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INTRODUCCION

La patologfa oral es una rama especializada de la patologfa general

Nos vamos a enfocar sobre in patologla periapical, se puede decir -
‘" que es una mn:rama de la patologfa oral,

La enfermedad perlaplcd es un temn de gran interés para todos los
cirujanos dentistas.

Aunque no todos le presten la deblda importancia, la enfermedad pe

riapical se relaciona con todos loe tratamientos dentales, ya que 81 ge ela =

bora un tratamiento con alguna lesidn dpical este no tendra éxito,

Estd tesis tiene como cobjeto de analizar y comprender todas las le -

siones que se encuentren en los fpices de las piezas dentales, ademds toda

la secuencia de cada proceso patoldgico,

Nuestro propésito ea poder explicar ampliamente que debido a una -

simple caries no tratada se puede llegar a formar la patologfa periapical. -

Y dar una informaci6n sobre los principios de inflamacién.




TEMA 1
INFLAMACION

Para enfocar las enfermedades de los tejidos periapicales se necesi
ta tener un concepto claro de la inflamacion,

La inflamacioa es una respuesta egpectfica del organismo qué Provg' e

ca una reaccitn local tanto en los tejidos vasculares como en los tejldos de
soatén, por dafios Tecibldos.

Etiologfa,

La inflamacién es causada por diferentes factores:
a).~ Fisicas

b).= Qufmicas
c).~ BiolSgicas
d). - Traumdticas
Los cbjetos de la inflamaci6n son dos:
1, - Tiende a destruir y eliminar al irritante evitando asf la lesidn -
adicional al tejido y el esparcimiento del irritante a otras regiones.

2, - Se esfuerza por reparar el dafio creado por el irritante y res‘-k-

taurar el cuerpo a la normalidad,

Fenmenos principales de la inflamaci6n.

l.- Camblos circulatorios prematuros,= En el te}ido desp_ue‘s,‘c/lb‘e' :

aplicacton de un erlténté.' lo primero que se presenta 8 la"_l‘il'pe'rgmig‘ “En



el firea afectada existe un aumento de sangre debido a la concentracisn de -
tlefensas celulares y humorales en esa region.
2.~ Exudaci6n de células y liquidos protectores. - L.a exudacién es -

el proceso del derrame de c&lulas (eritrocitos y leucocitos) y lfquido (plas

ma) el cual contlene defengas humorales,

3, - Restauracidén, - El tejido muerto y lesionado es eliminado y hay

regeneracion de células, ‘para restaurar la normalidad,

Se caracteriza la inflamact6n por signos macroscdpicos y microsco

picos.
Signos Macroscéplcos,

Los signos nubtoacoplcoa se deben a consecuencia de las alteracio- g
nes del tejido en la inflamacioén,

Las alteraciones se clasifican en dog grupos:
a). - Cambios circulatorios

h). - Cambios celulares

a). -~ Cambios vasculares,

En los cambios circulatorios o vasculares las células localizadas en
el drea de inflamaci6n ge derivan de la sangre, y son neutrofilos, eosindfi=

los, basoﬂloa y una minorfa de mnc.rOfagos.

Eams camblos clrculatorjos r.ienen el propésito de- transportar laa -

ﬂ - defensas del cuerpo al Bltlo de la lelen. donda hay eummnclén del agente

R causal y regeneracién del tejldo leslonado.




l.os cambios circulatorios se clagifican en cinco grupos,

1, - Camblios en los vasos sangufneos, -
(vasocostriccitn y vasodilatacidn)

Después de la aplicacitn del iyritante al tejido exlste uns vagocons-~
triceifn momentédnea seguida por la vasodilatacitn. Esté es provocada por
~ los impulsos nerviosos vasodilatadores y la accitn vasodilatadora de sus -

tancias tales como la histamina y leucotoxina, las cuales se forman en el =

gitio de la frritacién.

La vasodilatacitn se observa pritnerc en las arterias, venas y f- -
palmente en los capilares.

Si la irritacién es leve 0 moderada habra una hiperemis, ysiel -~
irritante es muy severo, puede presentarse la parilisis de la pared de los
vasos sangufneos y una marcada distenci6n con sangre a medida que se pre
senta ln pardlisis de la pared de los vagos, la distencion de éstos se vuel -
ve mis notable en los capilares,

Debido a la hipexemia el Area leslonada puede contener varlas ve- -

ces la cantidad normal de sangre. Junto con la dilatacién capilar hay tam -
bién permeabilidad endotelial,

2.~ Cambios en la velocidad del flujo.

La primera alteraci6n en el flujo sangufneo es la ncele_rangn.‘ Eata
se presenta junto con la vasodilatacion existiendo un frea grande donde la-

sangre puedé fluir. La aceleracion es témpoml y termina cuando los vaso"s‘:’v




dilatados se llenan de sangre,

La siguiente alteracién en la velocldad del flujo es la retardacién, -
Estfl retardacion es esencial para que se lleve a cabo la diapedesis de los -
leucositos,

La disminuci6n de la velocidad del flujo se efectua en cuatro formas,

a).~ Aumento de la capa de capilares en el drea.

Este aumento hasta cierto grado es debido a la lmitaci6n del didme
tro del vaso.

b), - Inflamaci6én de las células endoteliales que cubren a los capilares.
A medida que las células endoteliales 8¢ hinchin y aumentan su di&-
metro, estd ocasiona que la superficie del vaso gan gufeno se vuelva rugosa,

lo cual aumenta la friccidn periférica a la corriente de sangre retardando -
asf su velocidad. '

¢). - Hemoconcentraci6n,

La pared del vaso se vuelve mfis permeable por lo tanto los compo -
nentes del plasma pasan a través de la pared, hacfa el interior del tejido -
circundante originando una concentraci6n de los elementos formes de la -
sangre y retenci6n de las moléculas de protefna dentro de la luz del vaso, -

debido a csto la sangre se engrosa y se vuelve mis viscosa, por lo tanto la
velocidad del flujo disminuye,




- d)» Marginaci6n de los lencocitos,

La velocidad del llquido se ha reducido a tal grado que los leucoci--
tos pueden alcanzar la parcd y adherirse, su presencia aumentu la aspere-

za de la superficie endotelial, lo cual auments la resistencia poeriférica de-

la pared del vaso y retarda el promedio de corriente,

Cuando los factores mencionados han provocado la disminucién del-

fquido de manera que la sangre apenas pueda fluir a través del vaso, se ha
alcanzado el Extdsis Sangufneo,

3.~ Cambios en la corriente sangulhea.

a).— El primer cambfo de la corriente sangufhea ¢s la redistribucitn de los
elementos celulares,

La corriente sangufnea se divide en dos:

1.~ Corriente axial. - Es la que se localiza en el centro del vaso san

guineo, ¢n el cual van estar los elementos formes de la sangre (leucocitos-
y eritrocitos).

11, - Corriente plasmdtica, - En estd se localiza el plasma, el cual-

circula entre la corriente axlal y la pared del vaso.

Los elementos formes de la sangre se mantienen en el centro del va

8o, debido a la fuerza centripeda del flujo sangulneo.

Para que se lleve a cabo la diapedesis de los leucocitos debe de efec

tuarse la dieminucién de la corriente sangulnen, superando la fuerza cetri

peda y obstruyendo las dos corrientes axial y plasmdtica, permitiendo que-
los leucocitos alcancen la pared del vaso,



b). - El segundo camblo de la corriente sangufnes, es la marginacién de - -
los lsucocitos,

La cual se lluva a cabo por medio de la’ leucotaxina, sustancia que-
se produce en el area lestonada, permitiendo que low leucocitos fluyan en -

direcci6n a la lesi6n,

Cuando la leucotaxina se pone en contacto con Jos leucocitos en la -
corrientc sangufnea, est6s alcanzan lo pared del vaso, se adhieren a ests,-
ya libres emigran hacia la lesifn,

4.~ Exudacion del plasma,

En e} drea de inflamacién las paredes de los capllares se vuelven -
m#és permeables al plasma debido a la histamina y leucotaxina,

El plasma tiene diferentes funcloneé en el drea de inflamacitn,

Su principal funcion es llevar las defensas humorales del cuerpo al-
sitio de la inflamaci6n.

El exudado es resultado de un transtorno del equilibrio entre la pre
si6n hidrostatica de 1a sangre y del plasma intersticlal, también del equili-
brio de ln presion osmética de la sangre y protefnas del plasma intersticial,

Este transtorno es provocado por un aumento en la permeabilidad capilar y

1a presi6n hidrostitica en los vasos sangufneos més pequefios,

5.~ Diapedesis o emigracion de los leycocitos y eritrocitos.

Los Jeucocitos son necesarios en el firea de inflamaci6n para fagoci
~tar-al lrritante.

. La diapedesis cs la migracion de los leucocitos a través de 1as pare



des vasculares, y es realizado medlante movimientos ameboldales, prime-
ro emligran los leucocitos pollmorfonucleares, seguldos de los monocitos -

y linfocitos.

Los eritrocitos también pueden dtravesar las paredes vasculares -~

originando una inflamacitn hemorrégica,

Cambios celulares.

