rectamente dentro de los tejidos, como en el caso del socavamien 

to por pus o la extensión por celulitis. 	En ocasiones se debe a 

un drenaje linfático hacia los ganglios linfáticos o se puede -ex-

tender invadiendo los vasos sanguíneos, causando una trombosis --

que produce necrosis, como la osteomielitis,.o causando trombofil 

bilis con efectos regionales, llegando a causar lesiones embólicas 

en pulmones y cerebro. 	Afortunadamente, la mayoría de estas lesio 

nos son raras, 

No debemos olvidar, que dos microorganismos procedentes 

los dientes infectados pueden pasar dentro del torrente circu-

orlo simplemente por el acto de la masticación y en la mayoría 

las extracciones dentales, esto en un paciente normo!, no tie-

grandes problemas, si es que hay alguno, pero en pacientes (n- 

munodeprimidos, puede ser le causa de su muerte. 

ESCAPE PFL PUS 

ri pus procedente de un absceso atpical► como el de 0401 

(oler otro absceso, parece elegir la vía de menor roblatoricha, AI 

10045 veces  escapa 0  lo largo del ligameoto oarodontol 	eetimir. 



la en el surco gingival o a través de la mucosa gingival y simu-- 

lar un absceso periodontal, 	En ocasiones, el drenaje se realiza 

por el conducto radicular y cámara pulpar de la cavidad cariosa,-

a través del orificio de la exposición, el cual se halla formado 

por tejido de granulación. 

Generalmente, la extensión se efectúa a través del hue-

so hacia la superficie más próxima del mismo, donde Forma en pri-

mer lugar un absceso subperióstico y luego se ulcera por el parles 

tio dentro de los tejidos blandos. 	Ocasiona aquí una tumefacción 

localizada e inflamación de la mucosa. 	Termina por madurar y ulce 

rar a través de la mucosa para formar una fístula por la cual el 

pus se dreana por dentro de la boca. 	Aunque este proceso es el - 

más corriente hay variantes que dependen de la anatomía local. 

ABSCESO 	PARODONTAL 

El absceso parodontal es una inflamación purulenta loca 

lizada en los tejidos parodontales, también se le conoce como abs 

ceso lateral o parietal y se puede formar como sigue: 

a).- Por penetración profunda de la infección proveniente de una 

bolsa parodontal y localización del proceso supurativo Junto al - 

sector lateral de la raíz. 

b).- Por extensión lateral de la inflamación proveniente do la su 

perficie Interna de una bolsa parodontal en el tejido conectivo 0. 

du la pared de esa bolsa, 	El absceso se localiza cuando está obs 

truido el drenaje hacia la luz de la bolsa. 

cl.- Cuando en una bolsa que describe un trayecto tortuoso (Orada 
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dor de la raíz -(bolsa compleja) se puede encontrar el absceso pa-

rodontaL En este caso, la pared gingival se retrae y ocluye el 

orificio de la bolsa; el absceso se origina en la porción cerrada 

de In bolsa. 

d),- Puede haber absceso parodontal en ausencia de enfermedad. Pa-

rodontal, después de un traumatismo del diente o perforación de 

la pared lateral de la raiz durante el tratamiento endodóntico. 

CLASIFICACION 

Los abscesos parodontales se clasifican según su local 

zación; 

Absceso de los tejidos parodontales de soporte.- junto al 

sector lateral de la raiz. 	En este caso, suele haber una cavidad 

en el hueso que se extiende en sentido lateral desde el absceso 

hacia le superficie externa. 

