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Introduccidn

El Odontoélogo general asi como el Cirujano oral, al acep-
tar un paciente, acepta la responsablhdad de seguir el caso hasta
el final. Continuamente, después de una intervencién quirtrgica,
afrontamos el problema de la inflamacién y el edema con toda la

gama de complicaciones que afectan tanto sicolégica como fisica-
mente al paciente.

Al lesionar un tejido, casi siempre reacciona con inflamacién
de mayor o menor grado que tiende a ser desagradable, a desfigu-
rar al paciente mas que todo cuando se refiere a lesiones de la

cara, el cuadro se agrava por dolor y la incapacidad que le acom-
panan.

Ciertamente, algunas veces somos responsables de muchos
proceses inflamatorios, sean causados quirtrgica o accidental-
mente; de ahi que consideré de mucha importancia profundizar
mis ccnocimientos sobre este tema con el objeto de ayudar a preve-
nir estas complicaciones naturales y a la vez poder orientar a los
estudiantes sobre su terapéutica y a los profesionales recordar una
técnica mas en su consultorio.

El contenido de esta tesis no es mas que una recopilacién de
datos e investigaciones de ctros autores pero que tienen gran apli-

cacion en la profesm maés que todo en las ramas de Cirugia Oral
y Exodoncia.

En estos campos muchas veces nos preocupamos mas por la
preparacién pre-operatcria gue por el post-operatorio; quiza sea
por el tipo de paciente (ambulatorlo), sin embargo vale la pena
controlar el post-operatorio de la mas sencilla extracciéon hasta
las intervenciones de cirugia mayor.

Desde hace mucho tiempo se emplean agentes fisicos para el
tratamiento de los signos de la inflamacién, actualmente se aso-
cian a la antibicterapia. La combinacién de cada uno de estos
agentes a las drcgas anti-inflamatorias propimente dichas ha re-
suelto en mas corto tiempo y con mayor eficacia el molesto estado
de la inflamacidn, restaurando asi al paciente a la normalidad.
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GENERALIDADES

Antes de entrar en los detalles del proceso inflamatorio, revi-
saré a grandes rasgos la resena historica del mismo; luego, algu-
nas relaciones entre las respuestas inflamatorias y la terapia
dental.

La reaccion inflamatoria es una respuesta del organismo a
un insulto. Durante siglos se considerd como una enfermedad pri-
maria. Celso (Médico de la antigiiedad) en el primer siglo después
de Cristo, hablaba de ella y ya se le reconocian 4 signos cardina-
les: calor, rubor, dolor y tumor. Luego Galeno en el siglo II le agre-
gb el 59 signo que es pérdida de la funcién del tejido u érgano
lesionado. Posteriormente en el siglo XVIII John Hunter (ciruja-
no-patoélogo inglés) considerd a la inflamacion como un mecanis-
mo de defensa sea cual sea su causa, se trata de un efecto desti-
nado a restablecer las funciones naturales perdidas.

Numerosos conocimientos sobre el mecanismo exacto de la in-
flamacion, fueron agregados por otros investigadores como Vir-
chew, Cohneie y Metchnimoof y otros que establecieron las bases
para futuras investigaciones.

PROCESO INFLAMATORIO

“La inflamacién es una reaccién a un insulto por virtud de
la cual los elementos humorales y celulares actiian para destruir,
neutralizar o inhibir en otra forma la accidén de un agente lesivo
y més tarde para reparar el trastorno producido”.—Hopps.

Es uno de los procesos importantes en la patologia. Es un pro-
ceso dindmico y no una alteracién estatica. Los tejidos inflamados
estan cambiando continuamente desde el momento que se inicia
la reaccién inflamatoria hasta que termina con la reparacion de
la zona o con la muerte del area o del organismo. Las modifica-
ciones son de orden quimico, fisico celular y tisular, etc.

15



circula el plasma. Al iniciarse la reaccién inflamatoria, las células
pasan a la zona marginal y el plasma ocupa la porcién axial. Esta

edistribucién de los elementos circulatorios es de gran importan-
cia para ccmprender otres fendmenos que ocurriran posterior-
mente.

II.—Al mismo tiempo que ocurren las alteraciones de magni-
tud, presion, velocidad y distribucién del flujo circulatorio, se pro-
ducen cambios en los elementos “celulares” de la sangre: los glo-
bulos rojos se aglutinan y forman pilas de moneda o reulaux y se
adhieren momenténeamente al endotelio capilar. Si la lesion es
incipiente o de poca magnitud, los eritrocitos son arrastrados por
la corriente, mas alli del area lesionada y pierden su ADHESIVI-
DAD apareciendo normales; pero si la lesion es intensa o ya se ha
transcurrido algin tiempo (2-4 horas) los eritrocitos quedan ad-
heridos al endotelio y se acumulan en la luz hasta interrumpir
totalmente la circulacién, las plaquetas también adquieren “adhe-
sividad anormal” y se pegan a las células endoteliales; de modo
semejante los leucocitos también aparecen adheridos al endotelio
capilar. De hecho, esta reaccion ccurre mas intensamente y con
mayor precocidad en los leucocitos polimorfonucleares y es mas
aparente en los capilares y las vénulas.

