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I N ~ R o D u e e I o N • -

La importancia del conocimiento de los
procesos infecciosos odontogénicos se debe de cata 
logar como de vital, ya que la incidencia de estos 
es verdaderamente alta, no importando cuál sea el
estrato económico ó social, es más, es casi imposi 
ble encontrar a una. persona que no haya padecido -
en alguna ocasión cualquiera de estas Patologías,
así que sin este conocimiento será verdaderamente
difÍcil el poder diagnosticar cuál es el grado de
af ección, y cuales son los tejidos involucrados y
por lo tanto saber determinar cuál es el tratamien 
to idóneo para esta Patología especifica. 

Considerando esto nos damos cuenta de 
que en realidad la gran mayoría de los Cirujanos 
Dentistas tienen una verdadera confusión de lo que 
ee refiere no solo a la Sintomatología especÍfica
de cada caso sino que también se observan grandea
deficiencias en la interpretaci6n de loe mismos y
por consiguiente será muy difícil esperar que ee -
obtenga un diagnóstico acertado de la sueodicha a
fección, y aún teniendo este diagnóstico los tra.tl!; 
mientas dadoe a esta Patología nos vienen a demos
trar aún más la grancarencia de conocimiP.ntos bási 
coa, ya que estos tratamientos no tienen en sí el
efecto necesario para poder eliminar la af ecci6n,
porque al no conocer en sí cuál es el problema, no 
es posible dar un tratamiento lógico y efectivo al 

problema. 



Así que consider~ndo estos problemas y care,!1 
cias se intentó buscar cuales son las causas más -
comunes de estas afecciones y enfocando a determi
nar en primera instancia cuales son los signos y -

síntomas más característicos de una Patología en -
particular, posteriormente saber que tipo de afec
ción es y saber que tejidos afecta principalmente
Y como son afectados, también analizar cuál es la
interrelación entre cada uno de ellos, para poste
riormente poder determinar cuál es el tratamiento
más efectivo para este caso en particular, ya que
cada caso presenta ciertas características especí
ficas que sin duda son de gran influencia a la ho
ra de efectuar el tratamiento definitivo, dentro -
de estas características debemos considerar cuál -
es el grado de destrucci6n de la corona dental, el 
estado de las raices, así como también cuál es el
estado parodontal, el grado de movilidad, presen -
cía de dientes vecicoe 3' antagonistae, hacer una -
evaluación integral para mantener la integridad 
del sistema estomatognatico. 



I AN~ECPiDENTES 

1.- Causas Pulparea.-

Las causas pulpares en la formaci6n de procesos 
inf~cciosos de origen dental son sin duda las más -
importantes y las más frecuentes, razón por la cuál 
el conocimiento y comprensi6n de las mismao será de 
gran importancia para el Odontólogo. 

Se entiende por causae pulpares a todos aque 
lloa estímulos físicos, químicos ó biológicos que 
afecten directamente a la pulpa dental que por esta 
razón provoquen en la misma reacciones de muy vari~ 
dos tipos y que está relacionado con la intensidad, 
frecuencia y capacidad de destrucción de cada una,
así como también a las características de remisten
cia biológica del individuo y los tratamientos que
pueda en un momento dado ser de ayuda para el indi
viduo. 

a) Caries.-

Se le define como u.n proceso lento e irreversi
ble de naturáleza bioquímica 1ue produce la descal
cificación de los tejidos mineralizados del diente. 
La Caries tiene un papel preponderante dentro de 
las afecciones que irritan la pulpa dental, debido
ª su propia génesis, es decir, relacionado con los
microorganismos que la producen y de acuerdo a la -
teoría acidogénica ( que es la m's aceptada), la 
formaci6n de un proceso carioso se logra a través -
de la intervención de microorganismos acidógenos 
tales como el lactobacilo acidophilus y ciertos es
treptococos y estafilococos acidÓgenos, que van a -
producir como su nombre lo indica ácidos, los cua -
les van a provocar una descalcificaci6n de los teji 
doe dentarios, principalmente del esmalte y dentina, 



teniendo como consecuencia una irritación pulpar 
que se produce de la siguiente forma. 

Una vez establecida la caries y al encontrarse
ª nivel d~ la dentina los ácidos formados se logran 
introducir a los túbulos dentinarios, después una -
fuerza combinada por la gravedad y capilaridad, con 
duce a estos ácidos hasta la pulpa dental, provocan 
do una irritaci6n local de la misma y que será máe
fuerte en las zonas más cercanas a la caries, la 
respuesta de la pulpa que segÚn la intensidad de la 
irritación será la formación de dentina secundaria
para mantener a la caries lo más lejos posible y -
disminuir la agresión; pero conforme avanza el pro
ceso carioso aumenta directamente su agresi6n con -
tra la pulpa, que incr!mentará la formación de den
tina, y por consiguiente esta defensa es poco efec
tiva ya que generalmente la caries avanza a mayor -
velocidad que la formación de dentina, y por lo tan 
to la agresión a la pulpa irá en aumento constante
hasta que esta se vea !orzada a presentar otro tipo 
de reacciones y respuestas como son la hiperemia y
la pulpitie que serán vistas en. los próximos temas. 



b) Traumatismos.-

Los traumatismos que afectan grave~ente a la 
pulpa produciendo procesos irreversibles son en re~ 
lidad poco frecuentes. ya que una fractura coronal
ó radicular no necesariamente debe producir la in -
f ección de la pulpa, por lo que esta fractura puede 
solo afectar esmalte y dentina (en el caso de ser -
coronal) de manera superficial lo que por si solo -
no puede afectar y producir una irritación de grav~ 
dad a la pulpa, pero si esta fractura no es tratada 
será un lugar viable para la formación de caries 
( en fractura coronal) que posteriormente pued~ pr.Q_ 
ducir afecciones yulpares, 6 irritaci6n al pariodo!! 
to y formación de exudado purulento (en el caso de
aer radi~al), que por si solo ya es un problema gra 
ve. 

Dentro de los traU111atismos que afectan dire.Q. 
tamente a la pulpa se encuentran las fracturas que
producen exposici6n pulpar encontrándose la pulpa -
vital que si es tratada a tiempo no producirá pro -
blemas pero en ocaciones no son tratadas por apatía 
del individuo, y que sin duda producirá las más va
riadas reacciones pulpares dependi~ndo de la magni
tud de la misma y de la capacidad de def enea del i!! 
dividuo; En las fracturas que producen exposición -
pulpar encontrándose la pulpa necrótica, en las que 
producen concusiones y en las fracturas masivas de
la corona es indudable que si no son tratadas cada
una en su caso específico producirá reacciones gra
ves al periodonto. 



2.- Causas Parodontales.-

Las condjciones anormales del parodonto prin
cipalmente las enfermedades crónicas como son la 
r,ingivitis y la Parodontitis, tienen gran importan
cia dentro de la problemática referente a los proc~ 
sos infecciosos, debemos considerar que debido a su 
propia etiología generalmente no llegan a producir
problemas graves como quistes ó celulitis, pero su
importancia radica en el alto Índice de piezas den
tales que presentan problemas parodontalea, y que -
sólo en muy pocas oc~cionea se les dá el tratamien
to adecuado, y que por lo general estos dientes son 
extraídos debido a diferentes caueae, como puede 
ser por falta de conocimientos ó por apatía del Ci
rujano Dentista, ó también por pocos recursos econó 
micos del paciente, a causa de que por lo general -
estos son tratamientos caros y de larga evolución -
donde es necesaria la completa cooperación entre el 
Cirujano Dentista y el paciente. 

a} Depósitoa Dentales. 

Placa dentobacteriana. 

El agente etiológico predisponente de la en -
fermedad parodontal es la placa dentobacteriana y -
se le considera un depósito blando amorfo granular
no mineralizado, compuesto por bacterias que se en
cuentran en un estado vivo y organizado, esta placa 
dentobacteriana puede estar ó no a~herida a la pelí 
cula adquirida, que es de naturaleza glucoproteíni
ca con un espesor menor de una micra, no mineraliz!! 
da, sin estructuras, retenedor y nutriente de los -



gérmenes ~e 1~ placa, con una fun~ión h~meostática
no determinaáa, es afibrilar, acelular y translúci
da. 

Le. placa dentobanteriana es una película que -
se encuentra en estado de depósito y formación, loe 
microorganismos se encuentran en la placa por ruedio 
de dos mecanismos. 

l.- Colonización S~lectiva en la superficie del 
diente. 

2.- Porque crecen y maduran formando microcolonias. 

La Colonización se lleva a efecto por dos medios: 

1.- Adhesión selectiva de bacterias. 
2.- Por precursores que ya están ahí. 

Los microorganismos que presentan adhesión se
lectiva son los estreptococos muta.~s; sanguis y sa
li varius, esta adhesión se logra a través de fenóm~ 
nos estructurales como son los cilios que .. pueden 
presentar las bacterias y por f en6menos químicos ya 

que las bacterias transforman dextron y lenon (glu
coproteínas) en productos extracelulares que ayudan 
a.la adhesión, y que además son altamente irritan -
tes. 