2),- Absceso en la pared blanda de una bolsa parodontal profunda 

CARACTERISTICAS 	CLINICAS 

Los abscesos Parodontales pueden ser agudos o crónicos, 

las lesiones agudas Pueden remitir, pero permanecer en estado ord 

ni co, mientras` que ,las lesiones crónica pueden existir sin babor 

sido agudas. 	Ls 

iasulones agudas,  

frecuente que las lesionas crónicas sufran o acar 

ABSCESO 	AGUDO 

u concomitancia con l absceso p rlodootal nondo haY 

intom 	como dolor Irradiado puls til a  sensibilidad grendo  da  Id 

ncfa a la palpación, a la percusión, movilidad dentaria, 1 n 
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denitis y manifestaciones generales como fiebre, leucocitosis y - 

malestar. 

El absceso periodontal agudo aparece como una elevación 

ovoide de la encía, en le zona lateral de la ráiz. 	La encía está 

edematizada y roja, con una superficie lisa y brillante. 	La for- 

ma y la consistencia de la zona elevada, varía. 	Puede tener forma 

de cúpula y ser clativamente firme, o puntiaguda y blanda en la - 

mayoría de los casos, es posible expulsar pus del margen gingival 

mediante presión digital suave. 	De cuando en cuando, el paciente 

presenta síntomas de absceso periodontal agudo sin lesión clínica 

notable o cambios radiográficos. 

ABSCESO 	CRONICO 

El absceso periodontal crónico se presenta como una fís 

tule que se abre en la mucosa gingival en alguna parte de la raíz. 

Pueda haber antecedentes de exudado intermitente. 	El orificio de 

la fístula puede ser una abertura muy pequelia, difícil de detectar, 

que al ser sondeada revela un trayecto fistuloso en la profundidad 

del parodonto, 	La fístula puede estar cubierta por una masa peque 

ha, rosada, esférica, de tejido de granulación. 

Por lo general, el absceso crónico es asintomático. 	El 

paciente suele presentar etapas de dolor sordo, Lave elevación del 

diente y el deseo de morder y frotar el diente, como ya se había - 

mencionado puede exacerbarse y comportarse como agudo. 

ASPECTO 	RADIOGRAfICO 

Encontramos una zona radialácida, en el 50ctor la tera l 

de le raíz. 	Sin embarqo, el cuadro tadlográf1.0 no es siempre ca' 
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roGlurhlico a causa de variantes como: a).- La etapa de la le--

06n, pilas un etapas incipientes, el absceso periodontal agudo es 

en extremo doloroso, pero no presenta manifestaciones radiográfi- 

Cd5. 	b).- La extenstón y la morfología del hueso, 	.- La loca- 

Ilzocién del absceso. 

Las lesiones que estén en la pared blanda de la bolsa 

parodontal producen menos cambios radiográficos que las localiza-

das un la profundidad de los tejidos de soporte. 

Las abscesos un la superficie vestibular o lingual es--

thil enmascarados por la radlopacidad de la raiz; las lesiones in-

tal-prosimio% se observan mejor dosde el punto de vista radiográ- 

fico. 	Sin embargo, no basta la rodlograffa para realizar el dial 

nóstico do un absceso parodontal. 

DIAGNOSTICO 

Cl diatillóstico do un absceso parodontal exige la corre-

lación do lo historia con los hallazgos clfnicos y radlogréficoS. 

In continuidad do la lesión con el margen gingival es una prueba 

clInIca do In presencio do un absceso parodontal. 	La zona sospe- 

Challa Será sondeada cuidadosamente en el margen gingival hasta -- 
e 

los tejidos pnrodontalos profundos. C1 absceso no se localiza (11 

coliarlamente un la misma suporficie do la raíz que In bolsa de la 

cual so genera. Una bolsa do la cara vestibular o lloglla!, puede 

originar OH absceso en Intorproxlmal, 	f5 comdn de que un absces0 

%o comporte asl, porque es ifill% factible qua so obstruya 01 drena" 

jo cuando la bolsa sigila un trayecto t)rtuoso. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE ABSCESO 

PARODONTAL Y ABSCESO PERIAPICAL. 