III.—Se han descrito otras alteraciones en el contenido de ca-
pilares de areas inflamadas cerao gidbulos del tamano de un eri-
trocito o mayores sin estructura interna, muy refractiles y elasti-
cos en lesiones producidas por calor o presencia de un precipitado
o exudado gelatinoso intravascular que participa en la detencion
de los elementos circulantes cuando el proceso inflamatorio es
producido por sustancias quimicas o microtraumas. La naturaleza
y significado de estas alteraciones se desconoce.

IV.—La pared de los capilares vecinos a un area inflamada
en cuya luz ocurren las medificaciones deseritas también se al-
tera de manera importante. La adhesividad de la superficie inter-
na de la célula endotelial aumenta; ademas de la alteracion de la
adhesividad, la permeabilidad del capilar también se altera, au-
menta considerablemente. Esto se puede demostrar inyectando
un colorante en la circulaciéon sistémica de un animal con un area,
inflamada, €l colorante aparece precisamente en el sitio de la in-
flamacién y no en otres, y esta localizacién puede abolirse inyec-
tando adrenaling. El resultado méas importante de este aumento
en la permeabilidad, es el paso a los tejidos intersticiales de los
componentes del plasma que junte con la diapédesis leucocitaria
van a constituir la mayor parte de lo que se conoce como exudado
inflamatorio.
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La naturaleza del exudado que se acumula permite clasificar
a las inflamaciones en Serosa, Fibrinosa Hemorragica, Purulenta,
etc., y en combinacicnes de los diferentes tipos. Esta clasificacion
tiene cierta utilidad debido a que no solo corresponde muy de
cerca a los distintos agentes etiolégicos sino que también se rela-
ciona con el tratamiento.

Conviene describir por separado los componentes liquidos y
celular del exudado recordando siempre que su ccumulaciéon es
paralela.

b) Componente Liquido del Exudado.

El plasma contiene una gran cantidad de sustancias de ta-
mano, forma y pesc molecular muy variable.

El i6n sodio cloro, glucosa, la albimina, gamma globulina fi-
bronodgeno, son sustancias que contiene el plasma, cuyo peso mole-
cular es 23-35-180-69.000-150.000-500.000, respectivamente.

19



la glicélisis anaerébica y acumulacién de acido lactico. Como los
leucocitos polimorfonucleares no pueden sobrevivir a un PH. me-
nor de 7.0; mientras que los macréfagos, resisten valores de Ph.
hasta de 6.7 1a baja del PH, destruira a los leucocitos dejando sola-
mente a los macrofagos. Respecto a la secuencia con que aparecen
las células en los procesos inflamatorios existen muchas hipotesis.

Quimiotactismo:

La gran mayoria de las células que se acumulan en el proceso
inflamatorio tienen la capacidad de desplazarse automaticamen-
te; cuando la direccién de este desplazamiento esta determinado
por sustancias que se encuentran en el medio, se habla de quimio-
taxis. Cuando el movimiento de las células es hacia la sustancia
estimulante, se dice que el quimiotactismo es positivo y si la direc-
cién del movimiento es opuesta, se califica de negativo. Cuando la
célula se muestra indiferente no hay quimiotactismo.

La quimiotaxis no implica aumento en la velocidad de los mo-
vimientos que para los leucocitos polimofonucleares es de 29-34
micras por minuto, sino que se refiere a su direccion.

Se han estudiado numerosas sustancias y bacterias para de-
terminar su quimiotactismo. Con pocas excepciones las bacterlas
atraen a los leucocitos pero su poder varia con la distancia a lo
que se encuentra y parece que los microorganismos de crecimiento
rapido ejercen su influencia a distancias mayores que las de cre-
cimiento lento como el bacilo de Koch. Algunos gérmenes como €l
clostridim welchii producen una toxina capaz de paralizar los leu-
cocitos por lo que incorrectamente se habla de quimiotactismo
negativo; los virus no parecen influir en los movimientos de las
células pero algunos paréasitos como eldel paludismo son positivos.

Todavia no existen demostraciones satisfactorias de que los
productcs de los tejidos lesionados ejerzan quimiotactismo de
cualquier tipo aunque algunos derivados de exudados inflamato-
rios como la leucotaxina de Menkin son agentes poderosos. El me-
canismo de la quimiotaxis se desconoce, pero recientemente se ha
sugerido que se debe a la propiedad que tienen las particulas de
absorverse del medio los compuestes que estimulan la migracién
celular con lo que se crea una gradiente de emigracion celular.

El quimiotactismo no tiene ninguna influencia sobre las pro-
piedades fagocitarias, solamente aumenta las probabilidades de
contacto, entre los fagocitos y las particulas, determinando la
direccién de los movimientos ceiulares que emigran al area le-
sionada.
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lo que en lo siguiente se han seleccionado varios tipos de infla-
macion haciendo caso omiso del tipo de exudado.

a) Inflamacién Aguda-Cronica-Granulomatosa y Organi-
zada.

b) Abceso.

¢) Inflamacién alérgica.