En los cambios celulares Ginicamente se originan los macrodfagos en
el drea de 1a lesion a partir de los macréfagos ya Vperslsteﬁtes en el tejido,
y también las células gigantes que se originan a partir de la fusi6n de los -
macrdfagoa, estas se aparecen nada mis cuando hay un agente extrafio al -

prganismo,

Las principales células afectadas son:

a). - Neutrdfilos d), ~ Linfocitos

b). - Eosindfilos e}, - Celulas del plasma

c). - Basbfilos f). - Macrbfagos o Monocitos

g). - Ctlulas gigantes
Defensas Celulares,

Son los leucocitos polimorfonucleares fagocitan los microdrganis=~ -
mos vivos o muertos y son menos activos para fagocitar células de tejido - -
- necrosado o sustancias extrafing. Se presentan solamente en los perfodos .« E

-inlclales o agudos de la inflamacitn.

Los mononucleares grandes fagocitax; 'rr{icroérganlsmos. celulds s




mubrtas, digleren restos celulares y cuerpos extrafios, hacen su aparicitn

en lus fases mis tardfas de la reaccién inflamatoria; son células emigran -
tes de los tejidos.

a). ~ Neutrbfilos. - Son granulosos polimorfonucleares, constituyen-
el 60%, del nmero total de Jos leucocitos de la sangre. Se forman en los --
centros hematopoyéticos (médula 6sea) vy eg llevado al sitio de 14 inflama -
cién por la corrienté sangufnea. Su fiunciotn es fagocitar, son los primeros:
mecanismos de defensa, aparecen premaruramente en €l curso de la »inﬂa-

macién aguda.

b).- Eosinéfilos. ~ Son granulosos poimorfonucleares, constituyen-
del 1 al 3% del nfmero total de leucocitos en la sangre, Se forman cn la mé
dula ésea y se distribuye a través del cuerpo por medio del sfstema circula
rorio se desconoce su funcibn. Los eosinofllos junto con los neutrofilos apa

recen promaturamente en ¢l drea de inflamaci6n aguda, se cree que inter -

vienen en ¢l gistema de defensa humoral.

c), -~ Bas6filos. - Son granulosos polimorfonucleares, constituyen del

0.5 al 1, se forman en la médula 6sea y también son destrufdos por la co-
rriente sangufnea. Cuando hacen su sparicibn en una enfermedad se encuen
tran asoclados con una inflamacion subaguds,

d). = Linfocitos.~ Son granulosos mononucleares, constituyen el 30, -
se forman en los ganglios lnfdticos y otros tejidos linfoldes, penetran ala
sangre por el ducto torfixido. Su funcion cotd relacionada con el sistema hu '

- ‘moral de defensa y la prdduccléh det anucuerho' globulina, Aparecen en el-
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proceso de inflamaci6n después de 48 a 72 horas, cstén presentes en la infla
macién crénica en gran cantidad,
e).~ Células del plasma. -~ Son agranulosas mononucleares, No se lo-
calizan en lu corriente sangufnea, se derivan de los linfocitos, cuando estas
_ células son estimuladag por ciertos agentes lesivos, presenta propiedades ~
fagocitarias limitadas, y se cree que produce sustancias bumorales de de-~
fensu. Aparecen en la Inflamacion crénica,
. f).- Macrofagos o Monocitos. - Son agranulosos mononucleares, cons
tituyen del 5 a 8% del nmero de leucocitos en la sangre. La mayorfa son =
: oﬁgiuadoa del sistema reticulocendotelial y los otros son llevados por la co
rriente sangufnea. Se presentan en el sitio de la lesion de 48 a 92 horas y -
finalmente se vuelven mis numerosos que los neutr6filos, debido a que se -
producen en el sitio de la lesi6n aparecen en la inflamaci6n crénica persis -
rente, ,

Deapués de los neutrtfilos, los macrdfagos son log principales célu
las fagociticas, que finalmente terminan la destruccitn del irritante y elimi
nan el tejido necrético del 4rea. Es el segundo mecanismo de defensa.

g). - Células gipantes. - La célula gigante es producida por la funcién
de varios macréfagos, cuando se requiere gran poder fagocitario. K

Se localiza alrededor de los cuerpos extrafios al organismo, frecuen -
temente s€ encuentra en la periferia del tejido necroético. -

- Su funcl6n es fagocitar.
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Defensa Humaoral.

El plasma sangufneo que atraviesa las parcdes vasculires ey menos
vigcoso y contiene menos protefnas que el que pernmuncce dentro de los va -
sos sangulneos. Inel proceso inflamatorio, el plastna sangufneo que gana~
los espacios de los tejidos contiene mucha protefna y recibe el nombre de- »

plaama intersticial,

Egtas defensas consisten de fracclones de globulina del plasma san-

gulneo, las cuales contlenen los aaticuerpos.

Los anticuerpos que ayudan a la eliminacion de las bacterias son:

a). ~ Aglutinas. - (agrupan) 6 aglutinan los microbrganismos parali -
zando su actividad,

b). - Lisinas. ~ Las cuales disuelven a las células incluyendo a las -
bacterias.

¢). - Antitoxinas. - Neutralizan a las exotoxinas.

d). - Opsoninas, - Preparan a los mlcrodrganismos para la fagosito-
sis.

¢). - Precipitinas. ~ Dan como resultado la precipitacion de algunos -

antigenos, los cuales ayudan a los leucocitos a superar al irritante.
Exudado,

La exudaci6n ca la migracion de sustancias humorales y c€lulares -
en una Area de inflamacion, :
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Componentes del exudado.
1. - Irritante

2, - Células del tejido lestom do

3. - Leucocitos (neutr6filos, racrofagos, linfocitos, coélulas del - «
plasma, eosindfilos y basofilos),

4.~ Constituyentes de] plagma (agua, proteina, fibrina y antlcuer- o
pos).

5. = Eritrocitos.

Funciones del exudado.

1. - Los constituyentes del plasma sangufneo diluyen el irritante, - -
cuando son derramados en el Area de la inflamaci6 y puede ser fagocitado -

més facilmente el irritante por los leucocitos,
2, - Actua mecfnicamente lavando 6 arrojando al irritante.

3.~ Acarrea a los fagocitos al area para fagocitar al irritante.

4. - El exudado lleva fibrina al rea de inflamacion.

a), - Atrapa al irritante y retarda su diseminacion por los tejidos, -

hasgta que los fagocitos son capaces para fagocitarlo.

b). - Proporciona capas de protefna entre el irritante y los tejidos -
circundantes.

: ¢). - Tiene ﬁn‘efectoi estimulante sobre la proliferacion de fibroblas

" 5.- El'exudado leva anticuerpos al firea de Inflamacién,
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6.~ El exudado leva al area de inflamacién en cant{dad aumentada -
de nutrientes y oxfgeno, los cuales se requieren para el mecanismo de de—

fensa, la cicatrizacion y recuperacién,




TEMA 1t
CLASIFICACION DE LA INFLAMACION,

Clasificacion de acuerdo con el principal constituyente del exuda- -
do.

inflamacion Serosa. - La inflamacidn serosa est§ presente cugndo«

el principal constituyente del exudado es la linfa o ¢l plasma. Es un tipo -
comiln de inflamacién que involucra a las superficies serosas (peritoneo -
y pleura), cuando eatdn presentes irritantes moderados y grandes cantida

des de lguido seroso se acumula en la cavidad, es 1a primera etapa de

muchos procesos patolégicos.

Btiologia. -~ Se debe a irritantes moderados como los rayos sola- -
res, sugtancias qufmicas a la piel etc.

Apariencia Macroscopica. - S¢ presentan los cinco gignos de la in-

flamacion, Un exudado de tipo acuoso, fluye de una superficie del tejido -
que se acumuta en las cavidades del cuerpo y en los espaclos del tejido

Este 1fquido acuoso depende de la permeabilidad capilar, cuando -
la permeabilidad es ligera el exudado e¢s similar a la linfa y cuando la per
meabilidad es mayor el exudado se asemein al plasma.

Apariencia Microscopica. - Estdn presentes las alteraciones circu

latorins v celulares de la inflamacion. El componente del exudado es un -

ifquido el cual se asemeja al plasma.en sus caracterfsticas.

Resnltado - Noes probable que ocurra 1a inflamacién pr..rmanente~

enel area, devido a que c! lfquldo BEro80 e renbsorvmo, rnpidamen:e ot

-
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por el cuerpo. Siel irritante es ms severo O persiste durants mucho - -

tiempo la inflamacién se torna mds seria.

Inflamacion Mucosa o Catarral. - Sc presenta cuando el principal -

compomsnte del exudado es la mucina. Eutd inflamacion mucosa e pre- -
senta en donde existe epitelio cubolde 6 columnar capaz de productr muci
na.

Etologfa. - Se debe a irritantes moderados como, irritantes quf -
micos, cuando se aplican a las membranas mucoéas, nariz y trdcto geni-

tal; por inhalacion de polvo, aire, frfo etc. irritan las membranas muco~

sas de los conductos respiratorios, presentandose una inflamacién, pro -

duciendo grandes cantidades de mucina.

Apariencia Macroscopica. - Estdn presentes log cinco signos de la
inflarnacion. El exudado es de tipo viscoso y filamentoso, que fluye a par
tir de una superficie mucosa 0 que se acumula aobre ella; depende de lo -
que este atrapado dentro de él, puede ser claro, tragparente, gris o ama
rillo u opaco.