SI el diente es no vital, es probable que se trate de - 

lesión periapical. 	En casos graves, el absceso parodontal se ex- 

tiende hasta el ápice y produce lesión pulpar y necrosis. Con ex 

capción de estos casos, el absceso parodontal no produce la desvi 

tallzación de los dientes. 

Un absceso apical puedo propagarse por la zona lateral 

de la raíz hacia el margen gingival, pero cuando el ápice y la su 

perficie lateral de la raiz se encuentran afectados por una lesión 

única, que puede ser sondeada directamente desde el margen gingi-

val, es más probable que se haya originado como un absceso parodon 

tal. 

Los hallazgos radiográficos son de utilidad liffiltada pa 

re establecer la diferencia, por lo coman, el área rodiolacida en 

el sector lateral de la raíz indica la présencla de un absceso pa 

rodontal, mientras que el área radlol(iclda será encontrada en el 

ápice en el absceso periapical. 	5in embargo, abscesos parodonta- 

les agudos que no presentan manifestaciones radlográficas, suelen 

producir síntomas un dientes con lesiones periapicales delectables 

desde hace tiempo y no contribuyen al malestar del paciente, 	lia 

Ilazgos clínicos como presencia do caries extensos, bolsas, vitela 

dad dentaria y existencia de una continuidad entro el margen gin. 

Oval y la lona del absceso muchas voces resultan de mayor valor 

dioipóstico quo lob radloluollab. 





El noma es una enfermedad grave limitada esencialmente 

a los nulos mal nutridos, los que se recuperan de alguna enferme-

dad Infecciosa o InmunodeprImIdos. 

A esta enfermedad se le ha llamado también cáncer acuá 

tico y se observa sobre todo en regiones subdesarrolladas con ba-

jo ni/el higiénico y social. 

El noma comienza poco a poco y a menudo pasa Inadverti- 

do en su fase inicial. 	Las primeras alteraciones se localizan -- 

con frecuencia en la mucosa bucal o en la región molar; aparece u 

ea pequen() vesícula o mancha grisácea que rápidamente se necrosa 

y extiende a las regiones vecinas, comprobándose la presencia de 

masas hísticas grasosas, de color gris a negruzco, de aspecto gan 

granoso y olor fétido. 

Los tejidos circundantes se induran y adquieren un bri- 

llo céreo. 	En esta fase, el dolor, los signos Inflamatorios y la 

clara disminución del bienestar general. 

Al cabo de poco tiempo tiene lugar la perforación de la 

mejilla gangrenosa, con extensas destrucciones de uno o ambos la-

dos de la cara que dejan el hueso al descubierto, el cual también 

puede quedar necrosado y con secuestros. 

El noma puede detener su evolución de forma espontánea 

en cualquier fase de su desarrollo, en caso de que el, cuerpo se 

supe defender y tenga con que hacerlo, dando lugar a la domar a—

ción y la curación con feas cicatrices. Es frecuente que una nau.  

monitis por aspiración, una gangrena pulmonar o la caquexia con— 

duzcan a la muerto. 	Antal- fomente, la mortalidad superaba el 91), 
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pero con antibiótico terapia, se ha reducido al 10%, en neutropó-

nia, sigue siendo un problema controlado dependiendo de la etiolo 

gía de la neutropenia. 

Desde el punto de vista microscópico, presenta cuadro -

de necrosis masiva inespecifica con reacción inflamatoria notable 

mente escasa. 	La infección es causada por bacterias anaerobias,- 

entre las cuales se encuentran fusoespiroquetas. 
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RELACION NEUTROPENIA CON MICROFLORA NORMAL 

DE CAVIDAD BUCAL, CON CARIES, ENFERMEDAD - 

PARODONTAL, ABSCESOS Y NOMA. 



El cirujano Dentista, debe estar alerta cuando su pacien 

te le refiera que padece de frecuentes infecciones orales, pués en 

este caso puede pensar en una multitud de causas, entre ellas de u 

na neutropenia. 	Todo dependerá del interrogatorio para elaborar la 

historia clínica. 