Inflamacion aguda:

Se caracteriza por presentarse rapidamente y por el predo-
minio de los fenémenos vasculares como vasodilataciéon pronun-
ciada, edema e infiltrado inflamatorio con leucocitos polimorfo-
nucleares. En muchas ocasiones la imagen persiste durante se-
manas por lo que entonces existe disociacion entre el concepto
clinico y el anatomopatolégico de “agudc”. En estos casos la au-
sencia de signos histologicos de reparacién es otro signo impor-
tante, pero debe recordarse que cuando se califica a una infla-
macion de AGUDA, el anatomopatologico se refiere a una imagen
microscépica v no a una duracién determinada.

Inflamacion Crénica:

En este aspecto es esencialmente el de una mezcla de las
alteraciones vasculares y exudados con las que representan la
reparacion; lo que ocurre en este caso es que persiste el efecto
del agente nccivo pero no con la intensidad suficiente para des-
truir los tejidcs sino sélo para irritarles. La respuesta vascular es
continuva, cambia la naturaleza de las células inflamatorias y
predom:inan lcs linfccitos y los macréfagos scbre los leucocitos
polimerfonucieares, aparecen células fibrcoblasticas derivadas de
otros fibroblastos, de histiccitos u otras células conjuntivas.

Infiamaeidn Granulomatosa:

32 trata esencialmente de un proceso crdnico con la mezcla,
mencicnada arriba de fendmenos vasculares y exudativos y de
cambios reparadores pero al mismo tiempo presenta 2 caracteris-
ticas especiales que la separan de la inflamacién crénica comin
v corriente: hay cambio morfologico de las células, las que dan
lugar a otros elementos lamados epiteliodes gigantes, y estas célu-
las gigantes se organizan en forma de nédulos de morfologia
diferente segtin el tipo de proceso y el agente etiolégico.

Muchas de las enfermedades cronicas infecciosas como la
tuberculosis, la sifilis, la brucelosis, cierta micosis caen dentro de
este grupo.
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Cuando la alergia es la responsable de la inflamaciéon como
en el fenémeno de ARTHUS, el de SCHWARTZMAN, la urticaria,
etc., se caracteriza por disolverse con gran rapidez, ser muy in-
tensa y mostrar un gran aumento en la permeabilidad capilar con
edema prominente vy presencia en el exudado de eosindfilos ade-
mas de las otras células ya mencicnadas. Por otro lado un proceso
inflamatorio provocado por un agente patéogeno que al mismo
tiempo actia como alérgeno, puede mostrar ademas de las carac-
teristicas ya mencionadas, necrosis extensa y rapida del exudado
y de los vasos sanguineos vecinos especialmente de naturaleza
fibrinoide. Sin embargo, en ning(in caso la hipersensibilidad agre-
ga nada nuevo o especifico a la inflamacién. Las modificaciones
que agrega con cuantitativas y cualitativas. Por lo tanto es ne-
cesario reiterar que el estudio morfoldégico de un proceso infla-
matorio sugiere la presencia de un componente alérgico, de
ninguna manera lo prueba y esto tiene importancia sobre todo,
en relacién con las enfermedades preducidas por autoinmunidad
y con las llamadas de la colagena en las que se ha caido en el
mismo error de Morgagni, que es pretender descubrir la causa
de un padecimiento a partir de su morfologia.

“Bioquimica de la Inflamacién”
a) Mediadores Quimicos;
b) Modificaciones Bioquimicas en los tejidos inflamados.
a) IExisten muchos aspectos de la inflamacién que han in-

tentado explicarse por mediadores quimiccs tanto, la repercusién
general como las alteraciones locales, las primeras relacionadas
con la fiebre, alteraciones en la férmula leucocitaria y otros cam-
bios en la sangre. Aqui se mencionarén los postulados para expli-
car las alteraciones en la permeakilidad capilar, el dolor, y la
necrosis de los tejidos.

LEWIS Y GRANT demostraron la existencia de la sustancia
H que explicaria el aumento de la permeabilidad capilar en la
inflamacion aguda.

En 19836, Menkin criticé estas cbservaciones y prcpuso la
existencia de otro factor obtenido en forma pura y a veces crista-
lizada del exudado aséptico de inflamaciones agudas por medio
de didlisis, alcohol butilico y acetonsa, al que llamdé LEUCOTA-
XINA debido a que no solamente aumentaba la permeabilidad
capilar sino que también atraia a los leucocitos poliformonu-
cleares y su efecto en la permeabilidad capilar no es bloqueado
por antihistaminicos.
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Sustancias Producidas por Células:

Leucotaxina

Exudina

Factores promotores de la leucocitosis
Necrosina

Pirexina

IRRITANTE Dwsp>

ONWN

Factores leucopénicos: (leucopenina y
factor leucopénico)
Glucosa

Posiblemente un factor o factores pro-
motores del crecimiento.

Modificaciones Bioquimicas de los Tejidos Inflamados:

La respuesta inflamatoria produce una serie de cambios bio-
quimicos en la intimidad de los tejidos lesionados que tienen gran
importancia, debida a que van a influir no sélo sobre la morfo-
logia misma de la reaccidén sino también, sobre el destino del
agente patdgeno y sobre el mecanismo de accién de muchas de
las sustancias que se utilizan en la terapéutica; esto es especial-
mente cierto cuando la causa de la inflamacién es un gente
biclégico.