Aparlencia Microscopica. - Eatfn presentes lag alteraciones vascu
lares y celulares de la inflamacion. El principal componente del exudado-
sobre la superficie mucosa es la mucina.

Resultados. - Eliminacion del trritante, la mucina forma una ba- -
rrera nlrededorrdel irritante, pmheglendq la membrana mucosa; slrve. -
corm lubricante que facilita la expulaion del rritante. Si persiste el irri

“tante 0 se vuslve Qevefo’puede resqltbr un £fpo de lnﬂqmaC_ion mas gerfo.

Inflamaci6n Fibrinosa. - Estd se presenta cuando el componente -
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principal es la fibrina.

Etiologia. - Se debe por una lesién de tipo més violento, en el cual

la permeabilidad de los capilares a sido nlteréda, en donde log congtitu =
yentes de protefna que contienen losg precursores de fibrina han eacapado -
hacia el tejido circundante. Resulta una inflamacion fibrinosa cuando se -
aplican agentes térmicos 0 irritantes quimicos a los tejidoa.

Apariencia Macroscopica. - Estén presentes los cinco signos de 1a
inflamacion. Si se ha acumulado fibrina en los tejidos el 6rgano es mis -
firme y tenso de lo normal. Sobre la superficie serosa 6 cutfinea la fibrl - -
na aparece como una red viscosa blanca 6 amarillenta la superficie pierde
su brillo y tiene una apariencia aterciopelada. Cuando 1; fibrina se acumu
1a sobre la superficie mucosa forma una ldmina amarillenta 6 grisécea y -
puede atrapar epitelio descamado 6 material extrafio, Cuando la fibrina -

se acumula sobre la superficie de un 6rgano tubular puede formar un ci- -
lindro en el 6rgano.

Las masas de fibrina sobre una superficie epitelial, se clasifica -~
en dos grupos.

a). - Seudomembrana o Membrana Cuprosa. - Eé desprendida con- ‘
facilidad y deja intacta la membrana epitslial.

b). - Membrana Diftérica. - Estd firmemente adherida a las capas

del tejido subyacente, no puede ser eliminada sin dafiar ul‘ tejido, y cuan -
do 80 elimina exlsne una necrosis coagulatlva en el drea, que se. despren - .

- de con el exudado dejando una superficie dspera expucsta conocida como =
ulcera.
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Apariencia Microscopica. - Est&n presentes las alteraclones circu-

latorias y celulares de la inflamacién. La fibrina puede acumularse sobre

1a superficie del 6rgano en forma de l4mina como una seudomembrana o -
membrana diftérica.

Resultados. - L.a presencia de una inflamacion fibrinosa indica que-

el‘irritante ha sido severo. Cuando la fibrina se acumula en una cavidad

del cuerpo, debe ser eliminada por los fagocitos.

La fibrina en la cavidad peritoneal ea muy seria devido a que se
adhiere a los diferentes érganos.

Inflamaci6n Supurativa o Purulenta. - S8e presenta, cuando el prin

cipal componente del exudado son los neutroéfilos.

1]

Etiologfa. ~

1

La causa mds coman son las bacterias piogénas, pro
ductoras de pus. L.a inflamacién supurativa ge¢ observa con mas frecuen-

cia en la infeccion por estafilococos, estreptococos, corinebacteriasy al -
gunasg sustancias quimicas como la trementina. Muchos agentes quimicos -
y etiolégicos producen lesi6n al tejido, el cual es invadido por bacterias y
se presenta una inflamacion supurativa completamente.

Apariencia Macroscépica. - Estdn presentes los cinco signos de la

inflamaci6n. El principal componente del exudado es el pus. Los estafilo -

cpcos y eatreptococos producen un pus blanco 6 amarillento.

L.a corinebacteria produce un pus verdoso. El pus rojo se observa

cuando en el exudado exiaten erltrocl:os. El pus es quuldo alas enclmaa -
proteolmcns del nzutromos.

£s Aparlenqla Microscopica. - Estdn presentes las nlteraéibnés_c&g:g o



o nente ea el eritroclto.
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lares y celulares caracteristicas de la inflamacion. La célula priscipal -

- dal exudado es el neutrofilo en diversas etapas de desintegracion.

Resultados. - La presencia de pus indica una inflamacion supurati -

va. Bl pus es un signo favorable porque hndica que la primera tlnen de de-

fenga celular ha sido levada al drea.

~ Inflamacidn Hemorzagica. -

Etiologfa. - Es causada por un tipo violento de irritante, el cual 1e

aiona a los vasos aangulneos a tal gradoe, que ya no son capaces de conte -
per & 108 eritrocltos, se presenta una hembrfagfa dentro de los tejidos, -
“También es producida cuando agentes quimicos lesivos entran en contacto
-con los tejidos, en enfermedades bacterianas y virosas.

Apariencia Macroacdpica. - Estén presentes log cinco signos de la

inflamacidn. El escape de sangre ea por diapédesis de los eritroclsoé. De

acuerdo con el ndmero de eritrocitos el exudado en el rea de inflama-~

cion, sera el color rosado 6 rojo, pucds ser liguido o coagulado dependien

do de la cantidad presente de flbrina.

' Apariencia MicroscOpica. - Estan presentes las alteraciones circu

larorias y celulares. El eritrocito es la célula predominante del exudado
{.os neutrotilos son numerosos en el 4rea, existe degencracion y necrosis
de las células como resultado de la leaitn,

Resultados. - El irritanta es muy BaYero y ha tenido lugar una ex -

tansa lealﬁn. Ha hnbldo grandas daﬂoa a los vasos aangurneos yel cuerpo-

tlane dlﬁcultad pam nhascecer de la sangra requerlda para el alivioy la -

Se preaente cuando el principal compo.
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recuperaci6n. Existe una masa de eritrocitos y fibrina, debe ser elimina-
da por fagocitosis.

Inflamacion Linfocitica. - Se presenta cuando la célula predominan
te del exudado es el linfocito.

Etiologfa. - Eata asociada con enfermedadﬁa virogas. Los nnticuer

pos producidos por loa linfocitoa son requeridos para destrutr al virus.

Apariencia Macroscopica. - Estd inflamacién linfochiica es una cla

pificacion arbitraxia y que los cinco eignos no se observan, lo cual es una
excepcion al concepto general de inflamacion.

Aparlencia Microscdpica. - Estan presentas las alteraciones circu

latorias y calulares de la inflamacién. El exudadc e8 ¢scago en cantidad, -
el linfocito es el finico componente visible del exudado al principlo de la -
enfermedad. Al producirse degeneracitn y tejido necrético en el drea, -
los macrofagos se dirijen hacia el tejido necrético, mas bien que el virus,
Resultado. - La presencia de una inflamacion linfocitica indica que
esté presente una enfermedad virosa o toxemfa.
| Inflamacion Alergica. - Es la reacci6n del cuerpo a una proteina a-
1a cual ha sido previaimente sensibilizada. Es un tipo especlal del cuerpo-~
en la cual el exudado puede ser seroso, fibrinoso, supurativo 0 hemorra -
gico.
La.inflamaclon alérgica se presenta en los pacientes que han sido- .
; prevlamnte'sénstbui’za&s.r ya sea nﬁturnl ¢ artificial, a protefnas extra‘f k
- nas, »mcl.uyendo aquellas de origen bactexiano. |
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Clasificaci6n de acuerdo con la duracidn.

La inflamacion pueds ser clasificada de acuerdo con ¢l tlempo que
persiste. 7
‘ Cuanto mas corto sgea el perfodo de inflamacion en el Area, menos
parmanenue gera el cambio en el tejido. Cuanto mayor sea la duracién, -
i mnyor gera la magnitud de la alteracion permanente local.
7 Las diferentes reacciones inflamatorias pueden ser clasmcadas -
de acusrdo a su duracion en cuatro grupos,

Inflamacidn Subaguda. - Es causada por un irritante de menor In-- -
tencidad que el que ha productdo la inflamacion aguda. A persistido por -
un lapso de tiempo mds largo 6 a sido afectado un tejido menos suceptible.
Generalmente ocurre la recuperacion, pei'o ge retarda por varias sema--
nas.

Los signos macroscopicos y los cambios celulares y vasculares -
de la inflamaciOn estan presenies, pero no son tan notorios como los que-
ge observan en la inflamacion aguda.

Los macrofagos, linfocitos, células del plasma y células gigantes
son nlimerosas y pueden estar presentes en mayor nadmero que los neutrd
filos.

Esté presente en el Area tejldo conectivo inmaduro angloblastos y¥
epitelio proliferante en cantidad excesiva, que se requiere parala restéu

racin y curacion. N : ,

Inflamacion Aguda. - El trritante no ca »t'an"sevex"o 6"és afe'ctbgdb un

. tejido menos crltico. | '
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La inflamacion persisie durante un perfodo de varios dfas y termi-

na en la recuperacion o 1a muerte.

Se presentan dos slgnos macroscaopicos, han ocurrido cambios cir

culatorios y celularesen el drea.

Los neutrofilos aon sbundantes, los macrofagos y los linfocitos em
- plezan aparecer, y sunlmero aumentara conforme la enfermedad progre-

88.