En la práctica odontológica, se utilizan ciertos medica-

mentos sobre los cuales debemos poner atención, previniendo que el 

paciente pueda también estar previamente medicado, ya que vimos an 

terlormente que el cloramfenicol puede ser el responsable de una - 

granulocitopenia prolongada o irreversible del tipo crónico, con - 

medicamentos como la fenilbutazona, anfotericina, óxido nitroso, - 

benceno, y arsénico, podemos encontrar una granulocitopenla rever-

sible y que tiende a desaparecer con el tiempo. En el uso de la a-

minopirina que es un compuesto de la plrazolona y no tiene anillo 

bencénico, debemos prevenir que el paciente no tenga reacciones de 

hipersensibilidad al medicamento, pues de lo contrario encontrare-

mos agranulocitosis y si prosigue la medicación pueden desarrollar 

se ulceraciones en la mucosa oral y farTngea. 	Salvo esta reacción 

de hipersensibilidad, las demás reacciones se presentan por socee 

tibilided del huesped. Algunos pacientes previamente medicados --

que arrivan al consultorio odontológico, pueden tener datos de neu 

tropenla y será necesario saber si entre los medicamentos que eso-

thi Ingiriendo no se encuentran: dexametasona, dilantine, 

dopa, fenacetina, sulfatiazol, cloroquina, matiltluracllo, Clorpre 

marina, diversas fenotiecidas y aulfapiridlna, 

SI recordamos qué por anemia magalobl6stica podemot tener 

presente una neutropenia, tan sólo recordemos cuantos Compatriotas 

nualltro$ no obtén con carencia do vitamina b
12 

y de illdo (611;o ). 



sin embargo, según la gravedad de la anemia megaloblástica (no ol-

vidar que hay varios tipos de anemias), será la presencia de neutro 

ponla o no, o su gravedad si está presente. 	El alcohólico puede - 

presentar neutropenia, además que los anestésicos al tratarlos que 

dan disminuidos en su acción. 

Relación caries y neutropenia: 

Enfermedad parodontal y neutropenia 

Noma y el apaciente neutropéntco: 

Estos tres apartados, pueden resumir-e en relación a un mecanismo 

de desequilibrio que ocurre en u- huesped seriamente comprometido 

en sus mecanismos de defensa a nivel de la mucosa oral que consti-

tuye una región anatómica por definición superpoblada por bacterias 

y habitat potencial a multitud de microorgani.smo en relación a las 

condiciones fisicoqufmicas que ahí imperan. 	En principio el pacten 

te neutropénico y en particular aquél severamente afectado, es de-
cir el que dispone de menos de 500 neutrofilos por mm3  de sangre -

no puede llevar a cabo -agocItosIs y lo que es más, no es efectiva 

la función de atracción bacteriana hacia el neutrofilo que se lle-

va a cabo a través de la liberación de substancias quimiotactice--

mente activas en particular el complejo trimolecular C5 C6 07 ah-

m45 de endotoxinas bacterianas y productos de degradación de bacte 
rías pobladoras del medio que proliferen de manera anormal, dado 0 

que no tienen competencia con neutrofilos marginados que se encuera 

tren distribuyéndose a través de la mIcrocIrculaolón da un tejido 
potencialmente a su disposición como es el tejido bucal, Aunque - 
estén compuestos proteicos llamados "optionlnas", que pueden Incluir 
Inmunoulobullnas, particularmente 196 no pueda ejercerse estrecho 
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contacto con el neutrofilo inexistente. Además los pocos neutrofi 

los restantes se enfrentan a condiciones demasiado adversas de ac; 

dez en virtud de la excesiva destrucción tisular y proliferación -

bacteriana, incluso se conoce con superficialidad en experimentos 

efectuados en cámaras de vidrio y por cinematomicroscopia, el efec 

to de ciertos inhibidores bacterianos como la citocalasina B que - 

Inhibe irreversiblemente la fagocitosis y el levorfanol, compuesto 

que tiene cierta semejanza estructiral con la morfina y que actúa 

por Inhibición de fagocutosis y que se encuentra en sitios notable 

mente inflamados. 

