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Introducción 

El Odontólogo general así como el Ciruj ano oral, al acep­
tar un paciente, acepta la responsabilidad de seguir el caso hasta 
el final. Continuamente, después de una intervención quirúrgica, 
afrontamos el problema de la inflamación y el edema con toda la 
gama de complicaciones que afectan tanto sicológica como física­
mente al paciente. 

Al lesionar un tejido, casi siempre reacciona con inflamación 
de mayor o menor grado que tiende a ser desagradable, a desfigu­
rar al paciente más que todo cuando se refiere a lesiones de la 
car~a, el cuadro se agrava por dolor y la incapacidad que le acom­
panano 

Ciertamente, algunas veces somos responsables de muchos 
procesos inflamatorios, sean causados quirúrgica o accidental­
mente; de ahí que consideré de mucha importancia profundizar 
mis conocimientos 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 ya los profesionales recordar una 
técnica más en su consultorio. 

El contenido de esta tesis no es más que una recopilación dt 
datos e investigaciones de otros autores pero que tienen gran apli­
cación en la profesión, más que todo en las ramas de Cirugía Oral 
y Exodoncia. 

En estos campos muchas veces nos preocupamos más por la 
preparación pre-operatoria que por el post-operatorio; quizá sea 
por el tipo de paciente (ambulatorio), sin embargo vale la pena 
controlar el post-operatorio de la más sencilla extracción hasta 
las intervenciones de cirugía mayor. 

Desde hace mucho tiempo se emplean agentes físicos para el 
tratamiento de los signos de la inflamación, actualmente se aso­
cian a la antibioterapia. La combinación de cada uno de estos 
agentes a las drogas anti-inflamatorias propimente dichas ha re­
suelto en más corto tiempo y con mayor eficacia el molesto estado 
de la inflamación, restaurando así 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 reseña histórica del mismo; luego, algu­
nas relaciones entre las respuestas inflamatorias y la terapia 
dental. 

La reacción inflamatoria es una respuesta del organismo a 
un insulto. Durante siglos se consideró como una enfermedad pri­
maria. Celso (Médico de la antigüedad) en el primer siglo después 
de Cristo, hablaba de ella y ya se le reconocían 4 signos cardina­
les: calor, rubor, dolor y tumor. Luego Galeno en el siglo II le agre­
gó el 59 signo que es pérdida de la función del tejido u órgano 
lesionado. Posteriormente en el siglo XVIII John Hunter (ciruja­
no-patólogo inglés) consideró a la inflamación 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
flamación, fueron agregados por otros investigadores como Vir­
chow, Cohneie y Metchnimoof y otros que establecieron las bases 
para futuras investigaciones. 

PROCESO INFLAMATORIO 

"La inflamación es una reacción a un insulto por virtud de 
la cual los elementos humorales y celulares actúan para destruir, 
neutralizar o inhibir en otra forma la acción de un agente lesivo 
y más tarde para reparar el trastorno producido".-Hopps. 

Es uno de los procesos importantes en la patología. Es un pro­
ceso dinámico y no una alteración estática. Los tejidos inflamados 
están cambiando continuamente desde el momento que se inicia 
la reacción inflamatoria hasta que termina con la reparación de 
la zona o con la muerte del área o del organismO'. Las ¡modifica­
ciones son de orden químico, físico celular y tisular, etc. 
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circula el plasma. Al iniciarse la reacción inflamatoria, las células 
pasan a la zona marginal y el plasma ocupa la porción axial. Esta 
redistribución de los elementos circulatorios es de gran importan­
cia para comprender otros fenómenos que ocurrirán posterior­
mente. 

H.-Al mismo tiempo que ocurren las alteraciones de magni­
tud, presión, velocidad y distribución del flujo circulatorio, se pro­
ducen cambios en los elementos "celulares" de la sangre: los gló­
bulos rojos se aglutinan y forman pilas de moneda o reulaux y se 
adhieren momentáneamente al endotelio capilar. Si la lesión es 
incipiente o de poca magnitud, los eritrocitos son arrastrados por 
la corriente, más allá del área lesionada y pierden su ADHESIVI­
DAD apareciendo normales; pero si la lesión es intensa o ya se ha 
transcurrido algún tiempo (2-4 horas) los eritrocitos quedan ad­
heridos al endotelio y se acumulan en la luz hasta interrumpir 
totalmente la circulación, 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 reacción ocurre más intensamente y con 
mayor precocidad en los leucocitos polimorfonucleares y es más 
aparente en los capilares y las vénulas. 

III.-Se han descrito otras alteraciones en el contenido de ca­
pilares de áreas inflamadas como glóbulos del tamaño de un eri­
trocito o mayores sin estructura interna, muy refráctiles y elásti­
cos en lesiones producidas por calor o presencia de un precipitado 
o exudado gelatinoso intravascular que participa en la detención 
de los elementos circulantes cuando el proceso inflamatorio es 
producido por sustancias químicas o microtraumas. La naturaleza 
y significado de estas alteraciones se desconoce. 