Los fibroblastoa Inmaduros, los angioblastos y el epltelio estén

presentes; la cantidad no excede a la que se requiere para la restauracién
y 1a recuperacién.

Inflamacion Cronica. - Estd presenta cuando peraiste el irritante -

mucho tiempo y el cuerpo reacci6na produciendo cantidades excesivas de -

tejido conectivo, tejido reticuliendotelial y epitelio en el drea.

Etiologia. - 5e localiza en cualquier Area donde persiste-un irritan

te durante mucho tiempo.

Una inflamacién crénica es la secusla de una aguda adn cuando el -
irritante haya sido destruido y haya existido extensa destruccidn del teji ~
do. El tejido necrdtico en el drea debe ser eliminado y el tejido muerto es

un cuerpo extrailo, resulta la inflamacisn.

Eatédn pre sentes los signos macroscépicos de la inflamacion; pero
, no aon distlnguxbles como enla nguda.

. El exudado qus ﬂuy«, del Aren 0 que ge acumula enel tejldo, pero -

- "encaso en cantldades del. mbsmo :lpo. que se obaerva en la aguda.

Laa alteraclones vascularee y celulaxes han ocurrldo. pero no son. -
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tan intensas, todas las células del exudado pueden demostrarse en el drea,
pero predominan los macréfagos y linfocitos. Existe una abundancia de te-

jido conectivo maduro y colageno, los angeobldstos proliferantes son nu-

merosos y existe una sobre produccion de epitelio.

La presencia de inflamacin cronica indica qui la curacion se ha

H

rotragado por variag semanas, meses y aiios.

Inflamacién Peraguda. - El irritante es excesivaments severo 6 -

1

]

afecta a un tejido muy suceptible del organismo. El curso de la enferme

dad es estremadamente rapida con una duracion de unas cuantas horas.

El curso puede ser tan rdpido que el paclenie no aparenta estar en .

fermo, sino hasta unos cuantos Minutos antes (ue muera.

Estdn presentaes los 8ignos macrogcopicos de la inflamacion, lag -
alteraciones vasculares han acudido y pueden estar presentes en el tejido -
mayor cantidad de neutr6filos y en menos cantidad los macréfagos, célu -
lag gigantes, linfocitos, células del plasma fibroblagtos y angioblastos.

Comparacion de 1a Inflamacién Aguda y Croénica

Inflamacion Aguda. Inflamacién Cronica.

1.- Corta duracion 1l.- Larga duracitn

2.~ El irritante severo 2.~ Irritante de baja intensidad

3. - Acugados cambios vagculares . 3.~ Cambios vasculares menos acu-~

gados.

4.~ Exudacién profusa 4.~ Exudacion escasa |
“5.- Consistenciablanda ~  5.- Consistencia mds firme
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6.~ Ninguna 6 solo ligera proli- 6.« Proliferacion del tejido conectf ~

feraci6n de tejido conectivo vo, varos sangufneod y eplielio.

vagos sanguineos y epitelio.

Curacioén.

Es el proceso por medio dal cual ¢l cuerpo destruye ¥ auprime al ~
_irritante y devuelve al rea la normalidad tanto como sea posible.
"El proceso de curacion estd intimamente asoclado con la inflama -

cién.

L.a recuperacion es el proceso, en donde las células destruldas

pueden ser reemplazadas por células de su propia clase. _

La recuperacion se lleva acabo por la regeneraci6n y sustitucidn,

" Regeneracion. - Se lleva acabo por el reemplazamiento de las célu

las muy especiales con las cdlulas menos ¢specializadas de te)ido conecti
vo.

Sustituci6n. - Cuando las células con funciones altamente desarro -

1ladas son destruidas, las células circundantes o distantes del miamo tipo

pueden aumentar en nimexro 6 en tamaiio.

Fiebre.

Hay un rirmo metabSlico aumentado en todas las erfermedades in -
flarnatorias. Cuando el drea de inflamacion es grande hay un ritmo meta -
pAlico on todo el individuo y como resultadola temperatura del cuerpo se-

eleva,

E1 calor se plerde por radiacién conduccidn, evaporacin de calpt,
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ventilacién pulmonar y cuando son eliminados por el cuerpo sustancias se
cretorias o excretorias.

El centro regulador de calor ge localiza en el hipotdlamo, cuando-
este se lesiona por la enfermedad se plerde el control correcto de‘ lay regu
larizacion del calor.

El proceso completo se denomina flebre. Egtd caracterizado por -
un trastorno en el metabolismo debido a una elevacion de temperatura del
cuerpo y por varios trastornos funcionales como: ritmo acelera:io del pul
go, anorexia, nafiseas, vOomito, constipacién, sed constante, orina "esi::a -
sa y deshidratacion.

Etiologia.~ l.as causas més Comuncs son lag bacterias protozoa« -
rics, productos téxicos de algunas bacterias. f.as proternaa'exu;aﬂas in -
yectadas subcutfinea 6 intravenosamente.

Durante la flebre ocurren muchos cambios quimicos en el cuerpo,
en primer lugar hay un aumento en la oxidacion de proteinas, carbohidra-
(o8 y grasas.

Funciones. - La funcidn de la fiebre mejora la fagocitosis aumentan
do la actividad de los leucocitos, haciendolos mas permeables. Estimula-
2 la médula 6sea produciendo més leucocitos especialmente los neutr6fi -~

los, aumenta la velocidad de la sangre y ayuda a 1a produccion de anticuer
poa.




TEMA 1l
INFLAMACION PERIAPICAL

La inflamacion peri apical la causan los mismos factores que produ-
cen la inflamacion,

Estos factores etlologlcos son:
a), - Traumatismos,
b). - Irritacion quimica,

c). ~ Infeccibn bacteriana,

No siempre va existir infeccion en la inflamacibn periapical pero si

el irritante no esantibacteriano s¢ presenta esté.

La respuesta de los tejidos del diente a un irritante es, como en - -

cualduier otro tejido, puede ser aguda, cronica & supurativa.

Sabemos que la inflamacién es un signo de los procesos patologicos;

por lo tanto la inflamaci6n periapical es el pd mer signo de una patologia -
perlapical.

Perlodontitis Apical Aguda,

Definicion, -~ Es la inflamacion aguda del periodonto 4pical resultan-

te de una {rritacion del conducto radicular 6 traumatismo.

Etiologfa. « a), - Traumatismos: ac debe & un golpe directo al diente

©-trauma de oclusion (obturaclones altas), cuerpo extrafio que presione al pa’-

_rodonto. tmumausmo enla zona perispical debido a sobreobturacibn del --‘_
~ conducto y perforaclbn lateral de la rafz, .
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b). - Irritacién quimica: gases de medicamentos muy irvitantes (for
mucrésol) y pasaje de medicamentos & través del foramen apleal,

Sintomatologia. - Se manifiesta por dolor lgero y senstbilidad del -
diente a la m;>rdlda y a la percusion, el diente tiende a salirse del alveolo~
. a causa del edema e hiperemia del ligamento periodontal,

Diagnsotico. - Se hace bas&ndose en los antecedentes del diente afec
tado, la periodontftis &pical aguda puede presentarse, tanto en dientes des

pulpados como en dientes con vitalidad.

Radiograficamente el dicate despulpado s¢ observa un espesamiento
del periodonto o une zona de rarefaccidn, en el diente con vitalidad se ob -
servan estructuras peridpicales normales,

Diagnostico Diferencial. - Debe establecerse entre la periodontitis -
4pical aguda y absceso alveolar agudo. El absceso alveolar es un estadio -
de evolucién méas avanzado del mismo proceso, va haber desintegracion de
los tejidos peridpicales. En tanto que la periodontitis apical es la inflama -
cidn del periodonto apical.

Aspectos Patol6gicos. - Existe una reacclon inflamatoria del paro- -
donto &pical. En los estadios iniclales de propagacién a partir de 1a pulpa,-
puede haber hiperemla de los vasos aparece el edema ¢ inflamacién leucoel
taria del tipo polimorfo nuclear neurx6filo y una acumulaclon de exudado se
roso destiende el periodonto y estruye ligeramente ¢l diente,

St la frritacion es debil y duracion corta a inflamacion se resuelve

répidamente, Si el irritmte es leve se desarrolla una periodontitis cronica.

i
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Si la irritacidn es intensa y continua los osteocldstos pueden entrar en acti.

vidad destruyendo el hueso perifipical y produciendo el abgceso alveolar

Periodontitis Crénica no Supurativa,

Definicion. ~ Es la inflamacion Cronica, del periodonto dpical a con-

sunkuencia de una inflamacion aguda,

Etlologf{a. - Son las mismas causas que la anterfor, en estd el irri-

tante es continuo causando lesion en el tejido persistiendo la inflamacion.

La causa mas com(n es el éacape lento y continuo de productos se -

cundarios bacterianos y bacterias desde los conductos Infectados de las raf
ces.

Sintomatologfa. ~ Hay poca molestia ¢n el diente, ngeramenté senal

ble a la percusitn el paciente suele decir que siente algo extrafio sin legar

a ser una sensacidén de dolor,

Diagnostico, - Radiograficamente el ligamento parodontal estd engro

sado y puede haber ruturas en la lamina dura 6 incluso una pérdida difusa -
de estd estructura en la zona afectada, no siempre se observan estas lesio
nes, »
Diagnostico Diferencial. - Debe establecerse entre la perfodontitia -
&pical cronica y el absceso alveolar agudo, Se encuentra una potable reab -
sorcwn 6sea en caso de perlodontltls cromca ¥y solo se observa un absceso i
alveolm- agudo cuxmdo ocurren exncerbaciones agudas de una_ periodontms- :
' cx‘énlca.