Hay compuestos que por si mismos inhiben la quimiotaxis 

que escasamente puede producirse en el paciente neutropénico, por 

ejemplo la cubierta polisacarida de neumococos inhibe su fagocito- 

sis, 	La proteína A del estafilococo aureus puede interferir con - 

el fragmento Fc de la inmunoglobulina G y por lo tanto Interferir 

con el fenómeno de opsonlzación. La toxina alfa del estafilococo - 

es capaz de causar temprana degranulacrón de los neutrofilos y en 

ésta forma lesionarles, al igual que otras endotoxinaS eslafilococ 

ticas y estreptococctcas como la proteína M que es lesiva para el 

granulocito, 	Las condiciones flsicoquImIcas que median el fenóme- 

no inflamatorio sobre todo en condiciones de hiperacidez y que como 

resultado finel provocan una osmolaridad elevada del medio dificul 

te la motilidad de lob escasos neutrofilos del paciente neutropdni 

Co. 

escasos de neutrofilos funciona e la por disminuyendo 

l• función defensiva de barrera contra microorganismo que $0100 

Jorcon en conjunto y •si disminuye la generación global de 'urdid• 
do do bldrOodno, lp que favorece te o9rocióm do mIcroorlsolomo, la  
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cluso saprofitos que en condiciones normales ofrecen escasa viru—

lencia como estafilococos, cocos gram negetivos, actinomicetos y -

el oportunismo de microorganismos como Candida, ya que el neutrofi 

lo tiene actividad fungicida por excelencia gracias a su enorme --

producción de peróxido de hidrógeno y en virtud de radicales supe-

róxido. Por otra parte ocurre disminución en el medio bucal de --

síntesis de mieloperoxidasa que en combinación con peróxido de hi-

drógeno es letal para cualquier bacteria en el medio interno de los 

neutrofilos y es la clave esencial del mecanismo microbicida que el 

neutrofilo es capaz de ejercer. Su ausencia que puede demostrarse 

por métodos histoquimicos en enfermos que tienen deficiencia congé 

nita de esta enzima así como en pacientes neutropénicos se ha de--

mostrado condiciona dificultad para destruir a Serratia Marcencens, 

S. aureus y Candida albtcans. 	En relación a gérmenes oportunistas; 

hay dos ejemplos comunmente observados en la literatura médica en 

relación a pacientes neutropénicos por diversas causas; especial--

mente aquellos bajo regímenes quimioteráprcos severos, o con anemia 

aplástica, Un hecho concreto en nuestro pais y de aplicación prác 

tica es la ausencia de estomatitis provocadas por C, Alblcans cuya 

Incidencia se ha reducido prácticamente a cero en el Servicio de 

Hematologla del Hospital General del Centro Médico Naclor91 a par-

tir de 1976 con el uso de preparados de nistatina, (colutorios y - 

tabletas), que sin tener efecto tóxico para el organismo, cendlcio 

nen ayuda para el paciente neutropénico y evitan superinfecOloee$ 

por éste microorganismo, aunque el problema actual lo conatltuyen 

otros microorganismos como Aspergillut fumigatue que puede cond100 

nar infección tilltemica y particularmente pulmonar, 

Otro ejemplo de germen oportunIsto en relación con Oriol 
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voestomatitis lo constituye un grupo de bacterias clasificadas en 