Como se ha dicho la placa dentobacteriana pre
senta un crecimiento con~orme se va depositando y -
a causa de esto genera una transformación de su ns 
ra que va de Gramm + a Gramni -, y de aer6bica a ail.§ 

eróbica y se produce de la siguiente forma: 



De 24 a 48 hrs.- La plar.a dentobacteriana se en 
cuentra compuesta por cocos Gramm 
+ que c0nstituyen el 50% de la P.2. 
blación. 

2o. y 3er. día.- Los cocos y bacilos predominan 
pero el 15% de la población ya es 
anaerobia. 

5o. y 60. día.- La flora cambia, y predominan los 
microorganismos filamentosos. 

80. y loo.día.- Los eepiriloe y espiroquetas pre
dominan siendo la flora Gramm- • 

En este cuadro se puede observar como la placa 
poco a poco se va organizando y cambiando su flora 
que constituye un punto importante para la compren 
si6n de la agresividad de la misma, ya que estos -
microorganismos producen enzimas y toxinas que son 
las substancias principales de la placa. 

Enzi:as~- Actue.n acelera..~do ó retardando las reac
ciones químicas. 

Toxinas.- Son agentes antigénicos y pueden ser de
dos tipos, endotoxinas 6 exotoxinas. 

Endotoxinas.~ Poseen bajo poder tóxico, se encuen
tran en la pared celular de las bac
terias Gramm+, pueden producir infl,!. 
aación local, son polisacaridos ó 8Jl 

tigenosomáticos, aparecen solo cuando 
hay lisis celular. 



Exotoxinas.- Poseen alto poder tóxico, son produci 
das en el citoplasma celular de las -
bacterias, generalmente son productos 
de deshecho de las mismas. 

C Om}Hinentes Patológicos de la Placa Dentobac-
teriana. 

1.- Substancias Inductoras de inflamación quimios-
tática. 

2.- Substancias Dañinas directas. 
).- Substancias Dañinas Indirectas. 

La Placa se encuentra en un estado de depóa.! 
to y reposición constante, es decir, si eliminamos 
totalaente la placa de la superficies dentales, al 

cabo de unas horas ya habrá un pequeño depósito 
del mismo, por lo que se debe eliminar constante -
mente de los dientes, asta eliminación debe hacer
se con u.na técnica correcta de cepillado, a causa
de que otros medios de eliminación son poco efect.! 
vos, además, esto se debe realizar después de los
alimentoe, ya que estos constituyen un papel impo~ 
tante dentro del metabolismo de la placa, princi -
palmente los carbohidratos que al ser ingeridos l~ 
gran cambiar de P.H. de la misma en unos cuantos -
minutos, volviendolo más fácil, y esto es a causa
de que los microorganismos acidogénicos transf or -
man a estos carbohidratos en ácidos por medio de -
un mecanismo específico y que tiene vital importan 
cia en la formaci6n de procesos cariosos y enferm~ 

dad parodontal. 

De este estudio podemos deducir el al+.o gra
do de agresiVidad que tiene este depósito, que en-



la form~ción de enfermedad parodontal no es el a -
gente etiológico Único, ya ·1ue existen variados a
gentes causales que pueden presentarse para inter
venir en la formación de una determinada Patología 
y que en la formación de procesos ~ariosos es el -
factor etiológico más importante. 

Materia alba.- Es un depósito formado por bacte 
rias que están distribuidas al 
azar (no organizadas), es menos ad
hesiva que la placa dentobacteria -
na, se presenta como pequeños cor -
púsculos blancos que son fáciles de 
eliminar. 

Tari;aros ó Sarro dental.- Se forma po~ placa dent.Q. 
bacteriana muy adhesiva con calcif.! 
cación por focos aislados, que se -

unen y se van depositando por capas 
en las superficies dentales; Este -
depósito no tiene potencial de agr~ 
sividad, solo irrita directamente -
al tejido gingiTal. 

Existen dos ~ipos de tartaro dental el supragingi
val y el subgingival. 

Supragingival.- Se encuentra por arriba de las 
crestas alveolares, es de color 
amarillento, presenta un bajo gra
do de adhesión, se crea a travée -
de las salea y subet"i?loias saliva
les. 

Subgingival.- Se encuentra por debajo de la ere§. 
ta alveolar, es de aolor obscuro,-



presenta un alto grade de adhesión, más difícil de
eliminar que el anterior, se crea a través de sales 
y substancias de líquido intersticial, generalmente 
se encuentra este tipo de sarro al final de las bol 
sas parodontales. 

b) Evolución de la enfermedad Parodontal.-

La enfermedad parodontal se inicia por la acumula -
ción de la placa dentobacteriana en las superficies 
dentarias, esta placa comenzará a irritar a los te
jidos gingivalee, los cuales iniciarán una respues
ta histica (inflamación) y de no ser eliminada esta 
placa con el paso del tiempo se formaré u..'la gingivi 
tia crónica. 

Gingivitis Crónica.- Es la inflamación crónica de -
la encía libre, encía incerta
da y papila dental, sin encon
trarse inflamado el epitelio -
de unión. 

Etiología.- Multicauaal, el factor predisponente e~ 
la placa dentobacteriana. 

La Gingivitis crónica se divide en dos tipos que 
son: 

Gingivitis edematosa.- La encía se encuentra con un 
color rojo intenso debido a

la mayor vascularización,la encía incertada pierde
su puntilleo característico quedando una superficie 
lisa y brillante, la papila se encuentra achatada.T 
la encía presenta sangrado al cepillado ó cualquier 
otro tipo similar de estímulo, este sangrado emerge 
por el surco gingival y se debe a que el epitelio -
se encuentra ulcerado. 



~ratamiento.- Instituir técnica de cepillado corre,2. 
ta, enseñar el uso del hilo dental o
seda dental, y generalmente en un par 
de meses desaparece por completo 
(siempre y cuando el pacien·ce coope -
re). 

Gingivitis Fibrosa.- La encía se encuentra de color 
rosa coral, al cepillarse puede pre -
sentar o no sangrado y de presentarse 
será muy leve; El tejido se encuentra 
endurecido ocasionado por una fibro -
sis, es decir, por el aumento de fi -
bras colagenas. 

Tratamiento.- Debido a que es un proceso irreversi
ble su tratamiento se inicia con est~ 
blecer una técnica de cepillado y PO.§. 

teriormente se hará el procedimiento
quirúrgico adecuado, que en este caso 
es una gingivectomia de bisel externo. 

Si no se controla a este nivel, el siguiente
paso será la agresi6n al epitelio de unión y por 
consecuencia la inflamación del miemo, a partir de
este momento se le considera parodontitie, la res -
puesta del epitelio de uni6n primeramente será el -
aumento en su proceso de nescamaci6n y por lo tanto 
se aumentará la proliferación de sus células basa -
les, existe destrucción de las fibras colagenas que 
apoyan la encía marginal, a nivel celular hay aume.n 
to en la zigración de leucocitos hacia el surco y -

epitelio de unión, posteriormente hay acumulación -
de linfocitos en la misma zona, después se inicia -



la pérdida de tejido conectivo y mayor pérdida de -
fibras colagenas, en este momento se presenta exte.n 
sión lateral del epitelio de unión, hay presencia -
de células plasmáticas y de inmunoglobulinaa extra
vascularea, prosiguiendn la afección hasta llegar a 
la destrucci6n del hueso alveolar y ligamento paro
dontal, se generaliza la destrucción de fibras y se 
inicia la formación de bolsas parodontales. 

Bolsa Parodontal.- Es la migración apical patológi
·Ca del epitelio de unión, causa
da por irritantes locales. 

Clasificación.- SegÚn su profundidad en: 

Supraóseas.- Cuando hay destrucción va más alla de
la cresta alveolar. 

Según su dirección se clasifican en: 

Horizontales.- Cuando hay destrucción horizontal 
del hueso alveolar (con respecto al
eje longitudinal del diente). 

Verticales.- cuando hay destrucción vertical del
hueso alveolar. 

Según las caras que afectan en: 

Simples: Cuando afecta en una cara del diente y so
lo hay una bolea parodontal. 

Compuestas.- Cuando se encuentran afectadas dos o -
más carae, y cada cara afectada con su bol 
sa parodontal propia. 

Complejas.- Cuando afecta dos o más caras con una -
sola bolsa parodontal, presentando un tra
yecto tortuoso. 



Una vez formada la bols~ parodontal se puede -
crear un_absceso pHrodon-+;R.l 11ateral.), y se dP.be a
una bolsa infraósea qur. s~ ~i~rra pnr~ial o total -
mente, y que puede tener un drenaje a través de la
bolsa ó por medio de una fistula, generalmente este 
tipo de absce.sos no evolucionan hacia otro tipo de
Patologías como quistes u osteomielitis, lo que si
es muy importante es saberlo diferenciar del absce
so de origen pulpar, para po1er establecer un trat§ 
miento adecuado a cada caso. 

Tratamiento del absceso parodontal.- Si el ab
sceso no está fistulizado o no está drenado 9 el tr,!! 
tamiento de urgencia será la incisión de la encía -
para lograr un drenaje y de ser ne.cesario la aplic,!! 
ción de antibióticos; Si está drenado o fistulizado 
el tratamiento será desbridar, y tambi~n si es nec~ 
sario administrar antibi6ticos que en cualquiera de 
los dos casos será de diez días. El tratamiento de
finitivo en cualquiera de los dos casos y según las 
características específicas de cada uno. se puede -
realizar la extracci6n dental o el legrado parodon
tal por medio de la técnica de la gingivectomia de
bisel interno. 