Aapectos Patoléglcos. 'sh uspgcnb pﬂhi{lpal’_‘és'm infiltracion de ‘15'7-"*‘:‘
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zona correspondiente con linfocitos, ceélulas plasmaticas y grandes células
mononucleares fagocitarias. Los vasos aangufneg)s eatdn dilatadusg y co- -
mienzan a formar yemas desde los cupilarea, hay fibroblastos que produ -
cen tejido de granulacion para la veparacion de zonas lesionadas,

El hueso es resorbido con mayor facilidad que ¢l cemento y dentt -

nn.' esta Gltima alcanza una resorciOn extensa en lesiones de larga dura- -
cion.

Si el irritante es muy leve 1o que predomina es la reparacién se en

cuentra resorcién de hueso y diente que estan slendo reparados por formé-

cion de hueso y cemento, zonas de lesidn del ligamento periodontal que es-
. tan siendo reparadas de tejido fibroso, |




TEMA 1V
ABSCESOS PERIAPICALES AGUDO, CRONICO Y SUBAGUDO

Absceso. - Es una proliferacion supurativa focal que involucra cual-
quier tejido u 6rgano. [.0s abscesos estin rodeados por una pared compues
- ta de tejlde conectivo, capilares profilerantes, La membrana circuneérlfa; o
ge conoce como membfana piogena {membrana productora de pus).
Estos pueden ser agudos, cronicos, focales y matiples, dependiendo
de cuéinto hayan permanecido en el tejido. Los abscesos tienden a proyectar

se dentro del tejldo circundante en la direccién de menor reslstencia.

Absceso Periépical Agudo.

Definicion. ~ Ee una coleccién de pus localizada en el hueso alveolar
a nivel del dpice de un diente, resultante de la muerte de la pulpa, con ex—
pansi6n de la infeccion a lod tejidos periapicales a través del forimen api -
cal.

Etiologfa. - Principalinente tiene su origen en una infeccién de la - -
pulpa que se prolonga hasta el ligamento periodontal. También puede ser -
producido por un traumatismo.

El absceso dpical agudo puede renovarse a consecuencia de una pnl-_ _
pitls aguda y perlodonﬂus no supurativa aguda o presentarse Como una exa
) cérbaclcn aguda de una pai'lodontms aplcal cronica un granulbma oun abs -

ceso cronico.

e antoma;olqg_[ﬁ. - El signo clasico del ahsceso periaplcal-agudp _ei_sv’z-;-r;k;
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el dolor punsatil de intensidad creciente, que se inicia como un dolor sordo

La presi6n empuja la rafz hacla afuera de manera rue interflere en las ex -

cursiones oclusales y produce una respuesta dolorosa,

Hay senaibilidad a la percusion y no reaponde o las. pruebas de vita
lidad, ' o
Como el absceso estd confinado durante sus primeros estadios den-
tro de tejidos duros que no ceden, el Hquido del edema tiende acumularse -
en los tejidos blandos vecinos. La cantidad de edema depende de la virulen
ciadela inféccion, 1a respuesta de los tejidos y otros factores, esta distrl
buido sobre la cara bucal del diente afectado, primero en la zona que esté-
por encima del diente, luego en log tejidos continguos. El enrojecimiento -
de los tejidos blandos afectados al principlo es leve, pero sumenta de inten
gidad al acercarse ¢l absceso a la superficie,

A medida que la Infeccién progresa el edema sc hace més visible y-
se cxtiende a cierta distancia de la zona de origen. El diente se torna méas~
doloroso, alargado y flojo, pudiendo estdr afectados los dientes adyacentes.

La infeccitn puede avanzar si no es tratada produciendo osteftis, periosti -
tis, celulitis u ostiomielitis.

L.as respuestas generales son perexia, aceleracion del pulso y ma -
lestar: gon de Intensidad variable. Segln la edad del paciente la virulencia-
de la infeccion y la eficacia de la inflamacion para localizar el absceso.

La respuesta es mfs Intensa cuando el absceso estd extendiendoge -

activamente y se haya aln contenido dentro del hueso. Cuando el pus es bag :
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tante se escapa del hueso a través de una ffstula que vu al exterior, hay dis
minucién del dolor, edemu y de la mayor!a de los sfutomas.
La fistula es pequefia al principlo aumenta de tamafio con ¢l tiempo,
pueden ser dos o més segfin sea el grado de reblandecimiento de Jog tejidos
-y la presion del pus.
' El pus aprisionado seguira el camino de menor resistencia,
Las lineag de drenaje son;
‘L. - A través de un seno natural,
2.~ Por Incisién de un absceso superficial.
3.~ A través del alveolo después de la extraccion del diente.
4.- A través del conducto de la rafz, después de la extirpacion de -

la pulpa,.

El drenaje se facilita cuando le ayuda la gravedad y se dificulta cuan
do la via de drenaje es ascendente,

El trayecto fistuloso estd revestido por tejido de granulacion, por lo
que se cleatriza a medida que se elimina la infeceion del conducto radicular,

Hay fiebre va acompaifiada de escalofrios tambi¢n se presenta exta -
sis intestinal que se manifiesta en la boca con lengua saburral y mal alien-

to, debldo al dolor, fal ta de sueflo y la absorci¢n de productos sépticos, el

paciente ge muestra pilido, irritable debilitado, céfalen y malestar gene-

ral, =

: Dlagnbstléo, - La locallzaciOn del diente puede sdr diffeil e:j los pri -

- meros estadios son ftiles los tests clinicos, tanto paru localizar el diente,
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como para realizar el diagnostico, El absceso épical agudo muestra pocos, -
signos radiogrificos, elesgpacio periodontal wté engrosado y hay alguna so-
lucion de continuldad, muestras de destruccion 6sea en la reglon del spice,
La radiograffa no slempre registrara rarefaccion Apical, porque no
hubo tiempo de que se produciera una destruccion suficiente de hueso alveo-
lar. - 7
Bl diagnobstico correcto se confirma con el tests pulpar eléctricoy -
térmico, en donde no responde el diente, Gnicamente respondera dolorosa ~

- menteal calor.

'Lé mucosa &pical estd senslble a la palpacion y el diente presenta -
~ gran movilidad, '

Diagn6Ostico Diferencial. -~ El absceso 4pical agudo debe diferenciar -
se entre una pulpitis supurativa aguda y con el absceso periodontal.

El absceso periodontal es la acumualcién de pus, tiene su origen en
ia infeccion de las estructuras de soporte del diente, esta asociado a una --
bolsa parodontal, se manifiesta con edema y ligero dolor. El edema se pre
senta del tercio medio de Ia rafz y el borde gingival. Aparece con dientes -
en vitalidad, en tanto que el absceso perifipical suele presentarse en dien -
tes sin vitalidad. Los enjuagatorios calientes alivian el dolor si es causado
por un absceso fpleal agudo,

La pulpitis supurativa aguda se diferencia mediante el tests pulpar -
eléctrl(:q y ademds porque no estin cqmprometidos los tejidos periﬁplcaies.

) dg modo que los tests de la per"cusibn., palpacion y movilidad son negativos, i




Aspectos Patologicos. - La histopatologfa del nbsceso apieal agudo -~
consiste en un foco de infeccion alrededor del dpice curucterfzado por necro
sis del tejido y presencia de leucocitos (pus), Este cstd rodeado por una zo-
na de densa infiltracion con leucocitos polimorfonucleares neutrofllos y - - L
otras células inflamatorias, dentro de la zona se encuentra, tejido de granu B
lacion y por fuera de esté una zona de fibrosls inicial segan la duraci6n de -
la lesion,

A medida que aumenta de tamafio el absceso, ¢l hueso se afecta, pri

. mero por hfperemia de los vasos, luego por inflltracion leucocitaria y final
mente con la formacidn de pus. No se encuentra resorclon extensa hasta es

‘tadlos posteriores de este proceso.

Al ser alcanzada la superficie del hueso ¢l pus sale por debajo del --
perioatio, es retenido por algGn tiempo en ¢l periostio que ¢s resistente, -
formando un ahsceso subpermstlco.. Al cabo de algin tiempo el pus se abre -
camino a través del periostio dentro del te}ido circundante, aquf vuelve a ex
tenderse a las lfneas de menor resistencia,

L.a marcada infiltracion de polimurfonuclea}es y la acumulacién de -
exudado inflamatorio en respuesta a una infecclon activa originan la disten -
sion del perlodonto, con la extruccion del d;ente. 8l e} proceso continta st -
el proceso continGa se producird la separacion de flbras periodontales ‘1o que

da la movllidad del dlente.

El pus esta formndo princlpalmentt. por leucocltoa y mxcrocrgams-v~- .
o 'mos muerms. Lo
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Absceso Periapical Cronico.