IV.-La pared de los capilares vecinos a un área inflamada 
en cuya luz ocurren las modificaciones descritas también se al­
tera de manera importante. La adhesividad de la superficie inter­
na de la célula endotelial aumenta; además de la alteración de la 
adhesividad, la permeabilidad del capilar también se altera, au­
menta considerablemente. Esto se puede demostrar inyectando 
un coloran te en la circulación sistémica de un animal con un área 
inflamada, el colorante aparece precisamente en el sitio de la in­
flamación y no en otros, y esta localización puede abolirse inyec­
tando adrenalina. El resultado más importante de este aumento 
en la permeabilidad, es el paso a los tejidos intersticiales de los 
componentes del plasma que junto 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 Hemorrágica, Purulenta, 
etc., y en combinaciones de los dHerentes tipos. Esta clasificación 
tiene cierta utilidad debido a que no solo corresponde muy de 
cerca a los distintos agentes etiológicos sino que también se rela­
ciona con el tratamiento. 

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

b) Compon ente Líquido del Exudado. 

El plasma contiene una gran cantidad de sustancias de ta­
maño, forma y peso molecular muy variable. 

El ión sodio cloro, glucosa, la albúmina, gamma globulina fi­
bronógeno, son sustancias que contiene el plasma, cuyo peso mole­
cular es 23-35-180-69.000-150.000-500.000, respectivamente. 
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la glicólisis anaeróbica y acumulación de ácido láctico. Corno los 
leucocitos polimorfonucleares no pueden sobrevivir a un PR. me­
nor de 7.0; mientras que los macrófagos, resisten valores de Ph. 
hasta de 6.7 la baja del PR, destruirá a los leucocitos dejando sola­
mente a los macrófagos. Respecto a la secuencia con que aparecen 
las células en los procesos inflamatorios existen muchas hipótesis. 

Quimiotactismo: 

La gran mayoría de las células que se acumulan en el proceso 
inflamatorio tienen la capacidad de desplazarse automáticamen­
te; cuando la dirección de este desplazamiento está 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
ción 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 dirección. 

Se han estudiado numerosas sustancias y bacterias para de­
terminar su quimiotactismo. Con pocas excepciones las bacterias 
atraen a los leucocitos pero su poder varía con la distancia a lo 
que se encuentra y parece que los microorganismos de crecimiento 
rápido ejercen su influencia a distancias mayores que las de cre­
cimiento lento como el bacilo de Koch. Algunos gérmenes como el 
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 parásitos como el del paludismo son positivos. 

Todavía no existen demostraciones satisfactorias de que los 
productos de los tejidos lesionados ejerzan quirniotactismo 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 partículas de 
absorverse del medio los compuestos que estimulan la migración 
celular con lo que se crea una gradiente de emigración celular. 

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

a) Inflamación Aguda-Crónica-Granulomatosa y Organi­
zada. 

b) Abceso. 
c) Inflamación alérgica. 

Inflamación aguda: 

Se caracteriza por presentarse rápidamente y por el predo­
minio de los fenómenos vasculares como vasodilatación pronun­
ciada, edema e infiltrado inflamatorio con leucocitoS' polimorfo­
nucleares. En muchas ocasiones la imagen persiste durante se­
manas por lo que entonces existe disociación entre el concepto 
clínico y el anatomopatológico de "agudo". En estos casos la au­
sencia de signos histológicos de reparación es otro signo impor­
tante, pero debe recordarse que cuando se califica a una infla­
mación de AGUDA, el anatomopatológico se refiere a una imagen 
microscópica y no a una duración determinada. 

Inflamación Crónica: 

En este aspecto es esencialment.e el de una mezcla de las 
alteraciones vasculares y exudados con las que representan la 
reparación; lo que ocurre en este caso es que persiste el efecto 
del agente nocivo pero no con la intensidad suficiente para des­
truir los tejidos sino sólo para irritarles. La respuesta vascular es 
continua, cambia la naturaleza de las células inflamatorias y 
predor:jnan los linfocitos y los macrófagos sobre los leucocitos 
poEmorfonucleares, aparecen células fibroblásticas derivadas de 
otros fibroblastos, de histiccitos u otras células conjuntivas. 

Inflamación Granulomatosa: 

Se trata esencialmente de un proceso crónico con la mezcla 
rD.encionad2.. arriba de fenómenos vasculares y exudativos y de 
cambios reparadores pero al mismo tiempo presenta 2 caracterÍs­
tiC8S especiales que la separan de la inflamación crónica común 
y corriente: hay- cambio -m.orfológico de las células, las que dan 
lugar a otros elementos llamados epiteliodes gigantes, y estas célu­
las gigantes se organizan en forma de nódulos de morfología 
diferente seg;ún el tipo de proceso y el agente etiológico. 