II.- INFLAMACION.-

Dentro de todo es~udio de cualquier proceso
inf eccioso es necesario tener en cuenta que el pro
ceso inflamatorio es de vital importancia para la -
comprensión de la evolución del mismo, y que por lo 
tanto es imposible excluirlo de este capítulo, y de 

ahí la necesidad de estudiarlo en toda su compleji
dad. 

La inflamaci6n es la primera línea de def en
sa humana (respuesta hiatica), contra cu~lquier a -
gresión ya sea de tipo físico, químico o biológico, 
y se le considera un cambio reactivo localizado que 
se presenta en los tejidos después de que éstos han 
sido lesionados, antes de que un agente agresor pr.Q. 
duzca una reacción inflamatoria es necesaria la ne
crosis de cuando menos algunas células, ya que cual 
quier agente agresor (sea cual fuere) no es capaz -
de ocasionar W'l proceso inflamatorio por sí sólo, -
es decir, que cualquier causa que produzca la muer
te celular puede iniciar cuando menos esta reacción 
tisular, por lo que un proceso inflamatorio no nec~ 
sariamente implica infección. 

El mecanismo por el cual la necrosis celular 
produce inflamación se conoce solo ~arcialmente y -

sin lugar a dudas la liberación de ciertas substan
cias químicas a partir de células lesionadas o en -
vías de necrosis son el factor principal para la i
niciación de la reacción tisular, estas substancias 
son en general productos del desdoblamiento protei
co, los cuales se difunden entre los tejidos má~ 
cercanos generándose gran variedad de cambios que -
inician el proceso inflamatorio, actualmente exis -



ten gr~n ·.:r:ri~1'1.d do. pro·ilJ_'"'t."lR <'On'J'"'i<:los que produ
nen ~a in:'! qm13.r:; ón :r qur> ~on: 

1.- Peptidos 
2.- Leucotoxina 
3·- Compuestos simples ( como la histamina, la bra

diquina, la serotonina, substanr.ias de reacción 
lenta, etc.). 

Una vez liberadas e infiltradas en los tejidos
estas substancias producen laB siguientes reaccio -
nes: la leucotoxina (quP. es una substancia nitroge
nada) produce aumento en la permeabilidad capilar -
favoreciendo la emigración de células de defensa 
(leucocitos, macrofagos, linfocitos, etc.) hacia la 
zona dañada, la histamina provoca vasodilatación p~ 
riférica permitiendo el aumento del aporte sanguí -
neo y debido a esta vaeodilatación se favorece tam
bién la extravasaci6n de las células de defensa, si 
estos productos penetran en el torrente sanguíneo -
provocan otras reacciones sistemáticas como la fie
bre o leucocitosis. 

Las células de def~nsa presentan un orden de 
ataque inalterable, que se inicia con la presencia
da leucocitos y macr6fagos, que si no logran contr.2, 
lar el problema, generalmente debido a que los mi -
croorganismoe presentan características específicas 
que complican su control, será entonces necesaria -
la intervención de células específicas como son los 
linfocitos y por consiguiente la formación de las 
células plasmáticas (que sintetizan anticuerpos), y 
de las células sensibilizadas. 



Poco después de iniciada la inflaroación se genj! 
ran otros cambios cuya finalidad es la restauración 
de los tejidos lesionados, y a estos cambios se les 
dá el nombre de proceso de reparación tisular, por
lo que el mecanismo de acción de todo proceso infl!! 
matorio se resume en tres puntos que son: 

l~- Lesión 
2.- Reacción 
3.- Reparación 

Clasificación.- La inflamación se divide en aguda,
crónica y granulomatosa, aunque en
realidad no hay un límite exacto de 
separaci6n entre ellas. 

1.- Inflamación aguda. 

Patogenia.- Se debe a un agente agresor de alta in
tensidad que en un periodo corto de 

tiempo produce una rea~ción caracteriz!! 
da por ser de principio rápido y de ev.Q. 

lución corta. 

Aspecto Macrosc6pico.- La zona se encuentra promi -
nente y tensa (tumor), la 

congesti6n activa le produce una coloración rojiza
(rubor), el aumento de la circulación eleva la tem
peratura (calor), y la acumulación localizada de m.2_. 
tabolitos ácidos y de potasio ocasionan irritación
ª las ~ibras nerviosas (dolor), por lo que se dedu
ce que los signos cardinales de la in!lamaci6n agu
da son: 



1.- Rubor 
2.- Calor 

3.- 'T'umor 

4.- Dolor 
5.- Pérdida de la Función. 

Con frecuencia se puede asociar un quinto 
signo, por ejemplo, cuando hay obliteración u obe 
trucción de los conductos viliares, debida a su pro
pia inflamación. 

Aspecto Microscópico.- Loe vaeoe sanguíneos cercanoe 
a la zona inflamada están au

mentado e de tamaño ó calibre {vaso dilatación) loe -
cuales presentan gran cantidad de eritrocitos en la
zona central, y también los leucocitoe sobre el endQ 
telio capilar en un estado de migración de ~xtravasl}; 

ción, en forma extrovascular podemos encontrax- neu -
trÓfil~s, unos oue.ntos eosinofilos. as! como también 
algunos macrofagos, linfocitos y células plaemáticas. 

~ipos de Int'lamación Aguda.-

Inflamaci6n Cat~-ral.-Se caracteriza por un exudado
abundante en mucina con presen 
cia de algunas c&lulas. 

Infl.amación serosa.- Se caracteriza por un exudado
consistente de abundante edema 
inflamatorio que contiene unos 

cuantos leucocitos y escasa -
fibrina. 

Inf'l.amaci6n fibrinoea.- Se caracteriza porque el exy 
dado ea abundante en fibrina. 

Inf'l$!D8ci6n hemorrásica.- Se caracteriza porque el -

exudado es práoti~~~te ·sán -
guineo. 

r • • .... •• • 



Inflamación purulenta.- Se caracteriza por ser un -
exudado de pus. 

Inflamación flegmosa.- En este ~aso el pus produce
una disección amplia dentro
de las capas de un Órgano. 

Inflamaci6n Necrotisante.- Se caracteriza por la ne
crosis de las células del ó~ 
gano afectado. 

Toños los tipos de Inflamaci6n descritos -
anteriormente pueden combinarse entre s!, dando lu -
gar por ejemplo un inflamación serofibrinosa, fibro
purulenta, etc. 

2.- Inflamación Crónica.-

Patogenia.- Se debe a un agente agresor de baja inte~ 
sidad que en un periodo largo de tiempo -
producirá una reacción que se caracteriza 
por ser de principio lento ~ evolución 
larga. 

Aspecto Macroscópico.- El órgano o tejido afectado g~ 
neralmente se encuentra reducido de tama
ffo por pérdida de parenquima, o en ocasi.Q. 
nes se encuentra aumentado de tamaño debi 
do a una fibrosis. 

Aspecto Microsc&pico.- Las características básicas 
son la infiltración de células redondas 
pequeffae y fibroeis, las células predomi
nantes son los linfocitos y células plas
máticas que se encuentran a nivel de los
vasos sanguíneos, también podemos encon -
trar algunos macrofagos, neutrotilos y 

eoaino!ilos. 



3.- Inflamación granulom~+o~a.-

Aspecto rra 'roscópico .- Fr~senta simU i +, 1 ¡~ r-on la in 
flama~ión ~rónica pero ~P. di 

f~rencia por 1os a~pec~ns 1ue son: 

l.- Zonas de ne~rosis. 
2.- Conglomerados F!n forma de pequetíos gr'lnuloe de

color grisáceo o amarillo que son llamados tu -
bérculoe. 

Aspecto Mir.rosc6pico.- Se caracteriza por la prese& 
cia de conglomerados nodt'.la

res laxos o densos, de célu
las epitelioides y con fre -
cuencia se encuentra la pre
senc ia de células gigantes. 



III PULPI'T'IS.-

Se conoce con el nombre de pul~itis a la in
flamación que sufre la pulpa dental ocasionada por
u.n agente agresor, cuando hablamos de pulpitis nos
estamos refiriendo a una pulpa Pnf Prma no n~cesari~ 

ment~ infectada, es decir, que esta puede P.nTar a -
fectada en una forma muy incipiP.nte o mu.V' avanvida
en cada caso se debe a las diferentes reacciones ti 
sulares ocasionad~e por diferentes grados de agrP -
si6n por lo que en cada ce.so habrá una terapéutica
específica. 

Estado de la <
·ntacta 

pulpa vital pulp.rev. 
pulpa.<. nferma~pulp.irre. 

~ulpa muerta (necrótica) 

Pulp.rev.= pulpitis reversible 
Pulp. irrev.~ pulnitis irreversible. 

En el cuadro anterior se pueden observar los
diferentes estados pulpares y que son vital y necr6 
tica, si la pulpa se encuentra vital puede estar i!'! 
tacta o enferma, en el caso de estar intacta, se r~ 
fiere a una pulpa normal sin afecciones de ningún -
tipo, en el caso de estar enferma puede presentar -
una pulpitis reversible ó irreversible (psta dife -
rencíación es importante desde el punto dP. vista 
endod6n+ico). 