 Definicion. - Es una infeccion de poca virulencla y largy duracion Io
caliznda en el hueso alveolar periapical y originada en el conducto radicu -
lar,

Etiologfa, - Es una etapa evolutiva natum 1 de una necrosls pulpar - .
- con extension del proceso infeccioso hasta el Apice. Puede provenir de un«

absceso agudo persistente, o ser a consecuencia de un tratamiento de endo
doncia mal efectuado. _

” Sintomatologfa. -~ Generalmente es asintomdtico, se descubrira du -
rante el examen radiografico y por la presencla de una fistula,

Es importante la anamnesis porque nos revela muchas veces ata-- -
ques previos de dolor e hinchazon. Cuando hay dol(;r puede ser difusoy . -
mal locallzado, el diente es senaible a la percusion, la tumefaccion es lige
ra y esté localizada alrededor de la zona del nabsceso.

La mucosa de la zona hinchada presenta un color rojo azulado, Los
ganglios linfaticos regionales pucden estar algo agrandados, hay ligero ma
legtar general.

Cuando exista, el pus del interior drena sobre la superficie de la -
encfa, y puede hacerlo en forma contfnua o descontinua. En este @l
timo la descarga de pus esth producida por la tumefacclion de la ‘-
zona, - debido al clerre de la abertura tts,tulo.sa. Cgundo la ﬁfesidn del pué = »
_encerrado es suficiente para romper las finas paredes de los tejidos g_lngl{‘ £

vales, la coleccion purulenta drena a traves de una pequefia abertura (pos=
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temilla en la encia) puede cicatrizar 6 abrirse nuevamente. La aboriura =-
fiatulosa se localiza a nivel del dpice radicular, en pocos casos puede ha--
cerlo a distancia de] diente afectado, cuando el dients presenta una cavidad

ablerta, el drenaje puede hacerse a travéa del conducto radicular

Diagnéstico. - Cuando ¢l absceso dpical cronico tiene una anamne- -

sie de unas semanas e incluso de varlos afios, radiograficamente exigte ==
una zona de resorcion 6sea alrededor del vértice de la rafz, y revela una -
zona de rarefaccion Gsea difusa que llega a confundirse con el hueso nor -~ -
mal sin ningtin fmite de demarcacion, el perlodonto esta engrosado.

Clfnicamente se observa la necrosis pulpar debido a coronas tota-~-
les mal ajustadas, los tejidos blandog de la zona dpical se encuentran nge-’
ramente tumefactos y sensibles,

No hay reacci6n al tests pulpar eléctrico.

Diagnéstico Diferencial. ~ Se diferencia de un absceso &pical croni -

co de un granuloma y quiste, mediante el examen radiografico

En ¢l ahsceso fiplcal crénico la zona de rarefaccién es difusa mien-

tras que en el granuloma presenta una zonu delimitada o circuscrita,

Y de un quiste que presenta zona de rarefaccion con limites mis

circunscritos, rodeados por una lnea inlnterrumpida de hueso compacto.

‘Aspactos Patolégicos. - A medida que el proceso infeccioso se ex- -

tiende a loa tejldoks‘periapiéalea se prdducc'la' dlsercibn' o perdlda de aigu ~
& .nag ﬂbrna perlodonrales en el dpice radicular, segulda por la destruccibn-

vdel periodonto nplcal y también puede ser nfeecado el cememo apical
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Es caracterizado por una cavidad central que contiene pus que suele
ser mis fluido y mas seroso que un absceso agudo. l.a cavidad central se ~
encuentra en el orificio apical de la yafz donde se extiende la infeccion, ~
las células que contienen son; leucocitos polimorfonucleares, neutrofilos,

pero hay més linfocitos, células plasmaticas y grandes células mononuclen
res, §unto con bacterias.

Alrededor de la cavidad central se encuentra tejido de granulacion -
infiltrado por células inflamatorias cronicas la cual esta delimitada por una
cipsula de tejido-fibroso que yace al lado del hueso. El hueso suele presexi-
tar resorcion, aposicion y los tejidos duros de la rafz presentan signos sf-
milares. El espesor de la zona de tejido de granulacién, tejido fibroso, ia-
intensidad y tpo de reaccidn en el hueso dependen de la duracidn y activi -

dad actual de la infeccion y la respuesta del tejido,

De no ser tratado un absceso Apical atraviesa una seria de exacer -

baciones desde el estadio cronico al agudo, volviendo al estadio crénlico du
rante los perfodos de ran 1si6n,

Los microdrganiamos que se encuentran en los abscesos cronicos -
son los estreptococos alfa, cstafilococos y neumococos.

Complicaciones, - S¢ deben principalmente a la extension directa de

la Inflamacion y sus productos secundarios, también interviene la disemina
ci6n lnfatica y vascular de la infeccion. _
Lus complicaclones ocurren con mnyor frecuencm a causa deladi~

semmacmn del puu alo largo de vias lnhahlt:unlea al escaparse del hueso.
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Absceso Apical Subagudo.
Se enuncia as{ porque no sigue la evolucion rapida y grave del ubsce
so apical agudo, ni la lenta y asintomitica del abaceso 4pical cronico, pre-
senta sintomas con caracterfsticas de ambos. Hsta denominacién se em- - -
plea en abscesos crénicos o granulomas qua presentan exacerbaciones y - e

- sintomas agudos poco acentuados,

Radiograficamente se ve una zona de rarefaccion con destrucciOn de

travéculas 6seag que no se observan en abscesos agudos, »




TEMA 'V

GRANULOMA ' ’

Definicion. ~-Eg una proliferacion de wejido de granulacion en conti

nuidad con el periodonto causado por 1a muerte da la pulpa con difuaion de

~ loa productos toxicos de loa microdrganigmos ¢ productos autoliticos des
. .de el conducto mém la zona periapical. 7 |

Etiologfa.~ La causa de un granuloma es la necrosis de la pulpa -
segulda de una infeccion 6 irritacion suave de los tejidos periapicales - -
.que provoca una reaccidn celular proliferativa, precedido por un absceso |
&pical cronico, el granuloma se considera como una reaccion prouferad-
va del hueso alveolar frente & una irritacién crénica de poca mtensldad. -
proveniente del conducto radicular.

Para formarse debe existir una irritacion leve y continua que no ~
tenga gravedad suficiente para producir un absceso a semejanza con el abg
ceso cronico, también el grunuloma es una etapa evolutiva mas avanzada-
de la infeccidn de una pulpa nccrosada.

Sintomatologla. - Habitualmente es asintomético o pregenta un do -
lor ligero e indefinido, no presenta ninguna reaccion subjetiva, excepto -
en los casos frecuentes en que se desintegra y supera puede ser sencible-
a la percusion, La pulpa puede 0 no dar una respuesta disminuida al tests
pulpar. , | .
| - Dlagr:osﬁlco. - Se descubre mediante la radiograffa, hay un espesa

miento del edbaplo periodontal en la ‘reglbn ﬁpiqarl'l.' Tiene forma circular,
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definida con un margen bastante nitido cuando la lesi6n esté bien establect
da.

Puede haber alguna resorcitn aen el 6pl;:a del diente, existe eacle

1

rosis del hueso circundante.

Los tejidos blandos de la region dpical puedsi o no ser senaibles
. & la palpacitn, 10 que dgpende aveces de'la presehc:la ¢ ausencia de una
~ fatula. Bl dients no responde al teats tdrmico o eléctrico.

Diagnostico Diferencial. - Es ne:oesaﬂo diferenciax la zona de ra

‘ retaccion de un grunulorha y de un quiste,
" En el quiste 1a zona de rarefaccion eatd delimitada por una lfea -
.’ fina, blanca v continua alcanza un tamafio mayor que ol granuloma y puede
" causar la separacitn de 1as ralces de log dientes, adyacentes, debido a la
presion del Hquido quistico acumulado.
El granuloma puede diferenciarse de la etapa ogtiolftica del llama

do cementoma u ostiofibrosis periapical en estd el dlente presenta vitali -
dad.

Aspectos Patologicos. - Estd constitufdo por tejido de granulacion -

y tejido inflamatorio crénico {granulomatoso). Se debe distinguir entre te-
jido de granulacion y tejido granulomatoso. El tejido de granulacitn es el-
tejido de granulaci6n joven y es un tejido no patoldgico y el tejido granulo-
matoso cs un tejido patoldgicd, el que ataca log dientes despulpados infec-
tados, S8 una mnccwn inflamatoria no’ supurada ¥ se caracteriza por la L

presenclu de palnsmocitos uniocltos e hlstlositos

- El tejldo granulomatoao perlaplcal consls\:e en una red de capila- .
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. res, fibrobléatos derivados del payrodonto, lihfocjtoé, plasmocitos, ma=~ ~
crofagos y células gigantes de cuerpo extrafio.

Mientras la reaccion inflamatoria continua, el‘exudndo Ao acumula
a expensas del hueso alveolar circundante. Los macrofagos y células gl -
gantes o cuerpo extrafio procede a la eliminacion del hueso necrogado, - )
“ynientras an la periferia los fibroblastos construyen un&pmd fibrosa. La = - .
superficie exterior de estéd pared de tejido do grandlac_lﬁn 8 contlhua con
el periodonto.