1'1uchas de las enfermedades crónicas infecciosas como la 
tuberculosis, la sífilis, la brucelosis, cierta micosis caen dentro de 
este grupo. 
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Cuando la alergia es la responsable de la inflamación como 
en el fenómeno 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 y presencia en el exudado de eosinófilos ade­
más de las otras células ya mencionadas. Por otro lado un proceso 
inflamatorio provocado por un agente patógeno que al mismo 
tiempo actúa como alérgeno, puede mostrar además de las carac­
terísticas ya mencionadas, necrosis extensa y rápida del exudado 
y de los vasos sanguíneos vecinos especialmente de naturaleza 
fibrinoide. Sin embargo, en ningún caso la hipersensibilidad agre­
ga nada nuevo o específico a la inflamación. Las modificaciones 
que agrega con cuantitativas y cualitativas. Por lo tanto es ne­
cesario reiterar que el estudio morfológico de un proceso inflar 
matorio sugiere la presencia de un componente alérgico, de 
ninguna manera lo prueba y esto tiene importancia sobre todo, 
en relación con las enfermedades producidas por autoinmunidad 
y con las llamadas de la colágena en las que se ha caído en el 
mismo error de Morgagni, que es pretender descubrir la causa 
de un padecimiento a partir de su morfología. 

"Bioquímica de la Inflamación" 

a) Mediadores Químicos; 

b) Modificaciones Bioquímicas en los tejidos inflamados. 

a) Existen muchos aspectos de la inflamación que han in-

tentado explicarse por mediadores químicos tanto, la repercusión 
general como las alteraciones locales, las primeras relacionadas 
con la fiebre, alteraciones en la fórmula leucocitaria y otros cam­
bios en la sangre. Aquí se mencionarán los postulados para expli­
car las alteraciones en la permeabilidad capilar, el dolor, y la 
necrosis de los tejidos. 

LEWIS y GRANT demostraron la existencia de la sustancia 
H que explicaría el aumento de la permeabilidad capilar en la 
. fl . , d In ~amaClOn agu B.. 

En 1936, Menkin criticó estas observaciones y propuso la 
existencia de otro factor obtenido en forma pura y a veces crista­
lizada del exudado aséptico de inflamaciones agudas por medio 
de diálisis, alcohol butílico y acetona, al que llamó LEUCOTA­
XINA debido a que no solamente aumentaba la permeabilidad 
capilar sino que también atraía a los leucocitos poliformonu­
cleares y su efecto en la permeabilidad capilar no es bloqueado 
por antihistamínicos. 
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IRRITANTE ~ 

Sustancias Producidas por Células: 

Leucotaxina 

Exudina 

Factores promotores de la leucocitosis 

Necrosina 

Pirexina 
Factores leucopénicos: Oeucopenina y 
factor leucopénico) 

Glucosa 
Posiblemente un factor o factores pro­
motores del crecimiento. 

Modificaciones Bioquímicas de los Tejidos Inflamados: 

La respuesta inflamatoria produce una serie de cambios bio­
químicos en la intimidad de los tejidos lesionados que tienen gran 
importancia, debida a que van a influir no sólo sobre la morfo­
logía misma de la reacción sino también, sobre el destino del 
agente patógeno y sobre el mecanismo de acción de muchas de 
las sustancias que se utilizan en la terapéutica; esto es especial­
mente cierto cuando la causa de la inflamación es un gente 
biológico. 

Dubos, ha resumido muchos datos de interés, opina que uno 
de los cambios bioquímicos más importantes en el sitio de la 
inf13.111ación del que parecen depender muchos de los demás, es 
la Disl:n.1nildón en el consumo de oxígeno, con aumento en la 
cantidad de C02. La anoxia tisular local se debe probablemente 
al daño vascular y al bloqueo de los linfáticos por fibrina y pro­
teínas pero no es difícil que aquí ocurra la depresión en el con­
sumo de 02, por las células que se presentan en el organismo 
como un todo durante la 2~ fase del choque traumático hemo­
rrágico y entonces se debería no sólo a un aporte menor de oxí­
geno, sino también a cierta incapacidad celular para aprove­
charla. Las células tienen dos mecanismos de obtención de ener­
gía para llevar a cabo su metabolismo: el que utilizan con mayor 
frecuencia es la oxidación que permite glicólisis aeróbica con la 
degradación de la glucosa hasta agua y bióxido de carbono. Por 
otro lado cuando la cantidad de oxígeno disminuye la glicólisis 
Se hace anaeróbic:a, o sea que la glucosa se degrada hasta llegar 
a ácido láctico y ácido pirúbico y estos ácidos se acumulan en 
el organismo. Cuando se examina la composición del exudado 
inflamatorio de cierto número de horas de evolución se encuentra 
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un precursor llamado profibrinolisina. La acción de la fibrino­
lisina sería atacar a las proteínas a las que se encuentran unidos 
los mediadores químicos de la inflamación. 