Dubos, ha resumido muchos datos de interés, opina que uno
de los cambios bioquimicos mas importantes en el sitio de la
inflamacion del que parecen depender muchos de los demas, es
la Disminueidn en el consumo de oxigeno, con aumento en la
cantidad de COZ La anoxia tisular local se debe probablemente
al dafie vascular y al bloqueo de los linfaticos por fibrina y pro-
teinas pero no es dificil que aqui ocurra la depresién en el con-
sumo de 02, por las células que se presentan en el organismo
como un todo durante la 22 fase del chogque traumatico hemo-
rragico y entonces se deberia no sélo a un aporte menor de oxi-
geno, sino también a cierta incapacidad celular para aprove-
charle. Las células tienen dos mecanismos de cbtencién de ener-
gia para llevar a cabo su metabclismo: el que utilizan con mayor
frecuencia es la oxidacién gque permite glicolisis aerdbica con la
degradacion de la glucosa hasta agua y biéxido de carbone. Por
otro lado cuando la cantidad de oxigeno disminuye la glicdlisis
se hace anaerduvica, o gea que la glucosa se degrada hasta llegar
a acido lactico v écido pirubico y estos écidos se acumulan en
el crganismo. Cuando se examina la composicién del exudado
inflamatorio de cierto ntimero de horas de evolucién se encuentra
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un precursor llamado profibrinolisina. La accién de la fibrino-
lisina seria atacar a las proteinas a las que se encuentran unidos
los mediadores quimicos de la inflamacion.

De acuerdo con Hungar, todas las hormonas antiflogisticas
aceleran la reaccion fibrinolisina-antifibrinolisina y de esta ma-
nera inhiben la liberacién de los mediadores quimicos y su efecto
en los tejidos.

Finalidad de la Inflamacion:

El proceso inflamatorio tiene fines protectores y virtual-
mente todos los elementos que la forman tienen funciones Utiles
que ayudan al organismo a “destruir o neutralizar el agente
lesivo y a facilitar la reparacién”. Para destruir o neutralizar el
agente lesivo, en la zona lesionada hay una vascularizacién au-
mentada guenutre y a la vez lleva oxigeno a la regiéon. Hay liquido
acumulado intersticialmente que diluye las toxinas bacterianas
cuando existen y en todo caso, los metabolitos téxicos de las ¢é-
iulas lesionadas. Los leucocitos incluidos en el exudado fagocitan
y digieren restos celulares y agentes lesivos.

Esta fagocitosis es cada vez mas vigorosa si las bacterias ejer-
cen sus efectos perjudiciales. Inicialmente las bacterias llevan la
de ganar, pero cuando empiezan a producirse los anticuerpos
especificos, hay una neutralizacién quimica de las toxinas bac-
terianas y la leucocitosis es cada vez mas activa y alrededor de
la zona central de destruccién hay una zona mas reforzada de
leucocitos que junto con una red de fibrina precipitada y anti-
cuerpos especificos forman una malla o barrera que actiia loca-
lizando las bacterias. No cbstante algunas de ellas escapan y al-
canzan el torrente sanguineo o los ganglios linfaticos y hay
complicaciones de orden general. En resumen €l foco inflamatorio
comprende: en la parte central una zcna de leucocitos polimorfo-
nucleares, entre los cuales hay una red dispersa de fibrina, edema
rico en proteinas que contiene muchos anticuerpes, luego una ca-
pa de linfocitos, en la periferie de ésta, una zona de macréfagos
que terminan en una capa mas organizada: el tejido de granula-
cion. Estas capas no estdn netamente definidas, mas bien se fun-
den unas con otras, constituyen asi una barrera mecénica que
defiende al organismo de la infeccién diseminada o sea de la septi-
cemia. En contraste a lasinflamaciones localizadas (absesos) pue-
de ocurrir que las células inflamatorias estén dispersas en zonas
amplias (celulitis). Hay varios motivos para que esto suceda,
muchas veces las bacterias elaboran sustancias de difusién, o el
huésped tiene mecanismos protectores deficientes.

29



peremia artificial. Ademas, estd bien comprobada por medio de
experimentos y observacmpes clinicas que la hiperemia causada
por calor directo aumenta la absorcién de sustancias acuosas e
hidrosolubles por los capﬂares v que los vasos linfaticos Unica-
mente absorben todos los sélidos y liquidos que no son hidroso-
lubles que se acumulan en las articulaciones o en los tejidos.

La hiperemia local produce notable efecto disolvente de los
tales como coagulos sanguinecs, infiltracién flegmonosa, etc.

Tuz-Calor:

Para comprender mejor les efectos terapéuticos de los rayos
luminosos y térmicos son necesarios ciertos conocimientos sobre
el espectro solar; éste estd constituido por una banda de colores
desde el violeta, indigo, azul, verde, amarillo, anaranjado y rojo,
con transiciéon ccontinua de uno a otro color. Fuera de ambos
extremos estan los rayos Ultravicleta y los infrarrojos que son
invisibles. Cada grupo de estos rayes tienen funciones especificas:
los infrarrojcs son productores de calor y se denominan rayos
TERMICOS o CALORICOS, los amarillos y verdes son luminosos
y los ultravioleta tienen efectos quimicos en la materia organica
e inorganica, se llaman rayos ACTINICOS o QUIMICOS.