Clasificación.- Existen muchas clasificaciones en -
tre las más importantes tenemos: 

Pulpitis reversible.- Se refiere a una pulpa afect~ 
da, que presenta la cara~terística
de que al eer eliminado el agente -
causal, esta pulpa puede por sí so
la volver a un estado de salud. 

Pulpitis irreversible.- Se refiere a una pulpa in -
flamada pero esta afecci6n ya es 
tan grave que nace imposible la re
generación de la pulpa, y por lo 
tanto está condenada a sufrir necr.Q_ 
sis. 

Pulpitis Parcial.- Se la conoce también non el nom
br~ de pulpitis focal o subtotal v
es cuando solo se encuentra inflWJ1!1 
da una porción de la pulpa. 

Pulpitis Total.- Se le conoce también con el nombre 
de generalizada, y es cuando está -
afectada la mayor parte o la ~otal.1 
dad de la pulpa. 

Pulpitis Abiei-ta.- Es cuando la lesi6n (caries, 
fractura, etc.) provoca una comuni
cación pulpar 

Pulpitie Cerrada.- Es cuando la lesión aún no pro -
voca una comunicación pulpar. 



le- Pulpitis reversible parcial.- (hiperemia pulpar) 
El tér~ino de hiperemia pulpar 

solo describe un síntoma que es el aumento del -
aporte sanguíneo al diente, por lo que el térmi
no de pulpitis r6Versible parcial determina me -
jor a esta Patología, que en sí es la plataforma 
de lanzamiento de los procesos infecciosos de o
rigen odontogénico, siendo de vital importanr.ia
la detenci6n a este nivel ya que después de este 
momento la conservaci6n de la integridad pulpar
es casi imposible y de ahí la necesidad de cono
cer esta Patología. 

Cuadro Clínico.- Loa dientes afectadoe con este tipo 
de Patología presentan reac 

ción a los cambios térmicos principalmente al 
frío, y al ser retirado este estímulo el dolor -
desaparece casi inmediatamente, también presen -
tan una mayor sensibilidad a las pruebas de vit,?! 
lidad, que se pueden efectuar con el probador e
léctrico (Vital6met~o) o utilizando las pruebas
de reacci6n al frío y calor, que se efectuan de
la manera siguiente~ para la prueba de reacción 
al frío se utiliza un algodón impregnado de clo
ruro de etilo, que se colocará en el diente a 
probar esperando la reacción del mismo, utilizan 
do como testigos a los dientes vecinos, y para -
la prueba de reacci6n al calor se utilizará con
modelina de baja fusi6n, la cual se calentará y
se procederá de manera similar que en el caso an 
terior, si percusionamos el diente en forma ver
tical generalmente no hay dolor, si lo hacemos -
en forma horizontal puede presentar un dolor le
ve o no presentar molestias; Radiográficamente -
no se encuentra afectado el ligamento parodontal. 



Un eíntoma muy import~ntP es que no se presen 
ta dolor de forma P.epontrinea. sino que éste se prese.n 
ta debido a un est:ímulop y que PBtf' P.i:JtÍmulo normal
men~e no dP.bería produrir ninguna molestia. 

Este tipo de pu.lpitis se presenta cuando exi~ 
ten caries profundas o restauraciones mal ajustadas
y pueden presentar reincidencia de caries, o por re.,!¡t 
tauracionea metálicas grandes con deficiente aisla -
niiento pulpar. 

Características Histol6gicas.- Se caracteriza por . 
una dilatación de los 

vasos pulpares, y una pequeña zona generalmente en -
los cuernos pulpares, no se presenta extravnsación -
de células de defensa, aunquP puede haber extravasa
ción de eritrocitos, eJ líquido del P.~Pma se puede 
acumular en las regiones cercana~ a la lesi6n. 

Tratamiento.- Por lo general al eliminar el irritan-
te pulpar colocal!do un recubrimiento -

pulpar la pulpa se recupera sin dificultad siendo nJ! 
cesario esperar un tiempo razonable (unos 8 ó 15 
días) después del tratamiento para poder determinar
la reacci6n de 1a pulpa, si después de este tiempo -
no disminuye 1a sensibilidad o se aumenta, será nec.2, 
eario proceder con el tratamiP.~t~ de conductos o re!!, 
lizar la extracción dental. 

2.- Pul.pitia Aguda.- Este tipo d.:. pulpitis se genera 
cuando una pulpitis reversible

parcial no es tratada, o ~orque después del trata 
miento indicado en la anterior, la pulpa no pudo 
reaccionar favorablemente por lo tanto la inflama 

ción se vuelve general, es decir que afecta a gran -



parte del tejido pulpar. 

Cuadro Clínico.- Un diente afectado con pulpitis a -
~uda rresenta re~cción a los cam 

bios +érmicos principalmente al frío, la sensibili 
dad no desaparece al quitar el estímulo sino que co~ 
tinua y va disminuyendo paulatinamente, esta reac 
ción dolorosa no está relacionada en proporción di -
recta con el grado de afección pulpar, esta mayor -
sensibilidad se puede medir y comprobar con las pru,g, 
bae de vitalidad, si hacemos percución vertical gen,g, 
ralmente presenta un dolor leve, y si hacemos percu
ción horizontal generalmente presenta un dolor más -
fuerte, radiográficamente ee obeeTVB una ligera dil~ 
tación de ligamento parodontal, como síntoma caract,g, 
r!stico se presenta un dolor espontáneo y pereisten
t e sobre todo cuando la pulpa está en vías de necro
sis. 

Características Histológicas.- Se presenta dilata 
ción de loe vasos pul 

pares con acunulaei6n de edema. en el tejido conecti
.~ vo que circunda estos vasos (este tipo de pulpitis § 

• guda se le conoce como serosa), existe extravaeaci6n 
de leucocitos polimorfonucleares y se localizan en -
la zona de agresión directa {donde se encuentra la -
earies o el estímulo); La formaci6n de un absceso 
pu1par es posible gracias a la destrucción de leuco
citos y bacterias, así como a la desintegración de -
tejidos, al existir este absceso produce mayor irri
tación al tejido pu1par, provoc~ndo.1a intervenci6n
de neutrofilos y células afines, volviéndose una 
afección general de la pulpa, pudiéndose crear Ya -

rios pequeños ab~ceeos pulpares, que van a generar -
una a.f'ecci6n masiva de la. pulpa produc~én~oee muy SJ! 



guramente la mUPrte de la misma, a este tipo de afe~ 
ción se le conoce como pulnitís supurativa aguda. 

Tratamiento.- Si la pulpitis está muy incipiente se-
puede proceder a la eliminación del 

irritante y colocar Ul1 recubrimiento pulpar, que se
gún el caso puede ser indirecto o directo, después -
de ocho días se sabrá cuál es la reacción pulpar, y

de no reaccionar favorablemente o en el caso de que
la afección esté muy avanzada (cuando el dolor es i.D 
,oportable), entoncee en ese momento se debe recu 
rrir al drenaje endodóntioo o pulpar, y se le colo -
cará un algodón con eugenol que servirá para dismi -
nuir el dolor, además de servir también como desin -
fectante, posteriormente y segÚn el caeo se decidirá 
si se realiza el tratamiento de conductos o se efec
túa la extracci6n dentaria ( siempre y cuando hayan
desaparecido los síntomas agudoe). 

1.- Pulpitis Crónica.- Este tipo de pulpitis se pue-
de crear debido a una pulpi -

tia aguda quelB entrado en estado de latencia, o más 
comunmente se debe a un proceso cr6nico desde sus 
inicios. Se conoce un tipo especial de pulpitis cró
nica y que es la pulpitis hiperplástica o polipo pul 
par, que será estudiada por separado. 

Cuadro Clínico.- La sensibilidad a los cambios térm,! 
cos es nula o casi inexistentP, por 

lo general se encuentra disminuida la reacci6n de la 
pieza a las pruebas de vitalidad, el dolor tampoco -
ea apreciable,,solo en forma vaga, si se presenta e_! 
po.sici6n pulpar generalmente no existen molest.:t:iJt.s . 



aún si la pulpa es manipulada, radiográficamente 
también se observa una ligera dilatación ae el liga
me~to parodontal. 

Características Histológicas.- Los vasos capilares -
pulpares están dilatª 

dos, existen cantidades variables de células mononu
cleares principalmente linfocitos y células plasmátj. 
cae, se presenta una fibrosis sobre todo en las zo -
nas más cercanas a la lesión; La reacción hística se 
puede asemejar a la formación de tejido de granula -
ción, cuando esto ocurre se le denomina pulpitis ul
cerativa, si se forma un absceso pulpar puede entrar 
en latencia y ser rodeado por tejidü conectivo, aun
que sin lugar a dudas la integridad de la pulpa se 

ver1 afectada por esta inflamación, provocando la 
muerte de la misma, lo que sucede casi sin dolor o 
molestias. En ocaciones la reacción histica puede 
oscilar entre una pulpi·~is aguda o crónica, por lo 
que su determinación exacta es muy difícil. 