el nuevo género Capnocytophata, microorganismos anaerobios faculta 

tivos, fusiformes y gram negativos con movilidad única en superfi-

cies de agar y que juegan un papel importante en la génesis de en-

fermedades parodontales; aislado por ejemplo en pacientes con perro 

dontitis juvenil idiopatica. 	Este microorganismo siempre ha sido 

Investigado en el contexto de la salud bucal por lo que su relación 

con septicemia no había sido reconocida, sin embargo en el paciente 

neutropenico por diversas causas, en particular oncohematopatias, 

como Leucemia linfocito Aguda, Leucemia mielocItica Aguda o carcino 

matosis por adenocarcinoma, se desprenden varios reportes en la ll 

teratura entre 1975 y 1977 de aislamiento de este germen particu—

larmente en niños consepticemias francas, granulocitopenicos en for 

ma severa con ulceraciones en la mucosa oral y aislamiento del ger 

men en boca y hemocultivos, y en ausencia de antimIcroblanos, epi-

sodios que mejoraron al aumentar en forma espontánea sus recuentos 

de neutrofilos al mejorar su padecimiento mediante tratamiento on-

cohematológico de soporte especifico, ayudados desde luego por tra 

tamiento antimicrobleno dirigido contra anaerobios, (Clindamicina) 

Puede observarse la relación que existe entre el paciente severa--

mento noutropénico con diversas infecciones bacterianas, fungido; 

y oportunistas y que éste tipo de paciente inmunodeprimido funclor 

na en cierto modo como el paciente severamente desnutrido que tem-

blón es presa facll de infecciones por la relación existente entre 

le desnutrición y defectos cualitativos anzimbicos de funcione= 

miento del neutrofilo, do 011 quo pueden desarrollar'. Infecciones 

incluso disecantes de lo; tejidos blandos con rones extensa, de n! 
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crosis, (noma). A este respecto tenemos un solo reporte en el Hospi 

tal General del Centro Médico Nacional. (Servicio de Hematología), - 

de un paciente con Hemoglobinuria paroxistica nocturna, un padecimien 

to que involucra una sensibilidad anormal de la serie eritrocitaria 

a fracciones del complemento en particular C3; de tal suerte que el 

padecimiento condiciona éste defecto no solamente en precursores y - 

serie eritroide sino también en serie granulocitica y plaquetaria, -

lo que bajo condiciones de Stress metabólico puede condicionar crisis 

aplásticas, lo cual sucedió en éste caso en particular pués se trata 

ba también de un paciente con diabetes Mellitus descompensada y que 

a su ingreso al Hospital cursaba con estado de coma hiperosmolar com 

glicemia mayor de 1200mgrs/d1 y que tenla previamente enfermedad pa-

rodontel desarrollada así como caries múltiples. Aparte de granulo-

citopenia severa y los focos infecciosos previos, desarrolló (a pe--

ser de efectuar un control metabólico rigurosos que lo llevo a osmo-

laridad normal y cifras de glicemia menores de 200mg por d1); estoma 

abcesos apical que siguió una vía de drenado interna alterna 

llegando por espacios intermusculares a parte inferior del cuello --

donde se efectúo drenaje y lavado quirúrgico y se encontró destruc—

ción del piso de la boca evolucionando a una septicemia por psudom - 

na aureginosa y posteriormente sus lesiones diseveantes se extendie-

ron hasta la región infraorbitaria derecha por lo que tuvo que ser -

intervenido en varias ocasiones efectuando lavados quirúrgicos y dre 

tlles, el paciente falleciendo al no recuperar sus cuentas de neutro 

filos y pesar de medidas complementarias con antimicroblanos que in-

cluyeron clindamicina, carnoenicilina, dIcloxacfclIna y onfotorleina 

0, 40 como transfusiones de oranulocitos, 
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Si la infección llega a torrente sanguíneo, como podría 

ser, el momento de una extracción, podemos llegar a causar una sep-

ticemia. 
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RESULTADOS 

Cuando tenemos una enfermedad infecciosa, el cuerpo recurre 

a sus defensas naturales, entre las que encontramos de primera linea 	y 

que acuden de inmediato son los granulocitos, pero de ellos el que real -

mente está encargado de la defensa es el granuloclto neutrófilo. 