Las propiedades terapéuticas de estcs rayos son diferentes:
los infrarrojos producen hiperemia activa, los ultravioleta tienen
efectc quimico en la estructura celular y los luminosos tienen
propiedades analgésicas. Los rayes infrarrojos y ultravioleta, me-
recen especial atencién para el Odontdlogo.

La lampara de FINSEN produce una luz fria, intensa, rica
en raycs ultravioleta. Su efecto terapéutico consiste en la des-

truccién de elementos pibgenos pero sin dafio a la proliferacién
celular.

INDICACIONES:

Lupus Eritematoso
Ciertas enfermedades de la piel.
Enfermedad de las mucosas.

Caler:

La accidn terapéutica del calor consiste ademas de causar
hiperemia activa en:

19) Ayuda a activar la absorcién y metabolismo tisular;
29) Localiza la infeccidén en presencia de procesos sépticos;
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3)

Frio:

En casos en los que el calor acentlia o produce fendéme-
nos de orden congestivo.

El calor y el frio con frecuencia se estudian como dos entida-
des distintas, pero en realidad son términos relativos que sélo
expresan variaciones de la temperatura normal.

La accibén antilogistica del frio se manifiesta por:

1)

2)
3)
4)

Retardo de la circulacién y de la emigraciéon de leuco-
citos;

Disminucién de la hiperestesia.

Contraccién de los tejidos y vasos;

Reducciéon de la temperatura.

Al reducir la temperatura en los tejidos hay una disminucion
de la circulacién y por consiguiente hay una inhibicién del flujo
de leucocitos y linfa en la regién, con subsecuente disminucién
de la presién sobre las fibras nerviosas y menos distincion de los
tejides controlando en esa forma el dolor y el edema local:

Usos:

1) Compresas frias, bolsas de hielo o hielo picado envuelto
en toallas.

2) Compresas de alcohol de 60° o también partes iguales de
alcohol y acido bdrico cuya evaporacion produce frio.

Indicaciones:

1) Inmediatamente después de una intervencion quirtirgica
(traumatica o prolongada) para impedir el edema y el
dolor.

2) Para aliviar el dolor en caso de pulpitis y neuralgias
faciales;

3) Previene la formacion de equimosis y hematomas, cchibe
pequenas hemorragias ya que produce vasoconstriccion;

4) En traumatismo en general;

5) El hielo esta indicado en el periodo incipiente del proceso
inflamatorio, su uso se limita a las primeras 24 horas.
Después si el proceso no se reduce, aplicar calor.

Contraindicaciones:

1) No usar hielo en procesos inflamatorios con recoleccién
de pus préximos a su resolucion;

2) No hacer aplicaciones de larga duracion porque causan

necrosis y gangrena.
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de turbiedad con las unidades reductoras de viscosidad es de 150
a 500.

Para comprender mejor la accién de la hialuronidasa estudia-
remos primero el acido hialurénico.

El acido hialurénico es un mucopolisacarido compuesto por
4cido glucordnico y N-acetilglusamina. Tiene un alto peso mo-
lecular, es viscoso y soluble en €l agua. Constituyente importante
de la sustancia cementante entre las células del tejido conectivo
forma geles que crean una barrera para la difusién de los fluidos,
extension de la infeccidn v de la inflamacién. Es la sustancia de
apariencia gelatinosa, amorfa, viscosa del tejido conectivo en la
cual se encuentran haces cclagenos, células y vasos linfaticos y
sanguineos.

Acciones Farmacolégicas:

La hialuronidasa depolimeliza e hidroliza el 4cido hialuré-
nico, reduce su viscosidad, por lo tanto el rompimiento de la sus-
tancia base, disminuye la viscosidad intercelular e interfibrilar
permitiendo que el tejido conectivo sea mas permeable, logran-
dose una mayor reabsorcion y mayor difusién de los liquidos ex-
tracelulares. La permeabilidad del tejido conectivo se aumenta
durante la formacion del edema, pero prento recupera su permea-
bilidad y el exudado es eliminado por reabsorcién lenta u orga-
nizacion. Esta permeabilidad puede ser promovida o mantenida
temporalmente por el rompimiento de la barrera de acido hialu-
ronico por la HTALURONIDASA. La barrera se restaura en 24
horas y totalmente en 48 horas. La hialuronidasa tiene accién ex-
clusivamente local, limitada la sustancia intercelular con que se
pone en contacto. No tiene accidn general ni produce efectos se-
cundarios. En Odontologia se usa por su capacidad de reducir
tumefacciones no infectadas y los hematomas de los tejidos en
relacion con la cavidad bucal. La combinacion de hialuronidasa
con anestésicos locales parece aumentar la difusidén de éstos y
con ello el nimero de anestesias satisfactorias ya que acorta el
tiempo que tarde en instalarse la anestesia local. Sin embargo,
esto no es recomendable ya que tiene el inconveniente de la hiper-
sensibilidad, difundir la infeccién, duracién insuficiente de la
anestesia, y ademas se aumenta el costo de cada inyeccién. La
hialuronidasa no se debe usar como medida profilactica contra la
inflamacion. Si se usa demasiado pronto después del traumatis-
mo puede modificar la reaccién inflamatoria normal. Los hemato-
mas deben tratarse pronto pero no antes que haya cesado la pro-
gresién de los mismos. Si se inyecta demasiado pronto se prolonga
en los tejidos la hemorragia espontdnea. Normalmente la hemo-
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Enzimas Proteoliticas:

La quimica del medio interno de los tejidos sufre alteraciones
profundas durante el proceso inflamatorio. Un traumatismo, una
invasién bacteriana, una reaccidén alérgica, etc., pueden desen-
cadenar un proceso inflamatorio. Una vez establemda la lesién
tisular, ésta por si misma tiende a mantener el proceso inflama-
torio en forma independiente. Asi aunque desaparezca la causa
original que desencadend el proceso inflamatorio, éste continta
su curso determinado.

La destruccion de los tejidos, células y sustancias intercelu-
lares es realmente un proceso de desintegracion conocido como
“Digestion protéica o Protedlisis”.

Los productos resultantes de tal digestion (polipéctidos y
gucopéctidos) que se hayan presentes en los tejidos inflamados
son los factores determinantes del curso posterior de la inflama-
cidon, no sélo por su efecto irritante que intensifica la destruccién
de los tejidos, sino también por la desintegracion de la gran mo-
lécula protéica en polipéctidos, es decir, en moléculas de menor
tamano. Esto aumenta el niimero de moléculas y por consiguien-
te, al mismo tiempo aumenta la PRESION OSMOTICA dentro
de los tejidos, lo que ocasiona un aumento del edema inflamatorio
creandose asi un circulo vicioso o sea lo que muchos autores han
llamado efecto auto-flogistico del proceso inflamatorio. El ph de
los tejidos se desplaza hacia la acidez, comprometiendo asi la ali-
mentacion de los mismos, por su parte el edema produce mayor
compresion de los capilares y la presion osmotica aumentada di-
ficulta a su vez el intercambio entre tejidos y la circulacion
capilar.

Gracias a la terapia enzimatica se ha logrado controlar el
efecto auto-flogistico del proceso inflamatorio y la recuperacion
en un tiempo mucho mencr ya que actlian como catalizadores en
los procesos fisiologicos. Las enzimas proteoliticas que tienen mas
aphcac1on en Odontologia son: la tripsina, quimiotripsina, pa-
paina y la plasmina y la ananasa.

Las dos primeras son de origen animal, se obtienen del pan-
creas y son capaces de digerir las proteinas y carecen de accifn
sobre las células vivas. La papaina es de origen vegetal, extraida
de la Carica-papaya. La plasmina es una enzima proteolitica que
se forma cuando la estreptoquinasa actiia sobre el plasminogeno;
tiene accién fibrinolitica, no digiere la plel quemada, el te31do
necrético ni el hueso muerto. La ananasa es una enzina extraida
de la pina.
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Actividades del Plasminogeno:

La inica de las enzimas que tiene el poder de activar el plas-
minogeno es la Estreptoquinasa. Sin embargo, para delucidar el
mecanismo de accién se necesitan mayores investigaciones. El
mecanismo es complejo, parece depender de que la enzima acele-
ra la formacion de la enzima FIBRINOLITICA PLASMINA (fi-
brinolisina) catalizando el paso de Plasminogeno o Plasmina.

La estreptoquinasa y la estreptodornasa, se usan combina-
dos para retirar los codgulos y material purulento o fibrinoso
consecutivos o traumas e inflamaciones.

Estreptocinasa

Esta enzima es producida por el estreptococo hemolitico hu-
mano grupo A y por los organismos patégenos del grupo C.

No produce fibrinolisis directamente sino gque activa un fac-
tor presente en el plasma humano llamado PLASMINOGENO. El
plasmindgeno se encuentra en los exudados cerosos purulentos
y hemorragicos y al ser activado por la estreptocinasa da origen
a una enzima, litica muy eficaz: la plasmina. El proceso fibrino-
litico catalizado por la plasmina se inicia con una modificacién
del estado fisico de la fibrina que de gel sélido se convierte en so-
lucién limpida y culmina con el desdoblamiento de la molécula
de fibrina en ‘“grandes polipéctidos”.

La lisis comienza casi inmediatamente y acaba por si mismo
al desaparecer los elementos que forman el sistema.

La estreptocinasa tiene actividad 6ptima en un Ph de 7.3 a 7.6.
En un Ph de 6.0 es inactivada reversiblemente, y de modo irrever-
sible en un Ph de 9 6 mayor.

Estreptodornasa:

Es una enzima o grupo de enzimas elaboradas durante la
fase de crecimiento del estreptococo hemolitico. Es una desoxirri-
bonuclesa que promueve la depolimezizacién de la desoxirribonu-
cleoproteina y del acido desoxirribonucléico.