Tratamiento.- En este caso es absolutamente necesa -
rio re~lizar el tratamiento de conduc

tos o si se considera necesario se efectuará la ex -
tracci6n dental. 

Pulpitis Hiperplástica Crónica.- (Polipo Pulpar).-
Este tipo de pulpitis no es muy co -

mún y ocurre como una afección rrónica desde el 
principio o como una fase crónica de una pulpitis
aguda-crónica. 

Cuadro Clínico.- Esta afección se presenta casi 
siempre en die·ntes con o.aries ex

tene,as en donde la proliferaci6n pulpar ocupa ca
' 



totalmente el espacio formado por l~ caries, se pre
senta más comunroente en jóvenes o niños, este tipo -
de tejido pulpar e~ relativa~ente insensible. 

Características Histológicas.- El t~jido hinerplástj. 
co está compuesto por 

tejido de granlllación, que presenta gran cantidad de 
fibras y vasos sanguíneos, con presencia de linfoci
tos y células plasmáticas, en ocasiones se puede epj. 
telizar el ~ejido hiperplástico. 

Tratamiento.- En este caso se recomienda realizar el 
tratamiento de conductos, o si es nec~ 

sario ss puede efectuar la extracción de;~taria. 

4.- Necrosis Pulpar.- Al llegar a este punto del es-
tudio que se está realizando, debemoa

tener en cuenta que es la piedra angular del mismo,
ya que a partir de aquí se suceden todas las Patolo
gías Infecciosas Odontogénicas, y e~ por lo que debe 
moa considerar a este momento como de gran trascen -
dencia, por lo tanto es necesario tener el conocí 
miento completo y detallado del mismo. 

Definición.- Se conoce como necrosis pulpar a la 
muerte del susodicho y por consiguiente 

la pérdida de sus funcion.es, pudiendo ser causada ~ 

por múltiples factores. 
Histológicamente ae reconocen dos tipos de necrosie
por ooagulaci6n y por licuefacción; F.n la necrosis -
por coagulación el protoplasma celular está fijo y -
opaco, en la necrosis por licuefacoi6n no se obserT& 
el contorno célular, solo leucooitoe muertos. 

Esta diferencia histol6gica de necrosis carece de im 

l 



portancia terapéutica ya que en cualquier caso el 
tratamiento será el mismo, y que dependiendo del ca
so en particular puede ser el tratamiento de conduc
tos, o la extrar.ción dental. 

Una vez que se produce la necrosis pulpar se 

inicia la descomposición de la misma, la cual es prQ 
ducida por loa propios microorganismos específicos -
de la descomposición. Estos microorganismos al des -
componer los tejidos elaboran metabolitos, toxinas,
gases, etc., que al ser por lo general substancias -
de deshecho, son eliminadas constantemente por lo 
que se acumulan y conform3 van aumentando comienzan
ª buscar una vía de salida, que sin lugar a dudas, -
será el foramen apical, siendo que todos estos ele -
mentos van a diseminarse entre los tejidos periapic.!!, 
les (ligamento parodontal, hueso alveolar, etc.), ~ 
nerándoae una irritación de los mismos, y por consi
guiente estos se defenderán de la agresión por lo 
que se iniciará un proceso inflam~torio, que según -
la intensidad, frecuencia y cap~cidad de respuesta -
histica de el indivíduo se producirá una periodonti
tis apical crónica o aguda; Que seguirá evolucionan
do hAata formar un absceso, un granuloma, un quiste
º cualquier otra patología, que segÚn el caso en pa~ 
ticular se podrá generar. 



Al hablar de ab~ceso ~ebemos tener en 
cuenta que se determina con estP. nombre a una coleQ 
ción loc~lizada de pus, y al ~etermjnarlo como odog 
togénico ~ueremo~ explicar que es nroducido nor los 
tejiaos denta~ios (pulpa), y que ~ependiendo de la
extensión y lor.alización del mismo Ae puede clasifi 
car de acuerdo a diferentes intereses. 

Si hablamos de que un absceso es en sí 
pus, localizado en los tejidos, entonces debemos t~ 
ner en cuenta que el pus se compone principalmente
de todos los produr.tos que se crean a causa de la -
infección de los tejidos, como son los metabolitos
endotoxinas, exotnxinas, gases de la descomposición 
etc., se encuentran T,ambién células muertas como 
los macrofagos, leucocitos, bacterias, células des
camadas, ete., a los que se les conoce con el nom -
bre de piocitos, estas células muertas como se pue
de observar corresponden a los microorganismos agr:e 
sores, así como también a los tejidos afectados y -
por supuesto a las células de defensa. 

1.- Absceso periapical agudo.-

Cuadro ~línico.- En esta ~atología el pus se encuen 
tra rodeando el foramen apical, el 

paciente suele llegar al consultorio debido a un d.Q. 
lor intenso, intermitente e insoportable, que puede 
incrementarse por las tardes o noches, el cual en -
ocasiones se calma por la ingesti6n de analgésicos
pero solo por muy poco tiempo, este dolor es produ
cido por la presi6n que realizan los gases de ~es -
composición entre otras causas. 

¡ 



La región de la cara correspondiente al diente 
afectado normalmente se encuentra inflamada, la pi~ 
za afectada generalmente presenta una caries exten
sa y con destrur.ción coronal, para determinar cuál
es la pieza afect~da es aconsejable realizar las 
pruebas de vitalidad, que en este caso .no presenta

rá ninguna reacción, también se debe efe~tuar per -
cusión vertical y horizontal, y se deberá hacer con 
mucho cuidado y solo unos pequeños golpes, ya que a 
la simple palpación el dolor se incrementa, es por
lo tanto de esperarse que al percusionar el dolor -
sea muy intenso. 

El pus puede encontrar un poco de drenaje a 
través del ligamento parodontal, que de por sí se 
encuentra er.sanchado, aun1ue este drenaje es casi 
nulo e inefectivo; Además el diente se encuentra ez 
trudo del alveolo, debido a la presencia del pus al 
rededor de la raíz y entre el hueso alveolar. Radi.Q. 
gráficamente se observa rarefacción del hueso cir -
cundante, sobre todo en la región más apical de la
raíz, esta rarefacción solo nos indica la extensión 
de la afección pero de ninguna manera se podrá de -
terminar que tipo de afección es con el simple estu 
dioradiográfico. 

Tratamiento.- El tratamiento de urgencia será el 
drenaje pulpar del diente afectado, 

el cual se realiza de la siguiente manera, se efec-
' túa el acceso endodóntico, por donde comenzarán a -

fluir el exudado purulento mezclado con sangre, co
mo medida profiláctica se ~alocará un algodón con -
eugenolque, aliviará casi inmediatamente laA moles
tias, que de hecho ya han disminuido por el drenaje 

del pus, y se inicia con esto la desinfección de 
los conductos. 



To~teri~r~ente Re realiz~rá P1 trqtamiPnto 
de conductos, o en EU defecto se proceder' ~on la -
exi;ra~ción dentaria, la qup nol o 2P. podrá efec+·1nr

después de que hayan denapare~ido los síntom~n ~gu
dos de la lesi6n. 

2.- Absceso ~bperióstico.-

t:"uadro ~línico.- :?n estP momento 1 debido a no tra
tamiento adecuado del caso anterior, la formarión -
de pus sigue en aumento y ~or lo tanto bus~a una 
vía de salida a través del hueso qu.e lo rnñea, por
lo que poco a poco se va infiltrando en el miAmo y

hacia todas direcciones, hasta lleg~r a atravesar -
la cortical del hueso, sea la interna o la extP.rna
encontrándose el pus entre el hueso y el periostio. 

La Evolución del absceso generalmente produce la 
disminución de los síntomas agudos, siendo que el -
dolor aunque perRiste y sigue siendo intermitente -
por lo general romienza a disminuir, la inflamación 
inicial de la cara ha disminuido, si el paeiente +:~ 

JIB analgésicos Petos son más efe~tivos, a la perru
si6n verr.ical y horizont.al present.a dolor nero no -
tan exagerado como en el c~so anterior, la extruc -
ci6n persiste pero es menor, no hay rPspUPFt.R a la~ 
pruebas de vitalidad. 

Tratamiento.- El tra+amiento de UTRPnnia será P~ 
drenaje endodnntico o T1111 rRr, ~i eft -

posible AP reRliza también un 1rPnajP a través ~P -
la encía, si hay Aüsnl')!" rle ata'l'lP gA.ng1 ionar, eR d.!! 
~ir, si los ganglios 1in·~~i~ryp de la zona es+:án ay 
mentados de tamaño, R~ oo~rán a1mini~trnr antibi6ti 
cos, ~oPteriormentp se rPalizA.rá el tra+.amiPnto de-



condu,..tos e la ()"<".tr'1.cr.ión ·ien-t·1ria, sie!"lpre y cuan

do ha.van tie<:;"l"!'iarP.!"ido 103 ffintomas agu<los. 