Si por alguna razón los niveles de neutrófilos en sangre -

son menores de 1500 x mm/3, el cuerpo no podré defenderse correctamente -

ante un ataque infeccioso, haciendo suceptible al huesped, pero si esos 

niveles son aún menores de 500 x mm/3, entonces tendremos problemas hasta 

con los microorganismos que habitualmente son inofensivos para el sor hu-

mano o con aquellos que forman la flora natural del organismo. En el ceso 

de la boca, los microorganismos no patogenos que pueden actuar como opor-

tunistas tenemos: Hongos como Candida elbicans, Estreptococo, Estropto -

cocos facultativos, Herpes simple, A, Israel!, B. vincentl, Enterococos, 

cocos grao: negativos, Leptothrix falcIformis y Trichosonas te r«. 

Pdor eón cuando el paciente neutropdnico presenta infección 

en su boca, como lo son le caries, enfermedad parodontel, abscesos /pica-

ba o parodontales, fdclImente pueden extenderse a otras partes del orga-

nismo, formando focos sdpticos, o si contaminen torrente senguineo, Ile - 

gar a producir septicemlas. 

TamblOn es importante conocer perfectamente los medicamen.• 

tos que manejamos o nivel odontológico, haciendo Onfisls en ; 00~re:ti-

co!, benceno, dxIdo nitroso, er$Onice, anfotericine, derivados de le fe 

nntiacine, fenllbutesona, pirazolona e Inhibidores de beses purices y pi» 

rimrdlcoh, con el objeto de no empleerlos en forme Indiscrialnetle, 

Si estos ~cementos tienen que ser empleados ralteradamin 

te o por tiempo prolongado, es necesario dello,- le Olometria Hem4tIce • 

del paciente. 
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A nivel hospitalario es donde se encuentra el mayor campo 

de acción del odontólogo con el paciente neutropénico, sin embargo Este 

se ve muy limitado porque realiza casi en su totalidad trabajos mutila-

torios para resolver el problema, esto se debe algunas veces e la falta 

de recursos económicos con que puede contar un centro hospitalario, o 

que dentro de los presupuestos no se le de la debida importancia a la -

conservación de la dentadura de los pacientes que se encuentras en los 

servicios de hematologia, siendo el criterio prevaleciente que si hay -

alguna dude o sospecha de infección en un diente o una muela del pa - 

ciente, es mejor retirar el foco séptico a través de une extracción, 

sin pensar que dentro de los procedimientos odontológicos que estén el 

alcance de ellos, pueden lograr la esterilización del campo de trabajo, 

utilizando técnicas de aislamiento adecuadas, y as, elaborar un trata-

miento bucal, que intente la preservación, la salud y la higiene ópti-

mas, logrando mejores condiciones para el paciente. 

En el consultorio, previa autorización del hematólogo, -

podemos dar un tratamiento adecuado al paciente neutrophico, conser 

vendo siempre nuestro campo estéril mediante une buena técnica de Os 

!Ostento, preparando la cavidad bucal como si se fuera a realizar una 

cirujia y utilizando dique de hule, según el caso. 
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CONCLUSIONES 

Cuando se observó la flora normal de la boca, fue notorio el 

hecho de que gran cantidad de microorganismos viven en un equilibrio eco -

lógico, donde cada colonia nace, crece, se reproduce y muere sin afectar -

al huesped, manteniendo la armonio bucal. 

Pero estos microorganismos son potencialmente patógenos cuan 

do por alguna razón cambia el medio y se hace mas favorable para alguna o 

algunas colonias bucales, como es el caso de lo administracrdn de antibió-

ticos en forma constante, que llega a diezmar a las bacterias, alterando -

el eco - sistema y permitiendo el oportunismo del hongo Candida albicans, 

como ejemplo, creciendo en proporción anormal, actuando con patogenicidad. 