De acuerdo con H ungar, todas las hormonas antiflogísticas 
aceleran la reacción fibrinolisina-antifibrinolisina y de esta ma­
nera inhiben la liberación de los mediadores químicos y su efecto 
en los tejidos. 

Finalidad de la Inflamación: 

El proceso inflamatorio tiene fines protectores y virtual­
mente todos los elementos que la forman tienen funciones útiles 
que ayudan al organismo a "destruir o neutralizar el agente 
lesivo y a facilitar la reparación". Para destruir o neutralizar el 
agente lesivo, en la zona lesionada hay una vascularización au­
mentada que nutre y a la vez lleva oxígeno a la región. Hay líquido 
acumulado intersticialmente que diluye las toxinas bacterianas 
cuando existen y en todo caso, los metabolitos tóxicos de las cé­
lulas lesionadas. Los leucocitos incluídos en el exudado fagocitan 
y digieren restos celulares y agentes lesivos. 

Esta fagocitosis es cada vez más vigorosa si las bacterias ejer­
cen sus efectos perjudiciales. Inicialmente las bacterias llevan la 
de ganar, pero cuando empiezan a producirse los anticuerpos 
específicos, hay una neutralización química de las toxinas bac­
terianas y la leucocitosis es cada vez más activa y alrededor de 
la zona central de destrucción hay una zona más reforzada de 
leucocitos que junto con una red de fibrina precipitada y anti­
cuerpos específicos forman una malla o barrera que actúa loca­
lizando las bacterias. No obstante algunas de ellas escapan y al­
canzan el torrente sanguíneo o los ganglios linfálticos y hay 
complicaciones de orden general. En resumen el foco inflamatorio 
comprende: en la parte central una zona de leucocitos polimorfo­
nucleares, entre los cuales hay una red dispersa de fibrina, edema 
rico en proteínas que contiene muchos anticuerpos, luego una ca­
pa de linfocitos, en la periferie de ésta, una zona de macrófagos 
que terminan en una capa más organizada: el tejido de granula­
ción. Estas capas no están netamente definidas, más bien se fun­
den unas con otras, constituyen así una barrera mecánica que 
defiende al organismo de la infección diseminada o sea de la septi­
cemia. Encontraste a las inflamaciones 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 difusión, o el 
huésped tiene mecanismos protectores deficientes. 
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peremia artificial. Además, está bien comprobada por medio de 
experimentos y observaciones clínicas que la hiperemia causada 
por calor directo aumenta la absorción de sustancias acuosas e 
hidrosolubles por los capilares y que los vasos linfáticos única­
mente absorben todos los sólidos y líquidos 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 coágulos sanguíneos, infiltración flegmonosa, etc. 

Luz-Calor: 

Para cnmprender mejor los efectos terapéuticos de los rayos 
luminosos y térmicos son necesarios ciertos conocimientos sobr.;' 
el espectro solar; éste está constituído por una banda de colores 
desde el violeta, índigo, azul, verde, amarillo, anaranjado y rojo, 
con transición contínua de uno a otro color. Fuera de ambos 
extremos están los rayos Ultravioleta y los infrarrojos que son 
invisibles. Cada grupo de estos rayos tienen funciones específicas: 
los infrarrojos son productores de calor y se denominan rayos 
TERMICOS o CALORICOS, los amarillos y verdes son luminosos 
y los ult ravioleta tienen efectos químicos en la materia orgánica 
e inorgánica, se llaman rayos ACTINICOS o QUIMICOS. 

Las propiedades terapéuticas de estos rayos son diferentes: 
los infrarrojos producen hiperemia activa, los ultravioleta tienen 
efecto químico en la estructura celular y los luminosos tienen 
propiedades analgésicas. Los rayos infrarrojos y ultravioleta me­
recen especial atención para el Odontólogo. 

La lámpara de FIN SEN produce una luz fría, intensa, rica 
en rayos ultravioleta. Su efecto terapéutico consiste en la des­
trucción de elementos piógenos pero sin daño a la proliferacióln 
celular. 

INDICACIONES: 

Calor : 

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

La acción terapéutica del calor consiste además de causar 
hiperemia activa en: 

19) Ayuda a activar la absorción y metabolismo tisular; 
29) Localiza la infección en presencia de procesos sépticos; 
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3) En casos en los que el calor acentúa o produce fenóme­
nos de orden congestivo. 

Frío: 
El calor y el frío con frecuencia se estudian como dos en tida­

des distintas, pero en realidad son términos relativos que sólo 
expresan variaciones de la temperatura normal. 

La acción antilogística del frío se manifiesta por: 
1) Retardo de la circulación y de la emigración de leuco-

citos; 
2) Disminución de la hiperestesia. 
3) Contracción de los tejidos y vasos; 
4) Reducción de la temperatura. 
Al reducir la temperatura en los tejidos hay una disminución 

de la circulación y por consiguiente hay una inhibición del flujo 
de leucocitos y linfa en la región, con subsecuente disminución 
de la presión sobre las fibras nerviosas y menos distinción de los 
tejidos controlando en esa forma el dolor y el edema local: 

Usos: 

1) 

2) 

Compresas frías, bolsas de hielo o hielo picado envuelto 
en toallas. 
Compresas de alcohol de 609 o también partes iguales de 
alcohol y ácido bórico cuya evaporación produce frío. 