A diferencia de la estreptocinasa, la estreptodornasa no esta
supeditada a un factor del plasma para ser activa. La desoxirri-
bonucleoproteina y el acido desoxirribonucléico se derivan de los
leucocitos degenerados y de las células lesionadas. Constituyen
el 60-709% del material de los exudados purulentos y son la causa
de la consistencia viscosa y pegajcsa y del aspecto granuliento
del pus. La estreptodornasa ocasiona una lisis 1mpres1onante del
material purulento viscoso y espeso transforméndclo en cosa de
minutos en un liquido purulento bastante fiuido. Este efecto se
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sueltas en no menos de 10 c.c. de solucién isoténica de CL Na.

Para el empiema del seno maxilar la dosis es de 10.000 a
75.000 U. de estreptocinasa y de 2.500 a 3.750 de estreptodornasa
en 2 o 3 c.c. de solucion. ,

La cantidad y el caracter del liguido aspirado sirven de guia
para las sucesivas aplicaciones.

El intervalo usual entre dos administraciones en el empiema
toraxico, es de 12 a 24 horas. La estreptocinasa produce su efecto
evidente en una hora; la estreptodornasa un poco antes, la accion
maxima ocurre a las 12-24 horas y desaparece en el término de
24-48 horas.

Varidasa Bucal. Se administra en forma de tabletas produ-
ciendo el mismo efecto que por via parenteral.
Cada tableta contiene:
Estreptocinasa 10.000 U.
Estreptodornasa 2.500 U.

INDICACIONES: Esta indicada en casos de edema infectado,
abcesos, sinusitis, hematomas, extracciones con excesivo trauma-
tismo y en otras intervenciones quirdrgicas como coadyuvante
terapéutico.

Administracién y Posologia. Una tableta 4 veces al dia colo-
cada en el vesticulo o bajo la lengua dejando que se disuelva len-
tamente. Los resultados aparecen a las 24-48 horas, pero en la
mayoria de los casos se debe continuar el tratamiento por 5 dias
aproximadamente. En casos cronicos resistentes aumentar la do-
sis a 2 tabletas 4 veces diarias. No tragar la tableta, ni masticarla.
VARIDASA: Tabletas para uso oral, pueden ingerirse.

TERAPIA HORMONAL

La influencia de las hormonas corticosuprarrenales sobre la
curacion de muchas afecciones bucales ha adquirido gran impor-
tancia en el campo odontologico, ya que ahora se consideran como
agentes terapéuticos. La accion de estas hormonas es “modificar”
la respuesta inflamatoria, ademas de corregir deficiencias endo-
crinas.

El odontoblogo moderno, debe tener presente los multiples efec-
tos metabdlicos de las hormonas corticales, conocer su modo de
actuar como agentes anti-inflamatorios y su accion en los dife-
rentes afecciones bucales.

Glandulas Suprarrenales. Las glindulas suprarrenales o cap-
sulas suprarrenales, en namero de dos, una derecha y otra iz-
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La hidrocortisona es el corticoide principal de las secresiones
de la glandula suprarrenal tanto en sangre venosa suprarrenal
como en la sangre periférica. Ejerce un pronunciado efecto local
en forma de acetato y es considerado como uno de los “agentes
mas eficaces” en el tratamiento de las enfermedades inflamato-
rias.

Selye considera que la Cortesa Suprarrenal tiene papel impor-
tante en el factor RESISTENCIA del cuerpo ante todos los tipos
de STRESS incluso trauma o infeccion.

Los efectos principales de la Cortisona hidrocortisona— y de
la Corticotropina sobre los diferentes pasos de la reaccién inflama-
toria de los tejidos ante los agentes téxicos, infecciones o alérgicos
son bien conocidos:

I) Disminuyen la permeabilidad capilar.

-II) Reducen el exudado celular.

IIT) Deprime la formacién de tejido-granuloso.

IV) Inhiben la cicatrizacién. 4

V) Interrumpen la reaccién fibroblastica de la reparacion.

El sistema Reticulo Endotelial juega un papel importante en
la defensa contra las infecciones y parece sufrir la accién de estas
hormonas. Conviene recordar que la inflamacién es una reaccién
defensiva y que si se ejerce un papel de inhibicién sobre cada uno
de los procesos-de la inflamacién podran reducirse los signos y los
sintomas clasicos de la misma.

Hidrocortisona. La estructura quimica de la hidrocortisona,
ha sido constantemente modificada con el fin de aumentar su ac-
tividad antiflogistica y de reducir sus reacciones secundarias in-
deseables. Se ha demostrado que su halogenacién en posiciéon C-9
aumenta considerablemente su poder anti-inflamatorio.

Fluorohidrecortisona. Se obtiene aumentando un atomo de
floruro en la posicién 9 alfa de la hidrocortisona. Tiene actividad
10 veces mayor que la cortisona y aumenta la accidén terapéutica
de la droga madre. En Odontologia la 9-alfa floruro-hidrocortiso-
na o Florurocortisona se usa localmente porque es de facil obser-
vacion y de gran potencia. Se ha usado en concentracion de 0.25%
para afecciones inflamatorias de la boca.