L.oa granulomas jévenes muestran mds actividad celular y son-me -
. nos densoa, mientras que los viejos cbntianan més tejido ﬂbroso y tien-‘ -
den bacerase més densos. |

El granuloma estd formado por una capsula fibrosa externa é\xe ée

inua con el periodonto y una porcion central o interna formada por te-

rjldo conjuntivo laxo y vasos sanguineos, caracterizada por la presencia -~
de divergas células, como linfocitos, plasmocitos, fagocitos mononuclea-
res y loucocitos polinucleares en ndmero variable. También pueden encon
trarse masas de epitelio derfvadaa de los restos epiteliales de malasgez -
que se originan de la vaina de Herfwlg y representan los remanentes del -
6rgano del esmalte.

51 queda roto el equilibrio entre el irritante y la respuesta el gra-
nuloma puede desintegrarse y convertirsc en un absceso agudo 6 crOnicb.

- El granuloma puede algunas veces ser reempluzado por tejido ﬂbroso al SR

“ »fser vencida la mfecclOn, esce procano puede no conunuax hast:a la forma ps
3 ciOnde hueao nuevo. - S



TEMA VI
QUISTE RADICULAR

Un quiate es unﬂ - tivldad tapizada por un cplteuo. Puede eamr situa

do danm& de tejidos blandos, tejidos duros (hucso) 6 localizarse sobre una -

auperﬂcle Ogea y produclr una superﬂcle dcprealble.

" El epltelio puede tener su origén en el epitelio odontogénico (los reg
tog de 1a ldmina dental 6 los 6rganca del esmalte de los dientes)

La prollferacmn y degeneracién quistica de este epiteho da lugar a -

. ,qulstes odontogénicos. Esta comprendido dentro de eata categorta el quis te-‘ R

_radlculan; ¥ residual.

Quiste Radicular.

Definicion, = El quiste radicular 0 aplical es una bolga rapizada en au

intertor por epitelio y su exterior por tejido conjuntive fibroso de crecimien
. to lento que ocupa una cavidad patolégica Osen, localizada en el fpice de un

diente. Puede contener un ifquido viscoso con cristales de colesterol

Edologla, - Las causas gon; ln secuela de carfes dental e irxitacion -

quimica, que han causado la necrésis pulpar,
Tiene un origen inflamatorio desde la pulpa hacfa la zona perigpical

del diente, se forma una masa de tejldo inflamatorio cronico llamado “gra -

-nuloma &pical”, Dentro de estd masa proliferan restos epitelialeé de Malas -

. sez que normalmem;e se encuentran en el ligumento periodontal Estoa rea

5 toa epiteuules se fusionan y sufren una tranaformnclbn qulsuca clando luga
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a un quiate radicular,

Sintomatologia. - El guiste radicular as asintomatico, puede crecer -
hasta llegar a ser una tumefacci6n evidente.

La presitn del quiste puede provocar el desplazamiento de log dien -
tes afectados, debido a la acumulacita da liquido quistico, los Apices de los
dientes afectados se separan y las coronas e proyectan fuera de la lfnea - -
por Io tanto los dientes afectados preaentan movilidad.

Un diente con quiste no es vital, casi slemjre presemta caries den- -
tal y en algunos casos hay una anamnesls de trauma en la regjén correspon -
diente. '

‘ Dléanbatlco. -
la ammpeau. aspectos clinicos y signos oheervados en las pruebas de vitali

dad del diente, Ademés el quiste radicular presentan un infilrrado inflamato
rio cronico muy rico en células plasmaticas.

La radlograffa muestra una zona de rarcfaccion bien definida, lmita
da por una linea radiopaca contfnua que Indica la existencia de un hueso més
denso. La zona radiolucida tiene un contorno redondeado excepto en el sitio-

proximo a los dientes adyacentes, donde puede aplanarse y presenta una for
ma més o menos oval.

Aspectos Clinicos, - Cuando un quiste se dilata, ejerce una.estimula-

cion en el periostlo por lo cual este depOsita huéso nuevo; esto se revela tlt

. nicamente en torma de una prominencia Indolora, dura y suave Al conu- :- '

S IR ln dllataclbn el hueso suhyacente adclgazo. y se hunde por la presmn -

Para €] diagndstico se necesita la radiografia de rutina,
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del dedo, produciendo un crujido de cdscara de huevo, finalmente puede de-

saparecer, induso estf cAscara 0sea, quedando el quiste cublertu dnicamen
te por la mucosa bucal.

Puede descargar entonces su contendo dentro de 1a cavidad bucal y-
luego aparecer una infeccion secundaria,

Diagnéstico Diferencial, - Se debe diferenciar el quiste f;xdtcular de-
un granuloma,

El quiste radiculr es mas definido, esta rodeado por un borde claro

-y fino que indica la presencia de un hueso mas denso, ademais se presenta - -

. 1a separaci¢n de-los Apices de los dientes, causada por la presion del Mqui-

do quistico.

No se debe confundir un quiste radicylar con una cavidad Ssea nor- -
mal, v se diferencia tomando diferentes radlograffas en distintas angulacio-
nes, la cavidad 6sea aparecera scparada del Apice, mientras que el quiste -
7 permanecera unido al fpice.

También debemos diferenclar el quiste radicular de un quiste glébu =
lo maxilar, esté es un quiste de flsura que se desarrolla en el molar supe--
rior entre las rafces del inclgivo lateral y el canino, ademfs puede ser mar
zuplalizado y posteriormente enucleado ain comprometer la vitalidad pulpar

de log dientes adyacentes.

Los quistes radiculares se encuentran con més frecuencia én los ~ -
dientes anterfores,

Aspectos Patologicos, - El quiste ae'deﬂvude ios_reét‘b“s éplteﬁgléé —
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de Malassez, les cuales ge encuentran en la porclon del periodonto forman ~
do islotes, Estos restos puede proliferar como resultado de una frritaciéon -
continua, mecénica 6 microblana de larga duracion y producir finalmente -~
uns Jegeneracion qufstica.

En el quiste radicular se observan histiocitos (c&lulas espumosas), -
linfocitos, células plasmaticas, cuerpos de Russel, hendiduras de coleste- -
rol y algunas células gigantes de cuerpo extrafio, contenidas en toda la zona
central del quiste dentro de la pared quistica.

El epltelio es de tipo escamoso esgtratificado, grueso que tapfza la su
perficie interna de la pared quistica. Muchas veces el epitelio es en parte, -
acantomatoso, ulcerado y en ocaslones estd queratinizado,

En los gramulomas y quistes radiculares puede haber fibras de oxita—'

lano, un componente normai de ligamento periodontal,




TEMA VI
HIPERCEMENTOSIS

Cemento.

El cemento es un tejido mesenquimétoso caleificado que torma la ca-
‘pa externa de la rafz anatdmic. ‘

Se clasifica en dos tipos:

1.~ Acélular o primario,

2.- Célular o secundario.

-Se componen de una matr{z interfibrilar calcificada y fibrillas ,colaglg’
nas. |

El tipo célular contiene cementocitos en espacios aislados que se co-

unican mediante un sfstema de canalfculos anastomasados, Hay dos tipos -

de fibras coligenas: fibras de Sharpey. Fibras principales del ligamento pe-

rlodontal, formadas por fibrobldstos y un grupo de filbras por cementoblas -

tos.

Lag fibras de Sharpey ocupan la mayor parte de la estructura del ce-
mento acélular que desempeifia un papel principal en el s6sten del diente. =
Las fibras se insertan en la superficie dentaria en Angulo rectory penetran -
en la profundidad del cemento.

El cemento célular estd menos calcificado que ¢l cemento acelular,

La distribucion del cemento acélular se encuentra en la mitad corona

rfa de la rafz y el cemento célular en la mitad apterl, con la edad la acumu-

lacton.del cemento es célular en la mitad apical de la rafz y enla zoné de -~
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lag furcaciones.

Contenido lno'rganico del Cemento,
Hidroxiapatita had ende al 469, y es menor gue el del huyeso,

El calcio y 1a relacion magnesio fosforo son més elevados en lag - ~
. Areas Aplcales que en las freas cervicalkes,

HIPERCEMENTOSIS

Deﬁnicmn.

Es un crecimiento excedldo en los iimites ﬁsiolbglcos del cemento, -
on crecim iento nodular del tercio 8pical de la rafz. Puede localizarse en -~
un diente o afectar toda la dentadura.
La hipercement6sis se presenta en forma de excrecencias semejan -
tes a espigas (clavijas de cemento) creados por la fusién de cementfculos, -

que se adhieren a 1a rafz o por caleificacion de las fibras periodontales en -

los sitios de insercidn del ccmento.

Etiologfa.

Sobre cargas oclusales, irritantes qufmicos, biologicos y heredita-~
rios,

La causa principal es consecuencia de un proceso cronico apical, - -
considerandose la hipercement6sis como una respuesta reparadora, El ce -

mento pe depdsita junto al tcjido pcrmpical inflamado,

La. rcsorcmn Gsea asocmda la causa el tg tdo de granulacibn de la -
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inflamacién crbnica més bien que la misma hipercementosis,

B tipo semejante a espigas de hipercement6sia suele rosultar do ten

si6n excesiva por aditamentos de ortodoncia o fuerzas vclusales,

En dientes sin antagonistas s8e interpreta la hipercementosis como -
un gefuerzo por equilibrar la erupcion dentaria excesiva, Lo
La hipercement6sis de toda la dentadura puede ser hereditaria y tam

bién aparece en la enfermedad de Paget,

Stntomatologfa.