Indicaciones: 

1) Inmediatamente después de una intervención quirúrgica 
(traumática o prolongada) para impedir el edema y el 
dolor. 

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

3) Previene la formación de equimosis y hematomas, cohibe 
pequeñas hemorragias ya que produce vasoconstricción; 

4) En traumatismo en general; 
5) El hielo está indicado en el período 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 recolección 
de pus próximos a su resolución; 

2) No hacer aplicaciones de larga duración 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 acción de la hialuronidasa estudia-
remos primero el ácido hialurónico. 

El ácido hialurónico es un mucopolisacárido compuesto por 
ácido glucorónico y N-acetilglusamina. Tiene un alto peso mo­
lecular, es viscoso y soluble en el agua. Constituyente importante 
de la sustancia cementante entre las células del tejido conectivo 
forma geles que crean una barrera para la difusión de los fluídos, 
extensión de la infección V de la inflamación. Es la sustancia de 
apariencia gelatinosa, am"orfa, viscosa del tejido conectivo en la 
cual se encuentran haces colágenos, células y vasos linfáticos y 
sanguíneos. 

Acciones Farmacológicas: 

La hialuronidasa depolimeliza e hidroliza el ácido hialuró­
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 más permeable, lográn­
dose una mayor reabsorción y mayor difusión de los líquidos ex­
tracelulares. La permeabilidad del tejido conectivo se aumenta 
durante la formación del edema, pero pronto recupera su permea­
bilidad y el exudado es eliminado por reabsorción lenta u orga­
nización. Esta permeabilidad puede ser promovida o mantenida 
temporalmente por el rompimiento de la barrera de ácido hialu­
rónico por la HIALURONIDASA. La barrera se restaura en 24 
horas y totalmente en 48 horas. La hialuronidasa tiene acción ex­
clusivamente local, limitada la sustancia intercelular con que se 
pone en contacto. No tiene acción general ni produce efectos se­
cundarios. En Odontología se usa por su capacidad de reducir 
tumefacciones no infectadas y los hematomas de los tejidos en 
relación con la cavidad bucal. La combinación de hialuronidasa 
con anestésicos locales parece aumentar la diíusión de éstos y 
con ello el número 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 infección, duración insuficiente de la 
anestesia y además se aumenta el costo de cada inyección. La 
hialuronidasa no se debe usar como medida profiláctica contra la 
inflamación. Si se usa demasiado pronto después' del traumatis­
mo puede modificar la rea.cción inflamatoria normal. Los hemato­
mas deben tratarse pronto pero no antes que haya cesado la pro­
gresión de los mismos. Si se inyecta demasiado pronto se prolonga 
en los tejidos la hemorragia espontánea. Normalmente la hemo-
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Enzimas Proteolíticas: 

La química del medio interno de los tejidos sufre alteraciones 
profundas durante el proceso inflamatorio. Un traumatismo, una 
invasión bacteriana, una reacción alérgica, etc., pueden desen­
cadenar un proceso inflamatorio. Una vez establecida la lesión 
tisular, ésta por sí misma tiende a mantener el proceso inflama­
torio en forma independiente. Así aunque desaparezca la causa 
original que desencadenó el proceso inflamatorio, éste continúa 
su curso determinado. 

La destrucción de los tejidos, células y sustancias intercelu­
lares es realmente un proceso de desintegración conocido como 
"Digestión protéica o Proteólisis". 

Los productos resultantes de tal digestión (polipéctidos y 
gucopéctidos) que se hayan presentes en los tejidos inflamados 
son los factores determinantes del curso posterior de la inflama­
ción, no sólo por su efecto irritante que intensifica la destrucción 
de los tejidos, sino también por la desintegración de la gran mo­
lécula protéica en polipéctidos, es decir, en moléculas de menor 
tamaño. Esto aumenta el número 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 
creándose así un círculo vicioso o sea lo que muchos autores han 
llamado efecto auto-flogÍstico del proceso inflamatorio. El ph de 
los tejidos se desplaza hacia la acidez, comprometiendo así la ali­
mentación de los mismos, por su parte el edema produce mayor 
compresión de los ·capilares y la presión osmótica aumentada di­
ficulta a su vez el intercambio entre tejidos y la circulación 
capilar. 

Gracias a la terapia enzimática se ha logrado controlar el 
efecto auto-flogÍstico del proceso inflamatorio y la recuperación 
en un tiempo mucho menor ya que actúan como catalizadores en 
los procesos fisiológicos. Las enzimas proteolíticas que tienen más 
aplicación en Odontología son: la tripsina, quimiotripsina, pa­
paina y la plasmina y la ananasa. 