Prednisona y Prednisolona. Sus indicaciones clinicas son las
mismas que las de la Cortisona, hidrocortisona y la corticotropina.
- La PREDNISONA se usa mas terapéutica general, en odonto-
logia se usa solamente en casos de Periadentis Necrética Recu-
rrente.
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Terapia de Enfermedades de Origen General con Manifesta-
ciones Orales:

1) Pénfigo Vulgar

2) Eritema Multiforme

3) Periarteritis Nodosa

4) Lupus Eritematoso

5) Leucemia Linfatica Aguda

6) Parpura Trombocitopénica

- 7) Escleroderma.

Todas estas enfermedades comienzan muchas veces con mani-
festaciones orales y el diagnostico precoz del Odontélogo unido al
tratamiento general a base de Hidrocortisona o Cortisona puede
~ salvar al paciente de la evolucién posterior de la enfermedad.

Conviene recordar que la terapia hormonal no protege contra
la patogenia ecomo tal, sino que inhibe la inflamacién propor-
cionando alivio sintomatico. Por este motivo el empleo de la Hi-
drocortisona y sus derivadcs deben ir acompanados de terapia
antibidtica. El mercado presenta Hidrecortisona con Neomicina-
Bacitracina en una pomada base (Hidroderm) asi como también
Hidrocortisona con Terramicina (Terra-Cortril), para uso tépico.
Esto debe tenerse presente también cuando se administran Cor-
ticosteroides por via sistematica.

Terapia Antihistaminica '

Los antihistaminicos son sustancias capaces de anular los
efectos de la histamina, previenen el acceso de la misma al sitio
celular y bloquean cualquier respuesta de la célula afectora a
dicha sustancia.

La histamina es formada cuando un tejido es traumatizado
y es posible que sea el agente productor de los sintomas del shok.
En condiciones normales se forma en la mucosa géastrica y circula
en la sangre. Su sitio de accién es la célula muscular, dilata los,
capilares y las arteriolas aumentando la permeabilidad de los
capilares.

La histamina contintia siendo un enigma para Fisiélogos y
Farmacdélogos. Como antes se menciond, un trauma, un acto qui-
rurgico ocasiona, liberacién de histamina, sin embargo hay teo-
rias contradictorias acerca de las causas de la inflamacién y el
papel de la histamina.

: Menkin opina que si bien es cierto que la histamina desem-
pena papel en €l mecanismo del aumento de. permeabilidad capi-
lar, no es la sustancia principal de esa accion.

Una de las reacciones importantes de la histamina es la VA-
SODILATACION. Cuando un tejido es lesionado, gran cantidad
de histamina es liberada y se considera que puede ser la causa
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sensibiliza la piel, sensibiliza la mucosa bucal. Queda por discutir.

Goldman y Goldman idearon el método de “prueba por con-
tacto” en la mucosa bucal. Es valioso pero no por ello hay que
descuidar otros métodos de diagnoéstico. Es fundamental una his-
toria clinica detallada con los antecedentes personales, heredi-
tarios o familiares del paciente.

Tratamiento de las Lesiones Bucales Alérgicas. Se sobreen-
tiende que lo primero y principal es eliminar o evitar el agente
causal. La terapia medicamentosa con antihistaminicos es palia-
tiva. En casos de reacciones alérgicas a continuacion de la admi-
nistracion de Penicilina podra darse en inyeccidon intramuscular
0.56 1 c. c. de Efedrina al 1.1000.

La cortisona, el Acido Ascérbico y la Riboflavina resultan
buena ayuda para la terapia antihistaminica ya que conservan
la integridad capilar normal.

Administracion. Las drogas antihistaminicas varian en po-
tencia, dosis, efectos colaterales, por lo tanto la droga de eleccion
sera, aquella que ofreca mayor éxito y menos riesgo de producir
efectos colaterales indeseables.

Generalmente se administra en forma de capsulas, tabletas,
o elixir via oral y por via parenteral.

La aplicacién topica es eficaz para las dermatosis por con-
tacto y las atipicas, pero tienen el peligro de sensibilizar al pa-
ciente. Algunos autores recomiendan el uso de antihistaminicos
para disminuir el edema, trismus y dolor y ademas aceleran el
proceso de cicatrizacidén post -intervenciones quirtrgicas.

Presentaciones Cemerciales:

1) Maleato de Clorfeniramina U.S.P. o Maleato de Clorotri-
metoén inyectable. 10 mg. por ml. frascos de 2 ml. para apli-
caciones multiples: Adultos 5-20 mg.

Repetabs 8 mg.
Adultos: 1 comprimido 2 veces al dia.
Repetabs 2 6 4 mg.
Adultos 2 a 4 mg. 4 veces al dia.
2) Maleato de Polaramina.
Comprimido de 2 mg.
Repetabs de 4 y 6 mg.

3) Fosfato de Pirrobutamina

(Pironil Lilly and Company)
Comprimidos de 15 mg.
Adultos: 15 mg. via bucal 3 6 4 veces al dia.
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P e s

6)

1)
2)

3)
4)

5)

6)

7).

La accién de los antihistaminicos en el control del edema
post-operatorio no esta claramente demostrada.
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