3.- Absceso Supraperióstico.-

3 • .- Submocoso .-

Cuadro Clínico.- Rn este caso el pus se encuP-ntra -
sobre el periostio y deb::ijo cip la

mucosa oral, y en la ~usodicha es visible en forma
de una pustula; Los síntomas agudos paulatinamente
siguen disminuyendo, por lo que puerle deducirse que 
el proceso inflamatorio tiP.nde a convertirse en crQ 
nico, aunque puede tener exacerbaciones agudas, pe
ro en general el dolor disminuye y no es tan persi~ 
tente, as! como también la inflamación de la cara -
que casi es imperceptible o nula, la toma de analgÍ 
sicos sigue siendo de ayuda temporal, a la percu 
sión vertical y horizontal el dolor sigue persis 
tiendo, y lógica,men+.e no existe respuesta a las 
pruebas de vitalidad. 

Tratamiento.- El tratamiento de urgPncia es el dre-
naje endodóntico y además el drenaje

ª través de la encía, se deb~n ~dmini~trar antibió
ticos sobre todo si hay signos de ataque ganglion~r 
posteriormente se realizará el tratamiento d~ ~on -
duetos, o se efectuará la extracción rlen+,al despué~ 
de la eliminación de los síntomaA agurtos. 

3 • ' .. - 'Facial,. 

Cuadro 0.lÍni~o.- F..n este caso el pus se en~uentra -
sobre el periostio y ~ntre los mú~ 

culos y tejidos ~dyacentPs de la cara, ios AÍntom~s 
agudos persisten, y la infl~mación ae la cara se in 



crementa ~0nsidP.rablem~nte, present~ la misma AintQ 
matolo~ía del ab~ceso supraper~ósri~o submur.oRo, y

también tiP,nde a convertirGe en crónino, pudiendo -
presP,ntar exacP.rbaciones agudas. 

Tratamiento.- El tratamir.nto de urgencia en el dre-
naje endodóntico, se le administrarán 

antibióticos por lo mr:nos diez días, adem1s se le -
recomendará la aplicación de f~mentos humedo-calien 
tes en la zona afectada de la cara, eAto es con la
intención de aumentar la evolución del ab.sceso. 

Al día siguiente se realizará el drenaje facial, 
que se ini~ia con la incisión en la cara generalmen 
te donde se encuentra un punto blanco, que en sí es 
el pus que está a pwito de brotar, esta incisión se 
realizará con el bisturí y en ese momento el pus 
saldrá libremente, después es necesario desbridar -
la herida con pinzas de mosquito, esto es con la in 
tención de dr~nar el mayor pus posible, posterior -
mente y como Último paso se colocará un pedazo de -
dique de hule con el objeto de mantener el drenaje
este dique se cambiará a los tres o cuatro días y -
cada vez a intérvalos más grandes, hasta que la he
rida consolide por sí sola, una vez que han desapa
recido los síntomas agudos es necesario efectuar la 
extracción dental. 

{ 



V.- GRANULOMA PERIAPICAL.~ 

Cuadro Clínico.- La sintomatología del granuloma pe 
riapical es muy inespecífica, y d~ 

cimos esto debido a que los síntomas característi -
coa del granuloma pueden aparecer en cualquier otro 
tipo de patología infecciosa dental, además de no -
presentar ningún síntoma específico que lo determi
ne como tal, es por eso que diagnosticar clínicamen 
te un granuloma periapical es muy difícil, aún con
la ayuda de la radiografía, ya que esta solo nos d~ 
terminará la presencia y amplitud de una afección o 
lesión de loe tejidos periapicales, pero de ninguna 
manera se puede determinar categóricamente que ti~o 
de patología es. 

Los síntomas del granuloma periapical son loe
clásicos de un proceso inflamatorio crónico de ori
gen dental, es decir, que el diente afectado puede
referi~ moles+,ias al morder pero muy leves, no pre
senta reacción a los alimentos fríos o calientes, -
si sometemos a pruebas de vitalidad a este diente -
normalMente no hay respuesta, y si se presenta cie.;: 
ta reacción se debe a que el proceso está muy inci
piente, si hacemos percusión vertical y horizontal
puede referir un poco de dolor a causa de que el li 
gamento parodontal se encuentra irritado y ensancha 
do, además de encontrarse el periodonto en general
en las mismas condiciones, el diente puede encon 
trarse extruido de su alveolo y ñe ser así será en
menor grado que en el caso de un abscP.so perianical. 

Estos síntomas pueden o no presentarse, de he
cho los procesos cr6nicos en general son totalmente 
asintomáticos y el granuloma periapical no podía 
ser la excepci6n, aunque pu·ede presentar exacerba -



cienes agudas. 'Radio¡;,r4f1c~mente 8rd ; "bservamos 
una zona radiolúcidn de contornos redondeados, alr~ 
dedor del ~pice radic1tlar, la r.u13.l en ocasiones se

encuentra circunscrita por un halo radiopaco, que -
se crea por la rea~ci~n 1e1 hueso en esa zona, ade
más el ligamento parndontal es+.á enRanchado. 

Características Histológicas.- El granuloma periapi 
cal como su nomtre 

lo indica está compue.,•'to por tejido granulomatosf") -
que se encuentra dirmemente unido al ápice radi~~ -
lar (tan firmemente unido que al realizar la extra~ 
ción de la pieza, el granuloma sale unido a la raíz) 
que se encuentra rodeado por tejido epitelial, que
por lo general se genera de los restos de Malassez
aunque también puede ser el epitelio de la mucosa -
oral o del seno maxilar, y esto ·<e preBenta cuando

existe una comunicación entre el gr~nuloma y alguna 
de estas cavidades; Esta determinación histo16gica
demuestra que existe un gran par~~ido entre el gra
nuloma y el quiste, ya que dehecho no existe una lí 
nea de separación exacta entre estos dos, siendo 
que al granuloma ae le considera una lesión prequi§. 
tica y que gracias a un estudio histológico se pue
de determinar si se trata de un granuloma o de un -
quiste. 

El granuloma periapical es creado generalmen
te como un proceso crónico desde el inicio del mis
mo, aunque puede también ser el resultado un absce
so periapical que debido a '.'!iertos factores de res
puesta hística se transforma primero en un urocPeo
cr6nico, y posteriormente se irá creando el granul.Q. 
ma. Las células qe defensa principales son los lin
focitos y las né1u1as plasmáticas, y en menor grado 
encontramos fagocitos mononuclearee. 



'!'ratami11nto .- fil t.rat·1mi ento n":lr:.:1 1»1 g:ranu1 omn pe -

riapical nuAde ser el +rqra~iP.nto de
condur.+:0B "3Í se ~n~uer,+,ra. sohr"' tod.:'> en estados in
cinientes, y quedRr~ a criterio del 0irujano Dentig 
t& la reqlizaci6n de una a~icectomia, y si Al caso
eR~á muy avRnzP-do o si se considera 1ue es neceea -
rio se efectuará la extracción dental. 

I 



vr.- QUI~~E P~RIAFI~AL.-

Cuadro ~1Íni,..o.- Bl quiste l"erinpical es un proceso 
~róni~o y ror lo tanto ea practicª 

mente adintomátiro, niendo de cará~ter verdaderam~n 

te exf'ercional que P.l diente afectado presente do -
lor o molestias, y a las pruebas de vitalida~ no 
hay reacción, aún a la percusión vertical y h·)~iz"!! 

tal no hay ninguna molestia, este tipo de qui~~e ñ~ 
bido a su tama1o no llega a afectar las láminas ~o~ 
ticales, ni tam~oco ller,a a uroducir movilidad a1 -
diente afectado o a los di1mtes Yecinos, por lo qi;le 

su detección clínica es práf'tir.amente imPo~ib1P, 
aunque no queda exclui~a la posibilidad de algi1na -
exacerbación aguda del mismo y que en estai::i cr·nd i -

ciones su dete~ción sea posible (aun•ue el quiA~e -
en este caso específico PVOlucionará ránidam1mte 
hacia un abnceso nP.riapi!"'a1 .. 

Su detección por lo tanto eA solo posible -
gracias a la radioerafía casual de la zona afectada 
y que se observar~ como una zona radiol·'ir.ida gP.ne -
ralmente de forma ~ircular alrededor del ánice radi 
cular, que en ocasiones suele estar rodeada por una 
línea radiopaca y que es debida a la reacción del 
hueso circundante que se encuentra más compacto, 
como podemos observar esta imágen radiográfica es -
muy semejante si no identifica a la que presenta un 
granuloma periapical, por lo que es prácticamentP. -
imposible hacer una de+.ermina~ión por mP.dio de solo 
esta sintomatología ~on ayuda de la radior-r~fía. 

Características Histológicas.- ~e define como quis
te a una ... avids:id pa

tolÓgi~a recubiP.r~a nor un epitelio, en la 1ue en -
su interior gPneralmente qe encuentra un líquido. 



D'rntr~ r1 e l ~1.s t pr,rí11s que tr~tan '1e expl ic·1r

la form~-:ión r18:: 1ui;;te, la más a::entar:l:¡ ~:3 la si -

guient:e: 

1e consi1era nP~eR~ri~ l~ nr~spnnia de ~ejid0 
epit~lial embrionario, que nor ~lgun~ raz6n no !u~

reabsorvido y se encuentra en estado latente, y que 
nor alguna causa comienz~ de pronto a proliferar al 
aumentar de tamaño el tejido, las células centrales 
se van quedando sin nutrientes, hasta que se produ
ce su necrosis, estas células necroeadas se licue -
factúan, ~ por diferencias de presión osm6tica y on 
cótica, penetra agua y el quiste se expanoe; Canfor 
me va creciendo el tejido euitelial se van necrosan 
do más y más las células, y de esta evolución SP. 

trata de expli~ar el porque se presenta la forma e~ 
racterística de los quistes, ya ".\Ue en esta teoría-
el resultado es 1ue el enitelio circunda el líquido , 
formado por la licuefacci6n de células. 