En el paciente neutropdnico, las alteraciones se presentan 

por suceptibllidad del huesped, que se encuentra inmunodaprimido, peor eón 

si encontremos alguna infección bucal, 

El Cirujano Dentista debe saber reconocer en primerrsimo lu-

gar la entidad desde el punto de viste clínico y ser capaz de confirmarla 

con una simple elometrie Remado, Une vez identificado, deberá abstenerse 

de verificar procedimientos agresivos que pueden favorecer un* septlsemla. 

Esto es mas evidente si consideramos que le neutropdnii es -

por sl misma un pedecimiento poco frecuente pero que en cambio constituye 

parte del 4rndrome do pancitoponle perifdrIce que comporta alteraciones en 

14 hem014041e, edemOs de enlode can treduccidn IttnIce variable, 10100 el 

tiempo de Instale:1On y la compacidad da adaptabilidad del paciente y  que  -

puede ser la clave pera el diagnóstico Je enfermedellee hemetolOolos o el; 

~ces teles COMO la aplaste modular ( frecuente en nuestro Todlo ) yenes 
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ralmente no identificado por el médico general y que conservadoramente 

se piensa la existencia de una de las series de pacientes mas grandes 

en el mundo y que esté en relación a factores ambientales entre los -

cuales figuran compuestos de uso comdn como desinfectantes de piso, 4n 

secticidas, medicamentos que se expenden sin receta médica y se toman 

con irresponsabilidad ya sea cloramfenicol, hipoglicemiantes orales, - 

antinflamatories no esteroideos del tipo de la indometacina y fenlibu-

Unen.; el diagnóstico de aplasta medular es de importancia para el ma 

nejo del enfermo, ya que incluso con atención hospitalaria intensiva, 

en los casos severos, el pronóstico es fatal en un gran porcentaje en 

un periodo no mayor de 4 meses, pero al no detectarlo el cirujano den-

tista y darle tratamiento erroneo, puede convertir ese periodo en se-

llas, ( Pizzutto y Cols. 4ew England Med. Feb. 1981  ).  

Otra entidad que puede ser diagnosticada por medio de un 

colmen bucal del paciente neutropénico es la Leucemia Aguda. 

Le neutropenie como tal sin formar parte del Ondroma de 

pencitepenia constituye una enfermedad que tiene relación con exposi - 

ción a sustancias mielotóxicas en el enfermo particularmente sucepti - 

bit% y que puede o no ser reversible. 
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PROPUESTAS 

El apoyo cientifico que se le he brindado e la investigación 

odontológica en nuestro pais es casi nula, se han aceptado todas las tdc - 

nices y los conocimientos que del extranjero provienen, sabiendo que Méxi-

co tiene sus necesidades proptas, clero que se pueden adaptar los conocí 

mientos que en otras partes del mundo se obtienen, pero debe haber concien 

cid, de que nuestra profesión no tendrá el lugar que le corresponde, mten - 

tras no demuestre realmente que sus estudios científicos pueden dar una -

nueva paute a seguir en el tratamiento de los pacientes odontológicos en -

el mundo. 

Las investigaciones logradas en nuestro pais han tenido que 

ser llevadas por personas dispuestas a demostrar sus tomaos en detrimento 

de su economía, pues no hay presupuestos en ninguna Institucion para poder 

realizar los procOOlmlootOs necesarios para los esudios. 

Por otra parte, le mentalidad de mucho Cirujanos Dentistem 

todavía poco cientttice, con times especulativos lo cual no permite une - 

reelitecion de la profesión como deben* sor, 

La odontología no es une ciencia aislada como ninguna lo es, 

y observemos que en este OSO concreta, 1* 4~0100 requiere de clru 

jamo dentistas dispuestos e trebejar en ese gro* poro realizar estudios 

do maneta conjunte, pare un 1retemlanto inte0r01 del enciente, ya que Oda 

ten manifestecionas orales en muchos enfermedades hoOtoiOgIces, 
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