Las dos primeras son de origen animal, se obtienen del pán­
creas y son capaces de digerir las proteínas y carecen de acciÓln 
sobre las células vivas. La papaina es de origen vegetal, extraída 
de la Carica-papaya. La plasmina es una enzima proteolítica que 
se forma cuando la estreptoquinasa actúa sobre el plasminógeno; 
tiene acción fibrinolítica, no digiere la piel quemada, el tejido 
necrótico ni el hueso muerto. La ananasa es una enzina extraída 
de la piña. 
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Actividades del Plasminogeno: 

La única de las enzimas que tiene el poder de activar el plas­
minógeno es la Estreptoquinasa. Sin embargo, para delucidar el 
mecanismo de acción se necesitan mayores investigaciones. El 
mecanismo es complejo, parece depender de que la enzima acele­
ra la formación de la enzima FIBRINOLITICA PLASMINA (fi­
brinolisina) catalizando el paso de Plasminógeno o Plasmina. 

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

Estreptocinasa 

Esta enzima es producida por el estreptococo hemolítico hu­
mano grupo A y por los organismos patógenos del grupo C. 

No produce fibrinolisis directamente sino que activa un fac­
tor presente en el plasma humano llamado PLASMINOGENO. El 
plasminógeno se encuentra en los exudados cerosos purulentos 
y hemorrágicos y al ser activado por la estreptocinasa da origen 
a una enzima lítica muy eficaz: la plasmina. El proceso fibrino­
lítico catalizado por la plasmina se inicia con una modificación 
del estado físico de la fibrina que de gel sólido se convierte en so­
lución límpida y culmina con el desdoblamiento de la molécula 
de fibrina en "grandes polipéctidos". 

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

La estreptocinasa tiene actividad óptima 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 ó mayor. 

EstreptodJornasa: 

Es una enzima o grupo de enzimas elaboradas durante la 
fase de crecimiento del estreptococo hemolítico. Es una desoxirri­
bonuclesa qUe promueve la depolimezización de la desoxirribonu­
cleoproteína y del ácido desoxirribonucléico. 

A diferencia de la estreptocinasa, la estreptodornasa no está 
supeditada a un factor del plasma para ser activa. La desoxirri­
bonucleoproteína y el ácido desoxirribonucléico se derivan de los 
leucocitos degenerados y de las células lesionadas. Constituyen 
el 60-70% del material de los exudados purulentos y son la causa 
de la. consistencia viscosa y pegajosa y del aspecto granuliento 
del pus. La estreptodornasa ocasiona una lisis impresionante del 
material purulento viscoso y espeso transformándolo en cosa de 
minutos en un líquido purulento bastante fluído. Este efecto se 
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sueltas en no me'nos de 10 c.c. de ·solución isotónica -de eL Na. 
, Para el empiema: 'del seno ' maxilar la dosis es de lQ.OOO~ a 

75.000 U. de estreptoeinasa y de 2.500 a 3.750 de estreptodornasa 
en 2 Q 3 c.c. de solución. - , ~ ... 

"'- La cantidad y el ~arácter del líquido-aspirado sirven de guía 
para las sucesivas aplicaciones. J 

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

Varid,asa Bucal. Se admiuistra en Lorma de tabletas produ-
ciencla e.I mism'a efecto que por' vía parenteral. ' , 

Cada tableta contieñe: 
, Estreptoeinasa 
, Est'reptooornasa 

10.000 U. 
2.500. tJ. 

'INDICACIONES: Está indicada en casos de edema infectado, 
'abces0s', sinusitis, hemátomas, extracéiones con excesivo trauma­
.tism0 y eñ otras intervenciones qu,irilrgicas / comp coadyuvaI),te 
terapéutico. _ ' 

Administración 'y Posólog1a. Una tableta 4 veces al día colo­
" éada en 'el vestículo o bajo la lengua ~dejando que se ~isuelv.a len­

- tamente. Los resultados 'aparecen a las 24-48 horas, pero en la 
"mayoría de los casos se debe 'c0ntinual' el tratamiento PQl' 5 días 
aproximadament~. En casos ,crónicos resistentes aumentar la do­
sis a 2 tabletas 4 veces diadas. No' traga.r la tableta, ni masticarla.­
~ARIDASA: Tabletas p?ra uso oral, pueden ~irtgerirse. -

TERAPIA. HORMONAL 

La influencia de' las hormonas' eorticosupra-r-renales sobre la, 
cpración de muchas afecciones bucales,ha adquirido gran impor­
tancia en el campo odontológico,·ya que ahora se cbnsideran como 
~gentes terapéutkos. La acción de estas hormonas es "modificar" 

. la respuesta: inflamatoria, además de corregir deficiencias endó-
cri:nas. , ' 