En el caso de un quiste periapical, el tejido 
epitelial embr.ionario lo componen los restos de Ma

lassez, que se encuentran en...el ligamento parodon -
tal de todos los dientes, el epitelio que recubre -
al quiste ya formado es en la mayoría de los casos-
_ del tipo escamoso estratificado, aunque también pu~ 
de ser de otro tipo, ya sea de la mucosa oral o del 
epitelio del seno maxilar, y de ser así, se debe a
que existe comunicación entre el quiste 1 cualquie
ra de estas cavidades, pero esto es relativamente -
raro; El líquido se ennuentra dentro del quiste, 
contiene gran cantidad de colesterol y en ocasiones 
se puede encontrar queratina. 

El quiste periapi~a1 es el resultado de un 
granuloma periapical que ha avolucionado, es decir, 



que el granuloma <lespu?R de un tiempo aP. transforma 
en un quiste, aunque P.Sta propuesta no es una norma 
estricta, ya que uueden existir granulom~s con mu -
cho tiemno de evolución y que no se le observan tr~ 
zos de degeneración quística. 

Tratamiento.- El tratamiento más conservador es el-
de reali7.ar el trataMiento de conduc

tos y solo se podrá efectuar cuando el quiste no 
haya producido movilidad excesiva al diente afePta
do, después del tratamiento de conductos (que se d.,!! 
be. efectuar con la gutanercha pasando el foramen a
pical) hay que realizar el curetaje pP.riapical del
quiete, y de eer neceRario se efectuará la apicect.Q. 
mía del mismo; Aunque el tratamiento más común es 
la extracci6n dentaria con el posterior curPtaje 
del quiste. 

Las probabilidades de recidiva solo son con 
sideradas si se ef e~túa un defectuoso procedimiento 
quirúrgico y decimo esto por~ue a partir de cual 
quier resto de tejido quístico es posible la neofo!: 
mación de un quiste. 



les form"if::' dP. eYti:?:1nit5n ·Jo lr\ 'inf 0 "'""iÓn '1° 7'>r1gen -
den+al, v ,~~ •iPn~ rnmc ori~Pn a: nh~~P~O periapi
cal, r¡ue desp11~s de su forma"'iÓn r.'"''!'?íPnza. a exten -
dernP r,omo ya vimos ~rimP.ramente a trnv?s del hueso 
alveolar y después atraviesa la cortical externa 
del mismo {en este raso), llegando a los tejidos 
blandos faciales, des~uée de esta etapa y debido a
la intervención de substancias tales como la hialu
ronidasa y fibrinolisinaa (conocidas como factor de 

extensión), la infecci6n deja de estar loralizada -
y comienza a ser una infecci6n difusa de los tejidos 
blandos de la ~n.ra y cmelJ.o. 

Característi~as t;línirR.s.- La cara"terÍRt:tca clíni-
ca más significativa de

celulitis facial es una inflamación de los tejidos-• 
afectados, que puede rP.r de color pardusco o hasta
violáceo, suele presentar dolor locali~ado a la zo
na afectada, y aun~ue es perRistente no es exagera
damente intenso, el paniente puede tener elevada la 
temperatura y suele presentar signos de ataque gan·~ 
glionsr. La pieza dental que produjo esta afecci6n
es normalmente fácil de detectar, ya que esta pre -
senta los signos y síntomas de un absceso suprape -
ri6stico que se ha transformado en celulitis, o sea 
la pieza no resnonierá a las pruebas de vitalidad -
a la percusi6n vertical y horizontal refiere poco -
dolor, si se administran analgésicos el dolor die 
minuye considerablemente, además de presentar una 
caries extensa con gran destrucción coronal. 



Si se deja av~~zar la infP"~~~n n~+~ ti~n
de a loral izarse hast~ 11 Pgflr a form··tr un ~ih"~~so -

fa~ial, (sien'1·l 'i'!"'-l:r <:' orip;en rdr- com•fo '1' miPm"l) 
t!l""'bién pupde fi~tul izar en la pie] de la "11ra, y -

de ser así este herida quedará marcada de por vida. 

Características Histológicas.- Presenta las caract,g 
ríe+,i~as específicas 

de una inflarnaci6n aguda difusa, por lo que presen
ta un exudado difundido con líquido sero~o y fibri
na como principales eleme~tos, las células de defen 
sa que se P.ncuentran son los lP.ucocitos polimorfon_g 
oleares y algunos linfocitos. 

Tratamiento.- Cuando se presenta este tipo de pato-
logía es aconsejable el siguiente tr~ 

tamiento: El día que se presenta el paciente a con
sulta se realizará un tratamiento similar al del 
absceso ~acial, es decir, que ee administrarán anti 
bi6ticos por lo menos diez días, se le recomendará
al paciente la co1ocaci6n de fomentos humedo-calien 
tes, con la intención de aumentar la evoluci6n. del
proceso infeccioso, y de considerar útil y necesa -
rio se hará el drenaje endodóntico de la pieza afe~ 
tada. 

Al día siguiente se realizará el dre
naje facial del pus y se efectúa de la siguiente 
forma: Se hará la incisión facial en donde general
mente se encuentra un punto blanco, posteriormente
se 1esbridará la herida con wias pinzas de mosquito 
este es con la intención de eliminar el mayor pus -
9osible, y se dejará un pedazo de dique de hule con 
el propósito de mantener el drenaje, este di1ue se
irá cambiando a intérvalos cada vez más largos, hag 
ta que la herida consolide por s! sola, una vez que 

l 



han desaparecido los síntomas agudns es necesario 
realizar la extra~ción de la piPza afectadá. 



VIII.- a~~BOMIRLI~Is.-

Se cono~e con el nombre de Osteomielitis a -
la inflamaci6n de la médula 6sea, que af e~ta con m_!! 
yor frecuencia a huesos largos, puede ser causada -
por una fractura expuesta del hueso en cuestión, 
también oor herida de bala, y en particular de nuel! 
tro estudio la que es causada por un absceso peria
pical que s~ extiende a hueso, en la historía clíni 
ca del paciente puede precisar furunculosis y/o an
trax frecuentes. 

Su instalación se realiza de la siguiente 
forma: Los microorganismos específicos de esta a 
fecci6n (estafilococos aureos o albus), penetran -
por la metafiei8 de los huesos, llegando a la médu
la ósea la cual infectan, y esta infección es poco
tiempo se extiende en toda la cavidad, conforme a -
vanza la infección el exudado purulento comienza a
buscar salida la cual encuentra pasando a través de 
los canales de Havers llegando a la superficie del
hueso, pudiendo destruir o levantar el periostio 
del mismo hueso, las zonas más afectadas quedan sin 
irrigación muriendo, y después comienzan a separar
se del hueso vital formando lo que se conoce como -
secuestro. 

La gravedad de la inf ecci6n puede variar de
pendiendo de la cantidad de hueso afectado que se -
ha destruido o ha formado secuestros, la infecci6n
presenta la característica de no llegar a destruir
el cartílago. 



I.- Osteomielitis Supurativa Aguda.-

Cuadro Clínico.- El paciente presenta fiebre, leucQ 
citosis con neutrofilia, dolor lo

calizado al hueso afectado, cuando la afecci6n ha -
llegado al periostio afectado, la piel se presenta
tenea y rojiza; los dientes de la zona afectada prs 
sentan movilidad .v dolor exacerbado al masticar, 
por lo que esta funci6n es imposible, se suele per
der la sensibilidad del labio del lado afectado, r,2 
diográficamente se observan las trabeculas mal defi 
nidaa y con zonas radiolúcidas. 

Características Histológicas.- Presenta un exudado-
que normalmente es -

pus, las células de la matriz orgánica se encuer:i 
tran alteradas principalmente los osteoblastos, las 
células de defensa encontradas son los leucocitos -
polimorfonucleares, neutrofilos, algtmoe linfocitos 
y células plasmáticas. 

Tratamiento.- En primera instancia es necesario es-
tablecer el drenaje del pus, y admi -

nistrar antibi6ticos y analgésicos durante diez 
días, con la intención de ~imitar y disminuir la i.n 
fecci6n. Posteriormente y si el Cirujano lo conside . -
ra necesario se realizará el tratamiento quirúrgico 
que consiste en el curetaje y eliminaci6n de tejido 
necrótico, así como también de los secuestros que -
se encuentren, respetando lo más posible el perios
tio, ya que a partir de su cara profunda en donde -
se encuentran los osteoblastos activos, SP. iniciará 
la reparación del hueso afectado. 