Los dientes con hipercement6sis generalmente son asmtomaﬁcoa, -
exceptuando los casos en que la virulencia de la lesion asociada con una com

plicacion 4pical (granuloma, periodontitls crénica) exceda los limites del -
equilibrio de defensa,
Diagndstico.

Radiograficamente se observan uno o varfos nodulos, més o menos -

regulares y redondeados, sobre el dpice de 1a rafz,

Estos nodulos tienen la radiopacidad del cemento normal y a veces -
egtdn separados del hueso por un espacio perfodontal igeramente engrosado
© guardan relacion con una zona de resorcitn Oses,

Aspectos Parologicos.

'El cemento excedido es un cemento secundario o celular y puede es -

tar formado por capas o ser bastante icrregular con incluslones vasculafes. '



TEMA Vi

CEMENTOMA Y ESCLEROSIS DEL HUESQ,

Cementiculos.

Son masas globulares de cenw:nto, dispuestas en ldminas concen- -
tricas, que ee hayan libres en el ligamento periodontal o se adhieren a la-
superficie iadicular. Los cementiculos pusden originarse en restos epite-
liales calcificados, alrededor de pequefias espleulas de cemento de hueso-
alveolar desplazados traumaticamente hacfa el ligamento periodontal, a -

partir de fibras de Sharpey calcificadas y de vagos trombosados dentro del -
ligamento periodontal.

Cementoma.
Definicion.

Son masas de cemento que ee situan en el aplce del diente al que -
se unen o no.

Se le concideran como neoplasmas odontogénicos 0 malformacio -
nes del desarrollo, 8¢ produce con mayor frecuencia en mujeres, enel -

maxilar inferior y pueden ser unicos o maltiples, por lo general son be~ -

nignos. En algunos casoas produce la deformacion del contorno mandibular.
Etiologfa.

Su presencln generalmente ge trata de asociar a traumatismosg le -

ves gque incluao para el paciente ha pasado desaperclvldoa. aobre cargas -

‘oclusnles. Se presenta en dientes. vltales.
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Sintomatologla.

Son dientes totalmente asintométicos.

Diagn6stico.

Se la considera como cuatro lesiones diferentes que son:
a). - Displasia Firosa Cemental Peridpical.

b). - Cementoblastoma Verdadero Benigno.

- ¢). ~ Fibroma Cementificante.

d). - Cementoma Gigantiforme Mdltiple Familiar.

. a). ~ Displasia Fibrosa Cemental Peridpical.

Es la lealon mds frecuente, se localiza en las regiones perispica-. .
les de loa dientes anteriores del maxilar {nferior.

Se desarrolla a partir de la parte dpical del foliculo dental. El - ~
cambio inicial puede ser consecuencia de una proliferacidn de las fibras -
principales del ligamento periodontal la cual a su vez, destruye la ldmina,
extondiéndose peridpicalmente y reempleasindose las traveculag Gseag -= ‘
clrcundantes por una masa de tejido conjuntivo fibroso. Egtd masa puede-

quedar convertida en cemento, hueso o puede seguir sin modificacién du -
rante tiempo indefinido.

Se divide en tres estadios. .

1. - Estadio osteolftico, a causa de la destruccion de hueso por pro
liforacitn de lag fibras periodontales.

2. - Estadlo intermedio. - Llamado cementoblastfco o estado forma -
dor de cemento. | k
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3.= Estadio llamado maduro inactivo, 1a lesion fibroai se ha conver

tido en una masa calcificada, su perfodo de wangformaclonen de 3 a 10
afios.

Radiograficamente presenta tres estadlot.
1.~ Est& caracterizado por una radiotrasparencia peridpical congi--
nua ‘con‘ el ligamento pérlodcmml y fijada al apice del diente pue:b ger inde
finido o puede progresar hasta un estadio mas avanzado

2,- l.a lesitn es en parte radiotrasparente y en parte radlopaca. ~

‘La calcificacion puede iniciarse enel centroy rara vez en el periferia de~
la lesion. Hay numeﬁto en el depdaito de cemnento en la rafz

3.« Se reconoce como-una mass radiopaca regular de densidad uni -
forme rodeada por una delgada linea radiotrasparente que representa at li-

gamento periodontal y que la separa del dplice del diente.

Aspecto Microscdpico.

Estd constituido por fibroblastos, colageno y algunos vasos sanguf -

neog al progresar la enfermedad los fibroblastos se diferencian en cemento
blastog u osteoblastos.

La cementogenesis causa formacion de cementfculos redondos, que
se fusionan para formar masas solidas de cemento. Cuando la actividad

osteoblastica es intensa la lesién estd compuesta de tejido fibroso mezcla - -
‘do con tejldo osteolde y hueso.

b) - Cementoblaatoma Verdadero Benigno.

“E8 unn leamn rara, crece lentnmcnte, tlende a dllatar, las lémmas”' '
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ogeas, estd fijada a la ralz del diente y puede invadir la mayor parie del -

conducto radicular. Generalmente se locallza en premolarss y molares in

feriorea y on pacientes menores de 25 aflos.

-

- Radiograficamente el tumor consigte en una masa densa con una
periferia radiotrasparente.

Xl examen histolégico se encusntra numerosos cuerpos redondos,

fusionadoa juntos con uha estructura tipica de cementoma. Bl tumor pare -
ce estar encapsulado.
c). - Fibroma Cementificante.

Aparece en premolares y molares infariores en peraonas de edsd -
avanzada.

Radiograficamente es una radiotransparencia bien delimitada que -
contiene cantidades de material denso.

Microscopicamente estd compuesto de cementfculos redondos hasta

ovoldes fusionados.

d). ~ Cementoma Gigantiforme Mdltiple Familiar.
Se observa en mujer de edad mediana.

Radiograficamente las lesiones son grandes masas densas sin bor -

de radiotransparente. Fstas masas estan compuestas de grandes 1aminas -

de un cemento célular relativamente vascular.

Abarca hasta un cuadrante de la mandibula

Dlagndal:loo diferenclal.

El cementoma se debe dlferenciar de un quisr.e periapxcal, granul.o N
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ma, hipercementosis y abscesos periaplcalés.

Esclerosis del Huaso
Definicion.

Son lestones apicales que aparecen como Areas radiopacas de ma
yor calciﬁcaclén alrededor del &pice de los diem:e-.e.

Cualquier mﬂ.amncion periapical cronica puede sufrir diversas -
madificaciones al aumentar o disminuir su actividad con predominio de la
destruccion o de la reparacion, en loa diversos periodos de la historia
As{ una zona de hueso que ha sido resorbida puede luego curarse -
mis 0 menos completamente, pero algunas veces en caso de herldas en la

apicectomia, el nuevo hueso no se distingue del normal

Otras veces la herlida ea curada por hueso esclerotico dengo. Esto

aparece como un niicleo denso Gnico o como una cdpsula completa o frag -

mientada alrededor de la lesiOn. No se sabe porque se produce hueso escle -

rdtico en lugar de hueso de densidad normal.

Etiologfa.

La causa de estas condensaciones se atribuye a sobre cargas oclu
sales, traumatismos leves. Otras veées sc presenta la escler6ais como -
una delgada linea en forma de aurcola en dientes que fueron tratados endo
donticamente de granuloma épical y al desaparecer este el hueso lleno el-
espaclo ocupado antes por el r.cjldo granular; pero quedo una lfnea de ma-

yor condensaciﬂn demarcando el lrmlte nnuguo de ln lesmn reparadora.
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Sintomatologla.

Generalmente son asintomiticos los dientes que presentan esta le -
8i0n.

Aspectos patologicos.
La zona esclerstica puede ser difusa y mal delimitada del hueso -

circundante en cuyo caso 1as traveculas presentes son mds densas que 1as

del hueso normal vecino, o puede conatstir en un nédulo bien demarcado ~
de hueso compacto.




TEMA 1IX

GONCLUSIONES.

Llegamos a la conclusion de quo la causa principal de la patologia ~
periapical es la caries, la cual 0s el inicio de estos procesos patnlogicos.
Cuando en un diente hay caries do cuoarto grado, S¢ presenta la ne -
crbsm pulpar has bacterias recorren el conducto hasta liegar al dpice ra-
dicular donde estds van ha desencadenar la Inflamacion originando un abs -
ceso 4gudo posteriormente se vuelve cronico, el cual es dificll de diagnos
ticar clznicémnce, pues ge puede confundir con un granuloma en sus pri -
meras etapas de formacion, por lo tanto sucede lo mismo con el quiste
Si eatds lesiones no son tratades a su debido tiempo, el abaceso

fgudo se vuelve crénico, este se vuelve granuloma, flnalmente se torna -
quiste.

Cuando estag lesiones son tratadas quirurgicamente se puede pre ~

sentar ¢iclerosis del hueso en la zona dplcal.

l.a hipercementosis y cementoma se encuentra dentro de los proce
gos patol6gicos periapicales, debido a que estos se presentan como conse-
cuencia se una inflamacion perlapical cronica, -

Con esto creemos haber logrado el propdsito del contenido de esta
tesia.
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" 2.+ Vicente Preciado Z. Manual de Endodoncia.
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