En odontólogo moderno, debe ten~r presente lQs.mú1tiples efec­
tos metabólicos de las hormonas eorticales" CQnocer su modo de 
actuar como agentes anti-i~flamatorios y su acción en los dife-
rentes afecciones bucarles; -<. ' - , - ' , 

Glándulas Su.prarrenales. Las glándulas &uprarrenales 0 cáp­
sulas suprarrenales, en númeró -de dos, una derecha y otra iz-
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, La hidro cortisona es eT corticoide princípal de las secresiones 
de la: glándtlla suprarrenal tanto 'en sangre venosa suprarrenal 
como ,en la sangre periférica./" Ejerce un pronunciado efecto local 
en forma de acetato yes considerado comO' uno de los "agentes 
más eficace,s" en el tratamiento de las enfermedades inflamato-
iias. . 
~ S~lye considera que la Cortesa Suprarrenal tiene papel impor- ' 

" tante ene el factor RESISTENCIA del cuerpo ante todos los tipo.s 
de STRESS incluso trauma o infecCión. ' 

Los efectos principales de ia Cortisona hidrocortisona- y de 
la Corticotropina sobre los diferentes pa~os de la reacción inflama­

,1 :';" toria de los tejidos 'ante los agentes, tóxicos, il}fecciones o al,érgicos 
~ . " son ~ien conocidqs: ' ,'" . " ' 

'~ ,1 

, " ' 'Ir Disminuyen la permeabilidad capilar. 
,,_ ' " : II),' Reducen el exudado celular. ,', ,'" .' , ,. , 

" ,,' - IlI) ' Depri!lle l~ formación de tejido-g~anuioso. 
?: IV) ",Inhiben la cicatrización. ~ 

- V) Interrumpen la re~cción fibroblástiéa de la reparación. 
.. El' sistema Retículo Endotelial juega un papel importante ~n ¡ 

la defensa: 'cpritni l~s infecciones y ,parece ,sufrir la acción de estas ' 
liormonas. Conviene recordar que Ut inflamación"e.§ una reaéción 
,def~nsiva. y que si se ejerce un papel de ,ínhibición sGbre cada uno 

." ' de'los' prQcesos'de la inflamación podrán reducirse los signos y los 
síntomas /clásicos de la misma. ' 

, . 
,'. r Hidrocortisona., La estruotura ' qu1mica de la hidrocortisona: 

ha siao constantemente modificada con el fin .cÍe aumentar su ac­
.. tividad antiflogística y de reducIr sus reaccionessecqnda'rias in- ',;.. 
" deseables. ~e Iha demo~trado que su halpgenadón en pos,icióÍLC-9 -
aumenta ~onsiderabl~mente su poder .anti .. inflámatQrio. 

' Fluorohidrocortisona. Se obtiene, aumentitñdo un átomo de 
florura ' en la' pósicióI). 9, alfa .de 'la hi0rocortisona. Tiene actividad ~. 

,,10 vece~ 'mayor que la cortisona,y aumenta' la acción terapéutica 
, ",' :dé hi droga madre. En, Odontologja la .-9:-a~f~ flbruro-h)drocorti~o~ ,', 

~ ' . _ ~ na' o Florurocortisona:, se usa ,localmente 'porque es ' de fácil obser-
:. , .: .vación.Y de ,grari'l.p.otencia. Se ha usado en coheentr~ción de ,0.25 %' 

,.~ , "pani af~e'Ci0nes inflamato:ria.s: 'de. '¡a boca. , ;r. ", " - ./ 
, " 

, Pr~dJ;lis'Ona y Prednisolona. Sus indicaciones clíniCas son la~ 
mism~~ que-las de la Cortlsoná, hidrocortison~ y la cortieotropina. 

:, ~- ,. ' ,La PREDNISONA s~ 'lisa'más ter'apéutica general, en odon.to­
. .logía se usa solamente en c'asas de PeriaGlentis Neci'ótrca Recu-
" nente. ' - , " 
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" ..,." , Terapia , ~de Enf~rin~dádes de Origen Gener~lcon Manifes~a:-
cjones Orales: ' 

.,; 1. ~.\ 

1) Pénfigo Vulgar 
2) Eritema Multiforme 
3) Periarteritis Nociosa 

',",. ' '- 4) Lupus Eritematoso 
5) Leucémia Linfática A,guda _ 
6) Púrpura 'Trombocitopénica 

. 7) Escleroderma; - '.',. . , 
. _, ,Todas estas enfermedades comienzan'muchas veces con mani­
Iestácion~s- orales y eLdútgnóstico precoz de¡ Odontólogo ~nid9 al 

::, ,~; \" ' tr:atamiento general a base d~ Hidrocortisona o C~rti~ona pu~dé " 
, L ~~'\ ,',: salvar al paciente de, la evolución, ,posterior . de la enfermeqad. , 
," "" '.' ' Conviene recordaJ; que la terapia hormonal no protege contra 

\ "la patogenia e~mo tal, sino q~e ,inhibe la inflamación própór-' 
> ~ -cioI].ando alivio sintomático. ' Por este, motivo' el e:rp.pleo de ~la Hi­

,'~ .< ·droc·ottisona y sus derivados ' deben ir acompañados de terapia: 
\ ' ,.. antibió.tica. 'El mercado presenta Hidrocortisona con Neorp.icina-' 
. ',- Bacitradna en una pomada base (Hidroderm) 'así como también. 