2.- OsteomiP.litis Supurativa Cróni~~.-

Cuadro ~lÍnico.- Sus r.ara~terísticas ~línicas son -
las mismas a la anterior solo que

más disminuidas, es decir, que la fiebre es poco e
levada, la leucocitosis es apenas mayor que en la -
r.uenta normal, los dientes pueden o no presentar m2 
lestias y si las hay menores que en el caso ante 
rior, siendo posible la masticación, aunque puede -
presentar exacerbaciones agudas que aumentarían los 
síntomas. 

Características Histol6gicas.- Como características 
Histol6gicas tenemos 

que persiste la presencia y formación de exudado P.Y 
ru.lento, las células de defensa predominantes son -
las características de los procesos inflamatorios 
crónicos, o sea que encont.ramos linfocitos y célu -
l~s plasmáticas. 

Tratamiento.- Su tratamiento es idéntico al ca~o a,n 
ter1or, por lo que primeramente se e~ 

tablecerá el drenaje del pus, se le administrarán -
antibióticos y analgésicos durante diez días, y de
ser necesario se hará el procedimiento quirúrgico -
mencionado. 

).- Oeteomielitis Eeclerosante Pocal Cr6nica.-

Cuadro Clínico.- Este tipo de Osteomielitis difiere 
totalmente de las anteriores, debi 

do a que este caso se caracteriza por la :rormaci6n
de tejido 6seo, y no por la destrucción del mismo -
como sucede en los anteriores casos, y por lo tanto 
sn este tipo de Osteomielitis se encuentra más den
so el trabeculado óseo, perdiendo por esto sus ca -



racterísticas normales. 

Debido a su naturaleza ~r6nica no presenta 
signos ni síntomas de su presencia, si acaso se pu~ 
de presentar un dolor leve en la pieza afect~da, en 
la imágen radiográfica notamos que existe una radi.Q. 
pacidad circunscrita alrededor de la raíz o raíces
afectadas, y se presenta normalmente en nersonas jÓ 

venes con alto grado de resistencia Histica ocasio
nado por una irritación de bajo gr~do de intensidad., 

Características Histológicas.- Histológicamente so-
lo podemos encontrar 

que existe un aumento e.nla densidad del trabeculado 
óseo y que debido a este aumento el tejido medular
está disminuido y fibroso, las células de defensa -
predominantes son los linfocitos y laR células pla,!! 
máticas. 

Tratamiento.- Su tratamiento SP. reduce a eliminar -
el foco de infección que es ~l diente 

afectado, por lo que se procederá a realizar el tr~ 
tamiento de conductos o la extracción dental, ya 

que el hueso esclerótico después de cualquiera de -
estos tratamientos no presenta ningd.n tipo de com -
plicaciones y su presencia puede persistir aún por
años, solo está indicada su extirpación quirúrgica
cuando presenta síntomas agudos. 

4.- Osteomielitis Esclerosante Difusa Crónica.-

Cuadro Clínico.- Este tipo de Osteomielitis es muy-
similar a la anterior, solo que C.Q. 

mo diferencia en este caso la afección no se encuen 
tra localizada en una zona aislada del hueso, sino
que se presenta en toda la extensi6n del maxilar o-



de la m1:1.n'1 Íb1lla, rlepen'1 ienrlo de dontie sP. prr>SPnt e,
otra car~cte?Ísti0a difPrencial PS 1ue se nresenta
en person!l:4 ai:1i. l tas, f'!n AR pee ial en ~onas rlesdenta
das, y se relaciona con afe~ciones periodontales. 
Es práct;icamente asintomática. aun1ue puede presPn
tar exacerbaciones agudas, radiográficamente se pr~ 
senta una radiopacídad muy extensa que puede abar -
car la totalidad del maxilar afectado. 

Características Histológicas.- Al igual que en el -
caso anterior existe 

una mayor densidad del trabeculado óseo y en este 
caso se pueden observar los repetidos periodos de -
resorción y formación de hueso, el tejido medular -
también se encuentra reducido y fibroso, las célu
las de defensa encontradas siguen siendo los linfo
citos y las células plasmáticas •. 

Tratamiento.- Si descubrimos la presencia de esta -
afección por medio de una radiografía

casual, sin presentar el paciente ninguna molestia
entonces lo más conveniente es dejar la afección 
tal y como esta, ei se llegara a encontrar dientes
dentro de esta zona afectada se procederá a efec 
tuar el tratamiento que necesite evitando lo más P.!?. 
sible au extracción. Y si esta afecci6n llegara a -. 
generar síntomas a6Udos entonces su tratamiento se-
rá verdaderamente difícil, debido a que la exten 
sión de la afección hace imposible su eliminación -
quirúrgica, por lo que lo más recomendable será un
tratamiento conaerTador, que consiste en la admini~ 
tración de antibióticos y analgésicos durante por -
lo menos diez días, esperando que con esta terapeu
tica desaparezcan estos síntomas. 



5.- Osteomielits Crónica con ?eriostitis Prolifera
tiva.-

Cuadro Clínico.- Se presenta una gran diferencia en 
tre este tipo de afecci6n y las a~ 

teriores, ya que en este caso el periostio es el 
que causa el problema, porque inicia la formación -
de tejido óseo sobre la superficie cortical del hu,g 
so, esta masa 6sea es lisa y bien definida, como 
signos clínicos se presentan asim~tría facial oca -
sionada por la proliferación ósea, se puede presen
tar dolor en la pieza afectada, radiográficamente 
se observa una zona radiopaca que se encuentra so -
bra la cortical del hueso. 

Características Histológicas.- Se presenta la for -
maci6n del hueso = 

reaccionado y tejido osteoide, el tejido conectivo
que rode~ las trabéculas se encuentra fibroso, las
c&lulas de defensa predominates son los linfocitos
y células plasmáticas. 

Tratamiento.- Su tratamiento se limita a la extrac-
ción del diente afectado, y deepu~s -

de este tratamiento el hueso volverá a remodelarse
retornando la simetría facial, haciendo inecesaria
la intervención quirúrgica del mismo. 



El ~~rmino 1,,., ?i.n'J.si+,if~ !faxi=.a!" >if'~·1ne a la ir: 
flam·1:::::.t.Sn 'iP.l ~ejiriG ~fo rPVeP.J:irni•"'n ... 0 r.!f'!l seno max1 

lar, y que en nu~~~r~ P~tu1io ne~ ref~rimos a a1ue
llas qu~ nueden Rer rrnducidas ror a1~5n +i~o d~ 

complicación mental. Lo más común es la producida -
por un absceso periapi0~l que Ae P.Y.tiende dir~cta -
mente al seno, aunque puede ser causad~ por alguna
complicación en el momento de la extracción dental, 
de una pieza que se encuen+,ra en las inmP.diaciones
del mismo, siendo que la raíz de este perfore el ss 
no o también se puede quedar alojads la raíz dentro 
del seno, y por nonsiguiente este se infecta. 

1.- Sinusitis M~xilar Aguda.-

Cuadro Clínico.- El síntoma cara~terístico de esta-
afección es el dolor localizado en 

la zona del seno corres~ondiente, este dolor por lo 
general es poco intenso, pudiéndóse irradiar la oí
do y dientes, si se palpa la zona afe~tada solo su_g 
le referir cierta sensibilidad, aunque no un dolor
intenso, también suele referir fiebre, el pus puede 
ser expulsado a través de la nariz en el momento de 
la respiración, por lo que su aliento es normalmen
te fetido y 4esagradable. 

Caracteréticas Histológicas.- Presenta las caracte
rísticas clásicas de-. 

un proceso inflamatorio agudo, es decir, que preeen 
ta un exudado seroso o en su defecto pus, las célu
las de ~efensa predominantes son los neutrofilos, 
unos ~uantos eosinofilos y algunos linfocitos. 



Trat;amiento.- En Pst 0 f''1.BO r>spP"Ífi···: se procP.de:rá-

rríMer~mente a la e1imínarión de los
GÍntomas agudos, siendo que iniciaremos P.l trata 
miento con P.l drenqje undod6ntico de la pieza afec
tada, se le administrarán antibi6ticos y analgési -
coa duran+.e por lo menos diez días, una ve~ que ha
yan desaparecido los síntomas agudos se procPderá -
a la extra~ción dentaria de esta pieza. Desnué~ de
la eliminación del foco de infección, la integridad 
del tejido del seno se restaurará por sí sola. 

2.- Sinusitis Maxialr Cr6nica.-

Cuadro Clínico.- Son relativamente in~ignifi~antes-
lo~ signos y síntomas d~ esta en -

fermedad, así que el pa~iente solo suele presentar
un aliento fetido y desagradable, y en algunas oca
siones se puede expeler un poco de nus por la fosas 
nasales, a lo que el paciente no auele darle impor
tancia, lo cual dificulta su detecci6n. 

Características Histológicas.- En esta afecci6n se-
tiende a formar un -

teji40 de gr-~nulación hiperplástico que forma poli
poa sinusales, las células de defensa predominantes 
son los linfocitos y las células plasmáticas. 

Tratamiento.- Su tratamiento abarca la eliminanió~-
del foco de infec~ión, o sea, pro~e -

der a efectuar la extracción dental, ~ posteriorme.!1 
te se considera necesario eliminar la membrana de -
revestimiento del seno, lo que normalmente debe reJ! 
lizar una pPrsona canaciT.ada. 
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