Hidrocort,isona:con Terramicina, (Terra-Cortril), pará uso tópiéo. 
"Esto de1;>e tenerse _presente tqmbiéri cuando se ' administran Cor- , 

. , :. ticosterq!des por vía 'sist.emática. . 
, ., Terapia -Añtihistamínica - " 

,,- Los-- antihistamÍnicos ,son ' sustancias cap~ces de anular '. los ' 
",' .~ , - , efectos de la histamina, previenen el acceso qe la misma al sitio " 

, ~ . ". c((lular y blóqu~an 'cualquier respuesta de la ¿élúla afectora a 
i:,' . _ ~ , 'dich~ sustancia. - , .,' . ; . 
-, ' La histarhina es formada cuahdo un tejida es- traumatizado . 

. '. 

. ' .;,- y es posible que sea el agente)lroductm de los sÍntOIp asi del shok. 
~: ."- En condiciones normales se forma en la mucosa gástricá y circula 

, . en-la san,gre. Su sitio de ac'Ción es la célula muscular, dilata: los, 
cap~lares y las arter.iolas' aumentand,o la permeabilidád de 'los 

",capIlares. ' '. - , . ' ' 
. La hfstamina coritim].a siendo un enigma ' para Fisiólogos :y 

Far'macólogos. Comci antes se menciop.ó; un trauma, un acto qui- , '. 
rúrgico ·ocasiona liberación , de histamina, sin embargo hay teo- . I 

~ rías contradictorias acerca 9-e las causas de la: inflamación y l e'1 - '- . ," . 
papel de, la his~amina. ,,' ',' 

" -', Menkin' opina' que si bien es cierto ' que la histamina desem - . \ 
. , ' Jjeña, papeJ en el mecanismo del aum.ento ' de ~permeabilidacJ capi- " - ~ 

.lar, ,no es -la sust ancia principal de esa acciono , - o:. ~ 
Una de las '·reaccicipéi important,es de la histamina. es la VA- .l.' 

:SODILATACION. Cuando un tejido es ,lesionado, gran cant,idad¡ , ._:. ~. 
de h iStamina es liberada y se considera ·que ,puede $er la c?-usa ·.1 - ,-¡.> ,' .. -.. , 

, . '/ . .... . - • i, '.. (.;;,. 
o\.l 



sensibiliza la piel, sensibiliza la mucosa bucal. Queda PQt discutir . . . 
Goldman y Goldma!). idear0I'l: el método de "prueba por con­

tacto" en la mucosa bucal. Es valioso pero no por ello hay que 
descuidar otros métodos de diagnóstico. Es fundamental una his~ 
toria clínica detallada con los antecedentes personales, heredi-
tarios o familiares del pacien tt. . . 

-' 

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 antihistamínicos es palia­
tiva.-En casos de reacciones alérgicas a continuación de la admi- < 

nistracióh de Pénicilina podrá darse ,en inyección intramuscular 
0.5 Ó '1 c. c. de Efedrina al 1.1000. " 

La cor.tisona, el Aéido Ascórbico y la Riboflavina resultan 
buena ayuda para la terapia ant~histamínica ya que conservan 
la integridad capilar normal. 

Admirnstración. Las drogas an tihistamínicas . varían en' po- ..,. 
tencia, dosis, et'ectos colaterales, por lo tanto la droga de elección 
será aquella que ofreca mayor éxito y menos riesgo de producir 
efectos colaterales indeseables. 

Qeneralmente se administra en.forma de cápsulas~ tabletas, 
o elixir vía oral y por vía paren teral. - , 

La aplicación tópica es eficaz para las dermatosis por con­
tacto y las atípicas, pero tienen el peligro de sensibilizar al , pa- , 
ciente. Algunos autores recomiendan el uso de antihistamínicos . 
para disminuir el edema, trismus y dolor y además aceleran .el 
p:focesp de , cicatrización post-intervenciones quirúrgicas. 

Presentaciones Comerciales: 

1) Maleato de Clorfeniramina D.S.p. o Maleato de Clorotri­
metón inyectable. 10 mg. por mI. frascos de 2 mI. para apli­
caciones múltiples: Adultos 5-20 mg. 
Repetabs 8 mg. , 
Adultos: 1 comprimido 2 veces al día. 
Repetabs 2 ó 4 mg. 
Adultos 2 a 4 mg. 4 veces al día. 

2) Maleato (fe 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. vía bucal 3 ó 4 veces al día. 
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6) La aCClOn de los antihistamínicos en el control del edema 
post-operatorio no está claramente demostrada. 
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